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Prélogo M

Este nuevo Manual de Urgencias Toxicologicas esta dedicado a las intoxicaciones y alergias alimentarias.
Se trata de un problema sanitario de primera magnitud en todo el mundo, que esta muy presente en
nuestro medio, y que tiene diversas caracteristicas como el ser vehiculizado con las bebidas y la
comida, la infinidad de agentes etioldgicos, el movilizar muchos recursos asistenciales, su potencial
caracter epidémico, el generar frecuentes visitas a Urgencias por los signos y sintomas bien patentes
que acostumbran a provocar y la posibilidad de inducir un fracaso multiorganico con resultado de
muerte. No debe olvidarse que la mayor catastrofe toxica de origen alimentario en la historia de la
humanidad, tuvo lugar en Espafia hace més de 25 afios, con el denominado sindrome del aceite de
colza.

El abordaje de esta problematica requeria un equipo de profesionales, médicos y enfermeras, con
amplia experiencia asistencial en un centro sanitario de reconocida solvencia, y los lectores no se
sentiran defraudados por el caudal de conocimientos practicos que los diversos autores han sabido
transcribir en este Manual, pensado para que los sanitarios ubicados en diversos puntos asistenciales
pueden atender, aun mejor, esta frecuentisima patologia. Se revisan en este texto los principales
sindromes provocados por los alimentos, excluyendo las intoxicaciones por ingesta de plantas o setas
venenosas, que han sido tratadas en otro Manual de esta misma serie.

El Area Cientifica de Laboratorios Menarini ha confiado en mi para coordinar la edicion de este Manual,
y me siento orgulloso de colaborar con quienes han convertido a la docencia y a la formacion continuada
en una de sus prioridades.

Dr. Santiago Nogué
Jefe de la Seccion de Toxicologia Clinica. Servicio de Urgencias
Hospital Clinic. Barcelona
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1.1 Definicion
El término “toxiinfeccion alimentaria” hace referencia a las enfermedades que se producen tras el

consumo de alimentos contaminados por microorganismos patdgenos, toxinas microbianas, toxinas
naturales o productos quimicos.

Un brote de transmision alimentaria se define como un incidente en el cual dos 0 mas personas
presentan una misma enfermedad después de la ingestion del mismo alimento o agua de la misma
fuente, y donde la evidencia epidemioldgica implica al alimento o agua como origen de la enfermedad.

1.2 Importancia

LLas toxiinfecciones alimentarias constituyen un importante problema de salud publica, tanto por el
impacto que tienen sobre la salud de los consumidores como por el elevado coste econdémico que
representan para una comunidad y su sistema sanitario. Cualquier individuo, como consumidor, esta
en riesgo de contraer una enfermedad a través de la ingesta de alimentos contaminados. En los
ultimos anos se ha producido un creciente interés social por cuestiones relacionadas con la seguridad
alimentaria. Algunos brotes de enfermedades de transmision alimentaria han sido foco de atencion
para los medios de comunicacion, generandose una importante alarma social entre los consumidores.

La distribucion de los cuadros de toxiinfeccion alimentaria es irregular en funcion del area geografica
estudiada. La incidencia en paises industrializados es menor que la que se observa en paises en
vias de desarrollo donde, ademas, la enfermedad suele tener consecuencias mas graves sobre los
individuos. No obstante, se estima que hasta un 30% de la poblacién que vive en paises desarrollados
presenta algun episodio de toxiinfeccion alimentaria anual. Segun la Agencia Espafiola de Seguridad
Alimentaria y Nutricion (AESAN), durante el afo 2002 se registraron en Espana un total de 13.826
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casos de intoxicaciones alimentarias. Por poner otro ejemplo, durante la pasada década se notificaron
en Catalufa un total de 1.075 brotes de toxiinfeccion alimentaria que motivaron asistencia hospitalaria
en 16.344 pacientes, de los cuales 7 fallecieron.

El control de las enfermedades de transmision alimentaria requiere un esfuerzo conjunto por parte
del gobierno, la industria alimentaria y los consumidores. En este control, los profesionales sanitarios
juegan un papel fundamental a través de diversas intervenciones:

- reconocer la probable etiologia alimentaria como el origen de la enfermedad
- obtener muestras del paciente que permitan identificar el agente etiologico
- educar al paciente en la prevencion de enfermedades de transmision alimentaria

- tener presente que cualquier paciente puede representar el caso indice de un brote de
toxiinfeccion alimentaria de mayores dimensiones

« declarar los casos sospechosos a las autoridades de salud publica

1.3 Epidemiologia

La incidencia real de las toxiinfecciones alimentarias no se conoce con exactitud, aunque sabemos
que esta claramente subestimada. Esto es debido a que la mayoria de enfermedades de transmision
alimentaria se presentan en forma de episodios esporadicos, de escasa gravedad y que remiten
espontaneamente, por lo que los pacientes no suelen buscar asistencia médica y si lo hacen no
suelen requerir estudios diagndsticos que permitirian documentar la etiologia del cuadro.

Cuando son varias las personas afectadas, es altamente probable que el origen de la enfermedad
sea un alimento contaminado. En paises desarrollados, la mayoria de brotes de toxiinfeccion alimentaria
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se producen en el ambito familiar y en el de la hosteleria, seguidos de lejos por los que se originan
en escuelas y pastelerias o panaderias (Catalufia, 1990-1999). Durante el periodo descrito, los
alimentos implicados con mayor frecuencia en brotes de toxiinfeccion alimentaria fueron los huevos
y derivados. Es importante destacar que hasta en la mitad de los casos, el alimento causante de la
enfermedad no llegd a ser identificado. Entre los agentes etioldgicos, el mas frecuente fue Salmonella
sp que causé mas del 80% de los brotes en los que se pudo identificar el agente causal.

La Tabla 1 muestra los casos declarados en Esparia durante el ano 2007 de algunas enfermedades
infecciosas que pueden ser transmitidas a través de alimentos contaminados. Cabe destacar que
todas ellas se consideran enfermedades de declaracion obligatoria en nuestro pais.

Tabla 1. Enfermedades infecciosas declaradas en Espafa (2007) y potencialmente transmitidas
por los alimentos

Enfermedad Numero de casos Tasa/100.000 hab
Fiebre tifoidea y paratifoidea 75 0,17
Disenteria 219 0,5
Brucelosis 263 0,59
Botulismo 9 0,02
Hepatitis A 1002 2,27
Triquinosis 115 0,26

Colera 2 0,00
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En la mayoria de ocasiones, la contaminacion de los alimentos se produce de forma accidental e
involuntaria, aunque también se han descrito brotes de intoxicacion alimentaria intencionada con
fines delictivos. Algunos de los ocurridos a lo largo de la historia han tenido consecuencias
devastadoras y han afectado a un nimero elevado de personas. En Espafia, el brote de intoxicacion
alimentaria atribuido al aceite de colza desnaturalizado ocasiond casi un millar de muertes y dejé
secuelas en decenas de miles de personas. Una de las Ultimas alarmas en cuestion de seguridad
alimentaria tuvo lugar durante el verano del afio 2008, cuando se identificaron en China partidas
de leche contaminadas con melamina, que causo en aquel pais la muerte de varios nifios pequefios
y puso en alerta a los organismos encargados de la seguridad alimentaria en paises desarrollados.

En la Ultima década se ha asistido a un incremento de las enfermedades de transmision alimentaria.
Entre los factores que han facilitado este aumento se incluyen:

- cambios en los microorganismos: aparicion de cepas mas virulentas, resistencia a antibioticos, etc.
- aparicion de nuevos agentes capaces de causar enfermedad

« cambios en los sistemas de produccion alimentaria (intervencion de mayor nimero de personas),
globalizacién de la industria alimentaria (facilita la exposicion a patdgenos procedentes de otras
partes del mundo)

- cambios en el estilo de vida de las personas (comer fuera de casa, alimentos precocinados, etc.)

« aumento de vigjes internacionales

- aumento de la poblacion que sufre algun tipo de inmunosupresion (VIH, tratamientos
quimioterapicos, pacientes de edad avanzada, etc.)

» mejora en los mecanismos de deteccion de la enfermedad y desarrollo de sistemas de control
epidemiologico para facilitar la declaracion de casos
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LLos individuos con una mayor susceptibilidad para sufrir una toxiinfeccion alimentaria son aquellos
que se encuentran en edades extremas de la vida o los que padecen algun tipo de inmunosupresion.

1.4 Toxicologia alimentaria

La importancia que tienen para la salud publica y el desarrollo de un pais las cuestiones relacionadas
con la seguridad alimentaria, ha dado lugar al desarrollo de la Toxicologia Alimentaria. Su objetivo
es el estudio profundo y sistematico de los potenciales téxicos, las condiciones y factores que
influyen en su presencia en los alimentos, las interacciones con nutrientes esenciales, la respuesta
del ser humano a los mismos y los medios de prevencion o minimizacion de los efectos toxicos.
LLa Unién Europea ha creado varias comisiones que velan por los niveles mas elevados de seguridad
alimentaria (Libro Blanco sobre Seguridad Alimentaria, 1999) y numerosos paises estan desarrollando
agencias de seguridad alimentaria. En los paises desarrollados el volumen principal de la actividad
en materia de seguridad alimentaria se centra en actuaciones destinadas a la prevencion.

1.5 Tipos de contaminantes alimentarios

Cualquier alimento puede estar contaminado y constituir un vehiculo para la transmision de
enfermedades. Se han descrito mas de 200 patologias que pueden ser transmitidas a través de
los alimentos. Los agentes con capacidad para contaminar dichos alimentos y producir enfermedad
en el ser humano son numerosos y muy variados. Se pueden clasificar en contaminantes biologicos,
toxicos naturales y contaminantes quimicos.

Contaminantes bioldgicos. La contaminacion de los alimentos o el agua por microorganismos
(bacterias, virus, parasitos) o por toxinas producidas por los mismos, constituye la causa mas
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frecuente de toxiinfeccion alimentaria. La incidencia no se conoce con exactitud, ya que solo los
casos mas graves llegan a los servicios de salud y se investigan minuciosamente. El agente patdgeno
identificado con mayor frecuencia en nuestro medio es Salmonella spp. La fuente de los agentes
causales suele ser el tracto digestivo de individuos reservorios, las heces de animales y humanos
infectados o el agua no potable que contamina los alimentos.

Toxicos naturales. Son productos que de forma natural estan presentes o se originan durante el
metabolismo en ciertos animales o plantas que utilizamos normalmente como alimento. Entre ellos
se encuentran las micotoxinas (g]. aflatoxinas), las biotoxinas marinas, las toxinas producidas por
algunas especies de setas o los glucésidos cianogénicos presentes en algunos alimentos.

Contaminantes quimicos.

- Sustancias inorganicas. Metales como el plomo, el mercurio o el cadmio que estan presentes
en el medio ambiente (aire, agua y suelo), pueden ser absorbidos y acumulados por animales
y vegetales que sirven de alimento al ser humano. En los Ultimos afos, el desarrollo de actividades
industriales ha favorecido un aumento de la contaminacion ambiental que ha desembocado en
una mayor contaminacion alimentaria. Esto ha motivado el desarrollo de programas con caracter
internacional que establecen concentraciones maximas permisibles de metales y otros
contaminantes en los alimentos, asi como el desarrollo de métodos de toma de muestras y
andlisis normalizados.

- Sustancias organicas. El incremento de la productividad agricola y el desarrollo industrial han
ocasionado una mayor presencia artificial de contaminantes organicos en los alimentos de
consumo humano. La mayoria de contaminantes organicos provienen de residuos de plaguicidas,
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dioxinas, bifenoles policlorados, medicamentos de uso veterinario y constituyentes de los plasticos
que se utilizan en el envasado de los alimentos, entre otros. En la literatura se han descrito
multiples casos de intoxicacion por plaguicidas, principalmente organofosforados, que dan lugar
a cuadros clinicos graves que requieren un diagnostico y tratamiento precoz. El uso de fertilizantes
nitrogenados en agricultura y la utilizacion de nitratos o nitritos como conservantes alimentarios,
puede producir un acumulo de nitratos en los alimentos y dar lugar a cuadros de
metahemoglobinemia.

1.6 Manifestaciones clinicas

Las enfermedades de transmision alimentaria suelen manifestarse en forma de sintomas
gastrointestinales (nauseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal), acompanados o no de sintomas
sistémicos inespecificos como fiebre, astenia o postracion. En general se trata de cuadros clinicos
de escasa gravedad y curso autolimitado, aunque en pacientes de edad avanzada o con comorbilidades
pueden tener consecuencias mas graves. Las manifestaciones neuroldgicas, aunque mucho menos
frecuentes, se relacionan tipicamente con la ingesta de ciertos contaminantes alimentarios. Alguna
de estas enfermedades da lugar a sintomas graves, que pueden llegar a desencadenar la muerte
del paciente si no se instaura un tratamiento intensivo.

El tipo de manifestaciones clinicas predominantes y su cronologia a lo largo de la enfermedad son
elementos fundamentales para orientar la etiologia del cuadro. La Tabla 2 muestra los agentes
etiologicos a considerar con mayor frecuencia ante los distintos sindromes clinicos.
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Tabla 2. Principales sindromes clinicos y agentes causantes de toxiinfecciones alimentarias

Gastroenteritis (principalmente
vomitos aunque también puede
presentarse con fiebre y diarrea)

Gastroenteritis virica
Toxinas preformadas (gj. estafilocécica, Bacillus cereus)

Diarrea no inflamatoria (diarrea acuosa
generalmente sin fiebre)

Virus entéricos (norovirus, rotavirus, astrovirus),
E. Coli enterotoxigénica, Giardia lamblia, Cryptosporidium,
Cyclospora cayetanensis

Diarrea inflamatoria (gastroenteritis
invasiva, el paciente puede tener fiebre
y heces sanguinolentas)

Salmonella, Campylobacter, Shigella, E. Coli enteroinvasivo,
E. Coli enterohemorragico (0157:H7), Vibrio parahaemolyticus,
Yersinia enterocolitica, Entamoeba histolytica

Diarrea persistente (=14 dias)

Cyclospora cayetanensis, Cryptosporidium,
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia

Sintomas neuroldgicos (parestesias,
broncoespasmo, depresion
respiratoria, paralisis de nervios
craneales, alucinaciones, sindrome
confusional, coma)

Botulismo, Pesticidas organofosforados,

Intoxicacion por toxinas de pescado (ciguatera, tetradotoxina),
Intoxicacion por toxinas de marisco (neurotéxica, paralizante, amnésica),
Intoxicacion por setas neurotoxicas

Sintomas alérgicos (rubor facial,
prurito)

Escombrointoxicacion

Sintomas sistémicos (fiebre, astenia,
ictericia, artritis)

Listeria monocytogenes, Brucella, Trichinella spiralis,
Toxoplasma gondii, Hepatitis A y E, Salmonella typhi y paratyphi,
Absceso hepatico amebiano
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1.7 ¢{Qué hacer ante la sospecha de toxiinfeccién alimentaria?

Los pacientes afectos de una toxiinfeccion alimentaria que solicitan atencion médica, suelen hacerlo
en la consulta de atencion primaria o en los servicios de urgencias.

Respecto a la historia epidemiolégica, es importante conocer si el paciente ha estado expuesto a
una situacion de riesgo que pudiera favorecer el desarrollo de una enfermedad de transmision
alimentaria (gj. viajes al extranjero, comidas fuera de casa, asistencia a un centro de dia, etc.).
También es importante preguntar por el tipo de alimentos que ha consumido en las horas previas
a la aparicion de los sintomas (gj. carne cruda o poco cocinada, leche no pasteurizada, conservas
caseras, etc.). Hemos de interrogar sobre la aparicion de sintomas similares en otras personas del
entorno del paciente. Debemos intentar determinar el tiempo transcurrido desde el consumo del
alimento sospechoso hasta el inicio de los primeros sintomas, asi como el tipo de manifestaciones
clinicas que predominan, ya que ambos datos suelen ayudar a delimitar las posibilidades diagnoésticas.

Ante todo caso de toxiinfeccion alimentaria es importante cursar las muestras bioldgicas apropiadas
y realizar estudios que permitan obtener el diagndstico etioldgico. Si es posible, también guardaremos
muestras del alimento sospechoso de causar la intoxicacion para que pueda ser analizado en los
laboratorios de salud publica.

Por ultimo y aunque soélo sea un diagnostico de sospecha, debemos dar parte del supuesto caso
de enfermedad de transmision alimentaria a las autoridades sanitarias publicas pertinentes, que se
encargaran de confirmar el diagnéstico y el origen alimentario de la enfermedad, determinar el
agente causal, retirar el alimento contaminado del circuito alimentario y realizar una valoracion y
seguimiento de las personas que hayan podido estar en contacto con dicho alimento.



MENARIN

M

1.8 Fuentes de informacion

1. Introduccion y epidemiologia

La Tabla 3 muestra algunos de los multiples organismos e instituciones que velan por la seguridad
alimentaria de los ciudadanos y cuyas paginas web ofrecen informacion interesante sobre cuestiones
relacionadas con la Toxicologia Alimentaria ademas de las normativas vigentes en la actualidad.

Tabla 3. Paginas web que ofrecen informacion sobre Toxicologia y Seguridad Alimentaria.

Agencia Espanola de Seguridad Alimentaria y Nutricion

http://www.aesan.msc.es/

Servicio de Vigilancia Epidemiologica del Centro Nacional de
Epidemiologia

http://www.isciii.es

Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya

http://www.gencat.net/salut/

Asociacion Espanola de Toxicologia

http://www.aetox.com

Departamento de Seguridad Alimentaria de la OMS

http://www.who.int/foodsafety/en/
http://www.who.int/fsf/link.htm

Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la
Alimentacion (FAO)

http://www.fao.org/index_es.htm

Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria

http://www.efsa.eu.int/

Bad Bug Book

http://www.cfsan.fda.gov/~mow/intro.html

Centers for Disease Control and Prevention

http://www.cdc.gov/foodsafety/cme.htm

Center for Food Safety and Applied Nutrition, Food and Drug
Administration

http://www.cfsan.fda.gov

Food and Drug Administration (FDA)

http://www.fda.gov/
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2.1 Importancia y epidemiologia

La enfermedad se produce tras el consumo de alimentos contaminados por microorganismos
patdgenos o por toxinas producidas por microorganismos. El agua, al igual que los alimentos,
suelen contaminarse tras el contacto con personas o animales infectados o portadores sanos que
van eliminando microorganismos por las heces. Constituye, con diferencia, la causa mas frecuente
de enfermedad transmitida por alimentos. Las principales manifestaciones clinicas se producen a
nivel gastrointestinal, siendo la gastroenteritis aguda la segunda causa de morbilidad a nivel mundial,
Unicamente por detras de las infecciones respiratorias de vias altas. Aunque la mayoria de episodios
de gastroenteritis aguda son cuadros leves que se autolimitan, es importante destacar que son
responsables de 4-6 millones de muertes anuales a nivel mundial.

El escenario de la toxiinfeccion alimentaria de origen microbiano es diferente en funcion del area
geografica analizada. Los paises en desarrollo concentran el mayor nimero de casos y es, ademas,
donde la enfermedad tiene un peor prondstico, principalmente en nifos pequefios. En los paises
desarrollados se han creado multiples mecanismos de vigilancia epidemiologica y de control de
calidad de los alimentos que llegan al consumidor. Esto ha facilitado que se reduzca el nUmero de
afectados por una toxiinfeccion alimentaria, aunque hoy en dia contindia siendo un problema
importante. Los pacientes de edad avanzada suelen presentar cuadros clinicos de mayor gravedad
que requieren ingreso hospitalario y se asocian a una mayor mortalidad.

Los factores que contribuyen a la contaminacion microbiana de los alimentos son variados, aunque
en la mayoria de ocasiones se asocia a una insuficiente refrigeracion y/o manipulacion incorrecta
de los alimentos. Los alimentos relacionados con mayor frecuencia con cuadros de toxiinfeccion
alimentaria son los huevos y derivados.
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2.2 Mecanismos patogenéticos
Los tres mecanismos por los que los alimentos contaminados dan lugar a manifestaciones clinicas son:

Produccién de toxinas en los alimentos antes de ser consumidos. La ingesta de la toxina
preformada da lugar a un cuadro clinico de inicio rapido (entre 6-12 horas postingesta), cuyo sintoma
principal son los vomitos. Entre los microorganismos que utilizan este mecanismo se incluyen
Staphylococcus aureus y Bacillus cereus.

Microorganismos que producen toxinas una vez alcanzado el tracto gastrointestinal del
huésped. Requiere la ingesta de microorganismos viables. El periodo de incubacion suele ser mas
largo que en los anteriores (= 24 horas) y el sintoma predominante es la diarrea cuyas caracteristicas
dependen del tipo de toxina producida. Las enterotoxinas actuan directamente sobre los mecanismos
secretores de la mucosa intestinal, dando lugar a diarrea acuosa como en el caso de Vibrio Cholerae
o E. Coli enterotoxigénico. Las citotoxinas destruyen las células de la mucosa intestinal y producen
cuadros de diarrea sanguinolenta, como en el caso de E. Coli enterohemorragico (O157:H7) o
productor de verotoxina.

Microorganismos que invaden la mucosa intestinal o producen su destruccion. El espectro de
manifestaciones clinicas oscila desde la diarrea acuosa producida por la infeccion de virus entéricos
hasta el cuadro de disenteria con fiebre, dolor abdominal y afectacion del estado general causado
en infecciones por Salmonella, Campylobacter, Shigella'y E. Coli enteroinvasivo, entre otros.

2.3 Agentes etiolégicos

Una amplia variedad de agentes patdgenos, entre los que se encuentran virus, bacterias y parasitos,
puede dar lugar a cuadros de toxiinfeccion alimentaria. La prevalencia real de cada uno de los
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microorganismos No se conoce con exactitud y puede variar en funcion del area geogréfica estudiada.
Se considera que las infecciones por virus de la familia Norwalk-like son las mas frecuentes en
nuestro medio, aunque la mayoria quedan sin diagnosticar debido a que producen sintomas de
poca gravedad y curso autolimitado. En cambio, los cuadros clinicos mas severos que motivan la
consulta y estudio del paciente, suelen estar producidos por bacterias principalmente de la familia
Enterobacteriaceae. Las que se detectan con mayor asiduidad son Salmonella (la mas frecuente),
Campylobacter y Shigella. El E. Coli enterotoxigénico es el causante de la mayor parte de episodios
de diarrea del viajero.

2.4 Manifestaciones clinicas

El espectro de manifestaciones clinicas es variado, aunque la mayoria de los pacientes presentan
una combinacion de sintomas gastrointestinales (nduseas, vomitos, diarrea y dolor abdominal), con
o sin fiebre. Determinar los sintomas guia que presenta el paciente ayuda a delimitar las posibilidades
diagndsticas y a tomar una decision terapéutica. Cuando el periodo de incubacion de la enfermedad
es corto y predominan los vomitos, 1o mas probable es que el cuadro esté producido por una toxina
preformada. Un gran numero de microorganismos da lugar a sindromes cuyo principal sintoma es
la diarrea acuosa. Por Ultimo, algunos microorganismos suelen producir cuadros de diarrea inflamatoria
que se caracteriza por la presencia de productos patologicos en heces (sangre, moco, pus) y la
evidencia de leucocitos fecales. La diarrea inflamatoria con frecuencia se asocia a dolor abdominal,
tenesmo rectal y fiebre.

En ocasiones, la infeccion por otros microorganismos menos frecuentes da lugar a otro tipo de
sintomas guia: neurolégicos en forma de paralisis progresiva (Clostridium botulinum), hepatitis aguda
(virus hepatotropos) o meningitis y sintomas sistémicos (Listeria monocytogenes).
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La Tabla 4 muestra los agentes patdgenos que suelen producir cada uno de los siguientes sintomas
guia.
Tabla 4. Principales sintomas guia y agentes etiolégicos mas frecuentes

Sintoma guia Agente patégeno

Voémitos Norovirus (o virus Norwalk-like), Staphylococcus aureus,
Bacillus cereus (forma emética)

Diarrea acuosa Virus entéricos, Bacillus cereus (forma diarreica), E. Coli enterotoxigénico,
Clostridium perfringens, Vibrio cholerae, Cryptosporidium parvum,
Cyclospora cayetanensis

Diarrea sanguinolenta Salmonella, Campylobacter, Shigella, E. Coli enterohemorragico (0157:H7)

2.5 Aproximacion al paciente con toxiinfeccion alimentaria

En la evaluacion inicial de un paciente que consulta por diarrea, debemos determinar la duracion
e intensidad de los sintomas, valorar la presencia de signos de deshidratacion, asi como las
caracteristicas de la diarrea en busca de datos sugestivos de enfermedad enteroinvasiva. La
informacion obtenida en esta primera valoracion seréa de gran utilidad a la hora de adoptar una
actitud diagnostica y terapéutica. Entre las cuestiones que debemos plantear al paciente se incluyen:
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- si ha consumido algun alimento potencialmente contaminado o ha estado en alguna situacion
de riesgo epidemioldgico.

- tiempo transcurrido desde el consumo de ese alimento hasta el inicio de los sintomas.

«tipo de manifestaciones clinicas.

« duracion de la enfermedad.

* presencia de sintomas similares en personas relacionadas.

La Tabla 5 muestra un resumen de las manifestaciones clinicas producidas por los principales
patdgenos implicados en cuadros de toxiinfeccion alimentaria.

Tabla 5. Principales microorganismos causantes de toxiinfecciones alimentarias y manifes-
taciones clinicas

Agente Periodo de Incubacion Sintomas principales

Enfermedad producida por toxinas preformadas

Staphylococcus spp 2-6 horas Nauseas y vomitos,
diarrea acuosa

Bacillus cereus 1-6 horas Nauseas, vomitos intensos
Tipo | (emética)
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Sintomas principales

Enfermedad producida por virus, toxinas bacterianas producidas in vivo o bacterias enteroinvasivas

Norovirus 1-2 dias Nauseas, vomitos intensos, diarrea acuosa, febricula
Bacillus cereus 8-16 horas Diarrea acuosa, dolor abdominal

Tipo Il (diarreica)
Clostridium perfringens 8-14 horas Dolor abdominal, diarrea acuosa, vomitos
E. Coli enterotoxigénico 1-3 dias Dolor abdominal, diarrea acuosa, vémitos
Salmonella spp 8-24 horas Dolor abdominal, vomitos, diarrea con sangre, fiebre
Campylobacter jejuni 1-7 dias Dolor abdominal, vomitos, diarrea con sangre, fiebre
Shigella spp 1-3 dias Dolor abdominal, vémitos, diarrea con sangre, fiebre,

tenesmo rectal

E. Coli enterohemorragico 3-4 dias Diarrea inicialmente acuosa y poco después
(O157:H7) sanguinolenta, dolor abdominal
E. Coli enteroinvasivo 1-2 dias Diarrea (a veces sanguinolenta), fiebre, dolor abdominal
Yersinia spp 1-7 dias Dolor abdominal severo, adenitis mesentérica, fiebre,

eritema nodoso, otras manifestaciones inmunolégicas

El examen fisico debe hacer hincapié en la busqueda de signos de deshidratacion. Los pacientes
con grados leves de deshidratacion presentan sensacion de sed, boca seca, disminucion del sudor
o del volumen de la orina. A medida que el grado de deshidratacion aumenta pueden presentar
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hipotension ortostatica. Con grados severos de deshidratacion aparece hipotension, taquicardia,
estupor e incluso shock hipovolémico.

Algunos microorganismos, ademas de producir el cuadro gastrointestinal agudo, se relacionan con
la aparicion de complicaciones a medio y largo plazo. En la Tabla 6 se enumeran las mas frecuentes.

Tabla 6. Complicaciones a medio y largo plazo

Campylobacter Artritis reactiva-Sindrome de Reiter
Sindrome de Guillain-Barré

Salmonella Artritis reactiva-Sindrome de Reiter

Yersinia

Shigella

Shigella Sindrome hemolitico-urémico

E. Coli O157 :H7

2.6 Exploraciones complementarias

La mayoria de pacientes que consultan por diarrea aguda, presentan cuadros clinicos leves que
remiten espontaneamente y no suele ser necesario realizar exploraciones complementarias. Sin
embargo, en pacientes de riesgo (ninos pequenos, ancianos e inmunodeprimidos), aquellos que
presentan una enfermedad severa 0 en pacientes con diarrea sanguinolenta, suele ser necesario
realizar una evaluacion mas minuciosa.



2. Toxiinfeccion alimentaria microbiana. Gastroenteritis P4s)

La deteccion de leucocitos fecales o la determinacion de lactoferrina en heces (se utiliza como
marcador de leucocitos) son técnicas que pueden ayudar a diferenciar entre una diarrea inflamatoria
o no inflamatoria cuando la historia clinica no sea determinante. El inconveniente de estas técnicas
radica en que, ademas de poco practicas, no estan disponibles en todos los laboratorios, por lo
que no suelen utilizarse de forma rutinaria en el estudio de pacientes con diarrea aguda.

El estudio microbioldgico de las heces no estéa indicado, de entrada, en todos los pacientes debido
a su bajo rendimiento. La probabilidad de que el coprocultivo sea positivo aumenta cuando se
realiza a pacientes que presentan una enfermedad severa con datos clinicos sugestivos de
enteroinvasividad. Por tanto, la recomendacion de realizar coprocultivos queda limitada a los
siguientes casos:

« Diarrea sanguinolenta o con moco

« Diarrea acuosa abundante asociada a signos de hipovolemia

« Fiebre > 38,5°C

« Dolor abdominal intenso

- Sintomas > 48 horas de duracion

« Pacientes de edad avanzada o con comorbilidades y pacientes inmunodeprimidos

« Pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (para el diagndstico diferencial con brote de
la enfermedad de base)

» Manipuladores de alimentos (por el riesgo de contagio a otras personas)
- Ante la sospecha de un brote epidémico
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Si es posible, al remitir la muestra al laboratorio de microbiologia deberemos indicar el diagnostico de
sospecha para facilitar que sea procesada de forma correcta, ya que algunos microorganismos necesitan
medios especiales de incubacion. De forma rutinaria, en pacientes que presentan fiebre y diarrea
sanguinolenta, debe realizarse un cultivo de heces para Salmonella, Campylobacter, Shigella'y E. Coli.

Ante un paciente con diarrea aguda sanguinolenta asociada a dolor abdominal intenso, pero que
cursa sin fiebre, deberiamos pensar en la posibilidad de una infecciéon por E.Coli O157:H7. Ademas
del coprocultivo que identifica la bacteria, es posible realizar la determinacion de la toxina en heces.

Cuando sospechemos una infeccion por parasitos, debemos remitir al laboratorio tres muestras
de heces obtenidas con una diferencia de 24 horas, ya que la excrecion de parasitos suele ser
intermitente. El estudio de parasitos en heces esté indicado en pacientes con diarrea persistente
(> 7 dias), ante un brote epidémico transmitido a través de agua no potable (sospecha de infeccion
por Giardia y Cryptosporidium) o en pacientes con diarrea sanguinolenta que no presentan leucocitos
fecales (amebiasis intestinal).

2.7 Tratamiento

El tratamiento de un paciente con gastroenteritis aguda incluye dos aspectos fundamentales. Por
un lado medidas generales como hidratacion, dieta o tratamiento sintoméatico vy, por otro, valorar
la necesidad de iniciar tratamiento antibidtico empirico.

Hidratacion
LLa reposicion de liquido y electrolitos es la medida terapéutica mas importante en los pacientes con
una gastroenteritis aguda. Cuando es posible, es preferible realizar la rehidratacion por via oral
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mediante soluciones que contienen agua, glucosa y electrolitos. Los pacientes que presenten grados
severos de deshidratacion, lactantes, ancianos o pacientes que no toleren la ingesta oral, pueden
necesitar rehidratacion endovenosa.

Las soluciones utilizadas por los deportistas para reponer las pérdidas por sudor pueden ser Utiles
para la reposicion de volumen y electrolitos en pacientes previamente sanos que no presenten
signos de deshidratacion, aunque las concentraciones de estos Ultimos no llegan a ser equivalentes
a los preparados para rehidratacion oral recomendados en casos de gastroenteritis aguda.

Podemos elaborar una solucion de rehidratacion oral casera mezclando un vaso de zumo de naranja
(0 el zumo de dos limones) con agua hasta completar 1 litro, ahadiéndole media cucharadita de
sal, media cucharadita de bicarbonato sddico, 3 cucharadas de azucar o miel y 1 6 2 platanos
triturados.

Tratamiento antibiético empirico

La falta de métodos de diagndstico rapido de patdgenos entéricos hace que las decisiones sobre
el inicio 0 no de tratamiento antibidtico deban tomarse de forma empirica, tras la valoracion inicial.
Algunos estudios han demostrado que el tratamiento antibiético empirico administrado de forma
indiscriminada en pacientes con diarrea aguda no produce cambios significativos en el curso de
la enfermedad. Ademas, facilita la aparicion de resistencias a los antimicrobianos y puede empeorar
el curso de la enfermedad en algunos casos (en pacientes con infeccion por E. Coli O157:H7, la
administracion de antibidticos parece que aumenta la incidencia de sindrome hemoalitico-urémico).
Segun las guias clinicas de la Infectious Diseases Society of America (IDSA) publicadas en 2001,
debemos valorar el inicio de tratamiento antibidtico empirico en los siguientes casos:

2. Toxiinfeccion alimentaria microbiana. Gastroenteritis P44
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> 8 deposiciones al dia o sintomas que persisten durante mas de una semana

- signos de deplecion de volumen

- sospecha de diarrea bacteriana (fiebre, diarrea sanguinolenta) excepto cuando la sospecha es
de infeccioén por E. Coli O157:H7

« pacientes inmunodeprimidos

- pacientes en los que consideramos el ingreso hospitalario

- pacientes con diarrea del viajero de moderada a severa: mas de 4 deposiciones al dia, presencia
de productos patoldgicos (sangre, moco, pus) en las heces o presencia de fiebre

Se recomienda iniciar el tratamiento con una fluoroquinolona por via oral (ciprofloxacino 500 mg/12
horas, norfloxacino 400 mg/12 horas o levofloxacino 500 mg/dia) durante tres a cinco dias. Como
alternativa y ante la sospecha de resistencia a las fluoroquinolonas (como en el caso de infeccion
por Campylobacter), se recomienda administrar azitromicina 500 mg/dia durante tres dias, eritromicina
500 mg/12 horas vo durante cinco dias o rifaximina 400 mg/12 horas vo durante 3 dias.

Tratamiento sintomatico

El racecadotrilo es un antisecretor intestinal que ayuda a reducir el volumen y la duracion de la
diarrea acuosa. Ha demostrado utilidad en nifios con diarrea aguda, aunque en adultos todavia no
disponemos de estudios que confirmen su beneficio.

La loperamida disminuye el peristaltismo intestinal y ha demostrado reducir el nUmero de deposiciones
en pacientes con diarrea. Unicamente se permite su uso en pacientes con diarrea aguda que no
presenten signos sugestivos de enteroinvasividad (no fiebre, no productos patoldgicos en heces).
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La dosis inicial recomendada es 4 mg (2 comprimidos) seguidos de 2 mg después de cada deposicion
diarreica hasta un maximo de 16 mg al dia y durante un periodo que no supere los dos dias.

El difenoxilato puede usarse como alternativa, aunque hasta la fecha no se han realizado estudios
controlados randomizados. La dosis recomendada es 4 mg cada 6 horas durante un periodo que
no supere los dos dias.

Dieta

Los estudios realizados hasta el momento no han demostrado que las dietas astringentes tengan
un impacto significativo en la duracion de la enfermedad. Sin embargo, lo que si es importante es
mantener un grado de nutricion adecuado. Algunos de los alimentos que se recomiendan incluyen
patatas, pasta, sopas y caldos vegetales, cereales y vegetales hervidos, platanos y galletas saladas.
Tras una gastroenteritis infecciosa puede haber un periodo durante el que se produce una malabsorcion
de la lactosa, que va de semanas a meses y puede dar lugar a alteraciones del ritmo intestinal, por
lo que es razonable evitar los alimentos que contienen lactosa durante una temporada.

Probioticos

Se administran con el objetivo de recolonizar el intestino con flora bacteriana no patogénica. Parece
que pueden ser beneficiosos en la diarrea del viajero y en nifos con diarrea aguda inespecifica,
beneficio que no ha sido demostrado en adultos.
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3.1 Introduccion y epidemiologia

El botulismo es una enfermedad neuroldgica caracterizada por una pardlisis flaccida. Suele iniciarse
por afectacion de pares craneales y avanza hasta alcanzar las extremidades. Esta causada por la
neurotoxina que elabora el Clostridium botulinum, que puede ser ingerida directamente con los
alimentos o producirse en el organismo, segun el tipo de botulismo (véase variedades de botulismo).

Es una enfermedad de distribuciéon mundial. Actualmente es una enfermedad de declaracion
obligatoria. En Espana, han sido declarados 41 casos en los ultimos cinco anos (de 2003 a 2007,
ambos incluidos).

Con la existencia del soporte ventilatorio, la mortalidad se ha reducido a un 7,5% y es ain menor
en el botulismo infantil.

3.2 Variedades de botulismo

Intoxicacion alimentaria. Se produce por la ingesta de la neurotoxina preformada en los alimentos.
Actualmente, es la forma mas frecuente de botulismo.

Botulismo intestinal. Se da por la ingesta directa de las esporas del Clostridium botulinum. La
formacion de la neurotoxina se produce in vivo, a nivel del tracto gastrointestinal. La forma mas
frecuente de esta variedad es el botulismo infantil o del lactante.

Botulismo de las heridas. Infeccion de una herida por Clostridium botulinum con produccion in
vivo de la neurotoxina. Se han descrito casos asociados a infeccion de zonas de venopuncion en
heroindbmanos.
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Botulismo iatrogénico. A partir de la neurotoxina A, utilizada con finalidades terapéuticas o estéticas
(cuatro casos descritos).

Botulismo inhalado. Por inhalaciéon de la neurotoxina en aerosol. Constituiria un acto de bioterrorismo.
La toxina botulinica es la toxina mas potente actualmente conocida. Se estima que 1 gramo de
toxina botulinica en aerosol, podria causar la muerte de 1,5 millones de personas.

3.3 Caracteristicas del Clostridium botulinum

Se trata de un bacilo Gram positivo, anaerobio y esporulado. Esta ampliamente distribuido, tanto en
el suelo como en el ambiente marino de todo el mundo. Elabora la toxina mas potente que se conoce.

Existen 8 tipos diferentes de toxinas (A, B, C1, C2, D, E, F y G) siendo todas ellas neurotoxinas, a
excepcion de C2. Las toxinas A, B, E y rara vez la F, son las que causan enfermedad en humanos.
Mientras que las esporas son resistentes al calor, la toxina es termolabil (la ebullicion durante 10
minutos supone un buen margen de seguridad).

LLa mayoria de los alimentos pueden ser adecuados para el crecimiento de Clostridium botulinum.
La leche y productos lacteos no suelen estar implicados en la produccion de botulismo, debido a
la presencia de lisoenzima. Segun sea una cepa proteolitica (A y B) o no, el alimento implicado
podra tener afectadas sus caracteristicas organolépticas, lo que hara que evitemos su consumo
(por tener un aspecto estropeado).

3.4 Mecanismo fisiopatolégico
La neurotoxina botulinica ingerida directamente o formada in vivo en el tracto gastrointestinal o en
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una herida, penetra en la circulacion hasta llegar a unirse a un receptor especifico (sinaptotagmina
ll) a nivel de las terminaciones colinérgicas del sistema nervioso periférico, tanto a nivel de los
ganglios periféricos como de las uniones neuromusculares. Tras la union especifica de la neurotoxina
a las células nerviosas presinapticas, penetra en la célula nerviosa (endocitosis) e interrumpe el
mecanismo de estimulacion-liberacion del neurotransmisor acetilcolina.

LLa recuperacion de la funcion nerviosa, se produce cuando brotan nuevas terminaciones nerviosas,
proceso que reguiere un tiempo aproximado de 6 meses.

Cabe sefialar pues, que no se afecta el sistema nervioso adrenérgico ni el sistema nervioso central,
ya que la neurotoxina no es capaz de atravesar la barrera hematoencefalica.

3.5 Manifestaciones clinicas

Botulismo alimentario

Tras un periodo de incubacion entre 12 y 72 horas (aunque segun la cantidad de toxina ingerida
puede variar desde horas a varios dias), aparece un primer periodo de sintomas gastrointestinales,
cefalea, debilidad, sequedad de boca y laringe. En una segunda fase se presentan los sintomas
neurolégicos caracteristicos, es decir, la pardlisis flaccida, descendente hasta llegar a extremidades
y simétrica (Sindrome Guillain Barré-like). La afectacion de la musculatura respiratoria puede dar
lugar a fracaso respiratorio que requiera intubacion y ventilacion mecanica. Se produce afectacion
de pares craneales (diplopia, disfagia, disartria y ptosis), vision borrosa por dificultad en la acomodacion,
fotofobia y pupilas fijas o dilatadas en el 50% de los casos. La afectacion del sistema nervioso
auténomo puede dar lugar a retencion urinaria, ileo paralitico o estrenimiento intenso e hipotension
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postural. En general, los pacientes estan conscientes y orientados, aunque en ocasiones, pueden
encontrarse sonolientos, agitados y ansiosos. No hay alteracion de la sensibilidad ni suele producir
fiebre. La recuperacion o curacion de la enfermedad es larga y gradual, pudiendo tardar meses.

Botulismo intestinal

* Botulismo del lactante. Es la forma mas frecuente de botulismo intestinal. Se da en nifios de
hasta 6 meses, por ingesta de las esporas de Clostridium botulinum y la produccion de la
neurotoxina in vivo a nivel del tracto gastrointestinal. El periodo de incubacion va de 3 a 30
dias. Se ha asociado al consumo de miel, tanto de preparacion casera como comercial, por
lo que no se recomienda su consumo en ninos menores de 12 meses. La primera manifestacion
puede ser el estrefimiento y posteriormente el letargo, dificultad para la succién, llanto débil
e hipotonia. Tiene un espectro clinico que va desde formas leves a formas severas y se ha
descrito algun caso de muerte subita. El prondstico es excelente, aun en las formas graves,
siempre y cuando los sintomas aparezcan de forma gradual y se llegue a tiempo para la
hospitalizacion y vigilancia del nifio.

* Botulismo intestinal del adulto. Es poco frecuente y suele existir el antecedente de trastorno
gastrointestinal o antibioticoterapia reciente. Por lo demés, presenta las mismas caracteristicas
que el botulismo alimentario.

Botulismo de la herida

Ocurre cuando las esporas que contaminan una herida germinan y forman microorganismos
vegetativos que producen las toxinas. Tiene un periodo de incubacion de unos 10 dias. Se asemeja
al botulismo alimentario, pero en este caso existe el antecedente de una herida y generalmente no
cursa con sintomas gastrointestinales.
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Botulismo inhalado. Guerra biolégica

Ocurre tras la inhalacion de la toxina a través de las mucosas, cuando la neurotoxina es vehiculizada
en aerosol. Las manifestaciones clinicas son las mismas que las del botulismo clésico, aunque en
este caso no se presentan sintomas gastrointestinales.

3.6 Diagnéstico

El botulismo es tan poco frecuente que hay que pensar en él para hacer el diagnoéstico. Debe
sospecharse ante un paciente que presenta una serie de sintomas guia: paralisis descendente,
simétrica, con afectacion de musculatura bulbar, sin afectacion sensorial, nivel de conciencia
conservado, afebril y con pruebas complementarias basicas (bioquimica, VSG, hemograma y andlisis
de LCR) normales.

La determinacion, mediante bioensayo en ratones, de la toxina de Clostridium botulinum en un
alimento sospechoso, en muestras del paciente (suero, heces, vomitos, jugo gastrico) o a nivel de
la herida en el caso del botulismo de la herida, nos dara el diagnostico definitivo. Esta técnica solo
se lleva a cabo en laboratorios especializados. Las muestras deberian ser enviadas a Madrid, al
Centro de Majadahonda, Departamento de Alimentacion. Los resultados pueden tardar entre 3 'y
7 dias. Las muestras del paciente deberian ser recogidas antes de administrar la antitoxina.

El aislamiento de Clostridium botulinum en una muestra de heces del paciente o a nivel de la herida,
también permite confirmar el diagndstico de botulismo. Esta técnica si esta disponible en la mayoria
de laboratorios.

El test del cloruro de edofronio (Tensilon®) puede ser necesario para hacer el diagnostico diferencial
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con la miastenia grave. En pacientes con botulismo deberia ser negativo, aunque puede haber
casos de falsos positivos.

El electromiograma puede ser util. Mostrara una velocidad de conduccion nerviosa normal y una
reduccion de la amplitud de los potenciales de accién compuestos.

La analitica general en sangre, VSG y LCR suelen ser normales, asi como las pruebas de imagen
(TC, RM).

3.7 Tratamiento

Medidas de soporte

Cualquier paciente con sospecha de botulismo deberia ser ingresado en un hospital que disponga
de UCI. Debemos evaluar la saturacion arterial de oxigeno, realizar una gasometria arterial y siempre
que sea posible monitorizar la capacidad vital, ya que es el parametro mas fiable para prever la
necesidad de ventilacion mecanica. El fracaso respiratorio es la primera causa de muerte en estos
pacientes. La ventilacion mecanica se considerara, por un lado, cuando la capacidad vital sea
inferior al 30% de la esperada, ya que en este momento el paciente suele tener dificultad para
movilizar las secreciones respiratorias y, por otro, en casos mas severos en los que el paciente
presenta hipoxemia e hipercapnia. Si existe ileo paralitico, se colocara una sonda nasogastrica para
evitar broncoaspiraciones. También debemos considerar el inicio de nutricion parenteral.

Dado que se trata de una enfermedad de lenta recuperacion, las medidas de soporte pueden ser
necesarias durante periodos prolongados de tiempo y vendran determinadas por la evolucion clinica
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de cada caso particular.

LLos pacientes asintomaticos en los que sospechamos la ingesta de productos contaminados, deberian
mantenerse en observacion. No es necesario iniciar un tratamiento especifico, pero si realizar
determinaciones periddicas de la capacidad vital y monitorizar la aparicion de clinica neuroldgica. Ante
la aparicion de los primeros sintomas neuroldgicos, deberia administrarse la antitoxina.

Antitoxina equina

Debe administrarse tan pronto como se sospeche botulismo, sin esperar a tener los resultados
definitivos. La eficacia del tratamiento es mayor si se administra en las primeras 24 horas del inicio
de los sintomas, aunque la administracion posterior también ha disminuido la prevalencia de casos
fatales. La antitoxina equina trivalente (serotipos A, B, y E) sélo esta disponible en algunos hospitales.
Para su administracion, deben seguirse las indicaciones que contiene el prospecto de la misma.
La anafilaxia y la enfermedad del suero, son riesgos inherentes a la utilizacion del suero de caballo.

Cabe sefalar, que el gobierno de Estados Unidos dispone de una provision limitada de antitoxina
heptavalente (de la A a la G), para utilizar en caso de emergencia por bioterrorismo.

En el botulismo infantil no debe administrarse la antitoxina. Existe la inmunoglobulina botulinica
humana (BabyBig®), que si ha mostrado beneficios.

Otras medidas

Las medidas de descontaminacion digestiva (lavado gastrico, carbén activado) no tienen ninguna
utilidad. En caso de botulismo de la herida, deben administrarse antibidticos (Penicilina G sédica
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0 metronidazol, en caso de alergia) y realizar un lavado amplio y desbridamiento de la misma,
preferiblemente después de la administracion de la antitoxina.

3.8 Prevencion

*Conservas caseras. Utilizar recipientes estériles y no consumir conservas en las que se objetive
la tapa abombada o alimentos cuyas caracteristicas organolépticas estén alteradas (cepas
proteoliticas). La toxina se inactiva al ser sometida a 85°C durante 5 minutos, por lo que las
conservas caseras se someteran a ebullicion durante 10 minutos antes de su consumo. Las
esporas son mas resistentes al calor, aunque pueden inactivarse a temperaturas mayores (116-
121 °C).

*En las conservas comerciales, generalmente, un pH acido y el contenido en NaCl o nitritos son
factores protectores frente al crecimiento de Clostridium.

*|_os alimentos precocinados deben ser conservados a temperaturas inferiores a 4 °C.
*No administrar miel a nifos menores de 1 afo.
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El Sindrome del restaurante chino o Sindrome de Kwok, fue descrito en 1968 por el doctor Robert
Ho-Man Kwok. Comprende un conjunto de sintomas atribuidos a la ingesta de glutamato monosadico.

4.1 Introduccion

El glutamato monosddico es uno de los aminoécidos constituyente de las proteinas. Se sintetiza
en el interior de nuestras células y posee varias funciones dentro del metabolismo nitrogenado,
siendo un importante neurotransmisor, responsable del 75% de la actividad cerebral excitadora.
Es el aminoacido libre, y no el que forma parte de las proteinas, el responsable de la aparicion de
los sintomas.

El glutamato es un constituyente natural de algunos alimentos (gj. champifiones, jugo de tomate o
queso parmesano). También se utiliza como condimento o aditivo potenciador del sabor en todo
tipo de alimentos (carnes, pescado, sopa, etc.), aunque tipicamente se utiliza en la cocina oriental.
Podemos encontrar glutamato en muchos de los platos que se ofrecen en un restaurante chino,
por ejemplo, la sopa de wonton.

En las etiquetas alimentarias, el glutamato monosdédico se identifica con el numero E-621. La
cantidad que puede ingerirse diariamente, expresada en relacion al peso corporal, sin ninguin riesgo
apreciable para la salud es de 120 mg/Kg.

4.2 Mecanismo fisiopatoldgico

La aparicion de sintomas tras la ingesta de glutamato monosddico se produciria por una sensibilidad
aumentada al mismo. Ha sido dificil reproducir los sintomas en estudios de casos control y estudios
a doble ciego. De igual forma, tampoco ha sido posible reproducir los sintomas en animales de
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experimentacion. En ratas y ratones recién nacidos, la administracion de glutamato produjo lesiones
en la retina, por lo que no se recomienda su uso en alimentos infantiles.

No obstante y en lineas generales, el glutamato monosaédico se considera un condimento seguro.

4.3 Manifestaciones clinicas

Los sintomas se inician entre 30 minutos y 14 horas tras la ingesta, y suelen durar unas dos horas.
A menudo, se confunden con reacciones anafilacticas o alérgicas.

Los pacientes presentan cefalea, mialgias, dolor de cuello y espalda, rubor, hormigueo, presion
facial, palpitaciones y dolor toracico. En algunos casos se produce urticaria, angioedema y
exacerbaciones de asma vy rinitis. En niflos puede dar lugar a temblores, escalofrios, irritabilidad,
gritos y delirio.

4.4 Diagnéstico

El diagndstico es clinico, a partir de los sintomas, siendo fundamental la anamnesis en la que se
recoge el antecedente de ingesta de comida china o que contenga el aditivo E-621 durante las
horas previas.

4.5 Tratamiento en urgencias

No existe ningun tratamiento especifico, slo el de soporte o sintomatico. En caso de angioedema
0 exacerbacion asmatica, se recomienda la administracion de corticoides y beta2-agonistas. Los
sintomas se autolimitan de forma esponténea en unas dos horas y no existe riesgo vital para el
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paciente, por lo que una vez observada la defervescencia del cuadro, no es necesario mantener
al paciente en observacion.

4.6 Recomendaciones

A pesar de que la evidencia de reacciones al glutamato monosodico es debil y no se ha podido
reproducir de forma concluyente en estudios de casos control ni en estudios en animales, se
recomienda evitar su consumo a las personas que consideren tener una sensibilidad aumentada
a este aditivo.
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5.1 Introduccion

Los alimentos marinos pueden ser una fuente de toxinas y causar cuadros de intoxicacion alimentaria
en el ser humano. Algunas de estas toxinas estan producidas por bacterias que contaminan los
alimentos, mientras que en otras ocasiones las toxinas forman parte de algunas especies de algas
que sirven de alimento a los animales marinos, los cuales seran mas tarde consumidos por el
hombre. En general, estas toxinas no alteran las caracteristicas organolépticas de los alimentos y
son resistentes a los métodos habituales de cocinado y procesado. Son intoxicaciones poco
frecuentes en nuestro medio y en muchas ocasiones pasan desapercibidas, ya que los sintomas
suelen ser leves y autolimitados.

5.2 Escombrointoxicacion
5.2.1. Epidemiologia.

LLa escombrointoxicacion tiene una distribucion universal y representa la intoxicacion alimentaria por
consumo de pescado mas frecuente en nuestro medio. No obstante, su prevalencia esta infravalorada
debido a que los sintomas se autolimitan en pocas horas y en ocasiones pueden confundirse con
otros procesos, como la alergia alimentaria mediada por IgE.

5.2.2. Patogénesis.

Esta intoxicacion se produce tras el consumo de pescado que contiene elevadas concentraciones
de histamina en su carne. Una conservacion inadecuada, habitualmente por una refrigeracion
insuficiente, favorece la contaminacion y el crecimiento de ciertas bacterias en la carne del pescado.
LLa mayoria son enterobacterias que producen la decarboxilacion del aminoacido histidina, presente
de forma habitual en el musculo de algunos peces, transformandolo en histamina. La intoxicacion
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aparece principalmente tras el consumo de pescado de la familia de los escombridos (atun, bonito,
caballa), aunque también se ha descrito con otros tipos de pescado e incluso otros alimentos ricos
en histidina como algunos quesos. En realidad, cualquier tipo de alimento que contenga los
aminoacidos apropiados y esté sometido a contaminacion y crecimiento bacteriano, podria dar
lugar a un cuadro de escombrointoxicacion. La distribucion de la histamina en la carne del pescado
es irregular, por lo puede haber zonas de un filete que sean toxicas mientras que otras no lo sean.
LLa apariencia y el olor del pescado intoxicado suele ser normal, aunque al ingerirlo puede notarse
un cierto sabor metélico-picante.

5.2.3. Manifestaciones clinicas.

El inicio de los sintomas es rapido, generalmente durante los primeros 30 minutos tras la ingesta
y en ocasiones practicamente inmediato. En ausencia de tratamiento, los sintomas no suelen persistir
mas de 8-12 horas. Su forma de presentacion (Tabla 7) puede hacer que se confunda con una
reaccion alérgica, a no ser que sean varias las personas afectadas, situacion que deberia hacernos
pensar que estamos ante un brote de intoxicacion alimentaria.

Tabla 7. Manifestaciones clinicas de la escombrointoxicacién

* Rubor (en cara, cuello y zona superior del tronco) * Broncoespasmo

¢ Sensacion de calor * Nauseas, vomitos, diarrea
* Prurito * Dolor abdominal

e Urticaria * Cefalea, mareo

* Edema angioneurdético * Palpitaciones, taquicardia

* Hiperemia conjuntival * Hipotension
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Los pacientes que toman isoniazida pueden presentar cuadros clinicos mas severos, ya que este
farmaco produce un bloqueo de la histaminasa a nivel del tracto gastrointestinal, inhibiendo de esa
manera el metabolismo de la histamina.

5.2.4. Diagnéstico.

En la practica habitual, el diagndstico se realiza en base a las manifestaciones clinicas del paciente.
El diagndstico de confirmacion podemos obtenerlo analizando la concentracion de histamina,
mediante cromatografia liquida de alta resolucion, en muestras del pescado sospechoso, si es que
aun disponemos de él. Las concentraciones de histamina de hasta 10 mg/100 g se consideran
normales, aungue en los casos de intoxicacion se han descrito concentraciones muy superiores.
También es posible determinar la concentracion de histamina en orina y/o sangre de los pacientes,
pero hay muy pocos laboratorios que realicen esta analitica.

5.2.5. Tratamiento.

Esta dirigido a revertir el efecto de la histamina principalmente mediante antihistaminicos del tipo
H1 (dexclorfeniramina), aunque también han demostrado cierta eficacia con los del tipo H2 (ranitidina,
famotidina). En pacientes con broncoespasmo, puede ser Util la administracion de broncodilatadores
nebulizados (salbutamol). En casos severos, situacion altamente improbable, debemos considerar
la administracion de adrenalina subcutanea. Aunque no ha demostrado un efecto beneficioso, la
administracion de glucocorticoides podria aliviar los sintomas.

5.2.6. Prevencion.

Una vez que se ha producido la acciéon bacteriana, el efecto tdxico no se elimina con los métodos
de procesado y conservacion habituales del alimento, aunque éstos se realicen de forma correcta.
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Por tanto, desde el momento en que se coge el pescado en alta mar y a lo largo de toda la cadena
alimentaria, incluido el consumidor, es importante mantener un nivel de refrigeracion adecuado
(inferior a 4°C). Los casos de escombrointoxicacion son mas frecuentes cuando se consume
pescado fresco, aunque también puede ocurrir con el pescado enlatado (atun, bonito). Una vez
abierto el envase, el pescado sobrante debe guardarse en la nevera ya que también es susceptible
de contaminacion.

5.3 Ciguatera
5.3.1. Epidemiologia.

La ciguatera constituye una de las intoxicaciones alimentarias por toxinas marinas mas frecuentes
a nivel mundial, estimandose entre 20.000 y 50.000 casos anuales. El cuadro se produce
principalmente tras el consumo de pescado procedente de mares tropicales o subtropicales,
situados entre las latitudes 35° Norte y 35° Sur, donde proliferan los arrecifes de coral. Representa
un importante problema de salud publica en las regiones del Caribe, Pacifico e Indico. En paises
situados fuera de esas zonas, la enfermedad es excepcional, aunque el incremento de las
exportaciones de pescado y el constante aumento del turismo ha contribuido a la aparicion de
casos de ciguatera en paises en los que la enfermedad no es endémica. En los Ultimos afnos, las
series mas largas de ciguatera que se han publicado en Espafa incluyen 10y 8 casos respectivamente,
todos ellos en turistas que viajaron a zonas donde la enfermedad es endémica, aunque también
se han detectado casos autdctonos en Canarias. La falta de informacion en nuestro medio sobre
esta intoxicacion puede contribuir a que algunos casos pasen desapercibidos y no lleguen a
diagnosticarse.
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5.3.2. Patogénesis.

Diversas toxinas pueden dar lugar a este sindrome clinico, aunque la méas importante de todas ellas
es la ciguatoxina. Son producidas por microalgas marinas unicelulares del género Gambierdiscus
toxicus que crecen en zonas proximas a los arrecifes de coral. Generalmente no resultan toxicas
para los peces que las consumen, de manera que la toxina se introduce en la cadena alimentaria
cuyo ultimo eslabodn es el ser humano (microalgas > peces herbivoros > peces carnivoros > hombre).
Entre los peces involucrados con mayor frecuencia en la intoxicacion por ciguatoxina se incluyen
la barracuda, mero, atun, lenguado, serrano, morena, bacalao, emperador y caballa, aunque en
realidad cualquier especie puede ser causa de intoxicacion.

Estas potentes neurotoxinas son inodoras e insipidas, por lo que no alteran las caracteristicas
organolépticas del pescado. No se destruyen por la coccion ni por los métodos habituales de
conservacion del pescado, y ademas son resistentes a la accion del &cido gastrico. La ciguatoxina
actla sobre los canales de sodio de la membrana celular, favorece la entrada de sodio en la célula
y provoca la despolarizacion de la membrana neuronal, dando lugar a la estimulacion del sistema
adrenérgico y colinérgico responsable de los sintomas en el ser humano. Otras toxinas relacionadas
con este sindrome son la maitotoxina, que actiua aumentando la entrada de calcio a través de
la membrana celular, y la escaritoxina que también aumenta la permeabilidad de los canales de
sodio.

5.3.3. Manifestaciones clinicas.

Se han descrito una gran variedad de sintomas en pacientes con ciguatera. Los mas frecuentes y
caracteristicos se producen a nivel gastrointestinal, neuroldgico y cardiovascular (Tabla 8).
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Tabla 8. Principales sintomas descritos en la intoxicacién por ciguatoxina

Gastrointestinales  Nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal

Neurolégicos Parestesias (boca, manos, pies), disestesias al contacto con el frio, ataxia, vértigo,
vision borrosa, cefalea, sabor metalico, dolor y sensacion de caida de dientes,
pardlisis de nervios periféricos, delirio, coma

Cardiovasculares Bradicardia, bloqueos cardiacos, hipotension, palpitaciones

Otros Astenia, mialgias, artralgias, prurito, sintomas depresivos, aborto espontaneo,
parto prematuro, disuria, dolor con la eyaculacion, dispareunia, erupcion cutanea,

Los sintomas gastrointestinales suelen aparecer a las 3-6 horas tras la ingesta del pescado
contaminado y se resuelven espontaneamente en las primeras 48 horas. En algunos casos, el
periodo de incubacion es mas largo y puede llegar hasta las treinta horas. Los sintomas neurolégicos
se inician entre las 3 y las 72 horas de la ingesta. El 90% de los pacientes presenta parestesias
peribucales y a nivel distal, disestesias al contacto con agua u objetos frios (considerado un dato
patognomonico de ciguatera) y sensacion de acorchamiento. Estos sintomas se asocian con
frecuencia a signos de polineuropatia de predominio sensitivo que afecta principalmente a fibras
pequenas. Los sintomas suelen remitir en el plazo de dias a semanas, aunque en un pequeio
porcentaje de pacientes (5%) las manifestaciones neuroldgicas pueden persistir durante meses e
incluso anos. Algunos autores han asociado la intoxicacion por ciguatera al posterior desarrollo de
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un cuadro ansioso-depresivo y de un sindrome de fatiga cronica. Durante los meses posteriores a
la intoxicacion, los pacientes pueden sufrir recurrencia de los sintomas neurolégicos tras la ingesta
de ciertos alimentos, como pescado, pollo, alcohol, cafeina o frutos secos, aunque estos no
contengan ciguatoxina.

La mayoria de los casos se resuelven de forma espontanea, aunque en algunos pacientes la
intoxicacion puede tener consecuencias fatales. Se estima una tasa de mortalidad del 0,1% que
tiene lugar en fases precoces de la enfermedad, debido principalmente a colapso cardiovascular
y fracaso respiratorio.

5.3.4. Diagnéstico.

Es fundamentalmente clinico, en base a la sintomatologia del paciente y a la presencia del antecedente
epidemioldgico. No obstante, la gran variedad de sintomas v la falta de una prueba que en la practica
clinica permita diagnosticar la enfermedad en humanos, hace que el diagndstico de certeza pueda
resultar complicado si no se tiene un elevado grado de sospecha. Es posible detectar los peces
ciguatéxicos mediante técnicas de ELISA con anticuerpos monoclonales frente a la ciguatoxina
aunqgue, en la mayoria de los casos, cuando aparecen los sintomas no disponemos del pescado
intoxicado para confirmar el diagndstico.

5.3.5. Tratamiento.

No existe un tratamiento especifico. El Unico tratamiento de la intoxicacion por ciguatera es de
soporte y sintomatico (Tabla 9). El paciente debe quedar en observacion durante la fase inicial de
la enfermedad y debemos asegurar una correcta hidratacion. Durante algunos afos se recomendd
la administracion de manitol intravenoso (1 gr/kg) durante las primeras 48 horas desde el inicio del
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cuadro, ya que con ello parecia que mejoraban los sintomas neuroldgicos. A pesar que los estudios
realizados no han demostrado claros efectos beneficiosos de la administracion de manitol, algunos
expertos continlian recomendando su Uso.

Tabla 9. Tratamiento sintomatico en los pacientes con ciguatera

Nauseas y vomitos Metoclopramida, Domperidona
Hipotension Cristaloides y coloides iv, Farmacos vasopresores
Bradicardia Atropina

Parestesias-disestesias  Amitriptilina, Gabapentina

Prurito Hidroxizina, Dexclorfeniramina
Sintomas depresivos Fluoxetina, Amitriptilina
Fatiga cronica Fluoxetina

5.3.6. Prevencion.

La mejor forma de prevenir la intoxicacion por ciguatera es evitar la ingesta de pescado procedente
de zonas de riesgo. En caso de consumo, se recomienda comer peces pequenos, en pequenas
cantidades y evitar las visceras, por ser las zonas donde la toxina se concentra en mayor cantidad.
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5.4 Intoxicacion alimentaria tras consumo de marisco
5.4.1. Introduccion.

El marisco puede contener toxinas cuyo consumo puede dar lugar a diversos sindromes de
intoxicacion alimentaria en el ser humano. Existen unas 40 especies de algas marinas capaces de
producir toxinas, la mayoria dinoflagelados, que sirven de alimento al marisco. Los moluscos bivalvos
tienen una gran capacidad para absorber y acumular este tipo de algas toxicas. Las algas producen
quistes que permanecen en estado de latencia, hasta que se dan las condiciones ambientales
favorables que desencadenan la proliferacion masiva de estas algas (marea roja) y dan lugar a
episodios toxicos recurrentes en una misma area geografica. A pesar de ser cuadros poco frecuentes
en nuestro medio y en general banales, es importante reconocerlos para poder identificar y retirar
la fuente originaria de la intoxicacion.

5.4.2. Epidemiologia y mecanismos patogenéticos.

En los ultimos anos se ha producido un aumento de la proliferacion de algas toxicas, ademas de
un aumento en su distribucion geogréfica. El niUmero de toxinas identificadas es cada vez mayor,
debido a la mejora y desarrollo de los métodos de deteccion. En la actualidad existen cientos de
ellas, que pueden dar lugar a diversos sindromes clinicos en los que predominan las manifestaciones
gastrointestinales y neuroldgicas. Las principales toxinas inductoras de cuadros de intoxicacion
alimentaria se describen en la Tabla 10.
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Tabla 10. Principales sindromes causados por toxinas de marisco

Sindrome  Toxina Mecanismo de acciéon de latoxina Especies afectadas

Intoxicacion ~ Saxitoxinas Blogueo de los canales de sodio a  Principalmente moluscos bivalvos

paralizante nivel neuronal y en las células (almejas, ostras y mejillones).
musculares También cangrejos y caracoles

Intoxicacion Acido okadaico  Inhibe la fosforilacion en las células  Marisco. Los principales brotes se

diarreica han asociado a mejillones

Intoxicacion  Brevetoxinas Aumenta la permeabilidad de los Marisco

neurotoxica canales de sodio

Intoxicacién  Acido domoico  Actia como un agonista sobre Marisco. El principal brote se asocio

amnésica receptores del glutamato. Aumenta  a consumo de meijillones

la permeabilidad al calcio y produce
muerte neuronal a nivel de amigdala,
hipocampo y conexiones limbicas

5.4.3. Manifestaciones clinicas.
La Tabla 11 resume las principales caracteristicas de los diferentes sindromes clinicos.
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Tabla 11. Manifestaciones clinicas de los principales sindromes causados por toxinas de marisco

Sindrome Tiempo de inicio Manifestaciones clinicas Pronéstico
de los sintomas
Intoxicacion 30mina2h Nauseas, vomitos, diarrea, parestesias Tasa de mortalidad del 12%. Si
paralizante en boca y labios, disfasia, disfonia, no se realiza soporte ventilatorio,
parélisis progresiva, fracaso el paciente puede fallecer en las
respiratorio. primeras 12 h. A partir de las 12
h se inicia la mejoria que llega a
ser completa en pocos dias.
Intoxicacion 30 mina2-3h  Nauseas, vomitos, diarrea, dolor Los sintomas suelen autolimitarse
diarreica abdominal. en un plazo de 48 horas
En ocasiones cefalea, sensacion
distérmica y fiebre
Intoxicacion ~ 2-5 mina 3-4h  Parestesias orofaciales y en LLa mayoria de los pacientes se
neurotéxica extremidades, mialgias, mareo, ataxia, recuperan en un plazo de 72 h.
percepcion inversa del frio-calor, crisis
comiciales, diarrea, vémitos
Intoxicacion 24 h Vomitos, diarrea, dolor abdominal, Los pacientes que sobreviven
amneésica (gastrointestinales) cefalea, pérdida de memoria, desorien- pueden presentar importantes
a48h tacion, convulsiones. En casos severos:  déficits de memoria anterégrada
(neuroldgicos) arreflexia, oftalmoplejia, coma, inestabi-

lidad hemodinamica, arritmias cardiacas
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5.4.4. Diagnéstico.

Es fundamentalmente clinico en base a los sintomas del paciente y a la presencia del antecedente
epidemioldgico de ingesta de marisco. Mediante cromatografia liquida de alta resolucion es posible
la determinacion de saxitoxina, acido okadaico y acido domoico en el alimento sospechoso de
generar la intoxicacion.

5.4.5. Tratamiento.

No existe un tratamiento especifico. La gravedad de los diferentes sindromes es muy variable y el
tratamiento de soporte debe adaptarse a las necesidades de cada paciente. Es importante asegurar
un correcto nivel de hidratacion mediante la reposicion de volumen con soluciones salinas. Debe
iniciarse ventilacion mecanica en los pacientes que presentan paralisis y fracaso respiratorio. Las
benzodiacepinas son Utiles para el tratamiento de las crisis comiciales. En casos de bradicardia
puede administrarse atropina. En las intoxicaciones neurotdxica y amnésica se recomienda realizar
descontaminacion digestiva con lavado gastrico seguido de la administracion de carbén activado.

5.4.6. Prevencion.

La mayoria de toxinas no alteran las caracteristicas organolépticas (aspecto, sabor, olor) del marisco
y tampoco se destruyen por los métodos de conservacion habituales (congelacion, calor), por lo
que la prevencion se basa en un buen sistema de monitorizacion y control de los alimentos que
llegan al consumidor.

5.5 Intoxicacion por tetrodotoxina.
5.5.1. Epidemiologia y mecanismos patogenéticos.
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Los sintomas aparecen tras el consumo de pescado que contiene tetrodotoxina. Es frecuente en
zonas del Sudeste asiatico, principalmente en Japdn donde el consumo de fugu o pez globo se
considera una delicia. También se han descrito algunos casos esporadicos en EEUU.

La tetrodotoxina es uno de los toxicos naturales que posee una mayor capacidad letal. Actua
bloqueando los canales de sodio e impidiendo su entrada en la célula (neuronas, células musculares
esqueléticas y células musculares lisas de los vasos sanguineos). La piel y las visceras del pescado,
principalmente higado y génadas, son las que contienen las mayores concentraciones de toxina.

5.5.2. Manifestaciones clinicas.

Los sintomas se inician de forma rapida, en menos de una hora. La gravedad del cuadro esta
relacionada con la cantidad de toxina que se ingiere. El paciente presenta parestesias periorales y
a nivel distal de extremidades, junto con sensacion de acorchamiento. Pueden asociarse sintomas
gastrointestinales menores como nauseas, vomitos, diarrea o dolor abdominal. En casos de
intoxicacion mas severos aparece paralisis muscular distal, pardlisis de la musculatura bulbar, ataxia
y alteracion de las pruebas de coordinacion. Los casos mas graves desarrollan pardlisis flacida
generalizada con fracaso respiratorio. En estos casos también pueden aparecer alteraciones
cardiovasculares en forma de hipotension, bradicardia y arritmias.

5.5.3. Diagnéstico.

Se basa fundamentalmente en las manifestaciones clinicas y la presencia del antecedente
epidemiolégico de consumo de fugu. En la actualidad, es posible detectar la tetrodotoxina tanto
en el pescado como en los pacientes mediante cromatografia liquida de alta resolucion.
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5.5.4. Tratamiento.

Se recomienda vigilar al paciente y administrar tratamiento de soporte. No existe ninglina terapéutica
especifica. La gravedad del cuadro en variable en funcion de la cantidad de toxina ingerida y el
tratamiento debe adaptarse a las necesidades de cada paciente. En los cuadros graves que
desarrollan fracaso respiratorio, es importante iniciar el soporte mediante ventilacion mecanica. Se
recomienda realizar descontaminacion digestiva con lavado gastrico seguido de la administracion
de carbon activado. La experiencia en algunos pacientes sugiere que la administracion de inhibidores
de la colinesterasa, como la neostigmina, podria ser beneficiosa en esta intoxicacion, aunque no
existen datos que lo confirmen.
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6.1 Introduccion.
6.1.1 Alergia vs intolerancia

Es frecuente encontrar en la practica clinica pacientes que consultan por un episodio que afirman
que es de alergia alimentaria (AA). Ante ello, hay que esclarecer si el paciente realmente presentd
una reaccion alérgica (con urticaria, angioedema, anafilaxia o0 shock), si tuvo una sintomatologia que
pudiera relacionarse con mecanismos inmunoldgicos (prurito, dolor abdominal, nauseas o diarrea),
o si por el contrario desarrollé un cuadro que dificiimente se podria relacionar con una respuesta
inmunoldgica (cefalea, mareo, vértigo o somnolencia).

En las ultimas décadas se han propuesto varias clasificaciones para tratar de ordenar de manera
racional los diferentes trastornos relacionados con la respuesta patoldgica del organismo frente a
los alimentos. Asi en 1995, el Subcomité de Reacciones Adversas a Alimentos de la Academia
Europea de Alergia e Inmunologia Clinica (EAACI), definid como “reacciones adversas a alimentos”
a cualquier evento anémalo producido por la ingesta de un alimento. Tales reacciones podian ser
toxicas (dosis dependiente, individuo independiente) y no téxicas (individuo dependiente, dosis
independiente). Estas Ultimas se subdividieron en reacciones mediadas por mecanismos inmunoldgicos
0 “alérgicas” y las no mediadas por mecanismos inmunoldgicos o “intolerancias”.

Pese a ello, aun persistia cierta confusion entre alergia e intolerancia, 1o que llevé a la Comision de
Nomenclatura de la EAACI a revisar en el afo 2001 las definiciones que actualmente se utilizan en
la literatura médica (Tabla 1).
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Tabla 1. Reacciones adversas (no toxicas) a los alimentos o hipersensibilidad alimentaria

Mediada por mecanismo inmunolégico (alergia alimentaria) Sin mediacion inmunologica
- = - . (hipersensibilidad no alérgica o
IgE dependiente y especifica IgE independiente intolerancia)

Pruebas in vivo e in vitro positivas

Asi pues, cualquier reaccion adversa no toxica a alimentos se define como hipersensibilidad
alimentaria. Dentro de éstas, las reacciones mediadas por mecanismos inmunoldgicos se etiquetan
como “alergia a los alimentos” y las no mediadas por mecanismos inmunolégicos se definen como
“hipersensibilidad no alérgica a alimentos” (previamente conocida como intolerancia), la cual podria
ser de tipo enzimatico, farmacoldgico o indeterminado.

La alergia a los alimentos se clasifica en alergia mediada por IgE y alergia no mediada por IgE. La
primera de ellas corresponderia a aquellas reacciones de hipersensibilidad por alimentos que se
producen por anticuerpos IgE especificos frente a un determinado alimento, confirmado por pruebas
in vivo y/o in vitro, con una correlacion entre los sintomas del paciente y las pruebas de provocacion.

6.1.2.- Epidemiologia

Diversos estudios realizados en los Ultimos anos sugieren que la prevalencia de la AA esta aumentando
en los paises occidentales, pero su estimacion es complicada teniendo en cuenta las diferencias
metodoldgicas (poblacion estudiada, test diagndsticos) y conceptuales de estos estudios, aunque
se acepta una prevalencia en la poblacion general de 0,2-3%.
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La AA es mas frecuente en los ninos, con una prevalencia entre 0,3%-8% segun la franja de edad
estudiada (8% en nifios menores de 3 afos). En adultos la prevalencia oscilaria entre el 1,4 y el
3,6%. Respecto al sexo, prevalece el masculino en los ninos y el femenino en adultos. Respecto
a los alimentos implicados, en los niflos predomina el huevo, la leche de vaca y el pescado (este
ultimo en el area mediterranea), en los adultos europeos las frutas y verduras y en los norteamericanos
los cacahuetes, frutos secos, pescado y marisco.

6.2 Mecanismos fisiopatolégicos

El término alérgeno se define como una molécula de naturaleza proteica con la capacidad de
sensibilizar, es decir, de inducir en el sistema inmunitario la produccion de anticuerpos de alta
afinidad, sobre todo IgE. Al mismo tiempo tiene la capacidad de desencadenar una reaccion alérgica,
0 sea, producir sintomas alérgicos en un individuo previamente sensibilizado a ese alérgeno. A estos
alergenos se les conoce como “completos”, para diferenciarlos de los “incompletos”, es decir, de
aquellos que pese a no ser capaces de sensibilizar, pueden desencadenar una reaccion alérgica.

Asi mismo, una determinada IgE puede reconocer alérgenos diferentes, lo cual es esencial para
explicar las reacciones cruzadas entre especies relacionadas filogenéticamente. Por ejemplo, un
paciente con alergia al melocotdn, que pertenece a la familia de las rosaceas, puede presentar
reactividad cruzada con alérgenos de especies de la misma familia como son las fresas, manzana,
nectarina, pera, albaricoque, almendra, cereza o ciruela. Pero sorprende comprobar que estas
reacciones se puedan dar también entre alergenos de especies de diferentes familias, como los
sindromes polen-alimentos (polen de artemisa con frutos secos, rosaceas, cruciferas y leguminosas),
por poner un ejemplo.
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6.2.1 Mecanismos inmunolégicos implicados en la AA.

A) Alergia a los alimentos de clase 1 o alergia clasica: el alérgeno ingerido sensibiliza por
via gastrointestinal. Son glicoproteinas hidrosolubles de entre 10y 70 kDa, estables y resistentes
al calor, a los acidos y a las proteasas del tubo digestivo. Se trataria de “alérgenos completos”,
y es una alergia muy caracteristica de los nifios, siendo los alérgenos mas importantes las
proteinas de la leche de vaca, del huevo y de las legumbres. La mucosa digestiva es la
primera barrera que encuentra este alérgeno, y no es de extrafiar que alteraciones en esta
barrera puedan favorecer el desarrollo de AA. Asi, la inmadurez del tracto gastrointestinal y
de la respuesta inmune en la edad temprana podria explicar la alta prevalencia de AA en los
ninos pequenos, como lo sugiere el hecho de que introducir alimentos soélidos en los lactantes
aumente la produccion de IgE y el riesgo de reacciones inmunitarias adversas. Una vez
salvada esta primera puerta, el alérgeno interacciona con las células del sistema inmune
presentes en el tracto gastrointestinal.

B) Alergia a los alimentos de clase 2. Se requiere una sensibilizacion primaria a aeroalérgenos,
es decir, que el individuo se sensibilice primero por via respiratoria con alérgenos presentes
en el ambiente (polen, acaros, hongos). Después, el alérgeno alimentario “incompleto” que
se ingiere, interacciona por via digestiva con el sistema inmunitario, desencadenando una
reaccion alérgica en un individuo ya sensibilizado (sensibilizacion secundaria) frente al alérgeno
similar estructuralmente al ingerido. Estos antigenos de clase 2 son proteinas termolabiles y
susceptibles a la degradacion enzimatica y por tanto menos capaces de interaccionar con
el sistema inmunitario intestinal, siendo tipica de la AA de los ninos mayores, adolescentes
y adultos. El motivo por el que en unos individuos estos alérgenos termolabiles pueden
desencadenar una reaccion alérgica, no se sabe con seguridad; quiza variaciones individuales
heredadas o adquiridas puedan explicarlo.
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6.2.2. Clasificacion de la reaccion alérgica en funcion del mediador

Independientemente del tipo de alérgeno implicado y de si se produce en el tracto gastrointestinal
0 en la mucosa respiratoria, se desarrollara una reaccion alérgica. Estas se clasifican en funcion
de si el mediador es la IgE u otro agente.

6.2.2.1. Alergia alimentaria mediada por IgE
Son respuestas de hipersensibilidad tipo |, produciéndose en tres pasos y requiriendo exposiciones
repetidas al alérgeno alimentario.

Fase de sensibilizacion: tras pasar la barrera gastrointestinal o respiratoria, el alérgeno es procesado
por las células presentadoras de antigeno (células dendriticas, macréfagos y linfocitos B), que los
presentan a los linfocitos T CD4+ virgenes. Con la ayuda de ciertas citocinas (IL-4 e IL-13), estos
linfocitos ThO se trasforman en linfocitos Th2, los cuales son esenciales para que los linfocitos B
se trasformen en células plasmaticas productoras de IgE especificas para el alérgeno. Es una fase
asintomatica.

Fase efectora: tras multiples exposiciones se produciria la union de la IgE especifica frente al alérgeno
alimentario con los receptores de alta afinidad de mastocitos y basoéfilos, desencadenando una
cascada de liberacion de mediadores inflamatorios (histamina y leucotrienos), que provocan una
respuesta tisular aguda, iniciada segundos o minutos después de la exposicion al alérgeno y
caracterizada por la relajacion de las fibras de la musculatura lisa de los pequefios vasos (vasodilatacion)
y edema intersticial, provocando sintomas clinicos a nivel de piel, mucosas ocular, nasal, bronquial
y gastrointestinal. Tras ello se produce una fase tardia, entre dos'y 24 h tras la exposicion, caracterizada
por la invasion del tejido por granulocitos (basdfilos y eosindfilos), junto con linfocitos Th2.
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Fase cronica: es el resultado de la repeticion de sucesivas fases tardias, y se caracteriza por la
persistente infiltracion de eosindfilos, basdfilos y linfocitos especificos de antigeno, produciendo
alteracion estructural del tejido (fibrosis) y alteracion funcional.

6.2.2.2. Alergia alimentaria no mediada por IgE

Existen evidencias que apoyan la presencia de reacciones de hipersensibilidad de tipo IV, reacciones
mediadas por células, de curso subagudo o crénico en la patogenia de la AA. Asi, la presencia
de hiperplasia linfonodular en el ileon esta presente en la alergia alimentaria, observandose un
aumento de linfocitos T CD4+ y disminucion de linfocitos Th1, constatando un desequilibrio entre
la respuesta Th1/Th2 en la patologia alérgica.

6.2.2.3. Alergia alimentaria mixta
En ella participarian los dos mecanismos antes expuestos.

6.2.2.4.- Alimentos liberadores de histamina

Por ultimo, hay que destacar que existen alimentos liberadores per se de histamina, actuando de
forma independiente de los mecanismos inmunitarios. Estos alimentos pueden ser catalizadores
de una reaccion alérgica a otro alimento, o bien perpetuar una reaccion alérgica ya existente con
las consiguientes dificultades de diagndstico diferencial. Algunos de estos alimentos son el tomate,
pifia, papaya, mariscos, leguminosas, frutos secos, fresas, chocolate, clara de huevo, cereales,
carne de cerdo, bebidas alcohdlicas y algunos pescados, en particular los escombridos tal y como
se ha comentado ampliamente en el capitulo anterior.
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6.3 Manifestaciones clinicas
Teniendo en cuenta el mecanismo fisiopatolégico implicado y que un mismo alérgeno alimentario
no siempre produce la misma sintomatologia, se distinguen tres grandes sindromes:

6.3.1. Reacciones mediadas por IgE

Se caracterizan por un inicio rapido, de minutos a 2 horas, y manifestaciones gastrointestinales,
respiratorias y cutaneas.

6.3.1.1. Sintomas gastrointestinales

Incluye un sindrome de alergia oral con aparicion de prurito y angioedema de labios, lengua,
paladar y garganta, seguidos de una rapida resolucion de los sintomas. En general, los pacientes
que presentan este sindrome con el alimento crudo, no lo presentan cuando se ingiere cocinado.
También es posible la anafilaxia gastrointestinal con aparicion de nauseas, vomitos, dolor abdominal
colico y diarrea (de 2 a 6 horas tras la ingesta).

6.3.1.2. Sintomas respiratorios

Incluye una rinoconjuntivitis con aparicion de eritema y prurito conjuntival, lagrimeo, congestion y
prurito nasal, estornudos y rinorrea. Es poco frecuente de forma aislada en la alergia alimentaria.
También es posible que tras la ingesta del alimento aparezca una irritacion faringea, disfagia,
disfonia y sibilantes por broncoespasmo, con sintomas progresivamente mas graves que pudieran
terminar en una anafilaxia generalizada.

6.3.1.3. Sintomas cutaneos
La urticaria y el angioedema son las manifestaciones mas frecuentes de la AA, apareciendo minutos
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después de la ingesta del alimento. Se caracteriza por la aparicion de intenso prurito, papulas y
habones generalizados, junto con edema del tejido celular subcutaneo en forma de edema facial
y de extremidades. Es poco frecuente como causa de urticaria crénica, definida como una duracion
de los sintomas superior a seis semanas. Puede ser causa de urticaria de contacto, reaccionado
solo el area de la piel en contacto con el alérgeno como ocurre tipicamente al contacto con la piel
de frutales (rosaceas, como el melocotdn o actinidiaceas como el kiwi).

6.3.1.4. Anafilaxia generalizada

La AA es la causa mas frecuente de las anafilaxias generalizadas que acuden a los servicios de
urgencias. En estos casos, ademas de los sintomas cutaneos, gastrointestinales y respiratorios,
los pacientes presentan sintomas cardiovasculares que incluyen hipotension, shock distributivo
y arritmias cardiacas potencialmente letales. Los sintomas aparecen de manera inmediata tras la
ingesta, en menos de media hora, siendo excepcional que aparezca en horas. Los alimentos mas
frecuentemente implicados son los frutos secos, huevo, pescados y marisco. Los casos mas
graves se observan en pacientes con antecedentes de asma bronquial 0 reacciones agudas
previas y en aquellos en los que se retrasa el tratamiento inmediato.

6.3.1.5. Anafilaxia por ejercicio dependiente de alimentos

La anafilaxia se produce solo si se realiza ejercicio fisico antes de dos horas tras la ingesta del
alimento. De mecanismo desconocido, es mas frecuente en adolescentes y adultos jovenes. El
paciente no presenta ningun sintoma si ingiere el alimento sin ejercicio posterior, relacionandose
en la mayoria de los casos con la ingesta de uno o dos alimentos especificos, siendo en algunos
casos el desarrollo de la anafilaxia independiente del tipo de alimento ingerido.
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6.3.2. Trastornos mixtos IgE y no mediados por IgE

6.3.2.1. Manifestaciones digestivas

Una primera entidad es la gastroenteropatia alérgica eosinofilica. Se caracteriza por infiltrado
gastrico y/o intestinal por eosindfilos, en ausencia de vasculitis, junto con frecuente eosinofilia
periférica. Clinicamente se presenta a partir de los 20 anos y la sintomatologia depende del
segmento intestinal afectado; incluye nauseas y vomitos postprandiales, dolor abdominal, diarrea,
esteatorrea, pérdida de peso, retraso en el desarrollo e incluso ascitis eosinofilica. El diagnostico
se basa en la toma de multiples biopsias de mucosa intestinal, dada su afectacion parcheada,
resolviéndose entre 3-8 semanas después de suprimir el alergeno alimentario de la dieta. En
algunos pacientes se encuentran test cutaneos positivos para alimentos, asi como un aumento
sérico de la IgE especifica para dichos alimentos, siendo en estos casos el contacto con el alimento
el responsable de la respuesta inmune. Se desconoce el mecanismo que perpetla esa respuesta
y el origen de la misma en los pacientes con test cutaneos e IgE sérica negativos.

Otra entidad es el colico del lactante. Se caracteriza por paroxismos de llanto incontrolable, exceso
de gases y distension abdominal entre las dos y cuatro semanas de vida. Hasta en un 15% de
los casos se han implicado mecanismos inmunitarios, resolviéndose en estos casos tras sustituir
la leche materna por una férmula hipoalergénica.

6.3.2.2. Manifestaciones cutaneas

Incluye la dermatitis atépica, un trastorno cutaneo cronico de inicio por lo general en la primera
infancia, caracterizado por el prurito incontrolable, distribucion anatémica tipica, curso en brotes
y etiologia multifactorial. Hasta en un 40% de los nifos menores de 6 anos con dermatitis atdpica
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moderada o grave, se demuestra una asociacion con la AA, mejorando en algunos casos tras la
eliminacion de la dieta de los alergenos sospechosos.

6.3.3. Trastornos no mediados por IgE

6.3.3.1. Manifestaciones digestivas

Incluye por un lado el sindrome de enterocolitis inducido por las proteinas de los alimentos. Es
un trastorno de causa desconocida, en el que probablemente estén implicados mecanismos de
hipersensibilidad celular. Afecta a ninos entre una semana y los 6 meses de vida, en forma de
vomitos postprandiales (1-3 h tras la ingesta) y diarrea, junto con distension abdominal e irritabilidad,
llegando en algunos casos a observarse parametros de malabsorcion, retraso o detencion de la
curva de crecimiento, melenas e incluso hipotension, letargia y shock. Los alimentos implicados
son la leche de vaca y las proteinas de la soja, siendo infrecuente en nifios con lactancia materna.
Los test cutaneos para los alimentos sospechosos son negativos, pero no asi la prueba terapéutica,
es decir, la retirada y posterior reintroduccion del alimento, en la que reaparecen los sintomas de
minutos a horas tras la ingesta.

Por otro lado se encuentra la proctocolitis generada por las proteinas de los alimentos. Es similar
al anterior aunque de menor gravedad, afectando tipicamente al intestino grueso en lactantes
que reciben leche materna, siendo la clinica de presentacion mas habitual la presencia de sangre
en heces, con estado general conservado. Nuevamente los test cutaneos son negativos, siendo
diagndstica la prueba terapéutica.

Finalmente se encuentra la enfermedad celiaca, un trastorno multifactorial en el que se entrelazan
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factores genéticos (HLA-B8 en 90% de los casos), raza, habitos alimentarios y factores ambientales,
provocando una intolerancia permanente al gluten, proteina constituida en un 70% por gliadina
y que esta presente en los cereales (trigo, avena, cebada y centeno), afectando a la mucosa del
intestino delgado. Se han encontrado datos a favor de que las respuestas de hipersensibilidad
celular jueguen un papel en su génesis. Las manifestaciones clinicas son secundarias al proceso
malabsortivo: diarrea, esteatorrea, distension abdominal y pérdida de peso. Su diagndstico es
anatomopatologico, requiriendo una biopsia intestinal, siendo la deteccion de IgA antigliadina poco
sensible y especifica para este diagnostico. Su tratamiento consiste en la retirada del gluten de
la alimentacion.

6.3.3.2.- Manifestaciones pulmonares

El sindrome de Heiner o hemosiderosis pulmonar inducida por alimentos, es una bronconeumopatia
por hipersensibilidad a la lecha de vaca que se da en niflos pequefos, y que se caracteriza por
neumonias de repeticion asociadas a infiltrados pulmonares, hemosiderosis y anemia por déficit
de hierro secundaria a pérdidas digestivas. Se ha relacionado con otros alimentos, como la carne
de cerdo y el huevo. Su patogenia es desconocida, aunque se ha demostrado una relacion con
mecanismos de hipersensibilidad no mediados por la IgE, como lo demuestra la presencia de
precipitinas a las proteinas de la leche de vaca, asi como la eosinofilia periférica, con depdsitos
de inmunoglobulinas y C3 en biopsias pulmonares. Su tratamiento consiste también en la retirada
del alimento sospechoso de la alimentacion del nifio.

6.3.3.3.- Manifestaciones cutaneas.
La dermatitis de contacto se da en pacientes con exposicion habitualmente laboral, como amas
de casa, camareros, cocineros, panaderos, industrias carnicas y pescado. En estos casos, €l
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contacto repetido con el antigeno alimentario produce una reaccion de hipersensibilidad de tipo
celular, retardada, de curso subagudo o crénico, y que se caracteriza por la presencia de lesiones
eccematosas con tendencia a la cronificacion en las areas de la piel expuestas, progresando
posteriormente a regiones alejadas de la zona de contacto inicial. Su diagndstico requiere la
demostracion de hipersensibilidad retardada mediante pruebas del parche, asi como la valoracion
de la clinica tanto en ambiente laboral como en no laboral. La biopsia suele demostrar la presencia
de eccema agudo o crénico, siendo poco Util para el diagndstico. El tratamiento conlleva, a veces,
el cambio de actividad laboral.

La dermatitis herpetiforme esta relacionada con la enteropatia por gluten, y se caracteriza por la
presencia de lesiones papulovesiculares simétricas y muy pruriginosas en zonas de extension y
en pacientes con sensibilizacion al gluten. Aunque de etiologia multifactorial, se acepta que
mecanismos de hipersensibilidad no relacionados con la IgE, podrian participan en su patogenia,
como lo demuestra la presencia en las biopsias cutanea de depdsitos de IgA, C3 y polimorfonucleares.
Curiosamente, el 90% de los pacientes no presentan manifestaciones gastrointestinales, o si lo
hacen son de escasa importancia. La eliminacion del gluten de la dieta normaliza progresivamente
las lesiones cutaneas.

6.4 Diagnéstico

Como en el resto de patologias médicas, una anamnesis detallada, asi como una exploracion fisica
cuidadosa, son la clave para el diagnostico en la mayor parte de los casos, siendo las pruebas
complementarias de escaso valor si se realizan de forma independiente. No es infrecuente que el
paciente nos muestre una analitica que apoya este diagndstico, a pesar de que en algunos casos
no ha presentado clinica alguna relacionable con la ingesta del susodicho alimento.
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Asi pues, iniciaremos el estudio con una anamnesis detalla centrada, por un lado, en la busqueda
de antecedentes familiares de AA 'y, por otro, en los antecedentes personales. Respecto a estos
ultimos, en los niflos se preguntara por la edad, prematuridad, patologia perinatal, peso al nacer,
lactancia materna o artificial, secuencia de introduccién de alimentos en la dieta y retraso en el
crecimiento, mientras que en los adultos se interrogara por los habitos alimentarios, profesion,
materiales con los que trabaja, enfermedades concomitantes, tratamiento actual, asi como diagndsticos
previos de rinoconjuntivitis, asma bronquial alérgico o antecedentes de atopia. Respecto a la
enfermedad actual se indagara por los sintomas, alimentos sospechosos y en qué cantidades,
como se ingirieron (crudos o cocinados), secuencia temporal entre la ingesta y el inicio de los
sintomas, si habia previamente ingerido dicho alimento u otro de la misma familia taxonémica vy si
presentd algun sintoma tras su ingesta, o si ha habido otros factores intercurrentes (ejercicio fisico).

Tras ello, se realizara una exploracion fisica cuidadosa por aparatos, comenzando por una inspeccion
general y de la piel, en busca de lesiones cutaneas activas y de la presencia de dermografismo.
En los nifios, es de vital importancia buscar signos de malabsorcion, valorar la proporcion de masa
muscular y tejido subcutaneo, mediciones seriadas de peso y altura, y presencia de edemas,
hepatomegalia o ascitis.

Por dltimo, y con la sospecha diagndstica en mente, pasaremos a realizar las exploraciones
complementarias que apoyen nuestras hipodtesis. De forma clésica se han dividido estas exploraciones
en los test in vivo e in vitro.

6.4.1. Tests in vivo
Son de vital importancia en el diagndstico alergoldgico, y se basan en la observacion in vivo de la
respuesta inmunitaria frente a diversos estimulos.
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6.4.1.1.- Test cutaneos

Siendo la piel el brgano mas accesible del cuerpo, no es de extrafar que sean las técnicas mas
Utiles para estudiar la respuesta de los mecanismos inmunoldgicos frente a los alérgenos
sospechosos. Las mas utilizadas son el prick test y la prueba del parche.

El prick test o prueba cutanea por puncion es la mas fiable y segura. En ella se coloca una gota
de alérgeno (extracto biolégicamente estandarizado) sobre la piel del antebrazo, practicando
posteriormente una pequena puncion sobre esa gota con una lanceta, tratando asi de exponer
el antigeno a las células de la epidermis profunda/dermis superficial. Posteriormente se mide la
respuesta (habon, papula) y se compara con la obtenida con los controles negativo (suero fisiologico)
y positivo (histamina). Cuando se estudia la AA, se realiza esta prueba con una bateria de extractos
alimentarios que frecuentemente producen reacciones alérgicas. Una variante de esta prueba
cutanea es el prick by prick, en el que se realiza una incision en la epidermis con una lanceta
impregnada con el alimento sospechoso (crudo o cocinado). A tener en cuenta que estos test son
poco valorables en niflos menores de dos anos y que el paciente no ha de haber tomado farmacos
antihistaminicos o corticoides al menos desde una semana antes de la realizacion de la prueba,
ya que en caso contrario se ocasionarian falsos negativos en el test.

La prueba del parche es Util para demostrar hipersensibilidad retardada. Consiste en la aplicacion
del alérgeno en cuestion sobre la piel de la espalda del paciente, realizando una medicion de la
respuesta a las 24, 48 y 72 horas de la aplicacion. Util en el diagndstico de la dermatitis de contacto
y de la dermatitis atépica con sensibilizacion tardia a los alimentos.

6.4.1.2.- Tests de provocacién oral
Se realizan para obtener un diagndstico de certeza o de confirmacion en pacientes en los que es
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poco probable la presencia de AA, ya que los tests cutaneos han sido negativos. Se han de realizar
en ambiente hospitalario, ya que pueden presentarse reacciones de hipersensibilidad inmediata
potencialmente graves. Se contraindica en embarazadas, pacientes con comorbilidad que
contraindique el uso de adrenalina, en tratamiento con beta-bloqueantes o que hayan presentado
una reaccion grave, de tipo anafilactico, con el alimento sospechoso.

Se dispone de dos opciones. En el test de provocacion oral abierto, se administran cantidades
crecientes del alimento en estudio, por ejemplo gamba, a intervalos de tiempo regulares, cada
30 minutos, y observando la respuesta del paciente. La alternativa es el test de provocacion oral
simple/doble ciego controlado con placebo, en el que se trata de eliminar el efecto placebo que
con tanta frecuencia se observa en la patologia alergologica.

6.4.2. Tests in vitro

Analizan los componentes del sistema inmunitario en el suero del paciente. Su valor, como ya se
ha apuntado, es el de confirmar la sospecha diagndstica, y en ningun caso tratara de sustituir al
proceso diagndstico ya expuesto.

Incluyen, por un lado, parametros generales como el hemograma, valorando especialmente la
presencia de eosindfilia, y la determinacion de IgE total en suero. Por otro, parametros especificos
como son la determinacion de la IgE especifica frente a los diferentes alérgenos alimentarios y se
realiza mediante técnicas basadas en la inmunoabsorcion enzimatica como el RAST o en el
radioinmunoensayo (ELISA), siendo el RAST una técnica de eleccion con mayor sensibilidad y
especificidad que el ELISA y que permite cuantificar la presencia de IgE especifica para multitud
de alérgenos responsables de la AA. En el caso de obtener test cutaneos negativos en un paciente
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con sospecha de sensibilizacion a cierto alimento, la negatividad del RAST excluiria el diagnostico.

Otras posibles determinaciones son la medicion de triptasa sérica en fase aguda de la reaccion
alérgica, que siendo elevada apoyaria el diagndstico de AA, y el test de liberacion de histamina, que
se basa en la medicion de la histamina liberada por los basdfilos del paciente ante el estimulo
alergénico, conociendo la histamina sérica total y basal del paciente, aunque actualmente es un
test de escasa utilidad.

6.5 Tratamiento

Se exponen a continuacion las medidas terapéuticas para el tratamiento de las reacciones alérgicas
agudas, basadas en los ultimos consensos internacionales. Son cinco los pilares del tratamiento,
tanto en medio extrahospitalario como hospitalario:

a) Retirada del agente sospechoso de la boca o de la piel y el lavado de la zona de contacto.

b) Identificar el tipo y gravedad de la reaccion. Es crucial reconocer los signos de gravedad de
una reaccion: paciente mareado, confuso o inconsciente, con disfonia, estridor, distrés
respiratorio o hipotension arterial.

c) Iniciar el tratamiento lo antes posible, no demorandolo con pruebas diagndsticas. Uso precoz
de adrenalina por via intramuscular en las formas graves.

d) Observacion y reevaluacion del paciente.

e) Prevencion y tratamiento de futuras reacciones, educando al paciente en el reconocimiento
y terapéutica precoz de la reaccion.
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6.5.1. Manejo en medio extrahospitalario

En caso de una reaccion grave, iniciar cuando sea necesario maniobras de RCP bésica (colocar
al paciente en decubito supino, realizacion de maniobra frente-menton, despejar la via aérea, pedir
ayuda, llamar a una ambulancia). Administracion de adrenalina 1/1000 i.m. (adultos: 0,3-0,5 mg;
nifnos: 0,01 mg/Kg). Reevaluacion cada 5 minutos. Si broncoespasmo, administrar salbutamol
inhalado. Si se recupera y tolera la via oral, administracién de antihistaminico (dexclorfeniramina 2-
6 mg v.0. en adultos; 0,05 mg/Kg en nifos) junto con prednisona v.o. a dosis de 1-2 mg/Kg.

Si la reacciéon no ha sido grave, colocar al paciente en posicion confortable. Administracion de
antihistaminico y prednisona oral, asi como salbutamol inhalado si se presenta sintomatologia
respiratoria. Observacion cada 10 minutos para valorar necesidad de adrenalina. Tanto en esta
situacion como en la anterior, trasladar al paciente al servicio de urgencias mas proximo para
valoracion.

6.5.2. Manejo en medio hospitalario

Si la reaccion es grave se realizaran, en los casos necesarios, medidas de RCP avanzada: asegurar
via aérea (limpieza de cuerpos extranos, maniobra frente-mentén, colocacion de tubo de Guedel,
valorar presencia de angioedema y necesidad de intubacion o cricotomia). Si no ventila, iniciar
ventilacion con mascara-balén o ventilacion mecanica. Si existe parada cardiaca o es inminente,
iniciar masaje cardiaco. Si no hay paro cardiorrespiratorio, se colocara al paciente en decubito
supino y en posicion de Trendelemburg, administrando adrenalina i.m., oxigeno y salbutamol inhalado
si existe broncoespasmo. Monitorizacion de constantes clinicas y ECG, colocacion de via venosa
de gran calibre, tratando de mantener presion arterial con cristaloides o drogas vasoactivas. Si el
paciente estaba en tratamiento con beta-bloqueantes, administrar glucagon, y si se presenta
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bradicardia, atropina. Reevaluacion cada 5 minutos. Administracion de antihistaminico, dexclorfeniramina
i.v. (adultos 5 mg, pudiéndose repetir hasta un maximo de 20 mg; nifios: 0,05 mg/Kg). Metil-
prednisolona i.v. (1-2 mg/Kg inicial seguido de 1-2 mg/Kg/24h en 3-4 dosis). Ranitidina i.v. (adultos
50 mg cada 8h; ninos 1 mg/Kg cada 8h). Si la reaccion no hubiera sido grave, mismo tratamiento
que en el medio extrahospitalario.

Las reacciones alérgicas pueden presentar “rebrotes” o incluso cronificarse, por lo que se recomienda
realizar, durante las primeras semanas después de la reaccion, una dieta baja en alimentos liberadores
de histamina, asi como la toma en pauta descendente de la combinacion de corticoides (1 mg/Kg
disminuyendo 10 mg/dia) y antihistaminico oral (preferentemente no sedativos, como la loratadina
o desloratadina) durante la primera semana.
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Las toxiinfecciones alimentarias son enfermedades producidas por la ingesta de alimentos contaminados
por microorganismos patdgenos o sus toxinas. Durante el proceso de produccion, transporte,
preparacion, almacenamiento o distribucion, cualquier alimento o bebida puede estar sujeto a la
contaminacion por agentes quimicos (toxinas) o seres vivos (bacterias patdgenas, virus o parasitos).
También existen alimentos que son téxicos en si mismo, debido a la presencia de determinadas
sustancias toxicas que entran en su composicion natural, como son algunos vegetales y setas.

7.1 Introduccion

Aunque las causas de estas toxiinfecciones son muy variadas, la mas frecuente es infecciosa y
particularmente bacteriana y durante los meses de verano. Hay que sospechar una toxiinfeccion
alimentaria cuando los sintomas aparecen en dos 0 mas personas que han consumido un mismo
producto, presentan una sintomatologia similar, casi siempre digestiva, y el inicio es cercano en el
tiempo. En ocasiones los sintomas son extradigestivos (cutaneos, neurolégicos, etc.) y pueden
llegar a ser parecidos a los de una gripe. Una buena anamnesis resultara fundamental para un
diagndstico certero.

7.2 Atencion de enfermeria

Los cuidados de enfermeria permiten comprobar las alteraciones organicas y tomar medidas oportunas.
La edad y la condicion fisica hacen que algunas personas tengan mayor riesgo que otras ya que,
por ejemplo, los nifios muy pequefos, las mujeres embarazadas, los ancianos y las personas con
sistema inmunolégico deficitario, corren mayor riesgo de ser invadidos por agentes patégenos.

7.2.1. Triaje y valoracion inicial
Cuando un paciente entra en Urgencias, hay que evaluar si su situacion clinica requiere asistencia
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inmediata (emergencia), si la asistencia es demorable 15-30 minutos (urgencia) o si realmente no es
una urgencia. Se consideran criterios de gravedad la deshidratacion, vémitos muy frecuentes, edad
avanzada, insuficiencia renal establecida, cuadro séptico o enfermedades previas que puedan agravarse.

El personal de enfermeria proporcionara al paciente y a sus acompanantes una correcta acogida
a su ingreso en la unidad de Urgencias. Se anotaran todos los datos en la hoja de enfermeria y se
procedera a la valoracion inicial de las necesidades basicas de salud del paciente. Comenzaremos
observando su situacion general, descartando la alteracion hemodinamica (hipotension, mala
perfusion, taquicardia) o respiratoria (disnea, cianosis), valorando el nivel de conciencia y el dolor
y su localizacion, si lo hubiera. Se garantizara la permeabilidad de la via aérea y una adecuada
oxigenacion y ventilacion, se descartara la hipoglicemia y se tomaran las constantes vitales: presion
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de la oxihemoglobina y temperatura.

Una vez descartados los signos de gravedad, e independientemente de su posible etiologia, se
puede iniciar la valoracion sistematica del paciente, incluyendo sus antecedentes personales
(enfermedades previas, intervenciones quirurgicas, medicacion habitual, habitos téxicos) y los
relativos a su enfermedad actual, interrogando por episodios similares previos.

A continuacion se evalla sistematicamente el aparato digestivo (presencia de nauseas, vomitos,
diarreas, dolor abdominal, signos o sintomas de deshidratacion secundaria), el sistema nervioso
(nivel de conciencia, orientacion, debilidad muscular, rampas, parestesias, mialgias) y la piel (coloracion
general, exantemas, papulas, signo del pliegue).

En caso de dolor se precisara el tipo y la localizacion, su forma de presentacion (subita o solapada),
intensidad (moderada o insufrible), duracion, evolucion y elementos que lo atendan o empeoran.
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7.2.2. Brote epidémico

El éxito en la investigacion de los brotes de toxiinfeccion alimentaria, que afectan por definicion a
dos o mas individuos, radica fundamentalmente en su rapida notificacion, recogida éptima de las
muestras y adecuada encuesta epidemioldgica. Uno de los posibles modelos de encuesta es el
que se muestra en la Tabla 1.

Tabla 1. Encuesta epidemioldgica para la toxiinfeccion alimentaria

Nombre de la persona afectada:

Teléfono:

Localidad:

Direccion:

Actividad laboral: Edad: Sexo:

Inicio de sintomas: Fecha: Hora:

Sintomas: Diarreas (SI-NO) n° de deposiciones con sangre (SI-NO)

Fiebre:

Dolores abdominales:




MENARING

7. Atencion de enfermeria en toxiinfecciones alimentarias

Vémitos:

Otros signos o sintomas:

Ingesta de la comida sospechosa: Fecha: Hora:

Alimentos consumidos:

Lugar donde se consumio el alimento:

Lugar donde se compré el alimento: Dia: Hora:

Direccién del establecimiento donde se compro el alimento sospechoso:

Hay més afectados? (SI-NO)

Numero de personas afectadas:

Numero de personas enfermas:

Forma de cocinar y conservar los alimentos:

Viajes recientes:

Recogida de muestras: Tipo: Fecha:

Encuesta realizada por: Fecha:
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Se recibira al paciente, procediendo a su correcta identificacion, y acompanandole a un box,
explicandole que debe ponerse la bata de urgencias para una mejor exploracion. En caso de dolor
y fiebre superior a 38,2°C, se canalizara una via venosa que permitira la obtencion de muestras
para analitica general y hemocultivo.

7.3 Intervenciones de enfermeria

Ante la presencia de heces sanguinolentas, alteraciones de la inmunidad o persistencia de los
sintomas durante mas de 14 dias, se hara una recogida de muestra para coprocultivo. El estudio
de parasitos en heces se realizara ante cuadros persistentes, antecedentes de viajes recientes,
pacientes inmunodeficientes o falta de respuesta a los antibacterianos.

Se le pedira al paciente una muestra de orina, para cursar el sedimento y eve}luacién de parémet(os
mediante una tira reactiva. Ante sintomas respiratorios, se realizaran exploraciones complementarias
como gasometria y radiologia de térax.



Urgencias por toxiinfecciones y alergias alimentarias

8.- Higiene y prevencion de la
intoxicaciones alimentarias

H
[
g
2
u
2

D.U.E. Emilia Vazquez Manjon
Servicio de Urgencias. Hospital Clinic. Barcelona



MENARING

;131 8. Higiene y prevencion de intoxicaciones alimentarias

8.1 Introduccion

En salud comunitaria, los alimentos poseen una doble importancia que radica tanto en su necesidad como
en el riesgo potencial de provocar una situacion patoldgica en el individuo o en un grupo de poblacion.
Esta situacion suele producirse en excursiones, viajes 0 eventos, en los cuales se ingieren alimentos o
liquidos no aptos para su consumo, pero también son posibles estos sucesos en la vida cotidiana.

Los alimentos son estructuras bioldgicas (vegetales 0 animales) que pueden sufrir alteraciones
desde el momento de su obtencién hasta su ingesta. Su conservacion depende de su composicion
quimica, sistemas enzimaticos, microorganismos presentes y condiciones ambientales en las cuales
se manipulan o conservan, existiendo diferentes vias de contaminacion (Figura 1). A mayor
concentracion de nutrientes y humedad, mayor riesgo de contaminacion.

Figura 1. Factores que alteran la inocuidad de los alimentos
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8.2 Epidemiologia

A pesar de los avances en materia higiénico-sanitaria y ambiental, de la existencia de normas y
leyes en la manipulacion, produccion y transporte de alimentos en los paises desarrollados, no se
ha conseguido erradicar la aparicion de infecciones por intoxicacion alimentaria, y que con frecuencia
tienen un caracter epidémico. Un estudios reciente realizado por el Departament de Salut de la
Generalitat de Catalunya mostraba la importancia cualitativa y cuantitativa de este problema en
nuestro medio (Figura 2).

Figura 2. Brotes de Toxiinfecciones alimentaria declarados en Catalufia en el afio 2006.
391 BROTES EPIDEMICOS DE
TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS

4863 AFECTADOS

365 INGRESOS HOSPITALARIOS 6 FALLECIDOS

La higiene alimentaria comprende el conjunto de medidas y condiciones necesarias para la produccion,
elaboracion, almacenamiento y distribucion de los alimentos, que garantizen su inocuidad, siendo
de esta manera aptos para el consumo.
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Ante un brote de intoxicacion alimentaria, existen 3 elementos principales que deben ser identificados:
reservorio, alimento afectado y poblacion implicada.

8.2.1. Reservorio y transmision

Los alimentos pueden actuar como vehiculantes en las intoxicaciones, existiendo un reservorio de
la enfermedad (Tabla 1) que puede ser de origen heterdlogo (animal) u homdlogo (humano), siendo
los primeros mayoritarios. Los animales que proporcionan carne para el consumo y las aves de
corral son los comprometidos con mayor frecuencia. De todos ellos, el pollo suele ser el mas
implicado, y los huevos y sus derivados los responsables del mayor nimero de brotes epidémicos.

Tabla 1. Principales agentes de toxiinfeccion alimentaria y sus reservorios

Agentes

Reservorio

Salmonella

Humano

Animal: carne de vacuno, pollo, huevos, lacteos

Ambiente: aguas

Vibrio Cholerae / E. Coli

Humano

S. Aureus / Bacillus cereus

Humano: nasofaringe vy piel

Bovino: canal del pezén

Clostridium botulinum

Ambiente: suelo, tierra y lodos marinos

Brucella Animal: ganado que abastece de leche y carne
Shigella Humana
Ambiente

Vibrio parahemolyticus

Ambiente: aguas costeras



M 8. Higiene y prevencidn de intoxicaciones alimentarias

Los mecanismos de transmision pueden deberse a factores enddgenos o exdgenos. Nos referimos a
los primeros cuando el microorganismo procede del propio animal infectado, y exdgenos cuando vienen
determinados por mala praxis higiénico-sanitaria en la manipulacion alimentaria (Figuras 3 y 4).

Figura 3. Mecanismos de transmision del S. aureus, E. Coli, Salmonella 'y C. botulinum a los

alimentos.
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Figura 4. Mecanismos de transmision de Shigella, V. parahemolyticus y Brucella a los alimentos.
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8.3 Prevencion

Las acciones preventivas estan dirigidas principalmente a los profesionales que trabajan con los
animales integrantes de la cadena alimentaria (ganaderos y veterinarios) y a los manipuladores de
alimentos, sin olvidar a la poblacién en general y a los profesionales de la salud que deben evitar
la transmision del brote una vez producida la toxiinfeccion.
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Las medidas generales de profilaxis se basan en los siguientes cuatro elementos:
* Bvitar la proli_f,eracic’)n microbiana y la formacién de toxinas, recurriendo a métodos que impidan
Su germinacion.
* Destruccion de los gérmenes causantes de la toxiinfeccion.
* Evitar la contaminacion exdgena de los alimentos, tanto en los ambientes de crianza de los
animales como en las zonas industriales de produccion.

* Contener el brote infeccioso una vez producido y evitar la toxiinfeccion nosocomial.

8.3.1. ¢ Como destruir los microorganismos causantes de las Intoxicaciones alimentaria?

Los gérmenes patdgenos causantes de la mayoria de toxiinfecciones alimentaria se destruyen aplicando
calor. También se recurre a la utilizacion de sustancias quimicas que influyen sobre el pH (Tabla 2).

Existen 3 tipos de bacterias: mesdfilas, termdfilas y psicrofilas.

1. Las mesdfilas tienen como temperatura 6ptima de crecimiento los 30°C-42°C. Detienen su
crecimiento a 8°C, pero esta baja temperatura no las mata, como tampoco la congelacion,
volviendo a multiplicarse cuando recuperan la temperatura favorable a su crecimiento. Por encima
de 60°C se deterioran y més alla de unos minutos a 100°C sélo se mantienen las esporas.

2. Las termdfilas se mantienen a 55°C-65°C.

3. Las psicrdfilas prefieren el frio, con temperaturas de 10°C-20°C.

Por todo ello, existe una franja de temperatura comprendida entre 10°C-60°C que es considerada
una zona de peligro en la cual no se deben mantener los alimentos que se han de consumir, si no
es de manera inmediata.
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En ocasiones se logra destruir el germen pero no la toxina, permaneciendo inactiva pero latente.
Es posible que incluso después de las medidas adoptadas lleguen a causar problemas digestivos,
aungue en menor intensidad, debido a la resistencia de algunas toxinas.
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Tabla 2. Principales agentes responsables de toxiinfecciones alimentarias y sus temperaturas
o medios de destruccién

Agente Temperatura o medio de destruccion

Salmonella 60°C-65°C, 15 minutos

Staphilococcus 60°C, 5-10 minutos para destruir el germen
100°C, 30 minutos, para destruir ademas la toxina
pH acido

C. botulinum Conservas: 110°C durante 36 minutos

115°C durante 12 minutos

Semiconservas: Salazon con concentracion de CINa = 15%
Acidificacion a concentraciones no <2%
Adicion de nitrito sddico

E. Coli 70°C

Vibrio parahemolyticus Cocer al vapor durante 4-9 minutos ostras, almejas, y moluscos
Cocer mariscos, crustaceos y pescados a 70°C durante 15 minutos

Shigella CINa a concentraciones de 3,8-5,2%

Nitrito sédico 300-700 mg/!
CIONa 0,5-1,5 mg/I
pH 4,8-5,0
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8.3.2. Medidas para evitar la proliferacion bacteriana

Asi como la destruccion de gérmenes y toxinas esta asociada a la aplicacion de altas temperaturas,
la contencion de su crecimiento esta relacionada con la refrigeracion. De esta forma se recomienda:

* Conservar los alimentos a menos de 10°C (Figura 5).

* Realizar un enfriamiento rapido de los canales de produccion en los mataderos, o en las lonjas
en el caso del pescado, asi como acciones similares para los huevos.

* Evisceracion de las aves en zonas lejanas de carne fresca o cocida.
* No romper la cadena de congelacion, y descongelar de forma progresiva en el frigorifico.

Figura 5. Mecanismos para evitar la germinacién bacteriana
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8.3.3. Profilaxis contaminacidén alimentos
Exige cumplir los 18 puntos siguientes:

o O M~ W N —

8.
9.

. Educar sobre las medidas de higiene personal y ambiental a la poblacion.
. Exigir higiene y control en los manipuladores de alimentos o animales. Mayor control de los

mataderos, donde los animales deberian ser sacrificados antes de las 48h de haber llegado.

. Cocinar de manera adecuada los alimentos, evitando la ingesta de carnes y huevos crudos.
. No mantener los alimentos cocinados a temperatura ambiente y, mientras se preparan, solo

el tiempo minimo necesario.

. No recongelar los alimentos.
. Si el alimento ha de ser recalentado, se ha de realizar a temperaturas superiores a 74°C para

destruir las posibles bacterias que pueden haberse desarrollado durante su preparacion.

. No utilizar utensilios de cocina con los que se hayan cortado carne o pescado crudo, para

preparar otros alimentos, si previamente no han sido lavados de forma correcta.

No poner en contacto alimentos cocinados con alimentos crudos, para evitar la contaminacion
cruzada.

Zona de preparacion y manipulacion de los alimentos: limpiarla previamente y de forma
adecuada, es decir, libre de elementos o productos contaminantes.

10. Observar las caracteristicas del alimento: aspecto, olor, color, elasticidad, golpes... Los

alimentos botuligenos tienen en ocasiones un aspecto dudoso, con cambios visibles en sus
propiedades organolépticas: olor a rancio, sabor amargo, aspecto descolorido de las carnes,
aunque esta alteraciones suelen ser discretas.

11. Lavarse las manos adecuadamente antes de manipularlos.
12. Lavar frutas, verduras, y hortalizas antes de cocinarlas o consumirlas.
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13. Rechazar conservas que ofrezcan mal aspecto, olor o el envase aparezca hinchado.
14. Descartar leche y derivados no esterilizados, ni pasteurizados.

15. En viajes tomar precauciones con el agua y los alimentos crudos

16. No dar miel a ninos menores de 12 meses por el riesgo de las esporas del botulismo.
17. Evitar también los quesos frescos durante el embarazo.

18. Tapar las heridas de manos y dedos de forma correcta

8.3.4. Medidas a adoptar por el personal sanitario
En el caso de haberse producido una toxiinfeccion, el objetivo es evitar la transmision de la misma y
contener el posible brote epidémico. Para ello, la actuacion del personal sanitario es de extrema importancia,
debiéndose aplicar medidas universales de precaucion (pasos 1, 2 'y 5) y de contacto (3 y 4).
1.Lavado de manos:
a. Después de la atencion a cada paciente
b. Entre la atencion de un enfermo a otro
c. Entre técnicas al mismo paciente infectado
Para los puntos b y ¢ se recomienda la utilizacion de un agente antimicrobiano o antiséptico.
2.Uso de guantes (no estériles), siendo necesario el cambio de los mismos:
a. Entre procedimientos al mismo paciente

b. Después del contacto con material y fluidos que puedan contener alta concentracion de
microorganismos.

c. Entre paciente y paciente
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3. Utilizacién de bata (no estéril) si existe la posibilidad de salpicaduras de fluidos durante
los cuidados aplicados al paciente, para evitar transferencias a otros enfermos o al
ambiente.

4. En afectados incontinentes, deshacerse cuidadosamente de los pafales para evitar la
transmisién de bacterias. Ademas, no mezclar la ropa de cama sucia con el resto.

5. Ante la presencia de un brote de toxiinfeccién alimentaria, ponerlo en conocimiento de
las autoridades.
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