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Presentacio

Les toxiinfeccions alimentaries constitueixen un problema de salut publica
molt important als paisos desenvolupats que no disminueix malgrat I'a-
dopci6é de mesures preventives en els diferents ambits que intervenen en
la seva aparicio.

Es probable que ara hi hagi més sensibilitat davant del problema i que, en
consequeéncia, tant els mateixos afectats com el personal sanitari que les
diagnostica les comuniquin amb més frequéncia que anys enrere.
Tanmateix, altres circumstancies de la nostra societat com els nous estils
de vida o les mateixes caracteristiques de les persones, evidentment, tam-
bé en propicien I'aparicié. Menjar fora de casa per exigencies laborals o
per la incorporacié de la dona al mén del treball, recérrer al consum de men-
jars preparats, el comerg internacional d’aliments i el turisme internacio-
nal serien alguns dels factors relacionats amb I’estil de vida que poden com-
portar un risc superior que apareguin toxiinfeccions alimentaries.
L’increment del nombre de persones que tenen algun nivell d’'immunode-
pressi6 a la nostra societat, sigui per I’edat avancada o perqué presenten
alguna malaltia, o perqué estan sotmeses a tractaments que comporten
una immunosupressid, també va associat a un risc més alt d’emmalaltir
després de consumir aliments contaminats.

Les toxiinfeccions alimentaries s’han de considerar un problema de salut
important en I'actualitat, i per controlar-lo cal que s’estableixin linies de
col-laboracié entre els professionals de tots aquells sectors que interve-
nen en les diferents fases de la cadena alimentaria. Amb aquesta segona
edicié de la Guia per a la prevencié i el control de les toxiinfeccions ali-
mentaries s’amplien i s’actualitzen els coneixements i les recomanacions
gue es recollien a la primera edicié que el Departament de Sanitat i Segu-
retat va publicar I'any 1992. Vull agrair a tots els professionals del Depar-
tament de Salut, i especialment als experts d’altres institucions, el seu
esforg i dedicacidé perqué aquesta obra, que espero i desitjo que sigui d’u-
tilitat per a tots els professionals relacionats amb el problema de les toxiin-
feccions a Catalunya, pugui veure la llum.

Antoni Plaséncia i Taradach
Director general de Salut Piblica
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1. Introduccio

Satisfer les necessitats nutritives de la poblacié, amb les peculiaritats dels
estils de vida actuals, ha conduit arreu del mén a un increment tant de la
quantitat com de la complexitat de la produccié d’aliments. Aixd ha condi-
cionat canvis en la seva elaboracié, conservacié, manipulacié i preparacio.
Alguns d’aquests canvis han significat una millora de la seva qualitat; d’al-
tres, perd, han incorporat un risc addicional que cal controlar i evitar, ja que
poden vehicular, de forma natural o afegits accidentalment, diversos ele-
ments nocius que causen malalties a les persones.

A mesura que la poblacié creix, augmenten tant les necessitats d’aliments
com de tractament adequat dels residus organics i quimics que els podrien
contaminar. A la vegada, I'increment constant en les necessitats d’'espai
per a la produccié d’aliments i I’eliminacié de residus contrasta amb I'ex-
tensié limitada de les zones adequades per desenvolupar aquests pro-
cessos, per la qual cosa es produeix una pressié ecologica que desafia la
capacitat d’obtenir aliments suficients en condicions optimes. Les noves
condicions de produccié no han aconseguit eliminar totalment el perill dels
patdgens tradicionals, i alhora han afavorit I’emergéncia i la difusié de pato-
gens nous?. Aixi mateix, el creixement de la poblacié i les migracions, amb
augments no planificats de la poblacié en zones molt determinades, i els
intercanvis comercials massius de productes d’origen geograficament dis-
tant, s6n factors que afavoreixen I'aparicié de toxiinfeccions alimentaries i
la seva consideracié com a problema de salut emergent.234

Pel fet de constituir una necessitat basica i al mateix temps una causa
potencial de malaltia, els aliments adquireixen cada dia més importancia
tant des d’una perspectiva de salut individual com des del punt de vista de
la salut comunitaria. Els elements nocius que poden trobar-se als aliments
s6n molt variats i inclouen substancies toxiques i microorganismes pato-
gens amb capacitat especifica per produir malalties infeccioses.

Els toxics poden formar part natural dels aliments, com els que es troben
a diversos vegetals i bolets verinosos, o bé arribar-hi durant el procés de
produccié, com pesticides, metalls pesants o toxines d’origen biologic que
poden causar afectacio neurologica, hepatica o gastrointestinal.

Les infeccions d’origen alimentari s6n causades per microorganismes pato-
gens vehiculats per aliments, alguns dels quals poden produir gastroente-
ritis, com les salmonel-les o els campilobacteris, i altres infeccions sisté-
miques, com la brucel-la o la listéria.

Atesa la possibilitat que les malalties vehiculades per aliments estiguin cau-
sades per toxics quimics o d’origen biologic, o per microorganismes pato-
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gens, s’han anomenat toxiinfeccions alimentaries (TIA), encara que la seva
complexitat fa dificil incloure-les en un Gnic terme integrador. Al proper apar-
tat es presenten les diferents accepcions d’aquesta denominacio.

La majoria d’aquestes malalties es poden evitar d’'una manera efica¢ si
s’empren mesures adequades tant durant la manipulacio i conservacié dels
aliments als centres de produccié com a la cuina durant la preparacio.
Encara que la probabilitat que els aliments vehiculin elements nocius es
pot fer disminuir, mai no estaran lliures de risc per diversos motius; aixi,
els aliments esterilitzats es poden tornar a contaminar durant la mani-
pulacié; algunes toxines sobreviuen a I’escalfament i algunes persones
s6n sensibles a determinats aliments que els produeixen malalties al-ler-
giques.

Tanmateix, el risc d’emmalaltir guan es mengen aliments que han estat ela-
borats i processats amb sistemes adequats és baix. L’estratégia general
per a la prevencié de les toxiinfeccions alimentaries es fonamenta en la
comprensié adequada dels mecanismes pels quals es produeix la conta-
minacié dels aliments i les condicions sota les quals causen les malalties
per tal d’interrompre’ls.

El nombre creixent de toxiinfeccions alimentaries que es produeixen arreu
del mén, fins i tot als paisos més desenvolupats, és consequéncia de diver-
sos factors: la globalitzacié creixent en el subministrament de matéries pri-
meres i productes alimentaris;®>® I'increment del consum d’aliments crus o
minimament tractats;® I'elevada quantitat de persones que mengen fora de
casa habitualment per motius laborals o d’estudis;” I'augment del nombre
de persones grans, un col-lectiu que és especialment susceptible a algu-
nes d’aquestes malalties,®® i el nombre cada cop més elevat d’individus
immunodeprimits per diferents causes.®*%*

Un dels objectius fonamentals en I’ambit de la salut publica és assolir el
coneixement precis de la incidéncia i les caracteristiques epidemioldgiques
d’aquestes malalties com a element previ i imprescindible per al seu con-
trol. Els brots sén la part coneguda de les toxiinfeccions alimentaries i del
seu estudi s’obté una informacié molt valuosa, perd la majoria de casos
es presenten esporadicament.?*213 En un estudi realitzat a Suécia, el 68 %
dels casos de toxiinfeccions alimentaries eren esporadics.'*

En aquesta segona edicio de la Guia per a la prevencié i el control de les
toxiinfeccions alimentaries es presenta I'etiologia, la patogénia, el tracta-
ment i, fonamentalment, la profilaxi de les toxiinfeccions alimentaries més
importants i freqlients al nostre medi. Com que esta dirigida als profes-
sionals sanitaris, tracta de les normes de declaracio, recollida de mostres
i mesures de prevencid. D’altra banda, com que esta orientada també als
professionals que treballen en les arees de control sanitari de les indUs-
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tries alimentaries, informa sobre les normes de conservacioé i les mesures
de preparacié dels aliments per tal d’evitar aquestes malalties.

1.1 Toxiinfeccions alimentaries. Concepte i classificacio

Com passa amb molts altres problemes que afecten la salut de la comu-
nitat, no hi ha una interpretacié unanime per a aquest terme. Per toxiin-
fecci6 alimentaria (food poisoning, en anglés) s’entén qualsevol malaltia de
naturalesa toxica o infecciosa que esta causada pel consum d’un aliment
0 aigua.®®

Aquesta definici6, que és la que segueixen alguns paisos com el Regne Unit,
inclou no només les malalties agudes caracteritzades per diarrea o vomits,
gué son les que en alguns paisos s’incloien sota aquest terme, siné qual-
sevol altra malaltia encara que no produeixi simptomes gastrointestinals,
com el botulisme, la listeriosi, la brucel-losi, I’escombrotoxisme i la intoxi-
caci6é paralitica per marisc, entre d’altres. D’aquesta definicié s’exclouen
explicitament les al-lérgies i les intolerancies alimentaries.*®

En I'actualitat, més utilitzat que el terme de toxiinfeccié alimentaria és el
de malaltia transmesa per aliments (foodborne disease), que ha estat defi-
nida com a malaltia que resulta de la ingesta d’aliments contaminats amb
microorganismes, toxines microbianes o toxines quimiques.*?

Per motius estrictament culturals i de tradicid, al nostre pais, com a Fran-
¢a i al Regne Unit, s’utilitza més la denominacié toxiinfeccié alimentaria que
malaltia transmesa per aliments. Classicament, a Catalunya el terme toxiin-
feccié alimentaria s’ha restringit a les malalties vehiculades per aliments
que s’expressaven fonamentalment per simptomes de gastroenteritis o neu-
rologics.

En aquest text s’estudien, en primer lloc i amb més émfasi, les toxiinfec-
cions alimentaries en sentit tradicional, és a dir les que s’expressen per
una sindrome de gastroenteritis o neurologica i, posteriorment (vegeu |'a-
partat 11), es presenten altres malalties transmeses per aliments d’origen
microbia que donen lloc a quadres clinics focals o sisteémics, diferents dels
esmentats.

Si bé algunes de les definicions comentades (les de I'Organitzacié Mundial
de la Salut i el Regne Unit) inclouen tant les malalties vehiculades per ali-
ments com les vehiculades per aigua, ateses les particularitats que plan-
teja el control de I'aigua, a Catalunya, com es fa a Espanya i a molts altres
paisos, excloem les malalties vehiculades per aigua de les toxiinfeccions
alimentaries.

Davant d’un procés agut amb manifestacions gastrointestinals o neurolo-
giques que afecti dues o més persones que han compartit un apat durant
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els dies previs a I'inici de la simptomatologia, s’ha de considerar la pos-
sibilitat d'un brot de toxiinfeccié alimentaria. Per a determinades malalties
greus, com el botulisme o la gastroenteritis per Escherichia coli 0157:H7,
hi ha bastant consens que un sol cas justifica la notificacié i I'inici de les
investigacions per tal d’esbrinar I’aliment que I’'ha vehiculat i adoptar les
mesures de control adequades.¢1217

Quan es declara la sospita d’un brot, arran de la seva investigaci6 es podra
catalogar, si escau, com a corresponent a una toxiinfeccié alimentaria, pero
quan es declaren casos esporadics de malalties transmeses per aliments
entren en la seva rdbrica particular i no sén comptabilitzats com a toxiin-
feccions alimentaries.'®® Aixd explicaria que malalties com la brucel-losi,
la febre tifoide, la shigel-losi, I’hepatitis A i el colera, entre d’altres, que
molt sovint es vehiculen per aliments, siguin registrades com a tals pero
no es reflecteixin adequadament a les estadistiques de toxiinfeccions ali-
mentaries.

La taula 1 mostra la classificacio de les toxiinfeccions alimentaries segons
la seva etiologia, i a les taules 2 i 3 les principals sindromes cliniques que
ocasionen.
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Taula 1. Classificacioé de les toxiinfeccions alimentaries segons la seva etiologia

Etiologia infecciosa

Sindrome o patologia

Microorganismes invasors

Salmonella enterica
Campylobacter jejuni

Shigella

Escherichia coli enteroinvasiva
Yersinia enterocolitica

Vibrio parahaemolyticus

Causen gastroenteritis; la diarrea n’és el signe clinic
predominant, que pot arribar a ser sanguinolenta.
Sovint s’associa a dolor abdominal i febre.

Norovirus Causen un quadre amb predomini de nausees i vomits
Altres calicivirus associats a diarrea, febricula i dolor abdominal de curta
Rotavirus duracié.

Astrovirus

Cryptosporidium Segons I'agent, es pot manifestar com un quadre de
Isospora diarrea indiferenciada fins a una sindrome disentérica

Entamoeba histolytica
Balantidium coli

amb mucositat, sang i tenesme.

Giardia duodenalis*

Nausees, flatuléncia i diarrea

Microorganismes toxigénics

Staphylococcus aureus
Clostridium perfringens
Bacillus cereus

Vibrio cholerae 01; 0139
Escherichia coli toxigéniques
Clostridium botulinum

Nausees i vomits

Diarrea

Nausees i vomits. Diarrea

Diarrea aquosa intensa (colera)
Diarrea aquosa intensa (coleriforme)
Botulisme

Etiologia no infecciosa?

Sindrome o patologia

Toxics animals

Peixos:
Escombrotoxina Sindrome histaminica
Ciguatoxina Sindrome neuroldgica
Marisc:

(Microplancton)

Sindrome neurologica

Toxics vegetals

Bolets verinosos
Altres vegetals

Sindromes muscarinica, atropinica,
fal-loidinica

Micotoxines

Sindrome ergdtica, nefrotoxicitat, hepatoxicitat

1 El mecanisme patogénic de Giardia duodenalis no é€s invasor i es desconeix.

2 Aquest grup de toxiinfeccions alimentaries es podria anomenar amb tota propietat “intoxicacions
alimentaries” perqué no tenen origen microbia i estan produides per toxics naturals o incorporats
accidentalment. No donen lloc a quadre clinic d’enteritis, siné a processos hematologics, renals o

hepatics de gravetat diversa.
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Taula 2. Principals caracteristiques cliniques de les toxiinfeccions alimentaries

d’origen infeccios

Simptomes Periode d'incubacio  Agents possibles

Nausees i vomits <6h Staphylococcus aureus
Bacillus cereus

Dolor abdominal i diarrea 816 h Clostridium perfringens
Bacillus cereus

Febre, dolor abdominal i diarrea 16-48 h Salmonella

(sang en formes greus) Shigella
Campylobacter
Vibrio parahaemolyticus
Listeria monocytogenes
Escherichia coli enteroinvasiva

Diarrea, dolor abdominal i febre 48120 h Yersinia enterocolitica

(sang en les formes greus). Hi ha

formes amb dolor abdominal

sense diarrea (pseudoapendicitis)

Diarrea, sovint amb sang 72-120 h Escherichia coli 0157:H7

i sense febre

Diarrea aquosa i dolor abdominal 16-72 h Escherichia coli enterotoxigénica
Vibrio parahaemolyticus
Vibrio cholerae no 01,0139
Campylobacter
Salmonella
Shigella

Vomits i diarrea sense sang 24-48 h Calicivirus (Norovirus, Sapovirus)

Paralisi flaccida associada a 18-36 h Clostridium botulinum

nausees, vomits i diarrea

Taula 3. Principals caracteristiques cliniques de les toxiinfeccions alimentaries
causades per toxines no bacterianes

Simptomatologia Periode d'incubacié Etiologia

Nausees, vomits <1h Metalls pesants

i dolor abdominal

Parestésies <1h Intoxicacié per marisc
Sindrome del restaurant xinés
Escombrotoxina (histamina)
Niacina

Parestésies 16 h Intoxicacié paralitica per marisc

Sindrome d’intoxicacié per bolets <2h Bolets toxics

Dolor abdominal amb febre 6-24 h Bolets que contenen amatoxines

i diarrea

i fal-lotoxines
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2. Epidemiologia de les toxiinfeccions alimentaries

2.1 Importancia de les toxiinfeccions alimentaries
al mon desenvolupat

Totes les persones sén potencialment susceptibles de patir una toxiinfec-
ci6 alimentaria; ara bé, aixi com en determinades arees pot existir en la
poblacié una immunitat natural enfront d’alguns agents causals, també cal
assenyalar que determinats grups de la poblacié s6n particularment sus-
ceptibles a patir-ne, com els nens i la gent gran, en els quals algunes malal-
ties infeccioses es poden manifestar amb simptomatologia més greu i pre-
sentar una tendéncia més gran a la deshidratacié o a I'aparicié de sépsia,
cosa que agreuja el pronostic vital. Aquesta Gltima caracteristica és tam-
bé propia de les persones malaltes immunodeprimides.

Les toxiinfeccions alimentaries han estat considerades, classicament, un
problema de salut publica als paisos desenvolupats. Tanmateix, als paisos
en vies de desenvolupament i als paisos amb crisis ocasionades per catas-
trofes naturals o per guerres, on la necessitat d’obtenir menjar suficient
per a la poblacié esdevé un objectiu prioritari, les toxiinfeccions alimenta-
ries s6n un problema de salut publica d’una magnitud extraordinaria, molt
superior que als paisos desenvolupats, tot i que les dades oficials dispo-
nibles no ho reflecteixin adequadament.*?

Tant als paisos desenvolupats com als paisos en vies de desenvolupament
es té la certesa que el problema de les toxiinfeccions alimentaries esta
subestimat en les estadistiques oficials. L’Organitzacié Mundial de la Salut
considera que les dades reals del problema de les toxiinfeccions sén de
10 a 100 vegades superiors a les que reflecteixen els diagnostics realit-
zats als laboratoris de microbiologia, i poden arribar a ser en alguns pai-
sos fins a 350 vegades superiors.® Als Estats Units, en un estudi en qué
es van fer servir diverses fonts de dades, es va observar que les estadis-
tiques obtingudes a partir de la notificacio i la investigacio de brots de toxiin-
feccions alimentaries mostren, en realitat, només el 0,9 per mil de les per-
sones afectades.*

Es evident que, com passa amb la majoria dels problemes de salut que
afecten les persones, no disposem d’un Unic indicador que assenyali de
manera valida i precisa quina és la dimensi6 real que tenen les toxiinfec-
cions alimentaries, és a dir, quantes persones afecten, quantes de les per-
sones afectades requereixen serveis assistencials, quantes requereixen
hospitalitzacié i quantes en moren.®

19



La vigilancia epidemioldgica de les toxiinfeccions alimentaries en un pais
—entesa com la recollida sistematica d’informacié que permeti dur a ter-
me les accions necessaries per controlar el problema a curt i a mitja ter-
mini— intentara fer servir les fonts de dades Uniques o combinades que li
permetin apropar-se de la millor manera possible a la realitat del proble-
ma, perd mai no li permetran conéixer-la amb precisi6.®’ Entre els diferents
sistemes que s’utilitzen per a la vigilancia de les toxiinfeccions alimenta-
ries, dos dels emprats més frequentment sén, d’'una banda, la notificacio
obligatdria de brot epidémic, “dos 0 més casos que presenten una malal-
tia similar com a resultat de la ingesta d’un aliment comua”8, per part dels
metges assistencials i, de I'altra, la notificacié, generalment voluntaria, per
part dels laboratoris de microbiologia dels diagnostics fets.®
En el primer sup0sit, quan els metges assistencials sén la font d’informa-
cio, les limitacions amb qué s’ha de comptar per poder fer les estimacions
de quina part del total de casos existents suposen els brots notificats sén
les seguents:
¢ Del total de persones afectades, és a dir, amb simptomes, només una part
passen pels serveis sanitaris. Aix0 és degut normalment a la curta dura-
da del quadre clinic de les toxiinfeccions alimentaries, perd també es pot
explicar pel cost econdmic que, per a la persona malalta, suposa consul-
tar un servei sanitari. Alguns estudis elaborats als paisos desenvolupats
indiquen que només del 5 % al 13,5 % de la poblacié afectada per toxiin-
feccions alimentaries consultarien amb els serveis assistencials.'%*?
¢ De les persones afectades per toxiinfeccions alimentaries que arriben als
serveis assistencials, només una part se’n podra considerar relaciona-
da amb el consum d’aliments, ja que la simptomatologia que presenten
és, habitualment, molt inespecifica i, llevat que els mateixos pacients que
hi arriben informin de la possible relacié6 amb el consum d’aliments, o
que els metges observin una agregacio de casos que puguin tenir un ori-
gen comd, no es pot arribar a sospitar de I'aparicié d'un brot epidémic.
¢ Finalment, cal que els brots detectats com a tals pels serveis assisten-
cials es notifiquin als serveis de salut pulblica, cosa que no sempre suc-
ceeix. Un estudi puntual dut a terme a Franca sobre la toxiinfeccié ali-
mentaria més frequent, la salmonel-losi, indica que només es notifiquen
el 15 % dels brots detectats.*®
En el segon suposit, quan els laboratoris en sén la font d’informacio, les
limitacions que cal tenir en compte per poder fer estimacions soén les
seglents:
¢ Del total de persones afectades que van als serveis assistencials, només
a una part se’ls practiquen analisis microbiologiques que permetin iden-
tificar 'agent causal, ja sigui perqué en aquell centre sanitari no es pre-
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nen mostres cliniques rutinariament per realitzar analisis microbiologiques
a les persones que consulten per gastroenteritis lleus; ja sigui perque,
encara que es practiquin les analisis rutinariament, no s’inclou el diag-
nostic de determinats agents perque sén infrequients, costosos o dificils
d’identificar, per exemple E. coli 0157:H7, Norovirus o la toxina estafi-
lococcica.'#1®
¢ No tots els diagnostics de toxiinfeccions alimentaries que fan els labo-
ratoris dels serveis assistencials sén notificats als serveis de salut pabli-
ca. A I'estudi esmentat més amunt, que es va elaborar a Franca, la pro-
porcié de brots de toxiinfeccions alimentaries per Salmonella (agent inclos
en qualsevol protocol diagnostic de gastroenteritis) notificats pel labora-
tori va ser de només el 50 %.%*3
D’altra banda, cal tenir en compte que les comparacions d’incidéncia de
les toxiinfeccions alimentaries entre paisos o comunitats s’han de fer amb
molta precaucio, atés que el percentatge de brots notificats pels metges
o els aillaments informats pels laboratoris varien segons les caracteristi-
ques dels sistemes assistencials, tot i que les limitacions per poder fer esti-
macions siguin similars a tots els paisos.* Aixi, als Estats Units, durant el
periode 1993-1997 es van notificar 2.751 brots que van afectar 86.058
persones, i en conseqliéncia la taxa d’incidéncia sobre la poblacié va ser
de 5,4 per 100.000 persones/any.® A Catalunya, durant el mateix periode
es van notificar 550 brots que van afectar 7.413 persones, per la qual cosa
la taxa d’incidéncia va ser de 24,3 per 100.000 persones/any.'¢” En el
periode entre 1999 i 2001, a Franca, pais ben proper al nostre, la taxa
d’incidéncia fou de 13,8 per 100.000 persones/any, i a Catalunya, de 32,2
per 100.000 persones/any.'#2° Es fa dificil admetre que a Catalunya la inci-
déncia de toxiinfeccions alimentaries sigui gairebé quatre vegades supe-
rior que als Estats Units i més del doble que a Franca. Si comparem les
estadistiques oficials del Regne Unit i dels Estats Units, Adak i col-labora-
dors,?! troben que les taxes d’incidéncia de les malalties transmeses per
aliments s6n 11 vegades superiors als Estats Units. Cal preguntar-se fins
a quin punt les estadistiques d’uns i altres paisos estimen de manera simi-
lar el problema. A Suécia un estudi realitzat I'any 1998 va mostrar que la
incidéncia de malalties transmeses per aliments era de 3.800 per 100.000
persones/any.??
Com s’ha assenyalat anteriorment, cal tenir en compte que alguns paisos
inclouen a les seves llistes de malalties de declaraci6 obligatoria determi-
nades entitats (hepatitis A, febre tifoide, brucel-losi) que sovint sén vehi-
culades per aliments, perd en canvi no inclouen els brots d’aquestes malal-
ties que estan vehiculats per aliments en les relacions de brots de
toxiinfeccions alimentaries.?
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Taula 4. Incidéncia d’infeccions identificades a la xarxa de vigilancia activa
de malalties transmissibles per aliments. Estats Units, 2002

Agent patogen Taxa d’incidéncia per 100.000 persones
Salmonella 16,10
Campylobacter 13,17
Shigella 10,34
Sindrome hemoliticourémica 1,78
Escherichia coli 0157:H7 1,73
Cryptosporidium 1,42
Yersinia 0,44
Vibrio 0,27
Listeria 0,27
Cyclospora 0,11

Aixi, com es pot veure a la taula 4, segons una xarxa de vigilancia activa
dels Estats Units (FoodNet), que inclou nou patogens i comprén el 13 % de
la poblacié, només la incidéncia d’infeccions per Salmonella transmeses
per aliments en aquell pais ha estat de 16,10 per 100.000 persones |'any
2002, la de Campylobacter de 13,17, i la de Shigella de 10,34,%* xifres
que, cada una per separat, tripliquen o dupliquen la taxa d’incidéncia de
totes les malalties transmeses per aliments registrades amb el sistema tra-
dicional de vigilancia passiva.®

Malgrat aquestes limitacions, s’ha observat que en I'Gltima década les
toxiinfeccions alimentaries han experimentat un increment en la majoria dels
paisos. A tall d’exemple, als Estats Units s’ha passat d’un total de 407
brots notificats I’any 1992 a 504 brots I'any 1997.258 A Franca, I'any 1992
hi va haver 300 brots, mentre que I'any 2001 n’hi va haver 559.18 A Cata-
lunya s’ha passat de 103 brots I'any 1992 a 147 brots I'any 2001. En
alguns paisos, com és el cas d’Espanya, si bé el nombre de brots no ha
augmentat (944 brots notificats I'any 1993 i 942 I'any 1998), si que ho
ha fet el nombre de persones afectades per aquests brots.?¢

Les malalties transmeses per aliments constitueixen un dels problemes de
salut publica més importants a escala mundial. Ultrapassen els limits nacio-
nals i sén una causa molt frequent de malaltia humana, de trasbalsament
social i de pérdues economiques, que indubtablement afecten el nivell de
salut de la poblacié. A més, encara que fins fa poc es considerava que les
gastroenteritis infeccioses transmeses per aliments ocasionaven (nicament
un quadre clinic agut, generalment benigne i autolimitat, actualment se sap
gue aixd no sempre és cert, en particular en lactants, gent gran i perso-
nes immunodeprimides, i s’estima que el 2 % - 3 % dels casos de toxiinfec-
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ci6 alimentaria poden comportar seqlieles.?” Salmonella, Yersinia, Campy-
lobacter, Shigella i Cyclospora poden ocasionar, després que s’hagi resolt
la infeccié, una artritis reactiva o fins i tot una sindrome de Reiter, que inclou
poliartritis inflamatodria aséptica, uretritis i conjuntivitis,?® i que es déna en
persones que hi tenen una predisposicio genética.?® També s’ha relacionat
la infeccié per Campylobacter jejuni amb la sindrome de Guillain-Barré.°
Pel que fa a la letalitat, si bé a escala global és baixa (0,01 % - 0,04 %),+?*
en els col-lectius més vulnerables com sén les criatures petites, la gent gran
o les persones immunodeprimides pot ser molt superior. En un estudi dut
a terme al Regne Unit es va observar que el 77 % de totes les defuncions
per infeccions intestinals s’havien produit en persones de més de 65 anys.3!
Des del punt de vista dels costos, les toxiinfeccions alimentaries sén tam-
bé un problema molt important. L’estimacié de les despeses que provo-
quen es fa comptant amb les dades disponibles, les quals, com hem vist
anteriorment, sén molt limitades i, per tant, cal fer determinades assump-
cions en les quals es basen els estudis econdmics. Les despeses varien
segons els simptomes i la gravetat de la malaltia, i se’n poden considerar
cinc categories diferents: les persones que no van als serveis médics; les
que si que hi van; les que s’hospitalitzen; les que moren a causa del pro-
cés, i les que presenten complicacions. Aixi, per a la gastroenteritis per E.
coli 0157:H7 es pot considerar que el 57 % dels casos, és a dir, de les
persones infectades que en presenten algun signe o simptoma, no recor-
ren a serveis sanitaris de cap tipus; el 40 % hi van i es recuperen total-
ment; I'1,5 % presenten colitis hemorragica, s’hospitalitzen i es recuperen
completament; 1'1,3 % s’hospitalitzen, presenten la sindrome hemoliticou-
remica i es recuperen totalment; menys del 0,1 % amb aquesta sindrome
es recuperen perd desenvolupen insuficiéncia renal cronica, mentre que un
altre percentatge inferior al 0,1 % amb la sindrome hemoliticourémica moren
durant aquesta fase, i, finalment, menys del 0,1 % que han presentat aques-
ta sindrome moren durant I’any seguent per insuficiéncia renal. Amb aquest
esquema, el cost de les toxiinfeccions per E. coli 0157:H7 I’any 2000 als
Estats Units va ser de 700 milions de dolars. Amb criteris similars, per a
Salmonella i Listeria monocytogenes les despeses originades serien de
2.400 i 2.300 milions de dolars, respectivament.*

Al Canada, I'any 1988 I'impacte economic de 2,2 milions de casos de
toxiinfeccions alimentaries es va estimar en 1.330 milions de dolars cana-
dencs.® Un estudi recent elaborat a Nova Zelanda estima el cost anual de
les toxiinfeccions alimentaries gairebé en 90 milions de dolars. A ltalia,
el cost estimat per a cada cas de salmonel-losi és de 74 dolars si el
pacient no requereix hospitalitzacio, i de 1.896 dolars si ingressa en un
centre hospitalari.®?
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Quan un brot es produeix en un hospital 0 en un centre sociosanitari, en
particular per un microorganisme amb notable viruléncia com la salmonel-la,
el cost s’incrementa de manera molt considerable.®?

En un estudi fet al Japd, els costos associats a un brot de gastroenteritis
per E. coli 0157:H7 que va afectar 268 persones va ser de 82,6 milions
de iens, és a dir, uns 612.500 dolars.3*

El cost estimat per un cas de toxiinfeccié alimentaria a Suécia és de 246
dolars.??

2.2 Etiologia i factors que contribueixen a les toxiinfeccions
alimentaries a Catalunya

Les toxiinfeccions alimentaries s’acostumen a presentar en forma de brots
epidémics i n’hi ha tant en I’ambit familiar com en el comunitari. Els brots
comunitaris sén els que s’originen per la ingesta d’un aliment contaminat
en un establiment pudblic o una institucié, mentre que els brots familiars
estan causats pel consum d’aliments a la llar.

La informacié sobre les toxiinfeccions alimentaries a Catalunya prové de
les notificacions de brots i dels informes generats a partir de la seva inves-
tigacio per les unitats territorials de vigilancia epidemiolodgica, que es recu-
llen i s’analitzen al Servei de Vigilancia Epidemioldgica del Departament de
Salut.

Els brots de toxiinfeccions alimentaries, com la resta de brots epidémics,
son de declaracid obligatoria i urgent a la unitat de vigilancia epidemiolo-
gica corresponent. No obstant aix0, cal recordar que en el cas de deter-
minats agents etiologics (Clostridium botulinum o E. coli verotoxigénica),
I"aparicié d’un sol cas fa obligatoria la seva notificacié de manera urgent i
justifica la posada en marxa d’una investigacié especifica com si es trac-
tés d’un brot.

A Catalunya, durant la darrera década s’ha produit un increment global en
el nombre de brots de toxiinfeccions alimentaries declarats, que afecta tant
els brots d’ambit familiar com els no familiars. Aquest augment segurament
esta influenciat per una millora en la notificacié dels brots i és més evident
en el cas dels brots familiars, els quals per les seves caracteristiques sén
més susceptibles de tenir una infranotificacié superior (figura 1).

El nombre de persones afectades per brot s’ha mantingut en unes xifres
relativament estables al llarg del periode estudiat (taula 5). Els brots fami-
liars presenten una mitjana que oscil-la entre 4 i 6 persones afectades per
brot al llarg dels anys estudiats, mentre que els brots no familiars regis-
tren una mitjana que oscil-la entre 16 i 27 persones afectades per brot.
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Figura 1. Evolucio temporal dels brots de toxiinfeccions alimentaries. Catalunya,
1991-2003
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Taula 5. Distribucio anual del nombre de brots de toxiinfeccions alimentaries.
Persones afectades, hospitalitzades i defuncions. Catalunya, 1991-2003

Persones Persones
Brots afectades hospitalitzades Defuncions
Any F NF Total F NF Total F NF  Total NF Total

1991 21 82 103 133 1.864 1.997 8 91 99
1992 45 58 103 218 1.406 1.624 46 109 155
1993 60 66 26 366 1.451 1.817 55 64 119
1994 36 59 95 155 1.013 1.168 37 77 114
1995 44 55 99 172 1.296 1.468 62 84 146
1996 48 71 119 205 1.578 1.783 37 41 78
1997 37 63 100 171 974 1.145 27 32 59
1998 53 67 120 239 1.658 1.897 45 97 142
1999 66 70 136 318 1.398 1.716 70 60 130
2000 50 60 110 285 1.599 1.884 52 36 88
2001 59 92 151 302 1.983 2.285 50 105 155
2002 74 88 162 344 3.774 4.118 74 186 260
2003 69 78 147 339 1.326 1.665 67 79 146
Total 662 909 1.571 3.247 21.320 24.567 630 1.061 1.691
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F: familiars. NF: no familiars.
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Aquesta estabilitat en les xifres només es veu trencada durant I’any 2002
a causa d’un brot produit durant el mes de juny a consequéncia de la inges-
ta d’unes coques de crema contaminades per salmonel-la, que va produir
més d’un miler de persones afectades.

El nombre de persones afectades que han requerit ingrés hospitalari és
variable pel que fa als brots familiars (oscil-la entre un 6 % i un 36 % de
la poblacié afectada); pel que fa als no familiars, entre un 3 % i un 8 % de
les persones afectades han necessitat hospitalitzacié.

Durant el periode estudiat s’han produit 8 defuncions a consequéncia dels
brots de toxiinfeccions alimentaries, 5 en I’ambit familiar i 3 en I"'ambit no
familiar. Les morts en els brots familiars han estat causades per bolets en
tres dels casos, per una planta toxica en un i per salmonel-la en un altre cas;
les tres defuncions en I’ambit no familiar han estat originades per salmonel-la.
En la distribuci6 dels brots al llarg de I'any s’observa un clar predomini durant
els mesos de més calor, de manera que s’han produit durant el periode com-
prés entre els mesos de juny i setembre més del 50 % dels brots, tant pel
que fa als d’ambit familiar com als produits fora d’aquest (figura 2).

Pel que fa al lloc de produccid, els brots apareguts en I’ambit familiar i en
el de I'hostaleria sén els que representen un percentatge més elevat, amb
molta distancia respecte a la resta d’ambits (taula 6).

En relacié amb I'agent etiologic, la salmonel-la, i concretament el serotip
Enteritidis, és el microorganisme més freqlientment implicat en els brots
amb etiologia coneguda, tant en I’ambit familiar com a la resta d’ambits
(taula 7). Cal destacar que a partir de I’any 2001 s’ha registrat un augment
important de brots en els quals I'agent causal ha estat el Norovirus (cali-
civirus). Aix0 s’hauria d’interpretar per un augment en la deteccié d’aquest
microorganisme gracies a la implementacié i millora de les técniques de
laboratori, que permeten en I'actualitat la identificacié d’aquests agents que
no es detectaven habitualment.

En un 35 % dels brots no s’ha pogut trobar I’agent etiologic. Per diverses
raons, cada any hi ha un percentatge no menyspreable de brots en els quals
no és possible identificar I’agent causal. Aix0 és freqlent fins i tot a pai-
sos amb un alt nivell tecnologic (Canada, Catalunya, Estats Units, Franca...),
en els quals entre el 30 % i el 60 % dels brots no s’arriba a conéixer I'a-
gent que I’ha originat.

En els brots, la maionesa i salses similars elaborades amb ou cru conti-
nuen representant el percentatge més gran, especialment en I’ambit fami-
liar. No obstant aix0, i atés que en la restauracié col-lectiva hi ha una nor-
mativa que obliga a elaborar aquests aliments amb ou pasteuritzat o
liofilitzat, durant els darrers anys s’ha observat una disminucié considera-
ble dels brots ocasionats per aquests aliments dins aquest ambit. Al con-
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Figura 2. Distribucié mensual dels brots de toxiinfeccions alimentaries. Catalunya,

1991-2003
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Taula 6. Distribucio dels brots de toxiinfeccions alimentaries segons I’ambit.

Catalunya, 1991-2003

Brots

Ambit n %

Familiar 662 42,1
Hostaleria 606 38,6
Escoles / Llars d’infants 64 4,1
Botigues d’alimentacié 64 4,1
Pastisseries 37 2,3
Cases de colonies 34 2,2
Comunitat 24 1,5
Residencies geriatriques 20 1,3
Centres terapéutics 17 1,1
Menjadors laborals 14 0,9
Campings 7 0,4
Altres 22 1,4
Total 1.571 100
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Taula 7. Distribucio dels brots de toxiinfeccions alimentaries segons I’agent
etiologic. Catalunya, 1991-2003

Agent etiologic Total brots % Familiars % No familiars %

Salmonella Enteritidis 525 33,4 231 34,9 294 32,3
Salmonella Typhimurium 25 1,6 9 1,4 16 1,8
Altres salmonel-les 276 17,6 167 25,2 109 11,9
Campylobacter spp. 7 0,4 3 0,5 4 0,5
Shigella spp. 7 0,4 3 0,5 4 0,5
Staphylococcus aureus 30 1,9 8 1,2 22 2,4
Clostridium perfringens 34 2,2 1 0,2 33 3,6
Bacillus cereus 13 0,8 1 0,2 12 1,3
Clostridium botulinum 3 0,2 3 0,5 0 0,0
Escherichia coli 2 0,1 0 0,0 2 0,2
Virus de Norwalk 33 2,1 5 0,8 28 31
Bolets / planta toxica 36 2,3 26 3,9 10 1,1
Histamina 24 1,5 6 0,9 18 2,0
Altres 7 0,5 6 0,9 2 0,2
Sense determinar 549 34,8 193 28,9 355 39,4
Total 1.571 100 662 100 909 100

Taula 8. Distribucio dels brots de toxiinfeccié alimentaria segons I'aliment implicat.
Catalunya, 1991-2003

Aliments implicats Brots Familiars No familiars

n % n % n %
Maionesa i similars 330 21,0 204 30,8 126 13,8
Altres aliments amb ou 128 8,1 61 9,2 67 7,4
Peix i marisc 106 6,7 26 3,9 80 8,8
Carn i embotits 93 59 22 3,3 71 7,8
Pollastre, aus 32 2,0 7 1,1 25 2,7
Rebosteria, pastisseria 63 4,1 15 2,2 48 5,3
Bolets 51 3,2 a7 7,1 4 0,4
Llet i derivats 28 1,8 14 2,2 14 1,6
Altres 52 3,4 12 1,8 40 4,5
Sense determinar 688 43,8 254 38,4 434 47,7
Total 1.571 100 662 100 909 100
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Taula 9. Distribucio dels brots de toxiinfeccio alimentaria segons els factors
coadjuvants. Catalunya, 1991-2003

Factors coadjuvants Total brots
Manipulacié no higiénica dels aliments 265
Emmagatzematge/conservacié incorrectes 143
Conservaci6é a temperatura ambient 162
Utilitzacié d’ous no pasteuritzats (en restauracié col-lectiva) 153
Separaci6 incorrecta d’aliments crus/cuinats 167
Manipulador infectat 80
Preparacié dels menjars amb molta antelacié 77
Desproporcié entre treball i capacitat de la cuina 26
Cocci6 insuficient 25
Descongelacié defectuosa 20
Utilitzaci6 d’aigua no tractada 10
Utilitzaci6 de restes d’aliments 14
Utilitzaci6 d’aliments caducats 6
Altres 71
Sense determinar 353

trari, s’ha registrat un augment del nombre de brots ocasionats per altres
ovoproductes, els quals, tot i que es consumeixen cuits o fregits (ous
ferrats, truites...), no han tingut una coccié suficient.

Les rdbriques peix/marisc i carn/embotit constitueixen també una causa
important de toxiinfeccions alimentaries, sobretot pel que fa als brots d’am-
bit no familiar, mentre que a les families les intoxicacions per bolets seguei-
xen en ordre de freqliéncia a les causades per ovoproductes (taula 8).
Quant als factors que han pogut contribuir a la produccié dels brots, el
que s’ha detectat amb una frequéncia considerablement més alta ha estat
la manipulacié dels aliments sense mantenir unes normes higiéniques ade-
quades. La conservaci6 dels aliments a temperatura ambient un cop cui-
nats i la separacié no adequada entre aliments crus i cuinats, que afavo-
reix la contaminacié encreuada, s6n també factors molt importants, aixi
com I'’emmagatzematge i la conservacio incorrectes en general i la utilit-
zaci6 d’ous no pasteuritzats en restauracié col-lectiva per a I'elaboracié
d’aliments que es consumiran crus, malgrat que la hormativa dicta el con-
trari (taula 9).

Encara que les toxiinfeccions alimentaries sén de distribucié universal, la
frequéncia amb qué es produeixen els brots per cada un dels diferents
agents causals és molt variable, segons la contaminaci6 en origen dels ali-
ments, els habits d’alimentacié i les practiques de manipulacié. La seva
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deteccié depén dels criteris pels quals s’acudeix als serveis sanitaris i de
la disponibilitat de técniques diagnostiques a cada comunitat.

Les salmonel-les continuen essent els microorganismes més freqlientment
implicats com a causants de brots de toxiinfeccions alimentaries a molts
paisos. A I'Estat espanyol, en un estudi que recull les dades de brots de
toxiinfeccions alimentaries corresponents al periode 1993-1998, entre els
brots en els quals es coneix I'etiologia, la salmonel-la i, en concret el sero-
tip Enteritidis, és el microorganisme identificat més sovint com a causa del
brot, amb molta distancia respecte a la resta de microorganismes. Els ous
i ovoproductes so6n els aliments més frequientment implicats com a origen
dels brots.®

Una situacié similar s’observa en altres paisos europeus (Suissa, Franca,
Italia, Alemanya i Regne Unit), mentre que n’hi ha d’altres (Holanda i No-
ruega) en els quals la salmonel-la es veu superada en ordre de freqiiéncia
per Bacillus cereus. A Suécia, durant I'any 1999, I'origen viric dels brots
de toxiinfeccions alimentaries va ser més frequent que |'origen bacteria, i
els calicivirus van ser els agents que van ocasionar el percentatge més ele-
vat dels brots declarats.®

El lloc que ocupen els calicivirus entre els brots investigats depén logica-
ment del fet que es protocol-litzi el seu estudi sistematic i de les técniques
de laboratori emprades per aquest fi, atés que s’incrementa molt la capa-
citat de detecci6é quan s’utilitzen técniques d’amplificacié genética (PCR).
En un estudi dut a terme a Espanya, en 14 dels 30 brots investigats (46 %),
I’agent etiologic va ser Norovirus.*® També als Estats Units la introduccio
de la PCR I'any 1990 va incrementar el percentatge dels brots atribuibles
a norovirus (virus de Norwalk) des de xifres inferiors a I’d % I’any 1990 fins
al 12 % dels brots I'any 2000. No obstant aix0, es considera que hi ha una
infraestimaci6 notable en la consideracié d’aquests virus com a causa de
brots de toxiinfeccions alimentaries.3"#
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3. Principals agents microbians de les toxiinfeccions
alimentaries

3.1 Agents bacterians

En aquest apartat s’assenyalen els principals microorganismes causants de
toxiinfeccions alimentaries que provoquen un quadre de gastroenteritis enca-
ra que ocasionalment poden donar una altra patologia, com en el cas de la
listéria. També s’hi inclou per raons de tradicié I'agent causal del botulis-
me. Altres microorganismes transmesos per aliments que donen lloc a qua-
dres clinics diferents de la gastroenteritis es recullen als apartats 11 i 12.
Molts d’aquests microorganismes requereixen una dosi infecciosa molt ele-
vada, per la qual cosa la seva multiplicacié durant el periode de conser-
vacio de I'aliment és basica per a I'aparicié de la malaltia. Alguns bacteris
toxigens, perd no tots, alliberen la toxina durant la seva multiplicacié als
aliments (toxines preformades).

Aqui es fa referéncia, fonamentalment, als aspectes d’interés en relacié
amb I’epidemiologia i la prevenci6 de les infeccions causades per aguests
microorganismes.

La gravetat de les infeccions gastrointestinals esta associada al grau de
deshidratacio que causen, i aquest és el factor primordial i més urgent que
cal corregir. A la taula 10 s’assenyalen les dades cliniques utils per ava-
luar el grau de deshidratacio.

La terapéutica amb antimicrobians només s’ha mostrat efica¢ en alguns
casos que s’esmenten al llarg del text. L’exposicié dels detalls relatius a
la terapéutica d’aquestes malalties no és objecte d’aquesta guia i es pot
trobar en altres publicacions.*®

El diagnostic etioldgic d’un brot de toxiinfecci6 alimentaria comporta la pre-
sa de mostres del vomit i la femta de la persona malalta, i dels aliments
que presumptament hi estan implicats. Les normes per a la recollida de
les mostres cliniques es presenten a I'apartat 8.4.5 (i a la taula 27), i les
relatives als aliments a I'apartat 8.4.6.4.

3.1.1 Salmonella

El génere Salmonella pertany a la familia de les enterobacteriacies, i com
a tals son bacils gramnegatius, mobils, aerobis i anaerobis facultatius que
creixen bé als medis usuals de cultiu.

Aquest geénere esta format per dues espécies, Salmonella enterica i Sal-
monella bongori (antic subgénere —subespécie— V de la classificacié de
Le Minor et al., 1984). L’espécie tipus és S. enterica, que se subdivideix
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Taula 10. Avaluacio clinica de la deshidratacio

Caracters avaluats

Deshidratacio

Lleugera

Moderada

Greu*

Aspecte del pacient
Lactant

Assedegat, despert,
agitat

Assedegat, agitat,
irritable

Somnolent, fred,
ciandtic

Infant i adult Assedegat, despert Assedegat, vertigens Conscient, fred,
cianotic
Pols radial Normal Rapid i débil Rapid, débil o
impalpable
Pressio sistolica Normal Normal o baixa Inferior a 80 mm
d’Hg
Fontanel-la anterior Normal Deprimida Molt deprimida

(infants)

Elasticitat cutania

Desaparicié rapida

Desaparicié lenta

Desaparicié molt

del plec del plec lenta del plec
Ulls Normal Enfonsats Molt enfonsats
Mucoses Humides Seques Molt seques
Excreci6 urinaria Normal Reduida Absent des d’hores
abans
Pérdua de pes corporal 45 % 6-9 % 10 % 0 més
Déficit hidric estimat 40-50 ml/kg 60-90 mi/kg 100-110 ml/kg

No es té en compte el tipus de deshidrataci6 en relacié amb I’'osmolaritat. Segons el sodi plasma-
tic, es pot considerar com a hipotonica si hi ha valors inferiors a 130 mEq/I, isotdnica si estan
entre 130 mEq/I i 150 mEq/I, i hipertonica quan superen els 150 mEq/I.

*Comporta ingrés hospitalari.

en sis subespécies, S. enterica subespécie enterica (subespecie 1), S. ente-
rica subespécie salamae (subespécie Il), S. enterica subespécie arizonae
(subespécie llla), S. enterica subespécie diarizonae (subespécie lllb), S.
enterica subespécie houtenae (subespecie IV) i S. enterica subespécie indi-
ca (subespécie VI). Aquestes subespécies es diferencien per les seves
caracteristiques bioquimiques i relacions genéetiques.*®

A les dues espécies citades s’inclouen multiples serovarietats (serogrups
i serotips). La serotipificacid del génere Salmonella es du a terme segons
I'esquema de Kauffmann-White,*¢ en el qual s’identifiquen tres tipus d’an-
tigens: I'antigen somatic (0), I’antigen flagel-lar de primera fase (H1) i I’an-
tigen flagel-lar de segona fase (H2), de manera que un serotip de Salmo-
nella s’expressa pels antigens O:H1:H2. Alguns serotips tenen un quart
antigen capsular (Vi).

Els antigens O es troben en el lipopolisacarid (LPS), situat a la membrana
externa de la paret cel-lular, i segons el tipus d’aquests antigens s’han defi-
nit serogrups anomenats de la A a la E. Els antigens flagel-lars s6n les subu-
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nitats proteiques (flagel-lines) que formen els flagels. Una soca de Salmo-
nella només expressa un tipus d’antigen flagel-lar (fase | o fase Il) en un
determinat moment. L'antigen capsular o de superficie Vi (de viruléncia),
gue es pot eliminar per ebullicid, és present només en serotips molt inva-
sius com és ara Typhi, Paratyphi-C i Dublin.

En la nomenclatura dels serotips s’utilitzen noms per a tots aquells que
pertanyen a la subespécie |, que sén els responsables d’aproximadament
el 99 % de les infeccions per Salmonella en humans i en animals homeo-
terms. Els serotips de les subespécies I, llla, lllb, IV i VI s’esmenten amb
la seva férmula antigénica i s’aillen, normalment, d’animals poiquiloterms
0 a partir de I'ambient, i rarament es troben en humans. El nom de cada
serotip generalment fa referéncia al lloc geografic del primer aillament. S’ha
d’escriure en rodona i en majlscules, i ha d’anar precedit del nom de I'es-
pécie en cursiva, seguit de les paraules “serotip” o “serovar” en rodona,
o de l'abreviatura “ser.” (per exemple: Salmonella enterica serotip Typhi-
murium). Els serotips anomenats per la seva férmula antigénica s’esmen-
ten de la manera seglent: subespécie a la qual pertanyen, antigen O seguit
de dos punts, antigen H1 seguit de dos punts i antigen H2 si n’hi ha (per
exemple: Salmonella enterica subsp. IV 45:8,7z1: -).

Els diferents serotips de Salmonella es poden diferenciar en tres grups
segons si estan adaptats o no a hostes o ambients especifics. Els sero-
tips adaptats a I’home: Typhi, Paratyphi A, B i C i Sendai tenen un reser-
vori exclusivament huma i produeixen febres tifoides. Els serotips ubics,
no adaptats a hostes especifics, inclouen la majoria dels serotips i sén els
responsables de la majoria de les gastroenteritis humanes als paisos des-
envolupats; en destaquen, com a més frequents, els serotips Enteritidis i
Typhimurium. Els serotips adaptats a animals poden produir infeccions
extraintestinals en humans.

La gastroenteritis per salmonel-la pot tenir lloc en petits brots familiars, aixi
com en restaurants, guarderies, residéncies de gent gran i hospitals, perd
entorn del 60 %-80 % es tracta de casos esporadics.

Reservori i font d’infeccio

El reservori pot ésser animal i huma. El reservori animal és el més impor-
tant i esta constituit per aus i mamifers, fonamentalment pollastres, anecs,
porcs i bovids. També els animals de companyia, com gossos, gats, hams-
ters, ocells i tortugues, poden estar infectats. Alguns serovars de Salmo-
nella tenen el reservori als animals de sang freda, com ara als amfibis i
réptils. La majoria d’'infeccions salmonel-Idtiques dels animals tenen lloc
sense signes clinics, i per aixo resulta dificil estimar-ne la incidéncia.
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Als animals, I’habitat natural de les salmonel-les és el tub digestiu, perd sovint
les carns es contaminen durant el procés de sacrifici. També els aliments com
els ous o la llet es poden contaminar amb aquests microorganismes.”

Els ous al nostre medi son I'aliment més important de vehiculacié de sal-
monel-les. La contaminacioé endogena dels ous per via transovarica és cone-
guda en el cas dels serovars Pullorum i Gallinarum, serovarietats adaptades
a les gallines, perd €s molt probable que també s’esdevingui amb altres sero-
vars, fins i tot I'Enteritidis. La contaminacié exdgena a partir de la closca, quan
conté restes de femta amb el microorganisme, és el mecanisme més freqlent
pel qual es produeixen salmonel-losis d’origen alimentari en el nostre ambit.®
Els factors que condicionen el manteniment del reservori animal de salmo-
nel-les, que és el més important per a la persisténcia de la salmonel-losi
humana, sén: a) la tendéncia a agrupar els animals en grans unitats d’en-
greixament, cosa que facilita el contagi dels animals sans; b) el transport
dels animals en grans grups i en poc espai, la qual cosa produeix situacions
d’estrés que afavoreixen tant I’eliminacié entérica de bacteris com les bac-
teriemies amb la invasi6 tissular, i ¢) la creixent utilitzacié de pinsos de pro-
cessament industrial per a I’alimentacié dels animals. Si aquests s’han obtin-
gut a partir de carn, peix o 0ssos contaminats —cosa que és freqlient—,
aquest és un mecanisme no solament per a la perpetuacié, siné per a la
difusié de salmonel-les entre els animals.

Hi ha dues vies de transmissié del microorganisme: per ingesta d’aigua o
d’aliments contaminats, de forma endogena o exdgena, i per contacte de
persona a persona especialment quan hi ha diarrea.t°

Els aliments implicats de manera majoritaria en la transmissié de la sal-
monel-losi s6n aquells amb contaminacié enddogena com els ous i els seus
derivats —com ja s’ha comentat anteriorment—, i els productes carnis
d’aus (portadors de Salmonella ser. Enteritidis, principalment) i de porci i
bovi (portadors majoritariament de Salmonella ser. Typhimurium). Amb una
freqliéncia menor, gracies a la pasteuritzacié, es troba a la llet i els seus
derivats, i als aliments que han estat en contacte amb aigua contamina-
da, com el peix, crustacis, mol-luscs, fruites i vegetals.1112

En la fase aguda de la malaltia s’excreten 108 salmonel-les per gram de
femta. El reservori huma de les salmonel-les gastroenteritiques (no tifoi-
des) és transitori i esta constituit pels portadors, és a dir, persones infec-
tades que no presenten clinica. En aquests portadors la quantitat de micro-
organismes excretats és menor.1314

Pervivéncia als aliments

La majoria de serovars de salmonel-la s’inactiven a temperatures superiors
a 60 °C durant 20 minuts, i resisteixen fins a tres mesos la congelacio.
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Taula 11. Supervivéncia de les salmonel-les en diferents localitzacions

Localitzacié Temps
Vegetals 4-20 dies
Llet 2-4 dies
Formatge 6-9 mesos
Farina de peix 2 anys
Xocolata 18 mesos
Mantega 105 dies
Aus congelades 13 mesos
Carn dessecada 77-154 dies

Ous Alguns mesos
QOus en pols 13 anys
Aigua engorjada 115 dies
Aigua de mar 24-32 dies
Terra 28-280 dies
Sorra 12-16 dies

El pH Optim per a la seva pervivéncia i multiplicacié se situa entre 6,5 i
7,5, encara que entre valors de 4,5 a 9 també es poden multiplicar.*®

El temps de supervivéncia varia segons les condicions de temperatura i
humitat relativa ambiental. Els valors elevats d’aquests parametres facili-
ten la seva multiplicacio, pero cal tenir en compte que les salmonel-les tam-
bé poden sobreviure en aliments dessecats (taula 11).

Patogénia

L’'afectacidé que produeixen les salmonel-les no tifoides esta produida per
la invasi6 de ceél-lules epitelials intestinals al budell prim i el colon mitjan-
cant un procés d’endocitosi. En algunes ocasions, fins i tot en formes
asimptomatiques, els bacteris poden travessar la lamina propia i passar al
torrent sanguini.®®

Determinats serotips de Salmonella (Typhimurium, Dublin, Gallinarum-Pullo-
rum, Enteritidis, Choleraesuis i Abortusovis) presenten plasmidis de virulén-
cia que permeten una multiplicacié rapida de les soques dintre de les cél-lules
de I’hoste, i resistir els seus mecanismes de defensa. També confereixen la
possibilitat d’induir la lisi dels macrofags, una resposta inflamatoria anoma-
la i una enteritis. Aquests plasmidis també sén portadors d’un operé que codi-
fica una adhesina involucrada en la colonitzacid del budell prim.®

Altres factors de viruléncia s6n una enterotoxina diarreagénica i una pro-
teina citotoxica termolabil localitzada a la membrana externa del bacteri.'®
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Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant depén de la viruléncia de la soca, que esta en relacié amb
el serotip; en alguns, la ingesta de només 15-20 ceél-lules del microorga-
nisme pot ser suficient per produir la infeccié, perd en la majoria la dosi
infectant se situa entre 10° i 107 cel-lules.

Els nounats, els lactants, la gent gran i les persones immunodeprimides
s6n més susceptibles a les infeccions per Salmonella que la poblacié adul-
ta sana.

La ingesta de dosis elevades de microorganismes, la malnutricio, la gas-
trectomia, la aclorhidria, I’anémia ferropénica, els alcalins, els antiperis-
taltics i I'administracié prévia d’antibiotics sén factors afavoridors de la
infecci6.”?

Els aliments greixosos com el formatge, la xocolata o les hamburgueses
faciliten la produccié de la malaltia en dosis baixes. Aix0 també s’esdevé
quan el vehicle transmissor és I'aigua.

Periodes d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié de la malaltia varia entre 6 i 72 hores, i és més fre-
guient entre 12 i 36 hores.'®

El periode de transmissibilitat és molt variable. En I’ésser huma, al voltant
del 50 % dels casos I'excrecié de salmonel-les després de la malaltia només
dura dues setmanes, pero es pot allargar fins a un mes o fins i tot alguns
mesos. Al voltant de I’1 % de les persones adultes i el 5 % dels infants de
menys de 5 anys excreten el microorganisme durant més d’un any com a
portadors sans. El tractament antimicrobia pot allargar I'estat de porta-
dor.13,14

Manifestacions cliniques

Son freqlents les infeccions asimptomatiques i les formes lleus. Les mani-
festacions cliniques, quan apareixen, consisteixen en nausees, vomits, diar-
rea, dolor abdominal, febre, cefalea i postracié. Pot aparéixer moc i sang
a la femta.

Aquest quadre s’autolimita i va cedint en un periode que va de 3 a 7 dies,
i generalment es cura sense complicacions ni sequeles.

Les formes septicémiques simptomatiques sén poc frequents, excepte quan
es tracta d’infants petits, gent gran o persones amb malalties greus, com
les assenyalades anteriorment, i poden produir infeccions metastatiques
extraintestinals com osteomielitis, meningitis, pneumonia, arteritis, endo-
carditis i d’altres. En les persones amb determinades parasitosis com
esquistosomiosi o malaria sén més freqlents també les infeccions sal-
monel-ldtiques greus, amb sépsia i metastasi.'*172°
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Diagnostic microbiologic

Es fa mitjancant coprocultiu. Si se sospita de septicémia cal fer hemocultius.
La femta s’ha de recollir en un recipient preferentment estéril o escrupo-
losament net, i s’ha de traslladar al més aviat possible (en 2-3 hores) al
laboratori per poder-la processar immediatament.

Els cultius es fan en medis poc selectius —com I'agar MacConkey— 0 més
selectius —com I'agar Salmonella-Shigella (SS), el xilosalicina desoxicolat
(XLD) o I'agar Hektoen—, i entre 48 i 72 hores després de la sembra es poden
obtenir resultats provisionals o definitius dels cultius. Més especifics per al
diagnostic de Salmonella sén els medis cromogénics com el CHROMagar i el
COMPASS, en els quals les colonies de Salmonella es poden identificar facil-
ment per la seva morfologia. L'Us d’aquests medis redueix la necessitat d’al-
tres tests de confirmacié i també el temps per fer la identificacié definitiva.
L'agar sulfit-bismut es pot fer servir per al diagnostic de soques de Sal-
monella (1%) que fermentin la lactosa.

A més del cultiu directe de la femta en els medis assenyalats, hi ha medis
d’enriquiment emprats per facilitar el diagnostic dels casos que puguin tenir
un nombre baix de microorganismes a la femta. Es tracta de brous a base
de tetrationat i selenit.

La identificacié de I’espécie es fa mitjancant proves metabdliques, i enca-
ra que la determinacié del serogrup O reafirma la identificacié metabolica
prévia de Salmonella, €s interessant estudiar el serotip (antigen O i H) i
fins i tot determinar-ne el fagotip. Aquestes dades, juntament amb I'estu-
di de marcadors moleculars com els obtinguts per camp pulsat (PFGE) i d’al-
tres, permeten fer un seguiment epidemioldgic molt acurat d’un brot o d’u-
na epidémia per Salmonella.

Tractament

En totes les infeccions entériques cal corregir la deshidratacio i els tras-
torns del pH.

En les formes benignes de salmonel-losi no cal donar tractament antibio-
tic. Aquest esta indicat, perd, en les formes greus i en les persones malal-
tes en risc de sépsia indicades abans.

L’amoxicil-lina i el cotrimoxazole sén farmacs apropiats, encara que és pre-
ferible administrar-los un cop conegudes les dades de I'antibiograma per-
qué les resisténcies no sén excepcionals. L’amoxicil-lina amb acid clavu-
lanic, les fluoroquinolones (ofloxacina, norfloxacina i ciprofloxacina), aixi com
la cefotaxima i la ceftriaxona conserven una bona activitat. No es recoma-
na I'administracié de fluoroquinolones quan es mostren actives in vitro si
les soques sén resistents a les quinolones no fluorades (taula 12).
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Taula 12. Desificacio dels antimicrobians utilizats per al tractament
de les infeccions intestinals*®

Antimicrobia Via Dosi
Ampicil-lina P Adults: 1-2 g / 4-6 h (IV)

Infants: 150-200 mg/ kg / dia en 4-6 dosis (IV)
Amoxicil-lina (o] Adults: 0,25-1g / 8 h

Infants: 30-50 mg/ kg / dia en 3 dosis
Amoxicil-lina amb acid clavulanic O L
Cefotaxima P Adults: 1-2 g / 6-8 h (IV)

Infants: 100-200 mg/ kg / dia en 4 dosis
Ceftriaxona P Adults: 1 g / 12-24 h (IM, IV)

Infants: 50-100 mg/ kg / dia (IM, IV)
Ciprofloxacina? O/P  Adults: 250-750 mg /12 h (O)

200-400 mg / 812 h (IV)
Infants: no indicada?®

Cotrimoxazole* (0] Adults: 160 mg /12 h
Infants: 5 mg/ kg / dia en 2 dosis
Eritromicina® 0 Infants: 30-50 mg/ kg / dia en 4 dosis
Gentamicina P Adults: 3-5 mg/ kg / dia en 2-3 dosis
Infants: 3-7 mg/ kg / dia en 1-2-3 dosis
Norfloxacina o] Adults: 400 mg /12 h
Infants: no indicada®
Doxiciclina® (0] Adults: 100 mg /12 h

Infants: no indicada

*Vegeu cada microorganisme especific.

O: via oral. P: via parenteral. IV: intravenés. IM: intramuscular.

1 L’administracié d’amoxicil-lina amb acid clavulanic es fa en les mateixes dosis d’amoxicil-lina.
2 L’ofloxacina és una alternativa adequada.

3 No es coneix la seguretat d’aquests medicaments en infants.

4 Dosificacié d’acord amb el trimetoprim.

5 En adults es pot utilitzar la claritromicina a dosis de 500 mg / 12 h (0).

6 La doxiciclina és una alternativa adequada que s’administra en dosis de 100 mg / 12-24 h per
via oral.

3.1.2 Campylobacter

Els campilobacteris sén bacils gramnegatius petits, de 0,2 a 0,9 ym d’am-
pladaide 0,5 a 5 um de llarg, amb forma espiril-lar, de S o de coma, mobils,
i que requereixen una atmosfera microaerobica (5 % d’oxigen, 10 % de dio-
xid de carboni i 85 % de nitrogen) per a unes condicions de creixement Opti-
mes. Dintre del génere Campylobacter s’inclouen 16 espécies i 5 subes-
pécies, de les quals C. jejuni, en aproximadament el 90 % dels casos, i C.
coli amb molta menys freqiéncia poden causar malaltia intestinal a I'és-
ser huma. Durant els darrers anys I'enteritis per aguestes espécies s’ha
revelat com una de les formes més frequents d’enteritis bacteriana a la
major part dels paisos desenvolupats.?+2?

42



La distribucié estacional dels brots és una mica diferent als casos espo-
radics: els primers s6n més freqlents a la primavera i la tardor, mentre
que els segons es presenten sobretot a I’estiu.1®

Reservori i font d’infeccio

El reservori dels campilobacteris és el tub digestiu d’un gran nombre d’a-
nimals de sang calenta, on es troba com a comensal i també com a pato-
gen enteéric ocasional. Els més freqlents son les aus de corral (pollas-
tres), els conills, els rosegadors, els bovids, els porcs, els bens, els
ornitics i els animals de companyia inclosos gats i gossos. Els vegetals
contaminats, els crustacis i les mosques, aixi com l'aigua no clorada,
poden ser vehicles d’infeccié. A I'aigua C. jejuni pot romandre viable, pero
no es pot aillar en medis de cultiu. El paper d’aquestes formes vives perd
no cultivables com a font d’infecci6 per als éssers humans encara no és
prou clar.?®

La infecci6é per campilobacteris esta considerada una zoonosi, i la majoria
d’infeccions humanes s6n esporadiques i s’originen per consum d’aliments
d’origen animal, principalment la carn de pollastre poc cuita. En la trans-
missi6 dels campilobacteris té gran importancia la contaminacioé encreua-
da dels aliments a la cuina.132426

Altres infeccions humanes s6n degudes al contacte amb animals de com-
panyia infectats. La transmissi6é persona-persona o a través de manipula-
dors d’aliments infectats asimptomatics no es déna sovint, ja que I'ésser
huma és un hoste transitori dels campilobacteris i per tant una font poc
important d’infecci6.*®

Els brots epidémics sén poc freqlients i en la majoria el vehicle de trans-
missid ha estat I’'aigua contaminada per excrements animals o llet no trac-
tada adequadament.

Pervivéncia als aliments

Campylobacter jejuni es multiplica entre 30 °C i 45 °C, per tant no ho fa
als aliments mantinguts a temperatura ambient o en condicions de refri-
geracié. Es un microorganisme fragil, vulnerable a diferents factors fisics i
quimics. Es susceptible a les radiacions gamma i a una série de desin-
fectants com I’hipoclorit sodic, la iode-polivinilpirrolidona, el glutaraldehid,
el formaldehid i I'’etanol emprats en les concentracions d’'(s normals. Tam-
bé és susceptible a temperatures elevades (temperatures adequades de
coccid), a pH acid de 2,3, a les tensions d’oxigen equivalents a I'atmos-
férica, i a la dessecaci6. En els aliments s’inactiven més rapidament a tem-
peratura ambient que a 4 °C. En alguns aliments i aigles el microorganis-
me pot sobreviure unes quantes setmanes a aquesta temperatura. La
congelacié redueix I'indcul de campilobacteris en el pollastre contaminat,
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pero fins i tot després d’una congelacié a —20 °C es poden detectar peti-
tes quantitats d’aquests microorganismes.2327

Patogénia

El mecanisme enteropatogénic de Campylobacter jejuni no és conegut del
tot, perd hi ha tres factors importants que hi incideixen: la quantitat (dosi)
del microorganisme que arriba al budell prim, la viruléncia de la soca infec-
tant, i I'estat immunitari de I’hoste. Aquest microorganisme pot colonitzar
el jejanum, I'ili i el cdlon amb caracteristiques patogéniques semblants, i
produeix una enteritis difusa, inflamatoria, hemorragica, exsudativa i ede-
matosa. L’existéncia en alguns pacients de bacteriémia, i la preséncia d’un
infiltrat cel-lular en les biopsies rectals de pacients amb colitis suggereix que
la invasi6 tissular pot ser un mecanisme patogénic. També s’ha suggerit la
possibilitat que mediadors inflamatoris puguin estar involucrats en la pato-
génia de la infeccidé. S6n necessaris més estudis per establir si la produc-
ci6 de toxines com I’enterotoxina cholera-like i la toxina CDT (cytolethal dis-
tending toxin) desenvolupen un paper en la patogénia de la malaltia.t0282°
L’Gnic flagel de Campylobacter jejunité gran importancia com a factor de viru-
léncia del bacteri, ja que en facilita la colonitzacié al tracte intestinal. Les
fimbries sén també importants en la viruléncia, aixi com I'activitat endotoxi-
ca del lipopolisacarid de la membrana externa d’aquest microorganisme.?®

Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectiva dels campilobacteris és relativament baixa. Menys de
1.000 organismes s6n capacos de produir la malaltia. Experiéncies amb
voluntaris humans han demostrat que de 5 x 102 a 8 x 102 cél-lules micro-
bianes sén suficients per instaurar la malaltia.*° Per sota de 4 x 10? orga-
nismes la malaltia es desenvolupa infreqlientment; no obstant aixo, varia-
cions de la susceptibilitat de I’hoste poden explicar aquestes diferéncies.
Quan el vehicle de transmissié és un aliment que permet salvar la barrera
acida de I'’estémac —com la llet, els aliments greixosos i d’altres— és pos-
sible que la infeccié es produeixi amb dosis menors.*°

Encara que tota la poblacié pot patir una infeccidé per Campylobacter jejuni
i C. coli, els infants de menys de 5 anys i les persones adultes joves (de
20 a 40 anys) presenten la més alta incidéncia de casos esporadics.12®

Periodes d’incubacio i transmissibilitat
El periode d’incubacid és de 2 a 5 dies, pero pot variar d'1 a 10 dies segons
la dosi de bacteri ingerida.

La possibilitat de transmissié es prolonga durant tot el periode actiu de la
infeccid, que dura generalment de 7 a 10 dies. Als paisos desenvolupats
els pacients eliminen per la femta aquest microorganisme durant un peri-
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ode de 2 a 3 setmanes, i I'excrecié és molt infreqlient després de 3 mesos
de la infecci6. L’estat de la persona portadora probablement té poca impor-
tancia, llevat dels nens i nenes petits i de les persones amb incontinéncia
fecal, i rarament supera les 7 setmanes.'*3

Manifestacions cliniques

L’enteritis aguda és la presentacié més frequent de la infeccié per C. jeju-
ni. Hi pot haver una fase prodromica amb febre, mal de cap, mialgia i males-
tar general 12 a 24 hores abans de comencar la simptomatologia carac-
teristica de diarrea, dolor abdominal i febre. La infeccié sovint pot donar
lloc a un quadre greu amb febre elevada (fins a 40 °C), dolor abdominal
important i femta diarreica amb moc i sang, un quadre que pot persistir
una setmana o més.3**2 Les reactivacions o recidives no sén infreqiients
(25 % dels casos). C. jejuni pot causar pseudoapendicitis i a vegades un
quadre aillat de febre o dolor abdominal agut. Les complicacions sén rela-
tivament rares, pero la infeccié es pot associar amb artritis reactiva, sin-
drome hemoliticourémica i excepcionalment, en persones amb malalties de
base greus, es pot produir sépsia. La colecistitis aguda, la colitis recurrent
i la sindrome de Guillain-Barré sén complicacions molt rares. En la litera-
tura només s’han recollit 20 casos d’avortament séptic induit per Campy-
lobacter jejuni.?®

Diagnostic microbiologic

Per a un diagnostic microbiologic correcte és important que el transport de
les mostres es faci de forma adequada i rapida abans de dues hores i en
mitja de transport, atesa la facilitat amb qué els campilobacteris s’'inacti-
ven a temperatura i atmosfera ambient.

L’examen microscopic de la femta per observacié directa en camp fosc o
tenyida pel métode de Gram permet un diagnostic rapid de presumpcié en
un 50 % dels casos. El cultiu de la femta es fa en medis selectius amb
antibiotics incubats a 42 °C en atmosfera microaerofila. La morfologia de
les colonies i la tincid de Gram s6n molt caracteristics, per la qual cosa es
poden tenir dades fiables 48 hores després. La identificacidé definitiva de
Campylobacter jejuni es pot fer amb proves bioquimiques senzilles, com la
hidrolisi de I'hipurat, que és positiva; no obstant aix0, la identificacié de
les soques que no hidrolitzen I'hipurat pot ser més dificil i poden caldre
métodes moleculars per a una identificacié acurada.*

Un altre métode per fer el diagnostic de la infeccié per campilobacteris
consisteix a detectar I'antigen especific de superficie de Campylobacter
Jjejuni i Campylobacter coli en mostres de femta i de cultius fecals realit-
zats en brou d’enriquiment. Per fer aquesta deteccié hi ha técniques comer-
cials d’EIA en fase solida. Comparada amb el cultiu, és una prova menys
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sensible perd molt especifica, facil de dur a terme i rapida, ja que en dues
hores es pot tenir el resultat; en canvi, I'inconvenient d’aquest métode és
que si el resultat és positiu i simultaniament no s’ha fet el cultiu no es
disposa de la soca per fer estudis de sensibilitat antimicrobiana o epide-
miologics.*

Aixi mateix, hi ha una técnica comercial de PCR a temps real que permet
fer la deteccidé en femta de I’ADN de C. jejuni, C. colii C. lari.

Els malalts amb sépsia cal diagnosticar-los per hemocultiu.

Tractament

La major part de les infeccions entériques per C. jejuni sén autolimitades
i requereixen Gnicament tractament simptomatic. No obstant aix0, quan sén
greus (febre alta, femtes amb sang, nombroses deposicions) o es perllon-
guen més d’'una setmana pot estar indicat fer un tractament amb antimi-
crobians. En aquest cas es recomana |’eritromicina. El tractament amb
aquest antimicrobia redueix el temps d’eliminacié bacteriana a les femtes.
El tractament amb altres macrodlids com la claritromicina o I'azitromicina
pot ser també efectiu. Una altra alternativa efectiva de tractament és |'a-
moxicil-lina - acid clavulanic. L’elevadissima taxa de resisténcia de C. jeju-
ni davant de fluoroquinolones (norfloxacina o ciprofloxacina) limita I’Gs d’a-
quests antimicrobians.?® (Les dosificacions es poden trobar a la taula 12.)

3.1.3 Shigella

El genere Shigella pertany a la familia Enterobacteriaceae i esta format per
bacils gramnegatius aerobis i anaerobis facultatius, immobils agasogens en
la fermentacié dels carbohidrats i poc sacarolitics. Esta constituit per qua-
tre subgrups que historicament han estat considerats espécies. El subgrup
A correspon a I'espécie Shigella dysenteriae, que ocasiona les formes més
greus de shigel-losi i esta centralitzada als paisos menys desenvolupats. Els
altres subgrups sén autdctons al nostre pais. El subgrup B correspon a I'es-
pécie S. flexneri, el subgrup C a S. boydii, i el subgrup D a S. sonnei; S. son-
neii S. flexneri sén les espécies més freqlients al nostre medi. La shigel-losi
és endémica tant en paisos amb clima moderat com tropical.3*

Els subgrups A, B i C es poden subdividir a la vegada en diferents serotips
segons diferents antigens somatics. El subgrup A es subdivideix en 15 sero-
tips. El subgrup B en 8 serotips (els serotips de I'1l al 5 es divideixen en
11 subserotips), i el subgrup C en 19 serotips, a diferéncia del subgrup D,
que és homogeni des del punt de vista serologic (1 serotip).®*

Els brots de shigel-losi tenen lloc en condicions d’amuntegament i on la higie-
ne personal és deficient, com a les presons, els orfenats, els hospitals men-
tals i les residéncies, i també com a consequiéncia d’alteracions en la infraes-
tructura sanitaria del tractament i la purificacié de I'aigua de consum.
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La incidéncia més alta de shigel-losi té lloc els mesos més calorosos de
I"any.

Reservori i font d’infeccio

La font d’infeccié més freqlient és la femta de les persones malaltes i de
les portadores asimptomatiques, i la via de transmissio6 és la fecal-oral. La
infecci6 té lloc després de la ingesti6 d’aigua o aliments contaminats (ama-
nides, vegetals crus, llet i productes lactics, i aus de corral). Els mani-
pul-ladors d’aliments amb mala praxi també poden ser causa de contami-
nacié dels aliments. En els infants és frequent la transmissié per contacte
directe, que és poc habitual entre adults que observen les normes higié-
niques adequades.

Les mosques poden ser vehicle transmissor del microorganisme des de les
femtes fins als aliments mal protegits. També hi pot haver transmissié per
via sexual, que és més freqlient en persones homosexuals. Les shigel-les
s6n agents que apareixen sovint a la diarrea del viatger.***3

Pervivéncia en els aliments

El pH acid és un factor bactericida important. Estudis realitzats en sucs de
citrics, begudes carboniques i vi revelen la pervivéncia de Shigella després
d’l a 6 dies. En aliments amb pH neutre que s’han conservat congelats o
a 6 °C, el microorganisme pot ser aillat després de 100 dies. Les shigel-les
poden sobreviure en un ventall de temperatura ampli, des de -20 °C fins
a la temperatura ambient; el fred i la congelacid, pero, afavoreixen la seva
supervivéncia.3%3¢

En aliments com amanides amb maionesa i formatges, la shigel-la pot
sobreviure entre 13 i 92 dies, i aquest periode pot ser més llarg quan es
localitza en superficies seques i en aliments congelats com ara gelats, gam-
betes i carn picada de porc.

El creixement d’aquest microorganisme s’inhibeix en preséncia de CINa a
concentracions d’entre el 3,8 % i el 5,2 %, i a pH d’entre 4,8 i 5,0. També
I'inhibeix el NO2Na a concentracions d’entre 300 i 700 mg/litre, i en pre-
séncia d’hipoclorit sddic (CIONa) a una concentracié de 0,5-1,5 mg/litre d’ai-
gua a 4 °C. Les shigel-les també s6n sensibles a les radiacions ionitzants.3®

Patogénia

Les shigel-les envaeixen la mucosa del colon penetrant les cél-lules mit-
jancant la fagocitosi. Al citoplasma el bacteri es multiplica i fa servir dife-
rents proteines del citoesquelet de la cél-lula hoste, principalment I'actina,
per generar una protuberancia de la superficie cel-lular i prendre contacte
amb la cél-lula adjacent. Es propaguen, aixi, d’'una cél-lula a I'altra de la
mucosa sense necessitat de sortir a la llum intestinal. Encara que la inva-
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si6 és limitada i que no arriba a la submucosa, la necrosi de la mucosa és
important, aixi com la resposta inflamatoria, amb hemorragia, exsudacio
proteica, moc i abundants leucocits a la femta. Si les Glceres son grans,
I’'hemorragia és macroscopica. La sang i el moc sén caracteristics de la
sindrome disentérica propia d’aquesta malaltia.s”-8

Els gens implicats en la invasivitat es localitzen en un gran plasmid de 140
MDa i codifiquen unes proteines de membrana externa que sén secreta-
des pel sistema de secrecié de proteines extracel-lulars de tipus Il (SST3)
que indueixen a I’endocitosi.®”

L’expressio dels gens de viruléncia de les shigel-les és regulada per la tem-
peratura de creixement. Les soques virulentes d’aquest microorganisme sén
invasores quan creixen a 37 °C, i no invasores quan ho fan a 30 °C. Aques-
ta estratégia assegura que el microorganisme conservi la capacitat per des-
envolupar els factors de viruléncia només quan el bacteri es troba a I'in-
terior de I'hoste.®

Aquest microorganisme sembla que és capac¢ de produir dues enterotoxi-
nes, la ShET1 i la ShET2. La primera esta codificada en el nivell cromoso-
mic i esta produida fonamentalment per S. flexneri, mentre que la ShET2
és plasmidica i es detecta en el 80 % dels quatre subgrups de Shigella.*®
S. dysenteriae produeix una toxina termolabil anomenada toxina de Shiga —
molt semblant a la verotoxina d’E. coli 0157:H7— que esta implicada en la
patogénesi de la diarrea produida per aquest bacteri. Les soques que sén inva-
sores i produeixen la toxina donen lloc als casos més greus de la malaltia.°
L’aparicié d’hiperpiréxia i convulsions en infants amb shigel-losi ha deter-
minat que alguns autors suggerissin la participacié d’una neurotoxina en
la patogénesi de la malaltia.®”

Dosi infectant i poblacio susceptible

La viruléncia de les shigel-les és molt alta; n’hi ha prou amb un nombre escas
de microorganismes, entre 10 i 100, per desencadenar la malaltia,®*=" la qual
cosa explica la facilitat del contagi directe i I’'aparicio freqlent de casos secun-
daris per contacte interpersonal en brots vehiculats per aigua i aliments.
Totes les persones sén susceptibles de patir aguesta infeccid, perd en els
nens i nenes d’entre 6 mesos i 6 anys, en la gent gran, en les persones
malaltes amb sida i en els homes homosexuals, la shigel-losi és més fre-
glient i greu. La frequéncia de la malaltia és menor en els lactants ali-
mentats amb llet materna.*°

az

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié acostuma a oscil-lar entre 12 i 96 hores; no obstant
aix0, la simptomatologia acostuma a aparéixer al voltant del tercer dia. En
relacié amb S. dysenteriae aquest periode pot ser superior a una setmana.

48



L’excreci6 de shigel-les s’estén des del comengament de la fase aguda fins
a 4 setmanes després de la malaltia. Hi pot haver portadors asimptoma-
tics, perd aquest estat rarament té una durada llarga. Un tractament anti-
microbia adequat el redueix a pocs dies.*®4

Manifestacions cliniques

La infecci6 per shigel-la déna lloc al quadre clinic tipic de disenteria amb dolor
abdominal, diarrea amb moc, sang i leucdcits que acostuma a anar precedit
per diarrea aquosa profusa i febre (aquestes primeres manifestacions es
correlacionen amb la localitzacié de la infeccié al budell prim). S’ha d’as-
senyalar, pero, que la clinica de les enteritis invasores per salmonel-la, cam-
pilobacteris, shigel-la, E. coli enteroinvasor i yersinia és poc diferenciada.
En persones sanes ben nodrides la malaltia és autolimitada i es resol en
una setmana. En els nens i nenes pot ser més greu i les complicacions,
encara que rares, consisteixen en deshidratacié greu i convulsions febrils.
En pacients amb antigen d’histocompatibilitat HLA-B27 pot aparéixer la sin-
drome de Reiter. Les soques bacterianes productores de toxina de Shiga
poden donar lloc a una sindrome hemoliticourémica com a complicacié de
la malaltia.

La sépsia i altres localitzacions extraintestinals sén absolutament excep-
cionals en aquesta malaltia.?”

Diagnostic microbiologic

Cal tenir en compte la labilitat de les shigel-les quan abandonen el tub
digestiu, a causa de I'acidificacié progressiva de la femta. Es per aixd que
aquesta s’ha de cultivar rapidament o s’ha de mantenir en mitjans de
transport. L’'examen directe d’un frotis permet observar la preséncia de
nombrosos leucocits polinuclears que suggereixen I'existéncia d’una infec-
cié enteroinvasiva, perd aquest fet és comd en altres infeccions causa-
des per microorganismes invasors, en particular yersinies, amebes i sal-
monel-les.

El diagnodstic etiologic es fa per cultiu, sembrant la femta en medis selec-
tius. 72 hores després es pot tenir la identificacié definitiva del microor-
ganisme. Es disposa d’antisérums comercials per a la determinacié dels
antigens per detectar els subgrups, serotips i subserotips.3

Tractament

La malaltia és autolimitada, pero el tractament esta indicat per a infants i
pacients amb formes greus. Redueix la duracié dels simptomes i I'excre-
ci6 de shigel-les.

L’ampicil-lina i el cotrimoxazole sén utils per al tractament, perd hi ha mol-
tes soques resistents, per la qual cosa convé fer-los servir després de conéi-
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xer la sensibilitat de la soca aillada. Les fluoroquinolones sén també efi-
caces i més actives, i es poden emprar com a tractament empiric, excep-
te en infants pel potencial efecte sobre el cartilag de creixement. El trac-
tament amb cefalosporines de tercera generaci6 és comud en les
shigel-losis pediatriques. L’azitromicina s’ha fet servir per al tractament en
adults de soques multiresistents.*?4 (taula 12).

3.1.4 Escherichia coli

El genere Escherichia pertany a la familia de les enterobacteriacies i esta
compost per cinc espécies, que son Escherichia blattae, Escherichia coli,
Escherichia fergusonni, Escherichia hermanniii Escherichia vulneris. L'es-
pécie tipus és E. coli. S6n bacils gramnegatius mobils mitjancant flagels
peritrics o immobils. Fermenten la glucosa i normalment produeixen gas.3*
De les cinc espécies, E. coli és la que forma part de la flora microbiana
intestinal normal, tot i que algunes soques poden produir infeccions intes-
tinals o extraintestinals en pacients immunocompetents o immunodeprimits.
Les infeccions del tracte urinari, les bacteriémies, meningitis i la malaltia
diarreica en sén els sindromes més frequents i estan produits per un nom-
bre limitat de clons patogénics d’E. coli.3*

Les soques d’E. coli patdgenes per als éssers humans no acostumen a pro-
duir infeccions en animals, i viceversa. En canvi, s’ha comprovat que els ani-
mals poden ser reservori d’E. coli enteropatogens per a les persones.
L’any 1947 Kauffmann va proposar una forma de diferenciar les soques
d’E. colimitjancant la determinaci6 dels antigens superficials O (somatics),
K (capsulars) i H (flagel-lars). L’antigen O és un polisacarid que forma part
del lipopolisacarid (LPS), present a la membrana externa de la paret cel-lular.
L’antigen K es correspon amb el polisacarid capsular que envolta la paret
cel-lular i els antigens flagel-lars H son proteics. Aquesta classificaci6 sero-
I0gica va resultar molt Gtil en els estudis epidemioldgics i de patogéenesi
d’E. colija que van facilitar la diferenciacié entre soques virulentes i soques
innocues.

Les soques d’E. coli productores de malaltia diarreica es classifiquen segons
diferents grups o categories: E. coli enteropatogénica (ECEP), E. coli ente-
rotoxigénica (ECET), E. coli enteroinvasiva (ECEI), E. coli verotoxigénica (ECVT)
o enterohemorragica (ECEH), E. coli enteroagregativa (ECEA) i E. coli amb
adheréncia difusa (ECAD). Encara que totes les soques s’haurien d’incloure
sota la denominacio genérica de ECEP, aquesta es reserva per al primer grup
de soques que es van detectar com a enteropatogéniques, com s’acaba de
assenyalar. Als grups descoberts posteriorment se’ls va atribuir altres noms.
Les soques d’aquests grups presenten mecanismes de patogenicitat dife-
rents, serotips especifics i produeixen sindromes cliniques diferenciades.
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Escherichia coli enteropatogénica classica (ECEP)

Fou el primer grup d’E. coli de patogénia provada segons dades epidemio-
logiques. La distribucié d’ECEP és mundial. Préviament s’associava a brots
hospitalaris de diarrea en nounats i brots comunitaris a guarderies, pero
actualment és poc freqlent en paisos desenvolupats i continua sent la prin-
cipal causa de diarrea greu en criatures petites als paisos on les practi-
ques sanitaries sén deficients.

A la taula 13 es presenten els serotips més freqlients associats a patolo-
gia humana.®*

Reservori i font d’infeccio

El reservori d’ECEP és I’'ésser huma i es troba al tub digestiu de persones
simptomatiques o asimptomatiques. La transmissi6 té lloc a través d’aigua
i aliments contaminats. Aquesta via de transmissi6 ha originat escassos brots
de gastroenteritis en persones adultes, i els aliments que hi han estat impli-
cats més sovint sén la carn de vaca i pollastre poc cuites; ara bé, qualsevol
aliment exposat a la contaminacioé fecal pot ser molt sospités. La transmis-
si6 persona-persona possiblement és més important en infants.*

Pervivéncia als aliments
Es semblant a la d’E. coli verotoxigénica.

Patogenia

Per causar la malaltia el microorganisme s’ha d’haver establert al budell
prim. Per fer-ho s’adhereix a la superficie de la mucosa i produeix la lesioé
d’adhesi6 i esborrament de les microvellositats (lesié en pedestal), forca
caracteristica.

Les ECEP tenen una fimbria tipus IV anomenada BFP (bundle-forming pilus)
codificada pel gen bfpA, localitzat al plasmid EAF (EPEC adherence factor),
que és responsable de I'adhesié inicial del bacteri a I’enterocit i és un fac-
tor de viruléncia. Les soques que no tenen aquest factor sén menys pato-
geniques que les soques tipiques.

Hi ha una série de gens (eae, tir, esp i sep) que codifiquen factors impli-
cats en la lesi6 intestinal d’adhesié i esborrament, i en la condensacié
de I’actina del citoesquelet i I'aparicié de la lesié en pedestal en forma
de copa, sobre la qual es localitza el bacteri. Tots aquests gens s’agru-
pen en una illa de patogenicitat coneguda com LEE (locus of enterocyte
effacement), constituida per 41 gens, amb 35.624 pb i un contingut G+C
del 38,3 %.

El gen eae és el principal implicat en aquesta lesi6, i codifica la intimina
(proteina de la membrana externa de la paret cel-lular), que actua com a
adhesina fixant intimament el bacteri a I’enterocit.
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Taula 13. Serotips més freqiients d’Escherichia coli

ECET ECEP ECEI ECVT
06:NM 055:NM 028:NM 01:NM 0111:H8
06:H16 055:H6 029:NM 02:H6 0113:H21
08:H9 055:H7 0112:NM 02:H7 0118:H2
015:H11 086:NM 0124:NM 05:NM 0118:H12
020:NM 086:H34 0124:H7 09:NM 0118:H16
025:NM 0111:NM 0124:H30 014:NM 0121:H19
025:H42 0111:H2 0136:NM 022:H5 0128:NM
027:NM 0111:H12 0143:NM 022:H8 0128:H2
027:H7 0111:H21 0144:NM 026:NM 0128:H45
027:H20 0114:NM 0152:NM 026:H11 0137:H41
049:NM 0114:H2 0164:NM 045:H2 0145:NM
063:H12 0119:H6 0167:NM 048:H21 0153:H2
078:H11 0125:H21 ONT:NM 050:H7 0153:H25
078:H12 0126:NM 055:H7 0157:NM
0128:H7 0126:H27 079:H7 0157:H7
0148:H28 0127:NM 083:H1 0163:H19
0153:H45 0127:H6 091:NM 0165:NM
0159:NM 0127:H9 091:H10 0165:H25
0159:H4 0127:H21 091:H21 0172:NM
0159:H20 0128:H2 0103:H2 ONT:NM
0167:H5 0128:H12 0104:NM
0169:H41 0142:H6 0104:H21
0157:H45 0111:NM
0111:H2

ECET: E. coli enterotoxigénica.

ECEP: E. coli enteropatogénica.

ECEI: E. coli enteroinvasiva.

ECVT: E. coli verotoxigénica.

NM: no mobil. NT: no serotipable.

El gen tir codifica uns receptors de naturalesa proteica que sén inoculats
a 'enterdcit i transportats fins a la seva membrana, on s’uneixen les inti-
mines. Aquests receptors sén transportats fins a la membrana pel siste-

ma de secrecid de proteines de tipus Il (SST3).4445

El gen esp codifica unes proteines (EspA, EspB, EspD) que també soén
secretades pel SST3, i encara que se’n desconeix la funcié concreta, la
seva secrecié és fonamental per a la formacié de la lesié d’adhesié i esbo-

rrament.
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El mecanisme pel qual les soques d’ECEP produeixen diarrea no és del tot
conegut; ara bé, hi ha I’evidéncia que hi poden estar implicats diversos
mecanismes com la pérdua de les microvellositats, les unions intercel-lulars
i 'increment de la secrecié de fluids.*¢

Dosi infectant i poblacio susceptible

L’ECEP és altament infeccids per a les criatures, i la dosi infectant és pre-
sumiblement molt baixa. En els pocs casos documentats de malaltia en
persones adultes la dosi és de 108-10%° cél-lules bacterianes.*’

Els brots d’ECEP s6n més freqlents en infants menors de 6 mesos i espe-
cialment en aquells alimentats amb férmula lactia. Aquest agent es detec-
ta a la diarrea del viatger.1*

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacioé de la malaltia natural és variable. En persones volun-
taries ha oscil-lat entre 9 i 12 hores.348

El periode de transmissibilitat es limita a la duracié de I’excrecié d’ECEP,
que pot ser prolongat en portadors sans.*®

Manifestacions cliniques

La simptomatologia correspon a una diarrea aquosa greu amb moc. Tam-
bé es poden presentar vomits, nausees, dolor abdominal i febre, i en gene-
ral és més greu en infants, en els quals pot ser persistent (superior a 14
dies), de manera que pot provocar pérdua de pes, malnutricié i mort.*®

Diagnostic microbiologic

El cultiu de les femtes es fa en medis selectius i diferenciats per ente-
robacteris. Les colonies d’E. coli aillades s’han d’aglutinar amb sérums
preparats contra serotips enteropatogens. Aquest metode, perd, és molt
inespecific.

El diagnodstic de les infeccions per ECEP es fa mitjancant la detecci6 dels
gens que codifiquen factors de viruléncia (gens eae i bfpA) i del plasmids
EAF mitjangant técniques de PCR.

Alternativament, el cultiu cel-lular per detectar I’adheréncia cel-lular és alta-
ment especific per al diagnostic d'ECEP, perd extraordinariament laboriés.

Tractament

El tractament va fonamentalment dirigit a corregir la deshidratacié i altres
possibles trastorns hidroelectrolitics i de pH. Es requereix la via parente-
ral en els casos d’infants amb vOmits importants o deshidratacié greu.
Els casos lleus no necessiten tractament antimicrobia, tot i que els anti-
biotics escurcen la duraci6 de la malaltia en els malalts amb formes greus.**
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Escherichia coli enteroinvasiva (ECEI)

Les soques d’ECEI presenten un mecanisme de patogenicitat idéntic al de
les shigel-les, i produeixen un quadre clinic no distingible de la disenteria
shigel-lar. De fet, des del punt de vista genétic les shigel-les pertanyen a
I’espécie E. coli, per tant, juntament amb les soques d’E. coli enteroinva-
siva formen un clon enteroinvasiu dintre I’espécie E. coli.

Reservori i font d’infeccio

Aquestes soques sén endémiques als paisos subdesenvolupats, on pro-
dueixen de I'1 % al 5 % dels episodis de diarrea, i sén poc freqients al
mon industrialitzat, on rarament es presenten com a brots epidémics d’o-
rigen hidric o alimentari.**®

El reservori és huma, atesa la semblanca amb les shigel-les, i malgrat I'es-
cassa evidéncia disponible se suposa que la transmissié té lloc mitjangcant
aliments contaminats durant la seva fabricacié o mentre sén manipulats direc-
tament per persones malaltes, o a través d’aigua contaminada. Es desco-
neixen quins aliments poden albergar aquestes soques enteroinvasives, perd
alguns brots s’han associat a hamburgueses de carn, formatges i llet no pas-
teuritzada. També es pot produir la transmissié persona-persona.t*3

A la taula 13 es presenten els serotips més freqlients associats a malal-
tia humana.3*

Pervivéncia als aliments
Es semblant a la d’E. coli verotoxigénica.

Patogénia

Les soques d’ECEI tenen un mecanisme patogénic idéntic al de les shi-
gel-les: envaeixen i es multipliquen als enterdcits de I'ili distal i el colon,
on provoquen la mort cel-lular. La mucosa intestinal presenta ulceracions
qgue poden sagnar, es produeix una intensa resposta inflamatoria i s’ob-
serven leucocits a la femta.*

Com en les shigel-les, els gens implicats en la capacitat invasora d’ECEI
es localitzen en un gran plasmid de 140 Mda, anomenat plasmid plnv, i
codifiquen la produccié d’unes proteines de membrana externa que sén
secretades pel sistema de secreci6 tipus Il (SST3) a la superficie o direc-
tament a l'interior de la cél-lula de I'hoste i indueixen a I’apotesi.*65t

Dosi infectant i poblacio susceptible

Es creu que la dosi infectant d’ECEI, com en la shigel-la, és tan baixa com
de 10 organismes.!!

Tant els infants com les persones adultes s6n susceptibles de patir aques-
ta infecci6.

Tot i que no és frequent, s’ailla en la diarrea del viatger.
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Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié pot oscil-lar entre 10 i 72 hores, segons observa-
cions en persones voluntaries i brots.'*13

El periode de transmissibilitat s’allarga mentre dura I’excrecié d’ECEIL. No
hi ha dades sobre el temps d’excrecié un cop passada la fase simptoma-
tica.®®

Manifestacions cliniques

Com en la shigel-losi, la infecci6 per ECEl es presenta com una diarrea aquo-
sa que pot evolucionar a un quadre disentéric caracteritzat per dolors abdo-
minals intensos, febre i tenesme. La diarrea de poc volum pot anar acom-
panyada de moc i sang. Una complicaci6 associada a la infeccio,
especialment en casos pediatrics, és la sindrome hemoliticourémica (SHU).*¢

Diagnostic microbiologic

El transport de les mostres i el cultiu es fan com en el cas de I'ECEP. La
identificacié presumptiva d’una soca d’E. coli com a enteroinvasiva es fa
demostrant per aglutinacid la seva pertinenca a un dels serogrups ente-
roinvasors.*

La identificaci6 definitiva depén de la demostracié de la seva capacitat inva-
sora mitjangant la prova de Sereny, que permet evidenciar la produccié d’'u-
na queratoconjuntivitis greu a I'ull del cobai quan s’inocula la soca pato-
gena o la invasi6 de la linia cel-lular Hela.

Un procediment més facil es basa en la detecci6 dels gens ial i ipaH per
técniques de PCR. Aquests dos gens codifiquen factors que promouen la
invasi6.?

Tractament

Es el mateix que el de la shigel-losi.

Escherichia coli enterotoxigénica (ECET)

Les enteritis per ECET s6n freqlients en paisos amb condicions higiéniques
desfavorables, en especial a zones on el colera és endémic, de manera
gue aquest agent etiologic es presenta en el 10 % al 40 % de les gastro-
enteritis infantils.

Reservori i font d’infeccio

L’home és el reservori d’ECET, ja que aquestes soques sdn espécie-espe-
cifiques.

Les aiglies contaminades amb matéria fecal sén la principal font d’infeccio,
i secundariament els aliments; en aquest cas la contaminacié inicial rara-
ment s’associa a la matéria primera, sindé que es produeix pel contacte amb
aigua contaminada o durant la manipulacié per part d’'una persona malalta.

55



En els brots que afecten lactants particularment pot tenir importancia la
contaminaci6 dels biberons.

Es creu que la transmissi6é de la malaltia persona a persona és rara.

Es una causa freqiient de “diarrea de viatger”®® en aquelles persones que
visiten paisos endémics.

A la taula 13 es presenten els serotips que més sovint estan associats a
la malaltia humana.®* El serotip 0169:H41 s’ha detectat recentment com
el causant més freqlient de brots als Estats Units.

Pervivéncia als aliments
Es semblant a la d’E. coli verotoxigénica.

Patogénia

La primera etapa de la patogenia d’ECET és I’adheréncia a I’enterdcit huma
del budell prim mitjangant factors antigenics de colonitzacié (CFA/I, 1, Il
i IV) constituits per fimbries, que segueix de I'elaboraci6 i eliminacié de
dues enterotoxines, una de termolabil (LT) i una altra de termoestable
(STa), molt semblants en estructura i mecanisme d’accié a la toxina del
colera. Provoquen pérdua de liquid i electrdlits per alteracié funcional dels
enterdcits sense lesionar-los. Les toxines i els CFA es troben codificats
en plasmidis.*%5*

Dosi infectant i poblacio susceptible

Les dosis infectives deduides d’experiéncies en voluntaris oscil-len entre
108 i 10° microorganismes. En els infants s6n necessaris menys bacteris
perqué es produeixi la infeccid.*+47

Els nens i nenes de menys de quatre anys i els viatgers a paisos endémics
son la poblacié més susceptible a la malaltia (diarrea del viatger).5®

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié oscil-la entre 24 i 72 hores. En canvi, s’han obser-
vat en voluntaris i brots amb periodes més breus, d’entre 8 i 12 hores. El
periode de transmissibilitat es correspon amb la durada de I'excrecié d’E-
CET, que pot ser prolongada.®

Als paisos amb condicions higiéniques deficitaries la frequéncia de perso-
nes portadores asimptomatiques en infants pot arribar fins al 20 %.

Manifestacions cliniques

La malaltia cursa amb diarrea aquosa, nausees i dolor abdominal. No hi
ha febre o és baixa, i els vOmits no sovintegen. A les femtes no es troba
sang, moc ni pus. En els casos greus el quadre pot durar fins a tres set-
manes, i no es distingeix del colera, amb deposicions en “aigua d’arros”.
Els casos de diarrea del viatger generalment presenten una simptomato-
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logia benigna que desapareix dos o tres dies després. Hi ha evidéncies de
|’aparicié d’immunitat adquirida a la malaltia.*®

Diagnostic microbiologic

La correlacié entre els serotips i la capacitat de produir enterotoxines permet
una deteccid presumptiva d’ECET a la femta, que s’aconsegueix en 2 o 3 dies.?*
Cal, perd, demostrar per métodes immunoldgics o biologics la capacitat de
les soques aillades per a produir toxina, LT, ST, o ambdues simultaniament.
Hi ha metodes comercials d’'immunoassaig per detectar les enterotoxines
produides per I'ECET a partir del sobrenedant de cultius bacterians. Hi ha
una enzimoimmunoanalisi (EIA) competitiva per a la deteccié exclusivament
de la toxina ST i un test d’aglutinacié passiva amb latex (RPLA) que detec-
ta tant la toxina LT com la del cdlera, que s6n molt semblants des del punt
de vista dels antigens. L’efectivitat del RPLA pot ser optimitzada mitjancant
la utilitzacié d’un medi de cultiu (medi de Biken) adequat per la producci6
de la toxina LT.3*

Les técniques de PCR per detectar els gens que codifiquen les toxines LT
i ST s6n bastant sensibles i especifiques quan s’utilitzen directament en
femta o en colonies de soques aillades.

Tractament

Es el propi de la deshidratacid, si n’hi ha, mitjangant una rehidratacié oral
o parenteral. La combinacié terapéutica amb una fluoroquinolona i un anti-
peristaltic pot millorar els simptomes i escurcar I'evolucié de la malaltia.
Aquesta medicaci6 és recomanable, especialment, en els viatgers que des-
envolupen una diarrea durant un viatge a zones endémiques.®®

Escherichia coli enteroagregativa (ECEA)

E. coli EA, des del principi dels anys vuitanta, quan es va comengar a detec-
tar, és un important agent emergent de diarrea en nens i nenes de paisos
amb condicions higiéniques desfavorables, on és capag de ser la causa més
comuna de diarrea aguda o persistent. Casos documentats a Alemanya i
el Regne Unit suggereixen que ECEA pot ser responsable d’una petita pro-
porcié de casos d’enteritis aguda en paisos desenvolupats. Als Estats Units
s’ha associat a diarrea persistent en malalts amb infeccié per VIH. Recent-
ment s’ha considerat, també, una causa de diarrea del viatger.*®

Les caracteristiques epidemiologiques tals com el reservori, la font d’in-
feccid, la transmissibilitat i la pervivéncia als aliments s6n poc conegudes.

Patogénia

La patogénia d’ECEA no és prou coneguda. Aquestes soques malmeten la
mucosa intestinal amb pérdua dels microvil-lis i mort cel-lular. Té lloc una
adheréncia inicial a la mucosa per mitja de les fimbries d’adheréncia agre-
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gativa (AAF/I i AAF/II), codificades per uns gens que es localitzen en un plas-
midi. Les soques d’ECEA no s’adhereixen uniformement a la superficie de
la mucosa intestinal, siné que es localitzen en petits agregats (patré agre-
gatiu d’adheréncia). Posteriorment té lloc la produccié de moc que forma
un biofilm gruixut. Aquesta coberta podria promoure la colonitzacié per-
sistent i una mala absorci6 de nutrients. Una tercera fase podria estar rela-
cionada amb I’elaboracié de toxines o la inflamacié que déna com a resul-
tat la lesié de la mucosa, la secrecié intestinal i I'aparicié de leucocits i
lactoferrina a les femtes dels pacients.*546

Dosi infectant

Les soques d’ECEA presenten una heterogenicitat considerable. Una dosi de
10 organismes d’una soca d’ECEA amb uns determinats factors de viruléncia
(fimbria AAF/Il i toxines EAST1 i Pet) van produir diarrea en 4 de les 5 per-
sones voluntaries adultes, en canvi, tres soques més, que expressaven AAF/I
i una d’elles secretava a més EAST1, no van produir cap simptoma.*®

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié és aproximadament de 20 a 48 hores.*3

El periode de transmissibilitat es limita a la duracié de I’excrecié d’ECEA,
que pot ser perllongat (fins a dues setmanes). Les soques d’ECEA s’aillen
sovint de persones asimptomatiques.

Manifestacions cliniques

La simptomatologia clinica varia des d’una sindrome aguda de diarrea aquo-
sa amb moc, fins a formes més perllongades, de manera que es produei-
xen dolors colics abdominals i a vegades disenteria.*®

Diagnostic microbiologic

Es realitza mitjancant I'aillament a partir de mostres de femta; la identifi-
caci6é es basa en I'establiment del serotip i la demostracié del patré d’ad-
heréncia agregativa en cél-lules Hep-2.

La técnica de PCR utilitzant encebats derivats de la sequéncia d’un frag-
ment de sonda ADN demostra una sensibilitat i especificitat acceptables
en la deteccié de soques d’ECEA.°

Tractament

Els individus infectats pel VIH i els viatgers es poden beneficiar del tracta-
ment de la infeccié per ECEA amb fluoroquinolones.

Escherichia coli amb adheréncia difusa (ECAD)

Es refereix a algunes soques d’E. coli que s’adhereixen in vitro a les cél-lules
Hep-2 amb un patrd difds. Diferents estudis han implicat E. coli AD com a
agent causal de diarrea, mentre que d’altres no han trobat una diferéncia
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significativa entre els aillaments de soques d’ECAD de pacients amb dia-
rrea respecte als seus controls asimptomatics.

E. coli AD s’associa a diarrea en nens i nenes més grans de 18 mesos de
paisos amb condicions higiéniques deficitaries. El risc relatiu de I'associa-
ci6 entre ECAD i diarrea augmenta amb I’edat de I'infant d’1 a 5 anys.3*
Les caracteristiques epidemioldgiques, com el reservori, la font d’infeccio,
la dosi infectant, el periode d’incubacid, la transmissibilitat i la pervivéncia
als aliments, sén poc conegudes.

Patogénia

Es coneixen poc les caracteristiques patogéniques d’ECAD. S’ha descrit en
aquest tipus d’E. coli una fimbria superficial anomenada F1845 i una pro-
teina de membrana externa de 100 Kda anomenada AIDA-l. Sembla que
aquestes soques no produeixen toxines.*54¢

Manifestacions cliniques

Hi ha pocs estudis respecte a la infeccié per ECAD, per tant no hi ha una
descripcié adequada de la sindrome clinica. La majoria dels pacients infec-
tats per ECAD van tenir una diarrea liquida, sense sang ni preséncia de leu-
cocits a la femta.*®

Diagnostic microbiologic
Com en el cas de les soques d’ECEA, la seva detecci6é fenotipica es pot
fer in vitro per I’adheréncia del bacteri a cél-lules Hep-2 o Hela.

Tractament

Es el propi de la deshidratacié, si n’hi ha, mitjancant una rehidratacié oral
o parenteral. La combinacié terapéutica amb una fluoroquinolona i un anti-
peristaltic pot millorar els simptomes i escurcar I’evolucié de la malaltia.

Escherichia coli enterohemorragica (ECEH)

Algunes soques d’E. coli produeixen toxines semblants a la toxina Shiga
de S. dysenteriae 1, Stx1 i/o Stx2, també anomenades verotoxines VT1 i
VT2. Aguestes soques s6n anomenades verotoxigeniques.

A la taula 13 es presenten els serotips més freqlients associats amb malal-
tia humana.3*

Algunes d’aquestes soques tenen altres factors de viruléncia i causen una
enteritis hemorragica afebril (colitis hemorragica). Aquest subgrup de so-
ques s’anomenen E. coli enterohemorragica (ECEH).

La colitis hemorragica (CH) per E. coli es va recongixer per primera vegada |I’any
1982 als EUA en dos brots que van afectar 47 persones. Les soques d’E. coli
causants de la malaltia pertanyien al serotip 0157:H7, molt rarament aillat
fins aleshores i que es diferenciava de la majoria de les soques d’E. coli en
el fet que no fermentava el sorbitol i era betaglucuronidasa negatiu.1°5"
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Encara que I’etiologia de la majoria de brots i casos esporadics de CH es
restringeix a les soques del serotip 0157:H7, ECVT causants d’infeccions
en éssers humans pertanyen a un amplissim ventall de serotips (377 com-
binacions O:H diferents; no obstant aixd, alguns serogrups com 026, 0103,
0111 i 0145 s6n els que adquireixen més importancia clinica després del
serotip 0157:H7.%8

Algunes soques d’E. coli enterohemorragica 0157 s6n immobils (0157:H),
i un clon (clon alemany) és sorbitol positiu i betaglucuronidasa positiva.
L’ECVT 0157 ha provocat els dltims anys un gran nombre de brots, la majo-
ria dels quals han tingut lloc als paisos anglosaxons i el Japé. A I'Europa
continental i Australia els casos esporadics d’infeccions per ECVT no 0157
s6n molt més frequents que els deguts a ECVT 0157.

Els brots i els casos esporadics sén més frequents durant els mesos calids
de l'any, i aix0 pot estar relacionat amb I'augment, també en aquests
mesos, de la prevalenca del patogen al vaqui.

Reservori i font d’infeccio

El bestiar bovi i ovi constitueix el principal reservori d’aquests tipus de micro-
organismes, i és probable que altres animals com cabres, cérvols, gossos,
cavalls, porcs i gats també en siguin.

La principal via de transmissi6 és per ingesta d’aliments contaminats amb
femtes humanes o de ruminants. La majoria de brots s’associen al con-
sum de carn de vaca crua o0 poc cuita com les hamburgueses o les salsit-
xes. Altres aliments implicats poden ser les gemmes de raves, d’alfals, els
enciams, els melons o les patates regats amb aiglies contaminades o con-
taminats posteriorment, aixi com la sidra, el suc de poma, la salsa maio-
nesa, la llonganissa, la llet crua de vaca i cabra, i fins i tot la llet pasteu-
ritzada, el formatge i el iogurt.1°

També s’han produit brots per contacte persona-persona, animal-persona i
a través de I'aigua contaminada de beguda o amb el seu contacte en zones
recreatives.

Pervivéncia als aliments

ECVT 0157 és extremadament tolerant a I’ambient acid; per exemple, és
capagc de sobreviure en les condicions de fermentacié, dessecacié i emma-
gatzematge de la llonganissa (pH de 4,5) durant un periode de temps de
fins a dos mesos a 4 °C. Al suc de poma (pH de 3,6 - 4,0) aconsegueix
sobreviure durant 10-31 dies a 8 °C i 2-3 dies a 20 °C.*

ECVT 0157 no presenta una termotolerancia especial, per tant es pot
aconseguir, de manera efectiva, la seva inactivacidé per la calor. Contin-
guts elevats de greix i la preséncia d’alts nivells de flora microbiana com-
petitiva protegeixen el patogen de la destruccié térmica. L’escalfament
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adequat dels aliments d’origen animal arribant a una temperatura inter-
na d’almenys 68,3 °C durant 40 segons assegura la inactivacié d’ECVT
0157.%8

Aquests microorganismes s6n més resistents a la congelacié que altres
coliformes.

Una dosi d’irradiacié d’1,5 KGy és suficient per eliminar els nivells d’E. coli
0157:H7 que normalment es troben a les hamburgueses de carn de vaca.*°

Patogenia

ECVT s’uneix a I'epiteli intestinal del budell gruixut mitjangant unes fimbries
codificades al plasmidi pO157 i posteriorment, com ECEP, les soques
d’ECVT produeixen la lesi6é d’adhesié i esborrament de les microvellositats
intestinals codificada pels gens eae, tir, esp i sep, que es localitzen a I'i-
lla de patogenicitat LEE. Encara que els ECVT s’uneixen intimament als ente-
rocits, no arriben a envair-los intracel-lularment.10:4558.5°

A més, ECVT produeix verotoxines, que sén citotoxines potents que des-
trueixen les cél-lules Vero, i estan relacionades immunologicament i estruc-
turalment amb la toxina Shiga produida per Shigella dysenteriae 1.

Hi ha dos tipus de verotoxines: VT1 (Stx1) i VT2 (Stx2), i diverses variants
de VT2. Estan constituides per una Unica subunitat A unida de forma no
covalent a un pentamer de subunitats B. La uni6 de les verotoxines a les
cél-lules intestinals s’aconsegueix per la interacci6 de les subunitats B amb
els receptors cel-lulars Gb3 compostos per glicolipids. Estan codificades
pels gens vtl i vt2, que es localitzen al genoma de profags integrats al cro-
mosoma bacteria. Aquestes toxines inhibeixen la sintesi proteica i pro-
dueixen la mort cel-lular.1045:58

S’ha comprovat que molts ECVT produeixen un tipus d’hemolisina deno-
minada enterohemolisina (EHEC-hly o Ehly), codificada al plasmidi pO157.
El 100 % de les soques d’ECVT 0157 contenen el gen eae i el plasmidi
pO157 enfront de menys del 30 % d’ECVT no 0157. El gen eae s’ha asso-
ciat clarament amb la viruléncia, i s’ha detectat en la majoria de les soques
causants de SHU. No obstant aix0, algunes soques mancades d’aquest gen
han provocat brots de la sindrome hemoliticourémica (SHU).10:45:58.60

Dosi infectant i poblacié susceptible

No es coneix la dosi infectiva minima, perd per les analisis retrospectives
d’aliments associades a brots, i per la facilitat del microorganisme de trans-
metre’s de persona a persona, aquesta dosi ha de ser baixa, inferior a 10?
cél-lules i similar a la de les shigel-les (tan baixa com 10 organismes).**
Totes les persones poden ser susceptibles de patir una CH, pero els infants
menors de 5 anys i la gent gran major de 65 anys presenten simptomes
més greus més sovint.**
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Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié s’estima que és de 3 a 4 dies, amb uns limits de 2
a 12 dies.®®

L’excreci6 fecal d’E. coli 0157:H7 en pacients amb CH i SHU generalment
dura de 13 a 21 dies des de I'inici de la simptomatologia, pero, en alguns
casos es pot prolongar durant setmanes. No s’han detectat persones por-
tadores asimptomatiques de llarga durada.

Manifestacions cliniques

La simptomatologia s’inicia amb forts dolors abdominals seguits de diar-
rea aquosa que esdevé sanguinolenta. S’han descrit, perd, casos sense
sang. La febre és inexistent o baixa, i afecta la meitat de les persones
malaltes.

Enun 10 % - 15 % de persones malaltes es produeixen complicacions, com
la SHU o la purpura trombotica trombocitopénica (PTT).

El risc de complicacions extraintestinals (SHU i PTT) és més gran en infants
menors de cinc anys i en persones grans majors de 65 anys.*¢:6:

Diagnostic microbiologic

El transport de la femta es fa com a ECEP i és importantissim recollir les
mostres fecals al més aviat possible, encara millor si no han transcorre-
gut més de 48 hores des de I'inici de la diarrea; posteriorment és molt difi-
cil aillar el microorganisme.

En la deteccié d’ECVT 0157 mitjancant cultiu, les femtes poden ser sem-
brades directament en agar selectiu diferencial, o bé, per augmentar I’efi-
ciéncia en la recuperacié es poden inocular en un brou selectiu d’enriqui-
ment i posteriorment procedir a la sembra en agar selectiu diferencial.3
L’enriquiment pot anar seguit d’'una separacié immunomagnética (SIM) mit-
jangant microesférules metal-liques recobertes amb anticossos especifics
davant el 0157 abans de la sembra en agar.?*

ECVT 0157:H, i en especial 0157:H7, a diferéncia de la majoria (més del
90 %) de les soques d’E. coli no fermenten el sorbitol i sén -glucuronida-
sa negatives. A més creixen en preséncia de tel-lurit i cefixima. Basant-se
en aquestes propietats s’ha desenvolupat el mitja de cultiu MacConkey sor-
bitol (SMAC) sol o amb tel-lurit i cefixima (CTSMAC). S’ha de tenir en comp-
te que hi ha poques soques atipiques R-glucuronidasa positives i sorbitol
positives. Hi ha també medis de cultiu cromogénics.346*

ECVT que pertanyen a altres serotips (no 0157) no tenen caracteristiques
diferencials que facilitin el seu aillament i la seva identificacio.

El serotipatge es basa en la identificacié dels antigens somatics (O) i fla-
gel-lars (H) amb anticossos especifics mitjangant técniques d’aglutinacié.
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Sovint I'expressio de I'antigen flagel-lar és feble i per tant la seva deteccié
és dificil. Els dltims anys s’han desenvolupat métodes comercials per a la
identificacié del antigens 0157 i H7 basats en I'aglutinaci6 amb reactius
de latex (0157 i H7) o mitjancant técniques d’enzimoimmunoanalisi (EIA)
per a 0157. Recentment també s’han desenvolupat sistemes comercials
per a la identificacio dels antigens somatics dels sis serotips no 0157 més
comuns (026, 091, 0103, 0111, 0128 i 0145). El gen fliC i el rfbE, que
codifiquen les estructures dels antigens H7 i 0157 respectivament, es
poden detectar mitjancant la técnica de PCR, que és més sensible que la
deteccié de I'antigen flagel-lar.345861

La deteccid de les verotoxines (VT) es pot fer per tres métodes diferents,
que son els assaigs de citotoxicitat en cultius cel-lulars Vero i HeLa, com-
plexos i poc practics, els assaigs immunologics mitjangant métodes comer-
cials d’EIA, i les proves d’ADN mitjancant técniques de PCR per a la detec-
ci6 dels gens stx.34%8

També mitjan¢ant técniques de PCR es pot detectar els gens eae (intimi-
na) i el gen Enthly (enterohemolisina).®®

Tractament

S’ha d’instaurar un tractament exclusivament de suport. El tractament amb
antimicrobians no esta indicat perqué alguns estudis han posat de manifest
que el seu Us, especialment en infants, s’associa amb un alt risc de patir
SHU probablement per la induccié de I'alliberament de les verotoxines.

3.1.5 Yersinia enterocolitica

El génere Yersinia pertany a la familia Enterobacteriaceae i inclou deu espeé-
cies: Y. pestis, Y. pseudotuberculosis, Y. enterocolitica, Y. frederiksenii, Y.
intermedia, Y. kristensenii, Y. bercovien, Y. mollaretii, Y. rohdei, i Y. aldovae.®?
Les espécies Y. pestis, causant de la peste, Y. pseudotuberculosis, junta-
ment amb certes soques de Y. enterocolitica causen enteritis i adenitis
mesentérica, i sén importants patogens per a I’'ésser huma i alguns ani-
mals de sang calenta, mentre que les altres espécies sén d’origen ambien-
tal i no s6n patdgenes.®?

Les yersinies sén coccobacils gramnegatius, aerobis i anaerobis facultatius.
Creixen entre O °C i 45 °C, amb una temperatura Optima de creixement d’en-
tre 25 °C i 28 °C. Excepte Y. pestis, que és immobil, les altres especies
s6n mobils entre 22 °C i 30 °C perd no a 37 °C.®?

Les espécies de Y. enterocolitica es poden subdividir en biotips (biovars)
que es correlacionen amb la patogenicitat (taula 14).

Els serotips de Y. enterocolitica es classifiquen segons els antigens soma-
tics (0) del lipopolisacarid. Les soques enteropatogéniques de Y. entero-
colitica pertanyen a un nombre limitat de serogrups que s’associen a dife-
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Taula 14. Biotips de Yersinia enterocolitica

Prova bioquimica 1A 1B 2 3 4 5
Lipasa (hidrolisi del tween) + + - - - -
Hidrolisi d’esculina + - - - - -
Produccié d’indole + + (+) - - -
Fermentaci6 de xilosa + + + + - %
Voges-Proskauer + + + + (+)
Fermentacié de trehalosa + + + + -
Reducci6 de nitrats + + + + -
Pirazinamidasa + - - - — -
B-glucosidasa + - - - — _
Prolina peptidasa \ - - - - _

Hi ha una correlaci6 entre el biotip i el serogrup. El serogrup 03 pertany al biotip 4, i el serogrup
09 al biotip 2. Un conjunt de soques patdgenes esculina negatives de diversos serotips 04,32;
013a,13b; 016; 018; 020 i 021 es troben juntament amb el 08 al biotip 1B; hi ha una prevalenca
alta d’aquestes soques a Nord-américa.

v: resultat variable de la prova. (+): positiu lent.

rents biotips. Els serogrups patogens 08; 04,32; 013a,13b; 018; 020 i
021 es troben gairebé exclusivament als Estats Units, s6n esculinonega-
tius i pertanyen al biotip 1B (soques americanes). El serogrup 03 és la varie-
tat més freqientment aillada al sud d’Europa en humans, i aquest sero-
grup pertany al biovar 4 i menys sovint al biovar 3. Altres serogrups també
aillats amb relativa freqléncia sén el 09 (biovar 2) i el 05,27 (biovar 2 o
3) particularment al nord d’Europa.i06364

En Y. enterocolitica s’han identificat almenys 18 antigens flagel-lars (H), que
es designen amb lletres mindscules.0¢3

La incidéncia dels aillaments de Y. enterocolitica és més alta durant I'es-
tacié freda del clima temperat al nord d’Europa (especialment Escandina-
via), Nord-américa i les regions de clima temperat de Sud-américa.*®

Reservori i font d’infeccio

Y. enterocolitica es pot aillar del tracte intestinal de moltes espécies dife-
rents de mamifers, aixi com d’ocells, granotes, peixos, mosques, puces i
ostres. Perd hi ha una correlacié entre el serogrup (i biotip) i el reservori. El
porc és I’tnic animal on el serogrup 03 biotip 4 s’ha aillat amb un cert grau
de frequéncia. Els porcs poden també ser portadors dels serogrups 09 i
05,27. El serotip 09 biotip 2 s’ha aillat del bestiar bovi, ovi i capri.101365
Els aliments on sovint es pot aillar Y. enterocolitica sén la carn de porc, de
vaca, de be, de pollastre i als productes lactics. Els serogrups no patdgens
es troben amb freqliéncia a la terra, la vegetacid, en llacs, rius, fonts i rie-
ro|3.10,11,66
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La transmissié de la malaltia té lloc fonamentalment per la ingesta d’ali-
ments crus o poc cuits, o d’aigua contaminada. La contaminaci6é encreua-
da a partir de productes del porc a altres aliments suposa una font impor-
tant d’infeccié humana. Encara que menys sovint, la transmissié també pot
tenir lloc per contacte directe amb malalts o animals.®”

Pervivéncia als aliments

Y. enterocolitica es multiplica activament a temperatures proximes a 4 °C,
i per aix0 pot créixer en aliments refrigerats.®® Als aliments congelats pot
sobreviure durant llargs periodes de temps. Fins i tot sobreviu després de
descongelar-se i tornar-se a congelar per segona vegada. Y. enterocolitica
generalment sobreviu millor en temperatura ambient (entre 28 °C i 29 °C)
i en la temperatura de refrigeracié que en temperatures intermedies. El fet
que la temperatura Optima de creixement sigui de 28 °C o0 29 °C suposa
que en époques caloroses aliments mantinguts en I'ambient puguin asso-
lir facilment nivells de microorganismes molt elevats. Aquest microorga-
nisme sobreviu més temps en aliments cuinats que en aliments crus, pro-
bablement, a causa de I'augment de disponibilitat dels nutrients en els
primers. Y. enterocolitica pot créixer en la temperatura de refrigeracio a la
carn envasada al buit, els ous bullits, el peix bullit, I'ou liquid pasteuritzat,
a la llet sencera pasteuritzada, i al mat6. També creix al marisc refrigerat
com les ostres, les gambetes crues i a la carn de cranc cuita, perd en una
proporcié mes petita que a la carn de porc i vaca.1%%8

Y. enterocolitica pot créixer en valors extrems de pH entre 4 i 10, encara
que el pH optim de creixement és 7,6. Tolera molt bé I’ambient alcali, perd
la tolerancia a I'acidesa és menys aparent i depén de I'acidulant que es
faci servir, de la temperatura ambient, de la composicié del mitja i de la
fase de creixement del bacteri. La tolerancia a I'acidesa de Y. enterocoliti-
ca millora amb la produccié d’ureasa, que hidrolitza la urea i la transforma
en amoniac de manera que eleva aixi el pH.*°

Y. enterocolitica és susceptible a la calor i facilment mor per pasteuritza-
ci6 a 71,8 °C durant 18 segons, 0 a 62,8 °C durant 30 min. L’exposici6é
de superficies contaminades a l'aigua calenta (80 °C) durant 10 a 20
segons redueix la viabilitat dels bacteris en un 99 %.54

Y. enterocolitica és susceptible a la radiacié ionitzant i ultraviolada, i al nitrat
i nitrit sodic afegit als aliments. També és susceptible als acids organics
com I’acid lactic i I’acid acétic i el clor.%*

Patogenia

No totes les soques de Y. enterocolitica s6n patogéniques. D’altra ban-
da, hi ha una patogenicitat especifica per a diferents animals i I’ésser
huma.
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Les soques patogeniques de Y. enterocolitica sén portadores d’un plasmidi
de viruléncia de 70 Kb anomenat pYV, on es localitza el gen yadA, que codi-
fica una proteina de membrana externa (YadA) que és un factor de viruléncia
essencial.106®

Y. enterocolitica és un patogen invasiu. El bacteri envaeix la mucosa ileo-
cecal, penetra a l'interior de les cél-lules epitelials, el plexe limfatic de la
paret i els ganglis limfatics mesenteérics, i dona lloc a ulceracions de la
mucosa intestinal, necrosi de les plaques de Peyer i limfoadenitis mesen-
térica purulenta. Si el bacteri arriba als ndduls limfatics pot entrar a la cir-
culacié de la sang i disseminar-se per I'organisme; es localitzara, prefe-
rentment, al fetge i la melsa.™

La capacitat de Y. enterocolitica de penetrar a l'interior de les cél-lules s’as-
socia a una proteina de la membrana externa anomenada invasina, que és
molt semblant a la intimina d’ECEP i ECEH i que esta codificada pel gen inv.
Aquest gen és funcional només en Y. pseudotuberculosis i en els biovars clas-
sics patogens de Y. enterocolitica. Aixd suggereix que la invasina té un paper
clau en la viruléncia d’aquest bacteri. Aquesta capacitat del bacteri esta rela-
cionada, també, amb una proteina associada a la membrana (Ail) codificada
pel gen ail que promou la invasié a l'interior de les cél-lules eucariotes.15°
Altres factors de viruléncia inclouen una fosfolipasa A. Les soques que no
en produeixen s6n menys virulentes. Moltes soques de Y. enterocolitica
secreten una enterotoxina termoestable (Yst), perd la seva contribucié a la
diarrea és incerta.'°

L’observacié que els pacients que presenten una hemocromatosi (nivells
elevats de ferro a la sang) s6n més susceptibles de patir una infeccio greu
per Y. enterocolitica suggereix que la disponibilitat de ferro als teixits pot
determinar I’evolucié de la yersiniosi.®

Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant de Y. enterocolitica no es coneix amb precisid, perod es
pensa que és elevada, de manera que poden caldre indculs superiors a 104
organismes perqué es produeixi infeccio clinica.*°

La poblacié susceptible de patir gastroenteritis per Y. enterocolitica esta
formada per infants molt petits i persones grans. La poliartritis reactiva post-
infecciosa és més freqlient en adolescents i adults, i especialment els que
presenten I'antigen HLA-B27 i la sépsia es pot presentar més sovint en
malalts immunodeprimits (per malaltia o tractament) i en pacients amb
hemocromatosi.!

az

Periode d’incubacio i transmissibilitat

Normalment el periode d’incubacié és de 4 a 7 dies, perd pot oscil-lar entre
1i 10 dies. L’eliminacié fecal dura mentre hi ha simptomes clinics de malal-
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tia, i s’estén fins a 2-3 setmanes. En els casos no tractats pot arribar fins
a 3 mesos. S’han detectat persones portadores asimptomatiques durant
un periode prolongat, tant en infants com en adults.*®

Manifestacions cliniques

La clinica habitual de la infeccié per Y. enterocolitica és |'enterocolitis, carac-
teritzada per diarrea, dolor abdominal i febre amb una durada variable d’en-
tre 1 i 3 setmanes. Les nausees i els vomits es presenten en un 15 % a
un 40 % dels casos. En les femtes és freqlient la preséncia de leucocits,
moc i sang. En casos greus hi pot haver perforacié de I'ili i rectoragies. La
majoria dels malalts sén menors de 5 anys.”®™

En alguns casos es pot produir adenitis mesentérica i/o ileitis terminal, que
és més frequent en nens grans i adolescents i clinicament no es pot dis-
tingir de I'apendicitis. Una altra manifestacio és la faringitis, que en alguns
casos no s’acompanya de diarrea. La sépsia és infrequient i es presenta,
en general, en malalts amb déficit dels mecanismes de defensa antiinfec-
ciosa, en els pacients amb hemocromatosi i en la gent gran. En aquests
casos els pacients poden desenvolupar abscessos hepatics o esplénics,
peritonitis, artritis séptica, osteomielitis 0 meningitis.”

En alguns casos, després de la malaltia aguda (entre pocs dies i un mes)
pot aparéixer un eritema nodds i poliartritis reactiva, en particular als adults
i especialment els que presenten |'antigen HLA-B27.72

Diagnostic microbiologic

Les enteritis es diagnostiquen per coprocultiu. Malgrat que les espécies de
Yersinia creixen bé en mitjans de cultiu com I'agar MacConkey i I'agar sal-
monel-la-shigel-la utilitzats per a I'aillament dels enterobacteris, I’aillament
de Yersinia a partir de la femta pot ser dificil a causa del seu creixement
lent i del sobrecreixement de la flora fecal normal. El millor medi selectiu
és I'agar CIN (cefsulodin, irgasan i novobiocina). Aquest medi es pot pre-
sentar amb diferents concentracions de cefsulodin (de 4 a 15 pyg/ml) perd
és recomanable utilitzar la més petita perqué permet un bon creixement
tant de les espécies de Yersinia com de les d’Aeromonas. La incubaci6 d’a-
quest medi de cultiu es fa a 25 °C-30 °C durant 48 hores.®?

Altres medis d’enriquiment s6n el brou modificat de Rappaport (MRB), que
conté clorur magneésic, verd de malaquita i carbenicil-lina, les mostres del
qual s’incuben a 25 °C durant 2-4 dies. S’ha desenvolupat un altre brou
d’enriquiment que consisteix en el modificat de Rappaport amb suplement
d’irgasan, ticarcil-lina i clorat potassic. Els dos medis son dtils per aillar
soques del bioserogrup 4/03.5°

Generalment no cal enriquir les femtes en els pacients amb diarrea, pero si
que és aconsellable en pacients amb ileitis terminal o artritis reactiva sen-
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se diarrea, processos en els quals el nombre d’organismes excretats €s baix.
Es pot utilitzar un enriquiment en fred amb buffer fosfat sali (pH 7,4) a 4 °C
durant 2-3 setmanes realitzant subcultius setmanals. L’inconvenient d’a-
quests métodes és que també faciliten el creixement de les espécies de Yer-
sinia no patogenes i dels serogrups no virulents de Y. enterocolitica, aixi com
d’altres bacteris psicrotrofics. La femta es pot tractar selectivament amb alca-
li (KOH) abans de sembrar un medi selectiu per reduir la flora acompanyant.® 73
La diferenciacié de les espécies dintre del génere Yersinia es fa mitjancant
la identificacio bioguimica amb diferents proves incubades a 28 °C i 35 °C.
Per raons d’importancia epidemiologica, les soques de Yersinia han d’es-
tar caracteritzades segons els seus biotips i serotips. Cal no oblidar que
només alguns bioserotips sén patogens.®?

Els estudis serologics per detectar anticossos en front dels serogrups pato-
gens de Y. enterocolitica es duen a terme mitjangant el test d’aglutinacio,
el test ELISA i el test d'immunotransferéncia, perd no son Gtils per al diag-
nostic de la malaltia.®?

Amb la determinacié del plasmidi pYV i de diferents gens de viruléncia
(yopN, yopT, yadA, virF, ail, invi yst) per mitja de les técniques de PCR, direc-
tament de la mostra de femta, es pot determinar de forma rapida la pre-
séncia de soques patdogenes de Y. enterocolitica.®®

Tractament

La majoria d’infeccions intestinals sén autolimitades i, d’altra banda, no
es coneix el benefici que pot aportar el tractament antibidtic a part de la
reduccié de I'excrecié de microorganismes. Els aminoglicdsids, les tetra-
ciclines, el cotrimoxazole, les fluoroquinolones i la cefotoxima i la ceftria-
xona so6n actives. En cas de malaltia greu o sépsia s’ha d’administrar un
antibiotic aminoglicosid per via parenteral (taula 12).72

3.1.6 Listeria monocytogenes

L. monocytogenes és I'espécie tipus d’entre les sis espécies que consti-
tueixen el génere Listeria. Es un bacil grampositiu curt, no esporulat, aero-
bi i anaerobi facultatiu, mobil a 28 °C i amb una temperatura dptima de
creixement d’entre 30 °C i 37 °C.™

L. monocytogenes és un patogen oportunista que causa infecci6 siste-
mica, particularment en les persones immunodeprimides, aixi com tam-
bé en les dones embarassades, els nounats i les persones grans. Mal-
grat I’existéncia d’antecedents de diarrea en els pacients amb listeriosi
invasiva, des de fa 25 anys es considera L. monocytogenes com un agent
etioldgic de gastroenteritis en brots de toxiinfeccié alimentaria. Aimenys
s’han descrit a la literatura set brots produits per aquest microorganis-
me.’”
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Més del 95 % de les infeccions humanes estan causades per soques dels
serotips 1/2a, 1/2b i 4b, i sén els serotips 1/2ai1/2b els que s’han aillat
més sovint en els brots de gastroenteritis.”™

Reservori i font d’infeccio

Aquest microorganisme es troba ampliament distribuit a la natura. Es pot
aillar del tub digestiu de nombroses espécies de mamifers i ocells, d’al-
guns peixos i del marisc. Es troba també a la terra, a les plantes i I'aigua.**
Entre un 1 % i un 10 % d’éssers humans poden ser portadors intestinals
asimptomatics d’aquest microorganisme.**

La infeccié humana es produeix pel consum d’aliments contaminats com la
llet, els formatges tous durant la maduracio, els patés, els vegetals crus i
tot tipus de carn, i en especial el pollastre, el peix cru o fumat i el marisc.”®"”
L. monocytogenes és present als escorxadors, tant a les arees brutes com
a les netes, de manera que els manipuladors d’aliments en poden ser una
font d’infeccié important.1©

Pervivéncia als aliments

Encara que és un microorganisme no esporulat, és resistent a les condi-
cions adverses ambientals. Es resistent a la calor i al fred. Pot créixer des
de O °C a 45 °C, pero el creixement és més lent a temperatures més fre-
des. La congelacié no redueix significativament la poblacié bacteriana.
L. monocytogenes mor a temperatures superiors a 50 °C.*°

Creix a pH 4,4, i per sota de 4,3 les cél-lules bacterianes sobreviuen pero
no creixen.©

Els acids organics, com I'acétic, el citric i el lactic, a una concentracié del
0,1 %, inhibeixen el creixement de L. monocytogenes.

El bacteri sobreviu i creix durant llargs periodes de temps en preséncia de
clorur sodic al 10 % i al 12 %, per aquesta rad las carns curades sén un
aliment molt apropiat per al creixement de la listéria.1®

Patogénia

Com ja s’ha comentat anteriorment, la preséncia de L. monocytogenes als
aliments és frequent, la seva ingesta és comuna perd |'aparicié de la infec-
Ci6 és rara, sobretot en persones sanes.

En els brots de toxiinfeccié alimentaria, i contrariament al que s’esdevé en
la listeriosi invasiva, la majoria de les persones afectades son sanes, sen-
se malalties de base. Aix0 fa pensar que la ingesta d’un gran indcul de L.
monocytogenes €s un dels factors patogenics més importants.”™

El mecanisme pel qual aquest microorganisme produeix diarrea €s desco-
negut, perd sembla que pot ser resultat d’'un mecanisme invasiu. Es creu
que no produeix enterotoxines.”
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Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant de L. monocytogenes és desconeguda, pero es creu que
varia segons la soca bacteriana i la susceptibilitat personal (immunodefi-
ciéncia, embaras). En pacients immunodeprimits es considera que hi pot
haver prou amb 1.000 microorganismes per produir malaltia, mentre que
en persones sanes aquesta dosi ha de ser molt més elevada (1,9 x 10° a
1 x 10°ufc/g o ml d’aliment).*

En els brots de toxiinfeccié alimentaria, a més dels pacients immunode-
primits, totes les persones sanes poden patir la malaltia, tot i que les per-
sones sotmeses a tractament amb antiacids o cimetidina tenen més pre-
disposicié a patir la infeccidé per aquest microorganisme. *

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacio de la gastroenteritis és desconegut, perd es creu que
probablement és de més de 12 hores. Els pacients presenten els simpto-
mes de la malaltia entre 24 i 48 hores després de la ingesta de I'aliment
contaminat.”

Les persones infectades poden eliminar el microorganisme per les femtes
durant diversos mesos.*3

Manifestacions cliniques

En els brots de gastroenteritis per toxiinfeccioé alimentaria, els simptomes
clinics més frequents so6n febre, diarrea, artromialgies i mal de cap. En la
majoria dels brots, més del 70 % dels pacients tenen almenys un simpto-
ma relacionat amb patologia gastrointestinal (diarrea, vomits, nausees i/o
dolor abdominal). Els vOomits i la febre s6n més frequents en els infants,
mentre que en els adults la diarrea i I'artromialgia sén els simptomes més
comuns. La diarrea és liquida i normalment no presenta sang.”

En les persones sanes, sense malaltia de base, normalment no hi ha com-
plicacions greus. La bacteriéemia pot ser una de les complicacions de la
malaltia gastrointestinal.

La malaltia s’autolimita en 1 a 3 dies, perd en algun cas es pot allargar
fins a una setmana. En un percentatge petit de casos, els infants o la gent
gran poden requerir ingrés hospitalari.”

Diagnostic microbiologic

En el diagnostic de la gastroenteritis és recomanable enriquir selectivament
les femtes abans de fer el coprocultiu en medis adequats.

Un dels métodes d’enriquiment pot ser la utilitzacié del brou PALCAM incu-
bat a 30 °C durant 24-48 h i posterior cultiu en agar PALCAM que s’incu-
bara a 30 °C durant 48 h en atmosfera microaerobica (5 % d’oxigen, 7, 5%
de didxid de carboni, 7,5 % d’hidrogen i 80 % de nitrogen).
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Un nou medi de cultiu per Listeria és el CHROMagar que permet, per les
caracteristigues morfologiques de les colonies, diferenciar entre L.
monocytogenes i altres Listeria spp. Les colOnies sospitoses es resembren
en un medi d’agar triptona soja amb 5 % de sang d’ovella, que s’incuba
durant 18 h a 35 °C per fer la identificacié de la soca.

Pot ser util, per diferenciar entre persones infectades i no infectades, la
determinacié d’anticossos en sang davant I’hemolisina O.

Tractament

La gastroenteritis per L. monocytogenes és autolimitada i no hi ha dades
d’eficacia del tractament antibidtic en aguesta malaltia. Les persones immu-
nodeprimides, aixi com les embarassades, es poden tractar amb ampicil-lina
0 cotrimoxazole per evitar el risc de listeriosi invasiva.™

3.1.7 Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus és un coc grampositiu aerobi i anaerobi facultatiu cata-
lasa positiu que creix bé als medis usuals de cultiu, fins i tot en preséncia
d’elevades concentracions de clorur sodic. T€ un gran potencial patogen ja
que envaeix els teixits a causa de la produccié de gran nombre d’exoenzims.
A més del mecanisme invasor, pot produir malaltia per mecanisme toxige-
nic, com la gastroenteritis per alliberament d’una enterotoxina preformada
als aliments, que és un dels agents de toxiinfeccié alimentaria més fre-
qlients.&

Reservori i font d’infeccio

El principal reservori és el portador huma, encara que es pot trobar en els
animals. En les persones, S. aureus forma part de la flora nasal i en menor
freqiiéncia es troba a la faringe, el cabell i la pell del 10 % al 40 % dels
individus sans. Aquesta incidéncia s’eleva en els casos de persones en con-
tacte amb malalts o en ambients hospitalaris. En el reservori animal es pot
trobar a les mamelles dels bovids i Ovids (mastitis bovina i ovina), i pot con-
taminar la llet.10:11.8182

La transmissié pot tenir lloc per contacte directe, mitjancant la descama-
ci6 de la pell o per la via respiratoria mitjancant la tos i els esternuts. Les
persones que manipulen aliments sén, sovint, la principal font de conta-
minacié dels aliments en els brots de toxiinfeccié alimentaria per aquest
microorganisme. S. aureus es pot trobar en una gran varietat d’aliments
contaminats durant la seva manipulacié, preparaci6 i transport, quan les
mesures higiéniques adoptades s6n deficitaries. Els aliments que més fre-
glentment estan implicats en brots de toxiinfeccié alimentaria per S. aureus
son els productes carnis; les amanides amb ou, tonyina, pollastre, pata-
tes i macarrons; les salses; els pastissos de crema; els dolcos de xoco-
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lata; la llet i els productes lactics com flams i crema. Sovint es produeixen
brots per aquest microorganisme quan els aliments sén refrigerats inade-
quadament o es consumeixen sense una bona coccié o sense escalfar, o
molt després de la seva preparaci6.1*

A causa de la resisténcia de les soques de S. aureus, com s’assenyala
més endavant, s’han descrit brots d’origen ambiental.

Pervivéncia als aliments

S. aureus és un dels patdgens no esporulats més resistents; pot sobre-
viure en ambients secs i es troba a I'aire, la pols, les aiglies residuals i
les superficies ambientals, d’on es pot aillar amb relativa facilitat. EI micro-
organisme s’inactiva a la temperatura de coccié dels aliments (a 60 °C o
superior) i a la temperatura de refrigeracié (a 7,2 °C o superior); les ente-
rotoxines, en canvi, sén termoestables i necessiten temperatures molt més
altes per inactivar-se. Es relativament freqlient, per tant, detectar la toxina
en I'aliment en abséncia del microorganisme viable.1*

S. aureus és osmotolerant, creix en aliments amb altes concentracions de
sal i sucre, i sobreviu en situacions de baix intercanvi hidric. En situacions
extremes de creixement (estrés osmotic), el microorganisme no produeix
toxines. La toxina es produeix a temperatures d’entre 7,8 °C i 45,6 °C, amb
una optima de 37 °C. El pH optim se situa entre 4,7 i 8,9.%°

Patogénia

En la patogenia de S. aureus participen una série de factors de viruléncia
extracel-lulars com poden ser les proteines de superficie o adhesines,
implicades en I’adheréncia i colonitzacié del microorganisme en els teixits
diana, el polisacarid capsular, les citotoxines (hemolisines i leucocidines),
els superantigens (toxines) i els enzims, tots ells responsables de la inva-
si6 i de la malaltia “a distancia”. Els superantigens s6n un grup d’exoto-
xines entre les quals hi ha la toxina del xoc toxic (TSST-1), les toxines exfo-
liatives causants de la sindrome de la pell escaldada, i les enterotoxines,
implicades en les toxiinfeccions alimentaries, que sén alliberades pel
microorganisme als aliments abans de la seva ingesta (toxines prefor-
mades).®?

S. aureus produeix almenys 15 tipus diferents d’enterotoxines (A, B, Cn,
D,E, G, H,IJ K L M,N,O),iel tipus C se subdivideix en tres subtipus.
Les enterotoxines A, B i C s6n les que s’associen més sovint a les toxiin-
feccions alimentaries. La quantitat en que es troben en I’aliment depén del
tipus de soca; no obstant aixd, les enterotoxines B i C sén les que es pro-
dueixen en més quantitat. Algunes soques produeixen nivells baixos d’en-
terotoxines.t0:1182
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El mecanisme d’accié de les enterotoxines a la superficie de la mucosa
intestinal no és clar. L’enterotoxina B pot travessar la mucosa intestinal;
en canvi, I’enterotoxina A, que és una de les toxines més frequents en les
toxiinfeccions alimentaries, és incapac¢ de fer-ho.

Dosi infectant i poblacio susceptible

Segons la Food and Drug Administration (FDA), quan els nivells de S. aureus
en els aliments s6n superiors a 10° cél-lules/g hi pot haver prou quantitat
d’enterotoxina per produir malaltia. Altres estudis suggereixen un interval
d’entre 10°% i 108 cel-lules/g d’aliment; ara bé, alguns brots s’han produit
amb quantitats més petites de microorganisme.1083

Malgrat que les enterotoxines de S. aureus sén prou potents, i quantitats
d’1 ng (10°g)/g d’aliment poden produir malaltia, els nivells detectats d’a-
questes enterotoxines en aliments causants de brots de toxiinfeccié ali-
mentaria han resultat més alts comparats amb els nivells d’altres exotoxi-
nes. La majoria de brots es produeixen per la ingestad’1 a 5 pyg/g d’aliment
de toxina per persona.'®

Totes les persones s6n susceptibles de patir aquesta toxiinfeccié alimen-
taria, no obstant aix0, la intensitat dels simptomes varien segons la sus-
ceptibilitat personal a la toxina, la dosi ingerida, el tipus de toxina i I'estat
general de la persona. Malgrat que I'enterotoxina A és una de les més fre-
guients, la B produeix una simptomatologia més greu. En un estudi realit-
zat en voluntaris humans, la ingesta de 0,4 pg/kg de pes corporal d’ente-
rotoxina B, parcialment purificada, va provocar |I’aparicié de vomits.083

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié de la malaltia, com en altres toxiinfeccions alimen-
taries causades per toxines preformades als aliments, és molt curt, oscil-la
entre 30 minuts i 6 hores. En general de 2 a 4 hores després de la inges-
ti6 de I'aliment contaminat s’inicia la simptomatologia. La malaltia no es
transmet de persona a persona.083

Manifestacions cliniques

Les manifestacions s’inicien precocment, amb nausees i vomits, que sén
predominants, i diarrea amb dolor abdominal. La febre és rara. Hi pot haver
hipotérmia, prostracié, deshidratacié i hipotensié. La simptomatologia des-
apareix a les 848 hores del seu comencament, perd a vegades requereix
hospitalitzaci6.*82

Diagnostic microbiologic
La preséncia de I'estafilococ s’ha d’investigar als aliments, que cal transportar

al laboratori en condicions refrigerades. Valors de 10°ufc de S. aureus per
gram d’aliment sén sospitosos de ser responsables de la malaltia, i és impor-
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tant per confirmar la sospita determinar I’enterotoxigenicitat de la soca ailla-
da. En els casos en qué I'aillament del microorganisme sigui inviable, realit-
zar un examen microscopic directe de I'aliment pot ser Util per al diagnostic.
El diagnostic, perd, només és incontrovertible quan es detecta la toxina als
aliments. Hi ha pocs métodes comercials de deteccié d’antigen. Un d’ells
detecta les enterotoxines A, B, C i D mitjangant la técnica d’aglutinacio pas-
siva amb latex. Aquesta técnica es pot fer servir en aliments, femtes i en
soques de S. aureus; el resultat s’obté després de 4 a 24 h, segons l'e-
quip comercial utilitzat.

Tractament

Es simptomatic i consisteix en la rehidratacié de la persona malalta. Hi
poden estar indicats els antiespasmodics. No s’han d’utilitzar antibiotics
en aquesta intoxicacio.

3.1.8 Clostridium perfringens

El genere Clostridium esta format per un grup heterogeni de bacils gram-
positius esporulats anaerobis. Se n’han descrit més de 150 espécies,
perd el nombre d’aquestes que habitualment sén causa d’infeccions
humanes és relativament petit. C. perfringens és I'’espécie aillada més
sovint en mostres cliniques humanes. Aquest microorganisme és anae-
robi estricte, immobil i encapsulat, i produeix una gran varietat d’infeccions
invasives i toxigéniques com la mionecrosi, la cel-lulitis i la sépsia, entre
d’altres. C. perfringens és causa de toxiinfeccions alimentaries, i als
Estats Units és una de les causes bacterianes més frequients d’aquesta
patologia.8*

Reservori i font d’infeccio

El microorganisme forma part de la flora normal del tub digestiu de I'ésser
huma i els animals, on es troba en concentracions elevades. Les femtes
humanes normalment contenen de 10* a 106 organismes/g.1°

C. perfringens es troba ampliament distribuit a la natura, principalment a
la terra (de 102 a 10*ufc/g), la pols, els aliments (en aproximadament el
50 % de la carn crua o congelada es poden trobar quantitats d’aquest
microorganisme) i en el tracte intestinal dels animals domeéstics i els éssers
humans. Aquesta amplia distribuci6 originariament va ser relacionada amb
la seva frequéncia per produir brots de toxiinfeccié alimentaria. Malgrat aixo,
estudis recents han demostrat que menys del 5 % de les soques aillades
a la natura s6n productores de |’enterotoxina, necessaria perqué es pro-
dueixi la malaltia. Per aquesta rad cal esbrinar on es troben aquestes
soques a la natura, si poden ser presents en alguns portadors asimpto-
matics o en aliments d’origen animal, i si la seva difusi6 als aliments té
lloc durant la manipulaci6, la coccid o la conservaci6.10858¢
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Els brots de toxiinfeccié alimentaria es relacionen amb la ingesta d’aliments
carnis, especialment I'estofat, els pastissos i les salses, tots ells elabo-
rats amb carn de vaca, de gall d’indi o de pollastre. EIl menjar mexica pot
ser, també, un important vehicle de transmissié. Després de la coccié pot
persistir en I'aliment una petita quantitat d’espores, que es poden multi-
plicar fins arribar a nivells elevats quan la temperatura de conservaci6 és
alta. Una inadequada coccid i un rescalfament insuficient contribueixen,
encara més, a la persisténcia del microorganisme i al desenvolupament de
les formes vegetatives.©

Aquests brots es localitzen en llocs com col-legis, presons, residéncies de
gent gran, hospitals, cafeteries, restaurants i serveis d’apats, on es pre-
para gran quantitat de menjar unes hores abans de ser servit, i que es con-
serva en una refrigeracié inadequada o a temperatura ambient. Segons
dades del CDC, la temperatura de conservacié no apropiada és la respon-
sable del 100 % dels brots per C. perfringens, mentre que la no adequa-
da cocci6 i la contaminaci6é del material de cuina s6n considerats la causa
dels brots amb una freqiéncia del 30 % i el 15 % respectivament.1%1!

Pervivéncia als aliments

C. perfringens t€ un temps de generacio al voltant de 10 minuts; és per
aixd que la seva multiplicacié a I'aliment és rapida.

Les espores s6n molt resistents a la calor, sovint sobreviuen després d’u-
na hora o més a 100 °C. Per sota dels 50 °C emergeixen les formes vege-
tatives que, encara que no s6n auténticament termofiliques, tenen una tem-
peratura optima de creixement que oscil-la entre 43 °C i 47 °C, amb valors
extrems de 15 °C a 50 °C. Hi ha variacions genétiques de C. perfringens
que determinen diferents propietats de resisténcia a la calor tant de les
espores com de les formes vegetatives.8688

Les formes vegetatives de C. perfringens son sensibles a les temperatu-
res de refrigeraci6é i congelacio, el seu creixement disminueix rapidament
a temperatures per sota de 15 °C, i no presenten creixement a 6 °C. Les
espores, al contrari, son resistents al fred.*°

El pH Optim per al creixement de C. perfringens oscil-la entre 6 i 7. A un
pH inferior o igual a 5 i superior o igual a 8,3, el creixement és pobre o no
hi ha creixement.¢

El potencial d’oxidacié-reduccié de la majoria dels aliments comuns (com
els aliments carnis) és prou baix per permetre el creixement de C. perfrin-
gens.1°

L’enterotoxina és termolabil i es destrueix per escalfament a 60 °C durant
cinc minuts. També és sensible als pH extrems, pero és resistent a alguns
tractaments proteolitics com per exemple amb tripsina o quimiotripsina, la
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qual cosa suggereix que les proteases intestinals humanes puguin activar
I'efecte de la toxina.®®

Patogénia

C. perfringens pot elaborar fins a 12 toxines, tanmateix no totes les soques
son portadores dels gens que les codifiquen. Aquesta limitacié fa que hi
hagi una divisié de I’espécie en cinc tipus serologics classificats de la A a
la E segons la produccié de les quatre toxines principals (alfa, beta, épsi-
lon i iota).t°

Els brots de toxiinfeccié alimentaria estan produits per dos tipus de C. per-
fringens: el tipus A, que és el més frequent i produeix una enterotoxina, i
el tipus C, que produeix la toxina beta i déna lloc a I’enteritis necrotica.
La produccié d’enterotoxina s’ha documentat en més del 50 % de les
soques aillades de casos de toxiinfeccié alimentaria, perd menys sovint en
les soques aillades a I'atzar de portadors sans.

L’enterotoxina esta codificada pel gen cpe, més freqientment de naturalesa
cromosOmica que plasmidica, i la seva expressio esta associada a la forma
esporulada del bacteri. Després de 6 a 8 hores d’iniciada I'esporulacié en
les cel-lules vegetatives, la quantitat de toxina formada equival al 30 % del
total de la proteina cel-lular. Algunes soques produeixen molta més quanti-
tat de toxina, i aixd sembla relacionat amb la capacitat d’esporulacié de la
soca. La toxina s’acumula a I'interior de la cél-lula bacteriana en forma de
cossos d’inclusié paracristal-lins, i és alliberada al budell quan I’esporulacié
s’ha completat i la cél-lula mare es trenca per alliberar les espores.1%%
L’enterotoxina és un polipéptid de 320 aminoacids que produeix lesid i even-
tualment lisi cel-lular, i per aguesta rad alguns autors consideren que és una
citotoxina en comptes d’una veritable enterotoxina. Al budell prim s’uneix als
receptors de la membrana cel-lular de les cél-lules de la mucosa intestinal i
indueix a una alteracié de la permeabilitat, calciodependent, que provoca una
pérdua de metabolits de baix pes molecular i de ions. Aquesta pérdua alte-
ra el metabolisme intracel-lular, fins i tot la sintesi de macromolécules.®®
En I'enteritis necrotica la lesié intestinal pot variar des de petites zones
necrotiques intercalades amb mucosa normal fins a una necrosi greu i
extensa.

Dosi infectant i poblacio susceptible

S’admet que els simptomes apareixen quan els aliments estan contami-
nats per 10° a 107 bacteris toxigénics per gram d’aliment. No obstant aixo,
com que les formes vegetatives de C. perfringens no resisteixen en el medi
acid de I'estémac, s’ha assenyalat que caldrien concentracions superiors
a 108, és a dir, aliments molt contaminats, perqué es produis la malaltia.®®
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Les persones d’edat extrema s6n les més susceptibles de patir la malal-
tia, i en especial la gent gran debilitada i amb malalties croniques pot pre-
sentar una simptomatologia més greu i d’evolucié més prolongada.'*

Periode d’incubacio i transmissibilitat

Es de 6 a 24 hores, amb una mitjana de 10 a 12 hores. En la infecci6 per
C. perfringens tipus C (enteritis necrotica) el periode d’incubaci6 és d’'1 a
4 dies, perd pot variar des d’hores fins a una setmana. La infecci6é no es
transmet de persona a persona.®

Manifestacions cliniques

Clostridium perfringens produeix dues sindromes cliniques diferents, una
gastroenteritis relativament lleu produida per soques del tipus A, i una ente-
ritis necrotitzant.

La simptomatologia de la toxiinfeccié alimentaria per C. perfringens tipus A
es caracteritza per dolor abdominal colic i diarrea aquosa. S’hi poden asso-
ciar nausees, vomits i febre, encara que no soén freqients (entre el 10 % i
el 20 % dels casos). Gairebé en tots els pacients la resolucié de la simp-
tomatologia és espontania entre 6 i 24 hores, encara que una lleugera simp-
tomatologia pot persistir durant un periode d’una a dues setmanes.*°
L’enteritis necrotitzant és una infeccié molt greu, amb una mortalitat ele-
vada, produida per la toxina beta de C. perfringens tipus C. Es excepcional
al nostre medi i prevalent a I’Extrem Orient entre persones desnodrides amb
una alimentacié sobretot farinacia. Recentment s’han comunicat casos d’a-
questa infeccié produits per soques de C. perfringens tipus A.%*

Diagnostic microbiologic

El diagnostic microbiologic es du a terme per cultiu quantitatiu de mostres
de femta. La troballa de més de 10° ufc de C. perfringens per gram de fem-
ta n’és suggestiva, encara que aquests valors es poden trobar en perso-
nes sanes. Es millor, perd, fer estudis quantitatius de mostres dels aliments
implicats, que en sén suggestius quan mostren xifres d’aillament superiors
a 106 qu_13,84,92,93

El métode diagnostic més adient és la deteccié de I’enterotoxina a les fem-
tes mitjangant una prova de neutralitzaci6 en cél-lules vero. Actualment es
fan servir técniques de deteccié d’antigen del tipus enzimoimmunoanalisi
(ELISA) o aglutinacié passiva per latex.®©

Hi ha técniques comercials que es poden emprar amb la femta i amb les
soques aillades de C. perfringens per determinar si sén toxigéniques. Els
limits de deteccié de la toxina mitjancant aquestes técniques se situa en
2-4 ng/g de mostra.
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La técnica d’aglutinacié passiva per latex es correlaciona bé amb la detec-
ci6 del gen de I’enterotoxina per PCR, és més sensible i reproduible que
els estudis de citotoxicitat cel-lular i resulta mes facil de dur a terme que
les técniques d’ELISA.

Tractament

Es simptomatic i inclou la rehidratacié si és necessaria. Els casos greus
poden requerir ingrés hospitalari.

3.1.9 Bacillus cereus

El génere Bacillus esta constituit per bacils grampositius esporulats que
poden ser aerobis estrictes 0 anaerobis facultatius. La majoria sén cata-
lasa positius i poden ser mobils per flagels peritrics. Els components del
grup B. cereus, que inclou B. anthracis, B. cereus, B. mycoides i B. thu-
ringiensis, presenten una gran similitud de les sequiéncies 16S i 23S
rRNA, i estan considerats com a diferents patovarietats d’una Unica espeé-
cie.%

Bacillus cereus és un agent etioldgic menor de les toxiinfeccions alimen-
taries, produeix dos tipus de toxines que sén causa de dues formes clini-
ques diferents, una de diarreica, produida per I’enterotoxina, i un altra d’e-
mética, produida per la toxina emética.

Algunes soques sbn capaces de produir els dos tipus de toxines, tot i que
sembla que entre els aillaments de B. cereus |'activitat enterotoxigénica
és superior a I’emetitzant. Els serotips flagel-lars H2, H6, H8, H9 i H10
s6n més frequients en la sindrome diarreica, mentre que la malaltia emé-
tica s’associa més aviat al serotip H1 i menys sovint a I'H3 i I'H5.9°

Reservori i font d’infeccio

Bacillus cereus esta ampliament distribuit a la natura, i el reservori és fona-
mentalment tel-ldric. A causa d’aquest fet i de la capacitat de produir espo-
res, B. cereus es dissemina facilment. Les espores d’aquest microorganisme
es troben arreu i contaminen accidentalment els aliments crus i els elaborats.
La transmissi6 de la malaltia té lloc per ingesta d’aliments contaminats que
s’han conservat a temperatura ambient després de la seva elaboracié o
coccié. Els aliments més implicats en la malaltia diarreica sén la carn, els
productes lactics, els vegetals i el peix. La malaltia emética s’associa gene-
ralment a la ingesta d’arros, malgrat que altres aliments que contenen midé
com les patates, la pasta i el formatge poden estar-hi implicats. Altres ali-
ments elaborats amb diversos ingredients poden ser, també, causa d’a-
questa toxiinfecci6é, com les salses, els padings, les sopes, els pastissos
i les amanides.®®
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Pervivéncia als aliments

La majoria dels microorganismes del grup B. cereus sén mesofils (creixen
a 43 °C), perd algunes soques de B. cereus son psicrotrofiques o psicro-
tolerants, i creixen a baixes temperatures, d’entre 4 °C i 7 °C.95979°

Les espores de B. cereus so6n relativament resistents en condicions extre-
mes del medi ambient com I'escalfament, la congelacid, la deshidratacio i
la radiacié. Sén resistents a la radiacié amb raigs gamma, que s’utilitzen
per reduir els microorganismes patdgens dels aliments.®

Les espores s6n hidrofobiques i presenten la capacitat d’adherir-se a les super-
ficies, cosa que ocasiona dificultats per eliminarles durant la neteja, espe-
cialment en lleteries. S6n, també, una diana dificil per als desinfectants.1%%
La toxina emética és resistent a la calor (90 minuts a 121 °C), tolera pH
extrems, d’entre 2 i 11, i és, a més, estable al tractament amb pepsina i
tripsina. L’enterotoxina és termolabil.*°

Patogénia

L’adhesio del bacteri és un pas essencial en el procés patogenic. Les espo-
res disposen també d’estructures que estan involucrades en I’adhesi6.
L’esporulacié i la produccié d’enterotoxina durant la colonitzacié intestinal
suposa |'aparicié de simptomes més greus que quan només hi ha la toxi-
na que ha estat preformada a I’aliment.

La toxina emética és alliberada durant el creixement bacteria en I’aliment,
de manera que és, per tant —com ja s’ha indicat—, una toxina preforma-
da, i I'enterotoxina és produida per les formes vegetatives del microorga-
nisme en el budell prim.

La toxina emética és un peptid que s’anomena cereulide, i actua a través
del receptor 5-HT;i estimula la via vagal aferent. Aquesta toxina no és anti-
génica.%®

Bacillus cereus també produeix, almenys, cinc proteines diferents, consi-
derades enterotoxines, que sén sintetitzades al budell. Dues d’elles (Hbl i
Nhe) sén complexos de proteines, mentre que les altres sén proteines Gni-
ques amb diferents valors de pes molecular.®5°

Dosi infectant i poblacio susceptible

Als aliments implicats en brots s’han trobat entre 10° i 10® microorganis-
mes per gram. La toxina emética és alliberada durant el creixement bac-
teria a I'aliment, i I’enterotoxina es pot trobar també a I'aliment quan la
quantitat del microorganisme és almenys 100 vegades superior a la neces-
saria per produir toxiinfeccié alimentaria per alliberament de toxina al budell.
Pot passar que aliments que contenen més de 10" microorganismes,/mi
no presentin alteracions organoléptiques.®
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Totes les persones sén susceptibles de patir una toxiinfeccié alimentaria
per B. cereus.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

La toxina emetitzant causa malaltia entre 0,5 i 6 hores després de la seva
ingesta, i la diarreigénica, entre 8 i 16 hores (ocasionalment més de 24
hores).1113:95

La malaltia no es transmet de persona a persona.

Manifestacions cliniques

La ingesta d’aliments amb toxina emética déna lloc a I'aparicié preco¢ de
nausees i vomits. De vegades pot aparéixer diarrea. En la sindrome diar-
reica les manifestacions cliniques caracteristiques sén dolor abdominal,
rampells intestinals i diarrea aquosa. La simptomatologia no acostuma a
durar més de 12 a 24 hores.®®

Diagnostic microbiologic

L’aillament del microorganisme a la femta no té significat diagnostic ate-
sa la seva ubiquitat. S’accepta que la deteccié de més de 10° ufc de B.
cereus per gram d’aliment té valor diagnostic.

La detecci6 de I’enterotoxina a la femta es pot dur a terme mitjancant téc-
niques immunologiques. Hi ha técniques comercials d’enzimoimmunoana-
lisi que detecten la proteina de 45 KDa de I'Nhe, i d’aglutinacié passiva
per latex, que detecten el component L2 de I'Hbl.

La toxina emética produida per B. cereus presenta poca antigenicitat i per
tant és dificil detectar-la mitjancant técniques immunologiques.®®

Tractament
Es requereixen Unicament mesures simptomatiques.

3.1.10 Clostridium botulinum

Es el causant del botulisme o al-lantosi, una forma aguda d’intoxicacié pro-
duida per la ingesta d’aliments que contenen la toxina elaborada per aquest
microorganisme.

C. botulinum és un bacil grampositiu, esporulat, anaerobi estricte que pot
produir set tipus diferents de toxina botulinica (A-G).1°

Reservori i font d’infeccio

Aquest microorganisme esta ampliament distribuit a la natura, tant a terra
com als sediments marins, i pot esporular en condicions d’anaerobiosi. Tam-
bé es pot trobar al contingut intestinal de I’home i de diversos animals. Les
espores son resistents i ubiglitaries. S’han assenyalat variacions en la dis-
tribuci6é geografica de les diferents soques toxigéniques.©*
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Els aliments més sovint contaminats i implicats en casos de botulisme
son els embotits, el pernil i sobretot les conserves casolanes d’origen
vegetal, perqué el tractament a qué se sotmeten no destrueix les espo-
res i comporta una atmosfera anaerobia favorable per a I’elaboracié de
|a toxina_10,11,101-103

Al contrari, els tractaments térmics a qué s’han de sotmetre les conserves
industrials garanteixen la destrucci6 de les espores de C. botulinum.

Les soques productores de toxines A i B poden produir, encara que no sem-
pre, enzims pateolitics que alteren les caracteristiques organoléptiques dels
aliments.204

Pervivéncia als aliments

Les espores de C. botulinum sén resistents a la calor i sobreviuen durant
hores a 100 °C, mentre que les toxines que sén termolabils es destruei-
xen a temperatures de 90 °C durant 10 minuts.

Patogenia

Les toxines A, B i E s6n les implicades més sovint en patologia humana;
la F ocasiona casos molt rarament. Les C i D s’han associat a casos de
botulisme animal. No es coneixen casos humans produits per la toxina G.
Un cop s’ha contaminat un aliment calen, a més de I’anaerobiosi, altres
condicions per a la produccié de la toxina, com sén alcalinitat i salinitat
adequades.

La temperatura optima de produccié de toxina és de 30 °C, perd també es
pot produir a temperatures de refrigeracié. Habitualment cada soca produeix
un sol tipus de toxina, tot i que també s’ha descrit la produccié simultania
de més d’una.

Quan s’ingereix un aliment que conté toxina preformada, aquesta s’absorbeix
a l'estébmac i al budell prim. Els enzims digestius proteolitics no les destruei-
xen, i fins i tot poden incrementar I'efecte toxic d’algunes com la E i la B.
Les formes vegetatives o esporulades de C. botulinum poden arribar al colon
i alliberar la toxina localment. Aix0 passa als lactants, perqué encara no
s’hi ha establert la flora normal.

Les toxines actuen interferint la neurotransmissio a les sinapsis colinérgi-
ques perifériques; en bloquejar I'alliberament d’acetilcolina donen lloc a
paralisi flaccida i alteracions parasimpatiques.o1

Dosi infectant i poblacié susceptible

Les toxines botuliniqgues sén les més potents que es coneixen, i la dosi
letal per a I’ésser huma és de 0,1 a 0,3 pg, i encara €s inferior en toxines
com la E, que s’activen per I'acci6 dels enzims proteolitics pancreatics. La
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ingesta de 0,1 g d’aliment que contingui toxina botulinica és suficient per
ocasionar el quadre clinic caracteristic.

Totes les persones sén susceptibles de patir una toxiinfeccié alimentaria
per aguest microorganisme.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

Els simptomes neuroldgics de botulisme acostumen a apareixer entre 8
i 36 hores després d’haver menjat I’aliment contaminant, encara que tam-
bé s’han descrit casos d’inici més precog (2 h), i d’altres que han trigat
fins a vuit dies a aparéixer.°* No es coneix I'existéncia de casos secun-
daris.

Manifestacions cliniques

Hi ha una gran diversitat de formes de presentacié del botulisme, que va
des de formes lleus, que poden passar sense diagnosticar-se, fins a for-
mes greus amb elevada mortalitat.%s

Només una tercera part dels pacients intoxicats per la toxina A o B tenen
nausees i vomits; sén molt més frequents els simptomes digestius quan
esta involucrada la toxina E. Els simptomes que apareixen en primer lloc
solen ser la debilitat, el cansament i el mareig. A causa de la interrupcié
de la transmissi6 colinérgica es produeix sequedat de la boca i la faringe,
que persisteix encara que el pacient begui liquids, i arriba a ocasionar mal
de gola. Pel mateix mecanisme es poden produir constipacié, ili abdominal
i retencié urinaria.

Posteriorment apareixen simptomes com diplopia, visié borrosa, fotofobia,
disfonia, disartria, disfagia i paralisi flaccida de les extremitats i de la mus-
culatura respiratoria, que pot arribar a produir aturada respiratoria i mort.
Totes aquestes afectacions tenen caracter simétric. El pacient és conscient,
orientat, afebril, amb hipotensié postural i midriasi.

La letalitat és variable, se situa entre el 10 % i el 20 %.1% El diagnostic
diferencial s’ha de fer amb altres malalties que causen paralisi flaccida.1°0:10t

Diagnostic microbiologic

Davant de la sospita d'un cas de botulisme cal investigar la preséncia de
toxina botulinica a la sang, la femta, el contingut gastric i la preséncia del
microorganisme a la femta, ja que C. botulinum s’ailla molt excepcional-
ment en femta de persones que no pateixen la malaltia.

La constataci6 de la toxina o el microorganisme als aliments és una dada
indirecta per al diagnostic de la malaltia, perd permet determinar I’aliment
involucrat. S’ha de recollir, doncs, tot aquest material clinic (40-50 ml de
sang, 20-50 g de femta i 20-50 ml de vomits) i els aliments sospitosos, i
traslladar-los a un laboratori que disposi de les técniques adequades. La
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toxina es pot detectar mitjancant la inoculacié intraperitoneal en el ratoli.
Aquesta és una prova molt sensible i els resultats es poden obtenir entre
12 i 72 hores. També s’utilitzen amb caracter experimental técniques immu-
nologiques (enzimoimmunoassaig i immunoelectroforesi).1°

Tractament

El tractament prioritari és el que s’adreca a corregir la insuficiéncia respi-
ratoria i I'ili. El tractamente especific es fa amb I’administracié de sérum
antibotulinic polivalent (A, B, E) tan aviat com es pugui. A causa de la per-
sisténcia de la toxina a la sang durant periodes prolongats (30 dies), el
sérum s’ha d’administrar encara que sigui tardanament. Abans de fer-ho,
perd, s’ha de recollir sang per al diagndstic. Obviament, els antibidtics no
tenen lloc en el tractament primari d’aquesta malaltia.*®

3.1.11 Vibrio cholerae

El genere Vibrio inclou 12 espécies, de les quals algunes produeixen gas-
troenteritis per diferents mecanismes patogenics i altres infeccions diver-
ses. El genere esta format per bacils gramnegatius que presenten carac-
teristicament forma de coma. S6n mobils i el seu habitat natural el
constitueix el medi aquatic mari i els estuaris de tot el mén, en especial
en aiglies calentes (temperatures superiors a 17 °C — 20 °C). S’aillen durant
els mesos calids de I'estiu amb més freqliéncia de mostres de peix i marisc.
S6n anaerobis facultatius i oxidasa positius. Fermenten la glucosa produint
acid pero no gas. Els vibrions poden ser halotolerants, quan poden créixer
en preséncia de CINa a concentracions elevades, o halofils quan necessi-
ten obligatdoriament concentracions elevades de CINa per créixer.%

Les espécies causants d’enteritis sén Vibrio cholerae i V. parahaemolyti-
cus. Recentment s’hi ha implicat també V. fluvialis, V. hollisae i V. mimi-
cus, per0 el seu paper enteropatogen ha estat menys documentat i en tot
cas s6n molt menys frequents.

L’espécie V. cholerae inclou dos grups patogenics: el representat pels sero-
grups 01 i 0139, que produeixen toxina colérica i causen el colera, i la res-
ta de serogrups, que causen enteritis de pronostic benigne per altres meca-
nismes.

Totes les especies esmentades i d’altres, com V. wulnificus, V. furnissii, V.
alginolyticus i V. damsela, poden causar infeccions superficials, cutanies,
otiques, conjuntivals i excepcionalment sepsia.

V. cholerae és la causa del coOlera. Dintre d’aquesta espécie definida per cri-
teris taxondmics convencionals (genétics i metabdlics) es poden diferenciar
més de 200 serogrups segons les diferéncies de I'antigen somatic O.
Només les soques del serogrup 01 i 0139 produeixen regularment la toxi-
na colérica que causa la malaltia. La majoria de les soques dels altres sero-
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grups causen enteritis benigna no toxigénica, probablement per mecanis-
me invasor, i no causen epidémies.

El colera es pot definir com una enteritis secretora causada per I’exotoxi-
na colérica, que és, en una proporcié elevada de les persones afectades,
molt greu com a consequeéncia de I'abundant diarrea, i pot causar impor-
tants epidémies o pandémies.

Des de 1817 s’han produit al mén set pandémies de colera degudes a V.
cholerae 01; al final de 1992 va apareéixer la soca de V. cholerae 0139,
que actualment és responsable d’epidémies i que podria arribar a ser |'o-
rigen de la vuitena pandémia colérica.t0:11107-109

Aquestes caracteristiques fan que el colera sigui una important malaltia que
comporta, en aparéixer com a epidémia, greus problemes de salut publica
que requereixen un enfocament preventiu i terapeutic especific.

El serogrup O1 es divideix en dos biotips: el classic i I'El Tor, que és el més
frequent i el responsable de les pandémies més recents. Els dos biotips
es poden diferenciar per la produccié d’hemolisi, per I’hemoaglutinacio, el
fagotipat, la sensibilitat a la polimixina B i per la reaccié de Vogues-Pros-
kauer. També es poden diferenciar mitjangant la determinacid dels gens tcpA
(biotip classic) i rtxC (biotip El Tor).%8

El serogrup O1 té tres antigens, A, B i C, d’expressio variable segons les
soques. Les soques anomenades Ogawa produeixen els antigens A i B, i
una petita quantitat de I'antigen C, mentre que les soques Inaba produei-
xen només antigens A i C. Un tercer serotip, el Hikojima, produeix els tres
antigens per0 és inestable i rar.1%®

En I'estudi del fagotipat hi ha 145 fagotips per V. cholerae 01**° i 5 per el
0 139.11

Mitjangcant I’estudi d’isoenzims (multilocus enzim electroforesis, MLEE) es
pot diferenciar entre les soques del biotip classic i les de I'El Tor, i permet
agrupar les soques del biotip El Tor en 4 grups clonals majors o tipus elec-
troforétics (ET) que es localitzen en amples arees geografiques. Se’n conei-
xen el clon Australia (ET1), el clon de la costa del Golf (ET2), el clon de la
setena pandémia (ET3) i el clon de Llatinoameérica (ET4).18

Per ribotipat se’n poden distingir 7 diferents ribotips per a les soques de
V. cholerae 01 biotip classic, 20 per a V. cholerae 01 biotip El Tor, i 6 per
a les soques de V. cholerae 0139.1%¢

Totes aquestes técniques que es fan servir per a estudis d’epidemiologia
molecular demostren que hi ha en circulacié moltes soques de V. cholerae,
perd que la majoria de brots s6n produits per un nombre restringit de clons.
El colera presenta una marcada estacionalitat i tots els casos es concen-
tren en els mesos d’estiu.t*
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Reservori i font d’infeccio

Estudis recents demostren que V. cholerae, incloses les soques 01 i 0139,
€s habitant normal de la superficie de I'aigua salobrosa, i sobreviu i es mul-
tiplica al zooplancton i al fitoplancton de manera totalment independent de
les infeccions humanes. La formacié d’un biofilm i el fet que estigui en una
situacio viable, perd no cultivable, en resposta a una deprivacié de nutrients,
pot facilitar la seva persisténcia en el medi ambient aquatic durant els peri-
odes interepidémics.10:108

Les soques ambientals aillades de zones distants de les regions amb infec-
ci6 generalment no presenten els gens que codifiquen els factors de viru-
Iéncia.

Quan els éssers humans pateixen la malaltia, V. cholerae es troba a les
femtes, que poden contaminar els aliments i I'aigua. Es produeix un incre-
ment dels nivells del microorganisme al medi ambient i s’inicia el cicle epi-
démic.

La infeccié es produeix a través de la ingesta d’aigua contaminada amb
mateéria fecal. També, i més sovint als paisos desenvolupats, els aliments
contaminats i consumits crus o poc cuits poden vehicular la malaltia. Hi
poden estar implicats el peix, el marisc, I’arrds cuit, la carn de porc, la llet
de coco congelada, la verdura i la fruita. Una caracteristica important és
que aquests aliments han de tenir un pH neutre. La possibilitat que els ali-
ments amb pH acid transmetin la malaltia és molt baixa.1%12

Pervivéncia als aliments

V. cholerae 01 té probablement una persisténcia perllongada als aliments.
La coccié del marisc redueix, perd no elimina, el risc d’infeccié pel micro-
organisme. V. cholerae es pot aillar en crancs contaminats que han estat
bullits durant 8 minuts o cuits al vapor durant 25 minuts.*?

Patogénia

La patogénia del colera és un procés multifactorial que implica diferents
factors de viruléncia que promouen de forma coordinada la colonitzacié del
microorganisme i la producci6 de la toxina.

La mobilitat del bacteri ajuda a travessar el moc que cobreix la mucosa intes-
tinal, i com que la concentraci6 dels vibrions rapidament aconsegueix nivells
de 107 a 108 cel-lules, aquests microorganismes s’uneixen intimament al
rivet en raspall de la mucosa intestinal i I’enterotoxina pot ser alliberada.
La mucosa intestinal roman intacta sense signes d’inflamaci6.%®
Despres de travessar la barrera acida de I'estémac té lloc la colonitzacié
del budell prim per V. cholerae a través de fimbries i estructures proteiques
filamentoses anomenades pilus coreguladors de la toxina (TCP) que es tro-
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ben a la paret bacteriana i que s’uneixen als receptors de les cél-lules de
la mucosa intestinal. D’altres factors de colonitzacié, com les hemagluti-
nines resistents a la mannosa i fucosa, les hemaglutinines sensibles a la
mannosa i algunes proteines de membrana externa, no es coneix quina és
la seva participacié exacta en la patogénia de V. cholerae.*®®

La toxina colérica és una proteina de 84000 KDa constituida per cinc subu-
nitats B i una subunitat A. Les subunitats B s’uneixen als receptors del gan-
gliosid GM1 a la mucosa del budell prim i la subunitat A és transportada
a l'interior de la cél-lula de I'enterdcit, on activa I’adenilat ciclasa. Aques-
ta activacié indueix un increment de I’AMP ciclic, seguit d’un augment de
la secreci6 del clor i d’una inhibicié de I'absorcié del clorur sodic, que pro-
voca una sortida massiva de fluid a la llum intestinal. El volum secretat
sobrepassa la capacitat d’absorcié del budell, i apareix una diarrea aquo-
sa que conté una gran quantitat de sodi, clor, bicarbonat i potassi, perd
poques proteines i cél-lules sanguinies. La toxina colérica també inhibeix
I’absorci6é d’aigua al budell gruixut.101%8

Els estudis moleculars han evidenciat la preséncia d’elements genétics
importants que permeten diferenciar entre el V. cholerae patogen i el no
patogen. Es tracta de I’element genétic CTX, que és el genoma d’un bac-
teridfag lisogénic portador de gens que codifiquen la toxina colérica i I'illa
de patogenicitat del vibrié (VPI), que conté els gens relacionats amb la colo-
nitzacié intestinal (TCP). A I'interior de la cél-lula de V. cholerae el CTX pot
existir com un episoma replicatiu 0 com un profag integrat en el cromoso-
ma bacteria.108112

Dosi infectant i poblacio susceptible

Estudis realitzats en persones voluntaries mostren que els aliments, pel
seu efecte tampd, poden rebaixar la dosi infectant. La ingesta de 105-10°
microorganismes en un aliment és suficient per produir la malaltia, i calen
dosis molt superiors (10810 ufc) en I'aigua per ocasionar-la.101t

A les zones endémiques la malaltia es presenta amb unes taxes d’atac més
altes en infants de 2 a 4 anys, mentre que a les zones no endemiques les
taxes d’atac s6n similars en totes les edats.

Els factors que predisposen a la hipoclorhidria, com la malnutricid, la gas-
trectomia i els antiacids, també augmenten la susceptibilitat a la malaltia.**
La gastritis atrofica i la hipoclorhidria associada a una infeccié cronica per
H. pylori predisposa a un risc superior de patir un colera greu.**3

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié oscil-la de 6 hores a 5 dies; habitualment és de 2
a 3 dies.**
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El periode de transmissibilitat es perllonga pocs dies després que la malal-
tia estigui guarida. Les femtes d’un pacient amb colera contenen una alta
concentracié de vibrions, més de 1082 bacteris/g, i per tant s6n molt infec-
cioses. Després de la desaparicié de la simptomatologia, els pacients que
no s’han tractat amb antibidtics poden continuar eliminant vibrions entre
una i dues setmanes.1%108

Els portadors sans durant llargs periodes de temps sén extremadament rars
i no tenen importancia en la transmissié de la malaltia. Aquests portadors
asimptomatics s’acostumen a identificar més comunament entre familiars
de persones amb malaltia aguda. En diferents estudis la taxa de portadors
sans en aquest grup oscil-la entre el 4 % i el 22 %.10108

Manifestacions cliniques

Els simptomes sén generalment d’aparicié brusca i es caracteritzen per diar-
rea aquosa i vomits. Les femtes de color gris pal-lid tenen I'aspecte d’ai-
gua d’arrds i fan pudor de peix. En el colera greu la quantitat de diarrea
pot arribar, rapidament, a 500-1.000 ml/h, cosa que provoca una greu des-
hidratacié. Bastants pacients presenten, també, signes respiratoris d’aci-
dosi metabolica.%®

La pérdua de fluids pot ser tan rapida que el pacient pot estar en risc de
mort durant les primeres hores de I'inici de la malaltia, i la majoria de les
morts es produeixen el primer dia.

Diagnostic microbiologic

Es fa per cultiu de la femta al medi de tiosulfat, citrat, sals biliars, saca-
rosa (TCBS) i per enriquiment en aigua peptonitzada alcalina, que després
de 6 a 12 hores d’incubacio es resembra en TCBS. Al voltant de 18-24 hores
es poden observar a les plaques de cultiu colonies prou desenvolupades
de color groc que permeten la seva manipulacié. L’aglutinacié s’ha de fer
a partir de subcultius en mitjans no selectius, I'aglutinacioé a partir d’'un medi
de cultiu selectiu com el TCBS només es pot tenir en consideracidé quan la
soca no és autoaglutinable i, en tot cas, només tindra un valor predictiu.%®
Un test rapid consisteix en I'’examen amb microscopi de camp fosc d’un
muntatge en fresc de les femtes liquides per visualitzar la mobilitat carac-
teristica del microorganisme que s’inhibeix en preséncia dels antisérums
01 0 0139.

Tractament

Sense tractament la mortalitat per colera greu pot ser del 50 %; ara bé, el
tractament és molt efectiu i senzill, i es basa, en principi, a reposar rapi-
dament els fluids perduts. S’han de corregir, també, I'acidosi metabdlica i
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el déficit de potassi, i s’ha de mantenir una reposicié de fluids continuada
per substituir les pérdues de liquids que es vagin produint.

Per a la rehidratacié oral hi ha una férmula molt efectiva que es prepara
afegint a 1 litre d’aigua 2,6 g de clorur sodic, 2,9 g de citrat trisoddic, 1,5
g de clorur potassic i 13,5 g de glucosa.

El tractament antimicrobia es pot realitzar amb tetraciclines, i si no sén efec-
tives es pot utilitzar el cotrimoxazole, I’eritromicina, la ciprofloxacina i I'a-
zitromicina. Les quinolones tenen una activitat antimicrobiana excel-lent
davant V. cholerae, perd ja s’han comunicat casos produits per soques resis-
tents. Els antibidtics escurcen la duracié de la diarrea i el periode de por-
tador (taula 13). L'Gs profilactic dels antibidtics no és cost efectiu.

Vibrio cholerae no 01 ni 0139

Les soques de V. cholerae que no aglutinen amb els antisérums 01 i 0139
s’anomenen V. cholerae no O1 i no O 139. Préviament s’havien anomenat
vibrions no aglutinables (NAG).

Aquests vibrions es troben formant part de la flora bacteriana normal de
les zones marines i els estuaris més sovint que el V. cholerae 01 i 0139
fins i tot en époques d’epidemies.*°

El mecanisme de patogenicitat és desconegut perd se sospita de I'exis-
téncia d’'un mecanisme invasiu i de la produccié d’una enterotoxina al budell
prim. Les soques que presenten una capsula de naturalesa polisacarida
sembla que estan més relacionades amb la produccié de sépsia.tt112
Aquests serogrups causen enteritis benigna i molt infreqlientment s’asso-
cien amb petits brots de malaltia diarreica.***

La malaltia es produeix durant els mesos calids, per ingesta de marisc cru
o0 poc cuit. La dosi infectant és alta, més de 10°organismes sén necessaris
per produir malaltia. El periode d’incubaci6é és de 48 hores i la diarrea, els
colics abdominals i la febre son els simptomes predominants. Els vomits i
les nausees es presenten en el 25 % dels casos. També el 25 % dels pacients
presenten sang i moc a les femtes. En alguns casos la diarrea és greu i pot
durar fins a 6 o 7 dies. Les persones malaltes de cirrosi o les immunode-
primides poden presentar complicacions greus com la sépsia.**

El diagnostic de la infeccid per V. cholerae NAG es fa per cultiu de la fem-
ta o de la sang en el cas de pacients amb sépsia.

En el tractament s’han de tenir en compte les mesures de rehidratacio.
L’administracié de tetraciclines disminueix la gravetat i la duraci6é de la
malaltia, no obstant aix0 la diarrea s’autolimita al voltant dels 7 dies d’i-
niciada la simptomatologia.**
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3.1.12 Vibrio parahaemolyticus

Es va aillar per primera vegada I’any 1950. De llavors enca s’han descrit
nombrosos brots que presenten una major incidéncia a paisos del sud-est
asiatic i de la costa del Pacific als EUA, la qual cosa esta probablement en
relacié amb els habits de consum de peix cru o no prou cuit. Al Jap6 se li
atribueix entre el 60 % i el 75 % de les toxiinfeccions alimentaries d’etio-
logia coneguda.**®

V. parahaemolyticus és halofil i per créixer li calen concentracions de clorur
sodic d’entre I'1 % i el 8 %. S’ha subdividit en diversos serotips segons els
12 antigens somatics (0) de naturalesa lipoproteica i els 59 antigens cap-
sulars (K) de naturalesa polisacarida. Els diferents serotips es localitzen en
diferents arees geografiques. Recentment s’ha detectat un nou grup clonal
amb potencial pandémic que inclou soques dels serotips 03:K6, 04:KGS8 i
01:KNT.10.112

Els brots de toxiinfeccidé alimentaria per aquest microorganisme sén més
frequents durant els mesos calids de I’any. Aix0 pot reflectir que hi ha més
oportunitats de multiplicacié del microorganisme en els aliments incorrec-
tament refrigerats, aixi com una prevalenga superior dels microorganismes
a I’'ambient durant aquesta época, ja que en els mesos freds, quan la tem-
peratura de I'aigua de mar és inferior a 14 °C, els organismes no hi estan
presents, encara que si que es poden trobar en els sediments; quan pugen
les temperatures els microorganismes son alliberats des del sediment, s’ad-
hereixen al plancton i proliferen a I'aigua.®

Reservori i font d’infeccio

V. parahaemolyticus és un microorganisme d’habitat mari. El reservori
natural el constitueixen les aigues costaneres i els estuaris, particular-
ment els seus sediments i el plancton d’arreu del mén. Es troba també
en moltes espécies de la fauna marina com els peixos, els mol-luscs i
els crustacis.

La transmissi6é d’aquest microorganisme sembla que es produeix exclusi-
vament per consum dels aliments, habitualment peix, mol-luscos (cloisses,
ostres) i crustacis crus (llagostes, gambetes, crancs), insuficientment cuits
0 cuits perd contaminats posteriorment. De vegades poden ser vehicle de
transmissié altres tipus d’aliments per I'existéncia d’una contaminacié
encreuada.

Aquest microorganisme no s’ha aillat en persones sanes i s’accepta, per
tant, que no hi ha portadors asimptomatics. Tampoc no hi ha evidéncia que
els manipuladors d’aliments puguin ser la font d’infeccié en els brots de
toxiinfeccié alimentaria.**
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Pervivéncia als aliments

V. parahaemolyticus no prolifera, perd sobreviu, a temperatures inferiors a
15 °C. Pot sobreviure durant alguns dies a temperatures de refrigeracio i
durant mesos a temperatures de congelaci6. Cal assegurar una cocci6
correcta dels aliments per a la seva inactivacié.

La FDA recomana coure al vapor les ostres, les cloisses i els musclos durant
4 a 9 minuts; fregir les ostres durant 10 minuts a 375 °C o coure-les al
forn durant 10 minuts a 450 °C. Un escalfament rigorés del marisc, de
manera que s’aconsegueixi una temperatura interna d’almenys 60 °C durant
alguns minuts inactiva els vibrions patogens.

Una gran varietat d’espécies alimentaries, olis de diferents herbes, la sal-
sa de tomaquet i alguns acids organics presenten una activitat bactericida.
La irradiacio i la pressi6é hidrostatica alta també redueixen el nombre de
vibrions. El procés de depuracié dels bivalves elimina les salmonel-les i els
colibacils perd no els vibrions.*°

Patogénia

Sembla evident que en la patogenia de V. parahaemolitycus intervenen dife-
rents factors de viruléncia. El més conegut i més ben estudiat ha estat I'he-
molisina directa termoestable (TDH) lligada al fenomen de Kanagawa, con-
sistent en I’aparicié d’hemolisina beta dels eritrocits humans al voltant de
les colonies del microorganisme sembrat en I'agar Wagatsuma.

Aquesta hemolisina termoestable codificada pel gen tdh ha pogut ser puri-
ficada i caracteritzada com una proteina citotoxica (45.000 daltons) que pre-
senta cardiotropisme, un fort efecte letal sobre els ratolins i una activitat
d’acumulacio de fluids a I'ili lligat del conill.

La majoria dels aillaments en clinica s6n Kanagawa positius, mentre que el
99 % dels aillaments del medi ambient son Kanagawa negatius. Aix0 va fer
creure, fins fa un temps, que només les soques productores de I’nemolisina
(Kanagawa positives) eren enteropatogenes per a I’ésser huma; tot i aix0, en
I’actualitat ja s’han descrit casos de toxiinfeccions alimentaries produides per
soques de V. parahaemolitycus Kanagawa negatives. S’ha demostrat la pre-
séncia d’altres factors de viruléncia com altres hemolisines i adhesines.015

Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant se situa entre 10°% i 10”7 microorganismes. EI nombre de
microorganismes presents al peix i el marisc nhormalment no sobrepassa
la quantitat de 10* ufc, per tant préviament a la ingesta d’aliments conta-
minats aquests han de romandre un temps a temperatura ambient. El temps
de multiplicacié de V. parahaemolitycus és de 8 a 9 minuts a 37 °C, i de
12 a 18 minuts en el marisc. Aquesta multiplicacié rapida permet arribar
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amb rapidesa a aquestes concentracions infectants. En els casos de trac-
tament amb antiacids la dosi infectant és més petita.t0**

Totes les persones sén susceptibles de patir aquesta infeccié.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

En general, la mitjana del periode d’incubacio és de 15 hores, perd pot variar
de 4 a 96 hores. En les infeccions per soques Kanagawa negatives el peri-
ode d’incubacié és més llarg que en les infeccions produides per soques
positives.*

No es coneix la transmissié de persona a persona.

Manifestacions cliniques

La simptomatologia pot variar de formes lleus a quadres disenteriformes
greus. Es caracteritza per diarrea aquosa i dolor abdominal, en la majoria
dels casos amb preséncia variable de nausees, vomits, cefalea i febre. En
la meitat dels casos no és infrequent la diarrea amb sang. La mitjana de
la durada de les manifestacions cliniques és de 2,5 dies, perd pot oscil-lar
entre 2 i 10 dies.1t7118

Diagnostic microbiologic

El transport de la femta s’ha de fer en condicions adequades. L’examen
directe de la femta no aporta dades especifiques per al diagnostic, que es
fa per cultiu en el medi de tiosulfat, citrat, sals biliars, sacarosa (TCBS)
incubat a 37 °C, generalment entre 24 i 48 hores, on es desenvolupen colo-
nies caracteristiques. També es pot utilitzar I’enriquiment en aigua pepto-
nitzada hipersalina.1%

La identificacié del microorganisme es fa segons proves metabdliques i de
tolerancia a la sal amb diferents concentracions de CINa (0 % - 10 %). Per
a l'estudi de la produccié de I’hemolisina s’empren les plaques d’agar
Wagatsuma, que s’incuben durant 24 hores a 37 °C.1%5

Tractament

En la majoria dels casos no és necessari un tractament especific i sén sufi-
cients les mesures de suport, incloent-hi la hidratacié si cal.

El tractament antibiodtic no escurca la duracié dels simptomes ni |'excrecio
del microorganisme, perd en casos de diarrea persistent (duracié superior
a b dies) es pot fer amb tetraciclines o quinolones.*?

3.1.13 Aeromonas i Plesiomonas

Aeromonas

Els membres del génere Aeromonas s6n bacils gramnegatius, no esporu-
lats, aerobis i anaerobis facultatius.
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Originariament es considerava que el geénere Aeromonas pertanyia a la fami-
lia Vibrionaceae, que incloia els géneres Vibrio, Photobacterium i Plesio-
monas. Els estudis d’hibridacié DNA-DNA i les analisis de sequenciacié rRNA
5S o rRNA 16S van demostrar que el genere Aeromonas no tenia un ori-
gen filogenétic comu als altres géneres de la familia Vibrionaceae, cosa que
permetia la creacié de la nova familia Aeromonadaceae (1986).11°

El paper de les espécies d’Aeromonas en la gastroenteritis esta sotmés a
debat. La deteccié d’'un mecanisme de patogenicitat enterotoxigenic en dife-
rents soques d’Aeromonas sustenta la relacié etioldgica entre aquest bac-
teri i la malaltia diarreica. D’altra banda, I’escas nombre d’estudis cas-con-
trol i I’existéncia de portadors intestinals asimptomatics, aixi com el fet que
és relativament frequient I’associacié d’Aeromonas amb altres enteropato-
gens en els cultius de femta (10 % - 15 %),*?° posen en dubte la seva ente-
ropatogenicitat. El fet que no hi hagi brots de gastroenteritis ben docu-
mentats des del punt de vista epidemioldgic atribuits al genere Aeromonas,
i que no es compleixin els postulats de Koch (falta d’'un model animal) déna
suport a la teoria dels oponents a I’esmentada relaci6 etiologica.

Dintre del génere Aeromonas s’accepta I'existéncia de 16 espécies, algu-
nes de les quals tenen diferents subespécies o biovars. D’aquestes, només
cinc es consideren patdgenes per a I’'ésser huma, i un percentatge supe-
rior al 85 % dels aillaments clinics s’agrupen en tres d’elles: A. hydrophi-
la, A. caviae i A. veronii bv. Sobria.*?*

En relacié amb I'antigen O, es considera que el génere Aeromonas conté
96 serogrups, dels quals els més frequients son el 034, el 011 i el 016;
ara bé, cada espécie és serologicament heterogenia i inclou més d’un sero-
grup, i un serogrup es pot trobar en més d’una especie.

Aquest microorganisme s’ha aillat com una causa de diarrea del viatger en
un 2 % dels pacients.

Es més freqlient als mesos d’estiu.

Reservori i font d’infeccio

Les aeromones sén de distribucié mundial, i poden causar diverses malal-
ties en una gran varietat d’animals de sang freda (peixos, réptils, amfibis)
i calenta. No es troben com a components de la flora microbiana intesti-
nal normal de I’ésser huma, perod si que es poden trobar com a component
menor de la flora d’animals com porcs, vaques, bens i aus de corral.*??
Les espécies d’Aeromonas sén ubiglies al medi aquatic, la seva preséncia
és practicament constant en tots el sistemes aquosos. S’ha aillat en aigua
dolga de llacs i rius i en ambients marins, perd només en aiglies amb un con-
tingut sali baix (0 % - 4 %). En aigles residuals es troba en concentracions
molt elevades. La seva concentracié també augmenta quan la temperatura
ambient supera els 20 °C i baixa quan la temperatura és inferior a 5 °C.120123
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També s’han detectat Aeromonas a I’aigua de beguda, a les plantes de trac-
tament, als sistemes de distribucid, i fins i tot en als subministres d’aigua
de I'hospital i al terra.*?°

La majoria d’espécies d’Aeromonas associades a les infeccions humanes es
troben en una gran varietat d’aliments, carn (vaca, porc i be), peix, marisc,
verdures i productes lactics, i la seva contaminaci6 té lloc a través dels ani-
mals portadors intestinals, les mosques o les aigles contaminades.*??
L’ésser huma es contagia fonamentalment per la ingesta d’aliments con-
taminats i per la transmissidé persona-persona.

Pervivéncia als aliments

Aeromonas és bastant sensible al pH baix (inferior a 5,5) i no creix bé en
aliments amb un contingut del 3 % al 3,5 % de CINa i valors de pH per sota
de 6,0 quan s’han conservat a baixes temperatures. Aquests microorga-
nismes s6n més sensibles a la calor que altres patdogens com E. coli
0157:H7, S. aureus, i Salmonella enterica serovar Typhimurium. En aigua
de peptona les soques d’Aeromonas moren després de 2 minuts a 55 °C.
Sén tan sensibles als desinfectants, inclos el clor, com altres bacteris gram-
negatius.1?2

Patogénia

Els factors de viruléncia actuen seqlencialment per donar lloc que el bac-
teri colonitzi, penetri, es multipliqui i lesioni els teixits.

Mitjancant els flagels polars i laterals, els pili i les proteines de la mem-
brana externa, els bacteris s’adhereixen a altres bacteris o a la cél-lula de
I’hoste.1

Recentment s’han identificat tres enterotoxines molt relacionades amb la
produccié de diarrees: una enterotoxina citotoxica, codificada pel gen act
que té també una accié hemolitica, i dues enterotoxines citotdniques, una
de termolabil (Alt) i una altra de termoestable (Ast), que estan codificades
pels gens alt i ast respectivament i que poden actuar sinérgicament per
produir una diarrea greu.*?*

També s’ha demostrat la preséncia del sistema de secrecié de protei-
nes extracel-lulars tipus Ill (SST3) en la majoria de soques d’Aeromo-
nas aillades en clinica humana. Aquesta estructura és frequent en so-
ques patdogenes de bacils gramnegatius, cosa que suggereix que les
soques d’Aeromonas tenen un potencial virulent comparable al d’altres
enteropatdgens.?s

Altres factors estructurals i enzimatics (capa S, lipopolisacarid, lipases, pro-
teases i desoxiribonucleases) estan més relacionats amb malalties extrain-
testinals.
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Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant d’aquests microorganismes és desconeguda. En estudis
realitzats només es va produir diarrea en 2 dels 57 adults sans voluntaris
que havien rebut una dosi de 10410 organismes productors d’enteroto-
xina.??

Els factors de risc de I’hoste que s’han associat a les gastroenteritis per
Aeromonas so6n |’hospitalitzacid, haver rebut un tractament antibiotic, I'al-
calinitzacié del pH gastric, les malalties hepatiques, i la preséncia de pato-
logia intestinal (cirurgia gastrica o de budell, neoplasia de colon, hemorra-
gia gastrointestinal i malaltia inflamatoria intestinal).

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié és de 24 hores. Aquesta gastroenteritis normalment
és autolimitada i es cura en menys d’una setmana. En més d’una tercera
part dels pacients, la diarrea pot durar més de dues setmanes i s’han docu-
mentat casos en els quals ha persistit fins a 17 mesos.*??

S’ha demostrat la preséncia d’aquests microorganismes a les femtes de
persones asimptomatiques, i la seva prevalenga oscil-la de menys de I'1
% al 9% en paisos desenvolupats, i fins al 30 % en paisos amb déficits
d’higiene.

Manifestacions cliniques

La malaltia gastrointestinal pot variar des d’una diarrea aguda fins a una
malaltia cronica. En la gastroenteritis aguda les femtes s6n pastoses o liqui-
des, amb abséncia d’hematies i leucocits polimorfonuclears. Altres simp-
tomes sén dolor abdominal (60 % - 70 %), febre, vomits (20 % - 40 %) i nau-
sees (40%). Les formes greus s’assemblen a la shigel-losi i els pacients
presenten dolor abdominal i moc, sang i pus a les femtes.

Diagnostic microbiologic

La majoria de les espécies del genere Aeromonas sén oxidasa positives, la
qual cosa permet diferenciar-les dels membres de la familia Enterobacte-
riaceae. SOn resistents, amb escassissimes excepcions, al factor vibriostatic
0/129 (2,4-diamino-6,7- diisopropilpteridina). La temperatura optima de crei-
xement de les soques humanes (mesofiles) és d’entre 22 °C i 25 °C, i perd
poden créixer entre 10 °C i 42 °C.*?°

En general les diferents espécies d’Aeromonas creixen bé en agar Mac-
Conkey, on algunes soques fermenten la lactosa i d’altres no. L’agar sang
amb ampicil-lina (10-30 pg/ml) és util per a I'aillament de totes les espé-
cies d’Aeromones, llevat d’'A. trota, que és sensible a I'ampicil-lina. En
aquest agar totes les espécies d’importancia en clinica humana sén beta-
hemolitiques. L'agar selectiu per a yersinies, format per cefsulodina, irga-
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san, novobiocina (CIN) modificat (4 ug/ml de cefsulodina), és un excel-lent
mitja per a I'aillament d’aquests microorganismes. En I’agar selectiu per a
Pseudomonas-Aeromonas amb 100.000 Ul/I de penicil-lina G sddica (agar
GSP) les coldonies d’Aeromones s6n de color groc, ja que en hidrolitzar el
mid6 del medi s’acidifica.?®

L’enriqguiment de les mostres cliniques en aigua de peptona alcalina (pH
8,6) augmenta les possibilitats d’aillament d’aquests microorganismes.
La identificacié del génere i de les espécies de les soques aillades es fa
mitjancant proves bioquimiques.t?®

Tractament

La gastroenteritis per Aeromonas generalment és autolimitada, i excepte
en pacients immunodeprimits el tractament antibiodtic és innecessari.
Totes les soques d’Aeromonas son resistents a I’ampicil-lina llevat d’A. tro-
ta, que hi és sensible. Les fluoroquinolones han estat considerades el trac-
tament d’eleccié en les infeccions per Aeromonas, perd no és aconsella-
ble el tractament amb aquests antibidtics quan les soques sén resistents
a I’acid nalidixic, i en cas de resisténcia s’han de fer servir altres farmacs
alternatius, com sén el trimetroprim-sulfametoxazole, les tetraciclines i les
cefalosporines de tercera generacio.*?’

Plesiomonas

El genere Plesiomonas, constituit per una Unica espécie P. shigelloides ha
estat incorporat recentment a la familia Enterobacteriaceae i esta format
per bacils gramnegatius aerobis i anaerobis facultatius oxidasa positius.2®
Se sospita que P. shigelloides és un bacteri enteropatogen, atesa la seva
associacio significativa, per estudis de cas control, amb gastroenteritis. Les
evidéncies perd son limitades.

El pic d’incidéncia d’infeccid per P. shigelloides té lloc durant els mesos d’es-
tiu, i el seu aillament és més freqlient als climes tropicals i subtropicals.

Reservori i font d’infeccio

Plesiomonas shigelloides es troba a I'aigua dolca i I’aigua de mar, princi-
palment durant les époques caloroses; aquest microorganisme s’ha aillat
també en ambients aquatics de climes freds, com al nord d’Europa.t??

P. shigelloides es troba al peix d’aigua dolga, al marisc i en molts altres
animals, com vaques, cabres, porcs, gats, gossos, simis, garses, serps i
gripaus.tt

La via de transmissié de la majoria de les infeccions humanes esporadi-
ques o epidemiques té lloc per ingesta d’aigua contaminada o de peix cru.
El microorganisme pot estar present en aiglies de beguda no potables, en
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aiglies d’esbarjo, o en l'aigua utilitzada per rentar aliments que es consu-
meixen sense coure o que sén només escalfats després de la coccid.!
La gastroenteritis per P. shigelloides esta relacionada amb la diarrea del
viatger.

Pervivéncia als aliments

Moltes soques de P. shigelloides no creixen a una temperatura per sota de
8 °C. La seva temperatura optima de creixement és de 38 °C a 39 °C, amb
un maxim de 45 °C. La temperatura d’entre 42 °C i 44 °C s’ha recomanat
per a I'aillament de P. shigelloides de mostres del medi ambient, en les
quals la preséncia d’Aeromones i altres microorganismes pot ser un pro-
blema. S’han aillat soques d’aquest microorganisme a partir d’aliments con-
servats durant anys a —20 °C.*

P. shigelloides creix en pH d’entre 5 i 8, i és especialment susceptible a
un pH baix. Les cél-lules bacterianes moren rapidament a un pH inferior o
igual a 4.1*

La tolerancia a la sal és similar a la d’Aeromonas (0 % - 5 %). P. shigelloi-
des és extremadament susceptible a la modificacié atmosférica de I'em-
magatzematge (80 % de CO2, sense 02).12°

Patogénia
La patogenesi de P. shigelloides no és coneguda. Se sospita que el micro-
organisme pot ser toxigénic i a més invasiu.

Dosi infectant i poblacio susceptible

La dosi infectant és alta, superior al milié d’organismes.*t122

Totes les persones poden ser susceptibles a patir la infeccid, pero els lac-
tants, els infants menors de 15 anys i els pacients amb malalties croni-
ques o immunodeprimits és més probable que presentin una malaltia de
més llarga durada i amb complicacions. Els veterinaris, els cuidadors del
Z00, els peixeters i els atletes d’esports d’aigua presenten risc de patir
aquesta infeccif.1+122

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubaci6 és de 20-24 hores després d’haver ingerit I'aigua o
I’aliment contaminat.

Aquest microorganisme es troba com a membre de la flora intestinal de
persones asimptomatiques amb una frequiéncia del 0,2 % al 3,2 %.**

Manifestacions cliniques

Els pacients poden presentar diarrea aquosa o diarrea amb sang, moc i
leucocits. La forma secretora pot persistir entre 1 i 7 dies, pero es pot per-
llongar fins a 3 setmanes.129131
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Diagnostic microbiologic

Aguest microorganisme s’ailla facilment de I’agar MacConkey, no creix en
agar TCBS (tiosulfat, citrat, bilis, sacarosa), pero creix bé i es pot aillar tam-
bé a partir de I'agar CIN (cefsulodin, irgasan, novobiocina).'?®

P. shigelloides és un bacil gramnegatiu fermentador de la glucosa sense
produccid de gas, oxidasa positiu i susceptible al factor vibriostatic 0/129
(2,4 diamino-6-7 diisopropilpteridina). La identificacié definitiva es fa mit-
jancant una bateria de proves bioquimiques.?®

Tractament

La majoria dels casos de gastroenteritis s6n autolimitats i només neces-
siten una rehidratacié6 adequada. Els pacients greus requereixen un trac-
tament antimicrobia que sembla que escurca la durada de la malaltia. P.
shigelloides presenta una bona sensibilitat davant trimetoprim-sulfameto-
xazole, cefalosporines, quinolones i imipenem. La sensibilitat a tetracicli-
nes i aminoglicosids és variable.*3!

3.2. Virus

Els virus que causen gastroenteritis més sovint sén els calicivirus, rotavi-
rus, astrovirus i adenovirus. D’altres, com els coronavirus, torovirus i pico-
birnavirus, que han estat involucrats com a agents d’enteritis, sén poc fre-
glients o la seva capacitat enteropatdogena és dubtosa.

Per a les gastroenteritis viriques, en els paisos temperats es poden dife-
renciar dos models epidemioldgics; les que es presenten de forma ende-
mica, amb un net predomini hivernal, i les epidémies localitzades, que nor-
malment tenen un origen comu de contaminacio, com I'aigua i els aliments.
Les primeres estan causades habitualment per rotavirus, calicivirus, astro-
virus i adenovirus dels serotips 40 i 41. La causa principal de les segones
son generalment calicivirus del génere Norovirus.

Els virus entérics tenen alguns aspectes en comu, com és |'elevada quan-
titat de virus eliminats a les femtes dels individus infectats, la seva capa-
citat de persistir en I'ambient i la baixa dosi infectant, cosa que els con-
fereix una elevada capacitat de transmissié directa de persona a persona
i mitjancant I'aigua i els aliments contaminats.

3.2.1 Caliciviridae

El primer calicivirus —que va ser també el primer virus causant de gastro-
enteritis identificat— va ser el virus de Norwalk, detectat I'any 1972 a les
femtes d’un nen d’una escola de la poblacié de Norwalk, a I’estat d’Ohio,
on es va declarar un brot de diarrea. A partir d’aquell moment es van des-
criure molts altres agents, entre ells el virus Sapporo, I'any 1977.1%2
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La familia Caliciviridae es caracteritza per tenir un genoma RNA poliadeni-
lat de cadena senzilla i polaritat positiva d’unes 7,6 Kb dins d’una capsi-
da nua de simetria icosaédrica d’uns 27-35 nm. Se’n distingeixen —segons
I’estructura genomica— dos géneres, que contenen virus que afecten I'és-
ser huma, Norovirus i Sapovirus, que no sén propagables in vitro, per la
qual cosa la seva caracteritzaci6 antigénica és minsa. Visualitzats al micros-
copi electronic, els norovirus presenten una estructura rugosa sense una
morfologia definida, mentre que els sapovirus presenten la morfologia dis-
tintiva dels calicivirus amb la caracteristica estrella de David.*®®

3.2.1.1 Norovirus

El genoma de Norovirus (abreviadament NoV per diferenciar-los de NV, que
s’usa per al virus de Norwalk) s’estructura en tres pautes de lectura ober-
ta (ORF). L'ORF1 és la més llarga i codifica les proteines no estructurals,
entre les quals destaquen una heliocasa, una proteina VPg, una proteasa
i una polimerasa. L’ORF2 codifica les proteines estructurals de la capsida.
D’altra banda, I’ORF3 codifica una petita proteina de funcié desconeguda.
Les proteines estructurals apareixen a partir d’'un RNA subgendmic corres-
ponent a I’'ORF2.133

La classificacié d’aquest genere, que presenta una altissima variabilitat
genetica, es basa en sequéncies de la regié de la polimerasa.t®* Aixi, el
génere Norovirus es divideix actualment en dos genogrups, | i ll, i possi-
blement més endavant en tres. Les especies prototipus del genogrup | sén
els virus de Norwalk, Desert Shield, Queens Arms, Winchester i Sou-
thampton. Per al genogrup Il hi ha els virus de Hawaii, Lordsdale, Toronto,
Meéxico, Melksham, Hillingdon, Grimsby i Snow Mountain. Cadascun d’a-
quests prototips representa filogenéticament un genotip. En total s’han des-
crit fins a I’actualitat 16 genotips de NoV que afecten éssers humans. Cal
afegir que quan es disposi d’informacié exhaustiva de la regi6é de la cap-
sida es podra proposar un sistema de classificacié que no necessariament
ha de coincidir amb el de la polimerasa. De fet, s’ha proposat en aquest
sentit una classificacié dels norovirus en cinc genogrups.

Aquesta enorme variabilitat es genera per mutacions puntuals causades pels
errors propis de les RNA polimerases RNA dependents. Un segon mecanis-
me de generaci6 de variabilitat és la recombinacié entre diferents motlles de
RNA que per coinfeccid puguin haver entrat en una cél-lula. D’altra banda, no
es pot descartar la possibilitat d’'una transmissié zoonotica de norovirus.s®
Els norovirus sén responsables de més del 90 % dels casos de gastroen-
teritis associats al consum d’aliments contaminats amb matéria fecal huma-
na,*?® per la qual cosa la Uni6é Europea I’ha escollit, juntament amb el virus
de I'hepatitis A, com a virus rellevant amb vista a un control especific de
virus en aliments de risc.
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Reservori i font d’infeccio

L’ésser huma n’és I’Gnic reservori confirmat, malgrat que se sospita d'u-
na zoonosi potencial. La transmissi6 per contacte directe de persona a per-
sona és molt eficient i per tant frequent. Els norovirus sén els virus que es
transmeten més frequientment a través d’aliments, i molts tipus d’aliments
i 'aigua han estat involucrats en la transmissi6.t37:138

Els norovirus sén excretats en quantitats molt elevades a la femta dels indi-
vidus o animals infectats, i poden ser contaminants d’aiglies i aliments.
Cal destacar de forma especial entre aquests darrers els mol-luscs bival-
ves, especialment les ostres i les cloisses, els fruits del tipus baia, com
les maduixes i els gerds, i les hortalisses d’amanida.

Els manipuladors d’aliments que pateixen una infeccié per norovirus son
una font important de contaminacié d’aliments.

Els virus poden romandre a les superficies inertes o fomites, com taulells
de cuina, parets, porcellana de sanitaris, llencols, paper higiénic o paper
moneda. Algunes d’aquestes superficies cal que siguin descontaminades
amb productes desinfectants, com lleixiu domeéstic al 10 %.

Els brots d’origen alimentari s6n més frequients que els d’origen hidric.

Pervivéncia als aliments

Els norovirus, com els altres virus entérics, com que sén particules no
embolcallades presenten una elevada capacitat de persisténcia, que pot
arribar a ser en alguns casos de mesos, molt superior a la dels bacteris
vegetatius. Tots ells sén resistents a pH acid i la majoria poden resistir tem-
peratures ambient durant periodes superiors als de la conservacié o la cadu-
citat dels aliments. Les temperatures baixes afavoreixen la persisténcia viri-
ca i sobreviuen en aliments congelats.

Els virus entérics en general s6n molt resistents a diferents desinfectants
com el clor; es recomana en cas de contaminacié d’aigues que la dosi de
clor sigui de fins a 10 mg/I.

Patogénia

En la infeccié per norovirus els enterdcits no es veuen afectats, pero les
microvellositats estan aplanades, tenen una activitat enzimatica disminui-
da i apareix una inflamacié a la lamina propria. La diarrea podria estar cau-
sada per malabsorcid, perd no els vomits, que solen ser predominants. La
patogénia de la malaltia no es coneix amb precisif.*%

Dosi infectant

En els casos de qué es disposa de dades, les minimes dosis infectants
poden ser de tan sols un virus. Formalment es reconeix que la dosi infec-
tant és inferior a 100 virions.**3 Aquest fet, juntament amb les enormes xifres
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excretades de virus i la seva alta persisténcia déna una idea de |la seva capa-
citat infecciosa i la seva transmissibilitat per vectors com I'aigua, els aliments
o les superficies inanimades contaminades amb mateéria fecal humana.

P

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’'incubacié oscil-la entre 10 i 50 hores, amb un temps mitja de
24 hores. La malaltia dura normalment unes 24-48 hores i I'eliminacié del
virus es pot perllongar fins a 48 hores després de la desaparicié dels simp-
tomes. Hi ha estudis que han mostrat que en alguns casos I’eliminacié d’an-
tigen es pot perllongar fins a 2 setmanes després de I'inici de la infeccio
en preséncia i absencia de simptomatologia, perd no se sap si correspon
a particules infeccioses.'® La carrega virica arriba a ser de fins a 10%
virus/ml a la femta o 107 virus/ml al vomit. Malgrat que la infecci6 és auto-
limitada, en infants immunodeprimits se n’ha descrit la persisténcia de
simptomes, i I’eliminacié de virus fins a vuit mesos.

Manifestacions cliniques

La simptomatologia principal de les gastroenteritis per calicivirus és diar-
rea aquosa, molt sovint acompanyada de vomits que poden ser explosius.
De vegades els vomits son I'Gnic simptoma, i de fet la malaltia també es
coneix amb el nom de “malaltia hivernal dels vomits”(winter vomiting dise-
ase). Al voltant del 50 % de les persones afectades presenten febricula; a
vegades s’hi associen mialgies i cefalees.

Es considera que cal sospitar que un brot esta causat per norovirus per
les dades seglients: el periode d’incubacié és de 24 a 48 hores, els vomits
constitueixen el simptoma més predominant entre la majoria de les per-
sones afectades; la malaltia no dura més de dos o tres dies i, finalment,
hi ha un elevat nombre de casos secundaris.

Els calicivirus presenten una distribucié mundial i afecten totes les franges
d’edat, encara que hi ha una tendéncia del génere Sapovirus a infectar
infants de menys de quatre anys. Els brots es donen al llarg de tot I'any,
perd amb un pic hivernal.

Diagnostic microbiologic
El diagnostic microbioldgic es fa per deteccié d’antigen. Hi ha diverses téc-
niques comercialitzades d’ELISA, latex, immunocromatografia i d’altres.

Les técniques genétiques d’amplificacié, en particular la RT-PCR, sén molt
més sensibles que les de detecci6 d’antigen.*®®

Tractament

No hi ha un tractament especific davant d’aquestes infeccions viriques. L’e-
voluci6 és habitualment benigna, pero els casos greus poden requerir ingrés
hospitalari per rehidratar i corregir altres trastorns hidroelectrolitics.
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3.2.1.2 Sapovirus

El genoma dels virus del genere Sapovirus conté només dues ORF. En
aquest cas, I’ORF1 codifica les proteines no estructurals i també les pro-
teines de la capsida. Algunes soques presenten de forma excepcional una
tercera ORF entre les dues anteriors, que codifica una proteina de funcio
desconeguda.®

Sapovirus es divideix, atenent a la seqliéncia de la regi6 de la polimerasa,
en dos genogrups: el virus tipus del genogrup | és el virus Sapporo, i el del
genogrup Il, el virus London. Com en el cas dels NoV, cadascun d’aquests
prototips representa filogenéticament un genotip. Hi ha, d’altra banda, la
proposta de classificar els sapovirus basant-se en una sequéncia de la cap-
sida, en cinc genogrups que en total contindrien nou genotips.3*

Els sapovirus tenen unes caracteristiques de reservori, font d’infeccio, per-
vivéncia als aliments i dosi infectant semblant als norovirus. Les manifes-
tacions cliniques solen ésser encara més benignes que les dels norovirus.
El diagnostic es fa per procediments similars. No hi ha tractament especi-
fic i el tractament simptomatic és semblant al de totes les enteritis viriques.

3.2.2. Rotavirus

Els rotavirus humans van ser descrits I’any 1973 i destaquen per ser la
principal causa de gastroenteritis infantil. Als paisos temperats aques-
tes infeccions es donen en forma d’epidémies hivernals i sén causa d’un
elevat nombre d’hospitalitzacions. En paisos en vies de desenvolupament
sOn responsables d’una elevada mortalitat. Globalment, els rotavirus afec-
ten més de 125 milions de persones I'any i causen prop de mig milié de
morts.14°

El génere Rotavirus s’inclou a la familia Reoviridae. Els virions es mostren
com a particules nues de simetria icosaédrica de 65-75 nm de diametre,
formades per tres capes proteiques (core i doble capsida) i un genoma de
RNA bicatenari format per 11 segments. El nom rotavirus prové de la carac-
teristica morfologia amb aparenca de roda de carro al microscopi electro-
nic. El nucli estructural de la particula (core) esta format per les proteines
VP1, VP2 i VP3, hi ha una capsida interna formada per la proteina VPG, i
una capsida externa formada per la glicoproteina VP7 i la proteina sensi-
ble a proteases VP4.14! Aquestes proteines de les capsides sén les empra-
des per a la classificacié dels rotavirus. Aixi doncs, els rotavirus se sepa-
ren en 7 serogrups antigénics (A-G) segons la proteina VP6. Només dins
dels serogrups A, B i C hi ha soques que infecten els éssers humans. El
serogrup A és, pero, el responsable de la majoria de gastroenteritis per rota-
virus en nadons i individus joves, no solament en humans, siné en quasi
totes les espécies animals, amb les excepcions de rates i conills porquins.
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El B s’ha detectat basicament a la Xina i afecta excepcionalment individus
adults. El serogrup C afecta individus de totes les edats, i és un exemple
de virus emergent en alguns llocs del mén.14°

Dins del serogrup A, les proteines VP7 i VP4 determinen els serotips G i
P, respectivament. Aixi, s’han descrit fins a 14 serotips G, dels quals 10
infecten humans, i 13 serotips P, dels quals 8 es troben en humans. Pel
que fa a I’epidemiologia molecular, els genotips han substituit els serotips,
amb una bona correlacié entre genotips i serotips G i una menor correla-
cié entre genotips i serotips P. D’aquesta manera, hi ha 15 genotips G i
20 genotips P. Aquesta discrepancia és deguda a la manca de sérums i
reactius immunoldgics per als genotips addicionals. Les soques de rotavi-
rus del serogrup A es defineixen, per tant, per combinacions G/P, i s6n les
més comunes arreu del mén les P[8]G1, P[4]G2, P[8]G3 i P[8]G4, i n’e-
mergeixen d’altres com P[8]G9, P[6]GO i P[4]G1.14°

La segmentacié del genoma permet la generaci6 d’aquestes combinacions,
anomenades reassortants (reagrupacions) en cas de coinfeccions, i que
son font d’una alta variabilitat, I'antigenic shift (canvi antigénic). Aquest qua-
dre es complica encara més si la coinfeccié es déna entre un virus huma
i un virus animal, tenint en compte I’amplissim espectre d’hostes dels rota-
virus, que és un clar exemple de zoonosi. Addicionalment també es pro-
dueix la deriva antigénica, o antigenic drift, per mutacions puntuals com als
altres virus RNA. Finalment, els rearranjaments del genoma també contri-
bueixen de manera important a I'alta variabilitat dels rotavirus.'° Tot ple-
gat es tradueix en una elevada emergéncia de noves variants, tant geo-
grafiques com temporals, cosa que complica enormement les possibilitats
d’amplia cobertura de vacunes potencials.**243 Cal dir, no obstant aix0, que
ja es disposa de noves vacunes comercials, després que la primera vacu-
na autoritzada s’hagués de retirar perqué se li van atribuir invaginacions
intestinals.

Els rotavirus afecten predominantment els infants fins a dos anys, pero tam-
bé poden afectar els adults, com s’ha demostrat en brots vehiculats per
aigua o aliments.

Reservori i font d’infeccio

Els rotavirus humans tenen I’ésser huma com a reservori; perd s’ha demos-
trat la infeccidé d’infants amb soques animals i amb soques que resulten
de reagrupacions entre virus humans i animals. Les soques de rotavirus,
en general quan infecten un hoste que no és el seu natural, apareixen ate-
nuades i mostren una baixa transmissibilitat. Tampoc s’han descrit brots
associats al contacte amb animals.4°
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Pervivéncia als aliments

Poden persistir en vegetals i altres aliments, tant a temperatura ambient
com a la nevera, durant molts dies. Persisteixen viables durant el procés
d’elaboraci6é de formatges tous, i son viables a pH d’entre 3 i 10. Perden
el 99% de la seva infectivitat després de 30 minuts a 50 °C.

Patogénia

La patogéenia de la malaltia és molt complexa. Els rotavirus es multipliquen
en els enterdcits al budell prim, als quals causen vacuolitzaci6 i lisi, de
manera que ocasionen descamacioé i atrofia de les vellositats amb malab-
sorci6 i diarrea. L’alteracio en la produccié de disacaridases pot ser un altre
factor patogenic de la malabsorcié.

Una proteina no estructural del virus, la NSP4, es comporta com una ente-
rotoxina i és capag de causar per si sola la diarrea mitjangant un desequilibri
idnic.14*

Dosi infectant

La dosi infectant és molt baixa, i se situa entre 1 i 10 virions, que junta-
ment amb I'elevada excrecié explica I'alta transmissibilitat.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié mitja és de 3 dies (entre 1 i 4 dies), i la simptoma-
tologia sol durar de 4 a 6 dies, encara que en ocasions es pot perllongar
fins a 12. La carrega virica en femta pot arribar a 10*3virus/ml. En malalts
immunodeprimits I'excrecid pot arribar a persistir durant 30 dies.*#°

La via de transmissié més freqlent és la fecal-oral de persona a persona.
S’ha descrit la possible transmissibilitat aéria. La transmissié per aigua i
aliments, encara que es pot donar, no és frequent.

Manifestacions cliniques

Els rotavirus provoquen una enteritis aquosa i febril amb vomits. Els casos
greus no sén excepcionals i van associats a deshidratacié, que pot reque-
rir hospitalitzaci6. En infants immunodeprimits la diarrea es pot perllongar,
i arribar a fer-se persistent, amb casos de dos anys de duraci6.*°

Diagnostic microbiologic

Inicialment, el diagnostic es va fer per microscopia electronica i després
per immunomicroscopia electronica. Actualment es fa per deteccié d’anti-
gen en femta (ELISA i d’altres). Gradualment les técniques d’amplificacid
molecular (RT-PCR) es van imposant.44

Tractament

No hi ha un tractament especific. El tractament simptomatic cal dirigir-lo
fonamentalment a la rehidratacié i a la correccié dels trastorns hidroelec-
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trolitics. Quan els vomits sén intensos, la rehidratacié oral és dificil, per la
qual cosa cal ingressar la persona malalta a I’hospital.

3.2.3 Astrovirus

Els astrovirus constitueixen la familia Astroviridae, i els pertanyents al géne-
re Mamastrovirus sén els que afecten els mamifers. Van ser descrits per
primer cop I'any 1975, en mostres de femta d’infants amb gastroenteritis
aguda.s

El seu nom prové de I'aspecte estelat que presenten al microscopi elec-
tronic. Sén particules nues amb una mida de 28-41 nm i simetria icosae-
drica. El genoma esta constituit per una molécula de RNA monocatenari de
polaritat positiva, d’unes 7 Kb i consta de tres ORF. L’'ORFl1a i I’ORF1b codi-
fiquen la proteasa i la polimerasa virica respectivament, i I'ORF2 codifica
les proteines estructurals mitjangant un RNA subgenomic.145148

Els astrovirus humans presenten una elevada variabilitat, com es pot com-
provar per I'existéncia de vuit serotips, segons els antigens de la capsi-
da, i dos genogrups segons la regio ORFla. Aquests dos genogrups sén
I’A i el B: el primer conté els serotips 1-5 i 8, i el segon els serotips 6 i
7. El serotip que ha estat aillat més sovint és I'l, i sénrars el 6 i el 7
encara que estan emergint al continent africa.**® S’han descrit també virus
recombinants.4®

Els astrovirus tenen una distribucié6 mundial, amb un pic hivernal en pai-
sos de clima temperat.**® Els casos esporadics afecten principalment
infants. Al Regne Unit el 70 % de les criatures de tres anys tenen anticos-
sos contra el virus. La infeccié asimptomatica és, per tant, probablement
habitual. Se’n descriuen brots que afecten generalment els adults. També
és molt comuna la transmissié nosocomial.

Reservori i font d’ infeccio

El seu reservori és I'ésser huma i la font d’infeccié és la femta (transmis-
si6 de persona a persona) i I'aigua i els aliments contaminats naturalment
o durant la seva manipulaci6.

Pervivéncia als aliments

Com altres virus entérics, la seva pervivéncia als aliments és perllongada,
i pot arribar a ésser de diverses setmanes. Tenen una resisténcia als agents
fisics i quimics semblant a la del calicivirus (vegeu I'apartat 3.2.1).

Patogénia

Les cél-lules intestinals (enterocits) infectades es vacuolitzen, moren i es
descamen. La replicaci6 in vitro dels astrovirus s’associa a apoptosi, de la
qual és responsable una proteina codificada per I'ORF1a.46.147
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Dosi infectant

La dosi infectant és molt baixa, i probablement escassos virions sén sufi-
cients per produir la malaltia.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié és de 12-72 hores, i la infeccié dura normalment
entre tres i quatre dies, encara que, ocasionalment, es pot perllongar més
temps, fins a 14 dies, durant els quals s’elimina el virus. Utilitzant técni-
ques d’amplificacié genomica se n’ha detectat I’eliminacié fins a mesos
després de curada la malaltia.**°

Manifestacions cliniques

Els astrovirus provoquen una diarrea aquosa moderada amb dolor abdo-
minal i febre, els vomits sén infreqlents. Els malalts rarament requereixen
hospitalitzaci6. El guariment a curt termini és la norma, encara que s’han
descrit casos amb persisténcia de mesos, sobretot en persones immuno-
deprimides, perd també en pacients immunocompetents, infectats princi-
palment pel serotip 3.1%°

Diagnostic microbiologic
El diagnostic es fa per técniques de deteccioé d’antigen en femta (ELISA i
d’altres) o d’amplificacié genomica (RT-PCR).

Tractament
No hi ha un tractament especific. El tractament simptomatic cal dirigir-lo
fonamentalment a la rehidratacié i la correccié d’altres trastorns hidroe-
lectrolitics.

3.2.4 Adenovirus

A diferéncia dels virus entérics fins ara descrits, els virus pertanyents a la
familia Adenoviridae tenen un genoma de DNA de doble cadena d’unes 30-
45 Kb. La seva capsida és nua, icosaédrica i del voltant de 70-90 nm de
diametre, i esta constituida per 252 capsomers (dels tipus pent6 240 i del
tipus hexé 12).15* Els adenovirus presenten un ampli espectre d’hostes. El
génere Mastadenovirus inclou els adenovirus que infecten els mamifers.
S’han classificat en sis grups (subgeneres) en funcidé del patr6 d’hema-
glutinacié i en més de 50 serotips.®?

Diferents serotips produeixen diverses malalties a I’ésser huma incloent
infeccions respiratories molt diverses, conjuntivitis, cistitis i d’altres. Els
serotips 40 i 41, que pertanyen al grup F, causen enteritis, encara que el
serotip 2 i el 31 també s’hi han involucrat com a agents d’enteritis.*3
Les gastroenteritis per adenovirus es donen sobretot en infants menors de
dos anys, encara que també afecten nens i nenes de més edat i persones
adultes.
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Les infeccions per adenovirus entérics no tenen un clar patrdé estacional,
presenten una incidéncia similar durant tot I’any.

Reservori i font d’infeccio

L’ésser huma sembla I'Unic reservori dels adenovirus que li causen malal-
tia. La principal forma de contagi és el contacte directe de persona a per-
sona. No es coneix amb precisid, perd, el mecanisme de transmissio del
serotips enteropatdgens.

A diferéncia del que s’esdevé amb altres virus causants de gastroenteri-
tis, no hi ha proves de la implicacié d’aigua o aliments en la transmissio
d’infeccions per adenovirus.

Pervivéncia als aliments
No es coneix.

Patogénia

La patogénia dels adenovirus entérics és poc coneguda. En alguns casos
s’ha descrit adenitis entérica i la seva infeccié s’ha associat a invaginacié
del budell prim.

Dosi infectant
No es coneix.

Periode d’incubacio i transmissibilitat
El periode d’incubacié oscil-la entre 3 i 10 dies, amb una durada de la malal-
tia d’'una setmana o més, i és superior a la d’altres agents virics.

Manifestacions cliniques

La diarrea és la simptomatologia més freqlient, associada ocasionalment
a vomits i febre, i bastantes vegades a manifestacions respiratories. Hi
han moltes infeccions asimptomatiques durant les quals s’elimina el
virus.%s

Diagnostic microbiologic

Els serotips 40 i 41 no es propaguen a les linies cel-lulars convencionals.
El diagnostic es fa habitualment per deteccié d’antigen. No tots els reac-
tius s6n especifics per als serotips enteropatogens (40 i 41). La PCR és
una eina poderosa per al diagnostic d’adenovirus entérics.

Tractament
No hi ha un tractament especific. El tractament simptomatic cal dirigir-lo
fonamentalment a la rehidrataci6 i la correccié d’altres trastorns hidroe-
lectrolitics.
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3.3 Protozous

Tradicionalment, diversos protozous s’han associat a brots d’enteritis vehi-
culats per aigua o aliments. Les formes cistiques, que per a la majoria d’a-
quests protozous sén la forma de transmissié, presenten una elevada resis-
téncia als agents fisics i quimics, cosa que facilita la seva pervivéncia a
I'aigua i els aliments. La transmissi6 directa de persona a persona en alguns
casos és molt eficient, per la qual cosa es poden produir brots epidémics
per aquest mecanisme.

3.3.1 Giardia duodenalis

Es un protozou flagel-lat de I'ordre Diplomonadida. Les espécies del géne-
re Giardia sén parasites del tracte intestinal de practicament tots els ver-
tebrats. N’hi ha més de 50 espécies descrites, encara que la majoria s6n
de dubtosa validesa, atés que la seva descripcid ha estat basada en la seva
suposada especificitat d’hoste.'® Giardia duodenalis, també anomenada
G. intestinalis i G. lamblia, és I'Unica espécie parasita de I’ésser huma i es
troba també en un gran nombre de mamifers, tant doméstics com salvat-
ges.

La similitud morfologica entre les espécies del genere i la dificultat del cultiu
in vitro han impedit interpretar la seva diversitat genética en termes taxono-
mics, especialment en el cas de G. duodenalis. En I'actualitat, I’aplicacié de
técniques moleculars basades en I'amplificacié i I’analisi de regions genéti-
ques conservades ha permeés elucidar les principals divisions genétiques de
G. duodenalis (grups A a G). El grup A és de caracter zoondtic, parasit d’és-
sers humans, gats, gossos, castors, cobais i bestiar de cria; el B, també de
caracter zoonotic, €s parasit d'éssers humans, xinxilles, gossos, castors i
rates; els C i D, de gossos; I'E d’animals de cria com ovelles, vaques i porcs;
I'F, de gats, i el G, de les rates domeéstiques i altres animals salvatges.

Cicle biologic, reservori i font d’infeccio

Parasit entéric, presenta dues formes evolutives en el seu cicle bioldgic:
els trofozoits o formes luminals, i els cists o formes de resisténcia, que
son alhora formes de disseminaci6 i transmissio. Els trofozoits mesuren
10-20 um de llargada per 7-10 ym d’amplada. Tenen aspecte de mitja pera,
en la qual la cara plana té una depressié o disc ventral; gracies al disc ven-
tral s’adhereixen a la mucosa intestinal, on es troben dos nuclis vesiculo-
sos, ovals i amb un gran cariosoma. Tenen quatre parells de flagels que
sobresurten a I'exterior a diferents nivells de la cél-lula. Els cists tenen for-
ma oval i fan 8-12 x 6-9 um. Tenen quatre nuclis en un pol i al citoplasma
és caracteristica la preséncia d’unes formacions transversals que corres-
ponen als axonemes dels flagels i uns cossos arquejats duplicats.%®
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Giardia duodenalis és un protozou amb cicle directe. L’hoste s’infecta en
ingerir cists madurs, que eclosionen al duode, on els trofozoits es multi-
pliquen per divisié binaria. La seva eliminacié és en forma trofozoica o cis-
tica. Malgrat el caracter zoonotic dels genotips parasits humans, es con-
sidera que I'ésser huma és la principal font de transmissié per a I’ésser
huma, a través de la contaminaci6 de I'aigua o els aliments, o per conta-
gi directe o contaminaci6 del medi en condicions de baixa higiene, tal com
s’esdevé habitualment en guarderies infantils, centres de recollida, etc. No
es coneix amb exactitud la distribuci6 i la prevalenca dels genotips de G.
duodenalis que poden afectar I’ésser huma. Se sap, perd, que les soques
dels genotips del grup A s6n més patdgenes que les del grup B.% Malgrat
que gossos i gats siguin susceptibles a la infeccié per genotips dels grups
A i B, les possibilitats que siguin font de brots hidrics sén molt petites,
sobretot en ambients rurals. Es considera que la competicié entre aques-
tes soques i les propies del gos, més ben adaptades a aquest hoste,
redueix les possibilitats de colonitzacié de les primeres i per tant la seva
difusié amplia. La possibilitat de la transmissié zoonotica de Giardia a par-
tir del gos és possiblement superior en I'ambient urba que en el rural. La
preséncia de genotips de caire zoonotic €s molt inferior en els animals de
cria que en els animals domestics.

Pervivéncia als aliments

La pervivencia dels cists de Giardia als aliments i I'aigua esta molt condi-
cionada als factors ambientals, temperatura, humitat relativa i matéria orga-
nica present. Tenen una notable resisténcia a temperatures fredes, poden
romandre viables més de tres mesos a 4 °C en ambients humits, d’aqui la
notable distribucié de la giardiosi en regions temperades. La seva suscep-
tibilitat a la cloraci6é esta condicionada per la temperatura i el pH. A 25 °C
i pH de 6 a 8, els cists s6n destruits per concentracions d’1,5 mg de clor/L
en 10 minuts. Aquesta susceptibilitat disminueix quan baixa la temperatu-
ra i augmenta el pH. En aquestes condicions la concentracié habitual de clor
de les aiglies de consum no inactiva els cists.*®”

Patogénia

La giardia no té capacitat invasora. La patogénia és el resultat de la com-
binacié d’'una série de factors mecanics i quimics. La fixacié dels trofo-
zoits amb el seu disc adhesiu a la mucosa intestinal del duodé i jejinum
produeix alteracions d’aguesta, amb un escurcament i arrodoniment de
les criptes, inflamacié de la lamina propia i lesions cel-lulars. Aixd es tra-
dueix en una malabsorcié de greixos i substancies liposolubles com ara
carotens, vitamina Bi2 i folat i una secrecié menor d’enzims digestius intes-
tinals.
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Dosi infectant

Es considera que la ingesta de 10 cists viables pot donar lloc a una infec-
ci0, encara que s’han obtingut infeccions amb indculs menors.*%*

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié oscil-la entre 3 i 20 dies, amb una mitjana de 7 a
10 dies. Infestacions experimentals en ratolins han mostrat que la maxi-
ma excrecid de cists i recomptes de trofozoits intestinals té lloc dues set-
manes després de la infecci6.t®”

En I’ésser huma I'excrecio de cists té lloc mentre dura la infeccié, i es poden
eliminar fins a 10° cists al dia.

Manifestacions cliniques

Les infeccions per giardia la majoria de les vegades cursen de forma asimp-
tomatica. Només quan el nombre de parasits €és molt gran produeix tras-
torns gastrointestinals, caracteritzats per dolor epigastric, flatuléncia, diar-
rea cronica esteatorreica, amb moc i sense sang. També es presenten
trastorns neurovegetatius, pérdua de gana i de pes. Aquests trastorns solen
ser més intensos en infants que en adults, en els quals la giardiosi pot
produir veritables quadres d’anoréxia i malnutricié.

En infeccions massives, a més del duodé també poden resultar colonitza-
des la vesicula i les vies biliars, amb ressentiment de les funcions hepa-
tobiliars, que sol traduir-se en un estat nauseabund.

La duraci6 de la malaltia sol ser de 2 a 6 setmanes, en els adults és més
frequent I’evolucié perllongada, i en els nens i nenes les recidives. En les
persones immunodeprimides I’evolucié pot ser molt llarga i la malaltia, greu.

Diagnostic de laboratori

Es practica mitjancant I’estudi parasitologic de la femta i el reconeixement
de la morfologia caracteristica de trofozoits i cists. També es poden emprar
técniques de deteccié d’antigen mitjangant immunofluorescéencia, técniques
immunoenzimatiques o d’immunocromatografia.

Tractament

Els derivats imidazolics, metronidazole i tinidazole, sén els principals farmacs
emprats per al tractament de la giardiosi. S’han de tenir en compte les pos-
sibilitats de reinfeccio, sobretot quan la font de disseminacio persisteix.

3.3.2 Dientamoeba fragilis

Malgrat el seu caracter ameboide, s’ha caracteritzat per la seva ultraes-
tructura com un protozou de I'ordre dels Trichomonadida (flagel-lats). Té una
distribucié cosmopolita i sovint és considerat un protozou comensal, si bé
actualment esta fora de dubte la seva capacitat de produir patologia. L’es-
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tudi de soques de D. fragilis mitjan¢cant PCR-RFLP del rDNA suggereix |'e-
xisténcia de dues formes genétiques diferents, de les quals s’haura de
determinar la relacié amb la viruléncia.*%®

No presenta cists, per la qual cosa no queda clara quina és la seva forma
de transmissio, ja que els trofozoits no sén capagos de sobreviure en les
condicions adverses del tub digestiu. Se suposa que, tal com passa amb
especies proximes parasites d’animals domeéstics, D. fragilis utilitza com
a vehicle per a la seva transmissi6 els ous de nematodes parasits. La fre-
glient associacié entre D. fragilis i Enterobius vermicularis fa pensar que
siguin els ous de I'oxilir huma una de les principals vies d’infestacio.

El quadre clinic es caracteritza per diarrea, de vegades amb nausees i inape-
téncia, i el seu curs és molt benigne.

Encara que es pot transmetre per aigua o aliments contaminats, no se n’han
descrit brots d’origen hidric o alimentari.

3.3.3 Entamoeba histolytica

D’entre les amebes parasites intestinals de I’hnome (Entamoeba histolyti-
ca, E. dispar, E. hartmani, E. coli, E. polecki, Endolimax nana i lodamoe-
ba butschlii), només E. histolytica es considera causa de patologia greu.
La similitud morfoldgica entre E. histolyticai E. dispar ha fet pensar durant
molt de temps que es tractava d’una mateixa espécie. No obstant aixo,
les actuals técniques per a la identificacié de protozous, fonamentalment
I’analisi d’isoenzims, han permés diferenciar dues espécies dins el com-
plex E. histolytica: una capag¢ de produir patologia (E. histolytica s. str.),
de distribucié tropical, i I'altra no patdgena (E. dispar) de distribucié més
amplia.t®®

Els actuals fluxos migratoris, I'increment de viatges internacionals i trans-
continentals, la freqlient forma cronica de la malaltia i la seva transmissié
directa, fan que esporadicament es presentin microepidémies locals, fins
i tot familiars, en zones no endémiques. E. dispar és la forma que es tro-
ba habitualment al nostre entorn, com en altres regions temperades.

Cicle biologic, reservori i font d’infeccio

El reservori és I’ésser huma. E. histolytica presenta tres estadis evolutius
diferents: una forma trofozoica present a la llum intestinal, de 814 pm,
anomenada forma minuta; un trofozoit tissular, de 10-30 ym, que sovint
presenta en el seu endoplasma hematies fagocitats, i un cist esféric o
subesferic, de 10-15 ym de diametre, que quan és madur presenta qua-
tre nuclis. En les formes cistiques immadures es pot observar un o0 més
vacUols i uns corpuscles bacil-liformes, anomenats cossos siderofils o cro-
midials.%®

110



La forma normal d’infeccid per E. histolytica és mitjancant la ingesta de cists
madurs tetranucleats per contaminacié fecal de mans, aliments o aigua.
La principal font d’infeccié sén els portadors asimptomatics i els malalts
cronics, que eliminen cists amb la seva femta. Els malalts amb infeccions
agudes i amebosis extraintestinals tenen un paper molt poc significatiu en
la transmissi6 del parasit.

Els cists ingerits arriben al budell prim i hi lliuren el seu contingut, que es
divideix en unes amébules metacistiques que passen al budell gruixut. Alli
es multipliquen per divisid binaria, i a mesura que passen a les parts pos-
teriors del tub digestiu i la concentraci6 d’electrolits s’incrementa es trans-
formen en cists que s’eliminen per la femta.

Patogénia

D’acord amb circumstancies diverses com ara la viruléncia de la soca, I'es-
tat de la mucosa intestinal, I'alimentacié o les infeccions intestinals con-
comitants, els trofozoits luminals es fixen a la mucosa del colon, segreguen
substancies proteolitiques i inicien la invasié de la submucosa, que déna
lloc a la formacié d’llceres. Aquests trofozoits adquireixen una mida més
gran (formes tissulars o magnes) i caracter hematofag. A part de la paret
intestinal, aquests trofozoits poden envair altres teixits (epitelial, hepatic,
pulmonar, cerebral), bé sia per extensié directa o per via hematica.

Pervivéncia als aliments

Com en totes les formes de resisténcia dels protozous, la pervivéncia dels
cists d'E. histolytica esta condicionada per factors ambientals. S’ha obser-
vat que poden romandre viables fins a 5 setmanes a I'aigua, dos mesos a
la nevera i 45 minuts sota les ungles. Son sensibles a la dessecacio, pero
poden resistir viables diversos dies al sol i en aliments humits a tempera-
tures de fins a 34 °C — 38 °C i fins a un mes a 10 °C. So6n destruits pel
iode 200/108, acid acetic al 5 % - 10 %, o calor per sobre de 68 °C. La clo-
racio habitual de I'aigua no destrueix els cists d’E. hystolitica.*®°

Dosi infectat

No es coneix amb precisi6. Pot variar molt entre soques i individus, pero
probablement és molt baixa; s’ha suggerit que un cist és suficient per pro-
duir la malaltia.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié és d’1 a 4 setmanes. En hamsters infectats experi-
mentalment s’han observat Glceres cecals a les 48 hores postinfecci6.6:
De tota manera, la majoria de vegades la infeccié roman asimptomatica,
amb una notable variacié entre soques i individus, i s6n aquests hostes
asimptomatics, juntament amb els pacients amb formes croniques, els prin-
cipals transmissors i disseminadors de la infeccid.
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Manifestacions cliniques

La clinica de I'amebosi és molt variable d’uns individus a altres, fins i tot
en infeccions per soques tropicals altament patogeniques.*>1! Els quadres
de disenteria amebica es caracteritzen per diarrea greu amb femta liquida,
amb moc i sang, fort dolor abdominal i habitualment acompanyada de febre.
La patologia se sol instaurar de forma progressiva, amb un inici banal, amb
deposicions abundants i sense febre, cosa que la diferencia de la disen-
teria bacil-lar. L’evolucié acostuma a ser favorable i la patologia remet en
un periode d’entre dues setmanes i dos mesos. L’amebosi és una malal-
tia de recaigudes i complicacions, i n’és caracteristica I'alternanca de fases
de diarrea amb fases de constipacié i asimptomatiques. Les complicacions
poden ser intestinals, amb perforacions i formacié d’amebomes, i extrain-
testinals, per metastasis o per extensié. Les formes extraintestinals més
frequents sén les hepatiques. Altres localitzacions extraintestinals poden
ser pulmonars, pericardiques i pleuropulmonars, habitualment consequén-
cia de complicacions per ruptura d’abscessos hepatics, i cerebrals, geni-
tourinaries i cutanies.

Diagnostic de laboratori

L’examen microscopic de la femta és el métode més utilitzat i, possible-
ment, el més efectiu. EI moviment caracteristic dels trofozoits a la femta
fresca i I'observacio d’hematies al seu citoplasma permeten fer el diag-
nostic de forma senzilla. En la femta fixada i acolorida, I'observaci6 de la
morfologia caracteristica del nucli, tant en formes vegetatives com cistiques,
aixi com la morfologia i la mida dels cists, permeten identificar E. histoly-
tica s.l. Les técniques de deteccié d’antigen permeten la diferenciacié entre
E. histolytica i E. dispar. La deteccidé d’anticossos especifics és especial-
ment Gtil per al diagnostic de les amebosis invasores i extraintestinals, alho-
ra que confirma la preséncia d’E. histolytica s. str., atesa la incapacitat de
produir anticossos d’E. dispar.

Tractament

Els derivats imidazolics, metronidazole i tinidazole, sén efectius per a les
formes trofozoiques del parasit, per la qual cosa s’administren com a pri-
mera eleccié per a les formes intestinals i paraentériques. Sén, no obstant
aixd, poc efectius davant les formes cistiques, per la qual cosa s’acom-
panyen de farmacs actius sobre les formes luminals com sén el fuorat de
diloxanida, la paromomicina o el iodoquinol. Aquests Ultims farmacs sén
també els indicats per al tractament de les formes asimptomatiques.**®

3.3.4 Cryptosporidium

Sé6n protozous Apicomplexa de cicle monoxé, o en un sol hoste, parasits
de la zona ciliar de les cél-lules del budell prim i de I'epiteli respiratori dels

112



vertebrats. Encara que se’ls coneix des del principi del segle xx, les espé-
cies d’aquest genere van adquirir importancia en patologia humana a par-
tir de 1976, quan se’n van diagnosticar els primers casos en malalts immu-
nodeficients. La identificacié especifica, basada en un principi en la mida
dels oocists i les espécies d’hostes susceptibles, ha portat a una notable
confusié taxondmica. En I'actualitat, i a partir de la caracteritzacié6 mole-
cular, s’admeten 15 espécies diferents del genere.®?

Cicle biologic, reservori i font de infeccio

L’ésser huma s’infesta quan ingereix els oocists, habitualment amb aigua
i aliments contaminats. Els oocists sén esférics o subesférics, petits (habi-
tualment d’entre 4 i 8 pm de diametre, segons les espécies) i amb 4 espo-
rozoits allargats al seu interior. Un cop al tub digestiu lliuren els esporo-
zoits que envaeixen les cél-lules epitelials del duodé i el jejanum i continuen
un complex cicle bioldgic que inclou fases de multiplicacié asexual, sexual
i esporogonia. Com a resultant es produeixen dos tipus d’oocists, uns de
coberta fina, destinats a propagar la infeccié dins I'hoste, i uns altres de
coberta gruixuda, encarregats de la contaminacié del medi i la transmis-
si6.1% Malgrat que la majoria de les espécies tenen un cert grau d’espe-
cificitat, no sén estrictament especifiques d’hoste. L'ésser huma es pot
infectar per C. hominis (abans considerat C. parvum tipus 1), que també
es troba en ovelles i vedells, C. parvum (abans C. parvum tipus 2), que
parasita moltes espécies de mamifers, i altres espécies com C. baileyi, C.
canis, C. felis, C. meleagridis i C. muris, propis de pollastres, gossos, gats,
anecs i ratolins, respectivament. La majoria dels brots epidémics de crip-
tosporidiosi de qué s’ha pogut esbrinar la causa sén de procedéncia hidri-
ca i els vedells n’han estat |’origen.

Cryptosporidium també déna lloc a casos esporadics —més freqlients a
I’estiu— per aiglies de consum i esbarjo, perd també vehiculats per ali-
ments, com ara mol-luscs i sucs de fruites, aixi com per contacte directe.

Patogénia

El parasit s’assenta a I'epiteli intestinal. Les infeccions més intenses es
produeixen al jejinum. Amb el temps la infecci6é es desplaga en sentit cau-
dal i pot arribar fins al cdlon. La preséncia del parasit produeix alteracions
morfoldgiques de I'epiteli intestinal, amb atrofia de les vellositats, hiper-
plasia de les criptes i infiltrat inflamatori de la lamina propia. En malalts
coinfectats amb el VIH la infecci6 pot ser greu, sovint amb invasi6 extrain-
testinal, de manera que en resulta afectat I'epiteli biliar i respiratori.

Pervivéncia en els aliments

La gruixuda coberta de I’oocist confereix una notable resisténcia a Cryptos-
poridium, que pot sobreviure molt temps a temperatures baixes i en am-
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bients humits. C. parvum resisteix més de 6 mesos en aigua desionitzada
a temperatures inferiors a 20 °C, perd només una setmana a 35 °C. En
canvi la dessecaci6 els destrueix rapidament. En mol-luscs d’aquari, expe-
rimentalment infectats, s’han trobat oocists de C. parvum viables un mes
després de la infecci6.16?

Dosi infectant

Les dosis infectants sén baixes. Experiments amb voluntaris humans situen
la dosi infectant de C. parvum entre 9 i 1.024 oocists.%*

Periode de incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié pot durar des de 3 a 5 dies fins a dues setmanes.
L’eliminacié de cists en individus immunocompetents pot durar entre una
i diverses setmanes, encara que pot tenir caracter intermitent durant els
Gltims dies. En els moments de maxima excrecié pot arribar a 10° oocists
per dia. En malalts immunodeficients I'eliminacioé d’odcits és molt llarga i
pot durar diversos mesos, fins i tot anys.1®

Manifestacions cliniques

Els simptomes poden variar des d’una diarrea moderada a greu amb ano-
réxia, nausees i vomits. En malalts immunocompetents la infeccié s’auto-
limita en la major part dels casos en uns pocs dies, encara que excepcio-
nalment pot durar setmanes 0 mesos. En persones immunocompromeses
la infeccié esdevé cronica i pot durar mesos, fins i tot anys.

Diagnostic de laboratori

Es basa en la identificacid dels oocists a la femta, en la majoria dels casos
basant-se en el seu caracter acid resistent. Mitjangant la coloracié de Ziehl-
Neelsen modificada, els oocists es poden distingir com a estructures arro-
donides, de 4 a 5 ym de diametre (en el cas de C. hominis i C. parvum), de
color flcsia. També hi sén aplicables altres técniques de coloracié com la d’au-
ramina, Giemsa, o d’'immunofluorescéncia directa amb anticossos monoclo-
nals. La utilitzacié d’una concentracié bifasica formol-éter, o similar, prévia a
la coloracid, facilita la detecci6 del parasit. També es poden utilitzar altres téc-
niques de deteccié d’antigen a la femta, com ELISA i immunocromatografia.

Tractament

No es coneix encara cap farmac efectiu per a Cryptosporidium. El tracta-
ment sol ser simptomatic.

3.3.5 Cyclospora cayetanensis

Es un organisme relativament nou dins la llista de parasits causants de
patologia en I’ésser huma, malgrat que es conegui des de 1979.1% E| seu
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estatus taxondmic ha estat confls, i se I’ha identificat com a possible Isos-
pora, algues (CLB, ‘cyanobacteria like bodies’) i Cryptosporidium, fins que
es va incloure al genere Cyclospora I'any 1994 .67

Cicle biologic, reservori i font d’infeccio

C. cayetanensis és un parasit intracel-lular de les cél-lules epitelials del budell
prim de I’ésser huma. Com en el cas de Cryptosporidium, I'ésser huma s’in-
fecta en ingerir els oocists esporulats, 0 madurs, que contenen quatre espo-
rozoits al seu interior. El cicle continua amb I’alliberament d’aquests espo-
rozoits al budell prim i la seva penetracio a les cél-lules epitelials. Com en
tots els Apicomplexa, el cicle comporta fases de multiplicacié asexual i
sexual, seguit d’esporogonia. En el cas de Cyclospora, i a diferéncia de
Cryptosporidium, I'esporogonia s’esdevé en el medi ambient, de manera que
I'individu malalt allibera oocists sense esporular que necessiten, com a
minim, una setmana per ser infestants. D’aqui que el contagi directe amb
persones infestades sigui molt poc probable.

Els oocists de Cyclospora s6n semblants als de Cryptosporidium, si bé més
grans (8-10 um de diametre).

Es té encara poca informacié sobre les espécies animals que poden actuar
com a reservori de C. cayetanensis, perd sembla que es tracta d'un para-
sit amb notable especificitat i que el principal disseminador és I'ésser huma.
La principal font d’infeccié son les aigles residuals i els vegetals regats
amb aquestes aiglies. La majoria de brots de ciclosporosis que s’han pro-
duit ho han estat per ingesta de fruita (gerds, maduixes) i verdures impor-
tades de zones endémiques, contaminades per I'aigua utilitzada per admi-
nistrar insecticides, rentar o altres processos.'%® La seva preséncia sovint
també ha estat associada a viatges a zones tropicals.

Patogénia
La patologia és consequéncia del cicle bioldgic que té lloc al budell, des-
crit anteriorment, i és semblant a la de Cryptosporidium.

Pervivéncia als aliments

Es notable i semblant a Cryptosporidium. La doble coberta (esporocistica
i oocistica) de les formes de disseminacié el fan molt resistent a la clora-
cié convencional i a altres agents quimics. S’ha constatat la pervivéncia
dels oocists entre 2 i 6 mesos en ambients humits.

Periode d’incubacio i transmissibilitat

El periode d’incubacié és d’aproximadament una setmana, i I'eliminacio
d’oocists es pot perllongar fins a un més i mig després de la desaparicid
dels simptomes.
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Manifestacions cliniques

Les manifestacions cliniques sén semblants a les d’una criptosporidiosi,
amb diarrea, nausees, vomits, anoréxia i pérdua de pes. En abséncia de
tractament la infeccié pot tenir un curs recurrent.

Diagnostic de laboratori

Es poden aplicar les mateixes técniques que per a Cryptosporidium. Els
oocists de Cyclospora s’assemblen molt als d’aquest, i se’n diferencien
fonamentalment per la mida. Es pot recérrer a la seva concentracio per gra-
dient de densitat amb sacarosa (métode de Sheather) i observaci6 al
microscopi de fluorescéncia. Els oocists presenten autofluorescéncia, que
en facilita I’observacio.

Tractament
S’administra trimetoprim-sulfametoxazole.

3.3.6 Isospora belli

Es un coccidi parasit intestinal oportunista de I’'home, la preséncia del qual
és excepcional en individus immunocompetents. Presenta un cicle directe,
semblant al ja descrit per a Cyclospora, en el qual I’'home s’infecta en inge-
rir els oocists esporulats i, després de multiplicar-se a les cél-lules intes-
tinals, elimina oocists no esporulats per la femta. Malgrat que la font d’in-
feccié no esta ben establerta, sembla que la via és la fecal-oral, i per tant
la contaminacié d’aliments i aigua pels oocists és la més probable. La seva
preséncia produeix quadres de diarrea, autolimitada en persones immu-
nocompetents i cronica en malalts per VIH. El diagnostic es realitza mit-
jancant la troballa d’oocists a la femta, que sén allargats, de 20-30 x 11-
19 um, i es poden observar mitjangant examen en fresc de la femta o en
preparacions tenyides amb el colorant de Ziehl-Neelsen. Es tracta amb tri-
metoprim-sulfametoxazole.

3.3.7 Microsporidis

Les microsporidiosis s6n parasitosis emergents, majoritariament oportu-
nistes, produides per espécies propies de I’home en alguns casos i d’ori-
gen zoonotic en d’altres.*® Els microsporidis son parasits intracel-lulars que
se serveixen d’una peculiar estructura, anomenada tub polar, per a la pene-
tracié a l'interior de la cél-lula.

Les especies i reservoris coneguts de microsporidis que afecten 'home i
gue se suposa que sOn transmesos per aigua i aliments es mostren a la
taula 15.

Cicle evolutiu, reservori i font d’infeccio
Les formes infestants son les espores, ovals, d'1-3 x 1,5-4 pm, de les espe-
cies parasites de mamifers, que tenen una coberta externa quitinosa grui-
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Taula 15. Especies i reservoris de microsporidis

Espécie Reservori conegut

Brachiola (= Nosema) algarae Mosquits

Encephalitozoon (= Nosema) cuniculi Conills, rosegadors, guineus, cabres,
cavalls, primats no humans

Encephalitozoon hellem Ocells

Encephalitozoon (= Septata) intestinalis Burros, gossos, porcs, vaques, cabres,
goril-les

Encephalitozoon bieneusi Gats, gallines, gossos, cabres, primats

no humans, porcs, vaques, llames,
conills, guineus, 6ssos rentadors,
almesqueres, castors

Nosema spp. Insectes
Pleistophora spp. Peixos
Vittaforma corneae (= Nosema corneum) Desconeguts

Especies i reservoris coneguts de microsporidis que afecten I’ésser huma i que es suposa que es
transmeten per 'aigua i els aliments.

xuda. Al microscopi Optic, i un cop acolorides, al seu interior tan sols es
pot veure un vacuol. Per observar-ne la morfologia interna i identificar-los
cal emprar el microscopi electronic.

La infeccié per microsporidis es considera que es realitza la majoria de
les vegades per ingesta o inhalacié de les espores. En aquests casos el
contingut de I’espora o esporoplast penetra a l'interior de les cél-lules
de I'epiteli intestinal o respiratori, mitjancant el tub polar, i es multiplica.
Segons I'espécie i la via d’infecci6 es pot produir una disseminaci6 orga-
nica de les espores, suposadament a traves dels macrofags. La impor-
tancia dels microsporidis en patologia humana és coneguda des de fa
molt poc temps i no hi ha dades suficients per reconéixer quines son les
fonts i les formes d’infeccié. Es considera, no obstant aixd que aquesta
pot ser vertical i horitzontal entre éssers humans, zoondtica, hidrica, ali-
mentaria i vectorial.

Patogenia

La multiplicacié dels parasits a I'interior de les cél-lules provoca degene-
raci6 i mort cel-lular i inflamacié local. Malgrat que algunes espécies son
molt selectives quant a les cél-lules parasitades, es considera que en gene-
ral poden infectar qualsevol territori organic. En malalts immunodeprimits
es poden produir infeccions disseminades.

Pervivéncia als aliments

La coberta gruixuda de les espores confereix als microsporidis una gran
resisténcia. S’ha observat que Encephalitozoon cuniculi pot resistir diver-
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s0sS mesos a l'aigua a temperatures d’entre 10 °C i 30°C.1° Les espores
s6n destruides per la calor, per la qual cosa la coccié dels aliments (carn,
peix, marisc, etc.) és una bona mesura per evitar-ne la transmissié. El trac-
tament amb 0z6, llum ultraviolada, radiacions gamma i clor redueix la seva
viabilitat.

Manifestacions cliniques

La clinica de la microsporidiosi esta lligada a I'agent etiologic i I'estat immu-
noldgic de I’hoste. En individus immunocompetents la infeccié sol ser in-
aparent o cursar amb una clinica molt discreta. En persones immunode-
ficients se sol produir patologia intestinal la majoria de les vegades,
habitualment per disseminacié del parasit, la patologia varia d’acord amb
el territori afectat.i’*

Diagnostic

El diagnostic de les microsporidiosis es basa en la troballa de les espores,
afavorida per coloracions, entre les quals la tricromica és la més emprada.
També s’utilitza la de Giemsa, Gram i calcofluor. L’aplicacié de la immu-
nofluorescéncia amb anticossos especifics ajuda a la identificacié i déna
més especificitat. La identificacié de les espécies es basa en la seva
ultraestructura. També s’utilitzen técniques de PCR.*%°47t

3.3.8 Balantidium coli

Es un protozou ciliat, de grans dimensions (trofozoits de 40-150 x 25-100
pum), parasit de diferents espécies de primats, entre els quals hi ha I'ésser
huma i altres mamifers, sobretot els porcs. Té una distribucié fonamental-
ment tropical i la infecci6 humana es troba associada a situacions de mal-
nutricié i manca de condicions higienicosanitaries. La contaminaci6 fecal d’ai-
gua i aliments es considera la principal font d’infecci6. Encara que molt
infreqlients, s’han descrit brots epidémics. Malgrat que la seva patogenici-
tat per a I’ésser huma sembla baixa, els trofozoits poden envair la mucosa
del cec, el colon i el recte, i donar lloc a ulceracions i diarrea amb moc i sang
(disenteria balantidiana), que recorden la patologia produida per E. histolyti-
ca. En zones endémiques les infeccions asimptomatiques sén molt fre-
quents.*™*
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4 Intoxicacions alimentaries

4.1 Toxines marines

Les toxines marines sén responsables d’un nombre important de malalties,
o intoxicacions, associades als productes de la pesca. Aquestes intoxica-
cions es poden dividir en dos grups segons |I’agent causal: les produides
per biotoxines marines i les produides per amines bidgenes. Dintre del pri-
mer grup es poden esmentar la intoxicacié paralitzant per mol-luscs (PSP),
la intoxicaci6 diarreica per mol-luscs (DSP), la intoxicacié neurotoxica per
mol-luscs, la intoxicacié6 amnésica per mol-luscs o intoxicacié per acid
domoic (ASP), la ciguatera i la tetradotoxina; i en el segon grup destaca-
riem la intoxicacid per histamina.

En general, aquestes toxines les produeixen algues del fitoplancton (deter-
minats dinoflagel-lats i diatomees), excepte en el cas de la tetradotoxina i
la intoxicacioé per histamina. Els mol-luscs bivalves (musclos, cloisses, etc.)
gue es nodreixen per la filtracié de I'aigua s’alimenten del plancton i acu-
mulen la toxina. En el cas del cargol de mar (un mol-lusc gasteropode no
filtrador, siné predador), acumula la toxina en alimentar-se de bivalves
toxics. L'ésser huma quan ingereix mol-luscs toxics manifesta un quadre
d’intoxicacio la gravetat del qual dependra de la quantitat i el tipus de toxi-
na ingerit.

En general, les toxines son resistents a les altes temperatures (resistei-
xen la coccid), s6n estables en medis acids (vinagre, llimona), no generen
immunitat i no se’n coneix antidot. Els mol-luscs tdxics no es poden iden-
tificar per avaluacions organoléptiques, ja que la toxina no altera el seu
color, olor ni gust. Les mesures de prevencio i profilaxi pel que fa a les bio-
toxines marines es basen, doncs, en la vigilancia i el control sanitari de les
zones de producci6 i en una correcta depuracié del marisc abans d’arribar
al consumidor; i pel que fa a la formacié d’amines bidgenes, en una baixa
temperatura de conservacio i emmagatzematge del peix en tot moment des
de la seva captura.t

4.1.1 Biotoxines marines

Toxina paralitzant dels mol-luscs (PSP): “marea vermella”

La marea vermella la produeixen diverses microalgues, i es pot observar
tant en aigua salada com en aigua dolgca. S’anomena aixi perqué algunes
microalgues produeixen un color vermell a les aigles, perd també hi ha
marees d’altres colors, com ara verdes, marrons, taronjades, etc. La gran
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majoria de microalgues no fan que les algues canviin de color. Dels milers
de tipus de marees vermelles només un baix percentatge generen toxina
(el 10 % aproximadament).

Ara bé, les marees vermelles s6n consequéncia d’un augment de la pobla-
ci6 total d’algun tipus de microalga a causa de diferents factors oceanics
com la temperatura, la intensitat de la llum, la salinitat, els corrents marins,
etc., i també a causa d’altres com la contaminacié produida per I'ésser
huma que finalment és eliminada al mar. Per aquest motiu ara s’anome-
nen floriments d’algues nocives (FAN) i no marees vermelles.

La toxina paralitzant o PSP conforma un grup ben caracteritzat de toxines.
La primera identificada va ser la saxitoxina, i es coneixen més de 18 toxi-
nes associades a aquesta sindrome. El seu nucli correspon a una tetrahi-
dropurina molt soluble en aigua, estable a pH acid i termoresistent. La saxi-
toxina és una toxina neuromuscular que actua directament sobre el sistema
nervios periféric i el mdscul esquelétic. Afecta I’activitat de la membrana
cel-lular per bloqueig selectiu del transport de sodi. La dosi maxima accep-
tada al nostre pais no pot sobrepassar els 80 pg per 100 g de marisc.?
La simptomatologia de la intoxicacié comenca entre els 5 i els 40 minuts
posteriors a la ingestié de I'aliment contaminat, amb una sensacié de for-
migueig a la boca, la regid peribucal, les genives i la llengua, que s’irradia
després al coll i les espatlles. En els casos moderats i greus els simpto-
mes continuen amb cefalea, mareig, nausees, insensibilitat de bragos,
cames i coll, dificultat per parlar i engolir, rigidesa i incoordinacié d’extre-
mitats, sensacié de flotacio, dificultat respiratoria i taquicardia. En els casos
més greus —segons la quantitat de marisc consumit— pot portar a la para-
lisi dels misculs de les cames i bracos i finalment a la mort per paralisi
respiratoria, en el termini de 2 a 10 hores.

Les espécies de dinoflagel-lats productors d’aquestes toxines son: Alexan-
drium catenella, Alexandrium minutum, Alexandrium tamarense, Alexandrium
fraterculus, Alexandrium acatanella, Alexandrium monileta, Alexandrium cohor-
ticula, Alexandrium fundyens, Alexandrium lusitanicum, Gymnodinium cate-
natum i Pyrodinium bahamense var. compressum.

Toxina diarreica de mol-luscs bivalves (DSP)

Aquest grup de toxines es va coneéixer I'any 1976 al Jap6d, i I'any 1981 a
Espanya es van declarar uns 5.000 casos d’intoxicacié. Es coneixen diver-
ses toxines associades a aquesta sindrome, que sén I'acid ocadaic i deri-
vats (dinofisistoxines), pectinotoxines, yesotoxines i azaspiracids, tot i que
se sospita que aquest Gltim grup pot suposar un risc superior per a |'és-
ser huma, ja que pot afectar altres 0rgans a més del budell. Aquestes toxi-
nes son termoestables i liposolubles.
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De totes aquestes toxines, la més estudiada és I'acid ocadaic, que és un
inhibidor de la proteinfosfatasa (inhibeix la desfosforacié de proteines). Estu-
dis recents han demostrat que pot promoure la formacié de tumors.

En I'ésser huma la toxina produeix problemes gastrointestinals: diarrea, nau-
sees, vomits i dolor abdominal. Els simptomes comencen entre els 30 minuts
i les 12 hores posteriors (4 hores). El tractament és només simptomatic.
Els dinoflagel-lats productors d’aquesta toxina sén: Dynophisis acuta, Dyno-
phisis fortii, Dynophisis acuminata, Dynophisis norvegica, Dynophisis
rotundata, Dynophisis caudata, Dynophisis sacculus i Prorocentrum lima.
Poden contaminar el mol-lusc fins i tot en baixes concentracions (cente-
nars de cél-lules per litre). La dosi maxima de toxina acceptada a la UE
és de 160 pg d’equivalents d’acid ocadaic per quilogram de marisc.®

Toxina neurotoxica de mol-luscs bivalves

La toxina neurotodxica la produeix el dinoflagel-lat Gymnodinium breve (tam-
bé anomenat Karenia brevis). Els primers casos es van presentar I’any 1965
a Florida (EUA). S’han aillat 6 compostos toxics associats a la toxina neu-
rotoxica del marisc; els simptomes sén similars a la toxina paralitzant pero
no arriba a produir la mort. Es una intoxicacié molt localitzada, els casos
s’han donat al golf de Méxic i Florida.

Les toxines sén poliéters liposolubles i actuen en I’ambit dels canals de
sodi. Els simptomes s6n neurotoxics: parestésia, sensacio alterna de calor
i fred, nausees, vomits, diarrea i ataxia dintre de les 3 hores seglents a
la ingesti6 de I'aliment. No s’observa paralisi. També s’ha descrit irritacio
d’ulls i gola en éssers humans per aerosols en les costes, i contaminacié
i mort massiva de peixos.

Les dosis toxiques en I'ésser huma van dels 30 als 180 ug per 100 g de
marisc. Rarament és mortal.*

Toxina amnésica de mol-luscs bivalves (ASP)

El primer cas d’intoxicacié massiva per aguesta toxina es va presentar el
1987 al Canada. Les diatomees Pseudonitzschia pungens, Pseudonitzschia
australis (Nitzschia pseudoseriata) i Nitzschia pseudodelicatissima pro-
dueixen aquesta toxina. Es caracteritzen per formar llargues files de cél-lules
disposades una sobre I'altra.

La toxina és I’acid domoic, que és un derivat de I’acid cainic, un analeg de
I’acid glutamic. L’acid domoic és un acid tricarboxilic débil, amb estructu-
ra rigida, soluble en aigua i termoestable. Competeix amb I'acid glutamic
pels receptors d’aquest, activant-los i permetent I’entrada de clorur, calci
i aigua, amb la mort cel-lular conseglent.

Els simptomes s6n gastrointestinals i neurologics: rampes, diarrea, vOomits,
nausees, dolor abdominal, pérdua de la concentracié, pérdua de I'equilibri,
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debilitat, mal de cap, visi6é borrosa, confusié, vertigens, pérdua de la memo-
ria de curt termini (lesiona les cél-lules de I’hipocamp), estat de coma i
mort.

La dosi maxima acceptada internacionalment és de 20 pg d’acid domoic
per gram de marisc.?

Ciguatera

Aquesta toxina és produida pel dinoflagel-lat Gambierdiscus toxicus, que
habita als esculls de corall i contamina els peixos herbivors tropicals i sub-
tropicals, els peixos carnivors que se’ls mengen i finalment I’ésser huma,
a través de la cadena alimentaria.

Les toxines associades a aquesta sindrome son la ciguatoxina i la maio-
toxina. Actuen sobre els canals del calci permetent-ne un flux superior.
Els simptomes clinics de la ciguatera sén diversos, predominen els neu-
rologics, sensacié térmica inversa, miosi i postraci6é, desordres gastroin-
testinals com nausees, vomits i diarrea, i alteracions cardiovasculars com
hipotensid, bradicardia i cianosi.

Al nostre pais esta prohibida la comercialitzacié de productes de la pesca
que continguin ciguatoxina.?

Tetradotoxina

Es una de les toxines marines més conegudes. La seva intoxicacié gene-
ralment és fatal. Aparentment, en la produccié de les toxines estarien invo-
lucrats bacteris, i els peixos es contaminen per aquests bacteris. El peixos
implicats pertanyen a la familia Tetraodontidae (peix globus), encara que
no totes les espécies d’aquesta familia contenen la toxina, i s6n molt con-
sumits al Japé en forma de I’especialitat culinaria anomenada Fugu.

La toxina és estable en un ampli rang de pH (de 3 a 8,5), i actua de for-
ma molt similar a la saxitoxina, bloquejant els canals de sodi i impedint
I’excitabilitat de la membrana. S’acumula a les visceres del peix, i durant
I’época d’octubre a mar¢ és quan es troba més concentracié de la toxi-
na. Intoxicacions per consum de peix amb continguts de 0,5-30 mg de
tetradotoxina per quilogram de peix fresc s’han associat amb desenlla-
cos fatals. Al nostre pais esta prohibida la comercialitzacié dels peixos
verinosos de les families Tetraodontidae, Molidae, Diodontidae i Canti-
gasteridae.*

En I’ésser huma els simptomes d’intoxicacié comencen entre els 10 minuts
i les 3 hores després de la ingestidé, amb parestésia de la cara i les extre-
mitats. Poden anar seguits de sensacions de lleugeresa, nausees, vomits,
diarrea i dolor epigastric. Més tard apareixen dispnea, cianosi, hipotensid,
convulsions i aritmia cardiaca. La mort es pot ocasionar entre els 20 minuts
i les 8 hores.
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4.1.2 Amines biogenes. Intoxicacid per histamina

La intoxicaci6 histaminica o escombroidosi €s la forma més frequent d’in-
toxicacié per consum de peix al mén, tot i que aquesta toxina també es pot
trobar en altres aliments, com formatges, vins o embotits. Les dues cau-
ses principals de presentacié sén la manipulacié no higiénica del peix i la
conservacio a temperatures inadequades.*® Es produeix per la ingesta d’a-
liments que contenen nivells alts d’histamina i probablement d’altres ami-
nes i compostos vasoactius, com la cadaverina i la putrescina, que sén pre-
sents en el peix deteriorat i que poden actuar com a potenciadors de la
toxicitat de la histamina.® Aquestes amines es formen en el peix post mor-
tem per descarboxilacié bacteriana de I'aminoacid histidina. Sovint, els pei-
xos afectats sén els que tenen un alt contingut natural en histidina, com
els que pertanyen a la familia Scombridae (tonyina), encara que també n’a-
fecta d’altres, per exemple la sardina i el seité.

Els bacteris productors d’histamina sén normalment del génere Entero-
bacter, entre els quals destaquen Morganella morganii, Klebsiella pneu-
moniae i Hafnia alvei” com els productors més potents d’histamina. Se’'n
pot trobar a la majoria dels peixos, probablement com a resultat d’'una con-
taminacid postcaptura. Es desenvolupen molt bé a 10 °C, perd a 5 °C el
creixement es retarda considerablement.® Un cop produida la histamina en
el peix, el risc que es provoqui la intoxicacié és molt alt. La histamina és
molt resistent a la calor, i encara que el peix s’hagi cuit, enllaunat o s’ha-
gi sotmes a tractament térmic abans del seu consum, la toxina no es des-
trueix. Estudis epidemioldgics respecte a la concentracié d’histamina en
peixos conclouen que si els nivells sén inferiors a 50 ppm, aquests sén
segurs per al consum; si van de 50 a 200 ppm el peix ha estat mal con-
servat i possiblement és toxic, i de 200 a 1000 ppm, el peix no és apte
per al consum i probablement és toxic.*

Els simptomes apareixen molt rapidament, entre 5 minuts i 1 hora després
d’haver consumit el producte. La malaltia és benigna, amb quadre agut, i
remet a les poques hores. Els simptomes més comuns soén els cutanis
(rubor facial o bucal, picor, inflamacié localitzada), encara que també es
pot afectar el tracte gastrointestinal (nausees, vomits, diarrea) o es poden
produir complicacions neuroldgiques (mal de cap, sensacié de cremor a la
boca). El quadre pot empitjorar en persones grans i en les que prenen iso-
niazida, farmac amb el qual es tracta la tuberculosi.

La mesura preventiva més efica¢ és mantenir la baixa temperatura des del
moment de la captura i la cadena del fred molt a prop de O °C. La tempe-
ratura del mascul del peix ha de ser gairebé de 0 °C com a molt a les 6
hores posteriors a la seva captura.®®
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4.2 Glutamat monosodic

L’Gs de I'additiu alimentari glutamat monosodic (E-621) en la indGstria ali-
mentaria i en la restauracié s’ha generalitzat des de fa quasi cinquanta anys.
El glutamat monosodic (com a abreviatura s’utilitzen les sigles MSG, de I'an-
glés monosodium glutamate) és la sal sodica de I'acid glutamic, un ami-
noacid no essencial que és un dels aminoacids més abundants a la natu-
ra. Es troba de forma natural en una gran varietat d’aliments que contenen
proteines, com el formatge, la llet, els bolets, la carn, el peix i moltes ver-
dures. Industrialment, es produeix per processos de fermentacié fent ser-
vir enzims del sucre de canya, entre d’altres. El cos huma també produeix
glutamat i €s un element vital per al metabolisme i per al funcionament del
cervell.

S’ha demostrat que la forma lliure del glutamat té un efecte potenciador
del gust, i per aix0d sovint s’afegeix com a additiu als aliments. El glutamat
té un sabor caracteristic que s’ha anomenat “unami”, que es considera dife-
rent dels altres quatre sabors basics (dolg, salat, amarg i acid). Atés que
es pot trobar tant en els aliments en estat natural com afegit com a addi-
tiu als menjars preparats, certs tipus de preparacions culinaries poden por-
tar nivells significatius de glutamat lliure. No es disposa de dades de la
ingesta mitjana de MSG pels consumidors al nostre pais. Si mirem les
dades que hi ha disponibles sobre el Regne Unit, aquestes ens indiquen
que la ingesta mitjana de la poblacié d’aquell pais és de 590 mg/dia. En
un menjar preparat molt condimentat, pero, es pot arribar a nivells de 5.000
mg o més.*°

Al final de la década dels seixanta van aparéixer molts informes en la lite-
ratura cientifica on es descrivien una série de casos en els quals es pre-
sentava un conjunt de simptomes que es va anomenar “la sindrome del
restaurant xinés”,* ja que acostumava a presentar-se després de la inges-
ti6 d’un menjar xinés. Actualment, per anomenar aquesta sindrome s’uti-
litza el terme “complex de simptomes MSG”, ja que I'anterior terme es va
considerar pejoratiu. Les investigacions es van centrar en el glutamat mono-
sodic com I'agent causal de les reaccions adverses. Els simptomes més
frequents d’aquesta sindrome sén mal de cap, sensacié de cremor i insen-
sibilitzacié a la part posterior del coll, el pit i els avantbragos, pressié facial,
dolor al pit, nausees, debilitat, palpitacions, broncospasme (només en
asmatics) i somnoléncia.

S’han fet dos estudis importants per determinar la dosi de MSG que podria
provocar aquestes reaccions i també la seguretat de I'MSG com a addi-
tiu. Un d’ells va ser dut a terme pel Comité Mixt FAO/OMS d’Experts en
Additius Alimentaris (JEFCA) I’'any 1987,*2 i I’altre per la Federation of Ame-
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rican Societies for Experimental Biology (FASEB) el 1995.%2 Les revisions
fetes en ambdés estudis conclouen que I'MSG no representa un risc per
a la salut de la poblacié en general, tot i que no es recomana el seu con-
sum en nadons (com passa amb altres additius alimentaris, com |’antio-
xidant BHA). En relacié amb el fet que la ingestié de MSG sigui la causa
de reaccions adverses en una part de la poblaci6, els dos organismes d’ex-
perts van arribar a conclusions lleugerament diferents. EI comité mixt
FAO/OMS va dir que estudis controlats a doble cec no van poder demos-
trar una relacié inequivoca entre el consum de MSG i la presentaci6 del
“complex de simptomes MSG”. L’avaluacié de la FASEB conclou que hi ha
prou evidéncia per indicar que alguns individus poden manifestar el com-
plex de simptomes MSG quan s’exposen per via oral a una dosi superior
o igual a 3 g de MSG en abséncia de menjar. A més, també afirma que hi
ha un petit nombre de persones asmatiques que donen simptomes amb
dosis d’1,5 a 2,5 g de MSG en abséncia de menjar. Pel que sembla, els
simptomes sén menys persistents i més atenuats si la ingestié de MSG
es fa amb aliments.

Finalment, podriem dir que tots els estudis coincideixen que no hi ha evi-
déncia cientifica que demostri que el glutamat monosoddic sigui un factor
rellevant en la produccié de reaccions sistémiques en els consumidors amb
el resultat de malalties greus o mortalitat. ST que podria donar reaccions
d’intolerancia en persones sanes sensibles i en dosis superiors a 3 grams,**
que causaria al consumidor la sindrome del restaurant xinés o, com s’'a-
nomena ara, el complex de simptomes MSG. Tot i aix0, també hi podrien
estar implicats altres aliments, com el marisc, els fruits secs, certes espé-
cies i herbes aromatiques. A hores d’ara, cal que es facin més estudis per
determinar amb certesa el paper de I'MSG com a agent causal d’aquesta
malaltia.

4.3 Micotoxines

Les micotoxines s6n metabolits secundaris toxics produits per determina-
des espécies fangiques al final del la fase de creixement, quan han infes-
tat productes agricoles, especialment del tipus cereals o fruites seques.®
L’exposicié a les micotoxines s’efectua per via alimentaria, encara que
s’han descrit alguns casos molt particulars d’afeccions per via respirato-
ria.*® Aquesta exposicié pot produir toxicitat tant aguda com cronica, amb
resultats que van des de la mort a efectes nocius en els sistemes ner-
viés central, cardiovascular i respiratori, i en I'aparell digestiu. Les mico-
toxines també poden ser agents cancerigens, mutagens, teratogens i
immunodepressors.t’
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La intoxicacié amb micotoxines es pot donar directament del producte agri-
cola o a través del consum de productes d’origen animal, quan aquests
animals han estat alimentats amb pinsos contaminats.
Un problema important que presenten aquestes molécules és que tenen
un efecte potent a baixes concentracions, juntament amb una elevada resis-
téncia a la calor amb qué s’esterilitzen els productes.®

Condicions de contaminacio

La contaminacié amb micotoxines dels productes susceptibles té lloc com
a resultat de les condicions mediambientals en el camp, aixi com també
per les inadequades condicions en qué so6n realitzades les operacions de
collita, emmagatzematge i processament del producte.*’

El desenvolupament dels fongs i la produccié de micotoxines requereixen
certes condicions ambientals, com ara:

e Factors fisics: humitat i aigua disponible, temperatura, zones de micro-
flora (petites zones de I'aliment amb alt contingut en humitat), i inte-
gritat fisica del gra o de I'aliment.

e Factors quimics: composicié del substrat, pH, nutrients minerals i dis-
ponibilitat d’oxigen.

e Factors bioldgics: preséncia d’invertebrats i soques fungiques espe-
cifigues (en una mateixa espécie flngica hi ha soques productores de
micotoxines i d’altres que sén incapaces de produir-les).

Es reconeix, pero, que els principals factors que influeixen en la produccio
de micotoxines son I'activitat d’aigua i la temperatura.®
A la taula 16 es presenten els principals fongs productors de micotoxines.

Aflatoxines

Els fongs del génere Aspergillus, productors d’aflatoxines, es troben arreu
del mén, en climes temperats, subtropicals i tropicals, i poden produir afla-
toxines abans i després de la collita, en nombrosos aliments i pinsos, espe-
cialment en llavors oleaginoses, nous comestibles i cereals. També poden
arribar al consum huma a través dels productes animals; les vaques, en
ingerir productes contaminats amb aflatoxines, metabolitzen les aflatoxines
B: i B2 a aflatoxines M1 i M2, que excreten a la llet.”

Les aflatoxines son les micotoxines més conegudes i més estudiades. Es
caracteritzen per ser substancies hepatotdxiques, carcinogéniques, tera-
togéniques i mutageéniques.®

Per a aquest tipus de substancies no hi ha cap nivell per sota del qual no
s’hagin observat efectes nocius, per tant no correspon fixar una dosi dia-
ria tolerable. L’estat actual dels coneixements cientifics i técnics, i de les
millores en les practiques de produccié i emmagatzematge, no permet eli-
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Taula 16. Principals fongs productors de micotoxines

Espécie de fong Micotoxina produida

Aspergillus parasiticus Aflatoxines B1 B2 G1 i G2

Aspergillus flavus Aflatoxines Bi1 i B2

Fusarium sporotrichioides Toxina T-2

Fusarium graminearum Desoxinivalenol (DON o nivalenol)
Zearalenona

Fusarium moniliforme (F. verticillioides) Fumonisina B1

Penicillium verrucosum Ocratoxina A

Aspergillus ochraceus Ocratoxina A

Penicillium expansum Patulina

minar completament el desenvolupament d’aquests fongs i, conseguent-
ment, la preséncia d’aflatoxines en els productes alimentosos. Es per aixd
que s’han fixat els limits en el nivell més baix possible.*®

La taula 17 mostra el contingut maxim d’aflatoxines en productes alimen-
tosos.202

Tricotecens

Diversos fongs del génere Fusarium, que sén fongs comuns del terra, pro-
dueixen una seérie de micotoxines pertanyents a la classe dels tricotecens,
com son el desoxinivalenol (DON), el nivalenol (NIV) i les toxines T-2 i HT-2.22
Es coneix poc quines sén les condicions més favorables per al creixement
i la produccié de micotoxines d’aquests fongs. La toxina T-2 es produeix
en cereals i s’ha relacionat amb periodes llargs de pluja en el moment de
la collita. EI DON contamina diversos cereals, especialment el blat de moro
i el blat.*”

La toxina T-2 s’ha relacionat amb la “aléucia toxica alimentaria”(ATA). Els
simptomes de I’ATA sén febre, vomits, inflamacié aguda de I’aparell diges-
tiu i diverses alteracions sanguinies.*’

La ingesta de DON ha ocasionat brots de micotoxicosi aguda en la pobla-
ci6 de I'india, la Xina i zones rurals del Jap6. El brot de la Xina (1984-85)
es va caracteritzar per I'aparicié, en un termini d’entre 5 i 30 minuts, de
simptomes com nausees, vomits, dolors abdominals, diarrea, mareigs i
cefalees (taula 18).%"

Zearalenona

La zearalenona és una micotoxina present, principalment, en el blat de
moro.” F. graminearum produeix zearalenona juntament amb deosoxiniva-
lenol, i s’ha assenyalat |la possible relacié d’ambdues substancies en brots
de micotoxicosi aguda en éssers humans (taula 19).7

139



Taula 17. Continguts maxims d’aflatoxines en productes alimentosos,
segons els reglaments CE 2174/2003 i CE 683/2004 de la Comissio Europea

Contingut maxim (pg/kg)
Productes B:  Bi+B:+Gi+G2 M.
Cacauets, fruits amb closca i fruita seca
Cacauets, fruits amb closca i fruita seca, i productes
derivats de la seva transformacio, destinats al consum 2.0 4.0

huma directe o a la utilitzacié6 com a ingredients en
productes alimentosos

Cacauets sotmesos a un procés de seleccio, o altre
tractament fisic, abans del consum huma directe o 8,0 15,0 -
del seu Us com a ingredients en productes alimentosos

Fruits de closca i fruita seca sotmesos a un procés

de seleccid, o altre tractament fisic, abans del consum 50 10.0
huma directe o del seu Gs com a ingredients en els ’ ’
productes alimentosos

Cereals

Cereals i productes derivats de la seva transformacio,
destinats al consum huma directe o a la utilitzacio 2,0 4,0 -
com a ingredients en productes alimentosos

Cereals, llevat del blat de moro, sotmesos a un procés

de seleccid, o un altre tractament fisic, abans del 20 4.0
consum huma directe o del seu Us com a ingredients ' '
en productes alimentosos

Blat de moro sotmés a un procés de seleccié, o un

altre tractament fisic, abans del consum huma directe 5,0 10,0 -
o del seu Gs com a ingredient en productes alimentosos
Llet 0,005

Les seglients espécies:

— Capsicum spp. (fruits dessecats, sencers o triturats)

— Piper spp. (fruits, inclosos el pebre blanc i negre)

— Myristica fragrans (nou moscada) 5,0 10,0
— Zingiber officinale (gingebre)

— Curcuma longa (curcuma)

Aliments infantils i aliments elaborats a base de 0.10
cereals per a lactants i nens petits ’

Preparats per a lactants i preparats de continuacio, 0.025
incloses la llet per a lactants i la llet de continuacio ’

Aliments dietétics destinats a usos médics especials, 0.10 0.025
dirigits especificament als lactants ' !

Fumonisines

Les fumonisines sén un grup de micotoxines produides per Fusarium moni-
liforme, un fong present a tot el mén que sovint es troba en el blat de moro.
La produccié de toxines té lloc especialment quan el blat de moro es cul-
tiva en condicions caloroses i seques.'’

S’ha correlacionat, estadisticament, la seva preséncia en aliments amb la
prevalenca de cancer d’esofag en I'ésser huma.!®
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Taula 18. Continguts maxims de desoxinivalenol en productes alimentosos,
segons el Reglament CE 856/2005 de la Comissio Europea

Producte Contingut maxim de desoxinivalenol (pg/kg)
Cereals no elaborats que no siguin blat dur, 1.250
avena o blat de moro ’
Blat dur i avena no elaborats 1.750
Blat de moro no elaborat -1
Farina de cereals, en especial la farina de 750
blat de moro i el blat de moro triturat o0 molt

Pa, pastissos, galetes, aperitius de cereals i 500
cereals per esmorzar

Pasta (seca) 750
Aliments elaborats a base de cereals per a 200

lactants i nens petits i aliments infantils

1. Si no se’n fixa un contingut especific abans del any 2007 s’aplicara 1.750 ug/kg.

Taula 19. Continguts maxims de zeralenona en productes alimentosos,
segons el Reglament CE 856/2005 de la Comissié Europea

Producte Contingut maxim de zeralenona (pg/kg)
Cereals no elaborats diferents al blat de moro 100
Blat de moro no elaborat -1
Farina de cereals, excepte la farina de blat de moro 75
Farina de blat de moro, blat de moro molt, -1
blat de moro triturat i oli de blat de moro refinat

Pa, pastissos i gelats 50
Aperitius de blat de moro i cereals per esmorzar =1
a base de blat de moro

Altres aperitius de cereals i cereals per esmorzar 50
Aliments elaborats a base de blat de moro per a -1

lactants i nens petits i aliments infantils

Aliments elaborats a base de cereals per a 20
lactants i nens petits i aliments infantils

1. Si no se’n fixa un contingut especific abans del any 2007 s’aplicara: 200 pg/kg al blat de moro
no elaborat, 200 pg/kg a la farina de blat de moro, 50 pg/kg als aperitius de blat de moro i cere-
als per esmorzar a base de blat de moro, i 20 pg/kg als aliments elaborats a base de blat de moro
per a lactants i nens petits.

Ocratoxina A

L’exposicidé a I'ocratoxina A es produeix principalment en zones tempera-
des de I’hemisferi nord on es cultiva blat i ordi. L’ocratoxina A també és
present en el blat, I'arros, els pésols, les mongetes seques, el cafe, les
espécies, les nous i les panses. S’ha demostrat, també, que aquesta toxi-
na pot passar dels pinsos als productes d’origen animal, principalment en
productes del porc.t’
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Taula 20. Contingut maxim d’ocratoxina A en productes alimentosos,
segons els reglaments CE 683/2004 i CE 123/2005 de la Comissiéo Europea

Productes Contingut maxim d’ocratoxina A (pg/kg)
Cereals en gra sense transformar 5
Productes derivats dels cereals (inclosos els

productes transformats a base de cereals i 3
els cereals en gra destinats a consum huma directe)

Panses (de Corint, sultanes i altres varietats) 10
Café torrat en gra i café torrat molt, llevat 50
el café soluble ’
Café soluble 10,0
Vi i altres begudes a base de vi i/o0 molt de raim 2,0
Suc de raim, ingredients de suc de raim en

altres begudes, inclds el néctar de fruita i 2,0
el suc de raim concentrat reconstituit

Most de raim i most de raim concentrat 20
reconstituit, destinats al consum huma directe !
Aliments infantils i aliments elaborats a base 0.50
de cereals per a lactants i nens petits ’
Aliments dietetics destinats a usos medics 0.50

especials, dirigits especificament als lactants

Taula 21. Continguts maxims de patulina en productes alimentosos,
segons el Reglament CE 1425/2003 de la Comissio Europea

Productes

Continguts maxims de patulina (pg/kg)

Suc de fruites, particularment el de poma, i
ingredients de sucs de fruites en altres
begudes, inclos el néctar de fruites

Suc de fruites concentrat un cop reconstituit,
segons les instruccions del fabricant

50,0

Begudes espirituoses, sidra i altres
begudes fermentades elaborades amb poma o
que continguin suc de poma

50,0

Productes solids elaborats amb pomes,
inclosa la compota i el puré de poma
destinats al consum directe

25,0

Suc de poma i productes solids elaborats a
base de pomes, inclosos la compota i

el puré de poma destinats als lactants i
nens petits, venuts i etiquetats com a tals

Altres aliments infantils

10,0
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L’ocratoxina A té un marcat caracter nefrotoxic, aixi com propietats carci-
nogéniques, teratdogenes i immunotoxiques.'®

A la taula 20 es presenta el contingut maxim d’ocratoxina A en productes
alimentosos.2?

Patulina

La patulina és un antibidtic produit per diversos fongs dels géneres Peni-
cillium, Aspergillus i Byssochlamys. Es present en les pomes podrides con-
taminades amb P. expansum; per aix0 es pot trobar en sucs de poma i altres
productes elaborats amb aquesta fruita.”:2*

S’ha comprovat, en estudis experimentals, que la patulina és una neuro-
toxina i que produeix lesions anatomopatoldgiques greus en les visceres.’
A la taula 21 es presenta el contingut maxim de patulina en productes ali-
mentosos.

Procediments per reduir Ia preséncia de micotoxines

La preséncia de fongs i micotoxines es pot reduir mitjan¢ant I'aplicaci6 de
mesures preventives, tant abans com després de la collita, com per exem-
ple amb mesures adequades de lluita contra plagues i malalties i bones
practiques de collita, assecat i emmagatzematge. Un cop s’ha produit la
contaminacié amb micotoxines aquesta es pot reduir mitjangant diverses
mesures, aplicades principalment després de la collita, que inclouen I'ela-
boracio, la destoxificacio i la separaci6.t”

4.4 Bolets toxics

Sovint la paraula fong s’associa amb els bolets, perd aquesta identificacio
no sempre és correcta. Tots els bolets s6n fongs, perd no tots els fongs
sOn bolets. Els bolets només representen una fase del cicle vital de certs
tipus de fongs: sén les estructures reproductores on es formen les espo-
res.

Des de temps antics, els pobles culturalment inclinats a recollir i menjar
bolets han anat acumulant informaci6 sobre les espécies metzinoses i han
aprés a reconeixer-les i evitar-les. El tema ha merescut I'atencié dels toxi-
colegs i els metges, per la qual cosa s’han acumulat moltes dades sobre
la composici6 i I'actuacié dels toxics i sobre la simptomatologia i el trac-
tament de les intoxicacions.

D’entre unes dues mil espécies de bolets de mida visible de la nostra flo-
ra, s’han assenyalat com a comestibles 175 espécies. Només 25 han estat
destacades com a toxiques, i no arriben a la desena les que sén mortals;
la resta s6n innocues, si bé moltes no es consumeixen perqué no tenen
bon gust o s6n massa petites o massa rares.®
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Fonamentalment hi ha dos tipus d’intoxicacions per consum de bolets:26:27
¢ Una engloba totes les formes en les quals els simptomes, després
del consum dels bolets, s’inicien en un espai de temps relativament
breu, des de 30 minuts i 3 0 4 hores com a maxim. La majoria d’a-
questes intoxicacions son irritacions del tub digestiu o gastroenteritis
d’escassa importancia, que es limiten a un quadre de nausees, vomits
i a vegades diarrees.
Altres formes d’intoxicaci6 es caracteritzen pel fet que les toxines, pre-
sents en els bolets responsables, han de ser absorbides préviament al
tub digestiu per assolir, posteriorment, determinats teixits (fetge, ron-
yons, etc.), sobre els quals produiran un efecte lent perd irreversible de
destruccié cel-lular. En aquests casos, molt greus en general, els pri-
mers simptomes comencen de forma tardana: en general unes 8-10
hores posteriors a la ingesta dels bolets, i en ocasions passats uns dies.

Precaucions a I’hora de consumir bolets

En diversos llocs del nostre pais hi ha una gran tradici6 i aficié de buscar
i collir bolets per cuinar-los i menjar-los. L’existéncia d’espécies de bolets
toxics similars als que s6n comestibles, o que creixen en el mateix habi-
tat i durant la mateixa €poca de |’any, aixi com la creenga en normes o pro-
cediments empirics per distingir-les, fan que moltes persones estiguin expo-
sades al risc d’intoxicar-se de forma accidental quan consumeixen per error
espécies verinoses que no han estat correctament identificades.

Els micoOlegs insisteixen que no hi ha cap altra manera d’evitar les intoxi-
cacions que aprendre a reconegixer les espécies; aixd també es pot deduir
de I'analisi dels motius que han conduit al consum de bolets toxics:62"

e Laignorancia, el desconeixement de I'existéncia d’espécies de bolets
capacos de posar fi a la vida de la persona intoxicada en el termini de
pocs dies. Algunes persones creuen que la ingestié de bolets no
comestibles pot provocar, com a molt, un quadre de diarrea més o
menys greu.

e La confusié amb espécies comestibles, ja sigui per la forma, pel color
o per I’época o el lloc de creixement. Per donar com a identificada una
espécie s’ha de procedir amb absolut rigor i sobre la base d’una gran
experiéncia prévia.

¢ L’Us de falses normes o proves que presumptament demostren la toxi-
citat o la comestibilitat dels bolets (per ex.: I'ennegriment de I'all o de
la cullera d’argent durant la coccié dels bolet demostren la seva toxi-
citat).

Altres precaucions que, encara que son Obvies poden evitar indigestions i
problemes, sén: consumir els bolets al més aviat possible, netejar-los amb
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molta cura. Convé recol-lectar exemplars ben desenvolupats, perd més aviat
joves i no massa madurs. En general, és preferible menjar els bolets ben
cuinats i abstenir-se del seu consum en cru, excepte les espécies que com
I’ou de reig accepten aquests tipus de consum sense cap inconvenient.2627

Espécies toxiques de bolets

S6n unes quantes les espécies toxiques de bolets que es poden trobar a
Catalunya, entre les quals destaquen les assenyalades a la taula 22 (sen-
se pretendre ser una llista exhaustiva).?2°

De vegades poden aparéixer trastorns deguts al consum de bolets reco-
neguts com a perfectament comestibles. Els perills del consum d’aquests
bolets radiquen, de vegades, en el consumidor mateix (com ara les al-ler-
gies, la intolerancia a certs antibidtics produits per alguns bolets, el défi-
cit de I’enzim trealasa, la gola, és a dir el consum de quantitats excessi-
ves de bolets).

Altres vegades el perill es deu a la manipulacié inadequada dels bolets
(transport, cuinat...) i d’altres als mateixos bolets, ja que s6n aliments deli-
cats i facilment alterables. Al cap i a la fi passa el mateix amb altres tipus
d’aliments.?82°

Accidentalment, els bolets comestibles es poden tornar perillosos quan crei-
xen en llocs tractats amb pesticides. Perd més important és el contingut
en metalls pesants que poden incorporar. Moltes vegades el contingut d’'a-
quests metalls pot sobrepassar els nivells que 'OMS i el Codex Alimenta-
rius consideren tolerables en els aliments. La gran superficie que sol ocu-
par el miceli en el terreny li permet absorbir certs elements com ara el
cadmi, el mercuri o el plom (aquest Gltim sobretot en bolets que creixen a
les vores de les carreteres), que apareixeran en el bolet en concentracions
molt superiors a les del terra.
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Taula 22. Algunes espécies de bolets toxics que es troben a Catalunya

Nom popular Nom cientific

Toxicitat

Bolet de greix Gyromitra gigas
Gyromitra esculenta
Gyromitra infula

Molt toxic quan es consumeix fresc o
no prou cuit.

Fredolic metzinés Tricholoma pardinum

Provoca intoxicacions greus pero
rarament mortals. Es pot confondre
amb el fredolic (Tricholoma terreum),
que si que és comestible.

Farinera borda Amanita phalloides Per la toxicitat elevada i la freqiiéncia
(farinot o pentinella amb qué es troba als nostres boscos,
borda) aquest bolet és el més perillés, ja que
causa la majoria d’intoxicacions mortals.
Reig bord Amanita muscaria Es un bolet tdxic que provoca intoxica-
(reig de fageda, cions que es manifesten al cap de poca
reig vermell, estona de la ingestié (normalment entre
matamosques, una i quatre hores). Com indica el seu
reig de foll, oriol foll, nom, es pot confondre amb I'ou de
reig tiny6s) reig (Amanita caesarea), que si que és
comestible.
Girgola d’olivera Omphalotus olearius Provoca intoxicacions greus pero rara-
(bolet d’oliu) ment mortals. Els primers simptomes
es presenten al cap de poca estona
d’haver menjat els bolets. Es pot con
fondre amb el fals rossinyol (Hygropho
ropsis aurantiaca) i, més dificilment,
amb el rossinyol (Cantharellus cibarius).
Pixaca pigat Amanita pantherina Provoca intoxicacions semblants a la

(pigat bord)

del reig bord, perd més intenses a cau-
sa d’un contingut més elevat en subs-
tancies toxiques.

Matagent Boletus satanas
(mataparents)

Bolet considerat popularment com a
molt tdxic, com indica el seu nom, perd
no és dels més perillosos. Una caracte-
ristica diferencial respecte dels ceps o
siurenys comestibles és que, en tallar-lo
la carn es torna blava. No tots els
bolets amb carn que es torna blava en
contacte amb I'aire son toxics, perd en
cas de dubte és millor rebutjar-los.

Verderol (groguet Tricholoma equestre
o pixaconill)

Pot resultar perillés per a la salut si es
consumeix repetidament en un periode
de temps relativament curt.

Alguns bolets Cortinarius orellanus
del grup dels Cortinarius speciosissimus
cortinaris i d’altres

S6n molt toxics, fins i tot poden resultar
mortals. Els simptomes d’intoxicacié no
es manifesten fins després d’alguns dies
del consum, normalment entre dos i quin-
ze dies. Afortunadament s6n poc abun-
dants i dificils de confondre amb cap bolet
comestible d’Us habitual.
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Nom popular

Nom cientific

Toxicitat

Alguns inocibes

Inocybe fastigiata
Inocybe patouillardi
i d’altres

El grup dels inocibes inclou diversos bolets
relativament petits que cal rebutjar ja que
alguns s6n toxics, mentre que els que no
en so6n tenen poc valor culinari i es corre
el perill de confondre’ls amb les espécies
toxiques.

Diversos clitocibes

Clitocybe dealbata
Clitocybe rivulosa
i d’altres

Alguns clitocibes de color blanc provogquen
també intoxicacions com les provocades
pels inocibes.

Fals carlet

Entoloma sinuatum

Provoca intoxicacions greus, caracteritza-
des per trastorns gastrointestinals. Se’l
pot confondre amb el clitocibe gris (Lepis
ta nebularis); la diferéncia més clara és
que les lamines del fals carlet van adqui-
rint un color rosat, mentre que les del cli-
tocibe gris s6n blanques.

Lepiotes

Lepiota helveola
Lepiota brunneo-incarnata
i d’altres

Les intoxicacions per consum de lepiotes
s6n semblants a les provocades per la
farinera borda.

Paxillus involutus

Paxillus involutus

Consumit en cru provoca intoxicacions
molt greus, de vegades mortals. Malgrat
que hi ha qui el considera comestible
després de diverses coccions, el consum
repetit d’aquest bolet pot provocar reac-
cions de tipus al-lergic que poden ser
molt greus. Per aixd es recomana
rebutjar-lo.
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5. Els aliments com a vehicle de toxiinfeccions
alimentaries

Els microorganismes formen part integrant dels ecosistemes, i per tant la
seva presencia ha de ser considerada ubiquitaria. Amb aquesta premissa,
es facil comprendre que els aliments no sén productes estérils, a excep-
ci6 d’alguns casos molt especials.

Els teixits animals i vegetals constitueixen les matéries primeres, o sén ali-
ments, per tant contenen gran varietat de microorganismes a la seva super-
ficie i, ocasionalment, a les estructures internes. Aquesta microflora és
amplia i variada i no ha de ser valorada com un risc per a la salut. Fins i
tot, alguns microorganismes sén imprescindibles per a I’elaboracié d’alguns
aliments transformats com sén el formatge, el iogurt, el pa o la cervesa,
és a dir, aliments fermentats i aliments madurats. En altres casos, els
microorganismes poden ser causa d’alteracions de les caracteristiques
organoléptiques dels aliments, encara que aixd no representi un perill per
a la salut.

A part dels microorganismes que s’han descrit com a beneficiosos per acon-
seguir aliments transformats, i dels considerats de preséncia no desitja-
ble perd inndcua per a la salut, hi ha un grup de microorganismes pato-
gens que, en condicions idonies per a la seva subsisténcia, o perquée
proliferen en una quantitat suficient en els aliments, poden produir malal-
ties. Per aix0, els aliments poden ser vehicles de transmissié de microor-
ganismes i toxines nocius per a la salut.*?

5.1 Carrega microbiana dels aliments

A efectes sanitaris, s’entén per contaminacié microbiana d’un aliment la
preséncia de microorganismes que sén lesius per a la salut, ja sigui pel
seu caracter d’agent infeccios o bé per I'efecte tdxic d’algun dels seus meta-
bolits.

La procedéncia dels microorganismes pot ser d’origen endogen o exogen.
Tenen origen endogen quan els microorganismes son presents a la matée-
ria primera o a I'aliment abans del seu processament; es tracta, doncs, de
la flora normal o microflora propia de les matéries primeres. Tenen origen
exogen quan els microorganismes s’adquireixen durant el procés d’elabo-
racio, transport, emmagatzematge o conservacio.

Carrega microbiana endogena

Aquest tipus de contaminaci6 té importancia sobretot en els aliments d’ori-
gen animal. Pot derivar de la flora superficial, la respiratoria i del tub diges-
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tiu. Aquesta flora sera normal, comensal o de microorganismes causants
de zoonosis que es tradueixen en toxiinfeccions alimentaries, com sén: Sal-
monella, Campylobacter, Yersinia i E. coli enterohemorragica. La contami-
nacié dels teixits musculars es pot donar de forma directa mitjancant el
sistema limfatic (afavorit durant el rentat), o bé durant el procés d’evisce-
racio i especejament.

En els vegetals, el nombre de microorganismes enddgens amb potenciali-
tat patdogena és molt més limitat.

Carrega microbiana exogena

La carrega microbiana exogena dels aliments ve determinada per la con-
taminacié que es produeix durant la transformacié de les matéries prime-
res a partir dels processos de produccid, recol-leccié, manipulacié i emma-
gatzematge. Es tracta de la contaminacié més freqlient i esta produida per
un ampli grup de microorganismes, alguns dels quals poden ser també
agents de contaminacié endogena.

Durant I'obtenci6 i la transformacié de les matéries primeres la contami-
naci6 es pot donar a partir de I'ambient, les superficies, I'aigua, els mate-
rials, les persones i els mateixos processos tecnologics. Aixi doncs, durant
tot el procés de transformacié fins a I'obtencié del producte final, en el
transport i 'emmagatzematge, els aliments experimenten noves contami-
nacions. L’aigua no potable aixi com els agents manipuladors sén unes de
les principals fonts de contaminacié exdgena. Actualment, pero, la conta-
minacié encreuada entre els aliments i la inadequada manipulacié i con-
servacié ocupen llocs encara més destacats com a factors de carrega micro-
biana exdgena, i per tant contribueixen en gran manera a la produccié de
toxiinfeccions alimentaries.®

5.2 Factors que afavoreixen la proliferacié microbiana

Atesa la ubiquitat dels microorganismes en el medi ambient, no és realis-
ta pensar que es poden eradicar dels seus reservoris naturals i aixi acon-
seguir que els aliments a I'inici de la cadena alimentaria estiguin lliures de
la seva preséncia. Aixi doncs, hi ha una gran varietat de microorganismes
en els aliments.

De totes les espécies de microorganismes que es troben inicialment,
només unes quantes podran multiplicar-se fins a produir alteracions orga-
noléptiques o una toxiinfeccié alimentaria. Perqué se’n produeixi una és
condicié necessaria que I'aliment contingui un microorganisme patogen
determinat, i en la majoria dels casos, que es donin les condicions per-
qué aquest microorganisme es multipliqui i/o alliberi les toxines implica-
des en la patogenicitat.
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L’estudi i el coneixement dels factors que afavoreixen o inhibeixen la pro-
liferacié dels microorganismes s6n elements indispensables per a la pre-
vencid i el control de I'alteracié dels aliments i de la produccié de toxiin-
feccions alimentaries. Els factors que afavoreixen la proliferacié microbiana
es poden classificar en factors intrinsecs i extrinsecs.5®

5.2.1 Factors intrinsecs

Els factors intrinsecs s6n atributs propis dels aliments, és a dir, les pro-
pietats fisiques, la composicié quimica de I'aliment mateix, aixi com les
seves caracteristiques biologiques. Diversos factors intrinsecs dels ali-
ments, com I’activitat d’aigua, I’acidesa, el potencial redox, els nutrients i
la preséncia de components naturals antimicrobians i estructures naturals
de proteccid, condicionen la multiplicacié microbiana.

Activitat d’aigua (Aw)

L’activitat d’aigua indica la disponibilitat d’aigua d’'un medi determinat per a
les reaccions quimiques, bioquimiques, per a canvis d’estat o transferéncia
per membranes semipermeables. En els aliments I’Aw es defineix com el quo-
cient entre la pressi6 de I'aigua en I'aliment i la pressié de vapor de I'aigua
pura a la mateixa temperatura. El seu valor oscil-la entre O i 1, i esta inversa-
ment relacionada amb la humitat relativa de I’'atmosfera (pressié osmotica).
En valors d’Aw elevats, d’entre 0,98 i 1, es poden desenvolupar gairebé
tots els microorganismes. Quan I’Aw és inferior a 0,87 s’inhibeix la multi-
plicacié de la majoria de bacteris i llevats i Gnicament poden proliferar els
fongs filamentosos, els bacteris halofils i els llevats osmofils. Valors infe-
riors a 0,5 no permeten el creixement de cap tipus de microorganisme.

Acidesa i capacitat de tampo

Els microorganismes no tenen mecanismes per regular el seu pH intern,
per tant un medi basic o acid pot limitar el creixement de molts microor-
ganismes. La majoria de microorganismes patdogens no proliferen a pH infe-
riors a 4,5, la qual cosa permet que els aliments acids siguin més esta-
bles i segurs.

Potencial redox (Eh)

El potencial redox d’un sistema biologic és un index del seu grau d’oxida-
ci6. El potencial redox quantifica la facilitat amb la qual un medi perd elec-
trons (reductor, Eh negatiu) o en guanya (oxidant, Eh positiu), i depén de
les concentracions relatives de substancies oxidants i reductores presents,
fonamentalment substancies hidrogenades, radicals SH, sucres reductors,
acid ascorbic i nivell d’oxidacié dels cations.

La classificacié dels microorganismes en aerobis i anaerobis es basa en
la seva capacitat de multiplicar-se a diferents potencials redox. Un Eh ele-
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vat afavoreix la multiplicacié de microorganismes aerobis, i un Eh baix, la
multiplicacié de microorganismes anaerobis.

Nutrients

Els microorganismes que contaminen els aliments s6n quimioorganotrofics
i fan servir preferentment els hidrats de carboni com a font d’energia. En
general, els aliments proporcionen substancies nutritives suficients per a
la multiplicacié microbiana. La concentracié relativa d’hidrats de carboni,
lipids, proteines i péptids exerceix una accié selectiva i determina la flora
microbiana predominant.

Substancies inhibidores

En els aliments hi ha inhibidors microbians de forma natural. AQuestes subs-
tancies poden impedir la proliferacié de determinats microbis. De tota mane-
ra, I’accio inhibidora és limitada, tant per la seva especificitat com per la
seva efectivitat.

Estructures naturals de proteccio

Les estructures bioldgiques com la pell, cobertes o embolcalls sén barre-
res naturals que impedeixen la penetracié de microorganismes. Aquestes
estructures tenen una eficacia reduida, ja que amb el temps es lesionen
o perden permeabilitat per la mateixa descomposicié.

5.2.2 Factors extrinsecs

Els factors extrinsecs sén factors propis de I'ambient on es conserven o
s’emmagatzemen els aliments. Els més importants per al control de la mul-
tiplicacié dels microorganismes en qualsevol fase de la conservaci6 sén la
temperatura, la humitat relativa o vapor d’aigua i I’atmosfera ambiental.”#

Temperatura de conservacio

Els microorganismes tenen un marge de temperatura en el qual es poden
desenvolupar, i dins d’aquest hi ha les temperatures optimes de multipli-
cacio. En funcié de la temperatura de multiplicacié es classifiquen en tres
grups:

e Psicrofils i psicotrofs, sén microorganismes adaptats al fred, es poden
desenvolupar entre 0 °C i 35 °C. Les temperatures optimes de multi-
plicacié de psicrofils sén de 15 °C i 20 °C, i la dels psicotrofs de 25 °C
i 35 °C. Alguns patdgens com L. monocytogenes, Y. enterocolitica, B.
cereus i C. botulinum poden créixer o alliberar toxines a aquestes tem-
peratures, fet que s’ha de tenir en compte amb els aliments elaborats
amb antelacié i que es conserven al refrigerador.

e Mesofils, es multipliqguen entre 20 °C i 45°C, i tenen un creixement
optim entre 35 °C i 37°C. La majoria dels microorganismes patogens
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son mesofils, per la qual cosa no és convenient, fins i tot tractant-se
d’aliments de consum immediat, deixar-los a temperatura ambient.

e Termofils i termotrofs, es poden desenvolupar a temperatures eleva-
des, entre 45 °C i 65 °C. El creixement optim dels termofils es dona
a 55 °C, i el dels termotrofs a 45 °C - 47 °C.

Humitat relativa o pressio de vapor d’aigua

La humitat relativa del medi esta en equilibri amb I’Aw de I’aliment. Si la
humitat atmosférica és inferior a I’Aw de I'aliment, aquest tendeix a des-
secar-se. Si la humitat atmosférica és superior a I’Aw de I’aliment es pro-
duira una migracié interna de vapor d’aigua. Aixi doncs, els aliments expo-
sats a un ambient temperat i humit presenten una condensacié de vapor
d’aigua que facilita la multiplicacio i la migracié microbiana, i per tant afa-
voreix |'alteracié de I'aliment.

Atmosfera ambiental

L’oxigen influeix en el valor de I'Eh; I'augment o la disminucié de la con-
centracié d’oxigen en I'entorn dels aliments modificara el seu Eh.
L’envasat en atmosferes modificades per desplagcament de I'oxigen per
altres gasos, com nitrogen o barreges de nitrogen, hidrogen i dioxid de car-
boni, influeix inhibint el creixement d’una part de la flora microbiana. De
tota manera, en aquests ambients hi ha la possibilitat de la multiplicacié
dels bacteris anaerobis incloent C. botulinum.

5.3 Aliments vehiculadors d’organismes causants de toxiinfeccions
alimentaries

La produccié industrial i I'aprofitament dels mercats nacionals i interna-
cionals fan que la cadena que segueixen els aliments des de les matéries
primeres fins al producte final, que arriba al consumidor, sigui molt llarga.
Aix0 implica, d’'una banda, una conservacié més prolongada dels aliments,
i de I'altra una transformacié. En tot aquest procés és molt important man-
tenir la qualitat Optima dels aliments, evitant qualsevol risc que pugui afec-
tar el seu valor bioldgic, nutritiu i organoléptic.?

Als paisos desenvolupats la majoria d’aliments es poden qualificar com a
segurs, ja que sén processats amb métodes que redueixen o eliminen la
possible contaminacié. Entre els aliments més importants que poden vehi-
cular microorganismes patdgens hi ha:

e Carns i derivats

Es contaminen generalment a partir del tub digestiu dels animals durant el
seu sacrifici; els microorganismes que contaminen més sovint les carns
s6n Salmonella i Campylobacter, i en menor proporcié C. perfringens, E.
coli enterohemorragica i Y. enterocolitica.
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Les carns de pollastre poden presentar contaminacié per Campylobacter
en un 85 % de les mostres, i per Salmonella en un 20 %.° A Espanya aquest
percentatge és de 66 % i 34 % respectivament.'® Les carns vermelles poden
contenir aquests microorganismes perd en menor proporcié, i €s més fre-
quent Salmonella que Campylobacter.

Tanmateix, no hem d’oblidar que les conserves carnies, les semiconser-
ves i els productes dessecats de fabricacié familiar poden ser responsa-
bles de botulisme.

e Ous

Es poden contaminar amb Salmonella tant I'ovari (apareix a I'interior dels
ous intactes) com la superficie de la closca per contaminacié fecal, que
s’incorpora a I’ou quan es manipula. S. aureus també és un microorganisme
que sovint pot ser vehiculat pels ous i productes derivats que hagin estat
contaminats per manipulacié humana.

Actualment al nostre medi els ous i les carns sén els productes primaris
que causen toxiinfeccions alimentaries amb més freqliéncia.**

¢ Productes lactics

La llet crua i els productes derivats sén aliments molt sensibles a la con-
taminacié, poden vehicular Salmonellai Campylobacter, aixi com S. aureus,
Y. enterocolitica, E. coli enterohemorragica i B. cereus. Alguns derivats com
els formatges secs, els iogurts i les mantegues s6n més segurs pel grau
d’humitat baix o el pH baix.

¢ Peixos i marisc

El contaminant natural i més comu en el peix i el marisc cru és V. para-
haemolyticus.

Els peixos capturats en aiglies contaminades poden contenir altres micro-
organismes patdgens, principalment d’origen fecal. Els mol-luscs, a més
de la contaminacié per V. parahaemolyticus, per la seva nutricié per filtrat-
ge es poden contaminar per microorganismes d’origen terrestre presents
a I'aigua marina, com son les salmonel-les, els clostridis i virus com el de
I'hepatitis A i els calicivirus.

¢ Fruits i vegetals

Els fruits i vegetals es poden contaminar de la terra, I’atmosfera, les aigles
d’irrigacié i de I’adob organic, fonamentalment d’aquests dos ultims, que
poden portar microorganismes fecals aixi com virus i parasits.

¢ Aliments secs

La flora predominant en aquests aliments esta constituida per Clostridium
i Bacillus, i les seves espores poden sobreviure a la dessecacio.
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Taula 23. Principals aliments vehiculadors de toxiinfeccions alimentaries

Microorganismes

Aliments

Salmonella

Carns de pollastre i roges. Llet i derivats. Ous i derivats

C. perfringens

Carns, aliments dessecats, vegetals

S. aureus Aliments molt manipulats durant la seva preparacid, sense
coccié o després d’ella. Derivats lactics

B. cereus Cereals, aliments dessecats i derivats lactics, carns,
espécies, vegetals

E. coli Carn picada, marisc, llet

V. parahaemolyticus

Peixos

Y. enterocolitica

Carns de porc i aviram. Llet

C. jejuni Carns d’aviram i roges. Llet i aigua

C. botulinum Vegetals, fregits, peix i mel preparats a casa com a
conserves

Shigella Amanides

V. cholerae Marisc

Norovirus Amanides, marisc

A la taula 23 es resumeix la procedéncia habitual dels microorganismes
patogens més frequents.

5.4 Criteris microbiologics en la higiene dels aliments

Els criteris microbiologics sén valors de referéncia per avaluar la innocui-
tat i la seguretat d’un aliment. Aquests criteris s’han de fixar tenint en comp-
te el tipus d’aliment, el sistema de processament i els tractaments apli-
cats abans del seu consum.
Els principals objectius dels criteris microbiologics per als diferents aliments
pretenen garantir: que els aliments no siguin responsables de la difusié de
malalties infeccioses ni toxiinfeccions alimentaries; que els aliments esti-
guin compostos per matéries primeres adequades, i no es contaminin
durant el procés d’elaboracio, i que els aliments siguin acceptables des
del punt de vista esteétic.
L’OMS defineix un criteri microbioldgic com:*2
e La indicaci6 dels microorganismes que poden estar implicats en una
toxiinfeccié i que cal considerar.
e |’elaboracié d’'un pla de mostreig que defineixi la quantitat de mos-
tres i el conjunt de la sistematica de presa de mostres.
e La descripcié detallada dels métodes i procediments d’analisi i quan-
tificacio.
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¢ La definici6 de valors de referéncia per a les diferents categories de
microorganismes i els marges de tolerancia.

L’existéncia d’uns determinats resultats microbiologics €s important per
avaluar la garantia de qualitat dels aliments, per0 aquesta garantia no es
pot fonamentar Gnicament en unes determinacions microbioldgiques, sin6
que s’ha d’entendre com la formulaci6é d’un pla més ampli de garantia de
qualitat, amb diverses actuacions al llarg del procés de producci6 que ten-
deixin a minimitzar el risc i assegurar la salubritat. La valoracié dels resul-
tats obtinguts en les analisis del producte final té€ una limitacié: no és (til
per determinar en quina fase del procés s’haura d’incidir. De fet, tindria
més sentit estudiar mostres en diferents punts de control, aixi s’identifi-
caria la fase i aixd permetria aplicar les mesures pertinents per mantenir
les condicions higiéniques en el procés d’elaboracio.
L’analisi de perills i punts de control critics (APPCC) és un sistema d’au-
tocontrol que identifica els perills especifics d’un sistema productiu d’una
industria i les mesures preventives per controlar-los.*3'4 Es basa en la pre-
vencid i permet prendre mesures immediates en el cas que s’observi algu-
na pérdua de control en el procés d’elaboracié que pugui originar I'apari-
ci6é d’un possible perill. L’aplicacié de sistemes d’APPCC als escorxadors,
les indUstries alimentaries i els establiments de restauracié és indispen-
sable per garantir que els aliments no es contaminen en les diferents fases
del processament.
Aixi doncs, els criteris microbioldgics s’han de considerar més aviat com
unes recomanacions que com uns estandards, perqué aquests criteris de
recomanacié han precedit habitualment la seva elaboracié. A I'Estat espa-
nyol els criteris microbiologics es recullen al Codigo Alimentario Espanol
(CAE), i en I'ambit internacional les recomanacions més acceptades sén
les formulades per la Commission on Microbiological Specification for Food,
per I’American Public Health Association a través del Compendium of
Methods for the Microbiologial Examination of Food i per la Comissié del
Codex Alimentarius.
La investigacié microbioldgica pot anar directament encaminada a la detec-
ci6 dels microorganismes patdgens, perd en molts casos €s (til dirigir-la a
detectar la preséncia de microorganismes indicadors. Aquests s6n un grup
de bacteris que posen de manifest deficiéncies en la qualitat microbiolo-
gica d’un aliment, com ara tractaments térmics insuficients o conservacio
inadequada. A més indiquen la possible preséncia de microorganismes pato-
gens ecologicament relacionats. L’eleccié d’aquests microorganismes indi-
cadors ha de complir les caracteristiques seguents:

e Detectables amb facilitat i rapidesa.

e Facilment diferenciables de la resta de flora microbiana dels aliments.
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e La seva preséncia ha de anar associada a la preséncia de microor-
ganismes patogens.

e Han de tenir caracteristiques de creixement (requeriments i velocitat)
iguals que les dels microorganismes patogens.

e Han de tenir unes taxes de mortalitat i resisténcia iguals o superiors
a les dels microorganismes patogens.

e La finalitat dels indicadors és verificar I’eficacia dels tractaments des-
tinats a assegurar la innocuitat dels aliments.
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6. Prevencio de les toxiinfeccions alimentaries

Els coneixements actuals en matéria de malalties transmeses pels aliments
porten a la conclusié que la millor actuacié per evitar-les és la prevencio
durant tota la cadena alimentaria, des de la recol-leccié o el sacrifici fins
al consum de I'aliment, sense oblidar cap pas intermedi, i sobretot tenint
en compte la manipulacié.
En aquest apartat es tracta de la prevencié de les toxiinfeccions alimenta-
ries des del vessant de I’elaboracio dels aliments, atés que la prevencié mit-
jangant I’educaci6 de les persones manipuladores s’exposa a l'apartat 7.
Pel que fa als processos d’elaboracié dels aliments, el sistema de prevencio
gue s’esta implantant gradualment és I’Analisi de perills i punts de control
critic (APPCC),* aplicable a la cadena alimentaria en la seva totalitat i alho-
ra a cada sector, des de la producci6 fins a la distribucié i el consum.
L’Analisi de perills i punts de control critic, en anglés HACCP (hazard analy-
sis critical control point), ja citat a I'apartat 5, és un intent sistematitzat
d’identificar i valorar els perills microbioldgics associats al processament
dels aliments, i de definir els mitjans per al seu control.
L’APPCC consisteix en:

¢ La identificacio dels perills associats a la produccié, la recollida, el pro-
cessament, la manufactura, la distribucio, la comercialitzacié, la pre-
paraci6é i I’is d’una matéria primera determinada o un producte ali-
mentari concret.
La determinacio dels passos concrets del processament que es poden
considerar punts de control critic pels perills identificats.

¢ La introduccié de mesures preventives als punts critics.

e | ’establiment de procediments de control dels punts critics.

e La verificacié de I'eficacia de les accions preses.
El sistema APPCC proporciona una actitud més especifica i critica per al
control dels riscs microbioldgics que no pas les mesures tradicionals d’ins-
peccid i control del producte acabat.
Dins de I’APPCC el control del compliment dels criteris microbiologics té la
finalitat de verificar que s’ha treballat seguint el que s’estableix a I’APPCC
durant totes les etapes de |’elaboraci6.
D’acord amb aquest plantejament, la prevencié s’ha d’iniciar durant la pro-
duccié de la matéria primera. Diverses publicacions fan referéncia a aquests
punts.?® A continuacidé s’exposen les normes des del moment en qué se
seleccionen les matéries primeres i s’elaboren els aliments.
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6.1 Condicions higieéniques dels equipaments i les instal-lacions

Tant a les plantes industrials com a les cuines, el disseny dels equips i les
instal-lacions ha de permetre que els processos d’elaboracié i manipula-
ci6 de les matéries primeres i els aliments ja elaborats es duguin a terme
en condicions higiéniques. Els principis basics del disseny son:

¢ Els materials en contacte amb els aliments han de ser inerts en les
condicions del seu Us. No hi pot haver migracions cap a I'aliment.

¢ Les superficies en contacte amb els aliments han de ser llises, poli-
des i no poroses per evitar que s’hi dipositin particules d’aliments, bac-
teris, insectes o qualsevol element estrany.

e Les superficies en contacte amb els aliments hauran de ser inspec-
cionables, és a dir, accessibles, i caldra demostrar que els procedi-
ments de neteja establerts aconsegueixen un nivell d’higiene, neteja
i desinfecci6 suficient (accés facil per a la neteja o un sistema de nete-
ja automatic).

* Les zones internes dels equips en contacte amb els aliments han de
tenir una disposicié que permeti el drenatge total dels liquids dels ali-
ments i dels productes de neteja.

¢ El disseny dels equips cal que sigui I’adequat per protegir el contingut
de la contaminaci6 exterior.

Quant al disseny general de les instal-lacions d’una cuina, caldra tenir en
compte el seguent:

® | ’espai ha de ser suficient per dur-hi a terme tot el procés.

e L ’aigua del subministrament ha de ser potable, amb control del nivell
de clor residual.

e La manipulacié dels aliments crus i cuits s’ha de fer en zones sepa-
rades.

e Latemperatura a les arees de conservacioé i transport ha de ser |'adient.
Els equips de refrigeracio i congelacié han de disposar de termometre.
Els sistemes de manteniment dels equips i les instal-lacions han d’as-
segurar uns nivells d’higiene, neteja i desinfeccié adequats.
¢ Els serveis higiénics (WC, dutxes, etc.) no han de tenir accés directe

a les arees d’elaboracio.

6.2 Seleccio de les matéries primeres
En la seleccié de les matéries primeres, la persona elaboradora té |la pos-

sibilitat d’establir les primeres accions preventives i rebutjar aquelles mate-
ries que no s’adequin als nivells d’higiene i de qualitat establerts, ja siguin
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d’ordre intern o bé d’acord amb les disposicions legals. El responsable de
la compra i la recepci6é de les matéries primeres és qui pot detectar qual-
sevol anomalia, pero caldra tenir en compte el seguent:*

a) Les matéries primeres seran d’origen reconegut, avalades per documents
comercials i/o sanitaris.

b) Es faran comprovacions visuals en funcié del tipus de matéria primera:

e S’exigira el principi d’incompatibilitat en el transport, per evitar barrejar
aliments crus (carn, peix i d’altres) amb vegetals i aliments ja elaborats.

¢ Es controlara la temperatura d’arribada dels productes per comprovar
si s’ha respectat la cadena del fred o calor durant el transport.

e S’observaran aquelles caracteristiques que indiquin I’estat en qué arri-
ben les matéries (aspecte, olor, cops, color, elasticitat).

e Es comprovara que els productes envasats compleixen les dades de
I'’etiquetatge (data de caducitat, de consum preferent, condicions de
conservacio).

Seria adequat que es fessin controls analitics de les matéries primeres quan
arribin, per comprovar si compleixen els parametres establerts préviament
amb el proveidor i s’adequien a les normes de qualitat.

6.3 Emmagatzematge i conservacié de les matéries primeres

L’emmagatzematge i la conservacié dels aliments i les matéries primeres
varien en funcié de la seva naturalesa, perd de manera general s’han de
complir les condicions seglents:
e Lazona d’emmagatzematge ha d’estar neta i s’ha de desinfectar perio-
dicament.
e Les matéries primeres i els aliments no s’han d’emmagatzemar amb
productes no alimentaris.
e Les condicions de temperatura, humitat, ventilacié i llum han de ser
les adequades.
¢ Els locals han d’estar protegits per evitar I'accés de rosegadors i insec-
tes.
¢ Els aliments i les matéries primeres no estaran en contacte directe
amb el terra o les parets (es col-locaran en lleixes, armaris, caixes).
e Els aliments i matéries primeres se situaran de manera que es puguin
inspeccionar, sense apilaments excessius i evitant culs de sac. Aixi
mateix, la disposicié ha de permetre la rotacié de I'estoc.
Els aliments peribles (carns, peixos, ous i ovoproductes, fruites i verdures,
i d’altres) necessiten a més de les condicions abans esmentades unes con-
dicions d’emmagatzematge i conservacié diferents, com sén:
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e Temperatures de congelacié de —18 °C o inferiors.

e Temperatures de refrigeracio de 0 °C a 10 °C segons el tipus d’aliment:
les carns, les aus, el peix, la nata, les cremes, els lactics i les semi-
conserves, de 0 °C a 4 °C; els ous, les fruites i les verdures, de 4 °C
a 10 °C.

e Aquestes temperatures s’han de controlar.

6.4 Processos d’elaboracio dels aliments

Els aliments se sotmeten a preparacié en més o menys grau segons la seva
naturalesa, composici6 i tradicié de consum a fi d’augmentar la seva diges-
tibilitat, millorar les condicions organoléptiques, destruir la possible carre-
ga microbiana que puguin vehicular, allargar la seva vida Util i evitar que
causin toxiinfeccions alimentaries.

En I'elaboracié dels aliments s’han de tenir en compte tota una série de
principis basics d’higiene alimentaria.

6.4.1 Manipulacio d’aliments crus

Els productes que no han rebut cap tractament térmic o un altre sistema de
conservacio porten la carrega microbiana que han recollit durant tota la cade-
na alimentaria (produccid, recol-leccié emmagatzematge i transport), i per tant
poden ser una font important de contaminacions si s consumeixen crus sen-
se un tractament de neteja correcte o amb un tractament de conservacié insu-
ficient. També s6n origen de nombroses contaminacions encreuades si no
es manipulen i es conserven correctament, atés que poden transmetre la seva
contaminacié a productes que ja han estat tractats térmicament o que no
rebran cap altre tractament posterior. Per aix0 és tan important respectar les
normes d’incompatibilitat i I'ordre a I'interior de les cambres i magatzems
d’aliments i els circuits o arees de treball en un local, i respectar I’exclusivi-
tat de les zones, superficies i estris destinats a manipular productes crus.

Les fruites

S’han de rentar minuciosament amb aigua potable, sobretot aquelles en
qué la pell és susceptible de consumir-se.

Les verdures i les hortalisses

S’han de submergir abans del seu Us en aigua amb hipoclorit sddic per tal
de netejar-les i desinfectar-les en profunditat i posteriorment han de rebre
una abundant esbandida amb aigua potable. Les patates i altres tubercles
s’han de rentar un cop pelats. El lleixiu (hipoclorit) utilitzat per a aquesta
finalitat sera d’ds alimentari, sense detergents, i es recomana una solucié
de 3-5 mg de clor per litre d’aigua en contacte amb el producte durant un
minim de 30 minuts.
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A I'etiqueta del lleixiu es pot veure quina €s la concentracio de clor, i segons
aquesta caldra afegir per cada litre d’aigua:

15 gotes de lleixiu de 40 g de clor per 10 litres.

12 gotes de lleixiu de 50 g de clor per 10 litres.

6.4.2 Tractaments per elaborar i conservar els aliments

Els métodes per disminuir la multiplicacié o destruir els microorganismes
presents als aliments poden ser quimics, com els additius alimentaris (con-
servants i acidificants), i fisics, com la temperatura (pasteuritzacio i este-
rilitzacio, refrigeracid i congelacid), I'accié de I'activitat de I'aigua (deshi-
dratacid, liofilitzacid), el salat, I’ensucrat i les radiacions ionitzants.
Normalment, aquests métodes s’apliquen de forma combinada (per exem-
ple, pasteuritzacio i posterior manteniment del producte en refrigeracio). Els
més utilitzats sén els métodes fisics, sobretot el tractament per la tem-
peratura. Tots aquests sistemes de conservacié s’empren tant en els pro-
cessos industrials de gran produccié d’aliments i matéries primeres com
en la practica domeéstica de preparacié d’aliments, encara que en la res-
tauracié es fan servir fonamentalment el fred per conservar i la calor per
destruir els microorganismes.

La calor s’aplica en el procés de cuinat; aquest procés esta basat en I'aug-
ment de la temperatura dels aliments fins a la destrucci6é dels possibles
microorganismes patdgens presents. Pot ser un tractament a alta tempe-
ratura durant poc temps o a la inversa, temperatures baixes durant un temps
llarg. Els tipus de cuinat sén coccid i rostit.

Coccio

Es basa en I'augment de la temperatura dels aliments de manera que la
font de calor no hi incideix directament, siné mitjangant un liquid conduc-
tor (aigua, oli o vapor). Entre les diferents modalitats de coccié es troba el
bullit (el medi és I'aigua), el fregit (el medi és I'oli a alta temperatura), I'es-
tofat o guisat (el medi és I'oli o I'aigua), i el vapor (el medi és el vapor d’ai-
gua).

Rostit

Es basa en I'augment de la temperatura dels aliments per calor directa
i seca. Les diferents modalitats de rostit sén al forn, a la brasa i a la
planxa.

Actualment és frequent el consum d’aliments congelats, en els quals, pel
seu procés d’elaboracié, s’ha de tenir en compte la modalitat de descon-
gelacio. Les peces grosses cal que es descongelin en refrigeracié, amb prou
antelacié perqué la descongelacié sigui total abans de la cocci6. Si la pega
no queda ben descongelada, durant la cocci6 el centre de la pega no asso-
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lira la temperatura necessaria per a la destruccio dels patdogens, que és
d’aproximadament 70 °C.

Les peces petites no cal descongelar-les, siné que es poden cuinar direc-
tament.

Molts aliments congelats han estat sotmesos a un tractament previ o un
procés de precuinat; per tant, el temps de coccié pot ser inferior al de la
cuina tradicional, perd en tot cas s’ha d’assegurar que s’arriba a 70 °C al
centre dels productes.

6.5 Conservacio de menjars elaborats

Un cop els aliments han rebut el tractament per eliminar o disminuir la mul-
tiplicacié dels microorganismes, s’han de mantenir unes condicions espe-
cifiques de conservacié per tal d’evitar recontaminacions o la multiplicacié
dels microorganismes que hagin sobreviscut. Aquestes condicions s’han
de mantenir tant als centres productors com durant el transport, en la dis-
tribucié i a les cuines fins al consum dels aliments.
Cal tenir en compte que:

¢ No s’ha de trencar mai la cadena de la temperatura, bé sigui calenta

o freda.

¢ En els aparells de conservacid dels menjars elaborats (neveres, cam-
bres, termos) s’ha de controlar sempre la temperatura amb termo-
metres o termografs.
S’han d’elaborar els aliments amb la minima antelacié al seu consum
i conservar-los al refrigerador.
e Cal vigilar que el transport es faci en vehicles isotérmics o refrigerats.
e ’exposicioé dels menjars elaborats s’ha de fer protegint-los de conta-

minacions externes en elements que assegurin el manteniment de la
temperatura Optima de conservacié, en fred o en calent.

e La refrigeracio o congelacié dels aliments que s’han de conservar en
fred s’ha de fer al més rapidament possible. S’han d’assolir tempe-
ratures inferiors a 10 °C en el minim periode de temps (aproximada-
ment 2 hores).
El rescalfament dels aliments s’ha de fer amb la minima antelaci6 al
consum i assegurant que s’arriba a 70 °C al centre del producte.

6.6 Autocontrols

Els autocontrols s6n un seguit d’activitats de I'establiment alimentari des-
tinades a I’avaluacié dels processos de produccid, de manera que la matei-
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Xxa empresa pugui detectar qualsevol errada que pugui condicionar la segu-
retat de I'aliment.®
Els autocontrols s’originen a partir del sistema APPCC i d'uns requisits pre-
vis per evitar, eliminar o reduir els perills a nivells acceptables. Els requi-
sits previs, com a minim, han d’incloure el seglent:

* Pla de control de plagues

¢ Pla de neteja i desinfecci6

e Control de la cadena de fred

¢ Pla de formacié del personal manipulador

e Control de la qualitat de I'aigua

e Control de proveidors

® Pla de tragabilitat
Aquests plans han d’incloure una descripcié de les activitats del pla, un
calendari del compliment del pla i I'assignacié de responsables dintre de
I’establiment alimentari.
Es imprescindible el compliment correcte dels plans descrits i el registre
dels seus resultats, de manera que en qualsevol moment es pugui valorar
si el procés de fabricacio o elaboracié de I'aliment ha estat correcte.
El pla de tracabilitat és important per localitzar I’aliment en el cas que es
produeixi una intoxicacié o que es detecti un perill, i retirar-lo de la cade-
na de distribucié o del mercat. D’aquesta manera es pot garantir que la
preséncia d’un determinat contaminant en un aliment no suposa un perill
inevitable, siné que es pot controlar abans que arribi al consumidor.
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7. Manipuladors d’aliments

S’entén per manipulador d’aliments tota persona que per raé de la seva
activitat laboral té contacte directe amb els aliments durant la seva pre-
paracio, fabricacid, transformacio, elaboracié, envasament, emmagatze-
matge, transport, distribucié, venda, subministrament i servei.t

S’entén per higiene alimentaria el conjunt de mesures i condicions neces-
saries per controlar els perills i garantir I’aptitud per al consum huma d’un
producte alimentés, tenint en compte la utilitzacié prevista d’aquest pro-
ducte.?

La innocuitat dels aliments és una caracteristica essencial de la qualitat,
per la qual cosa hi ha normes en els ambits nacional, autondomic i comu-
nitari.

Els manipuladors poden ser la causa de la contaminacié microbiana dels
aliments ja que poden estar afectats o colonitzats per agents patdgens que
poden transmetre, o perqué no apliquen correctament, per manca de for-
macioé o negligéncia, unes normes higiéniques correctes. La possibilitat que
aquestes persones estiguin involucrades en I'aparicié d’un brot de toxiin-
feccié alimentaria manté relacié amb el grau de contacte que tinguin amb
els aliments i amb els habits higiénics que adoptin.

El principal responsable de la seguretat alimentaria és I'operador de I'em-
presa alimentaria.?

L’educacio i la formacié son elements indispensables en el programes sobre
seguretat dels aliments en tots els sectors de la cadena alimentaria.® La
legislaci6 vigent obliga els empresaris a garantir que els seus manipula-
dors tinguin els coneixements necessaris sobre els principis fonamentals
d’higiene adequats a la seva activitat laboral i entenguin quines sén les
seves responsabilitats en les activitats de I'establiment.* La formacié i la
supervisié dels manipuladors d’aliments ha d’estar relacionada amb la tas-
ca que realitzen i amb els riscos que les seves activitats comporten per a
la seguretat alimentaria. El programa de formacié dels manipuladors d’ali-
ments és un prerequisit que I’empresa ha d’incloure en el Pla d’analisi de
perills i punts de control critic (APPCC),? o que ha d’aplicar com a instru-
ment complementari a les guies de practiques correctes d’higiene.

Les guies de practiques correctes son un instrument valuds per ajudar els
operadors de les empreses alimentaries, en tots els nivells de la cadena
alimentaria, a complir les normes sobre higiene dels aliments,? i s’han de
considerar com un més dels prerequisits de les empreses. Ofereixen la pos-
sibilitat d’aconseguir la innocuitat dels aliments alhora que en mantenen
la qualitat. A més de ser obligatories, algunes practiques donen lloc a impor-
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tants millores i no requereixen inversioé de capital, especialment quan par-
lem de I'ordre, la higiene i la capacitacié del personal (manipuladors i mani-
puladores).

Les persones que exerceixen la seva activitat laboral en qualsevol de les eta-
pes de la produccid, la transformacio i la distribucié d’aliments han d’actuar
d’acord amb les normes d’higiene, que han de conéixer i aplicar correctament.
Per respondre a aquesta obligacid, el personal directiu i els responsables
en el control de les empreses han de tenir un nivell de coneixements sufi-
cient en seguretat alimentaria. D’aquesta forma, el personal directiu pot
exigir i controlar que els manipuladors apliquen les practiques d’higiene
correctament, cosa que s’ha de poder demostrar, en qualsevol moment, a
|’autoritat sanitaria competent.®

Els programes de formaci6 els ha de desenvolupar, i si escau impartir, la
mateixa empresa o una empresa o entitat autoritzada per I’autoritat sani-
taria competent.®

Requisits dels manipuladors d’aliments
El Reial decret 202/2000, d’11 de febrer, pel qual s’estableixen les nor-
mes relatives als manipuladors d’aliments® estableix que aquests han de:

e Rebre formacié en higiene alimentaria.

e Complir les normes d’higiene quant a actituds, habits i comportament.

e Conéixer i complir les instruccions de treball establertes per I'empre-
sa a fi de garantir la seguretat i la salubritat dels aliments.

e Mantenir un grau elevat d’higiene personal, portar roba neta i d’'is
exclusiu i fer servir, quan sigui necessari, roba protectora per cobrir el
cap i calgcat adequat.

e Protegir-se les ferides amb aposits impermeables apropiats.

e Rentar-se les mans amb aigua calenta i sab6 o desinfectant adequat,
tants cops com ho requereixin les condicions de treball i sempre abans
d’incorporar-se al seu lloc, després d’haver-se’n absentat o d’haver rea-
litzat activitats alienes a la seva tasca especifica.

De la mateixa manera, durant I'exercici de I’activitat, els manipuladors no
podran:

e Fumar, mastegar xiclet, menjar en el lloc de treball, esternudar o tos-
sir sobre els aliments ni dur a terme qualsevol altra activitat que pugui
ser causa de contaminacié dels aliments.

e Portar efectes personals que puguin entrar en contacte directe amb
els aliments, com anells, polseres, rellotges o altres objectes.

Qualsevol persona que pateixi una malaltia de transmissié alimentaria o que
estigui afectada per infeccions cutanies o diarrea, o per altres processos que
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puguin causar una contaminacié directa o indirecta dels aliments amb micro-
organismes patogens, haura d’informar sobre la malaltia o els seus simpto-
mes al responsable de I'establiment, amb la finalitat de valorar conjuntament
la necessitat de sotmetre’s a un examen médic, i si és necessari, caldra sepa-
rar-lo temporalment de la manipulacié de productes alimentosos.

7.1 Normes d’higiene personal per als manipuladors

La manca d’higiene personal pot ser una de les causes de contaminacio
dels aliments. Es per aixd que els manipuladors d’aliments han d’atendre
un conjunt de normes d’higiene personal relacionades amb la preparaci6
dels aliments.

Normes d’higiene personal
La higiene diaria permet reduir els microbis que es reprodueixen al cos.
La higiene de les mans és una de les normes més importants, ja que estan
en contacte directe amb els aliments. No s’ha de dur anells, polseres ni rellot-
ges perqué acumulen bruticia, s6n suport de microbis i poden produir acci-
dents amb la maquinaria. Les mans s’han de rentar a consciéncia amb sabd,
aigua calenta i raspall d’ungles, esbandir-les i assecar-les perfectament.
Cal rentar-se les mans:

e Quan es comenca la feina i cada vegada que aquesta s’interrompi per

fer una altra cosa.

e Després de tocar els aliments crus.

e Abans de manipular els aliments cuinats.

e Després d’utilitzar el mocador per tossir, esternudar o mocar-nos.

e Després d’utilitzar el water.

e Després de manipular escombraries.
El manipulador d’aliments en I’exercici de la seva activitat ha de fer servir
roba d’Us exclusiu per a la feina, ha de dur el cabell protegit i el calgat ade-
quat.
La roba i el calcat que es porten al carrer poden transportar els microbis
al lloc de treball. L’uniforme de treball és un protector i ha d’estar sempre
net, especialment el davantal. Als cabells, com a tota la pell, s’hi troben
bacteris. La cofia o la gorra contribueixen a evitar que caiguin els cabells
dins el menjar i els protegeixen dels vapors, els greixos i les olors.®

7.2 Practiques higiéniques de manipulacio
Durant I'elaboracié o preparacié d’un aliment és on les consequiéncies d’una

mala manipulacié pot tenir repercussions més greus sobre el consumidor.
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Per aix0 s’han d’extremar les mesures preventives encaminades a evitar
la contaminacio dels aliments i la multiplicacié dels microorganismes que
hi poden ser presents. Per aconseguir aix0 s’ha de tenir en compte tot el
que es datalla a continuacio:

En I’elaboracio, transformacio i/o manipulacio

® Preparar els aliments amb la menor antelaci6 possible al seu consum.

e Coure els aliments a temperatura suficient, a 70 °C, per assegurar la
destruccié dels microbis.

e Evitar tocar els aliments directament amb les mans. Per a aixd es faran
servir pinces, culleres, forquilles, etc.

e Evitar la contaminacidé encreuada que es produeix quan els contami-
nants passen d’un aliment a un altre a través d’estris, equips, super-
ficies o mans brutes.

e Cal utilitzar dnicament aigua potable per cuinar i per a la preparacié
de glagons, gelats i begudes aquoses.

En la conservacio i el transport

e Evitar mantenir els aliments a temperatures d’entre 10 °C i 60 °C, en
gué es pot produir una multiplicacié rapida i progressiva dels microbis.

¢ Els aliments que no necessiten fred s’han d’emmagatzemar en llocs
nets, secs, ventilats i protegits de la llum solar.

¢ Els aliments que per les seves caracteristiques siguin favorables al crei-
xement bacteria s’han de conservar en régim de fred.

¢ No s’ha de sobrepassar mai la capacitat dels frigorifics.

e S’ha de comprovar la temperatura de les instal-lacions i dels equips
de fred.

e Els aliments s’han d’ordenar segons les diferents classes i tipus:
carn, peix, lactis, ous, fruita i verdura. A més, cal separar els aliments
cuits dels crus.

¢ Els aliments s’han de col-locar en prestatges i no s’han de posar mai
sobre el terra 0 en contacte amb les parets.

Durant el transport

¢ Els aliments que requereixen fred s’han de transportar en vehicles iso-
térmics o frigorifics. La temperatura de transport ha ser d’entre O °C
i 5 °C per als productes refrigerats, i cal temperatura igual o inferior
a —18 °C si es tracta de productes congelats.

e La cadena del fred no s’ha de trencar mai.

e La carrega i descarrega s’ha de fer rapidament, i el vehicle ha d’es-
tar estacionat tan proxim a I’establiment com sigui possible.
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e La part del vehicle destinada a la carrega ha d’estar construida amb
materials de superficies llises, resistents i de neteja i desinfeccié
facils.

En la neteja

e Cal utilitzar sempre aigua potable per a la neteja dels estris i de les
instal-lacions, aixi com per a la higiene corporal.

¢ La neteja s’ha de fer sempre de manera humida. El terra no s’ha d’es-
combrar mai en sec.

e Diariament s’han de netejar els terres, les parets i les superficies de
treball.

e | es picadores, batedores i estris similars s’han de desmuntar, nete-
jar i desinfectar cada vegada després del seu Us.

¢ Els equips com forns i fregidores s’han de netejar diariament, i un cop
a la setmana molt meticulosament.

* Quan es fan servir maquines de rentar s’han d’eliminar en primer lloc
les restes de menjar per facilitar el rentat. L’Gltima esbandida s’ha de
fer a 82 °C.

e Els productes de neteja i desinfeccié s’han de guardar correctament
identificats i convenientment separats dels aliments.

® Les escombraries s’han de recollir en recipients de materials facils de
netejar i impermeables que disposin de tapa que tanqui herméticament
de manera automatica.

¢ A l'interior del recipient s’hi ha de posar una bossa de plastic d'un sol
Us fixada a la boca.

® Les bosses d’escombraries s’han de treure cada vegada que estiguin
plenes i, en tot cas, diariament.

e Els recipients s’han de netejar i desinfectar cada vegada que es bui-
din i, com a minim, una vegada al dia.®

7.3 Actitud davant del manipulador portador

Els manipuladors poden contaminar els aliments bé per contaminacio
encreuada, quan actuen com a pont per als microorganismes entre els ali-
ments contaminats i els que no ho estan, bé pel fet d’ésser portadors d’un
microorganisme patogen o perqué pateixen una malaltia.”®

Els portadors sans ho s6n fonamentalment de bacteris enteropatogens al
budell i de S. aureus a la mucosa nasal o a la pell. Aquests també sén els
principals microorganismes involucrats en malalties vehiculades per aliments.
Quan el manipulador pateixi diarrea, vomits, angines, febre, refredats, feri-
des, infeccions cutaneomucoses o ictericia, ho ha de comunicar tot seguit
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a la direccié de I'establiment, que haura de decidir, mitjangant consulta
meédica, si la persona afectada ha de suspendre la seva feina habitual fins
que es recuperi, 0 cal canviar-lo a una feina que no comporti la manipula-
ci6 d’aliments. En el cas que es decideixi que el manipulador pot roman-
dre al lloc de treball, s’haura d’extremar la higiene personal i la manipula-
ci6 correcta. Si es tracta de pacients amb lesions cutanies se’ls hauria de
separar de la manipulacié d’aliments cuinats o que s’han de servir sense
tractament posterior.

Si la persona afectada ha de suspendre la seva feina habitual haura de ser
exclosa de la manipulacié mentre continui amb simptomes, almenys fins a
un periode d’entre 2 i 7 dies després de no presentar-ne (taula 24). Els mani-
puladors que han de preparar aliments per consumir crus o sense coccid pos-
terior suposen més risc, i per tant hauran de seguir molt estrictament, i fins
i tot ampliar, les precaucions esmentades, després d’haver patit gastroen-
teritis o altres malalties transmissibles; pot ser recomanable destinar-los tran-
sitdriament a altres feines que no comportin contacte directe amb aliments.
Els reconeixements clinics i/o la recollida de mostres cliniques dels tre-
balladors asimptomatics només estan indicades en la investigacio de brots
de malalties transmeses pels aliments, ja que poden ajudar a determinar
la font de contagi i el paper d’aquestes persones manipuladores en la trans-
missié de la malaltia.

La font usual de contaminacié per salmonel-les, campilobacteri, C. per-
fringens, vibrions, yersinies i altres zoonosis sol ser el consum d’aliments
crus o d’origen animal, més que el possible paper de les persones mani-
puladores, perd una mala higiene personal per part d’aquestes contribueix
a I'aparicié de brots per estafilococs, shigel-les, hepatitis A i norovirus.©

Quan en el curs de la investigacié d’un brot de toxiinfeccié alimentaria es
descobreix la implicacié directa de la persona manipuladora, perd també
si aquesta pateix determinades malalties encara que no tinguin una rela-
ci6 directa amb un brot epidémic, pot estar indicada I’exclusié de la feina.
Els locals on es manipulen aliments haurien de disposar de farmaciola de
primers auxilis per al tractament immediat de ferides, cremades i altres
lesions, i per al recobriment d’aquestes. Quan les ferides siguin importants,
s’infectin 0 no cicatritzin normalment s’haura de consultar el metge.

A la taula 25 s’indica les normatives de la legislacio vigent relativa a la higie-
ne dels productes alimentaris.
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Taula 24. Criteris microbiologics per a la reincorporacié a la feina de les persones
amb risc de transmetre la infeccio

Microorganisme

Malalt actualment asimptomatic

Contacte asimptomatic amb un cas

Aeromonas

Bacillus cereus

Campylobacter

Vibrio cholerae 01,
0139

2 coprocultius negatius (24 h)

2 coprocultius negatius (24 h)

Clostridium
perfringens

Cryptosporidium

ECVT

2 coprocultius negatius (48 h)

ECEP

Giardia

Hepatitis A

7 dies després de la ictericia

Norovirus

Rotavirus

Salmonella

2 coprocultius negatius (48 h)

2 coprocultius negatius (48 h)

Salmonella serovar
Typhi

Categoria A:**

6 coprocultius negatius (en
intervals de dues setmanes)
comencant dues setmanes
després de I'acompliment del
tractament antibiotic

Altres:

3 coprocultius negatius (1 setmana)

3 coprocultius negatius

Shigella 2 coprocultius negatius (48 h) -
Staphylococcus Guariment de les lesions 5 dies mentre dura el tracta-
aureus ment sempre que s’estigui

segur que és productor
de toxines

Yersinia enterocolitica

ECVT: Escherichia coli verotoxigénica; ECEP: Escherichia coli enteropatogénica.

* En tots els casos hi haura exclusié mentre el malalt presenti simptomes, i almenys fins a dos
dies després de no presentar-ne.

**Categoria A: Persones amb perill elevat de contaminar aliments o de contagiar altres persones,

com:

- Manipuladors que preparen o serveixen aliments que no seran cuinats posteriorment.

- Personal d’infermeria que prepara menjar o treballa en sales de nadons i unitats pediatriques
de cures intensives, o malalts immunodeprimits.

- Infants menors de cinc anys que assisteixen a llars d’infants o escoles.

- Altres persones que per diverses raons no mantinguin una higiene personal estricta.
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Taula 25. Legislacio relativa a la higiene dels productes alimentaris i la seva
manipulacio

Normativa comunitaria

Reglament (CE) nim. 852/2004, del Parlament Europeu i el Consell, relatiu a la higiene dels
productes alimentosos. (DOUE L 139, de 30 d’abril de 2004)

Normativa estatal

RD 2207/1995, de 28 de desembre, pel qual s’estableixen les normes d’higiene relatives
als productes alimentosos. (BOE nim. 50, de 27 de febrer de 1996)

RD 3484 /2000, de 29 de desembre, pel qual s’estableixen les normes d’higiene per a I'ela-
boraci6, distribucié i comer¢ de menjars preparats. (BOE nim. 11, de 12 de gener de 2001)

RD 202/2000, d’11 de febrer, pel qual s’estableixen les normes relatives als manipuladors
d’aliments. (BOE ndm. 48, de 25 de febrer de 2000)

Normativa autonomica

Llei 7/2003, de 25 d’abril, de proteccié de la salut. (DOGC nim. 3879, de 5 de maig de
2003). Deroga parcialment la Llei 15/1983.

Llei 15/1983, de 14 de juliol, de la higiene i el control alimentaris. (DOGC nim. 347, de 22
de juliol de 1983). Derogada parcialment per la Llei 7/2003.

Decret 208/2001, de 24 de juliol, pel qual es regulen les condicions per a |'exercici d’activi-
tats de formacié de manipuladors d’aliments que es desenvolupen a Catalunya per part
d’entitats autoritzades. (DOGC 3443, d’1 d’agost de 2001)
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8. Investigacio d’un brot de toxiinfeccioé alimentaria

La sospita d’un brot epidémic implica sempre una investigacié. En el cas
de les toxiinfeccions alimentaries es considera que un brot és la presen-
tacié de dos o0 més pacients amb una sindrome clinica similar, que inicien
simptomes després de consumir el mateix aliment si I’'analisi epidemiolo-
gica implica aquest aliment com a font de la malaltia.* Aixi mateix es reco-
mana investigar un sol cas de malalties infreqlients com el botulisme, la
intoxicacié per bolets o la intoxicacié quimica.

Cal subratllar la importancia de I'analisi epidemioldgica, perqué sovint en
les toxiinfeccions alimentaries no es disposa de mostres per aportar pro-
ves microbioldgiques sobre els agents i les fonts d’infecci6. Tanmateix,
actualment es considera que els estudis epidemiologics analitics sén una
prova suficient per imputar causalitat o responsabilitat a un aliment o esta-
bliment comercial.

Per tant, les finalitats dels estudis de les toxiinfeccions sén les seglients:?®

e Realitzar una recerca etioldgica per identificar I’agent causal, I'aliment
implicat, les fonts d’infecci6 i els factors coadjuvants. Un brot és un
incident amb gran repercussioé comunitaria i s’ha d’esbrinar la causa
que expliqui que un grup de persones hagi emmalaltit.

e Establir mesures de control per evitar I’aparicié de casos nous i pre-
venir altres brots (eliminar els aliments responsables, corregir els
defectes de manipulacié i controlar els manipuladors portadors).

e Ajudar a dirimir els conflictes legals que es puguin generar entre deter-
minats establiments i els afectats.

e Contribuir a la vigilancia i I’analisi epidemioldgica. Les dades obtingu-
des a partir de totes les investigacions d’un territori indicaran els punts
critics en la produccid, el processament i la preparacié dels aliments,
cosa que permetra endegar programes de control adequats.

El pas del temps dificulta I’estudi de les toxiinfeccions alimentaries. El peri-
ode de temps transcorregut des que un grup de persones consumeixen |'a-
liment fins que s’inicia I’estudi del brot comporta diferents aspectes que
poden comprometre la validesa de I'estudi, com I’oblit dels fets per part
de les persones en risc, la disminucié de la possibilitat d’obtenir mostres
cliniques i d’aliments, o la possibilitat de consum reiterat dels aliments con-
taminats. Aquest periode sol ser molt variable, i esta en funcié dels esde-
veniments seglients: periode d’incubacié de la malaltia, patogenicitat de
I’agent infeccios, temps que necessita el metge per realitzar el diagnostic
i la notificaci6.®” (Figura 3.)
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Figura 3. Importancia del factor temps en les toxiinfeccions alimentaries
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La investigaci6 s’inicia quan es té coneixement de la sospita de I'existén-
cia d’un brot, i té I'objectiu d’explicar la causa que ha fet que una propor-
ci6 de persones exposades a uns aliments (cohort) hagi emmalaltit. La
deteccio precog dels brots resulta fonamental per tal de reduir al maxim el
periode de temps fins al moment de I'inici de I'estudi.

Les etapes de la investigacié d’un brot epidémic sén les seglients: confir-
macié de la sospita del brot, formulacié d’una hipdtesi sobre la seva cau-
salitat, planificacié i execuci6 de I’estudi (incloses les mesures de control),
analisi epidemioldgica de les dades obtingudes per acceptar o rebutjar la
hipotesi, i elaboracié de conclusions i recomanacions.®®

8.1 Notificacio i confirmacio de la sospita del brot

La valoracié i el tractament correcte de les notificacions de malalties rela-
cionades amb el consum d’aliments és fonamental per a I’éxit de I'estudi.
Aquest és el primer contacte de I’Administracié amb el personal médic i
les persones afectades, i és un aspecte vital de la investigaci6.®

8.1.1 Declaracio de la sospita

Les declaracions de sospites de brots les han de fer els metges de forma
urgent, en menys de vint-i-quatre hores, per teléfon, fax o qualsevol altre
mitja a les unitats de vigilancia epidemiologica dels serveis territorials de
salut del Departament de Salut, o al Servei d’Epidemiologia de I’Agéncia
de Salut Publica de Barcelona si s’escau en aquesta ciutat.? Tanmateix, a
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la practica, bona part de les notificacions es fan des de la direccié d’es-
coles, cases de colonies, residéncies d’avis, empreses organitzadores d’a-
pats col-lectius, particulars afectats o els seus familiars, o responsables
de menjadors col-lectius, entre d’altres.
Durant aquesta conversa inicial €s important fer les indicacions pertinents
per tal d’obtenir mostres cliniques de les persones malaltes i els aliments.
També s’ha de preguntar sobre la filiacio d’altres persones que hagin assis-
tit a I’apat sospités i d’aquelles proximes que sense que hi hagin assistit
estiguin malaltes, en particular si presenten la mateixa sindrome clinica.”®
Es recomanable registrar una informacié minima i uniforme per a totes les
comunicacions, que es pot recollir en un formulari amb els apartats seglents:

e Dia i hora d’inici dels primers simptomes

e Nombre de les persones malaltes

e Signes i simptomes principals

e Aliments que poden estar relacionats amb la malaltia

e Llocs on els malalts hagin menjat durant les 72 hores anteriors

e Tipus d’agent aillat

8.1.2 Informacio sobre els casos i les circumstancies concurrents

Independentment de la font de notificacid, s’ha d’intentar confirmar el diag-
nostic mitjangant la historia clinica de cada cas i, si fos possible, per I'e-
xamen de femta, i altres mostres cliniqgues o d’aliments. A més, s’ha de
constatar |'existéncia d’'una agregacio temporal i/o espacial dels casos.
Per a aixd s’ha de fer una entrevista detallada a cada persona que ha estat
identificada en la comunicaci6 inicial, a fi de confirmar la informacié mini-
ma a queé s’ha fet referéncia abans. En preguntar a una persona afectada,
I’entrevistador/a s’ha d’identificar i explicar el motiu de la visita. Una acti-
tud professional, amigable i confidencial és essencial per desenvolupar I'en-
trevista.

En aquests primers moments es pot fer servir un mateix formulari per a
cada malalt, pero deixant que la persona pugui descriure la seva malaltia
i els aliments, aixi com els esdeveniments que cregui que hi estan asso-
ciats. Mai no s’han de suggerir les respostes.

Cal preguntar per:

e Visites, viatges o reunions efectuades les Gltimes 72 hores, les quals
poden donar la clau de la font comuna.

e Data i hora dels primers simptomes i la preséncia dels signes i simp-
tomes de la malaltia (nausea, vomits, dolor abdominal, diarrea, nom-
bre de deposicions, tenesme, calfreds, febre i altres manifestacions
cliniques).
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e Aliments consumits amb anterioritat a I'inici de la malaltia, almenys
72 hores abans. Si les persones tenen dificultats per recordar, es pot
preguntar pels aliments que consumeixen habitualment i per esdeve-
niments quotidians. Aixo pot estimular el record del consum d’aliments
diferents dels habituals.

Els simptomes clinics, el possible periode d’incubacié o el tipus d’aliment
poden orientar I'interrogatori i fins i tot I’agent responsable®® (taules 2 i
23). Aixi, cal tenir en compte que amb periodes d’incubacié inferiors a una
hora amb predomini de vOmit s’ha de pensar en una intoxicacié per un pro-
ducte quimic; amb un periode d’incubacié d’1 a 6 hores, també amb inici
sobtat i predomini de nausea i vomit, cal pensar en S. aureus, B. cereus,
metalls pesants o intoxicacié per bolets de periode d’incubacié curt. Amb
periodes d’incubacié superiors a 8 hores, amb predomini de diarrea, s’ha
de pensar en etiologia bacteriana, encara que el caracter de la diarrea, la
presencia de sang a la femta, la febre, el possible aliment involucrat i I'e-
xisténcia de casos secundaris poden ajudar a precisar el bacteri sospitat.
Amb periodes d’incubacié d’entre 12 i 48 hores, amb predomini de nau-
sees i vOmits i una evolucié rapida cap a la curacié, s’ha de considerar No-
rovirus i altres calicivirus.

Altres microorganismes presenten sindromes cliniques diferents i periodes
d’incubacié molt superiors a 72 hores, com és el cas de |'hepatitis A, la
febre tifoide o la brucel-losi.

En brots de malalties amb periode d’incubacié llarg, en brots de llarga dura-
cié o quan és dificil sospitar d’'un menjar responsable, es poden fer altres
aproximacions, com per exemple, confeccionar una llista d’aliments ja iden-
tificats com a vehicles de la malaltia sospitosa en altres brots (llet i deri-
vats en el cas de la brucel-losi), o dels aliments comprats pels malalts en
els limits del periode d’incubacié de la malaltia, o preguntar sobre el con-
sum recent d’aliments preferits pel malalt. També es podria preguntar pels
restaurants freqlientats.81011

Aquest és un moment ideal per obtenir mostres cliniques.*? Les persones
en la fase aguda de la malaltia s6n més col-laboradores, i determinats pato-
gens només es poden detectar durant pocs dies després que hagi apare-
gut la malaltia. Si disposessin d’aliments consumits 72 hores abans tam-
bé caldria prendre’n mostres.

8.1.3 Establir una definicio de cas

La definici6é de cas és un criteri estandard per classificar els individus impli-
cats en un brot. La informacié aportada per la historia dels primers casos
ajuda a elaborar aquesta definicié de cas, que facilitara classificar les per-
sones exposades (en casos i N0 casos).
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Els criteris de la definicié de cas haurien de ser simples i objectius. Per
exemple, en un brot de gastroenteritis un cas es pot definir com una per-
sona en risc que desenvolupa diarrea o vomits en un periode de temps espe-
cificat. La diarrea s’acostuma a definir com tres o0 més deposicions liqui-
des durant un periode de 24 hores. Hi ha molts exemples en la literatura
meédica de definicid de cas utilitzats durant investigacions de brots epidé-
mics. En el decurs de la investigacié cada cas nou s’hauria de comparar
amb aquesta definicié per veure si forma part del brot.

8.1.4 Verificar I’existéncia del brot

De vegades la informacié aportada durant la comunicacio inicial palesara
I’existéncia del brot pel nombre de persones que presentin els mateixos
signes i simptomes coincidint en el temps. Tanmateix, quan hi ha poques
persones afectades, o be resideixen en diferents municipis, o0 en casos de
malalties que es transmeten facilment persona a persona, pot ser més difi-
cil confirmar el brot de toxiinfeccié. També poden simular una toxiinfeccié
alimentaria malalties associades amb el mateix lloc (intoxicacions per mono-
xid de carboni) i amb altres factors comuns (consum d’aigua). Per tant, tant
aviat com sigui possible es realitzara una avaluacio preliminar de les dades
per verificar I'existéncia d’associacions temporals, de llocs o de caracte-
ristiqgues personals.

Les associacions temporals es refereixen a I'inici dels casos en el decurs
d’unes hores o dies concrets. Si es tracta d’una exposicié comuna i en el
mateix moment els casos haurien d’iniciar la simptomatologia en I'interval
de temps corresponent al del periode d’incubacié (maxim i minim) de la
malaltia que se sospita.”*® Quan es pensa en un microorganisme concret,
el moment del consum de I’aliment es pot estimar si es resta de la media-
na dels casos (temps necessari perqué hagin aparegut el 50% dels casos)
la mediana del periode d’incubacié de la malaltia sospitada.”*® Les asso-
ciacions de lloc també es poden establir per la compra d’aliments en un
mateix establiment, o assistir al mateix esdeveniment. Les associacions
respecte a les caracteristiques personals farien referéncia a altres expe-
riencies comunes, com poden ser tenir la mateixa edat, el mateix sexe, la
mateixa ocupacié, o anar a la mateixa escola.

8.2 Formulacié d’una hipotesi

Es important que tot I'estudi es fonamenti en una hipotesi solida i congruent.
Les associacions establertes o suggerides per la investigacié fins aquest
moment han de permetre formular aquesta hipotesi que justifiqui un estudi
més ampli i detallat, i a la vegada realitzar activitats de control. Els simpto-
mes clinics de les persones malaltes, I'aliment sospitds (taxa d’atac més
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alta) i el periode d’incubacié poden orientar |'etiologia probable del brot. En
general la hipotesi hauria d’explicar el tipus de malaltia, els aliments res-
ponsables, la data i lloc del consum (establiment), el lloc i la manera de con-
taminacio, la poblacié exposada i altres relacions causals.®

8.3 Instauracio de mesures de control

Les mesures de control s’han d’instaurar al més aviat possible, segons
hipdtesis plausibles, sense esperar els resultats de tota la investigacio.
Aquest aspecte adquireix una importancia cabdal en casos de malalties
greus (botulisme), amb possibilitats de propagacié (shigel-losi) o quan la
poblacié exposada és molt susceptible, com en el cas d’infants, persones
malaltes o avis.14"

El tipus de mesura vindra determinat per I'agent etioldgic sospitat, els ali-
ments implicats, la distribucié d’aquests aliments o la relacié del brot amb
menjadors col-lectius. Es podrien aplicar mesures com evitar la produccio
de I'aliment sospitdés, modificar els mends i evitar aliments que I'analisi
epidemioldgica ha identificat com d’alt risc, o0 modificar operacions com cui-
nar aliments a determinades temperatures i servir-los rapidament.

Les suspensions provisionals es poden eliminar després d’introduir les
correccions, o bé si durant la investigacié es determina que I'aliment o I'es-
tabliment no hi estan implicats.

8.4 Planificacio i execucio de la investigacio

Amb I'objectiu d’avaluar les hipdtesis enunciades, s’ha de dur a terme un
estudi, sobre el terreny, que permeti obtenir la informacié pertinent.

Els tipus de dissenys utilitzats s6n molt variables:*®*° cohorts retrospecti-
ves, casos i controls i totes les possibilitats de dissenys hibrids. En part,
el tipus d’estudi esta en funcié del tipus d’exposicié (puntual o consum rei-
terat) i del periode d’incubacié de la malaltia.

En brots amb periode d’incubacié curt (no superior a 72 h), quan la inves-
tigacié s’inicia rapidament, i en general quan la poblacid a risc esta molt
ben delimitada, el disseny més recomanable és el de cohorts retrospecti-
ves, ja que permet calcular directament les taxes d’atac desagregades per
I’exposicié a cada aliment, aixi com el risc relatiu, que expressa la forca
de I’associacié entre un determinat aliment i la malaltia i el risc atribuible,
que expressa la proporcié de la malaltia que s’explica pel consum d’un
determinat aliment (apartat 8.5.2). Per aix0, la majoria de consideracions
que es fan en aquest apartat es referiran a aquests tipus d’estudi (figura
4). Tanmateix, circumstancies diverses obliguen en la practica a utilitzar
altres dissenys menys potents.
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Figura 4 . Estudi de cohorts retrospectives per a la investigacio d’una toxiinfeccio
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En malalties de periode d’incubacid llarg (febre tifoide, hepatitis A, bru-
cel-losi, etc.) i quan no hi ha una exposicidé puntual per a tots els casos,
s’empren dissenys hibrids o els estudis de casos i controls.?*?? En aquest
Gltim disseny, el problema metodologic més important és seleccionar els

controls adequats.

Per a I’elaboracio de I'estudi epidemioldgic s’hauran de tenir en compte els

elements seglents:

e La poblacié en risc. Si no n’hi ha, els casos addicionals i una llista de

controls potencials.

Instruments per recollir la informacié (questionari).
Recollida de la informacio.

Obtencié de mostres cliniques.
Planificaci6 i execucié de la visita a I’establiment. En aquesta visita

s’hauria d’entrevistar el responsable i els manipuladors d’aliments.
També s’hauria d’analitzar el risc de cada aliment, recollir mostres,
aixi com investigar les fonts d’infecci6 i els mecanismes de conta-

minacio.
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Per estudiar tots aquests aspectes detalladament cal un equip multidisci-
plinari compost per especialistes en medicina assistencial, epidemiologia,
veterinaria i microbiologia.

8.4.1 La poblacié en risc

Conéixer la poblacié exposada és imprescindible per dur a terme un estu-
di de cohorts retrospectives, obtenir mostres aleatdries de les persones
exposades o confeccionar un cronograma per recollir les dades.

Es convenient disposar d’una llista completa i nominal de les persones expo-
sades amb adreces i teléfons. Es pot obtenir de la persona que hagi orga-
nitzat I’apat sospitds (apats de noces, celebracions d’aniversaris, comunions)
o de les direccions de les institucions implicades (col-legis, residéncies d’a-
vis, etc.). Altres vegades I'han de confeccionar els mateixos investigadors.
Si aixd no fos possible cal habilitar altres mecanismes per detectar casos
addicionals i persones en risc, mitjancant les persones ja entrevistades, els
llibres de reserva de places, les targetes de crédit emprades als restaurants,
i les persones ateses en serveis d’urgencies i centres d’atencié primaria.
També cal determinar les persones que poden ser casos secundaris en I'am-
bit familiar, professional o de relacié.

8.4.2 Instruments per recollir la informacio: els qiiestionaris
Hi ha dues modalitats de questionari, una de nominal per a cada una de
les persones exposades i una altra amb format Gnic (/ine list), que consisteix
en una matriu de dades on es registraria la informacié de tots els indivi-
dus de manera que cada fila correspon a un individu i cada columna a una
variable. De fet, quan es fan servir questionaris nominals després s’han
de buidar les dades a una matriu abans d’analitzar els resultats.
D’altra banda, les circumstancies de cada brot imposen el tipus de model
que cal fer servir. Si es disposa d’enquestadors ensinistrats es pot emprar
el format Gnic, i quan s’han d’administrar gliestionaris autoemplenables,
ldgicament s’ha d’utilitzar un questionari per a cada individu.™®
En tot cas, aquests qliestionaris han de permetre recollir informacié fiable
de totes les persones exposades sobre els aspectes seglients:”*

e Filiacié: noms, cognoms, edat, sexe, adrega, municipi i teléfon.

e Consum d’aliments i altres factors de risc.

e Data i hora de primer simptoma.

e Caracteristiques dels simptomes i signes.

¢ Altra informaci6 d’interés: duracié de la malaltia, hospitalitzacions, trac-

taments i defuncions.

Els aliments i els simptomes i signes sobre els quals es recollira informa-
ci6 han de ser exactament els mateixos per a tots els individus.
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8.4.3 Recollida de la informacio

El nombre de persones entrevistades dependra de la possibilitat de disposar
d’una llista nominal de persones exposades, del nombre de consumidors
i consumidores, de la proporcié de persones afectades, el nombre d’en-
trevistadors i entrevistadores i el tipus de questionari.

Com a orientacid, es recomana entrevistar totes les persones exposades
si no s6n més de 100. Si n’hi hagués més se’n podria obtenir una mostra
representativa (aleatoria, sistematica, estratificada, per conglomerats, o una
combinacié d’aquests) a partir de la llista nominal. La mida d’aquesta mos-
tra (fracci6 de mostreig) pot ser variable, i en part la condicionara la dis-
ponibilitat de persones entrevistadores i el temps per fer I’estudi. En gene-
ral, és preferible fer una recollida de dades acurada i detallada en poques
persones que no pas entrevistar una proporcié gran d’individus exposats
si aix0 dificulta el control de la qualitat de les respostes. Respecte al tipus
d’enquesta, I'ideal és fer entrevistes personals amb enquestadors i enques-
tadores ensinistrats.®*°

L’entrevista telefonica déna resultats fiables i és especialment Util quan
les persones exposades resideixen en diferents municipis, ja que permet
estalviar temps i desplagaments.

Els gliestionaris autoemplenables sén una possibilitat que cal tenir en comp-
te en els casos en qué el nombre de persones afectades sigui molt elevat,
quan es tracti de persones amb un nivell cultural acceptable, i quan no es
disposi de temps ni de personal per a la recollida de dades (per exemple: toxiin-
feccions en menjadors universitaris o instituts de secundaria). Es recomana
donar unes instruccions minimes per emplenar el questionari, i aquest ha de
permetre respostes clares i no induir a errors. Les enquestes es poden reco-
llir personalment o bé es poden enviar per correu. Una limitacié important d’a-
questa dltima modalitat és que disminueix la proporcié de respostes.®*®
Quan hi participen diferents persones entrevistadores s’ha d’assegurar que
la recollida de dades sera uniforme (els mateixos aliments, signes i simp-
tomes per a totes les persones exposades), i cal remarcar la importancia
de no induir respostes i deixar en blanc la informaci6 sobre variables que
no recordi el pacient (per exemple: el consum d’algun aliment). ldealment
aquests entrevistadors i entrevistadores haurien de desconeéixer els indi-
cis sobre la implicacio d’algun aliment. Un cop elegides les persones expo-
sades (0 els casos i els controls), s’assignen als entrevistadors i entre-
vistadores i s’elabora un cronograma per recollir la informacio.

8.4.4 Registre de la informacio

Els ordinadors poden ajudar a dur a terme diferents tasques, com completar
una recerca bibliografica, calcular la precisioé de la mida de la mostra, dis-
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senyar un questionari, entrar les dades, tabular els resultats, fer calculs
estadistics o representacions grafiques.

Hi ha diferents programes d’utilitat especial per a I’analisi epidemiologica,
com I’Statistical Analysis System (SAS, <www.sas.com>) i els Statistics Pro-
grams for the Social Sciences (SPSS, <www.spss.com>). Tanmateix,
aquests programes comercials sén cars i sovint no s’ajusten a les neces-
sitats propies de la investigacid d’una toxiinfeccio.

L’Organitzacié Mundial de la Salut i els Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) d’Atlanta han desenvolupat un programa anomenat Epi
Info que és de domini pudblic i que es pot obtenir de la pagina web dels
CDC (<www.cdc.gov/epiinfo/>), que s’adapta especialment bé a les neces-
sitats d’aquest tipus d’investigacions.®

Epi Info té el subprograma “Make view” que permet dissenyar el questio-
nari per entrar les dades a partir d’'una finestra de dialeg que apareix des-
prés d’assenyalar amb el ratoli qualsevol zona de la pantalla, i permet deci-
dir si la variable és numérica, de tipus text o data, i la seva etiqueta.
Quan es disposa dels qliestionaris en paper, aquests s’hauran d’informa-
titzar a la base de dades dissenyada a través del subprograma “Enter”. En
aquesta fase, els quiestionaris sovint tenen abreviacions, sindnims, notes
marginals i missings, i '’entrada de dades representa una oportunitat per
depurar aquestes dades.

Durant I’entrada de dades es recomana alternar I’entrada de casos i con-
trols per evitar biaixos quan s’han de prendre petites decisions davant
de dubtes que generen alguns questionaris. Si hi ha més d’una persona
en I’entrada de les dades, cada una d’elles hauria d’entrar un nombre
similar de questionaris de casos i controls. Per evitar duplicitats, també
és recomanable marcar amb un senyal els qliestionaris que ja s’han
entrat.

Després d’entrar tots els quiestionaris, s’hauria de realitzar una validacio i
comprovar que totes les dades soén correctes. Fins i tot, alguns investiga-
dors s’estimen entrar dos cops de forma separada els qliestionaris en dos
arxius diferents i després comparar-los per detectar errors.

8.4.5 Recollida de mostres cliniques

El tipus de mostra dependra del quadre clinic. En malalties amb predo-
mini de diarrea i un periode d’incubacié intermedi (8-72 hores) s’obtindra
femta. Aquesta és, amb diferéncia, la mostra més corrent. En els casos
que predominin els vomits i se suposi un periode d’'incubacié curt (1-8
hores) es pot recollir mostres d’aquest espécimen. En pacients febrils,
malalties greus (botulisme) o possible etiologia virica també pot ser (til
la mostra de sang.t?23
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Es important obtenir mostres cliniques durant els dos primers dies del qua-
dre clinic, i abans que el pacient comenci a prendre alguna medicacié. Tan-
mateix les mostres preses posteriorment també poden ser (tils. En aquest
cas cal anotar el tipus de medicament i les dosis.

Vomits

En el cas que el pacient presenti vomits se I'hauria d’instruir per tal que
ho faci en un recipient esteéril o en un got bullit amb aigua durant 15 minuts.
Després, amb una cullera hauria de transferir la mostra a I’envas esteéril.
Si no s’enviés immediatament al laboratori s’hauria d’afegir mitja de trans-
port i refrigerar-la (sense congelar).

Femta

També en aquest cas cal subministrar al pacient el material adient i ins-
truir-lo per tal que prengui la mostra de forma correcta. El laboratori ha de
fer les recomanacions per a la recollida i el transport segons que es trac-
ti d’estudiar bacteris, parasits, virus o els tres grups de microorganismes
alhora.

Cal que el pacient faci la deposici6é en un orinal ben rentat amb aigua (sen-
se lleixiu ni altres antiséptics) o en el mateix water, posant paper o plas-
tic d’embolicar per tal d’evitar que la deposicié contacti directament amb
la superficie del water. Després, amb un depressor lingual de fusta o culle-
reta introduira la femta en un pot esteéril que tancara acuradament.

Si no es pot assegurar la procedéncia de les mostres, es recomana que
personal ensinistrat faci frotis rectals. La majoria de bacteris es poden cul-
tivar a partir d’aquestes mostres, i a més aquest métode facilita I'emma-
gatzematge i el transport. S’han de fer dos frotis per persona humidificant
préviament la torunda en un medi de transport (per exemple: medi de Cary-
Blair) introduint la torunda en el recte (dos o tres centimetres), fent-la rodar
amb una pressio suau i després retornant la torunda al tub amb el medi
de transport.

S’aconsella recollir mostres d’un minim de 10 pacients (si el nombre de
persones afectades arriba a aquesta xifra) i també pot ser (til recollir-ne
d’una mostra de 10 controls (especialment si se sospiten agents com E.
coli).

Els mitjans de transport preserven els patdgens i eviten el sobrecreixement
de la flora acompanyant. Els envasos preparats al comer¢ per a mostres
de femta per detectar parasits no sén Utils per a bacteris o virus perquée
normalment contenen conservants com la formalina. Si les mostres s’a-
nalitzen en les primeres 48 hores, es poden refrigerar a 4 °C; per a perio-
des més llargs s’haurien de congelar a —20 °C.
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Sang

Les mostres de sang es poden emprar per determinar la preséncia d’anti-
c0ssos 0 toxines. La determinacié de toxines es fa si se sospita botulis-
me. La d’anticossos s’empra fonamentalment per al diagnostic de la bru-
cel-losi i altres malalties sistematiques, pero és poc eficag per al diagnostic
de les gastroenteritis. Es fa I’extraccié de 10-20 ml de sang i es transfe-
reix a un tub esteéril, es deixa que coaguli i després s’envia rapidament al
laboratori.

Cal identificar tots els recipients amb el nom del pacient i la data de reco-
llida amb un retolador de tinta insoluble. S’ha d’emplenar el formulari de
peticié analitica per a cada mostra, les quals es posaran en neveres por-
tatils i s’enviaran al laboratori pel mitja de transport rapid, etiquetades i
empaquetades adequadament. Si esta indicat, s’han de prendre mostres
noves entre 2 i 4 setmanes més tard.

8.4.6 Planificacio i execucio de la visita o inspeccio a I’establiment

La visita s’haura de planificar acuradament tenint en compte tota la infor-
macioé reunida fins al moment. Es preparara |’equip necessari (actes d’ins-
peccid, formularis, equip de recollida de mostres i altres aparells com ter-
mometres), perd sempre tenint en compte que la rapidesa a I’hora de
presentar-se a I'establiment és un factor prioritari.2*2® Es necessari contactar
amb el professional que controla oficialment I’establiment afectat i invitar-
lo a formar part de I’equip. Aquesta persona, per la seva feina, disposa de
molta informacié que sovint no té per qué sortir reflectida a les actes d’ins-
peccié rutinaries. Les actes d’inspeccid anteriors poden suggerir problemes,
perd en general no informen sobre la situacié actual.

La inspeccidé que cal fer ha d’anar encarada als aliments i les manipula-
cions. Es a dir, no és una inspeccié rutinaria. Cal constatar que les maté-
ries primeres utilitzades tenen un origen autoritzat, les seves condicions
d’emmagatzematge, investigar quins processos s’han fet per elaborar els
apats, les manipulacions, els possibles tractaments térmics aplicats, els
habits de treball i els habits higiénics; és a dir, ens interessa investigar la
possible causa i via de contaminacio dels aliments. Una inspecci6 d’aquest
tipus requereix molt més temps que una inspeccié rutinaria, perqué neces-
sita molta feina d’observacié (dels possibles manipuladors que en aquell
moment puguin estar treballant), molta feina de conversa amb les perso-
nes presents, i molta feina d’investigaci6.?*

8.4.6.1 Entrevista a les persones responsables i als manipuladors
de I'establiment

En arribar a I'establiment cal presentar-se al responsable i explicar-li els
objectius de la inspeccid, insistint que descobrir els possibles factors coad-
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juvants del brot servira per prendre mesures preventives i, fins i tot, per
detectar si el factor causant ha estat extern al seu establiment. Cal fer-li
entendre que es pot beneficiar indirectament de la inspeccid, perqué si es
detecten practiques incorrectes es podran corregir habits de treball, i aixi
intentar minimitzar el risc d’altres brots en el futur.

Es freqiient que els inspectors siguin rebuts amb recel. La conversa amb
el responsable de I'establiment ha de contribuir a crear un clima cordial i
de confianca mutua; per aconseguir aixd és recomanable informar el res-
ponsable de les accions que es faran a I'establiment. També cal informar-
lo que alguns factors que poden influir en la contaminacié dels aliments i
en la multiplicacié dels germens es poden haver donat abans que els ali-
ments arribessin a I’establiment, i que aquestes possibilitats també es tin-
dran en compte en la investigaci6.?*

Abans de comencar la inspeccié es demanara al responsable de I'establi-
ment els menus, les receptes, informacié sobre el tipus de productes pre-
parats, sobre el circuit que segueixen i els noms de les persones que tre-
ballen en tot el procés que segueix I'aliment sospitds. Es fara també un
primer cop d’ull de les activitats que en aquell moment s’estiguin realitzant
i s’anotaran els punts de risc, i si cal es prendran mostres d’aliments. En
primer lloc s’intentara agafar els aliments o les matéries primeres que que-
din del que sobra de I'apat implicat. Com que aixd a vegades no és pos-
sible, també es pot agafar mostres del mateix aliment o matéria primera,
encara que no sigui el presumptament implicat (sobretot si és elaborat, ja
gue suposadament haura sofert manipulacions o tractaments semblants).?
Els manipuladors s’han d’entrevistar per separat. També pot ser molt dtil I'en-
trevista de la resta de treballadors que hagin pogut observar les activitats
(personal de neteja, cambrers, auxiliars de cuina). Se’ls ha de preguntar per
tota la sequéncia d’operacions fins que els aliments es van servir i consu-
mir, posant especial émfasi en la manipulacié. També és molt important, en
els menjadors col-lectius, la informacié sobre els aliments preparats hores
o dies abans del consum i les seves condicions d’emmagatzematge.

Els treballadors i treballadores que pensen que podrien resultar perjudicats
per la seva possible implicacié en el brot no sempre descriuen de forma
precisa com es van manipular realment els aliments, i tendeixen a donar
informaci6 vaga. Per tant, si I’agent inspector sospita que la informacioé rebu-
da no és del tot certa, caldra que faci les preguntes a altres persones que
tinguin coneixement de I'operaci6. S’ha d’estar alerta sobre les incon-
gruéncies entre les informacions facilitades per diferents persones i ser per-
sistent fins a obtenir informacié fiable.

Els manipuladors i manipuladores d’aliments han de ser examinats per des-
cartar I'existéncia de grans, petites inflamacions a la pell, talls infectats i cre-
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mades en arees descobertes del cos. Aixi mateix és convenient preguntar si
tenen alguna infeccid en altres zones cobertes del cos, i sobre malalties
recents, sobretot les de simptomatologia gastrointestinal, i comprovar els sis-
temes de control del personal per descobrir dades d’absentisme laboral.?+25

8.4.6.2 Diagrama de fluxos de les operacions

A partir de la informacié obtinguda del responsable de I’establiment i de
les receptes del dia de I’esdeveniment, s’ha de dibuixar amb llapis el gra-
fic del flux de les operacions aplicades a cada un dels aliments que s’es-
tan investigant. Aquest grafic caldra modificar-lo amb la informacié obtin-
guda dels manipuladors i manipuladores d’aliments. Cada operacié es
representa amb un quadrat i fletxes que indiquin la direccié del flux i s’a-
puntara el nom de la persona que ha dut a terme I’operaci6.

Amb la informacié obtinguda es poden formular diverses hipotesis, que es
confirmaran preguntant a les persones involucrades i prenent mostres en
els punts critics de les operacions.

8.4.6.3 Analisi de les conductes de risc

A partir de la informaci6 facilitada pels responsables de I'establiment i els
treballadors i treballadores, s’ha d’esbrinar com van ser manipulats els ali-
ments sospitosos de vehicular la toxiinfeccid.

La investigacié també s’ha de fer als locals on es van produir els aliments,
i també s’ha de saber com es van transportar fins a les plantes de pro-
cessament. En aquestes plantes, la investigacié ha d’incloure com es va
desenvolupar la matanca, I'espetllat, el desplomat, I'eviscerat, el rentat,
el tractament per la calor, el refredament, la congelacio, I'assecat, la fer-
mentacio, I'acidificacio, el fumat, I’envasat, I'emmagatzematge i altres ope-
racions. Si és possible cal investigar les fases de transport i venda al detall.
Si s’investiguen les operacions en establiments i llars doméstiques, s’ha
de tenir en compte la recepcid, I'emmagatzematge, la preparacio, el cui-
nat, la manipulacidé postcuinat, el manteniment en calent, el refredament,
el rescalfament i el servei. S’han d’investigar totes les fases de la cadena
alimentaria, cal elaborar una histdria completa del procés de preparacid dels
aliments sospitosos tenint en compte les matéries primeres i els ingre-
dients, les persones que van manipular el producte, els procediments uti-
litzats, les fonts potencials de contaminacié durant la manipulaci6 i les con-
dicions temps-temperatura a qué es van exposar.

La historia de la temperatura ha de comencar en el moment en qué els ali-
ments hagin arribat a I'establiment i s’hi han d’incorporar totes les tem-
peratures i els temps mentre el menjar ha estat emmagatzemat, transpor-
tat, cuinat, mantingut en calent, refredat i rescalfat; també com s’ha
mantingut entre el servei de I'apat i el moment del mostreig.
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S’observaran les practiques higiéniques dels treballadors i treballadores,
les situacions que puguin portar a contaminacions encreuades i els méto-
des de neteja. Les persones poden estar tenses en sentir-se observades,
perd al cap d’'un temps, com que estaran ocupades, revelaran els seus
habits i comengaran a preparar els aliments de la forma habitual.

S’ha d’estar preparat per invertir tot el temps que sigui necessari a fer pro-
ves i observacions per estudiar si la relacié temps-temperatura ha estat
suficient per destruir patdgens o no.

8.4.6.4 Recollida de mostres d’aliments

En una toxiinfeccid, la recollida de mostres d’aliments i la seva analisi s6n
una part important que pot confirmar les sospites, i permet demostrar la
hipotesi inicialment establerta.

Les mostres poden ser mostres cliniques dels aliments implicats o aliments
frescos que puguin haver estat la via d’introduccié d’algun patogen a I'a-
rea d’elaboraci6. Cal examinar les arees d’emmagatzematge per si hi ha
ingredients o aliments frescos que puguin haver passat per alt; també cal
examinar les escombraries per si han llencat algun aliment o els seus enva-
s0s. Si no es troben els aliments sospitosos, es pot recollir mostres d’a-
liments elaborats posteriorment perd de manera similar.

El diagrama de flux dels productes elaborats permet fer un seguiment de
les fonts de contaminacio, i suggereix si cal recollir mostres d’aliments fres-
cos (com pollastre o ous), porcions d’aliments, sucs de les carns a les neve-
res o altres equipaments.

Cal tenir en compte que els ingredients poden ser la primera font de con-
taminacio, i s’hauria de saber quins ingredients s’han afegit abans i des-
prés d’aplicar un procés térmic.

Es recolliran escovillonats de les superficies de treball, ganivets, picadors
amb els quals I'aliment sospitdés hagi estat en contacte, per si ha tingut
lloc una contaminacié encreuada, sobretot si a la mateixa zona de treball
s’han elaborat aliments crus i cuits. Les mostres de les superficies s’hau-
rien de prendre amb torundes humidificades en solucions estérils (aigua
de peptona al 0,1%, aigua destil-lada tamponada). Un cop efectuat el fro-
tis, s’ha d’introduir la torunda en un medi enriquit pel patogen en questio.
Els manipuladors també poden ser font de contaminacié. A partir de I'en-
questa realitzada als manipuladors durant la investigaci6 i de les dades
elaborades durant aquesta es pot determinar quines mostres cal recollir
d’aquells manipuladors que hagin estat en contacte amb I'aliment sos-
pités.

Cal recollir informacié dels manipuladors dels aliments sospitosos, obser-
var si tenen petites zones d’inflamacié a la pell, butllofes, talls infectats,
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grans, i si és necessari caldra un examen meédic i la recollida de mostres
de zones especifiques (lesions, pell o femta).

Les mostres (ganivets, culleres, espatules), cal recollir-les asépticament, i
introduir-les en pots o bosses de plastic estérils. Cal tenir en compte de
no fer servir recipients de plastic si s’investiguen organofosforats o metalls
pesants, atés que es poden contaminar amb migracions del plastic i inter-
ferir en I'analisi.

La quantitat de mostra que caldra recollir sera la necessaria per a totes
les determinacions que s’hagin de fer, i se’n recomanen entre 200 g i 450
g o entre 200 ml i 500 ml; si no es disposa de més mostra es recollira
tota. Si és possible s’obtindra I'aliment en el seu envas original.

Cal identificar cada recipient i establir els sistemes legals adients que no
permetin obrir les mostres, omplir els fulls de remesa al laboratori amb totes
aquelles dades que puguin ser Utils i enviar les mostres als Serveis Terri-
torials de Salut al més rapidament possible.

Les mostres peribles cal mantenir-les, fins arribar al laboratori, a la tem-
peratura de 4 °C. No s’han de congelar les mostres ja que certs patogens
moren rapidament (C. perfringens). Les mostres dels aliments congelats
cal mantenir-les congelades fins al moment de I'analisi. En el cas de pro-
ductes comercials, es transportaran en el seu envas original i, si escau,
s’hi afegiran I’envas o les restes d’envasos del mateix lot.

8.4.6.5 Investigacio de la font d’infeccio i els mecanismes

de contaminacio

Els animals poden estar infectats, o bé es poden infectar durant el trans-
port i el sacrifici, per salmonel-la entérica, Y. enterocolitica, C. perfringens,
S. aureus, o altres patdgens. Per tant, quan la carn arriba a la cuina molt
sovint esta contaminada. En els brots on se sospita I'etiologia per alguns
d’aquests microorganismes, les mostres de porc, pollastre, mandonguilles
i qualsevol altre tipus de carn poden ajudar a establir la font primaria de
contaminacié. També s’haurien d’estudiar la frequiéncia i el sistema de nete-
ja de I'equip (estris, cuina o superficies) i valorar les possibilitats de con-
taminacions encreuades entre aliments crus i cuinats. D’altra banda, els
frotis de les superficies d’aquests materials (taules, ganivets, etc.) i el cul-
tiu de la mostra per al microorganisme implicat poden ajudar a establir el
mecanisme de contaminacid, especialment si es du a terme algun tipus de
tipificacié del microorganisme.

Els treballadors i treballadores també poden ser una font important d’infeccidé
(S. aureus, C. perfringens, S. enterica, Shigella i d’altres). En el cas que se
sospiti d’una toxiinfeccié per S. aureus s’hauria de fer un frotis nasal a totes
les persones que hagin manipulat o estat en contacte amb I'aliment, aixi
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Taula 26. Analisi epidemiologica del factor implicat en un brot per Norovirus

Factor Exposicio RR? 1C2 95%
Si No
n/N % n/N %
Entrepans 34/45 75,6 4/12 33,3 2,3 1,0-5,1
Suc de fruita a la nit 28/42 66,7 10/15 66,7 1,0 0,7-1,5
Croissant 29/45 64,4 9/12 75,0 0,9 0,6-1,3
Suc de fruita de I'esmorzar 12/19 63,2 26/38 68,4 0,9 0,6-1,4
Melmelada 7/10 70,0 31/47 66,0 1,1 0,7-1,7
Crema de xocolata 21/29 72,4 17/28 60,7 1,2 0,81,7
Croquetes 35/51 68,6 3/6 50,0 1,4 0,6-3,1
Pollastre 24/35 68,6 14/22 63,6 1,1 0,7-1,6
Flam 10/16 62,5 28/41 68,3 0,9 0,6-1,4
Espaguetis 27/42 64,3 11/15 73,3 0,9 0,6-1,3
Peix 26/34 76,5 12/23 52,2 1,5 0,9-2,3
logurt 26/40 65,0 12/17 70,6 0,9 0,6-1,3
Aigua envasada 35/50 70,0 3/7 42,9 1,6 0,7-3,9
Aigua de I'ermita 22/34 64,7 16/23 66,0 0,9 0,6-1,3
Practica de rafting 36/53 67,9 2/4 50,0 1,4 0,6-3,7
Aigua de la xarxa 37/56 66,1 1/1 100,0 0,7 0,5-0,8

RR2: risc relatiu; IC?: interval de confianca.

com de qualsevol lesié cutania. Els frotis rectals poden ser (tils atés que
S. aureus també pot procedir de I'anus o el perineu. La mostra s’introduira
en una solucié conservant estéril o en el medi de transport recomanat pel
laboratori. En el cas de brots per salmonel-la, shigel-la i altres patdgens enté-
rics, s’han de prendre mostres de femta (com en els malalts), i transportar-
les i processar-les adequadament, segons es descriu a la taula 26.

Cal tenir en compte que si es descobreix el mateix microorganisme a la
femta d’un manipulador i en un aliment no es pot afirmar rotundament que
el treballadors sigui la font d’infeccié, atés que ell també podria haver-se
contaminat i ser un dels casos. S’hauria de recollir informacié en relacié
amb I'absentisme laboral del treballador i possibles infeccions gastroin-
testinals, o de la pell, especialment els dies abans de la preparacié de I'a-
liment sospitds.t2426

8.5 Analisi epidemiologica de les dades obtingudes

L’analisi esta condicionada per la hipdtesi que s’ha d’avaluar, i com a regla
general sempre cal anar de la més simple (analisi univariant) a la més com-
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plexa (analisi bivariant i multivariant). La informacié que s’ha obtingut a par-
tir dels glestionaris esmentats a I’apartat 8.4.3 permet elaborar la corba
temporal epidémica i estimar I'associacié entre els diversos aliments con-
sumits i la malaltia, aspectes que tenen una importancia particular per
extreure conclusions de la investigacié del brot.”84

8.5.1 Corba temporal epidémica

La corba temporal epidémica es construeix sobre uns eixos de coordena-
des. A I'eix d’abscisses s’assenyala el temps en hores que ha transcorre-
gut des del moment de la ingesta (valor O) fins a I'aparicié dels simpto-
mes. A I’eix d’ordenades s’assenyala el nombre de casos en cada interval
de temps (figura 5). La representacié que s’obté mostrara un tipus de cor-
ba tipica de les epidémies per vehicle comu i font dnica en el qual el 90 %
dels casos 0 més se situen entre el periode d’incubacié minim i el maxim
tedric de la malaltia que se sospita, i per tant en aquest interval també
estaria compresa la mediana del periode d’incubacié. El fet que alguns
pacients presentin periodes d’incubacidé superiors al maxim teoric fa pen-
sar en |'aparicié de casos secundaris per transmissié de persona a per-
sona o pel consum reiterat de I'aliment.

8.5.2 Estudi de I'associacio entre els aliments consumits i la malaltia

Com s’ha plantejat anteriorment, hi ha dos dissenys epidemiolodgics pos-
sibles per estudiar les toxiinfeccions alimentaries.

Si es fa un estudi de cohorts retrospectives es pot estimar la incidéncia
amb la qual ha aparegut la malaltia en cadascuna de les cohorts. La cohort
exposada la formen els que han menjat un aliment determinat i la cohort
no exposada els que no n’han menjat. Un cop es coneix el nombre de
malalts i no malalts a cada cohort, les dades s’introdueixen en una taula
de 2 x 2 com la que es mostra a la figura 6. La proporcié a/a+b és la inci-
déncia de la malaltia en les persones exposades (le), mentre que la pro-
porcié c¢/c+d és la incidéncia de la malaltia en les no exposades (lo).

Si en les exposades a un aliment la incidéncia de la malaltia és més alta
que en les no exposades, cal pensar que hi ha associacié entre I'aliment
en questid i la malaltia. La mesura que relaciona aquestes dues incidén-
cies és el risc relatiu (RR) RR = le/lo. Un exemple practic d’aquest calcul
es pot observar a la taula 26, que recull els resultats d’una toxiinfeccié ali-
mentaria per Norovirus esdevinguda a Espot (Lleida).

Perd amb aquesta mesura no n’hi ha prou per conéixer si des del punt de
vista epidemioldgic hi ha associacié o no entre el consum d’un determinat
aliment i I'aparicié de la malaltia, ja que podria ser que la distribuci6é dels
casos entre les persones exposades i les no exposades |'expliqués I’atzar.
Per descartar aquesta possibilitat cal calcular I'interval de confianca del risc
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Figura 5. Corba epidéemica en un brot de gastroenteritis per Norovirus
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Figura 6. Analisi d’una taula de 2 x 2 en un estudi de cohorts retrospectives

Persones malaltes Persones no malaltes

Persones
exposades A B
(Consumidors)
Persones
no exposades C D
(No consumidors)

Incidéncia en els persones exposades le = A/A+B

Incidéncia en les persones no exposades lo =C/C+D
Risc relatiu (RR) = le/lo = (A/A+B)/C/C+D

relatiu i constatar que el limit inferior és superior a 1, o fer una prova de sig-
nificacié estadistica (chi quadrat), que ens indicara amb quina probabilitat (p)
la distribucié la pot explicar I'atzar.8'4 S’acostuma a acceptar que probabili-
tats inferiors a 0,05 descarten I’explicacié de I’atzar en I’associacié trobada.
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Aquell aliment amb el risc relatiu més alt (un cop descartada la probabili-
tat que I'atzar expliqui la distribuci6 de frequéncies) és la causa de la toxiin-
feccié des del punt de vista epidemiologic.

Amb aquest disseny de cohorts retrospectives es pot calcular, a més de
la mesura d’associacié referida, una mesura d’impacte que és el risc atri-
buible (RA), que s’obté: RA= le — lo. El risc atribuible expressa la proporcio
de persones malaltes que pot explicar el consum de cada aliment.”® Logi-
cament, aquell aliment que tingui el risc atribuible més elevat és el que
s’ha de considerar més relacionat amb la toxiinfecci6.

Quan el disseny és el d’un estudi de casos i controls no es poden com-
parar incidéncies, ja que es parteix de persones malaltes i no malaltes.
Llavors el que es determina en cadascun d’aquests col-lectius és la fre-
quéncia d’exposicié (consum d’un aliment determinat). En aquesta situa-
ci6 la mesura d’associacié que s’ha d’utilitzar és I'odds ratio (OR).78181°
Aquesta és una mesura que té una interpretacié equivalent al risc relatiu i
que s’obté aixi: OR= a-d/b-c.

Com més alt sigui el valor de 'OR, més forta sera I'associacié entre |'ex-
posici6 i la malaltia. Aquell aliment que tingui una OR més elevada és el
que, des del punt de vista de I'analisi epidemioldgica, s’ha de considerar
la causa de la toxiinfeccié, sempre que s’hagi descartat, tal com passava
en els estudis de cohorts, la probabilitat que I'atzar expliqui la distribucié
de frequiéncies observades.181°

Quan es troben valors d’OR o de RR alts en més d’un aliment, cal pensar
en dues explicacions possibles. Una seria que realment hi hagi dos aliments
contaminats. L’altra seria que en analitzar les dades s’estigui produint un
biaix de confusié, és a dir, que el consum d’un aliment que realment no
esta associat a la toxiinfeccio es distribueixi de manera desigual (semblant
entre els grups de persones exposades i no exposades a la distribucié de
I’aliment que esta realment associat a la malaltia) entre els grups de per-
sones exposades i no exposades a un altre aliment, que és el que real-
ment esta associat a la malaltia.

Llevat que es tinguin resultats del laboratori que mostrin que els dos aliments
en questié estan contaminats, per coneixer quina de les dues explicacions
és la més correcta cal fer servir técniques d’analisi epidemiologica espe-
cifiques, com I'analisi estratificada de Mantel-Haenszel o la regressio logis-
tica. Sense entrar en la metodologia d’aquestes técniques, cal assenyalar
gue amb aquests métodes el que s’aconsegueix és eliminar el biaix de con-
fusid i conéixer quin és I'aliment que realment esta associat a la toxiin-
fecci6.®
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8.6 Conclusions i elaboracié de I'informe

Un cop realitzada I’analisi epidemiologica, bé sigui amb dissenys de cohorts
retrospectives o amb disseny d’estudi de casos i controls, ja es pot conéi-
xer I'aliment que es podria considerar causa de la toxiinfecci6. Perd la inves-
tigacioé de qualsevol brot epidémic és més amplia que I'analisi epidemio-
ldgica referida a I'apartat 8.5. Per arribar a extreure unes conclusions
adequades sobre |'etiologia (agent causal) i el vehicle de transmissié (ali-
ment o aliments implicats) s’han de tenir en compte, a més de I'RR o I'OR,
els resultats de la clinica que han presentat la majoria de les persones afec-
tades, els resultats del laboratori i les dades obtingudes sobre el procés
de manipulacié i les practiques dels manipuladors i manipuladores. Només
si valorem de manera conjunta tots aquests aspectes obtidrem els fona-
ments per arribar a conéixer I'etiologia i els factors que contribueixen a un
brot de toxiinfeccié alimentaria.?2°

Cap d’aquests factors per si sols permet extreure conclusions.?” Fins i tot
els resultats del laboratori, que en principi s6n d’una gran objectivitat, ava-
luats ailladament poden portar a conclusions erronies sobre una toxiin-
fecci6.2"28

Finalment, un cop s’han desenvolupat les diferents etapes de qué consta
la investigaci6 del brot i s’ha arribat a unes conclusions sobre I’agent cau-
sal, I'aliment que I’ha vehiculat i els factors que han contribuit a I'aparicié
de la toxiinfeccio, cal redactar un informe.

Aquest informe ha de reflectir adequadament tots els factors relacionats
amb I'aparici6 del brot epidémic, les investigacions realitzades i també les
actuacions sanitaries que s’han dut a terme després de la sospita de les
seva existéncia.”® S’han de detallar tots els aspectes que s’han planificat
i aquelles actuacions que finalment s’han dut a terme, especificar les per-
sones entrevistades, les mostres cliniques recollides i les investigacions
propies de la higiene alimentaria. També s’han de presentar els resultats
de I'analisi epidemiologica i els resultats dels laboratoris, la conclusié final
i les recomanacions efectuades per a la prevencié de nous casos.

A partir de I'avaluacié conjunta dels informes dels diferents brots, es poden
coneixer els agents causals, els aliments i els factor contribuents més fre-
quents a cada territori, la qual cosa és fonamental per orientar de manera
correcta les actuacions preventives que siguin necessaries per disminuir
la seva incidéncia.’*32 A més, també s’ha de tenir en compte que, com a
documents administratius que sén, poden contribuir que les accions legals
que es puguin derivar de dendncies judicials de toxiinfeccions alimentaries
s’ajustin a les dades que d’acord amb la investigacié seguida s’hagin pogut
obtenir, ja que, encara que compten amb les limitacions propies de qual-
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sevol estudi retrospectiu, aquestes dades soén les que poden reflectir millor
la realitat respecte a la sequiéncia de fets esdevinguda.

8.7 La comunicaciéo amb les persones afectades i els mitjans de
comunicacio

En el decurs dels brots epidémics, com en altres situacions de crisi que
afecten la salut pablica, és habitual que es generin conflictes i descon-
fiances envers les actuacions que es duen a terme. Una acusacié frequient
és assenyalar que s’oculta informacié o que prevalen interessos d’altres
sectors (indlstries o establiments), i que en definitiva els sanitaris i sani-
taries no treballen en primer lloc per la salut publica o els interessos de la
ciutadania. El contraargument habitual dels mateixos sanitaris i sanitaries
és dir que en bona mesura els responsables ens sén els mateixos mitjans
de comunicacio, perqué tenen I'objectiu de generar crisis ficticies que millo-
rin les seves vendes; i, en definitiva, es crea una situacié que posa de mani-
fest una confrontacié o conflicte on sovint la confianga en el sistema sani-
tari pot resultar afectada.®2
Es cert que els mitjans de comunicacié tenen una sensibilitat especial
davant de certes situacions. Aixi, quan es pot responsabilitzar alguna ins-
titucié o algun sanitari o sanitaria o quan és evident que s’intenta ocultar
dades o falsejar una situacio es creen unes circumstancies especialment
atractives per als mitjans de comunicacié. Tanmateix, s’ha de reconeixer
que en general les histdries no les creen els mitjans de comunicacio, siné
que en tot cas les amplifiquen.®
L’objectiu de la comunicacié en els brots epidémics, i en situacions de cri-
si en general, és intentar que el risc i les preocupacions que perceben els
pacients, els grups de persones afectades i els mitjans de comunicacio s’a-
costi al maxim al documentat elaborat amb les dades dels estudis epide-
mioldgics. Per aixd quan es fa comunicacié en situacions de brots s’han
de respectar tres principis:
e Acceptar que el que percep el pablic i els pacients sén també fets
reals.
e Crear confianca i credibilitat en els sanitaris i sanitaries que duen a
terme els estudis.
* Reconeixer que la comunicacié és una habilitat que requereix conei-
xements, preparacio i practica.
En aquesta linia s’ha de intentar: incorporar a la comunicacié tots els pos-
sibles interlocutors (pacients, col-lectius, establiments, indlstria i admi-
nistracid); donar resposta, en un context mituament respectués, a tots els
requeriments d’informacio; informar de forma clara, oberta i sincera sobre
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el que “es coneix” i el que “no es coneix”, i intentar que totes les reco-
manacions i informacions les dugui a terme un interlocutor dnic.3

Hem d’acceptar I'aspiracié social de rebre respostes adequades i infor-
mades en situacions que afecten la salut de la comunitat. Abordar ade-
guadament aquesta aspiracié és questio de voluntat i formacio.
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9. Analisi microbiologica de les toxiinfeccions

9.1 Tecniques tradicionals versus técniques moleculars

L’estudi microbioldgic de les malalties transmeses per aliments té diver-
ses perspectives. Una fa referéncia al diagnostic etioldgic; una altra, a la
investigacié de la font del microorganisme patogen entre els aliments sos-
pitosos o I'aigua; una altra, a la deteccié del reservori, inclosos els porta-
dors (manipuladors d’aliments i d’altres), i finalment, al control regular dels
aliments per part de la inddstria.

El diagnostic etiologic de les infeccions requereix una presa de les mos-
tres cliniques adequades, i la confirmacié de la font requereix obtenir una
mostra dels aliments sospitosos o involucrats. El control regular dels ali-
ments elaborats per la indistria, més que en I'estudi del producte acabat,
es basa fonamentalment en I'analisi de perills i punts de control critic
(APPCC) del procés de produccié.

El diagnostic de les infeccions de I’ésser huma —incloses les toxiinfeccions
alimentaries— que s’expressen generalment com a gastroenteritis, es basa
en |'aplicacié de les técniques estandarditzades en microbiologia clinica.
En les enteritis, la femta és la mostra adequada per a I’estudi, encara que
de vegades pot estar indicat prendre, a més, mostres del vomit o de la sang
per cultiu o per deteccié de toxines. En algun cas I'aliment involucrat pot
ser la millor mostra per al diagnostic de la infeccié humana, com passa en
les toxiinfeccions estafilococciques, per Clostridium o Bacillus.

Es molt important obtenir mostres dels aliments sospitosos per a I’estudi
microbioldgic, perd assolir aquest objectiu acostuma a ser molt dificil.

Els estudis microbioldgics, tant per al diagnostic en I'ésser huma com per
a la deteccidé de patdgens als aliments, encara es fan majoritariament mit-
jancant técniques tradicionals basades en el cultiu. En aquest context clas-
sic, cal assenyalar que els medis d’aillament cromogénics i les galeries
miniaturitzades per a la identificacié automatitzada i/o rapida dels micro-
organismes (de les quals hi ha diverses al comerg) son dos elements
ampliament introduits.

Els dltims anys s’han utilitzat progressivament diverses técniques de diag-
nostic anomenades col-lectivament de “diagnostic rapid”. Sén técniques de
detecci6 d’antigen i técniques geneétiques.*

Les primeres es basen en la deteccié d’un antigen estructural del micro-
organisme o d’una toxina, que habitualment és una proteina antigénica.
Aquests antigens han de ser especifics del microorganisme cercat, i es
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detecten mitjancant anticossos marcats amb substancies enzimatiques,
fluorescents, luminiques o d’altres. La uni6 dels anticossos als antigens
microbians presents a la mostra es detecta mitjangant el senyal fluores-
cent o luminic emes.

Les técniques genétiques es basen en la deteccio d’un fragment de DNA
0 RNA especific del microorganisme investigat mitjancant una sonda (pro-
be), que és un fragment de DNA marcat amb una substancia fluorescent o
luminica. La sonda té una seqléncia de bases complementaria d’una
sequliéncia especifica del microbi buscat. Per tant, quan el microbi és pre-
sent la sonda s’unira (hibridara) a la sequiéncia complementaria del micro-
organisme, i emetra el senyal propi del marcador utilitzat.

Les sondes utilitzades directament per detectar els microorganismes a les
mostres cliniques o als aliments tenen poca sensibilitat, per la qual cosa
el fragment que cal detectar s’amplifica préviament mitjangant una técni-
ca com la reacci6é en cadena de la polimerasa (PCR) o d’altres. Aleshores
la sonda troba facilment el seu fragment complementari especific, del qual
s’ha fet un gran nombre de copies.?

Les proves microbioldgiques estan sotmeses a regulacions de qualitat i nor-
matives legals, en particular les utilitzades per a I’estudi dels aliments (tau-
la 25).

Actualment som en un moment de transicié quant a la introducci6 de téc-
niques rapides per al diagnostic. A continuacio indiquem alguns dels aspec-
tes que han limitat o impulsat el seu Us.

Els microorganismes, inclosos els patdogens, no estan distribuits homoge-
niament als aliments. La distribucié heterogenia dels microbis pot requerir
I’homogeneitzacio i el processament de volums importants d’aliment per
incrementar la sensibilitat; aquests objectius s’aconsegueixen amb técni-
ques convencionals. Els aliments, perd, poden incloure substancies bac-
teriostatiques com greixos, preservatius i altres compostos que inhibeixen
la multiplicacié bacteriana als cultius, i aquestes substancies també poden
actuar com a inhibidores de les técniques d’amplificacié genética.

Els microorganismes patdgens poden estar alterats (estressats), i els ali-
ments poden tenir un gran nombre de microorganismes innocus. Ambdés
factors dificulten la detecci6 dels patogens. Els microorganismes estres-
sats requereixen técniques de cultiu de preenriquiment en medis rics, ja
que aquests microbis sén sensibles a I’accié de les substancies inhibido-
res dels medis selectius; tanmateix, els medis selectius sén imprescindi-
bles quan la flora acompanyant és abundant. La detecci6 d’antigen o d’un
fragment d’acid nucleic (hibridacié, PCR) no permet conéixer si el microbi
és viable, estressat o mort, fet que dificulta prendre decisions sobre el lliu-
rament d’aquests productes al comerg.
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D’altra banda, hi ha microorganismes viables que sén dificils o impossibles
de detectar per técniques convencionals, com els virus enteropatogénics
o les soques virulentes d’espécies comensals, com Escherichia coli ente-
ropatogénica. En aquests casos les técniques immunoldgiques o genétiques
s6n fonamentals i permeten I'estudi sistematic de microorganismes com
norovirus, astrovirus, E. coli enterohemorragica i d’altres.

Tots aquests factors poden influir en I'eficacia i la idoneitat d’'un métode o
un altre. Un factor molt important a la indUstria és el punt de vista econo-
mic, que demana técniques rapides i especifiques per al control dels ali-
ments fabricats abans del seu lliurament. Cal assenyalar, perd que algu-
nes técniques rapides requereixen un enriquiment previ, per la qual cosa
el seu caracter “rapid” s’ha de matisar.

D’altra banda, la qualificacié dels aliments com a mancats de patdgens
(patdgens “absents”) fa referéncia a les técniques estandard que estudien
25 g d’aliment, perd es desconeix quin significat poden tenir per a la salut
altres valors quantitatius obtinguts amb altres técniques.

Hi ha diverses proves comercialitzades per al diagnostic rapid de les infec-
cions vehiculades per aliments.? Les técniques basades en biosensors i xips
(array) constituiran la propera generacié de técniques rapides.*?

9.2 Diagnostic etiologic dels pacients

9.2.1 Plantejament global de I’estudi

Encara que les enteritis esporadiques no sén objecte d’aquest text, cal
assenyalar que, com en el cas dels brots, els microorganismes involucrats
s’han d’estudiar d’'una manera sequencial atés el gran nombre d’agents
causals d’aquests processos.

La gran majoria d’enteritis esporadiques estan produides al nostre medi
per salmonel-les, campilobacteris, giardies i rotavirus, per tant aquests
microorganismes s’han d’investigar sempre. L’associacié de I'aparicié de
I’enteritis amb el consum d’algun aliment especific, que en els casos espo-
radics sempre és molt dificil, pot promoure la investigacié inicial d’algun
microorganisme infrequient, com per exemple els vibrions després de men-
jar marisc cru.

En la diarrea del viatger cal investigar els quatre microorganismes asse-
nyalats perqué son de distribucié universal, aixi com les shigel-les, E. coli
enteropatogénica, vibrions i amebes entre d’altres. En els malalts que pre-
nen antibiotics o antiacids cal estudiar Clostridium difficile.>*

En els brots de toxiinfeccions la prioritzacié de I'estudi etiologic s’ha de fer
basant-se en diferents elements que orienten vers I'etiologia del brot. En
primer lloc el periode d’incubacid i el quadre clinic, dades que es recullen
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ales taules 2 i 3. En segon lloc cal tenir en compte els possibles aliments
associats, ja que alguns vehiculen de manera relativament especifica deter-
minats microorganismes, com és el cas dels pastissos i I'estafilococ,
segons s’assenyala de manera orientativa a la taula 23.

Al nostre medi els norovirus, les salmonel-les i els bacteris toxigenics,
Staphylococcus aureus, Clostridium perfringens i Bacillus cereus, son els
agents causals més freqlents de brots de toxiinfeccions alimentaries.

En els brots vehiculats per aigua de consum els agents etioldgics s6n una
mica diferents, i es descarten criptosporidis, giardies i shigel-les.

9.2.2 Recollida i transport de les mostres

La mostra més emprada per a I'estudi microbiologic de les toxiinfeccions
alimentaries és la femta, encara que en alguns casos pot caldre el cultiu
d’altres mostres com els vomits. Es recomana obtenir un volum de femta
de 5 a 10 ml si és liquida, o de 4 a 5 grams (mida d’una nou) si és pasto-
sa o solida. La femta s’ha d’introduir amb I’ajuda d’una espatula en un reci-
pient amb tancament hermétic i sense conservants (flascé net convencio-
nal o flascons amb una cullereta, dissenyats per a aquest fi) (taula 27).
La femta, una vegada recollida, s’ha de remetre rapidament al laboratori per
al processament immediat. Si no fos possible processar-la en un temps infe-
rior a dues hores es dividira en tres parts, una part de la femta es posara
en un flascé amb el medi de transport de Cary-Blair per a I’estudi bacterio-
ldgic; una altra part, en un flascdé amb fixador com el mertiolat-iode-formol
(MIF) per a I'estudi parasitologic, i una tercera part en un recipient sense
conservants que es mantindra refrigerada a la nevera durant 24 hores per
a I'estudi de virus i toxines bacterianes; si I’estudi es retarda més d’aquest
temps, aquesta darrera mostra caldra congelar-la a =70 °C.

Si la femta no es pot processar en un temps inferior a dues hores i no es
disposa de flascons amb medi de transport, es guardara refrigerada un
maxim de 24 hores per evitar la dessecaci6 i la proliferacié dels bacteris
comensals, i caldra assumir el risc de la possible disminucié del rendiment
de les proves.

No és recomanable obtenir la femta mitjancant escovillonat rectal; malgrat
aixo, si es fa, s’ha de mantenir en medi de transport: el medi de Cary-Blair
és el més indicat per a I’estudi bacteriologic.57

9.2.3 Estudi bacteriologic

Una vegada definits els pacients que cal analitzar, i abans de posar en mar-
xa I'estudi, s’han de conéixer les dades cliniques i epidemiologiques que
permeten establir una hipotesi etioldgica per tal de prioritzar els microor-
ganismes que s’hauran d’investigar.
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Taula 27. Transport de les mostres de femta per al diagnostic microbiologic de les
toxiinfeccions alimentaries

Métode universal: bacteriologia, parasitologia i virologia

Volum de la femta: 5-15 ml si és liquida, o 4-5 grams si és solida (mida d’una nou).

Recipient: flascé de plastic o vidre, net, amb tanca hermética i sense medi de transport.
No es recomana fer servir escovillons.

Transport: rapid. Conservacié a temperatura ambient fins a dues hores des de I'emissié.

Metodes particulars

Si no es pot transportar la mostra amb rapidesa al laboratori 0 només es pretén fer una
analisi concreta:

Analisi bacteriologica

Volum de la femta: 2-5 ml si és liquida, o 1-2 grams si és solida

Recipient: flasc6 amb medi de transport Cary-Blair. Agitar per barrejar la femta amb el
medi de transport.

No es recomana fer servir escovillons. La presa d’'una mostra amb escovilld6 només és
acceptable quan és absolutament impossible recollir la mostra per un altre métode i amb
finalitats especifiques (investigacié de portadors, etc.)

Conservacio6: a temperatura ambient, maxim 24 hores (si esta en medi de transport)

Analisi parasitologica

Volum de la femta: 2-5 ml si és liquida, o 1-2 grams si és solida

Recipient: flascé amb fixador: solucié MIF

Flascé amb formol al 10% per a I'estudi de Cryptosporidium

Conservacié: a temperatura ambient, durant un temps indefinit

Analisi virologica i/o de toxines bacterianes
Volum de la femta: 2-5 ml si és liquida, o 1-2 grams si és solida

Recipient: flascé sense medi de transport

Conservaci6: a la nevera, maxim 24 hores, i després congelar-la a —=70 °C. Refrigeraci6 a
4-6 °C

El diagnostic bacteriologic de les toxiinfeccions alimentaries es du a terme
fonamentalment mitjancant el cultiu de la femta dels malalts, en medis selec-
tius adients per a I'aillament dels bacteris causants de la toxiinfeccio.

Examen directe

L’examen directe mitjancant la tincié de Gram no és (til des del punt de
vista del diagnostic per a les enteritis, llevat de les produides per campi-
lobacteris i vibrions, la morfologia corbada caracteristica dels quals permet
fer un diagnostic presumptiu. Es important recordar que quan es fa servir
la safranina com a colorant de contrast en la tincié de Gram és dificil visua-
litzar campilobacteris; per tant, és recomanable emprar la fucsina.
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Cultiu

El coprocultiu basic ha d’incloure inicialment la investigacié de Salmonella
i Campylobacter; els altres bacteris s’investigaran seqliencialment segons
sospita.®

El cultiu de la femta mitjancant I'aillament de bacteris enteropatogens es
fonamenta en la utilitzacié de medis de cultiu selectius-diferencials i d’enri-
quiment que permeten detectar i aillar de manera senzilla els patdgens entre
I’abundant flora acompanyant que hi ha al tub digestiu. Hi ha un gran nom-
bre de medis selectius i, segons el microorganisme de qué se sospiti i la
tradicié de cada laboratori, s’inclouran en el coprocultiu els més adients.
Per a les salmonel-les, els més emprats, encara que amb variacions entre
els diferents laboratoris, son medis amb grau de selectivitat variable que
a la vegada soén diferencials, com I'agar de MacConkey, que permet dife-
renciar les coldnies que no fermenten la lactosa, com les de salmonel-la,
shigel-la i yersinia, mitjangant I’aparicié de colonies incolores o transpa-
rents; I'agar salmonel-la-shigel-la (SS), a més de diferenciar com I'anterior
les colonies lactosa negatives, permet detectar les espécies productores
de SH2, com les salmonel-les, per la formacié d’un precipitat negre al cen-
tre de la coldnia. Aquest medi és forca selectiu per als bacteris enteropa-
togens ja que inhibeix la flora coliforme.

Altres medis selectius diferencials utilitzats sén el de xilosa, lisina, i des-
oxicolat (XLD) i I'agar d’Hectoen (H), que també permeten diferenciar les
soques de salmonel-la i shigel-la per les colonies caracteristiques que for-
men. El medi de MacConkey no es inhibidor per als enterobacteris, per la
qual cosa és el medi adequat per a I'aillament d’E. coli i algunes shigel-les
particularment labils. D’altra banda, s’han dissenyat medis cromogenics com
I’agar de Rambach i CHROMagar Salmonella, utilitzats per a la deteccid i la
identificacié presumptiva de les salmonel-les en mostres cliniques i ali-
mentaries.®®

Els campilobacteris presenten caracteristiques diferencials de la resta d’en-
teropatogens.® Son bacils gramnegatius amb una morfologia corbada o espi-
ril-lar, la majoria dels quals requereixen condicions microaerofiliques (5 %
d’02, 10 % de CO2, 85 % de N2) per a un creixement optim. Les espécies
que causen enteritis més sovint son les espécies termofiliques amb una
temperatura Optima de creixement de 42 °C. Aquestes caracteristiques es
fan servir per facilitar-ne la deteccié.

Entre els medis de cultiu selectius per a campilobacters hi ha els medis
sense sang, com el CCDA (agar de carbé i desoxicolat amb cefoperazona),
i els que contenen sang, com |'agar de Skirrow, I'agar de Preston, I'agar
de Campylosel i I'agar de Campy-CVA, entre d’altres.?® La diferent capaci-
tat selectiva dels medis per a I'aillament dels campilobacters termofilics

212



és deguda a I'addicié de diversos antimicrobians, els quals poden inhibir
el creixement d’algunes soques de C. jejunii C. colii d’altres espécies com
C. fetus, C. hyointestinalis i C. upsaliensis, que hi poden ser presents. Per
aquest fet, és convenient incorporar en el coprocultiu almenys dos medis
selectius diferents per a aquest microorganisme.

La técnica de filtracié sobre medis de cultiu, que aprofita la capacitat que
té Campylobacter per travessar els filtres de membrana (0,45 - 0,65 pym),
és un métode senzill suggerit per incrementar la recuperacié del bacteri de
les mostres fecals. La filtracié es du a terme directament sobre un medi
de cultiu selectiu o bé no selectiu, com el agar sang. Per aix0, es posa un
filtre amb porus de 0,65 pm sobre una placa amb el medi i es dipositen
de 10 a 15 gotes de la suspensié de la femta. Després d'una hora es reti-
ra el filtre i s’incuba la placa en atmosfera microaerofila i a la temperatu-
ra més adient per a l'aillament del campilobacteri buscat. Aquesta técni-
ca, menys sensible que la sembra directa, només s’ha d’utilitzar com a
sistema complementari de la sembra directa en medis selectius.®©

Els medis s’incubaran en atmosfera microaerodfila i a una temperatura de
42 °C durant 48-72 hores. Si els cultius sén negatius per a campilobacte-
ris i no s’aillen d’altres patdgens, es recomanable sembrar una mostra addi-
cional en medis selectius i fer la incubacié a 37 °C en atmosfera micro-
aerofila per descartar la preséncia d’espécies no termofiliques.

Com s’ha assenyalat anteriorment, en fer aquest coprocultiu basic, a més
d’aillar les salmonel-les, en els mateixos medis es poden aillar altres ente-
ropatdogens com les shigel-les, les yersinies i E. coli.

Quan hi ha la sospita epidemioldgica d’una enteritis causada per E. coli
0157:H7 (E. coli enterohemorragica) o quan el pacient presenta una diar-
rea sanguinolenta, particularment si és afebril, s’incorporaran al coprocul-
tiu medis selectius per a aquest serotip. La diferenciacié d’E. coli 0157:H7
en el cultiu és facil pel fet que la majoria de les soques d’aquest serotip,
a diferéncia de la resta de soques d’E. coli, no fermenten el sorbitol i sén
B3-D-glucuronidasa negatives.1+13

La incapacitat d’E. coli 0157:H7 per fermentar el sorbitol ha permeés disse-
nyar medis diferencials com sén I’agar de MacConkey amb sorbitol (MACS); les
soques d’aquest serotip hi creixen i donen lloc a colonies transparents.*
S’han fet diferents modificacions en aquest medi mitjancant I’addicié de
diverses substancies selectives que incrementen I'especificitat per a E. coli
0157:H7, i aixi s’han dissenyat medis com I'agar MacConkey amb sorbitol,
tel-lurit i cefixima (MAC-S-CT), que a més presenta una gran selectivitat i inhi-
beix el creixement de la gran majoria de bacils gramnegatius incloent-hi els
serotips d’E. colino 0157:H7,*® o I'agar MacConkey amb sorbitol, ramnosa
i cefixima (MAC-S-CR), amb més poder diferencial.
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S’han dissenyat medis selectius cromogénics, com el CHROMagar 0157
entre d’altres, que permeten detectar aquestes soques aprofitant la inca-
pacitat de produir 8-D-glucuronidasa. La resta de serotips verotoxigénics d’E.
coli no presenten caracteristiques diferencials, per la qual cosa és dificil
la deteccio fenotipica.*s

L’agar de cefsulodina, irgasan i novobiocina (CIN) és un medi selectiu per
a les yersinies, encara que hi poden créixer altres enterobacteris, com els
citrobacters. Les yersinies creixen donant lloc a coldnies transparents amb
un centre vermell, molt caracteristiques. La temperatura d’incubaci6 sera
de 30 °C durant 48 hores.

Les aeromones, encara que poden créixer en medis com el d’agar Mac-
Conkey o el CIN, per aillar-les es fan servir medis selectius com I'agar sang
amb ampicil-lina.

Per aillar els vibrions es fa servir I'agar de tiosulfat, citrat amb sals biliars
i sacarosa (TCBS), un medi molt selectiu, per la concentracié elevada de
sal i tiosulfat sodic, que inhibeix el creixement de la majoria d’enterobac-
teris, i diferencial per la preséncia de sacarosa, que permet distingir les
espécies fermentadores —com Vibrio cholerae, que forma coldnies gro-
gues—, d’altres espécies no fermentadores que creixen formant coldnies
verdoses. EIl CHROMagar-vibrio és un medi cromogeénic i selectiu que per-
met diferenciar V. cholerae, V. parahaemolyticus i V. vulnificus de la resta
d’espécies.

Listeria monocytogenes ha emergit els darreres anys com un patogen impor-
tant vehiculat per aliments contaminats. Encara que la listeriosi sistemica
és la presentacié més comuna d’infeccié humana, també pot produir gas-
troenteritis a causa del consum d’aliments.'®*® Quan se sospita que esta
implicada en un brot, a més d’estudiar els possibles aliments implicats s’ha
de cercar a la femta dels pacients. Els medis selectius i diferencials (a tra-
vés de la hidrdlisi de I’esculina) sén I'agar PALCAM (polimixina, acriflavina,
liti, ceftazidima, esculina i mannitol), I’agar d’Oxford modificat (esculina, liti
i moxalactam) i I’agar LPM (liti, feniletanol i moxalactam), que és molt selec-
tiu perd no diferencial. També hi ha medis cromogénics com el CHROMa-
gar Listeria.®

Les técniques d’enriquiment soén Gtils i poden incrementar I’aillament quan
la femta té un nombre escas de microorganismes. Hi ha diversos medis
d’enriquiment per als diferents enteropatogens, com ara el brou de selenit
F, dissenyat per a I'enriquiment de les salmonel-les; el selenit inhibeix el
creixement dels coliformes durant les primeres 8-12 hores d’incubacié a
35 °C sense inhibir les salmonel-les. Per a Campylobacter s’han formulat
medis entre els quals destaquem el Campy-tio i el medi de Preston. El brou
usual incubat a 4 °C - 8 °C entre 1 i 4 setmanes s’utilitza per a I'enriqui-
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ment de les yersinies. El brou UVM (Universitat de Vermont) amb acriflavi-
na, esculina i acid nalidixic és un medi enriquit i selectiu que s’empra per
enriquir L. monocytogenes. L’aigua peptonada alcalina (7-10 g/I de CINa)
a pH 8,4 incubada a 35 °C entre 6 i 8 hores s’empra per a vibrions i aero-
mones, i diversos medis, com ara el GN de Hajna, de formulacié semblant
al MacConkey, per a E. coli enterohemorragica. Després de la incubaci6 a
la temperatura indicada i durant el temps adient, aguests medis es resem-
braran en els respectius medis selectius solids descrits anteriorment.*®
Una técnica d’enriquiment descrita per incrementar la recuperaci6 d’E. coli
0157:H7 verotoxigena dels aliments i també utilitzada en mostra clinica és
la de separacié6 immunomagnética, també anomenada d’immunocaptura;
és un sistema de concentracié que es desenvolupa préviament al cultiu en
medi s0lid.?° Consisteix en I's de petites esferes paramagnétiques reco-
bertes amb anticossos anti-0157 que s’incorporen al brou d’enriquiment
en el qual s’ha sembrat la mostra de femta. Les particules amb els anti-
cossos i els bacteris fixats a elles es concentren al fons del tub per accié
d’un camp magnetic; aquest sediment es resembra en medis selectius com
I'agar MAC-S o I'agar MAC-S-CT.

Identificacio dels bacteris enteropatogens

Les espécies de Campylobacter que estan associades amb més frequéen-
cia a toxiinfeccions alimentaries (C. jejuni i C. coli, i molt menys sovint C.
lari) sén espécies termofiliques, per la qual cosa els cultius s’han d’incu-
bar a 42 °C. El creixement de bacteris en aquesta temperatura i la morfo-
logia de les colonies en els medis de cultiu selectius ajudaran en la iden-
tificacié presumptiva. La confirmaci6 es fara mitjancant tincié de Gram, quan
s’observi la morfologia caracteristica, i també amb proves bioquimiques.
Les colonies poden tenir aspectes diferents segons el medi utilitzat, tot i
gue en general quan creixen en medis de preparacié recent sén molt carac-
teristiques: colonies planes grisenques que creixen de forma irregular envaint
I"agar, i que recorden, de vegades, gotes de mercuri. Quan el medi perd humi-
tat la morfologia colonial pot canviar i els campilobacteris poden créixer i
donar lloc a colonies més petites, rodones, brillants i poc invasores.
L’aspecte microscopic caracteristic del bacteri tenyit pel métode de Gram
correspon al de bacils gramnegatius corbats o espiril-lars, encara que en
cultius vells, després d’incubacions prolongades, es poden observar for-
mes coccoides dificils d’identificar i de recuperar. La identificacié de les
espécies no és senzilla per la manca de diferéncies fenotipiques entre elles,
perd es realitza mitjangant un reduit nombre de proves, com ara I’oxidasa,
la catalasa, la hidrolisi de I'hipurat sodic i de I'indoxilacetat. El creixement
a 25 °Cia 42 °C, aixi com I'estudi de la sensibilitat a la cefalotina i I’acid
nalidixic ajuden a la identificacié. En I’actualitat I’estudi de la sensibilitat a
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I’acid nalidixic és poc util per a la identificacid, ja que durant els darrers
anys practicament la totalitat de les soques termofiliques de Campylobac-
ter han adquirit resisténcia a les quinolones.

S’han desenvolupat diverses proves immunoldgiques (latex, EIA) que per-
meten confirmar la identificacié pel que fa al génere, i també sondes DNA
que identifiquen les espécies termofiliques més freqlents. Les técniques
de PCR s6n una alternativa important als métodes tradicionals d’identifi-
cacié bioguimica. Hi ha PCR multiplex que detecten simultaniament gens
propis de les espécies amb més rellevancia clinica de Campylobacter, com
el gen hipO (hippuricase) de C. jejuni, el glyA de C. coli, C. lari i C. upsa-
liensis i el sapB 2 de C. fetus subespécie fetus.?*?? Aquestes técniques
son rapides i tenen una gran especificitat

Es imprescindible fer servir els diferents medis selectius i diferencials per
a l'aillament dels enterobacteris i vibrions enteropatdgens de la femta. En
aquests medis selectius, emperd, sempre creix, en més 0 menys quantitat,
una barreja heterogenia de colonies diferents pertanyents a la flora comen-
sal del tub digestiu. Es necessari, doncs, després de la incubacié, fer una
observaci6 acurada dels medis de cultiu i seleccionar aquelles colonies amb
caracteristiqgues compatibles amb una espécie enteropatdgena i resembrar-
les en medis de cribratge per a la identificacié presumptiva, com I'agar de
Kligler (estudi de la utilitzacié de la lactosa i la glucosa, la produccié de gas
i de SH-), I'agar de lisina i ferro (deteccié dels enzims lisina descarboxilasa
i lisina desaminasa), el medi de glucosa amb campana invertida de Durham
(deteccioé molt sensible de la produccié de gas) i un medi per a I’estudi de
I’indole (el MIO permet detectar a més de I'indole, I'ornitina descarboxilasa
i la mobilitat), que permetran de forma relativament senzilla, amb I’ajuda de
proves addicionals com I'oxidasa, I'ONPG (per a la deteccié de la 3-galac-
tosidasa), la fenilalanina desaminasa i la ureasa, la identificacié presump-
tiva de les soques estudiades.” Posteriorment es confirmara la identificacio
metabodlica mitjancant bateries convencionals.®®

Quan s’hagi identificat I'espécie, en el cas de les salmonel-les, les shi-
gel-les, les yersinies, E. coli i els vibrions, es fara la identificacié serologi-
ca mitjancant I'aglutinacié amb antisérums especifics per determinar el
serogrup o el serotip del bacteri aillat. L’aglutinacié es fara preferentment
a partir de colonies llises d’un cultiu de 18-24 hores en medi de Kligler o
d’agar sang.

El serotipat de salmonel-la comporta I’estudi de I'antigen O (somatic), que
determina el serogrup, i de I'antigen H (flagel-lar), que juntament amb I'O
determinen el serotip. Les salmonel-les sén bifasiques, per la qual cosa
cal estudiar els antigens flagel-lars de les dues fases (1 i 2) per determi-
nar el serotip.
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Cal destacar que només els serogrups 03, 09, i 08 de Y. enterocolitica sén
patdgens per a I’ésser huma, i tenen una amplia distribucié geografica, enca-
ra que diferenciada. Els serogrups 04,32; 013a,13b; 018; 020 i 021 tam-
bé s6n patdgens per a I’'ésser huma, estan inclosos en un biotip esculina
negatiu (1B), son infrequents i estan restringits a Nord-america.®

Només els serogrups 01 i 0139 de V. cholerae produeixen toxina colérica
i causen el colera epidémic, per la qual cosa és absolutament imprescin-
dible identificar el serogrup de totes les soques de V. cholerae aillades.
Després d’identificar la serovarietat toxigénica de V. cholerae (01 i 0139)
cal determinar la produccié de la toxina per técniques immunoldgiques o
genétiques, perqué no totes les soques aillades de casos esporadics pro-
dueixen la toxina.

Encara que el coprocultiu és una técnica que requereix com a minim 5 dies
per a la seva realitzacié6 completa, es pot tenir un diagnostic presumptiu
molt acurat dels enterobacteris (inclosos E. coli 0157:H7 i vibrions ente-
ropatogens) fent servir un sistema de cribratge com el descrit anteriorment,
complementat amb I'aglutinacié de la soca amb antisérums especifics, en
un periode de temps més curt, de 48 a 72 hores després de la sembra de
la mostra.

La identificaci6 seroldgica d’E. coli enterohemorragica es fa només en aque-
lles soques crescudes en medis selectius per a E. coli 0157, realitzant I'a-
glutinacié amb els antisérums preparats enfront de I’antigen somatic 0157
i flagel-lar H7. S’han desenvolupat métodes comercialitzats per facilitar
aquesta identificacié serologica mitjangant I’aglutinacié amb particules de
latex o per EIA.

E. coli enteroinvasiva (ECEI) és similar a les shigel-les des del punt de vis-
ta fenotipic (no fermenten la lactosa, sén immobils, lisina descarboxilasa
negativa i agasogenes) i pertanyen a un nombre reduit de serovarietats.
Una vegada aillat i identificat metabolicament per técniques convencionals,
i si és possible seroldogicament, s’ha de confirmar la identificacié fent pale-
sos els factors d’invasivitat. Aquests factors es poden demostrar per la pro-
va de Serény, que produira una queratoconjuntivitis després de la inocula-
ci6 de la soca en el sac conjuntival d’un conill d'indies, per la invasio de
la linia cel-lular HelLa, o per técniques moleculars.

Les soques d’E. coli enteropatdgena classica (ECEP), enterotoxigena (ECET),
enteroagregativa (ECEA) i amb adheréncia difusa (ECAD), que al nostre medi
no s’han detectat com a agents de toxiinfeccié alimentaria, estan relacio-
nades amb la diarrea del viatger. A diferéncia d’E. coli 0157 i d’ECEI, no
tenen caracteristiques diferencials amb la resta de soques d’E. coli comen-
sals del tub digestiu, per tant, com que no hi ha marcadors bioquimics, la
detecci6 se centra en I'estudi dels factors de patogenicitat per PCR con-
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Taula 28 . Factors de patogenicitat d’Escherichia coli

Patogrup d’E. coli Factors de viruléncia Gens implicats
Enteropatogénica classica Intimina eae
(ECEPc) Bundle-forming pilus (BFP) bfpA
Enterohemorragica (ECEH) Intimina eae
Toxines de Shiga (Stx1, Stx2) stxi, stxz
Enterohemolisina (EntHly) E-hly
Enterotoxigena (ECET) Toxina termolabil (LT) It
Toxina termoestable (ST) st
Enteroinvasiva (ECET) Factor d’invasivitat (ipaH) ipaH
Plasmidi d’invasivitat (IAL) ial
Enteroagregativa (ECEA) Fimbries 1'i Il (AAF/I i AAF/II) aggA, aafA
Enterotoxina termoestable (EAST-l) astA
Amb adheréncia difusa Fimbria F1845 daaE
(ECAD) Proteina de membrana externa (AIDA-I) -

vencional o simultaniament per una PCR amb diversos iniciadors (PCR mul-
tiplex) i per PCR a temps real®*® (taula 28).

Encara que per a E. coli no hi ha una correlacid estreta entre el serogrup
i I'enteropatogenicitat, estudis que avaluen per PCR la preséncia de gens
associats a diarrea (eae, stx, aggR, est, elt ipaH, ial) han demostrat que
les soques virulentes pertanyen, en general, a un nombre reduit de sero-
grups com ara 1’0119, 0111, 0126, 078, 055, etc. Es possible que aquest
fet depengui del perfil epidemioldgic d’'una area geografica determinada.3*
Quan se sospita un possible brot de toxiinfeccié per S. aureus, C. perfrin-
gens o B. cereus per detectar les toxines s’haurien d’estudiar els aliments.
Es pot confirmar el diagnostic d’intoxicacio per S. aureus per I'aillament de
S. aureus productor d’enterotoxina a la femta d’un malalt o de dos o més
malalts amb el mateix lisotip.

En cas d'intoxicacié per B. cereus, es pot trobar a I’aliment la toxina eme-
tizant, perd el diagnostic, generalment, s’obté mitjangcant I'aillament del
microorganisme en el coprocultiu de dos 0 més pacients involucrats en el
brot (=10° ufc per gram de femta), perd no a la femta dels controls.

La detecci6 de I’enterotoxina es realitza en centres especialitzats. La con-
firmacié d’un brot per C. perfringens es pot fer demostrant la preséncia de
10°¢ ufc per gram de femta dels pacients o per detecci6é de I’enterotoxina
a la femta per técniques immunologiques.

El gran nombre de bacteris i fins i tot de virus i protozous enteropatdogens
que poden estar implicats en les toxiinfeccions alimentaries fa que de vega-
des sigui dificil arribar de forma rapida al diagndstic etiologic. En el cas dels
bacteris, en la técnica convencional del coprocultiu la utilitzacié de diver-
sos medis selectius per a cada enteropatogen, diferents temperatures d’in-
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cubacié, técniques alternatives de filtracié etc., amb I'objectiu d’afavorir Iai-
llament dels agents causals de toxiinfeccié alimentaria, pot no ser adient
per a I'aplicacié sistematica en la rutina a causa de la seva complexitat,
el temps requerit i la relacié entre cost i efectivitat.

Encara que ja hi ha técniques complementaries al coprocultiu per detectar
i identificar els diferents bacteris enteropatdgens a partir de cultiu, com les
immunologiques i les genétiques, actualment s’estan desenvolupant diver-
ses técniques d’EIA,3*3%8 PCR multiplex,®*° PCR a temps real,***3 i xips de
DNA“* per a la detecci6é de enteropatdogens com Campylobacter, Salmone-
lla, Yersinia, Vibrio, E. coli enterohemorragica, entre d’altres, directament
de la mostra fecal.

Malgrat el potencial de les técniques de PCR per al diagnostic microbiologic
i en particular de les toxiinfeccions alimentaries, ara per ara no han substi-
tuit les técniques convencionals a causa de I'elevat cost, la complexitat i I'es-
tat de desenvolupament. Hi ha encara problemes importants que cal resol-
dre. La preséncia d’inhibidors en el material fecal és un dels obstacles més
grans que posen limit a la utilitzacié de la PCR per detectar directament els
enteropatdogens a la femta. La utilitzacié de diverses estratégies per elimi-
nar els inhibidors ha donat lloc al desenvolupament de kits comercials per
extreure DNA de mostres fecals amb un alt rendiment.*® Un altre problema
inherent a la mateixa PCR és la manca d’estandarditzacié i d’automatitza-
ci6, que impedeix que per ara sigui Gtil en el diagnostic de rutina.*®

Quan cal estudiar un gran nombre de mostres per a la investigacié de brots,
els sistemes de cribratge per a tots els enteropatogens poden ser dtils i
constituir una alternativa sensible i especifica, com ara les PCR multiplex,
de manera que aixi es restringira el cultiu només a aquelles femtes que hagin
estat positives.

9.2.4 Estudi virologic

Tradicionalment el diagnostic dels virus causants de gastroenteritis es duia
a terme per observacié directa mitjangcant microscopia electronica a partir
de mostres fecals. Obviament, a més de disposar de microscopi cal una
gran experiéncia per arribar a visualitzar, i sobretot identificar, els diferents
virus. No obstant aix0, alguns virus com els rotavirus i els adenovirus tenen
una mida i una morfologia que permeten identificar-los amb un marge d’er-
ror petit. Per als virus més petits, com els calicivirus i els astrovirus, pot
ser bastant més dificil, tot i que es té en compte algun dels seus trets mor-
fologics caracteristics. Un complement a |’estudi microscopic és la combi-
nacié amb técniques immunologiques com la immunomicroscopia, que per-
met concentrar els virus per I'accié aglutinant dels anticossos, cosa que
facilita la seva visualitzaci6 i identificaci6.
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S’han introduit sistemes de diagnostic rapid per detectar els antigens virics
basats en técniques d’ELISA, aglutinacié en latex o immunocromatografia; pri-
mer per als rotavirus i els adenovirus, i més tard per als norovirus i els astro-
virus. Encara que aquestes darreres técniques presenten una sensibilitat
superior que la microscopia electronica, cap d’elles s’acosta a I’exquisida sen-
sibilitat que proporcionen les técniques basades en I'amplificacié molecular.
L’amplificacié gendmica es du a terme mitjancant la técnica de PCR, acoblada
préviament a una transcripcié reversa (RT) en el cas dels virus RNA.*847
Les técniques moleculars permeten no solament detectar genéricament el
virus, siné també el seu tipatge. El tipatge es fa utilitzant encebats espe-
cifics de genotip, o bé mitjancant I'analisi de les seqliéncies dels ampli-
mers. Una alternativa és I'Gs de técniques de quantificacié molecular a
temps real, que permeten la detecciod i la quantificacié6 emprant controls
d’estandarditzacié per a una garantia de qualitat superior.

9.2.5 Estudi parasitologic

El diagnostic de la majoria de les protozoosis intestinals es basa en el reco-
neixement morfologic per observacié microscopica de les formes trofozoi-
tiques o cistiques presents a la femta. Si es disposa de femta fresca, es
pot observar el moviment caracteristic dels trofozoits d’algunes espécies,
en els casos en qué aquests estiguin viables a la mostra. A la femta fixa-
da i acolorida la identificacié de trofozoits i cists es fa a partir de la mor-
fologia i les estructures caracteristiques. Els trofozoits només s’observen
en femtes diarreiques i sén molt labils quan han abandonat el tub diges-
tiu, per la qual cosa només s’observen quan la mostra ha estat fixada rapi-
dament. El més habitual és fer el diagnostic a partir de les formes de resis-
téncia (cists per a les amebes i flagel-lats, oocists per als apicomplexos i
espores per als microsporidis).

El reactiu de fixacié més utilitzat és el MIF (mertiolat, iode i formol), que a
més de fixar tenyeix els parasits presents. També s’utilitzen altres fixadors
com el formol al 10% o el SAF (acetat sodic, acid acetic i formol).

Les técniques de detecci6 d’antigen mitjangant immunofluorescéncia o tec-
niques immunoenzimatiques o d’'immunocromatografia es fan servir cada
vegada més. La detecci6 d’anticossos especifics és especialment Gtil per
al diagnostic de les amebosis invasores i extraintestinals, causades per
Entamoeba histolytica s.st.

Les técniques de PCR presenten avantatges sobre les técnigues convencio-
nals per les elevades sensibilitat i especificitat. D’altra banda, després de
I"amplificacié del genoma, la determinacié del polimorfisme dels fragments
de restricci6 de la sequéncia amplificada permet identificar en alguns proto-
zous el seu genotip, amb finalitats taxondmiques o epidemiologiques.2 74849
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9.3 Analisi microbiologica dels aliments

En la investigacié d’un brot de toxiinfeccid alimentaria, la informacié que
proporciona I’analisi microbioldgica dels aliments implicats €s critica a I’ho-
ra de confirmar el brot. L’aillament i el posterior estudi de marcadors epi-
demioldgics d’un microorganisme patogen i/o les seves toxines en un ali-
ment permeten determinar I'origen i naturalesa del brot.*°

La decisi6é de les analisis que cal realitzar en general ve determinada per
I’estudi epidemioldgic de camp, perd sovint no s’arriba a una hipdtesi sobre
I’aliment implicat ni sobre I'agent etioldgic abans d’iniciar I’analisi micro-
biologica dels aliments sospitosos. Els simptomes clinics en les persones
malaltes, el periode d’incubacié i les caracteristiques dels aliments dispo-
nibles son els criteris de decisié de quins s6n els microorganismes per
investigar i els métodes que es faran servir.

Alguns microorganismes patogens, com per exemple Salmonella, Shigella,
Campylobacter, E. coli 0157 i Norovirus, poden ser els agents causals d'u-
na toxiinfeccié alimentaria fins i tot quan es troben a baixes concentracions
en els aliments. Davant de la sospita d’aquests microorganismes, I’anali-
si microbiologica dels aliments es basa en la seva deteccid, i no és neces-
sari determinar el nivell de contaminacio.

Altres microorganismes com S. aureus, B. cereus, C. perfringensi L. mono-
cytogenes, en la majoria del casos han d’estar presents en concentracions
elevades en I'aliment per produir els simptomes clinics en les persones que
han consumit I'aliment contaminat. En aquest cas, I’analisi microbiologica
ha de ser quantitativa, amb I'objectiu de determinar el nombre de micro-
organismes patogens presents a I’aliment.

La identificaci6 del vehicle en un brot de toxiinfeccié alimentaria depén, en
gran part, de la disponibilitat, la recollida correcta i el transport al labora-
tori de les mostres dels aliments epidemioldgicament implicats, aixi com
de I'aplicacié d’'uns métodes d’analisi de deteccié i recompte de microor-
ganismes patdgens i les seves toxines normalitzats per organismes inter-
nacionals o validats pel mateix laboratori.

9.3.1 Transport de les mostres al laboratori

Per confirmar I’agent etioldgic en els aliments implicats en un brot de toxiin-
feccié alimentaria, és important que les mostres d’aliments arribin al labo-
ratori per a I’analisi tan aviat com sigui possible. Es convenient que el labo-
ratori sigui alertat amb antelacié del nombre i el tipus de mostres que caldra
analitzar i del possible agent causal implicat, si se sospita o0 es coneix.

Amb I'objectiu d’assegurar que les condicions microbiologiques no varien
des de la presa de les mostres fins a |'arribada al laboratori, la recollida
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dels aliments s’ha d’haver fet de manera adient pel que fa a I'Gs d’estris
i recipients estérils (apartat 8.4.6.4) aixi com respecte a la temperatura
durant el transport.

Les condicions de temperatura apropiades durant el transport i la conser-
vacié de les mostres d’aliments abans de I'analisi s’han de basar en la
hipotesi de I'agent causal, microorganismes o toxines, aixi com el tipus d’a-
liment.5* Els productes refrigerats s’han de transportar en contenidors rigids,
amb refrigerant suficient per mantenir una temperatura de O °C - 4 °C. Els
aliments congelats han d’arribar al laboratori en les mateixes condicions
de congelacié. En el cas d’aliments no peribles (conserves, productes des-
secats, etc.), el transport i la conservacié de les mostres es poden fer a
temperatura ambient.

La congelaci6 dels aliments peribles s’ha d’evitar, ja que podria donar lloc
a la destruccié dels microorganismes patogens. Una refrigeracié massa pro-
longada (superior a 36 hores) tampoc és convenient, atés que podria per-
metre el sobrecreixement de la microflora psicrotrofa competitiva present
als aliments.5?

9.3.2 Estudi bacteriologic

La detecci6 de bacteris enteropatdgens en aliments presenta una comple-
xitat superior que en mostres cliniques. En general, en mostres de malalts
aguts els patogens es troben en concentracions elevades, mentre que als
aliments els microorganismes patogens poden estar en nivells molt baixos
0 bé lesionats o estressats, especialment en aliments tractats (congelats,
dessecats, amb inhibidors, conservants, tractament térmic parcial, etc.).
En I’analisi microbiologica dels aliments, la homogeneitzacié de la mostra
analitica és una etapa molt important per obtenir resultats fidels, repre-
sentatius de la mostra rebuda, i es fa segons protocols especifics per a
cada tipus d’aliment.53

Per augmentar la probabilitat d’aillar els bacteris patogens als aliments, la
majoria dels méetodes de deteccid inclouen una etapa d’enriquiment selec-
tiu que permet multiplicar el microorganisme diana i inhibir la proliferacio
de la microflora interferent. Sovint, préviament a I’enriquiment selectiu es
du a terme un preenriquiment no selectiu per recuperar els bacteris estres-
sats o lesionats.> En I’estudi d’una toxiinfeccié alimentaria, per millorar la
sensibilitat de la detecci6 del patogen de vegades les mostres es proces-
sen mitjangant més d’un métode.

En els métodes tradicionals per cultiu, a partir dels brous d’enriquiment
es du a terme una sembra en medis solids selectius i diferencials. Pos-
teriorment, a partir de les soques aillades que presumptivament corres-
ponen a un patogen, es fa la confirmacié bioquimica i/o serologica. Si es
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tracta d’un microorganisme enterotoxigénic, addicionalment s’investiga la
preséncia de la toxina en I'aliment i/o la capacitat dels microorganismes
aillats de produir-la.

Quan cal conéixer el nivell de contaminacié d’un microorganisme, es fa una
sembra directa a partir d’'una suspensié de I'aliment i de les dilucions deci-
mals apropiades en medis selectius diferencials, i posteriorment es con-
firma la identificacié de les soques aillades.

Per reduir el temps d’obtencié de resultats es poden fer servir métodes
rapids per detectar i identificar microorganismes i les seves toxines, alguns
dels quals estan comercialitzats.®® Aquests métodes donen resultats posi-
tius entre un i dos dies abans que els métodes convencionals. La majo-
ria estan basats en reaccions immunologiques® o en la detecci6 d’acids
nucleics,®” i sovint no inclouen I'aillament del microorganisme, que és
necessari per a I’estudi de marcadors epidemioldgics com el biotip, el sero-
tip i el fagotip, aixi com també per determinar els factors de viruléncia
(apartat 10). Per aix0, en I’estudi de brots de toxiinfeccié alimentaria els
métodes rapids que no inclouen I'aillament del patogen son valids només
com a cribratge de mostres negatives, i en general els resultats positius
s’han de confirmar per cultiu. Els métodes rapids sén especialment Gtils
per identificar i detectar toxines a partir de I'aliment i/o de les soques
aillades.

Els métodes de referéncia més utilitzats es poden consultar en diversos
tractats.%&6t

Salmonella

Els métodes de referéncia per detectar Salmonella®%2 incorporen una eta-
pa de preenriquiment especifica per a cada tipus d’aliment que cal analit-
zar, amb I’objectiu de revivificar les cél-lules que poden estar estressades.
El brou de preenriquiment més comu és I'aigua de peptona tamponada. Atés
que tots els serovars de Salmonella s6n potencialment patogens per a I'és-
ser huma, per garantir la recuperacio del maxim nombre de serovars en la
fase d’enriquiment s’inclouen dos brous selectius amb indcul i temperatu-
ra d’incubaci6 diferent. L’aillament es du a terme en dos medis selectius
diferencials per augmentar la sensibilitat de la detecci6, ja que els com-
portaments bioquimics i fisiologics poden variar segons el serovar i la soca
de Salmonella.®® En la confirmacio6 dels cultius cal tenir en compte les carac-
teristiques atipiques que presenten algunes soques, com és el cas de les
salmonel-les lisina negatives o lactosa positives.

Les soques presumptives de Salmonella es confirmen mitjangant la identi-
ficacié bioquimica i serologica. La identificaci6 metabolica es pot fer amb
diferents sistemes multitest comercialitzats.®* L’estudi antigénic es du a ter-
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me mitjangant técniques d’aglutinacié en porta amb antiserums de Salmo-
nella somatics, flagel-lars i capsulars comercialitzats.®®

Com a alternativa a les técniques convencionals de deteccié de Salmone-
lla en aliments, s’han proposat nombrosos métodes rapids, que s6n méto-
des de cribratge i requereixen confirmacio per cultiu dels resultats positius,
com les técniques immunoenzimatiques, les técniques d’hibridacié de DNA®®
i de la reacci6 en cadena de la polimerasa (PCR).5"

Per confirmar un aliment com a vehicle d’un brot de toxiinfeccié alimenta-
ria per Salmonella cal aillar la soca de Salmonella del mateix serovar i amb
les mateixes caracteristiques de macrorestriccié gendmica que les soques
aillades als malalts.

Campylobacter

C. jejuni, C. coli, C. lari i C. upsaliensis sén espeécies enteropatdgenes per
a I’ésser huma que en microbiologia dels aliments s’agrupen sota la deno-
minacié de campilobacteris termotolerants, grup C. jejuni, o simplement
Campylobacter.

Els aliments que s’han d’analitzar per a Campylobacter no es poden con-
gelar ni conservar en condicions de refrigeracié prolongada, i cal analitzar-
los al més aviat possible, abans que els microorganismes perdin viabilitat.®®
Atés que aquestes espécies de Campylobacter no creixen per sota dels 30 °C
i s6n sensibles a les concentracions d’oxigen normals a I'atmosfera,® en
general estan presents en un nombre baix als aliments, excepte en aus pro-
cessades recentment.

Per detectar-lo és important fer servir técniques d’enriquiment selectiu. S’han
desenvolupat diversos medis d’enriquiment i agars d’aillament selectiu, que
s’empren en els métodes de referéncia.’®™ La incubacié dels cultius es fa
a una temperatura d’entre 41 °C i 42° C, i en condicions de microaerofilia
(5% d’02, 10 % de CO2 i 85 % de N2). La confirmacié mitjancant proves bio-
quimiques tradicionals de les colonies presumptives de Campylobacter és
complexa, i actualment es pot fer mitjangant métodes immunologics com el
test d’aglutinacié de particules de latex. El serotipat de les soques é€s inte-
ressant des del punt de vista epidemioldgic per confirmar el brot.
Alternativament, per a la deteccid i identificacié es poden emprar métodes
rapids d’enzimoimmunoassaig fluorescent, encara que requereixen la con-
firmacié per cultiu dels resultats positius. També s’han desenvolupat téc-
niques de PCR.™

Atesa la baixa dosi infectant de Campylobacter, la seva preséncia en ali-
ments associats epidemiologicament a un brot, encara que sigui en con-
centracions baixes, té significat perqué implica aquest microorganisme com
a agent etioldgic del brot.
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Shigella

A diferéncia dels brots causats per altres bacteris enteropatdgens de trans-
missi6 alimentaria, els brots de shigel-losi sovint es detecten a partir de
la notificacié dels laboratoris clinics i de la investigacio epidemioldgica. Per
aquest motiu I'aliment implicat normalment no s’identifica o s’identifica
tard, per la qual cosa és dificil disposar dels aliments sospitosos per a I'a-
nalisi microbiologica.™

Shigella és dificil d’aillar als aliments quan esta present a concentracions
baixes 0 quan aquests es conserven massa temps en refrigeracié. Qual-
sevol retard en la realitzacié de I’analisi disminueix la probabilitat de detec-
cio, per aix0 es recomana fer-la al més aviat possible.

Els métodes de deteccié de Shigella incorporen una fase d’enriquiment en
un brou selectiu amb novobiocina incubat en anaerobiosi. Per augmentar
la recuperacid, es fan servir dos o tres medis solids d’aillament de dife-
rent capacitat selectiva.”#" La identificacié dels subgrups de les soques
aillades es pot realitzar per mitja de proves bioquimiques convencionals o
de sistemes d’identificacié comercialitzats. Per confirmar la identificacié bio-
guimica de les shigel-les és essencial I'estudi antigénic. Aquest es du a
terme amb antisérums somatics polivalents comercialitzats, mitjancant la
técnica d’aglutinacié en portaobjectes. L’aplicacié6 de métodes basats en
la PCR™ o métodes d’hibridacié de DNA"" també sén dUtils per detectar
aquest microorganisme.

Cal caracteritzar les soques de Shigella aillades en un aliment amb técni-
ques moleculars i comprovar que son idéntiques a les aillades en les per-
sones malaltes i, si escau, en la persona manipuladora d’aliments impli-
cada, que generalment és I'origen del brot."

Escherichia coli

Les soques patogenes d’E. coli enterotoxigenes (ECET), enteropatdgenes
(ECEP), enterohemorragiques (ECEH), enteroinvasives (ECEI), enteroagre-
gatives (ECEA), i amb adheréncia difusa (ECAD) s6n molt diverses pel que
fa al fenotip, per la qual cosa no s’han desenvolupat métodes microbiolo-
gics de referéncia especifics per detectar-les en aliments, excepte en el cas
d’E. coli 0157:H7.

L’aillament es fa per sembra d’un medi d’enriquiment tipus brou GN en més
d’un medi solid (agar MacConkey, EMB de Levine, Hektoen).” Indepen-
dentment del métode emprat, la investigacio d’E. coli patogen es basa en
la confirmacié bioquimica d’E. coli, el serotipat posterior i I’estudi dels fac-
tors de viruléncia associats a un grup patogéenic especific. Per identificar
biogquimicament E. coli normalment es fan servir sistemes miniaturitzats.
Per al serotipat hi ha antiserums somatics i flagel-lars comercialitzats.
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Com que la confirmacié de soques patdogenes es fa detectant els factors
de viruléncia, no n’hi ha prou amb la determinacié del serotip per confir-
mar la soca aillada com a patogena, excepte en el cas d’E. coli 0157:H7.8°
L’estudi de factors de viruléncia es pot fer per métodes fenotipics, pero és
més practic emprar metodes genetics com ara sondes de DNAS* o PCR.#?
En el cas d’ECET, les toxines LT i ST es poden detectar a I'aliment i en cul-
tius purs per técniques d’ELISA i d’aglutinaci6 passiva en latex. També s’han
desenvolupat técniques de PCR i d’hibridacié de DNA.3

Per a la deteccid en els aliments d’E. coli 0157:H7, que és el serotip més
freqUentment implicat en brots de toxiinfeccié alimentaria, la deteccié en
els cultius es basa en el caracter sorbitol i 3-D-glucuronidasa negatiu, que
els diferencia de la majoria dels altres E. coli.8* Alguns métodes per a |'ai-
Ilament d’aquest serotip d’E. coli inclouen un enriquiment selectiu, seguit
d’un procés de separacié immunomagneética per augmentar la detecci6 del
microorganisme.®

La identificacié bioquimica habitualment es realitza per sistemes comer-
cialitzats. La identificacié del serogrup es pot obtenir per un test d’agluti-
nacié en particules de latex, que detecta I'antigen 0157, i del serotip, per
I'estudi antigénic amb els antiserums 0157 i H7. La deteccidé d’E. coli
0157:H7 també es pot fer mitjangant técniques immunoenzimatiques, son-
des de DNA i métodes basats en la PCR.8%87

La deteccié en un aliment d’'una soca d’E. coli patdgena amb uns factors
de viruléncia compatibles amb el quadre clinic de les persones malaltes
permet sospitar I'origen d’un brot de toxiinfeccié alimentaria.

Yersinia enterocolitica

Tradicionalment, els métodes emprats per detectar Y. enterocolitica als ali-
ments, tenint en compte el seu caracter de bacteri psicrotrof, es basaven prin-
cipalment en I'enriquiment en fred (a 4 °C) seguit de I'aillament en un medi
selectiu.888 Actualment, amb I’objectiu de reduir els terminis d’obtencié de
resultats i afavorir I’aillament de tots els serotips o biotips de Y. enterocoli-
tica, I'’enriquiment es fa a 25 °C, i es recomana la utilitzacié de dos brous
selectius:* el brou peptona, sorbitol i sals biliars (PBS) i el brou d’irgasan i
clorat potassic (ITC), que ha estat proposat per a I'aillament d’un dels bio-
serogrups patdgens més freqlients, Y. enterocolitica biotip 4 serogrup 03.%!
La utilitzacié de dos medis selectius a I'’etapa d’aillament®? i el tractament
amb alcali diluit®® del cultiu d’enriquiment en el brou PBS, abans de la sem-
bra en placa, millora molt I’especificitat i la sensibilitat del métode. Els
medis selectius diferencials més emprats sén I'agar de cefsulodina, irga-
san i novobiocina (CIN) i 'agar Salmonella-Shigella amb desoxicolat sodic
i clorur calcic (SSDC).
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La determinacié del biotip i el serotip associats a la patogenicitat és impor-
tant, ja que la majoria de les soques de Y. enterocolitica que s’aillen als
aliments sén soques no patdgenes del biotip 1A.% En les soques de Y. ente-
rocolitica corresponents a un biotip associat a patogenicitat, cal confirmar
la presumpta patogenicitat determinant si el serotip correspon a un dels
associats a soques virulentes, com sén el 03, el 08, el 09, i el 05,27.
També es pot determinar la preséncia de caracters associats a la virulén-
cia per distingir les soques potencialment patdgenes. Entre d’altres, els que
mostren millor correlacié amb patogenicitat sén la prova de la pirazinami-
dasa, la hidrolisi de I’esculina i I’autoaglutinacié a 37 °C.%

Staphylococcus aureus

L'analisi microbioldgica consisteix en una técnica de recompte per deter-
minar el nivell de contaminacié d’aquest microorganisme, I'estudi de la
capacitat enterotoxigénica de les soques aillades, i també la detecci6 de
la toxina estafilocdccica directament a I'aliment.

La produccié d’enterotoxina estafilococcica esta estretament relacionada amb
la capacitat de coagular el plasma de conill in vitro (prova de la coagulasa),
caracteristica que presenta S. aureus i altres espécies d’estafilococs com S.
intermedius i S. hycus que també poden ser productors d’enterotoxina. L’ai-
llament d’estafilococs coagulasa positiva, independentment de I’'espécie, té
significat a I’hora de valorar la causa de la toxiinfeccié alimentaria.

El recompte d’estafilococs coagulasa positiva es fa per sembra en super-
ficie d’una suspensié de I'aliment i dilucions decimals apropiades en un
medi solid selectiu diferencial i posterior confirmacié de les soques ailla-
des.%°7 Els agents selectius emprats més sovint als medis d’aillament sén
el clorur sodic en concentracié elevada i el tel-lurit potassic. El medi més
comi és I’agar de Baird-Parker, que té una bona capacitat diferencial davant
d’altres espécies d’estafilococs. En mostres de productes lactics es reco-
mana I's de medis solids d’aillament que porten incorporat plasma de
conill per diferenciar les soques coagulasa positiva directament en I'agar,
ja que aquests productes poden contenir estafilococs de caracteristiques
colonials atipiques.®® La identificacié de S. aureus es pot dur a terme amb
galeries d’identificacié miniaturitzades.

Els métodes rapids més utilitzats per determinar I’enterotoxina estafilo-
coccica en cultius purs i/o directament d’aliments es basen en I'Gs d’an-
ticossos especifics monoclonals o policlonals, com I'aglutinacié passiva en
latex i técniques d’ELISA.®® Entre aquestes Ultimes hi ha sistemes auto-
matitzats com el VIDAS (bioMérieux) que donen molt bons resultats.

No n’hi ha prou amb un nombre elevat d’estafilococs coagulasa positiva per
implicar un aliment com a vehicle de toxiinfeccio; cal demostrar la capacitat
enterotoxigenica de les soques i/o la preséncia de I'enterotoxina a I’aliment.
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Un recompte d’estafilococs coagulasa positiva baix pot ser compatible amb
una concentraci6 d’enterotoxina en I’aliment suficient per provocar els simp-
tomes de la intoxicacio estafilococcica, ja que es pot haver produit una reduc-
ci6 de la poblacié d’estafilococs a I’aliment a causa de, per exemple, un trac-
tament térmic que no ha inactivat I’enterotoxina preformada.®

Clostridium perfringens

Els aliments implicats normalment estan contaminats amb un elevat nom-
bre de microorganismes (>10° ufc/g).

Durant la refrigeracio dels aliments C. perfringens pot perdre viabilitat.
Aquesta reducci6 del nombre de microorganismes dificulta la interpretacié
dels resultats per establir C. perfringens com a agent causal d’un brot. Si
un aliment s’ha de mantenir refrigerat abans de I’analisi més de 48 hores,
s’hi ha d’afegir glicerol fins a una concentracié del 10 % i s’ha de conge-
lar a —60 °C.1*

Es du a terme una analisi microbioldgica quantitativa mitjangant la sembra
d’una suspensi6 de I'aliment i dilucions decimals apropiades en un medi
solid selectiu diferencial incubat en anaerobiosi.*?>1% Els medis d’aillament
i recompte de C. perfringens utilitzats, el més comu dels quals és el trip-
tosa, sulfit i cicloserina (TSC), contenen antibidtics per inhibir el creixement
d’altres bacteris anaerobis o anaerobis facultatius, ferro i sulfits com a com-
ponents per a la diferenciaci6 de les colonies de C. perfringens. Les soques
presumptives es confirmen mitjangant proves bioquimiques convencionals
0 per métodes rapids com la PCR.1%4

Tot i que I'enterotoxina de C. perfringens en general es produeix in vivo, a
I'intesti, durant I’esporulacié del bacteri i no esta preformada en I'aliment,
en condicions adequades per a I'esporulacié pot ser que la toxina sigui pre-
sent als aliments.'°5 Els métodes més utilitzats per detectar la toxina als
aliments i a les soques aillades sén técniques d’'immunoassaig enzimatic
i d’aglutinaci6é passiva reversa en latex.

La tipificacio de la toxina de C. perfringens no té valor com a marcador epi-
demioldgic, ja que la majoria de les toxines implicades s6n del tipus A. La
determinacié del serotip de les soques aillades en els aliments pot ser d’in-
terés com a marcador epidemioldgic per associar C. perfringens a un brot
de toxiinfeccié alimentaria.

Bacillus cereus

No s’ha demostrat que la refrigeracio dels aliments pugui causar una reduc-
ci6 en el nombre de microorganismes, per aix0 els aliments es poden man-
tenir fins a 4 dies a 4 °C abans de I'inici de I'analisi.t%®

Els aliments implicats, en la majoria dels casos, presenten un nivell elevat
de contaminacio6 per B. cereus (> 10° ufc/g).
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L’analisi microbiologica de B. cereus és de tipus quantitatiu, mitjangant
meétodes de sembra en superficie d'una suspensié de I'aliment i de les pos-
teriors dilucions decimals, en un medi solid selectiu diferencial.*°” El que
s’empra més sovint €s I’agar de mannitol, rovell d’ou i polimixina (MYP). El
meétode de referencia 1SO'°® no considera la identificacié d’espécie, i les
proves bioquimiques realitzades només confirmen les soques aillades com
a pertanyents al “grup B. cereus”, ja que la diferenciacié fenotipica de B.
cereus i altres patovars relacionats (B. thuringiensis, B. mycoides, B. nei-
henstephanensis) és dificil d’obtenir.1%®

Per detectar la toxina diarregénica de B. cereus a I'aliment i en cultius es
fan servir métodes de deteccié d’antigens.

La deteccié de B. cereus es pot realitzar mitjangant métodes rapids, com
ara técniques moleculars basades en PCR convencional i en temps real que
permeten també la quantificacio.

Listeria monocytogenes

Malgrat que L. monocytogenes és bastant resistent a la congelacio, en certs
aliments es pot donar una reduccié del nombre de microorganismes quan es
conserven en aquestes condicions. Per aquest motiu, en el cas d’aliments
peribles no és recomanable congelar les mostres abans d’analitzar-los.**° El
creixement de L. monocytogenes en aliments refrigerats no és homogeni i
cal analitzar les parts on s’espera una concentracié superior de microorga-
nismes, com per exemple a prop de la superficie en el cas dels formatges.***
Actualment els protocols de detecci6 inclouen una o dues etapes d’enri-
guiment i un aillament en dos medis selectius per augmentar el rendiment
de I'aillament.**? Un dels medis que ha facilitat la diferenciacié de L. monocy-
togenes és el cromogénic d’Ottaviani i Agosti.*'®

La técnica quantitativa és recomanable quan s’esperen recomptes elevats
de L. monocytogenes i es du a terme mitjangant sembra directa d’una sus-
pensié de la mostra i posteriors dilucions decimals en un medi solid selec-
tiu. Segons les caracteristiques i el processament de I'aliment, préviament
a la sembra en medis solids es du a terme una etapa de revivificacié de
les cel-lules bacterianes lesionades o estressades en un medi sense agents
selectius, a temperatura ambient, durant un periode de temps no superior
a una hora.

La confirmacié i I’especiacié de les soques de Listeria es pot obtenir per
proves bioquimiques convencionals o mitjangant tests bioquimics miniatu-
ritzats. L’estudi antigénic es desenvolupa mitjancant la técnica d’aglutina-
ci6 en portaobjecte amb antisérums comercialitzats.

Listeria es pot detectar als aliments amb métodes rapids d’ELISA.1**Alguns
sistemes com el VIDAS Listeria (bioMérieux), completament automatitzat,
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és un dels pocs métodes especifics per a L. monocytogenes, encara que
requereix la confirmacié dels resultats positius. Altres métodes rapids es
basen en sondes de DNA i d’altres en la PCR.1%®

En els brots d’infecci6é sistemica causats per L. monocytogenes d’origen
alimentari és molt dificil disposar de I'aliment per a I'analisi microbiologi-
ca, atés el llarg periode d’incubaci6 de la malaltia (2-6 setmanes) i la com-
plexitat de I'estudi epidemiologic de camp. En el cas de les enteritis per L.
monocytogenes, el periode d’incubacié és més curt (9-32 hores), i per tant
és més facil obtenir I'aliment per a I’estudi microbiologic.

Clostridium botulinum

Atesa la gravetat de la toxiinfeccio alimentaria per toxina botulinica, és espe-
cialment important determinar, al més aviat possible, I’aliment implicat per
evitar altres possibles casos de botulisme.!*¢

Els aliments sospitosos de contenir toxina, fins i tot les conserves que pre-
sentin alteracions en el continent, s’han de conservar refrigerades. Les con-
serves amb el recipient bombat sén més sospitoses de contenir toxina, ja
que C. botulinum produeix gas durant el seu creixement.*t’

El métode convencional per detectar les toxines botuliniques en aliments
és el test de toxicitat en ratolins,'*® que consisteix en la inoculacié intra-
peritoneal en una seérie de ratolins de caracteristiques determinades, d’un
extracte de I'aliment préviament tractat amb tripsina per detectar les toxi-
nes de tipus proteolitiques, i un altre extracte sense tractar per determinar
les toxines no proteolitiques. Com a control negatiu s’inoculen ratolins amb
I’extracte escalfat a 100 °C durant 10 minuts.

La deteccié de la toxina botulinica es considera positiva quan, en condi-
cions determinades, els ratolins inoculats amb I'extracte no escalfat moren
amb simptomes de botulisme durant les primeres 24 hores, en general
entre les 4-6 hores, després de la inoculacié. Un laboratori de referéncia
tipifica la toxina.

S’han desenvolupat métodes rapids per detectar les toxines A, B, E, i F en
aliments, com so6n els métodes d’ELISA,**° els métodes basats en la PCR12°
i les sondes de DNA.*?*

Per implicar un aliment com a causa d’un brot de botulisme, cal haver detec-
tat la toxina a I'aliment, ja que la preséncia de C. botulinum viable, perd
no de la toxina, no és condicié suficient per implicar aquest microorganis-
me com a agent causal de la intoxicacio.

Vibrio cholerae

Es convenient mantenir les mostres d’aliments a temperatures de refrige-
racié suaus (7 °C - 10 °C) i no més de 24 hores abans de iniciar I’analisi
microbiologica. Si calgués congelar-la, s’ha de fer a -80 °C.1??
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V. cholerae pot estar present en baix nombre en els aliments i sovint en
competéncia amb poblacions molt més elevades dels altres bacteris de la
familia Vibrionaceae. Els métodes de deteccié preveuen dues fases d’en-
riguiment al mateix brou, aigua de peptona alcalina salina, en condicions
de temperatura i temps d’incubacié diferents, segons si I'aliment és con-
gelat o fresc.1®

El medi d’aillament més utilitzat és I'agar de tiosulfat, citrat, bilis i saca-
rosa (TCBS). La identificacié tradicional mitjangant proves bioquimiques de
les soques presumptives de V. cholerae*?* es pot substituir per galeries d'i-
dentificacié miniaturitzades, complementades amb proves de creixement en
medis amb diferents concentracions de CINa.'?

L’estudi antigenic de les soques de V. cholerae és fonamental, ja que no
totes les soques d’aquesta espécie produeixen toxina. La determinacié del
serogrup es fa mitjancant la técnica d’aglutinacié en portaobjectes. Els sero-
grups 01 i 0139 s6n els Gnics que produeixen la toxina i per tant els res-
ponsables de brots i epidemies de colera.*?® Altres soques de V. cholerae
no 01 no 0139 també poden tenir activitat enteropatdgena.

La determinacié de la toxina colérica es pot realitzar per técniques d’hibri-
dacié de DNA'?" i de PCR.?®

Vibrio parahaemolyticus i altres espécies de vibrions

Altres espécies de Vibrio poden ser patdgenes per a I’ésser huma. V. para-
hemolyticus, V. vulnificus, V. mimicus, V. hollisae i V. fluvialis han estat impli-
cades en toxiinfeccions alimentaries, especialment per consum de
mol-luscs bivalves crus o poc cuinats,29:130

Amb motiu de la sensibilitat dels vibrions a temperatures baixes, els aliments
que formen part de I'estudi d’un brot convé conservar-los en refrigeracié
(7 °C - 10 °C) no més de 24 hores. Si la conservaci6é de les mostres abans
de I'inici de I'analisi s’ha de prolongar, cal congelarles a —80 °C.

Vibrio creix en concentracions elevades de clorur sodic i pH alcali, carac-
teristiques utilitzades en les técniques d’aillament. En la deteccio de V. para-
haemolyticus i altres espécies es fan servir els mateixos medis d’enriqui-
ment i aillament que en el cas de V. cholerae. A causa del nombre baix de
microorganismes diana normalment presents als aliments i I'abundant
microflora acompanyant, les técniques de deteccié més recents incorporen
un enriquiment en aigua de peptona alcalina salina en dues etapes que con-
sisteix en dues resembres en el medi d’aillament després de periodes d’in-
cubacié diferents.*?® El medi d’aillament selectiu diferencial més utilitzat és
I’agar TCBS. Per a I'aillament de V. vulnificus el medi que té una millor recu-
peracié i capacitat diferencial és I’agar de cel-lobiosa, polimixina, colistina
modificat (CPCm).*24
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Per identificar I'espécie de Vibrio, en general s’empren galeries d’identifi-
cacié miniaturitzades, complementades amb proves d’halotolerancia amb
brous amb diferents concentracions de CINa.1?*

Les soques cliniques de V. parahaemolyticus es diferencien de les ambien-
tals per la capacitat de produir una hemolisina directa termoestable, feno-
men anomenat Kanagawa.'3! Aquest factor de viruléncia es pot determinar
mitjancant la sembra en I'agar Wagatsuma*?* o bé amb sondes de DNA*%2
i técniques de PCR.*3

Dades obtingudes en casos de toxiinfeccions alimentaries per V. parahae-
molyticus indiquen que els aliments implicats presenten un elevat nombre
d’aquest microorganisme, 105-107 ufc de V. parahaemolyticus Kanagawa
positiu per gram d’aliment. En la investigacié de V. parahaemolyticus, a més
de la deteccié convé aplicar, per tant, técniques quantitatives que es poden
fer per sembra directa d’una suspensié de I'aliment o de dilucions deci-
mals apropiades en un medi solid d’aillament (TCBS), o mitjangant técni-
ques del nombre més probable (NMP) en aigua de peptona alcalina salina
i posterior aillament en I'agar TCBS.

Aeromonas i Plesiomonas

Atés que Aeromonas és capac de créixer rapidament en productes ali-
mentaris frescos a una temperatura de 5 °C, les mostres d’aliments s’han
de processar al més aviat possible per analitzar microbioldgicament aquest
microorganisme.

L’analisi quantitativa d’Aeromonas es du a terme per sembra directa a
partir de dilucions apropiades de I’aliment en medis sodlids selectius dife-
rencials. Actualment es fa servir el medi agar de midd i ampicil-lina
(SSA),*** que es basa en el fet que Aeromonas hidrolitza el midé i resis-
teix concentracions elevades d’ampicil-lina.*3® Segons les caracteristiques
de I'aliment, si s’esperen nivells baixos d’Aeromonas, |la deteccié reque-
reix un enriquiment en brou triptosa soja ampicil-lina o en aigua peptona
alcalina.3®

Aeromonas es diferencia amb facilitat d’altres bacteris relacionats com
Vibrio i Plesiomonas mitjangant proves bioquimiques. La prova de I'oxida-
sa és (til per diferenciar-les dels enterobacteris. Per a la identificacié bio-
quimica d’espécie del génere Aeromonas, I'esquema més utilitzat és I'Ae-
rokey I1.1%7

Per a I'aillament de Plesiomonas shigelloides el medi més utilitzat és I'a-
gar d’inositol, gelatina i verd brillant (IGB)**® o I'agar MacConkey. La iden-
tificacié d’espécies d’Aeromonas i P. shigelloides es pot dur a terme per
micrométodes bioquimics.3?
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9.3.3 Estudi virologic

A causa de la baixa carrega virica esperable en aliments contaminats, la
detecci6 de virus en mostres d’aliments queda actualment restringida a les
técniques moleculars. Fins i tot aixi, la tasca és dificil i obliga a fer servir
metodologies prévies per a la concentracid virica i I’eliminacié de subs-
tancies inhibidores dels enzims utilitzats en les reaccions de retrotrans-
cripcié i amplificacié. La detecci6é de virus en mostres de mol-luscs bival-
ves o d’aigua es pot dur a terme amb garanties, mentre que continua sent
forca aleatdria en altres tipus d’aliments. Malgrat aix0, s’esta intentant
posar a punt métodes de RT-PCR a temps real per la deteccié/quantifica-

ci6 de norovirus i virus de I’hepatitis A en diferents matrius alimenta-
ries_140,141

9.3.4 Estudi parasitologic

L’estudi parasitologic d’aigua i aliments comporta aplicar procediments que
permetin la concentracio, purificacié i deteccié dels parasits. Habitualment
aquests procediments s’apliquen a mostres d’aigua de les quals es vol
investigar la contaminacid, o amb les quals s’han sotmés a rentat els vege-
tals que se sospita que estan contaminats.'*? Els métodes de concentra-
ci6 que cal emprar depenen del tipus de mostra i de la quantitat de mate-
ria organica i en suspensio que contingui. Les técniques que més es fan
servir s6n de sedimentacio (per floculacié o bifasica), de filtracié (amb fil-
tres de membrana o de cartutx) o per centrifugacié amb flux continu.'*® Els
métodes més utilitzats per a I’eliminacié de bona part dels residus de la
mostra sén la separacié per gradient de densitat amb sacarosa, clorur
sodic, sulfat de zinc, percoll, entre d’altres, o la separacié immunomagné-
tica, que fa servir particules magnétiques recobertes d’anticossos mono-
clonals especifics d’antigens de les cobertes parasitaries. Finalment, la
deteccio6 dels parasits es pot fer per microscopia, immunofluorescéncia, ELI-
SA, citometria de flux i PCR.
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