
PREMESSE
Le infezioni intestinali diarroiche rimangono
ancora oggi la causa principale di morbilità e
mortalità diffusa nel mondo nonostante i progres-
si nella comprensione della loro epidemiologia,
patogenesi e clinica. 
In tale Procedura Operativa Diagnostica si analiz-
zano gli agenti patogeni batterici e virali, che, a
livello intestinale, sono responsabili della diarrea
infettiva. 
Per la ricerca di protozoi (o altri parassiti),
responsabili di enteriti, è opportuno consultare le
“Linee Guida Operative per la diagnosi delle
Parassitosi Intestinali” già pubblicate su
Microbiologia Medica 2005; 20(1): 39-46.
La diarrea acuta è definita come una patologia di
durata inferiore alle 2 settimane. Per diarrea infet-
tiva (e quindi enterite) si intende l’emissione di
feci liquide o quantomeno non formate per quat-
tro o più volte al giorno, associata solitamente ad
almeno uno dei seguenti segni o sintomi: dolori
addominali, nausea, vomito, malessere generale,
febbre, disidratazione (diarrea moderata o seve-
ra). Si definisce diarrea lieve se non si associa a
sintomi addominali o sistemici. Le feci possono
essere acquose o dissenteriche e contenere un
aumento di leucociti, o essere mucose e/o emati-
che in modo evidente od occulto. 
I meccanismi patogenetici batterici di base preve-
dono: 

a)  la resistenza all’eliminazione tramite i fattori
di adesione (E. coli: EAEC ed EPEC);

b)  l’invasione della mucosa (Shigella, Salmonella,
Campylobacter ed E. coli EIEC);

c)  la produzione di enterotossine (vibrioni ed E.
coli enterotossigeno); 

d)  la produzione di citotossine (Shigella dysente-
riae ed E. coli VTEC [O-157, ad esempio]).

Tra i fattori protettivi ricordiamo la barriera acida
gastrica e la fisiologica popolazione batterica
intestinale.
Questa procedura raccomanda la ricerca routina-
ria, in campioni di feci non solide (non formate o
poltacee, liquide, acquose), di Salmonella,
Shigella e Campylobacter (COPROCOLTURA:
diagnostica minima).
Le ricerche colturali di Escherichia coli enterito-
geni, Yersinia enterocolitica, Vibrio choleare e/o
altri vibrioni (Vibrio, Aeromonas, Plesiomonas),
la ricerca di Clostridium difficile, la ricerca di
Rotavirus e Adenovirus, sono da intendersi come
complementari o supplementari, quando motivate
(diagnostica allargata).

Batteri associati alle infezioni intestinali o
gastro-intestinali

Salmonella
Le infezioni da Salmonella enterica (salmonelle
minori), bastoncello Gram negativo mobile, di cui
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sono noti ben oltre 2000 sierotipi (o sottospecie o
serovars), hanno un’incubazione usualmente
variabile da 12 a 48 ore e sono ampiamente dis-
tribuite tra vari generi e specie animali. Le più dif-
fuse sono attualmente S. typhimurium e S. enteri-
tidis. Le salmonelle maggiori, quali S. typhi e S.
paratyphi (gruppo A e B, raramente C), responsa-
bili delle febbri tifoidee e paratifoidee, vanno
ricercate soprattutto in emocolture, in quanto
responsabili di sepsi ed essendo l’isolamento
dalle feci raro, casuale od osservabile solo in una
fase tardiva del quadro clinico.
La trasmissione è, come in tutte le infezioni inte-
stinali, fecale-orale. Nell’uomo l’infezione si con-
trae per ingestione di acqua infetta o alimenti
(uova o carni crude/non cotte/mal cotte [ma
Salmonella si replica anche negli alimenti mal-
conservati]) contaminati, oppure per contatto
orale con dita contaminate con materiale fecale. Il
quadro clinico è estremamente variabile.
In ambienti chiusi sono possibili episodi epidemi-
ci (2 o più individui sono colpiti), anche per tra-
smissione diretta da persona a persona, a causa di
mancato rispetto di adeguate norme igieniche.
Tra le forme a eziologia batterica, le enteriti da
Salmonella sono in Italia tuttora le più frequenti,
seppur non dovunque.

Shigella
Si conoscono quattro specie di Shigella: S. sonnei,
S. flexneri, S. dysenteriae, S. boydii. È un baston-
cello Gram-negativo, immobile, ad alta contagio-
sità (bastano 200 germi) con incubazione breve
(24-48 h). 
In Italia Shigella è piuttosto rara, e solitamente è
isolata S. sonnei.
S. dysenteriae (assai raramente altre) può causare
grave dissenteria; febbre è sovente concomitante,
ma mai nelle infezioni da S. sonnei.
Le shigellosi sono prettamente umane, e i micror-
ganismi si trasmettono da persona a persona attra-
verso le dita, per via idro-alimentare, da fomiti
contaminati (la dose infettante è bassa, laddove
per Salmonella è elevata).
In comunità chiuse, sovraffollate, a bassi standard
igienici (prigioni, scuole, istituzioni per malati
mentali, e simili), sono possibili epidemie, anche
con decessi per disidratazione.

Campylobacter
In Italia prevalgono i ceppi termotolleranti di
Campylobacter jejuni e, più di rado,
Campylobacter coli. Le campylobacteriosi sono
seconde, come frequenza, alle salmonellosi, sep-
pure in alcune aree geografiche di Paesi sviluppa-
ti possono essere prevalenti. Raramente è presen-
te Arcobacter butzleri, genere correlato a

Campylobacter.
Alcuni ceppi sono responsabili di enteriti invasi-
ve, con muco e sangue; alcuni sierotipi di C. jeju-
ni (in particolare l’0:19) sono correlati a compli-
canze quali la Sindrome di Guillain-Barrè. Talora
si associano quadri simulanti un’appendicite.
Campylobacter alberga l’intestino di svariati ani-
mali (anche esotici), e la trasmissione è fecale-
orale, analogamente a Salmonella, anche se è
soprattutto il pollame la causa principale di infezio-
ne umana (la dose infettante è relativamente bassa,
e i microrganismi non si replicano sugli alimenti).

Escherichia coli
Le infezioni intestinali sostenute da E. coli cosid-
detti enteritogeni sono probabilmente piuttosto
infrequenti in Italia, e usualmente non gravi. Il
periodo d’incubazione varia da 24-72 h.
Si conoscono i seguenti “gruppi”: ETEC, EPEC,
EIEC, VTEC (tra cui l’EHEC 0:157), EAEC ed
EaggEC.
E. coli – ETEC (enterotossigenico) è causa princi-
pale di diarrea del viaggiatore, mostrando quadri
clinici variabili, ma in genere autorisolventesi.
E. coli – EPEC (enteropatogeno) può causare
diarrea, anche epidemica, in bambini sotto i 3
anni di vita; sembra però essere piuttosto raro.
E. coli – EIEC (enteroinvasivo) causa un’enterite
simildissenterica, anche severa, in Paesi in via di
sviluppo; i ceppi responsabili possono essere con-
fusi con Shigella.
E. coli – VTEC (verocitotossico) causa anche
colite emorragica. Il sierotipo 0:157 può causare
la Sindrome Uremico-Emolitica. In Italia è stato
eccezionalmente descritto e sembra essere corre-
lato soprattutto all’ingestione di carne bovina
macinata malcotta. Vi possono essere episodi epi-
demici anche perché la dose infettante è bassa.
E. coli – EaggEC (enteroaggregante) ed E. coli-
EAEC (enteroadesivo) causa diarrea di entità
variabile in alcune parti del mondo; non sembra
essere stato rilevato in Italia.

Yersinia enterocolitica
L’infezione da Yersinia enterocolitica, bastoncello
Gram-negativo e sempre appartenente alla
Famiglia delle Enterobacteriaceae, è rara in Italia.
I sierotipi implicati sono essenzialmente l’0:3 e
l’0:9. Le enteriti acute con diarrea causate da Y.
enterocolitica solitamente non sono gravi, e pos-
sono essere accompagnate da faringite. In alcune
aree geografiche italiane, i pazienti solitamente
talassemici in terapia con chelanti del ferro pos-
sono sviluppare una diarrea da Y. enterocolitica.
L’infezione è di solito acquisita per ingestione di
alimenti, acqua o latte contaminati da feci anima-
li (il suino è spesso identificato quale sorgente di
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infezione).
Le yersiniosi, comunque assai rare, possono
decorrere con quadri clinici diversificati: linfade-
nite mesenterica, ileite terminale, pseudoappendi-
cite, e possono residuare in sequele immunologi-
che (quale l’artrite reattiva), più spesso delle
campylobacteriosi e delle shigellosi.

Vibrio spp.
Le specie enteropatogene di Vibrio possono cau-
sare sintomi che vanno da forme lievi a diarree
ematiche; talora il quadro clinico è assai grave (si
pensi al colera). L’incubazione è fra 6 e 72 h.
Le principali specie patogene sono Vibrio chole-
rae (0:1 e 0:139), assente in Italia, e V. parahae-
molyticus (assai raro se non eccezionale in Italia
ma molto diffuso, per esempio, in Giappone).
Sono bastoncelli ricurvi Gram-negativi e tipica-
mente alofili d’acqua marina.
I principali sintomi del colera sono rappresentati
dal transito profuso di diarrea acquosa con muco
ma senza sangue, conferendo un aspetto “ad acqua
di riso”, con l’alto rischio di perdite di liquidi, dis-
idratazione e decesso. Il colera si presenta solita-
mente epidemico, ed è associato soprattutto ad
acque contaminate. V. cholerae non 0:1/0:139 soli-
tamente non è produttore della enterotossina
responsabile della severità del quadro clinico.
V. parahaemolyticus è causa di gastroenteriti con-
seguenti di solito ad ingestione di frutti di mare o
pesci non cotti (ma anche ingestione di acqua
contaminata).

Aeromonas spp.
Le specie di Aeromonas, e, soprattutto A. hydro-
phila, sono state implicate quali cause di diarree
non gravi, soprattutto in pazienti anziani. In Italia
A. hydrophila è rara.
In genere l’infezione è conseguenza di contami-
nazioni idriche.

Plesiomonas shigelloides
In Italia, P. shigelloides sembra essere pressoché
assente. Presenta analogie con A. hydrophila, e il
suo ruolo è in parte controverso (al pari di
Aeromonas).

Clostridium difficile
Pur essendo causa di diarrea in ambiente comuni-
tario, come, e forse ancora prima in ambiente
ospedaliero, in soggetti non in terapia antibiotica,
C. difficile è soprattutto correlabile alla diarrea
associata agli antibiotici (vedi oltre).

Diarrea associata ad antibiotici

Clostridium difficile

C. difficile è il patogeno più frequentemente iso-
lato da pazienti con diarrea associata a terapia con
antibiotici. Quando la popolazione microbica del
tratto intestinale è alterata, C. difficile può molti-
plicarsi in modo rigoglioso, con la successiva pro-
duzione di tossine (enterotossina di tipo A e cito-
tossina di tipo B). La tossina determina danni
caratteristici della mucosa consistenti in lesioni a
forma di placca che portano alla formazione delle
pseudomembrane. Comunque non tutti i ceppi
sono produttori di tossine ed inducono malattia.
La maggior parte dei farmaci ad ampio spettro di
attività è stata implicata come agente causale di
diarrea associata agli antibiotici. I più frequente-
mente implicati sono clindamicina, ampicillina e
simili, cefalosporine.
La malattia ha uno spettro che varia da diarrea
autolimitante di moderata entità a progressive e
gravi forme caratteristiche di colite pseudomem-
branosa.
La diagnosi più accurata di colite pseudomembra-
nosa è ottenuta con il rilievo endoscopico delle
pseudomembrane o dei microascessi del colon nei
pazienti trattati con antibiotici che presentano
diarrea e le cui feci sono positive per C. difficile e
la sua tossina.
La percentuale di colonizzazione dei pazienti
ospedalizzati può superare il 20%. Il batterio può
essere associato ad epidemie ospedaliere (ne è
un’importante causa), così come in grosse struttu-
re di ricovero per anziani. C. difficile può essere
isolato dall’ambiente ospedaliero, e può essere
riscontrato sui pavimenti, nei servizi igienici,
sugli effetti personali intimi e letterecci. Per tale
motivo è indicato l’isolamento nell’individuo
malato ospedalizzato.
La procedura diagnostica di riferimento è la col-
tura cellulare; peraltro si raccomanda solitamente
la ricerca della tossina A e B con metodi ELISA
(o comunque immunologici).

Batteri implicati in tossinfezioni alimentari
Sono rappresentati da Staphylococcus aureus
(produttore di enterotossina termostabile),
Bacillus cereus (forma emetica e forma diarroi-
ca), Clostridium perfringens (ingestione usual-
mente della tossina A).
In tale procedura vengono esclusi il botulismo e
altre più eccezionali patologie come quelle da
ingestioni di tossine in molluschi, pesci equato-
riali ed anfibi.
Le tossinfezioni alimentari sono in Italia molto
più rare del passato. Per definizione dovrebbero
essere dette tali quelle gastroenteriti, con nausea,
vomito e dolori addominali (e poi diarrea), senza
febbre, legate all’ingestione di tossine (enterotos-
sine) con gli alimenti contaminati (sovente vere e
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proprie intossicazioni). A brevissima (entro 6 ore)
o a breve incubazione (entro 12-24 ore), colpisco-
no varie persone, dopo pasti consumati in comu-
ne. S. aureus è in causa soprattutto nella ingestio-
ne di prodotti di pasticceria (a base di latte e/o
uova preparati in casa, ma non solo); B. cereus
nella ingestione di riso fritto o di creme alla vani-
glia; C. perfringens nella ingestione soprattutto di
alimenti carnei (anche nelle mense ospedaliere).
La diagnosi va condotta ricercando la/e tossina/e
responsabile/i nelle feci e, soprattutto, negli ali-
menti incriminati. Per le spore di C. perfringens
sono inoltre necessari dei conteggi particolari. In
commercio è possibile, in parte, reperire kit spe-
cifici al riguardo.

Agenti virali associati alle infezioni intestinali
o gastro-intestinali
Rotavirus, Adenovirus, Calicivirus, Astrovirus, e
Norovirus (già SRSV, “Norwalk-like virus”) sono
causa frequente di diarrea con vomito, principal-
mente in bambini.
In tale sede tratteremo esclusivamente di
Rotavirus e Adenovirus, per i quali esistono in
commercio da tempo kit idonei per il loro ricono-
scimento, anche se recentemente sono comparsi
kit per Norovirus ed Astrovirus, virus che sem-
brano essere tutt’altro che infrequenti e causa
solitamente di forme epidemiche.

Rotavirus
Appartenenti alla famiglia Reoviridae virus a
RNA a doppio filamento, sono causa di diarrea e
vomito nei bambini più piccoli. Epidemie posso-
no insorgere in asili nido. Occasionalmente i
Rotavirus causano diarrea negli anziani. Le infe-
zioni sembrano più frequenti nei periodi inverna-
li. L’incubazione è di 1-3 gg.
Poiché i Rotavirus sono una delle cause più fre-
quenti di diarrea nei bambini in tenera età,
andrebbero sempre cercati quando vi è vomito, o
in assenza dei 3 patogeni batterici più importanti.
I metodi di ricerca dei Rotavirus nei campioni
fecali prelevati nella fase acuta della malattia
comprendono, nella diagnostica routinaria, meto-
di immunocromatografici, ELISA e l’agglutina-
zione con particelle di lattice.

Adenovirus
Gli Adenovirus, virus a doppia catena di DNA
privi di envelope, sono implicati in molte infezio-
ni pediatriche anche respiratorie e risultano in
Europa forse secondi per importanza solo ai
Rotavirus come causa di diarrea acuta nei bambi-
ni piccoli. Le epidemie sono state riscontrate
negli asili nido e nei reparti pediatrici (anche per
Rotavirus ciò è stato segnalato). Sono di frequen-

te osservazione diarrea prolungata e, talora, rilie-
vo termico moderato.
Per i metodi di ricerca valgono le medesime indi-
cazioni fatte per i Rotavirus.

PROCEDURE DIAGNOSTICHE

Diagnostica di base
La procedura diagnostica minima, per la diarrea
acuta autoctona (solitamente casi sporadici), pre-
vede la ricerca di Salmonella, Shigella e
Campylobacter. In bambini con vomito anche
Rotavirus andrebbe sempre ricercato.
Le negatività per tali patogeni e la persistenza di
diarrea dovrebbe indurre alla ricerca di C. diffici-
le (tossina A) e di Adenovirus.

Diagnostica allargata
Per la ricerca di protozoi responsabili di diarrea (e
parassiti in generale) si rimanda alle Linee Guida
sopra ricordate, sebbene in molte circostanze la
ricerca di alcuni protozoi patogeni più frequenti
(Dientamoeba fragilis, Giardia duodenalis) o
meno frequenti (Cryptosporidium spp) non
andrebbe mai dissociata in un esame microbiolo-
gico delle feci.
Le situazioni in cui si deve ampliare lo spettro dei
patogeni da ricercare sono deducibili da quanto
esposto nelle premesse.
Negli schemi seguenti si puntualizzano alcune
indicazioni operative, relativamente a determinati
quadri nosologici, quali:
- diarrea protratta;
- diarrea nel paziente immunocompromesso;
- enterite epidemica in collettività;
- enterocolite emorragica;
- enterocolite da antibiotici/iatrogena/in pazienti

ospedalizzati;
- proctocoliti nel maschio omosessuale;
- tossinfezioni alimentari;
- situazioni particolari.
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Note: °se presente vomito; °°se proveniente da Paesi in cui è nota l'endemia; °°°se ne è nota l'endemia;
°°°°se negativi i precedenti; °°°°°ricerca di tossina/e con kit specifici (se in dotazione; altrimenti inviare a centri specialistici
al riguardo)
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PROCEDURE DI REFERTAZIONE
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