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Introduccion

La incidencia y prevalencia de las enfermedades
alimentarias esta en ascenso en nuestro pais,
ocupando el tercer puesto en alertas notificadas a
la U.E. en 2005 con 415 (13% del total), s6lo por
detras de de Italia (n=687) y Alemania (n=527)y a
pesar de no constituirse en el segundo tipo de pro-
cesos morbosos como ocurre en EEUU debido a la
subnotificacién existente. La casuistica de las dis-
tintas enfermedades de origen alimentario de
declaracién obligatoria en Espafia en el periodo
1997-2005, tanto en valores absolutos como
expresada en nimero de casos/100.000 habitan-
tes, se refleja en las tablas 1y 2.

Se entiende por enfermedad alimentaria aque-
lla producida por el consumo de alimentos que
bien vehiculan de forma pasiva bacterias y sus
metabolitos, toxinas fingicas, toxinas originadas
por algas microscépicas, sustancias téxicas natu-
rales, virus y parasitos o bien sirven de sustrato

para ciertos microorganismos que se multiplican
activamente en los mismos antes de su ingestion.

De esta manera puede decirse que el tipo de
cuadro que se presentara en cada caso y su tem-
prana o tardia aparicion en el tiempo dependen en
buena medida de la capacidad que el agente etio-
légico tenga para alterar de forma mas o menos
inmediata la estructura y funcionamiento de
algiin 6rgano diana del huésped. Asi por tanto en
las intoxicaciones alimentarias producidas por el
consumo de un alimento con una toxina bacteria-
na preformada (p. ej., botulismo) el periodo de
incubacion es menos prolongado que en aquellas
cuyo agente causal deba: a) primero colonizar
ciertas partes de la economia del hospedador para
luego ya sea danar sus tejidos por acciéon directa
de sustancias por ellos sintetizadas (p. €j., yersi-
niosis) o por alteracion de tipo mecanico de dife-
rentes visceras (p. €j., hidatidosis) ya sea producir
deficiencias, a largo plazo, en vitaminas y elemen-
tos imprescindibles para un metabolismo celular

Tabla 1. Numero total de casos de enfermedades alimentarias notificados en espana en el periodo 1997-2005.

Enfermedades de transmisién alimentaria Hepatitis Zoonosis
Anos viricas
Botulismo Colera Disenteria Fiebres Triquinelosis  Hepatitis A Brucelosis
tifoidea y
paratifoidea
1997 7 0] 201 328 11 1813 2154
1998 13 0 170 316 58 2041 1545
1999 7 0 64 206 14 1452 1553
2000 9 0 92 207 43 978 1123
2001 13 1 97 174 44 899 924
2002 6 0] 301 181 25 620 893
2003 6 0] 136 148 48 760 642
2004 7 0 129 102 32 845 636
2005 15 0 185 72 11 1062 328

Fuente: Instituto de Salud “Carlos III”. Obsérvese que se han incluido la hepatitis A y la brucelosis, que aunque
de transmisién alimentaria de forma mayoritaria la primera o en un alto porcentaje la segunda, se hallan clasifi-
cadas como hepatitis viricas o zoonosis respectivamente.
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(p- €j., infestacion por Taenia solium) o b) alterar la
informacién genética de sus células y dar lugar a
su muerte o divisién incontrolada prolongada en
el tiempo (p. €j., procesos cancerigenos y tumora-
les derivados de algunas micotoxicosis).

Normalmente los cuadros clinicos atribuidos a
las enfermedades alimentarias son de tipo agudo
caracterizandose por la presencia de manifestacio-
nes a nivel gastroentérico como vomitos y diarreas
acompanadas o no de fiebre. Ello se debe a que
resulta muy dificil establecer un nexo de union
claro entre aquellas complicaciones secundarias
de aparicion muy tardia en el tiempo entre las que
se encuentran la insuficiencia renal, las alteracio-
nes neurolbgicas, las articulares y 6seas como las
espondilitis, las cardiopatias o las del tracto diges-
tivo como el sindrome de malabsorcién.

Estas patologias crénicas pueden representar
hasta un 3% de los casos que inicialmente habian
desarrollado sintomatologia aguda y que poste-
riormente superaron la infeccion o infestacion
segun el caso. Asimismo, en determinadas ocasio-
nes, algunos individuos tras sanar se convierten
en portadores inaparentes durante una parte de
su vida, sin por ello encuadrarse en el porcentaje
de personas antes descrito.

Por ultimo cabe destacar que los gastos deriva-
dos de la hospitalizacién y cuidados en el hogar,
tratamientos aplicados y los estimados en otros
conceptos, hacen que para estos procesos croni-
cos, a pesar de su baja incidencia, los costes asis-
tenciales y por pérdida de productividad en el
trabajo supongan una carga mayor que para el
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conjunto total de los agudos (ver Tabla 3).

Mecanismos de adaptacion al
hospedador

Sélo en los ultimos quince anos ha empezado a
prestarse atencion a los mecanismos de adap-
tacion complejos que poseen algunos de los pato-
genos responsables de las toxiinfecciones alimen-
tarias, especialmente bacterias y virus, asi como
de su capacidad de adaptacién a los hospedadores
que infectan y habilidad para producir procesos
cronicos. A veces el estudio se ha visto también

Tabla 2. Casos de enfermedades alimentarias (expresados como numero de casos/100.000 habitan-
tes) notificados en Espana en el periodo 1997-2005.

Enfermedades de transmision alimentaria Hepatitis Zoonosis
Afos viricas
Botulismo Colera Disenteria Fiebres Triquinelosis  Hepatitis A Brucelosis
tifoidea y
paratifoidea
1997 0,02 0,00 0,51 0,83 0,03 4,61 5,48
1998 0,03 0,00 0,43 0,80 0,15 5,18 3,92
1999 0,02 0,00 0,16 0,52 0,04 3,68 3,94
2000 0,02 0,00 0,23 0,52 0,11 2,48 2,85
2001 0,03 0,00 0,25 0,44 0,11 2,28 2,34
2002 0,02 0,00 0,76 0,46 0,06 1,57 2,26
2003 0,02 0,00 0,34 0,37 0,12 1,92 1,62
2004 0,02 0,00 0,33 0,26 0,08 2,13 1,60
2005 0,04 0,00 0,47 0,18 0,03 2,68 0,83

Fuente: Instituto de Salud “Carlos III”. Obsérvese que se han incluido la hepatitis A y la brucelosis, que aunque
de transmisién alimentaria de forma mayoritaria la primera o en un alto porcentaje la segunda, se hallan clasifi-
cadas como hepatitis viricas o zoonosis respectivamente.
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Tabla 3. Desglose de gastos producidos por el padecimiento de patologias crénicas derivadas de las
enfermedades alimentarias causadas por agentes de interés en microbiologia.

A) COSTES DIRECTOS
A.1) ASISTENCIA A LA ENFERMEDAD
A.1.1) Consulta ambulatoria

A.1.2) Hospitalizacion y gastos especificos de UCI

A.1.3) Visitas médicas
A.1.4) Medicacion
A.1.5) Rehabilitacion
B) COSTES INDIRECTOS
B.1) Relacionados con la morbilidad
B.1.1) Jornadas laborales perdidas*

B.1.2) Cuidados en casa (contratando terceras personas)

B.1.3) Reduccion de la productividad en el trabajo*

B.2) Relacionados con la mortalidad*

* Los costes ocasionados por pérdida de productividad bien por muerte bien por tiempo no trabajado durante el
curso de la enfermedad, aproximadamente, superan en tres veces los costes asistenciales.

dificultado por los requisitos tan exigentes nece-

sarios para el crecimiento de alguno de ellos y su

aislamiento in vitro en laboratorios con infraes-
tructuras limitadas.

Entre los sistemas de evasion de la respuesta
inmune, que son fruto de la propia evolucion filo-
genética de los agentes productores de estas pato-
logias, contamos con los siguientes:

* Parasitismo intracelular (p. ej., Listeria spp. y
Brucella spp.).

* Adsorcién a proteinas del hospedador.

* Desarrollo de antigenos de superficie similares a
los del hospedador que provocan reacciones
cruzadas con éstos (p. €j., ciertos serotipos de
Campylobacter jejuni).

* Estimulacién o supresion de la respuesta inmu-
ne del hospedador (2,8,9,38).

Procesos cronicos de mayor interés
derivados de las enfermedades
alimentarias de tipo infeccioso

Dejando a un lado el estudio de las parasitosis
(incluidas las producidas por protozoos) al ser
objeto de otra disciplina distinta a la microbiolo-
gia, la parasitologia, y circunscribiéndonos a las
patologias producidas por microorganismos o a
sus metabolitos tenemos:

Fiebre reumatica o reumatismo
poliarticular agudo

Diversas bacterias, como las salmonelas, pue-
den provocar el desarrollo de artritis sépticas

merced a su distribucién por via hematégena
hasta los espacios sinoviales donde se acantona-
ran produciendo inflamaciéon. El pronéstico
dependera de la virulencia del microorganismo, de
la idiosincrasia del paciente y de la eficacia del
tratamiento antimicrobiano empleado, pudiendo
lograrse una curacion completa o una cronifica-
cion con dano irreversible (2,7-9,16,62).

Los serotipos O:3 y 0:9 de Yersinia enterocoliti-
ca (2,8), endémicos en los paises escandinavos,
Shigella flexneri, Salmonella typhimurium y Cam-
pylobacter jejuni desencadenan la artritis aséptica
o reactiva, una inflamacion aguda no purulenta
precedida por una afeccion en otra region anaté6-
mica. No esta clara la implicacion de Klebsiella
pneumoniae en la fiebre reumatica a pesar de que
parece que el germen esta relacionado con la
espondilitis anquilosante, una inflamacion de tipo
reumatoide que afecta a la columna vertebral y a
las articulaciones (51), por encontrarse en heces
de enfermos que la padecen atin cuando existen
estudios que afirman taxativamente que hasta el
momento no se ha podido establecer una relacién
causa-efecto para esta patologia (9). Por otro lado
cabe destacar que también la artritis de tipo reac-
tivo se presenta igualmente en el sindrome de
Reiter formando junto con la conjuntivitis y la
uveitis la triada clasica de esta enfermedad.

Otros microorganismos como Yersinia pseudo-
tuberculosis, Shigella dysenteriae y Escherichia co-
li han sido, de manera analoga, sefialadas como
posibles agentes etiolégicos en el caso de las artri-
tis reactivas.
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El riesgo relativo que tiene un sujeto de des-
arrollar estas espondiloartropatias tras una infec-
cién causada por bacterias gramnegativas resulta
muy elevado en el caso de poseer el antigeno B27
del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH),
llegando incluso la probabilidad a ser 18 veces
mayor en el caso de una artritis reactiva, 37 en el
sindrome de Reiter y hasta 126 en la espondilitis
anquilosante, si bien existen factores genéticos
anadidos que determinarian la eventual evoluciéon
del cuadro (2,18,38,62).

Finalmente conviene senalar que se demuestra
la aparicion frecuente de reacciones cruzadas
entre algunos determinantes antigénicos micro-
bianos y el antigeno B27 del CMH del hospedador
(7,18), asi como la presencia de plasmidos que
codifican un factor alterante que modifica la con-
formacién del antigeno B27 (35) lo que conlleva
una respuesta de tipo autoinmune. No obstante
en algunos casos no se ha hallado base inmuno-
légica alguna habiendo simplemente una disemi-
naciéon de los microorganismos hacia puntos,
como las articulaciones, en los que se produce
una reaccion local de tipo inflamatorio, con con-
curso de los linfocitos T, de manera que el antige-
no B27 actuaria como receptor para las bacterias
facilitando la invasién de la mucosa intestinal
(18).

Bocio toxico difuso

El bocio téxico difuso o enfermedad de Graves
se define como una patologia de tipo autoinmune
en la que el paciente crea anticuerpos frente a su
receptor de la tirotropina (34,60) y que se ha des-
crito en individuos que presentan titulos altos de
anticuerpos frente el serotipo O:3 de Yersinia ente-
rocolitica. En varios trabajos de investigacién se
ha comprobado que hasta dos proteinas de bajo
peso molecular encontradas en las bacterias del
género Yersinia y codificadas por su cromosoma
contienen epitopos que dan reacciones cruzadas
con el receptor de la tirotropina.

Enfermedad intestinal inflamatoria

Se trata de un término que engloba dos proce-
sos bien diferenciados con entidad propia: la
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa. A
pesar de que ambas son infecciones inflamatorias
cronicas, con existencia de infiltrados de macrofa-
gos y linfocitos, las manifestaciones clinicas de
ambas son de tipo gastrointestinal siendo sus sin-
tomas muy similares (10) como puedan ser dia-
rrea, dolor abdominal, fiebre y pérdida de peso.
Histologicamente se observa un flujo constante de
neutroéfilos que migra hacia la mucosa intestinal
pudiendo llegar a alcanzar el lumen tras atravesar
los enterocitos.

Es interesante destacar que las complicaciones
son frecuentes en muchos casos siendo la mas
comun la aparicién de abscesos abdominales, en
la enfermedad de Crohn, y el desarrollo de perfo-
raciones intestinales que pueden finalmente pro-
ducir una peritonitis séptica, en la colitis ulcerati-
va. Las porciones de intestino mas afectadas en la
enfermedad de Crohn (en las que los gérmenes
anaerobios cobran importancia) suelen ser el ileon
y/o colon y Unicamente en el colon en la colitis
ulcerativa (habiendo un mayor protagonismo de
los microorganismos aerobios).

La etiologia exacta del complejo "enfermedad
intestinal inflamatoria" se desconoce y aunque se
ha detectado una predisposicion genética en
muchos enfermos (9,10), diversos autores tam-
bién han apuntado a Mycobacterium avium subsp.
paratuberculosis, Enterococcus faecalis, Escheri-
chia coli y Pseudomonas spp. como responsables
del mismo.

Las formas L del bacilo Mycobacterium avium
subsp. paratuberculosis, agente causal de la para-
tuberculosis o enfermedad de Johne de los
rumiantes, bien podrian estar directamente impli-
cadas en la enfermedad de Crohn habiéndose
especulado con el papel jugado por la ingestiéon de
leche contaminada procedente de dichos animales
como desencadenante de la misma (48).

Segin determinadas teorias, el momento de la
infeccién se produciria en los primeros estadios de
la vida de las personas y debido a la ausencia de
capacidad antigénica de las formas L (carentes de
pared celular) éstas se desarrollan lentamente en
la lamina propia dando lugar a un proceso infla-
matorio crénico de baja intensidad. Con el paso de
los afios la severidad de la respuesta inmune se
incrementara hasta instaurarse la enfermedad de
Crohn de manera clara (10,37). Otros modelos
alternativos, sin embargo, proponen como poten-
cial hipotesis un proceso autoinmune consecuen-
cia de alteraciones en los niveles de citoquinas
debido posiblemente a la infeccién en si (9).

Aun habiéndose evidenciado la presencia de
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis en
sujetos que padecian la enfermedad de Crohn
(41), diversas técnicas inmunocitoquimicas han
demostrado igualmente la presencia de antigenos
pertenecientes a Listeria monocytogenes, Escheri-
chia coli y Streptococcus spp. en los tejidos de
pacientes de la enfermedad de Crohn. Asi, se han
hallado células gigantes y macréfagos inmuno-
marcados frente a antigenos especificos de estas
bacterias en granulomas, areas proximas a las
ulceras y fisuras originadas en la lamina propia, e
incluso hasta en el centro germinativo de los lin-
fonédulos mesentéricos (33), lo que complica
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sobremanera una valoracion satisfactoria y preci-
sa de la situacion real.

Superantigenos y autoinmunidad

A diferencia de lo que sucede con los antigenos
convencionales, los superantigenos interaccionan
con la region variable de la cadena Vf del receptor
de los linfocitos T, reconociendo elementos com-
partidos por un subgrupo de ellos. Dependiendo
del tipo de interaccidén el reconocimiento puede
tener diferentes consecuencias incluyendo la pro-
liferacion, la supresiéon (delecion clonal) o alterna-
tivamente bien la induccién a una prolongada
falta de respuesta (anergia) bien la muerte celular
(apoptosis) (20,24,27,28). Se han caracterizado los
superantigenos de varias bacterias implicadas en
distintas toxiinfecciones alimentarias (p. ej.,
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Yersinia
spp. y Clostridium spp.), estando muchos de ellos
asociados a disfunciones de esta indole tales como
endocarditis, artritis reumatoide, esclerosis multi-
ple, enfermedad de Graves, sindrome de Sjogren,
tiroiditis autoinmune, psoriasis, enfermedad de
Kawasaki, enfermedad de Crohn y diabetes melli-
tus insulinodependiente (7,11,20,24,25,27,28,
31).

Hasta el momento el conocimiento que se tiene
del papel desempenado por los superantigenos en
los procesos de esta clase se basa mas en modelos
animales que en un numero limitado de casos cli-
nicos estudiados (7,11,20,24,25,27,28, 31). En las
enfermedades humanas en las que se considera a
los antigenos como causa de las mismas (p. €j., el
sindrome del shock toxico), se ha observado una
proliferaciéon inicial de los linfocitos T asi como
alteraciones en los mecanismos de regulacion del
ARNm del receptor de éstos (31). Por otra parte, se
sabe que los antigenos pueden contribuir sobre-
manera a la aparicion de una enfermedad, de
forma aguda, en pacientes que ya sufrieron una
patologia de tipo autoinmune y que se encuentran
en la fase de convalecencia.

Insuficiencia renal

El sindrome urémico hemolitico ha estado liga-
do a sujetos que han padecido una colitis previa
producida por Escherichia coli O157:H7 y otros
E. coli verotoxigénicos aun cuando se ha hecho a
otros microorganismos de los géneros Citrobacter,
Campylobacter, Shigella, Salmonella y Yersinia
participes e incluso responsables en exclusividad
de ello (2,16,55,50).

En las infecciones por E. coli O157:H7 los sin-
tomas tipicos son:

* calambres intestinales

* diarrea sanguinolenta

¢ colitis hemorragica
¢ sindrome urémico hemolitico
e purpura trombética trombocitopénica.

A pesar de haberse descrito casos de infeccion
asintomatica en nifos, normalmente en el curso
de ésta se presenta un cuadro entérico leve de tipo
diarreico que puede bien resolverse o evolucionar
hacia una colitis hemorragica severa en la que la
mucosa del colon se encuentra edematizada y
danada por las erosiones en ella causadas. Esta
forma clinica, especialmente frecuente en ancia-
nos, se prolonga en el tiempo hasta una o varias
semanas recuperandose hasta un 95% de los
pacientes hospitalizados o dando lugar a compli-
caciones como la presentacién de hemorragias
masivas a nivel gastrico y un consiguiente shock
hipovolémico que conllevan un desenlace fatal en
un 1% de los sujetos enfermos.

En el 4-5% restante la progresion natural de la
infeccion conducira a un sindrome urémico hemo-
litico en un 3-7% de los casos esporadicos e inclu-
so su incidencia se eleva hasta un 30% en los deri-
vados de un brote alimentario (36). Este sindrome
es mas frecuente en nifos de corta edad (<10
anos) y se caracteriza por la existencia de oliguria
o anuria asi como el desarrollo de insuficiencia
renal aguda, requiriendo dialisis aproximadamen-
te la mitad de los pacientes y fijandose la tasa de
letalidad en un 3-5%.

En individuos adultos puede producirse un
cuadro de purpura trombética trombocitopénica
con la presentaciéon de hemorragias espontaneas
en pequenos vasos a nivel de mucosas y piel resul-
tantes de una bajada anormal en el nimero de
plaquetas, acompafiadas ocasionalmente de fiebre
y trastornos de tipo neurolégico.

El dano producido por las toxinas a nivel renal
no se circunscribe Gnicamente a las células endo-
teliales del glomérulo sino que se extiende tam-
bién a las tubulares (32,46,56) apreciandose una
afinidad especifica por el glicoesfingolipido globo-
triaosilceramida (Gb3) que esta solamente presen-
te en el rinén de nifios de corta edad por lo que los
convierte en principal grupo de riesgo (32).

Desordenes de tipo neural o
neuromuscular

A) El sindrome de Guillain-Barré denominado
“polineuritis postinfecciosa aguda” se define como
una neuropatia de tipo autoinmune (19), caracte-
rizada bien por una polineuritis desmielinizante
bien por una degeneraciéon axonal u ocasional-
mente por una combinacién de ambas a nivel del
sistema nervioso periférico y que cursa con para-
lisis flacida asi como dolor y debilidad de los
miembros. En la actualidad se considera la
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primera causa de paralisis neuromuscular aguda
en la sociedad industrializada tras la erradicacion
de la poliomielitis (43).

Este proceso morboso es habitualmente prece-
dido en el tiempo de la accién de un agente de tipo
microbiano, parasitario, farmacoléogico e incluso la
realizacion de un acto quirurgico. En una cifra
que oscila entre el 50% y el 66% de los casos el
antecedente es el padecimiento de algiin proceso
infeccioso previo (50,60), correspondiendo las for-
mas mas severas a pacientes que han sufrido un
cuadro diarreico provocado por Campylobacter
jejuni (6).

En las formas clinicas del sindrome de
Guillain-Barré que corresponden a pacientes que
han sufrido una infeccién previa causada por C.
jejuni actian conjuntamente mecanismos inmu-
nolégicos de base humoral y celular.

Los liposacaridos de superficie de la pared
celular (LPS) que presentan algunos serotipos de
esta especie bacteriana contienen el tetrasacarido
terminal Gal(f1-3)GalNAc, homélogo en su estruc-
tura quimica y antigénica al que constituye el glu-
coesfingolipido del gangliosido GM; situado en los
nervios periféricos (3-5,57,63-65). De esta manera
los anticuerpos anti-gangliésido GM; se generan
con posterioridad a la presentacion de un episodio
morboso de tipo entérico debido a la accién patoé-
gena de C. jejuni. La reaccién inmune cruzada
frente al epitopo hidrocarbonado diana de las
células de Schwann o del axolema da lugar a una
neuropatia desmielinizante de tipo inflamatorio en
el primero de los casos o bien a una forma dege-
nerativa axonal aguda en el segundo.

En los individuos que padecen el sindrome de
Guillain-Barré se produce una elevacion de los
niveles de receptores de interleuquina-2 soluble
(21,22), lo que indica la presencia de linfocitos T
activados en sangre circulante que podrian des-
empenar una importante funcién en la patogéne-
sis de la enfermedad (26). Los linfocitos Tu facili-
tarian la accién de las células plasmaticas duran-
te la elaboraciéon de anticuerpos frente al ganglio-
sido GM;. Los linfocitos T activados actuarian
directamente como células citotéxicas para la mie-
lina (21) o atraerian a los macréfagos que segui-
damente devorarian literalmente la vaina de mie-
lina en una verdadera reaccion de hipersensibili-
dad retardada.

Se han apuntado ademas otras teorias para
explicar la patogenia del sindrome de Guillain-
Barré cuando éste es precedido por un proceso
entérico cuyo agente etiolégico es C. jejuni.

Asi, determinados autores indican la posible
elaboraciéon por parte de este microorganismo de
un superantigeno que activaria a los linfocitos T

pasando éstos a ser verdaderos agentes desmieli-
nizantes (47).

Igualmente se ha especulado sobre el papel
desempenado por la molécula similar a la toxina
colérica que algunas cepas de C. jejuni producen y
que tiene gran afinidad por los gangliésidos a
semejanza de ésta, presentando también la pro-
piedad de unirse a estos glucolipidos (14). El com-
plejo formado por toxina-gangliésido alteraria asi
la capacidad de reconocimiento de los antigenos
propios del hospedador por parte de su sistema
inmune (39,47,53).

Por ultimo merece una mencion la hipétesis
formulada por algunos investigadores que sefialan
una notoria predisposicion genética de ciertos
individuos a desarrollar el sindrome de Guillain-
Barré, afirmacion ésta que no parece bien proba-
da y ha suscitado cierta controversia entre los
cientificos especializados en el tema.

B) En este tipo de patologias también se inclu-
yen alguna ictiosarcotoxicosis originada por
toxinas presentes en el tejido muscular de algu-
nos peces como es el caso de la ciguatera. Esta es
la intoxicacion cuyo nombre deriva del de cigua,
dado a un caracolillo marino por los espafnoles a
su llegada a América, y que se produce por la
ingestion de determinados peces del mar de las
Antillas. Las toxinas tienen su origen en varios
dinoflagelados, principalmente Ptychodiscus bre-
visy Gamberdiscus toxicusy ente los peces que las
acumulan destacan los mugilidos (p. €j., mujol),
murénidos (morena), escaros, acantopterigios,
etc., habiendo hasta un total de 300-400 especies
distintas que pueden estar involucradas.

Tras un periodo de latencia de una a seis ho-
ras, en la ciguatera hay alteraciones gastrointesti-
nales, neurolégicas y cardiovasculares (30, 54).

Existen dos toxinas que pueden tomar parte en
la intoxicaciéon. La ciguatoxina-1 (cig-1), la mas
importante, es un poliéter liposoluble termoesta-
ble, que no se inactiva por accién del jugo gastri-
co ni por procesos culinarios como el ahumado, la
desecacion, la salazén o el adobo y que actua por
bloqueo de los canales de sodio de las membranas
celulares con la consiguiente despolarizaciéon de
los tejidos muscular y nervioso, mientras el papel
desempenado por la maitotoxina, de naturaleza
hidrosoluble y responsable de la apertura de los
canales de calcio se desconoce.

En la ciguatera aparece inicialmente un cuadro
gastrointestinal inespecifico con anorexia, nause-
as, vomitos, hipersalivaciéon, diarrea y dolor abdo-
minal que rapidamente deja paso a uno nervioso,
mas duradero, en el que son tipicos la incoordina-
cion de movimientos, las paralisis y dolores mus-
culares, el adormecimiento y parestesias en pies,
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manos y labios (con una sensacién como si se
cayeran los dientes), prurito generalizado, mareos,
vértigo, sensacion de flotar en el aire, dificultad
para articular palabras, disuria e incluso inconti-
nencia urinaria, bradicardia, ataques epileptifor-
mes y hasta fenémenos de inversion térmica. La
administraciéon de manitol resulta tutil en las 24
horas inmediatas a la apariciéon de las primeras
manifestaciones clinicas y el empleo de atropina
es aconsejable para el tratamiento de las bradia-
rritmias severas.

Los sintomas presentes cuando se cronifica el
proceso muchas veces son interpretados de forma
incorrecta en el diagnéstico por lo que la enferme-
dad llega a confundirse con la esclerosis multiple
o con los efectos de un tumor cerebral. Alcanzado
este punto los tratamientos no son demasiado
efectivos aplicandose drogas como la amitriptilina,
la tocainida o la mexiletina que ejercen su accién
sobre los canales de sodio, bloqueadores de los
canales de calcio (p. €j., la nifedipina) o hasta anti-
depresivos tipo Prozac.

El consumo de alcohol, variaciones en la dieta,
la climatologia o la propia menstruacién en las
mujeres, agudizan y complican la situacion.
Ademas resulta de interés indicar que la ciguate-
ra no solo no produce inmunidad en los sujetos
que la sufren sino una mayor sensibilizacién
bajando la dosis minima que necesita ser consu-
mida para que pueda desencadenarse de nuevo la
patologia (30,54).

C) Por ultimo es importante hacer referencia a
la intoxicacion amnésica por ingestion de
moluscos bivalvos (ASP) cuyo agente causal es el
acido domoico, a su vez formado por los acidos
glutamico y cainico (58), que es sintetizado por la
diatomea Nitzschia pungens. Los signos tipicos
comienzan con las alteraciones gastrointestinales
(vémitos, diarrea, dolor abdominal) para dar paso
posteriormente a problemas neurolégicos que se
prolongan en el tiempo (desorientacion, dificultad
en el habla, disfunciones en el sistema nervioso
autonomo, falta de respuesta a estimulos doloro-
sos, movimientos oculares anormales, mioclonos,
pérdida de reflejos, pérdida de memoria y coma).
El proceso es particularmente grave en personas
mayores, en las que las manifestaciones clinicas
se asemejan a las existentes en la enfermedad de
Alzheimer, pudiendo provocar la muerte. Los blo-
queadores de los canales de calcio, el fenobarbital,
el diazepam o las sales derivadas del acido tiobar-
bittrico son de utilidad en estos casos.

Como punto final debe recordarse que la nor-
mativa europea vigente establece un limite maxi-
mo permitido de acido domoico de 20 mg por cada
kilogramo de cuerpo entero o parte consumible

por separado de molusco bivalvo(Reglamento CE
n°® 853/2004 del Parlamento Europeo y de la
Consejo, D.O.U.E. L139 de 30 de abril de 2004) e
indica las técnicas recomendadas para su detec-
cion, preferentemente HPLC o métodos de sensibi-
lidad analoga (Reglamento CE n° 2074 /2005 de la
Comision, D.O.U.E. L338 de 22 de diciembre de
2005).

Status inmunitario general,
disfunciones organicas y desordenes
de tipo neurologico

Debe destacarse que determinados virus pue-
den causar procesos autoinmunes generalmente
mediante evasion de la respuesta del propio hos-
pedador (40,59). Asi, el virus de la hepatitis A,
agente etioloégico de una hepatitis de tipo benigno
en adultos que cursa con un marcado grado de
ictericia atribuible al grado de colestasis tipica del
cuadro, produce en algunos individuos, normal-
mente incluidos en grupos con cierta predisposi-
cién genética, una hepatitis autoinmune crénica
activa idiopatica a pesar de la normal respuesta
existente a nivel serologico.

Por otra parte, y como claro ejemplo de las
patologias de tipo créonico derivadas de las enfer-
medades alimentarias, tenemos las micotoxicosis
en las que la metabolizaciéon de los productos ini-
ciales sintetizados por hongos de los géneros
Aspergillus, Fusarium y Penicillium dan lugar a
metabolitos secundarios muy téxicos que, ademas
de provocar procesos agudos y subagudos, mues-
tran en muchas ocasiones poder cancerigeno,
mutagénico y teratogénico a largo plazo, sobrema-
nera cuando la ingestion se hace a bajas dosis y
de manera prolongada, siendo muy dificil estable-
cer conexiones entre el agente causal y las mani-
festaciones clinicas sobrevenidas en estos casos
(12,23,42,45,49). Ademas estas sustancias son
termorresistentes y no se alteran por la accién de
los distintos tratamientos a los que las materias
primas (p. €j., cereales) se someten en la industria
alimentaria (12,23,45,49).

Entre las micotoxinas las mas problematicas
son: a) la ocratoxina A, relacionada con la neuro-
patia endémica, la aparicion de formaciones
tumorales del tracto urinario y la neuropatia
intersticial crénica; b) las aflatoxinas, que han
sido implicadas en casos de insuficiencia hepatica
cronica ademas de afectar también a otros orga-
nos como los rinones, pancreas y bazo (13); c) las
fumonisinas producidas por Fusarium spp. y que
estadisticamente se relacionan con el desarrollo
de cancer esofagico; d) la zearalenona, igualmente
sintetizada por la misma especie de hongos y
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cuyas propiedades estrogénicas han quedado niti-
damente probadas en la especie porcina en la que
tras su consumo se constata atrofia gonadal en
ambos sexos e infertilidad junto a la aparicion de
prolapsos uterinos en las hembras y e) los tricote-
cenos, asimismo metabolitos de Fusarium spp.y a
los que se atribuye sintomas diversos como pue-
dan ser cefaleas, vomitos o alteraciones de la
visién y escalofrios, oscilando la duraciéon de todos
ellos entre 7 a 10 dias amén de su papel como
inmunomoduladores y de las alteraciones deriva-
das (p. €j., bajada general de defensas asi como
facilitacion del crecimiento de tumores y del des-
arrollo de los procesos de caracter autoinmune)
(45).

Patologias cardiovasculares

Diversos patégenos causantes de enfermeda-
des alimentarias han sido senalados como res-
ponsables de endocarditis y miocarditis (1,2).
Igualmente los enfermos que padecen espondilitis
anquilosante debidas a microorganismos entéri-
cos, muestran anomalias cardiacas.

Se ha llegado incluso a vincular a las bacterias
gramnegativas agentes etiolégicos de toxiinfeccio-
nes alimentarias con procesos tales como la ate-
roesclerosis, proponiéndose para su explicacion
un modelo en el que las endotoxinas bacterianas
procedentes de las células degradadas por los
macroéfagos potenciarian el efecto de las citoqui-
nas inducidas por la accién de las endotoxinas
generadas a nivel del endotelio y las células de la
musculatura lisa que conforma la pared vascular.

Las respuestas de Escherichia coliy Salmonella
typhimurium al estrés de tipo oxidativo, igualmen-
te parecen tener conexiones con la artritis reuma-
toide y la enfermedad intestinal inflamatoria (15).

Alteraciones nutricionales y
gastrointestinales

Los procesos diarreicos producidos por micro-
organismos tales como las bacterias de la familia
Enterobacteriaceae y los rotavirus (2) suelen deri-
var en una deshidratacion por pérdida de fluidos
asi como electrolitos, anorexia y una mala absor-
cion de nutrientes, pudiendo cronificarse (con
cambios en el status inmunitario del paciente) a
menos que sean tratados en estadios tempranos
con farmacos antimicrobianos. Ello es evidente en
inmunodeprimidos e individuos que sufren SIDA,
en los que la tasa de letalidad por esta clase de
patologias puede suponer hasta un 80%.

Algunas de las diarreas mas severas causadas
por Campylobacter jejuni, Citrobacter spp.,
Enterobacter spp. o Klebsiella spp. se caracterizan

por su persistencia (de meses e incluso afos) asi
como por la existencia de disenteria, deposiciones
fétidas mucosas o bien melena, distension abdo-
minal y flatulencia, siendo inutiles en un gran
numero de ocasiones los tratamientos antibi6ticos
aplicados. Por otro lado la permeabilidad intesti-
nal frecuentemente se altera permitiendo la absor-
cion de proteinas inmunomoduladoras que no
pasarian al torrente sanguineo en condiciones
normales, causando autoinmunidad y atopia (2).

Helicobacter pylori, agente etioloégico del ulcus
péptico y episodios de gastritis cronica tiene capa-
cidad de sobrevivir bien en aguas, alimentos refri-
gerados, leche y verduras que presentan contami-
nacién fecal. A pesar de haber sido hallados algu-
nos reservorios animales para esta bacteria, se
desconoce el caracter zoonético de la misma
(17,44), pudiendo el contagio entre personas pro-
ducirse por via oral-oral o fecal-oral. La coloniza-
cion del estémago por Helicobacter pylori tiene
lugar habitualmente en la infancia o adolescencia,
y la inflamacién crénica aparejada se mantiene en
algunos individuos durante décadas o llega a per-
durar toda su vida. A la vista de los estudios his-
tologicos y serolégicos de seguimiento realizados,
se desprende que esta gastritis se considera sélo
el primer paso de un proceso multifasico condu-
cente a la atrofia de la mucosa gastrica, la meta-
plasma intestinal y/o el cancer de estémago
(29,52).

Cambios en la personalidad

Son escasas las experiencias llevadas a cabo
hasta la fecha en relacién a los efectos que tienen
los procesos de tipo créonico sobre la personalidad
de los individuos atin cuando resulta evidente pre-
decir la existencia de variaciones en el tempera-
mento tales como las depresiones achacables a los
dolores permanentes que se originan en patologi-
as entre las que destacan la artritis, el desarrollo
de un cuadro de intestino irritable o la presenta-
cion de diarreas continuas.

El uso de herramientas como la escala de
estrés psicosocial de Holmes-Rahe o el cuestiona-
rio factorial de personalidad de Cattell, que mide
parametros objetivos como la afectotimia, la ale-
xia, el nivel de autosuficiencia o el sentimiento de
culpabilidad, pueden ser de una inestimable
ayuda en este tipo de valoraciones, revelando
incluso diferencias sustanciales entre sexos.

Conclusiones

Las enfermedades alimentarias se pueden evi-
tar en un elevado nimero de casos, si bien debe
reconocerse el riesgo asociado al consumo de
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determinados alimentos crudos o insuficiente-
mente cocinados.

Corresponde a las administraciones publicas, y
a sus servicios sanitarios en particular, velar por
el desarrollo de practicas higiénicas aceptables en
la producciéon de alimentos a cargo de las indus-
trias del sector jugando, por otra parte, un papel
primordial en la educacion de los operadores
implicados en la cadena alimentaria y del consu-
midor final, con objeto de reducir la prevalencia de
estas patologias y el impacto econémico-social
fruto de ellas.
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