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Verranno trattati in questo capitolo le infezioni de]]'apparato digerente
ddivise sulla base dell’eziologia, in virali, batteriche, protozoarie e sulla
AL - % i ,
iﬁ.;.g del tipo di danno alla mucosa intestinale. A parte verranno trattate le
Jess ' - ~di1 dell” o
infezioni 1N altre sedi dell’apparato digerente.
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INTRODUZIONE

La mucosa intestinale puo essere sede di numerosi processi infiammato-
i, classificati, in base a! tratto del tubo digerente coinvolto, come esofagiti e
qustriti, se coinvolti esofago e stomaco, enteriti quando interessata la mucosa
Jellintestino tenue (duodeno, digiuno e ileo), coliti quando coinvolto I'intesti-
no crasso (colon e retto) o enterocoliti nel caso di coinvolgimento di entrambi.

La diarrea, definita come I"aumento della frequenza di evacuazioni gior-
naliere (>3) di feci di ridotta consistenza, rappresenta il segno distintivo del-
le patologie del tratto gastroenterico.

In base alla durata la diarrea si classifica come acuta (durata <14 giorni),
persistente (durata compresa tra 14 e 30 giorni) o cronica (durata >30 giorni).

In base al meccanismo patogenetico, si riconoscono diarree secretorie e diar-
ree infiammatorie. La prima tipologia ha alla base un meccanismo di alterata
secrezione e/o riassorbimento di liquidi ed elettroliti, che coinvolge princi-
palmente l'intestino teiue e si connota per la presenza di feci acquose senza
muco e sangue. Le ¢ ¢ inflammatorie sono invece caratterizzate dal dan-
no diretto della mu ntestinale, soprattutto a carico del colon, con conse-
guente frequente ne di feci spesso frammiste a sangue e contenenti
globuli bianchi, ass a febbre e stato di prostrazione. Con il termine di
dissenteria si defin  forme pili severe di diarrea infiammatoria.

Infine, da un 1 ' vista eziologico, la diarrea e detta infettiva quando
Causata da un age ‘ttivo virale, batterico, protozoario o micotico.

Le diarree infet no malattie molto frequenti, diffuse globalmente ma
Prevalenti nei Pae« sso reddito, dove rappresentano un’importante cau-
5adi morbilita e mortalita soprattutto in eta pediatrica.

Una forma particolare di diarrea infettiva e la diarrea del viaggiatore: tale

ondizione colpisce i viaggiatori che si recano in aree del mondo a basso

reddito. La sintom atologia diarroica esordisce trai2 e 10 giorni dall’arrivo e

aCCOmPﬂgnata da febbre ed & generalmente autolimitante; l'eziologia e pre-

va €ntemente batterica (E. coli, Shigella, Salmonella spp.), talvolta protozoaria

\.;m‘dﬁrr f{mzh!in, Entamoeba histolytica). L’e.lcqua contaminata e il principale
0lo di trasmissione di queste forme (Figura 10.1).
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Figura 10.1. Acqua contaminata (fluidi), mani sporche (dita), insetti (mosche), ambiente contaminato

(terreno), sono i veicoll
principali con cui si realizza la trasmissione di materiale fecale (feci), all'uomo tramite | cibo.

Le gastroenteriti infet.tive sono condizioni cliniche generalmente di lieV®
e autolimitante; in alcuni casi & possibile osservare tuttayil
e o o=t toldileravita progressiva fino a quadri di shock
Particolare attenzione va posta alle gastroenteriti infettive in eta pediatrica®
il sosset anz o (>70 anni) quando le conseguenze della disidratazione®
delle alterazioni elettrolitiche possono ESSere piu rapide e gravi

Di seguito descriveremo le forme piu fr ey e
e eque jolog
virale, batterica e protozoaria. quenti di diarrea ad ez
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Tabella 10.1. Intossicazioni e tossinfezioni alimentari: alim
: i intomatologia
Eziologia Alimenti Meccanismo d'azione Incubazione sin og
. ; sea, vomito, C .
S. aureus Creme, budini, gelati | Enterotossind 1-100re e s "Jl
resistente al calore addominali, diarrea, i
-—-—-'-—.-——-——._- r
B. cereus Carni, vegetali, Tossina emetfzzante_ 1-5 ore Vomito,nausea dolo!
fiso cotto lasciato [tennostabiIE)_
a temperatura Tossina diarroica 8-16 ore Diarrea acquosa,
ambiente (termolabile) addor‘nr‘.all astenia
e
C. perfringens Carne non llceppoAeC 6-24 ore Doloii sddominalic
adeguatamente producono tossine nausca. ciarrea
refrigerata e/o cotta | patogene per ['uomo
e e =5
V. cholera STl E ey ? T i B
A2 , f\{.-_,u--.ﬁ:m Erbl ' Alterazione 1-5 giorni Diarea improwvvisa (50-11
e yila :-:I. pesc, dell'adenilciclasi delle e sedi in 24h)
| :'---*’_"-":--‘-I-h '-_-:'--'r-'} Fe"”k? della mucosa /.senza di febbre tenes
| i | intestinale ad opera | ciolori addominali T
PR ' ! dell’ e PR
= s i+ st ell'esoenterotossina J rec! ad acqua di riso
imenzslia s LU ety lfivasi | DR
{ e nivasione delle cel uadri di 10y
j cotie & denvan intestinali della et e F,,-..adn di febbre e diar
| Latte non mucosa intestinale intensita variabile; Ay
pastorizzato sistemiche per S. typhi e
Glelnl, Pollo, maiale, Endotossina 2-7 giorni
e | o] q
latte poco cotti e T e giorni Febl:fre, mialgie, cefale
acqua contaminati; vomito seguiti da dia
contatto con feci di ematica
cani/gatti infetti Possibili setticemie e
Vienterocolitica. | Cam e interiora Invasione della 2 e
dl ma G 2-11 giorni
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- Trattamento

Intossicazioni e tossinfezioni =

Prevenzione

[ 5 ﬁun,‘Lﬁ £ .
i —— risoluzione spontanea entro
pochi giorni

B ({‘rr_‘{f.‘
C pi.,-!rr'nger?i -

Terapia sintomatica e idratazione Accurato lavaggio delle

manil, refrigerazione e
cottura degli alimenti

L . cholerae Rapida evolutivita con exitus
entro 2-3 giorni in assenza di

trattamento

Ripristino volemico e di sali minerali

Terapia antibiotica (tetracicline o
eritromicina)

Vaccini iniettabili

Vaccini orali
Chemioprofilassi dei contatti
stretti con tetracicline o
fluorochinoloni

| Decorso generalmente
autolimitante, pit violento

(simil-colerico) nei soggetti

defedati

.EE;,',;;orreﬂﬂ s5pp-

Quadri sistemici con gravita

e variabili per S.
ohi

LiAd 4 Seh

Terapia antibiotica (fluorochinoloni
o, nei bambini, cefalosporine di
terza/quarta generazione)

Lavaggio delle mani, cottura
e refrigerazione degli
alimenti

Soggette a notifica
obbligateria

¢ jejunii itolimitante entro 7
ssibili localizzazioni
che negli
lepressi (batteriemie,
|moniti, meningite,

dite)

Terapia sintomatica e idratazione
Se durata sintomi >7 giorni, terapia
antibiotica (fluorochinoloni)
Possibile uso di aminoglicosidi e
carbapenemi nei quadri piu gravi

sSterilizzazione dell'acqua
potabile

Cottura degli alimenti
Lavaggio delle mani e
sanificazione degli ambienti

y variabile in base
\dro clinico (pseudo-
ndiciti, artriti, miocarditi,
yme di Reiter, eritema

1050}

v epterocolitica

L. monocytoger

iabile a seconda della
calizzazione
.rave in immunodepressione

e infezione neonatale

Nonostante siano
matologia e,

i ad intossicazioni e tossinfezioni possOno essere

Terapia antibiotica per le
forme gravi (fluorochineloni,
aminoglicosidi, cotrimossazolo)

Accurato lavaggio delle
mani, refrigerazione e
cottura delle carni

Nelle meningiti terapia antibiotica
(ampicillina + gentamicina)

Controllo degli alimenti

accomunati dalla modalita di trasmissione, dalla sinto-
talvolta, dal meccanismo patogenetico,

i quadri clinici seconda-
molto diversi per tempo di

SO T iR A
incubazione, durata € severita di sintomi, tipologia di trattamento e pro

si, come riportato in Tabelle 10.1 e 10.2.
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Intossicazioni

Bty : di di . gastroenterici
Con il termine intossicaziont €l riferisce a quad%‘l dl::_:::‘;g:e%te di febbre,
transitori connotati da nausea € vomito 1n assenza g

che esordiscono poco tempo dopo

tossine batteriche preformate dando
questo gruppo

di gastroenterlti s

I'ingestione di content
luogo 2 piccoli cluster epidemicl.
ono comunemente inserite I'intossicazione

alimento contenente
In

un




. rinfezioneda B
da S. aureus e C. botulinum (trattata nel CaP‘ml.O l?;mn = u?lee o
C. perfringens, da un punto di vista Patoger?enmﬂamento molto si
sono connotate da sintomatologia, prognosi e tra di to
tossicazione alimentare e saranno pertanto trattate di seguito.

Staphylococcus aureus ,

L’intossicazione da S. aureus e prodotta dall'i!‘fges_tl?ne “-_f‘a-.:'-
resistente al calore (anche 30" a 100°C), contenuta in cibi gras(sll d( 3
na). La sintomatologia (nausea, vomito, diarrea con dolori tm
volta febbre e cefalea) esordisce dopo breve tempo (1-.10 ore) :
di cibo contaminato e spesso riguarda pit1 commensali che hanno
le stesse pietanze. Il quadro clinico si risolve spontaneame?lte rlel
ore. Tali elementi anamnestici consentono di formulare la d:agx.msi' 0
solamento di S. aureus sui cibi. Vi puo essere necessita di terapia di st
volemico ed elettrolitico nei soggetti piu fragili e defedati.

Bacillus cereus

B. cereus é responsabile della produzione di due tossine: una fos
roica termolabile, responsabile di quadri di diarrea acquosa simil-cole:
una fossina emetizzante termostabile. In quest'ultimo caso alla diarrea
cia anche vomito e nausea. I sintomi compaiono poche ore dopo 1in
di alimenti contaminati (riso, carne, verdure fresche) e vanno incont
soluzione spontanea. La tossina puo essere isolata negli alimenti e
dei pazienti. Non e richiesta terapia.

Clostridium perfringens

Due ceppi di C. perfringens, batterio Gram-positivo anaerobio sp
sono patogeni per I'uomo: il ceppo A e C. Il primo produce una tossi
molabile veicolata da carni (manzo e pollo) mal refrigerate o poco
alimenti possono contenere solo il batterio o gia la tossina prefdriﬁn
che influenza la rapidita di insorgenza (da 6-24 ore a 2-3 ore) e 1
della sintomatologia (nausea, diarrea, vomito, meteorismo) che v
mente incontro a risoluzione spontanea. Il ceppo C producé invece
sina necrotizzante responsabile di forme dj enteriti molto sevefé--a{ :

4 = ’ s eSl a baSSO 1 i

Tossinfezioni
Colera
Eziologia

Il colera e una malattia diarroica acut » I
et | " : A -Uta causat; Vihyi
cillo Gram-negativo, asporigeno, mobile, da] c‘ara%i-?é‘t?bm
Il batterio agisce producendo una esoenterotossing o o\
dalla presenza degli antigeni di superficie | o ¢y o TOLA0

TR e ceHe O O
identificare oltre duecento _sierquup:piz dt‘-l};sa]?s Q“

geni per I'uomo.

Epidemiologia



tutto il mondo, inclusa I'Italia. Attual-

5 mila morti ogni anno. Rappresenta un’emergenza soprattutto
ia di sviluppo, colpiti da calamita naturali e/o conflitti, man-

rutture e sovrappopolati (Figura 10.2).

A Global Roadmap to 2030 ¢ il programma, sostenuto dalla

a pandemia colerica che portino ad una riduzione del 90%
trati per il 2030.

trasmissione & oro-fecale, mediata da acque e/o pesce (molluschi, cro-
D)) contaminati. Si stima che il contagio sia legato alla presenza di una
carica infettante (107-10° vibrioni), sebbene molte condizioni legate
‘ospite (acloridria, gruppo sanguigno, stato vaccinale, efficacia della ri-

munitaria mucosale, eta infantile, resezione gastrica) possano mo-
e la 'risposta all’infezione. Una volta giunto nel piccolo intestino, V.
‘ze aderisce alle cellule della mucosa intestinale senza danneggiarle, ma
-' o avvio alla produzione di esoenterotossina. Quest’ultima, mediante
lattivazione dell’adenilciclasi, determina un incremento dei livelli di AMP
ciclico intracellulare, con conseguente inibizione del riassorbimento dei li-
i e aumento di escrezione di acqua e cloruro di sodio nel lume intesti-

Quadri clinici e o : . Q
Shgno distintivo del colera & la diarrea acquosa, improvvisa, non accom-
ta da tenesmo né febbre. Le feci si presentano incolori ed inodori; la
P dia regati di leucociti e vibrioni pud conferire un aspetto tipico
"ﬂd( B i 'gg’ I.a numerosita delle scariche diarroiche é elevata (50-100 in
Adacqua di riso”. Lan : e s W T aalle 04
24 h) e conduce ad una cospicua perdita di liquidi (fino anche a nelle 2
Zi"l-iemm-ébnseguente ipotensione, tachicardia, acidosi metabolica compensata,

in assenza di alterazioni del sensorio.
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omprende oltre 22 specie di microrganismi
‘bi-flagellati, tra le quali C. jejuni e C. coli,

ili di gastroenteriti nell’essere umano. Cari-
‘molti animali selvatici, da allevamento e do-
ir in particolar modo nel pollame: si stima che
o dal consumo di carni aviarie poco cotte, ma
frutta e verdura crudi possono fungere
aderisce alla superficie intestinale e la dan-
di numerose cifotossine. La clinica é variabile,
a in assenza di altri sintomi a manifestazioni ci
a a dolori addominali e febbre. Quest'ultimza
sere pitt comune nei Paesi industrializzati, con
o alle enteriti da Shigella e Salmonella spp. L¢
pp. possono essere gravate da alcune complica-
delle quali sono la sindrome di Guillain-Barré, 'artri-
ome del colon irritabile. La diagnosi viene formulata a
am nto di Campylobacter dalle feci e della crescita in coltura
ivi addizionati con antibiotici. 1l trattamento antibiotico e li-
si pilt severi; & consigliato 1'uso delle tetracicline, mentre sono
centuali crescenti di ceppi resistenti ai fluorochinoloni in Euro-
sa dell’esteso impiego di queste molecole nell’ambiente degli

ensivi avicoli.

Imonella

almonella & caratterizzato da bacilli Gram-negativi, asporigeni
oltativi, responsabili di una elevata percentua@e del.le infezio-
ro-fecale. Da un punto di vista tassonomico, si divide in
e bongori, ulteriormente sudc.hwso in sottospecie (enterica,
rizonae, houtenae € indica), sierogruppl € sierovarianti in
eH, .rispetﬁvameﬂte-' Da un punto di vista patogenetico,
s 3 i [ e 1071

_ :;;;f;ﬁ: :fgpresentate dalla febbre tifoide, causata
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di forma bastoncellare, ,
Nonostante faccia parte del-
umano gia a poche ore dopo
intestinale, immunodepressione) B
izioni morbose a localizzazione intestips.
Te porisabﬂl di diarrea e disturbi gastroente.
geno (EPEC), enteroemorragico (EHEC), enters.
: enteroaggregativo (EAEC), diffusament,
erente (AIEC). Alcuni ceppi (ETEC) sono re-
li diarrea emorragica, altri (EHEC) possono
_ ali. Oltre che I'essere umano, i bovini sonoil
ppi patogenici di questo batterio, la cui principale
sione all'uomo @ pertanto rappresentata dal consumo di ali
bovino poco cotta, il latte crudo non pastorizzato e prodotti

L crudi e acqua contaminati da materiale fecale. b

ausa della diarrea del viaggiatore (traveller’s d iarrhea) (vedi

-t;'a patogenicita, i casi di infezione da £ -J; produttori
ti STECNT EC (dal nome della tossina Shiiga o verotos-
A s0no soggetti a notifica obbligatoria. Ne] 20

R e - 20 nell’Unione
:fiomfc_ermat; 4489 casi di infezione da £ coli verocitotossic

3 QC‘?F’_-SJ? Pljev?l'entemente nelle fasce d’ety co; nprese tra 04
b >6,_5-a1__ ni. L'andamento dei casj nell’arco tem porale 2007-



2 acquosa, general-
ﬁeli € nei Paesi in via
o aenti di diarrea del viag-

i = veri d: diarrea muco-e-

e 'e, gravati da un tasso
cesivi e dalla produzione di
5 licamente e patogenica-
20 }ge‘ a. I?AE.C SONo associati a
10 Urinario e del torrente circo-

tipc a, RCU) | analogamente
e 157H7f causa diarrea
SEU), mediati dalla verogi

al ceppi AIEC. EHEC, e so-
colite emorragica e sindrome
totossina e gravati da elevata

i si basa su criteri anan 5l

go di méfﬁdich?;‘en anamnestici (cluster epidemici), sui sintomi e
e c; amphflf:azmﬂff molecolare su campioni di feci

ep erca delle tossine e dei batteri e la determinazione dei

i differenziale
da al.tlfe forme di diarrea muco-ematica di natura infettiva (Shigella,
3, Campylobacter, Salmonella spp.) e non (malattie inflammatorie croni-

tinali).

dalla SEU (5-10% delle infe-
1 settimana dalla comparsa
le di casi variabile dal 5% al
i e adulti di eta superiore
a renale acuta, frequen-

omplicanza pit: temibile & rappresentata
a EHEC), che pun svilupparsi circa dopo
intomatologia cz2:rica, in una percentua
rattuttoin bei-:ni di eta inferiore ai 5 ann
anni). E caratteriz ata da emolisi e insufficienz
nte causa di mala‘i renale cronica nei bambini.

e EAEC; il tasso di mortalita e
e fasce d’ eta piﬁ

ot infezioni da EPEC, ETEC
creta per le infeziont e ueC soprattutto nell

o per le infezjorﬂ d
5 e > 65 anni).
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»partenente alla famiglia delle f,,
corrente divide il genere in quattro spe, |
-a: S. dysenteriae, S. boydii, S. flexneri |"

del quadro clinico e della crescente antibiotico-re.
tenuta tra i patogeni che alimentano il burden globae
. Si stima che Shigella sia responsabile ogni anno di 123
di diarrea e 160 mila decessi, un terzo dei quali in bambip;
tto in Asia meridionale e Africa sub-sahariana, dove Tappre-
sa di diarrea in eta pediatrica. Tale burden epidemiologico
ouito in larga parte a S. flexneri e S. sonneii, 1a prima nei

gestione di Shigella, che ha tipicamente una bassa carica infettante, si
traduce in un quadro di diarrea aggressiva di tipo acquoso o muco-ematico.
'La trasmissione ¢ per via oro-fecale da soggetti asintomatici. [ & presentazio-
ne clinica é conseguente all’invasione e distruzione dell’epitelio del grosso
intestino da parte delle Shigelle e alla produzione di tre diverse enterotossi-
_ con effetto enterotossico (riduzione dell’assorbimento di elo' oliti e prind-
pi nutritivi), citotossico (morte cellulare) e neurotossico.

Quadri clinici |
- Dopo 1-3 giorni di incubazione compare diarrea di tipo acquoso, che vie-

ne progressivamente sostituita da feci a carattere muco-eratico associate 2
febbre e crampi addominali.

La diagnosi si basa sull’isolamento colture del batterio da feci ed (even
tualmente) emocolture.

Diagnosi differenziale
- Viene posta nei confronti di altre forme b i e e
di'arrea mucg_em&tica (E. COII entero Invasive Ccon emiss

INVasivo, Yersinia, Carpylobacter, Si-
ol D.). Si . ere . 7 N ’ ] ’ '.:l’-A!. HiU I
lla spp.). Si differenzia dall’enterocolite amebica per la presenza nelle

"amebiasi intestinale.
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- Lashigellosi & una malattia aute

el olimitante, con risoluzione Ltk
- 7—.": ,,ml ' n!.“ln caso di infezione da §, dyaenterims:!&u?gneeﬁdr:i:mtm‘ gf__‘“
di quadri clinici ph.': severi, & possibile l'insorgenza di-;nc"eﬁl'ow.’ tia (f :b:
cefalea, crisi epilettiche), sindrome emolitico-uremléa, artriti réa&i:e( g

Prognosi
o i T A B
Il decorso € sostanzialmente benigno, La terapia antibiotica & raccoman
data per prevenive linsorgenza di complicazioni, ridutre entita delle scari-
che diarroiche e limitare la diffusione dj portatori asintomatici

Terapia
. ./\ _L-._}usa. d}].‘l!e cres'l:enti resistenze descritte verso le tetracicline e i macro-
lidi, i fluorochinoloni rappresentano la prima scelta terapeutica. L utilizzo

delle L"""‘}"““}-’m"ﬂ@ come alternativa ¢ secondario all’esecuzione di test di
sensibilita.
Profilassi

Il miglioramento delle condizioni economico-sanitarie, I'accesso ad acqua
potabile e allc_' strutture igieniche rappresentano al momento le uniche misu-
re di prevenzione della shigellosi. Sono in corso studi su vaccini nei confronti
dei ceppi a piu alta diffusione e virulenza.

Patologia da Clostridium difficile

Eziologia

[ clostridi sono batteri Gram-positivi, anaerobi, sporigeni, appartenenti
talla famiglia delle Bacillaceae. C. perfringens, C. botulinum, C. tetani, C. difficile
S0N0 S patogene per I'essere umano. In particolare, C. difficile & respon-
sabile mnifestazioni diarroiche fino a quadri di colite pseudomembrano-
8a asc 1l consumo di antibiotici (soprattutto penicilline e clindamicina).
1l su re patogenetico e rappresentato dalla capacita di sopravvivere a
cond imbientali estreme mediante la formazione di spore, di crescere
rapicd te in ambienti privi di ossigeno e di produrre numerose tossine
bistolit nterotossiche e neurotossiche (Tabella 10.3).

iEpiderninlogia
Neoli ultimi anni, Iincidenza della patologia da Clostridium difficile ha

mmtr... ) una preoccupante tendenza all’aumento. Gli ultimi dati del Cen-
tre of Discase Control (CDC) segnalavano 15.591 nuovi casi negli USA solo
nell’anno 2018 (130 casi/100.000 abitanti), mentre la controparte europea

Tab_ella 10.3. Forma vegetativa e sporigena di Clostridium difficile

L'Lorma vegetativa Forma sporigena ke
f-Soprawivenza fino a 6 ore su superfici umide qurawivenza sulle superfici perr
Suscettibile a: Resistente a:

- Acido gastrico - Acido gastrico _

- Saponi antibatterici ” : g?;ﬁ?ei :::‘lt?;t;rerlr:l __

- Disi i a base alcolica ¥ tanti per m

isinfettanti per mani a - Cambia rapidamente vers
vegetativa -
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- Insufficienza renale cronica
-IBD in trattamento biologico
Pregresso episodio di colite da C. difficile

Farmaci anti-acidi

- | lungodegenze vy

‘colonizzato

colite da C. difficile

Contatto con ambiente,! ers
Contatto diretto con pazienti

Ricovero in Terapia Intensiva

(eCDC) evidenziava gia nel 2016 un totale di 7.711 nuovi casi, dei qual; oltre
il 74% in pazienti ospedalizzati e oltre il 16% caratterizzati da un decorsg cli-
nico severo. In aggiunta all’incremento in termini di incidenza e di frequen.
za di recidive, va sottolineato un recente aumento della diffusione dj ,
di C. difficile ipervirulenti, quali i ribotipi 027 e 078 in Europa e il B/NAP]
negli USA, caratterizzati da iperproduzione di tossine ed estesa resistenzz
agli antibiotici.

Patogenesi

In alcuni individui, C. difficile fa parte della normale flora intestinale; per
altri, 'acquisizione del batterio segue una modalita feco-orale o per contatto
interumano. La virulenza di C. difficile si estrinseca attraverso la produzione
di fattori d’adesione che ne mediano il legame alle cellule del colon umano e
di ialuronidasi con attivita citolitica; la tossina A o enterotossina determina
chemiotassi dei polimorfonucleati nell’ileo, rilascio di citochine, ipersecre-
11 e necrosi emorragica; la tossina B o citotossina induce de-
vazione dell’actina e distruzione del citoscheletro cellulare. L'atti-
‘£ena, infine, ne permette la lunga sopravvivenza nell’intestino del
¢ e nell'ambiente ospedaliero. Fattori individuali, indicati in Tabella
-4, possono facilitare I'acquisizione esogena di C. difficile o una sua riatti-
izione endogena con colonizzazione dell’intestino e produzione di tossine,

alla base del quadro clinico conclamato.

Quadri clinici

L"attivazione dei mediatori dell’'infiammazione con conseguente aumen-
to della permeabilita mucosale, secrezione di liquidi e micro-emorragie sono
alla base del quadro di colite da C. difficile, caratterizzato dall’emissione di
numerose scariche quotidiane di diarrea acquosa e maleodorante, febbre,
dolori addominali, disidratazione. In alcuni cas j| danno alla parete intesti-
nale progredisce fino a quadri di colite pseudomembranosa, connotati dane-
crosi epiteliale, ulcerazioni della parete intestinale con formazione di pseu-
domembrane costituite da mucina, fibrina, leucociti, frammenti cellulari.

Diagnosi

La diagnosi si basa sulla ricerca nelle feci di Cp e/o di suoi antigeni,

. icerca delle tossine A e B viene 8-



morte. Si sviluppa appros-
m licanze addominali: volvolo,
liarrea ricorrente (20% dei pazienti). Tra
batteriemia, ascesso splenico, osteomielite,

ri a.’ca;;da-"una-; frequenza c;fel 20-25% di recidive, che
4Uo in pazienti con particolari fattori di rischio (es.
croniche intestinali).

aci in prima linea per il trattamento del CDI sono: fidaxomicina
/die e vancomicina 125 mg x 4/die per via orale, mentre il me-
» ormai considerato un trattamento di seconda linea. Durata
mento: dieci giorni. Trattamento delle forme severe: combinazione di
cina 500 mg x 4/die per 0s € metronidazolo 500 mg x 3 /die per via
yvenosa. Trattamento delle recidive: fidaxomicina o di vancomicina per un
 prolungamento e con dosaggio a scalare (“tapering”). 51 puo rico

Zto fecale da donatori sani somministrato per via colonsconica; ta
o ¢ tuttavia ancora sperimentale.

ista la gravita del quadro clinico e la frequenza delle .rx-:::id.i\-'(-, fondamen-
isultano quindi le misure di prevenzione. Per ogni paziente affett
‘devono essere implementate le misure di isolamento da uor-_L;-Hla\ DOSSI-
; itare la trasmissione orizzontale delle spore.

.ﬁale-'dex}’é quindl indossare guant}' e sovrgcamice ed il lamg.;.:;in t
deve essere eseguito mediante l’uullz;o di acqua e sapon? in quanr:-g
1zione idroalcolica non & in grado di rimuovere le spore. L .LSol‘amL”ntu
are fino -a' 48 ore dopo la risoluzione della filgr.rea\. II‘lOltl:E, VISt_a_ |as-
e tra uso di antibiotici € infezione c!a 'C. -dljﬁale, e auspicale ridurre
napj -ﬂpriato-di antibiotici sia in termm} di sceltez.dl classe C'h?. di du-.

: tﬂaflstammto Essenziale risulta qui.nd1 essere 11r‘npleI.nenta_zxon‘ef:J -dl
mi i é&gfg,spedaheri di monitoragglo delle prescrizioni degli antibio-




condo WHO, nel mondo oltre 500
. affette da Entamoeba spp., sebben
specie E. histolytica, mentre gli altri da specie nox p:
centrazione di portatori di Entanoebe & nei Paesiin v
ressare i viaggiatori che vi si recano. L’amebiasi
annualmente ed ¢ la quarta causa principale di m
zione protozoaria.
Patogenes: ,
L’infezione viene acquisita tramite in consumo di cib
nati da materiale fecale contenente le amebe nella loro fo
Nell’ileo si verifica il processo di excistazione che produce
nuclei. La frammentazione di quest’ultima da vita ad 8 tr¢
il processo di adesione alla mucosa e di invasione dei te:
rilascio di una grande varieta di mediatori proteolitici e
a tale fenomeno si osserva l'attivazione dell'immunita umors
e neutrofili) e cellulo-mediata (linfociti B e T) che conduce a
di tipo Th1 e alla produzione di anticorpi specifici (IgA se
be non invasive, dopo essersi riprodotte nel lume intestinale, mi
parte piu bassa dell'intestino dove vanno incontro al processo
to, formando inizialmente cisti immature, non infettive, quindi i :
cleate mature, infettive, che vengono rilasciate con le feci. In alcuni
amebe possono rompere la barriera intestinale e migrare, attraverso &
lazione portale, verso il fegato, causano ascessi. Il ciclo vitale dell’Enti
é riportato in Figura 10.3. b

Quadri clinici
Le manifestazioni dell’amebiasi intestinale insorgono generalme
settimane dopo I'ingestione degli alimenti contaminati. La gravita d
dro clinico puo variare da forme di diarrea acquosa, autolimitante, a m
stazioni diarroiche pitt importanti, con perdita di sangue (dissen ter-; .,
febbre e dolori addominali. Talvolta la localizzazione delle Lahnﬂebe (am
puo simulare I'appendicite. L"ascesso del fegato & la manifestazione P
quente di amebiasi extraintestinale. Di solito si tratta di un %a;ie-qql_; singol
localizzato al lobo destro. I sintomi, quando presenti, com “1; 3 : 1:.-' e
fastidio all'ipocondrio destro, a volte riferito alla spéllh 1}*«:1-1-- k Lr'.t-"-\'w'e inte
m%ttente, sudorazione, brividi, nausea, vomito, debole;; ;;, Ij_:l.__; :-di peso"" _
L’ittero e raro e, se presente, e di lieve entita. Nelle infe‘ > perditd .

=

stazioni croniche, St




dall'ospite

o vitale di Entamoeba histolytica.

129 occasionalmente osservare anche Jesioni cutanee, specialmente at-
al perineo e alle natiche, e sulle ferite traumatiche o chirurgiche.

, sservazione microscopica delle amebe sullo striscio di feci a fresco e
egata all’esperienza dell’operatore € nor permette di distinguere le forme
patogeniche da quelle non patogeniche. Il gold standard & rappresentato da
metodiche di amplificazione degli acidi nucleici con PCR che permettono di
rilevare e differenziare le amebe, o, in alternativa, da esami colturali su feci
o su materiale drenato dall’ascesso epatico. In questo caso, I'infezione ame-

bica extraintestinale e piil hé esame delle feci e

difficile da diagnosticare, poici
solitamente negativo e lidentificazione di trofozoiti nel materiale drenato e
rara. Se si sospetta un ascesso €

patico, devono essere effettuate I'ecografia, la
via di individuare la presenza di batteri

TC o la RM, che non permettono futta . pr
piogenici. L’aspirazione con ago e riservata per gli ascess ch€ poSSONo esse-
eni; in cui la rottura sembra imminente; che

re dovuti a funghioa batteri piog _

rispondono male alla terapia farmacologica.

Diagnosi differenziale L R
La diagnosi differenziale si pud avere con diverticolite 0 Ct \10.1‘1 irritabile in

caso di amebiasi non dissenterica. In caso di dissenteria va differenziata da

ﬁge'HOSi salmonellosi schistosomiasi. Nell’amebiasi le feci non contengo-

i /. 4 7= 1o

no globuli bianchi, differenza delle altre eziologie.

diarrea cronica. La dissenteria

Complicanze ; -
e . SE assor 1 . 5
nemia, sindrome da m? con megacolon tossico, perfora-

aﬂiebmapuo evolvere in forme fulminanti con



_ e di iodio o di cloro,
nsiderate nei Paesi in vi, di
accini, ma al Mmoment,

ato che comprende due specie ca-
mblia e G. intestinalis. E la principa-
forma di resistenza del parassit:
resistenti alla clorazione dellacqua

pertanto tramite l"ingestione di acqua

te nei Paesi a basso reddito, tra i viag-

1 molto piccoli. La sintomatologia e ti-

‘addominale, flautulenza e diarrrea che

opo l'infezione ma che possono perdurare anche

| quadri di malassorbimento grave e o deficit di ac

bini tale da simulare una malattia infiar matoria inte-

" una intolleranza acquisita al lattosio [.a diagnosi

¢ il riscontro degli antigeni di Giardia nelle ‘=ci mediante
zimatiche o del materiale genetico mediante tecniche
.__.Colare, Il trattamento si avvale dj metronidazolo o ti-

in alternativa paromomicina nelle donne in gravidnza. La pro-

ippresentata dall’adeguata cottura dei cibi, filtrazione e bollitura
Specialmente in contest di viaggio all'estero.

forma adulta di 74111, solium, cov
de 0 non adeguatamente cotte. Co

atologia causaty dall'ingestione dell¢

‘aMinata o contattq con persone infette.

aesi a basso co




' eﬁscono al piccolo
i adulti in circa 2 mesi.

4. Uomini sono infettati da ]
ingestione di carne cruda
(o] oame infetta poco cotta 6. Vermi adulti nel

piccolo intestino

5. Scolice attaccato
all'intestino

\ 4

} 8 Le oncosfere

~ penetrano

f nella arete
intestinale e
nei muscoli

Le oncosfere si trasformano \
in cisticerchi nei muscoli |

del maiale

@ Stadio infettivo @ Stadio diagnostico

Figura 10.4. Ciclo vitale di Taenia solium.

P 7. Ingestione di uova
embrionate da
ospi{e umano

\\}‘Fl Vs

\

8. Le oncosfere
penetrano nella
parete intestinale
e nei muscoli

<]

Cisticercosi *

9. | cisticerchi p L:'mo'm svilupparsi in qualsiasi organo,
ma soprattutto nel sottoc .utaneo e in cervello e occhi




care al microscopio uov,
le altre tenie. La diagnos; di
un esame TC 0 RM richiestq ,
neurologici. Le scansioni possono mostrare
alci: ¢ i con rinforzo ad anello o idr.
di immunoblotting su siero.

 va distinta da tutte le patologie cerebrali espan-
ssi, tumori, criptococcosi, toxoplasmosi, ematom;,
e demielinizzanti).

canze della malattia possono includere edema cerebrale, idroce-
ingite cronica, vasculite, paralisi, cecita parziale, convulsioni, coma

La progno osi per la teniasi intestinale & buona; anche in caso di cisticercosi

la sopravvivenza si attesta intorno all’80%, sebbene

B i

= i ) possa variare molto in
funzione del ritardo diagnostico, dello stadio della malattia = <ol appropria-
tezza del trattamento.

Terapia

Il trattamento con praziquantel 5-10 mg/kg per via orale in dose singola
o, in alternativa, con una singola dose di 2 g di niclosamide & efficace per la
teniasi intestinale. Un campione di feci deve essere ripetuto tre mesi dopo
iI' comPletax'nen_to della terapia per verificare |a guarigione. '! ";-1]";pl'0;“ci0 ini-
ziale al.paZIE'ntl con neurocisticercosi consiste nella gestion;;' 50_‘1 sintomi, se
presenti (terapia antiedemigena, anticonvulsivante, antinfi :m:nm‘toria)- Suc-
cessivamente, puo essere iniziata la terapia antiparassitaria {t'-, b mldé zolo con
0 senza .pr:amc:.luanfel per 10-14 giorni di solitamente) nej pa Qﬁemi ol
__cereb‘ra.l.l v1tah. e/o in fase di degenerazione, e de e osec I} o
la terapia corticosteroidea sistemica ad alte dosi per tutta | g 1 | trat-
tamento. In tal caso e raccomandato screenare i Pa e~ 7 dElmta ; e-. i
loidiasi alla luce del rischio di riattivazione, [,4 tI:zr Zigml P‘?r TBC € S‘t.l Unin
deve essere somministrata a Pazienti con idrocefa] - parassitane .n] i
lesioni calcifiche. onon trattato, encefalite




tmano si verifica quando questi ingerisce acqua,
. minate da uova di Ascaris, o quéa'n'dd porta le
bocca. Le uova si schiudono nellintestino tenue li-
dopo aver aderito e penetrato la mucosa intestina-
circolazione portale fino agli alveoli polmonari. Qui,
on l'espettorato per raggiungere nuovamente I'intestino
e maturano per dar vita al verme adulto di entrambi i sessi, il qua-

__ pravwvere per circa 1 anno, accoppiandosi e deponendo uova che

eliminate tramite le feci.

di vermi, I'ascaridiosi puo essere del tutto asintomatica (oltre 85% dei casi).
a sintomatologia prevalentemente descritta € respiratoria (tosse, dispnea,
di costrizione toracica) ed & associata al passaggio delle larve nella cir-
lazione alveolare e si associa frequeniemente ad ipereosinofilia (sindrome
oeffler). In questa fase po' -« hhe essere possibile osservare la fuoriuscita
naso o dalla bocea. La sintomatologia intestinale & data preva-
alla competizione de; vermi per i substrati nutritivi (malnutri-
ma,l_aSéorbimento), salvo quando, in presenza di un elevato numero
ermi, si verifichi un’occlusione in testinale: in tal caso e possibile osserva-
nausea vomito e dolore addominale crampitorme.’_Dl rado sono dt?sc_r}tte_
it Q;_--p_aaneaﬁﬁ per penetrazione delle larve all'interno dei dotti biliari

percorso di migrazione.

tramite J'osservazione delle uova o dei vermi
del verme adulto che fuoriesce dal retto, dal naso o d?uaf
ono essere identificate mediante esame diretto Fiellqlie ia
oncentrazione con formolo-etere (metodica di ngz 1e)'::1 (a)
o ..GPraparassitologico si ha al corr.lpletamefgto .el a_co
. Esistono delle metodiche ad utilizzo epidemiolog!

e tita del parassitismo con un algoritmo che mette




beis
Ll Zioni Massive e sono cop.
infes ._ .,t... )po O, nei casi piu gray;
ale che puo conseguire aJi;

TNl ]

ntomatiche intestinali si avvale dell'impiego di
lo o, in alternativa, di ivermectina. La sintomato-
trattata (:ﬂ[ﬁ(‘_()stet()idi e broncodj]atatori 2 In casi
: mmm hirurgicamente per asportare conglomerati

‘accurato lavaggio delle mani prima della preparazione degli aliment,
ttura di carni e verdura e la bollitura delle acque, oltre ad un aumentat
accesso alla disponibilita di servizi igienici nelle aree in via di sviluppo, sono
mezzi di contenimento della patologia.

Enterobiasi

L’enterobiasi, o ossiuriasi, e la manifestazione clinica associc . all'infesta
zione da nematodi del genere Enterobius vermicularis. 1'infezior - molto -
‘mune nei Paesi occidentali e colpisce in prevalenza la popolazione pediatrica
eiloro caregivers, causando piccoli focolai epidemici in scuol - isili. Posso-
1o essere intefessfate le coppie che praticano sesso oro-anale. | i1 festazione
molto spesso € asintomatica; in caso contrario il sintomo pi fro. entemente
riportato é prurito nella regione perianale (0 vulvare nelle fen: J ne) preva-
lentemente notturno, associato a possibili lesioni da erattamc.
tuali sovrainfezioni batteriche nelle stesse aree. |15 ‘mt%- i ) i
a seguito dell’ingestione delle uova di ossiyr o
superfici e sugli effetti letterecci per circa 3 se
se dal soggetto infestato fino a sette giorni o
La schiusura delle uova nell'intestino tenye ¢
riproduzione dei vermi adulti; la femmin
gione perianale dove depone le sue uova in un : > I
sponsabile, assieme ai movimenti del verme st Mezzo vischioso (che €
i yigmposta tramite 'osservazione allo scofc), f:ssto. del prurito). La diagn®'

\e perianale del bambino, dej o eseguito al mattino n¢ a
P Ssif1 e delle 101‘0 uwova. che PL‘S?“‘““

y con everr

o contrattd
I, che possono rosistere sulle
ttimane e che \ eneono es ul-
tre il termine del trattament™
onduce alla matyurazione € alla

a migra quindi, di notte, nella &




uova non embrionate

{
4
!

s I‘

@ ém Wdzﬁz (l;lolore s_addt?mma}ei nausea e vomito entro poche ore
gelle larve. 11 coinvolgimento dell’intestino tenue, dove le
‘€ meno com

i subacuti simili alla

, 1. Mammiferi marini eliminano

el trato gastrointestinale di mammi

lone umana a trasmissione oro-fe-

Desee ool rica. L'infestazione viene contratta

ssita (Figura 10.5). L'infestazione & par-

e la Corea, e altre aree in

une e Puo provocare una massa infiammatoria e
malattia di Crohn che insorgono da 1 a 2 settima-

€— 6. Quando il pesce o il calamaro viene
ingerito dal mammifero marino, le

larve si trasformano in vermi adulti.

| vermi adulti producono uova che

vengono eliminate nel mare

e riprende il ciclo

s

' 2a. Le uova diventano
| embrionate nell’acqua e

¥

le larve 2L

] e nuotano libere

nel loro interno si formano

: 2b. Le larve escono dalle uova

s Y

3.Le Ia'rve sono ingerite da
- crostacei e maturano in
~ larve 3L

4 % 7. Gli uomini diventano ospiti
£ accidentali ingerendo pesce
' crudo o poco cotto

ED

—

5. | pesci e i calamari contengono larve
3L che sono infettive per gli esseri

!

o % . i

umani e i mammiferi marini 1}
e _%\ i
|

4. | crostacei infetti vengono mangiati d
pesci e calamari. Alla morie dell os|
le larve migrano ai tessuli muscoia

attraverso la predazione le [ai La diagnosi di anisakiasi pud

essere effettuata tramite
gastroscopia e si possono
rimuovere larve di 2 cm

vengono trasferite da un pesce all altro

S

@ Stadio infettivo @ Stadio diagnostica




Riloacopia el
larve ¢ il -'tratta;:;:f
to .an-'giparassitai-u;
e dalla cottura a>63° ¢, '
ongelamento a -35° ¢ |
uindi conservazion

ll poni e

LTS EEUIN

\ zoon i causata parassiti appartenenti al genere

mericanus. Si stima che la prevalenza della infe-
los peri i 500 milioni di casi nel mondo. Le aree ge-
rmente interessate sono quelle comprese tra i due Tropic
valenza delle diverse specie di Ancylostoma. L' A, duodenale
> diffu cino del Mediterraneo e Medio Oriente; Necator americanus ¢
enc in America Centrale e Meridionale, Caraibi e Australia; A. ceylani-
cum si ritrova in Asia e nelle isole del Sud Pacifico.

Patogenesi

Cani e gatti possono essere infettati da numerose specie di Ancylostoms,
le uova di questi parassiti sono eliminate con le feci di questi animali conta-
minando 'ambiente dove gli animali hanno defecato. Le uova climinate con
le feci si schiudono in 1-2 giorni e liberano larve rabditiformi, che mutano
- fino a diventare larve filariformi pit sottili in 5-10 giorni. L.a sopravvivenza
~ delle uova ¢ legata alla presenza di un ambiente caldo umido. Le larve pos-
sono sopravvivere 3-4 settimane se le condizioni ambientali sono favorevolt
Le larve filariformi penetrano attraverso la pelle umana, quando il soggetto
cammina a piedi nudi o entra in altri modi in diretto contatto con un terren?
infestato. Attraverso la via ematica le larve raggiungono i polmoni e dopo
aver pe.rforato la parete‘dell'alveolo risalgono I'albero bronchiale per essere
: successwap'lente deglutite e T?ggiungere I'intestino tenue. In questa sede le

larve ad?rxscgno alla parete intestinale nutrendosi di sangue ¢ avviene
: maturazione in forma adulta. ‘

Quadri clinici
I}:—' mfeftﬂZi;’m illa lalu'ul:lulostomi S0no responsabili nell’ uomo della enfere
] noﬂ a e della larva migrans cutanea, tuttavia sono molto freque™
_| ti quadri di infestazione con forme asintomatiche, Nol : ito di trazion®
il ' P 2 -1 sito di “\no raz
g della larva puo compatire un rash pruriginoso mentre a livello tinl'vut;-”dh‘ la
sintomatologia ¢ caratterizzata da dolore epigastr . L :
! / i A : :
322 n?ap:itii:g:o L ;:fem?ne linteqtmale Cronica ¢ responsabile di una form
11 e = .
Nlivello Olmgnar:a'ug aleuni casi I'elevato numero dj larve che transit
: P '€ PUo essere responsabile di tosse secca. dispnea, emot
‘ed eosinofilia (sindrome di Loffler), secca, dispnea, ¢
La larva migrans cutanea ¢ caratterizzata

ic : wrditd
1€0, alvo irregolare, Pudlt _
adi

and

int . eama
aun intenso prurito con erite L



2 i arlscutanea & estremamente efficac I
. ﬁ@ago 0 topico al 15% in crema 2 0 3 :Voi&?dié"pi%
ma atel}léguento topico (composto) a base di ibends
| B ic e peilopon. Nelle forme piti importanti
si uti .;zano;- _1:.::_:_§|:1bénd_azolo_ (400 mg per via orale 1 Vol’casgieper
vermectina (200 mcg/kg 1 volta/die per 1-2 giorni).

e il contattodlretto della pelle con la sabbia della spiaggia o con
no potenZlalmente infestati durante soggiorni nei Paesi ad alta

”.[ istosomiasi intestinale
Per la trattazione si rimanda al Capitolo 13.

ALTRE INFEZIONI DELLAPPARATC DIGERENTE

Parotiti
Eziologia

La parotite & una malattia infettiva,
foria e a isolamento respiratorio. E cau:
al genere Rubulavirus della famiglia Pararm
delle prime vie aeree (faringe, laringe e trache

ontagiosa, soggettaa notifica obbliga-
sata da un virus a RNA appartenente
yxoviridae, che si localizza a livello
a) e delle ghiandole salivari.

Epidemiologia
La parotite € una malattia endemic
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el microbiota umano.

canismi attraverso i quali il microbiota intestinale oppone una bar-
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testinali sor o molteplici e includono: (i) la presenza ..dl ul_‘la- barrler? mucosa
intra- ed extra-epiteliale con ruolo di difesa meccanica rispetto all’adesione
batterica; (ii) la produzione di SCFA e sali biliari che si interpongono con
meccanismo competitivo nelle vie metaboliche dei patogeni esogeni; (i)
la produzione di batteriocidine con funzione citotossica diretta; (iv) la com-
petizione per substrati nutrizionali da parte di batteri della stessa specie
Numerose condizioni che compromettono l'integrita e la composizione del
microbiota possono facilitare la colonizzazione e Iattivita di patogeni esoge-
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