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En el nimero 11 de (ciencia), en el qual el tema destacat era I'alimentacis,

haviem adquirit un compromis amb el lector: donar-li tota la informacié

rigorosa 1 de primera ma, al nostre abast, sobre 'epidemia de “sindrome toxica”.

Vet aqui un primer aveng cientific d’urgencia fet per un especialista que

participa en les recerques sobre el tema.

Eduard Rodriguez i Farré (Argelers,
Rosselld, 1941), Doctor en Medicina
i Cirurgia per la Universitat de
Barcelona. S'especialitza en Radiolo-
gia a Paris i en Farmacologia a
Barcelona. Actualment és cap de la
unitat de medicina experimental de
I'Institut de Farmacologia del CSIC
(Barcelona).

“*G@#9% Menjar, sobretot si s’és pobre,
ha comportat de sempre un cert
risc de malaltia o de mort per
intoxicacié. La presencia de contami-
nants naturals o artificials, les adultera-
cions, els additius, els fraus, etc. han fet i
fan dels aliments vehicle d’agents pato-
gens de tota mena. Aquests solen intro-
duir-se, intencionalment o inadvertida-
ment, en qualsevol punt del cicle de pro-
duccié d'aliments, 1 sovint llur presencia
esta determinada per interessos econo-
mics de sectors industrials 1 comercials
concrets, on és practica generalitzada
manipular els aliments de gran consum
amb l'objectiu d'augmentar el guany.
Des d’antic es coneixen nombroses ma-
lalties originades pels aliments contami-
nats, generalment infeccions pero en
d’altres casos veritables brots epidemics
d’intoxicaci6 per la ingestio de productes
de consum basic emmetzinats. Les epide-
mies d’ergotisme (intoxicacié per pa fet
amb segol banyut) i la falsificacié del pa
amb alum en son exemples historics; les
malalties de Minamata (per ingesti6 de
peix contaminat amb mercurials orga-
nics) i de Yusho (per oli contaminat amb
policlordibenzofurans) al Japé o la para-
lisi toxica (oli adulterat amb lubricants) al
Marroc, en son de contemporanis.

e

Quan els problemes de toxicitat a llarg
termini (carcinogenesi i mutagenesi), ori-
ginats per les interaccions entre nutricio i
microcontaminats, centren l'atencio
cientifica i sanitaria del paisos industria-
litzats, a Espanya esclata una epidemia
d’intoxicacio per falsificacio d’aliments
de les més greus entre les conegudes mo-
dernament. Aquest brot epidemic plan-
teja questions socials, economiques, sani-
taries i cientifiques forca complexes.

_ CARACTERISTIQUES
_ EPIDEMIOLOGIQUES

Incidéncia 1 evolucié de la morbiditat i
de la letalitat. Hom considera que el brot
epidemic comenca el dia 1 de maig de
1981 a Torrejon de Ardoz, localitat si-
tuada a uns 20 km. de Madrid. Aquell
dia sis germans, membres d'una familia
de vuit persones que convivien a la ma-
teixa casa, foren hospitalitzats d’urgencia
amb un quadre clinic greu, de tipus agut i
simptomatologia diversa, amb afectacio
predominantment pulmonar. Un d’ells,
de vuit anys, mori d’insuficiencia respi-
ratoria aguda cami de l'hospital. Pocs
dies després (el 4), dos dels tres germans
d’una familia veina foren també ingres-
sats amb manifestacions cliniques simi-
lars a les del grup anterior.

Cap al 10 de maig la mateixa malaltia
s'observava ja a diverses poblacions de la
provincia (Alcaldi de Henares, Pozuelo,
etc.) i havia arribat als barris periferics de
Madrid. Les autoritats sanitaries reconei-
xen que es tractava d'un brot epidemic
que qualificaren de “pneumonia atipica’.
L’aparici6 de nous casos augmenta brus-

cament els dies seguents a Madrid 1 pro-
gressa rapidament vers Castella la Vella,
1 afecta en poc temps milers de persones.
L’evolucié, en funcio del temps, del
nombre de nous casos hospitalitzats cada
dia fins al 8 de juliol es mostra a la figura
1. Shi pot observar com la incidencia
global de la malaltia va creixent des del
10 de maig fins al 13 de juny i després
disminueix lentament pero no desapa-
reix, puix que el mes de setembre encara
continuen ingressant alguns nous casos
(vegeu la taula I). De setembre enca (de-
sembre 1981), els malats hospitalitzats
com a nous casos presenten un quadre
clinic de tipus cronic, tractant-se proba-
blement d’afectats que no van passar per
la fase aguda o van tenir trastorns diag-
nosticats extrahospitalariament.

El nombre total de persones afectades
continua essent motiu de polemica. A la
taula I s'indiquen dades procedents de
fonts sanitaries oficials, les quals avalua-
ven, a finals de setembre, en aproxima-
dament 13.000 malalts els efectes del
brot epidemic, pero cal tenir molt pre-
sent que es refereixen exclusivament a
casos hospitalitzats, és a dir, aquells que
han presentat un quadre clinic prou greu
per a ser ingressats. D’altra banda, es
reconeix oficialment que tenen dret a in-
demnitzacio al voltant de 16.000 afec-
tats, 1 alguns sectors sanitaris valoren una
incideéncia de 'ordre de 18.000 a 19.000
malats greus. Tanmateix, sigui quin sigui
el nombre exacte de casos greus, cal con-
siderar l'existencia d’'una poblacié impor-
tant que ha estat tractada ambulatoria-
ment o que ha passat desapercebuda per
mal diagnostic o per presentar una simp-
tomatologia inespecifica. Ja I'agost prop-
passat la comissio clinica de seguiment de



“SINDROME TOXICA”

Evoluci del nombre t(le mmj casos afectats de la “‘sindrome toxica” hospitalituats diariament durant el periode de I'1 de maig al 8 de juliol. Grafic pres del “‘Boletin E pidemiologico Semanal”’,
n° 1.482, p. 131 (1981).
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TAULA L.- Evoluci6 temporal del'nombre de malalts de “'sindrome toxica”

hospitalitzats.
NE-
Nous casos Reingressos

XT
Mes Nombre Nombre Nombre Nombre

mensual acumulat mensual acumulat
Maig 4.341 4.341 31 31
Juny 5.704 10.10§ 516 547
Juliol 1.661 11.766 61y 1.162
Agost 979 12.745 809 1.971
Setembre (dia 26) 381 13.1206 452 2.423

Fonts: ““‘Boletin Epidemioligico Semanal”’, n° 1482, p. 13
lunyd”, I1, n° extraordinari, p. 4 (1981).

0in® 1486, p. 163 (1981)i “‘Butllets Epidemiologic de Cata-

la sindrome toxica manifesta que l'ingrés
hospitalari no constitueix l'element clau
per a la formacio del col-lectiu d’afectats.
La manca d’estudis epidemiologics am-
plis 1 rigorosos determina que al moment
actual no sigui encara coneguda la di-
mensi6 de la poblacié que va ésser sot-
mesa al risc de malaltia ni el nombre
d’afectats no hospitalitzats. D’aquest
grup provenen els “nous” casos d’'ingrés
tarda.

Quan considerem 'evoluci6 del brot epi-
demic observem clarament dues fases. La
figura 2, que representa el nombre de
casos acumulats al llarg del temps, fa
palesa una primera fase de 'epidemia on
el creixement lineal de nous casos co-
menca a aturar-se (saturacié o inflexié
del grafic) als voltants del dia 18 de juny,
poc després de fer-se public (dia 123 que
s’havia establert (dia 10) una relaci6 entre
la “pneumonia atipica” i el consum d’olis

adulterats. Pero ja una segona fase d
I'epidemia es podia observar: l'augment
gradual de reingressos amb manifesta-
cions cliniques croniques, especialment
de tipus neuromuscular o hepatic.
Aquestes afectacions tardanes, frequent-
ment greus, han anat incrementant-se
progressivament des de juny, com pot
veure's a la taula I i a la figura 2. La
tendencia a la saturacié de la corba de
reingressos acumulats és molt lenta (figu-
ra 2%, i n’apareixen encara en el moment
actual. A principis de desembre uns Goo-
800 malalts son hospitalitzats 1 un nom-
bre important, no revelat, rep tractament
ambulatori.

La mortalitat causada per la “sindrome
toxica” és important i continua havent-
n’hi casos. Hi ha algunes discrepancies
sobre el nombre de defuncions, pero és
patent que aquestes han anat augmentant
regularment des de l'inici de I'epidemia
enga, com pot observar-se a la figura 3.
La tendencia de la corba de letalitat con-
tinua essent lineal a principis de desem-
bre, quan han mort al voltant de 220
persones enverinades per la falsificacio

de l'oli.



Evolucio, er:/'umio‘ del temps, de la morbilitat acumulada de
nous casos i de reingressos de malalts afectats de la “'sindrome
toxica”'. Grafic elaborat amb dades procedents de les fonts
indicades a la taula 1

Evolucio, en funcio del temps, de la letalitat acumulada
causada per la *‘sindrome toxica”. Grafic elaborat amb dades
procedents del “‘Boletin Epidemiologico Semanal”, n.° 1.482,
P 130 8n.° 1.486, p. 163 (1981)per als punts (*)que van

desdel’r de maig fins al 31 de juliol; els triangles (A)

corresponen a dades del *‘Butlleti Epidemiologic de
Catalunya”, II, n.° extraordinari, p. 4 (198 1) i els altres
punts a la in formaci publicada pel diari “El Pais” segons la
versio oficial (x) o del PSOE (),

TAULA II.- Distribucio provincial del
nombre de nous casos de “sindrome to-
xica” acumulats fins al 30 de juny de

1981
Provincia Casos
acumulats
Albacete. . .............. 7
Avila............... ... 242
Barcelona............... I
Burgos . ................ 114
Caceres. . ... 3
Conca.................. 4
Cordova................ 1
Guadalajara . ............ Gs
Jaén .. ... oL I
Lled. ... . ... 487
Murcia. . ............... I
Orense ................. 19
Oviedo................. 1
Palencia . ............... 304
Pontevedra.............. I
Salamanca. .............. 12
Santander............... 2
Saragossa . .............. 1
Segovia. ................ 321
Sevilla .............. ... 82
Soria. ........ ... L 37
Toledo................. 13
Valencia. . .............. 4
Valladolid .............. 798
Zamora. .. .............. 142
SUBTOTAL ............ 2.746
Madrid. ................ 7-359
TOTAL................ 10.10§
Font: “‘Boletin Epidemiologico Semanal’’, n° 1482, pp. 130-
131 (1981)

Poblaci6 afectada. La “sindrome toxica”
presenta una distribuci6 selectiva dins la
poblacié. En termes generals pot dir-se
que es tracta d’'una malaltia de pobres,
puix que a les regions afectades la major
part de casos son d'aquesta classe social.
Aixi, per exemple, a Madrid fou als bar-
ris periferics de treballadors on I'epide-
mia es manifesta amb una alta incidencia,
mentre que al centre de la ciutat o a
zones residencials properes els casos fo-
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ren excepcionals.

Quan es considera la poblacio exposada
és remarcable la multiplicitat de casos i
readmissions dins les mateixes families i
I'absencia en d'altres de wveines. Cal
també constatar la inexisténcia de malalts
als col-legis, casernes 1 altres col-lectivi-
tats.

Respecte a 'edat no hi ha dades signifi-
catives, excepte el fet que els nens me-
nors d’'un any en son rarissimament afec-
tats. En canvi és notable la tendencia de
la malaltia a manifestar-se amb una fre-
quencia més elevada entre les dones que
entre els homes. En efecte, al voltant del
68 per cent dels afectats son dones, en-
cara que la distribucio segons el sexe
hauria de ser corregida per Iindex
dones/homes a cada edat de la poblacio
estudiada, la qual cosa no ha estat feta o
almenys publicada. D’altra banda, apro-
ximadament el §6 per cent dels morts
son dones, pero del fet de llur taxa més
alta la mortalitat no sembla que tingui

una mes gran letalitat.

Distribucié6  geografica.  L'epidemia
d’enverinament per oli adulterat ha inci-
dit fonamentalment a Madrid, i ha pro-
gressat cap al nord-oest. Les dades publi-
cades sobre la poblacio afectada només
distingeixen, generalment, entre Madrid
i la resta de provincies, i corresponen per
terme mitja al voltant del 70 per cent de
casos a la provincia de Madrid. A la
taula II es reprodueix Iinica distribucio
provincial que ha estat publicada. Tan-
mateix, si es vol coneixer la incidencia
real de la “sindrome toxica” caldria tenir
en compte la poblacio exposada. En ab-
sencia d’aquesta dada fonamental he ela-
borat, com a primera aproximacio, la in-
cidencia fins al 30 de juny de la malaltia
per 100.000 habitants a cada provincia,
emprant el padré de 1975. La figura 4
mostra un primer grup geografic d'alta
morbiditat, amb més de 100 casos per
100.000 habitants: al cap va Segovia
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Figura 4

Incidencia de la **sindrome toxica' a les provincies mes
afectades. S'expressa el nombre de casos per 100.000
habitants fins al 30 de juny. Fonts: Per la distribucio
provincial del nombre % casos, la indicada a la taula I1. Per
la poblacio provincial: Instituto Nacional de Estadistica:
Movimiento natural de la poblacién espanola. Madrid
1979. p. 267

Figura 5

Distribucio geografia de la morbiditat per “‘sindrome
toxica''. §'expressa la incidencia per 100. 000 babitants fins
al 30 de juny. Mapa elaborat amb les dades de la figura 4
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(216), seguida de Paleéncia (198), Valla-
dolid (177), Madrid (169) i Avila (128).
Un segon grup de cinc provincies pre-
senta una incidencia important, entre 30
1 100 casos per 100.000 hab., seguit
d’una serie amb taxes poc significatives,
de menys de 6 casos per 100.000 hab.
La distribucio geografica de les provin-
cies amb alta morbiditat s'indica al mapa
de la figura 5. Pot observar-se com el
grup d’alta incidencia abans esmentat
forma un nucli compacte, rodejat per les
cinc provincies amb morbiditats entre 30
i 100 casos per 100.000 hab., (Lled, Za-
mora, Guadalajara, Soria i Burgos). Les
incidencies poc significatives se situen
molt perifericament. Cal tenir present
que la morbiditat real hauria de ser ex-
pressada per regions biogeografiques na-
turals, no per provincies.

_ ASPECTES CLINICS

Segons els informes de la comissio clinica
ad hoc, la “sindrome toxica” es caracte-
ritza per presentar una fase inicial aguda

1, en un cert nombre de casos, una fase
cronica d’aparicié tardana.

La fase aguda de la malaltia només s'ob-
serva als primers mesos del brot epide-
mic. Es manifestava amb febre i mal de
cap, dolors musculars, nausees i vomits,
diarrea 1 diversos trastorns generals.
L’afectacio respiratoria, amb tos seca i
dispnea, fou molt caracteristica per la
imatge radiografica que donava: infiltrat
intersticial difus d’'ambdos pulmons amb
un freqiient petit vessament pleural (sig-
nes d’inflamaci6). Fou també molt tipica
I'erupcid cutania de tipus urticariforme,
que produia molta pruija. Al cap d’al-
guns dies es desenvolupava una intensa
eosimofilia (increment a la sang del nom-
bre d’eosinofils, cel-lules leucocitaries
polinuclears) i apareixien immunoglobu-
lines E (IgE, anticossos) en excés al
plasma sanguini. En els casos més greus
els malalts presentaven insuficiencia res-
piratoria aguda i trombosi vascular. El
quadre clinic descrit recordava molt una
reaccio  al-lergica, especialment per
I'erupcio cutania, l'eosinofilia, ['excés
d’IgE i l'infiltrat pulmonar.

La fase aguda de la “sindrome toxica” ha
evolucionat en alguns casos cap a formes
croniques, 1 constitueix la causa de la ma-
joria dels reingressos. Aquestes formes
cliniques també s’han observat en casos
que no patiren la fase aguda de la sin-
drome. Al moment actual es decriuen
tres formes croniques, que rarament
coincideixen en el mateix malalt, encara
que en tots aquests pacients és molt fre-
quent la perdua de pes, l'astenia, l'in-
somni i la depressié psiquica. La distrofia
neuromuscular tardana és la més frequent
de les formes croniques, que presenten
almenys el Go per cent dels reingressos i
potser el 8o per cent dels malalts ambu-
latoris. L'afectacio hepatica i la hipertensio
pulmonar son les altres manifestacions
croniques, cadascuna d'elles s'observen
en aproximadament el 20 per cent de
reingressats.

Les consequencies a llarg termini de la
intoxicacio, especialment pel gran nom-
bre d’afectats amb seqiieles croniques
irreversibles, es manifesten molt més
greus del que hom podia .imaginar. Tant
la fase aguda com les formes tardanes de
la “sindrome toxica” tenen només un
tractament simptomatic. (El “Boletin E-
pidemioldgico Semanal” 1 el “Butlleti E-
pidemiologic de Catalunya™ porten in-
formacio molt amplia respecte als aspec-
tes clinics.)

_ EACTORS CAUSALS

Agents incriminats. No hi ha espai aqui
per a analitzar acuradament la historia de
les multiples etiologies assignades a la
“sindrome toxica”. Es ben sabut que du-
rant quaranta dies la sanitat estatal i el
govern atribuiren tenagment un origen
microbiologic al brot epidemic de maig.
El primer implicat fou la Legionella pneu-
mophila (o. L.Gormani) i pocs dies des-
prés el Mycoplasma pneumoniae, i Sanitat
informa el public que es tractava d'una
epidemia benigna i que es disposava d’un
antibiotic que guaria la malaltia. No es
digué, pero, el nom de l'antibiotic, que
només es comunica als metges. El medi-
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cament “‘curatiu’” era l'eritromicina, anti-
biotic d’eleccié 1 realment eficag contra
infeccions per mycoplasma i legionella.
Des de I'inici del brot diversos professio-
nals sanitaris no acceptaren la versio ofi-
cial dels fets. Cal constatar que ja per
aquelles dates, cap al 10 de maig, alguns
metges de |'Hospital de Malalties Infec-
cioses (Hospital del Rey) de Madrid
avangaren la hipotesi que la malaltia po-
dria tenir la seva entrada per via diges-
tiva, 1 podia ser originada per la ingestid
de verdures i fruites contaminades venu-
des pel carrer. El director en funcions de
I'hospital, doctor Muro, insisti (i insis-
teix) en la seva hipotesi, que implica els
pesticides i “fertilitzants” ?sic) continguts
als productes horticoles (especialment els
d’Aranjuez) de venda als mercadillos de
Madrid. El doctor Muro fou destituit del
seu carrec (i continua en aquesta situacio)
en insistir en la intoxicacio per aliments
com a causa de l'epidemia. La difusio
d’aquesta teoria provoca en molts llocs la
destrucci6 de fruites i verdures (maduixes
preferentment, per alguna rao que igno-
ro), aixi com les matances d’ocells foren
iniciades en estendre’s la hipotesi que la
“pneumonia atipica” era originada pel
virus de la psitacosi-ornitosi (que té el
reservori i és transmes per certs ocells).
Muiltiples raons feien insostenible un ori-
gen infeccios de l'epidemia: El quadre
clinic agut era molt semblant a una reac-
ci6 toxico-al-lergica i I'eritromicina, mal-
grat I'ordre oficial, no modificava gens el
curs de la malaltia. Les analisis microbio-
logiques gairebé mai no trobaven el
mycoplasma, agent que d’altra banda
dona manifestacions cliniques benignes.
Les dades cpxdemlolog1qucs indicaven
una desigual exposicio de la poblacio als
agents causals, en observar diferencies
entre classes socials, families, arees geo-
grafiques, zones urbanes, etc. Aquests
fets assenyalaven fortament vers una in-
toxicacio massiva 1 selectiva per ali-
ments.

L'estudi epidemiologic de nens afectats
menors d’un any, ingressats a 'Hospital
Infantil del Nifo Jesus, a Madrid, mit-

jangant el contrql de les dietes, permeté

establir una forta relaci6 entre la malaltia
i el consum d'un oli de venda ambulant.
Les analisis quimiques, sol-licitades per
I'Hospital al Laboratori de Duanes de
Madrid, i algunes investigacions toxico-
logiques superficials i rapides, permete-
ren confirmar, el 10 de juny, la implica-
ci6 d'un oli adulterat. Convé tenir pre-
sent que les escasses dades epidemiologi-
ques existents estableixen una correlacio
estadistica altament significativa entre
consum d'oli sospitos i malaltia, relacio
que mai no ha pogut descartar-se com a
causa principal, pero les dades també
permeten pensar en l'existencia d’altres
factors modulants de la toxicitat de I'oli.

L’oli toxic. Les primeres analisis quimi-
ques (Laboratori de Duanes) establiren
sense cap mena de dubté la presencia
d’anilines a I'oli epidemiologicament sos-
pitds. Aquest fet ha estat confirmat
nombroses vegades per altres laboratoris.
Les investigacions policiaques, comer-
cials, etc. permeteren detectar l'existencia
d’un frau a gran escala, consistent en la
falsificacio d'oli de cuina mitjangant la
utilitzacio d'oli de colza, desnaturalitzat
amb anilines, per a us industrial.

Pel fet que, evidentment, les anilines no
son components naturals de l'oli comes-
tible, llur presencia es considera com a
criteri de toxicitat. A totes les arees geo-
grafiques afectades es localitza oli adulte-
rat contenint anilines.

Analisis més detallades observaren que
els olis toxics, tant els de venda ambulant
com els de marca, son mescles de dos,
quatre o més olis de diferents origens i en
diverses proporcions. Aixi, junt a l'oli de
colza desnaturalitzat i refinat s’han trobat
olis de soja, gira-sol, oliva, brisa, sansa,
etc., 1 també greixos animals. La troballa
més important fou que 1'oli adulterat po-
sat a la venda conté molt poca anilina
lliure, només d’'t a 5o p.p.m.(parts per
milié), mentre que a l'oli de colza en brut
importat per a fins industrials li fou ad-
dicionat un 2 per cent d’anilina per des-
naturalitzar-lo.

Simultaniament es detecta que tant l'oli
de colza desnaturalitzat 1 refinat com

'adulterat destinat al consum contenien,
en lloc d’anilina lliure, quantitats varia-
bles —fins a 1000-2000 p.p.m.— d’anili-
des dels acids  grassos, especialment de
I'acid oleic (oleilanilides) i de 'acid lino-
leic (linoleilanilides), constituents princi-
pals de I'oli de colza (al voltant d’un 42
per cent d'acid oleic i d'un 40 per cent
d’acid linoleic).

La detecci6 de les oleoanilides (Laboratori
de Duanes; Institut del Greix del CSIC,
a Sevilla; Centre Nacional d’Alimentacio
1 Nutrici6 de Sanitat, a Majadahonada;
etc.) explica la poca anilina lliure deter-
minada en els olis adulterats, 1 es com-
prova que les anilides es formaven es-
pontaniament en reaccionar els acids
grassos lliures de I'oli amb I'anilina i que
la reacci6 s'afavoria enormement durant
el procés de refinat ( a més de 2000°C).
La figura 6 mostra la reaccié de 'analina
amb ['acid oleic.

La presencia de les oleoanilides als olis
toxics ha portat a pensar que aquesta mo-
lecula podria ser la responsable de la pa-
tologia observada, per analogia a les
reaccions toxico-al-lergiques induides per
altres anilides, com l'acetanilida i I'aceta-
minofén (N-acetil-p-hidroxianilina). Si
bé la hipotesi és seductora, requereix
comprovacio experimental. Encara que
algunes dades previes impliquen, al-
menys parcialment, les oleoanilides en la
patogenia de la intoxicacio, d'altres son
negatives o contradictories. En efecte,
part de l'oli falsificat sha consumit a
Catalunya i s’hi han detectat oleoanilides
fins a 2000 p.p.m., pero la “sindrome
toxica’ no s’ha manifestat, almenys en la
forma aguda (existeixen casos cronics
desapercebuts?). Tanmateix, sembla que
el refinat fet a Reus (Industrias Quimicas
Salomo) extragué més anilines, i potser
d’altres substancies, que el fet a Madrid
(Danesa Bau) i a Sevilla (Iteache) per en-
carrec de Raelca. Es a dir, els falsifica-
dors d'oli no posaren a la venda el ma-
teix producte a tot arreu. Cal constatar
que els malalts de “sindrome toxica” de
Sevilla son, en molts casos, treballadors
de 'empresa Iteache, on es refina l'oli de
colza brut desnaturalitzat, els quals s’em-
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portaren per a us domestic, segons és
costum, algunes quantitats de l'oli refi-
nat.

Les analisis dels olis toxics han detectat
també diverses substancies contaminants,
com nitrobenzé, azobenze, quinolines,
clorbenze, etc., pero a concentracions que
dificilment poden explicar la intoxicacio.
Tampoc el contigut d’anilina lliure no
pot donar rad de la patologia. La presen-
cia d’aflatoxines (micotoxines molt po-
tents) i de paraquat (herbicida amb toxi-
citat pulmonar), substancies suggerides
als mitjans de difusio per alguns teorics,
ha estat analiticament descartada. La re-
cerca quimica s'orienta actualment vers la
deteccio de microcontaminants altament
toxics, similars als que 'any 1968 pro-
vocaren al Japo la malaltia de Yusho,

intoxicacié per consum d’oli d’arros con-
taminat amb policloribenzofurans que es
formaren a partir de policlorbenzé con-
tingut en els tancs de transport.

Patogénia 1 etiologia. Els productes
identificats fins ara a l'oli falsificat no
permeten explicar com es produeix la
malaltia. Els estudis toxicologics mostren
que I'administracié a animals d'olis epi-
demiologicament sospitosos indueix al-
gunes vegades lesions 1 patologia general,
pero aixo no ocorre amb tots els olis. Hi
ha, d’'una banda, un problema de reco-
llida de mostres: la majoria d’olis anome-
nats toxics no tenen cap garantia cpide-
miologica de per qui, quan i com foren
consumits. D’altra banda, no es disposa
encara de models experimentals que re-
produeixin la patologia manifestada per
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la “sindrome toxica”, pel fet que no es
coneix l'agent o els agents etiologics ni es
tenen a l'abast criteris definitius de toxi-
citat.

En conclusio, l'etiologia i la patogenia de
la “sindrome toxica” no han estat encara
esclarides 1 llur coneixement correcte re-
querira, si és que s’hi arriba, molt de
temps de recerca intensa, coordinada i
multidisciplinaria. Al moment present, a
part el grup de treball clinic, es fan in-
vestigacions aillades en diferents institu-
cions, pero encara no sha aconscguit un
pla general de recerca sobre la “sindrome
toxica’ que integri I'escas potencial d’in-
vestigacio espanyol. Potser l'agrupacio
més amplia ha estat la iniciada des de
setembre pel CSIC, amb un programa de
recerca quimica, toxicologica i biomedica
que per primera vegada coordina diver-
sos grups de la institucio amb un objetiu
comu. Es d’esperar que a les pagines de
(ciencia) aniran apareixent noticies sobre
els resultats de les investigacions en curs.

( Eduard Rodriguez )

Materials de lectura

—“Boletin Epidemiolégico Semanal”, n°
1482 a 1487 (1981). Editat per la Direc-
cion General de Salud Publica, Madrid.
—“Butlleti Epidemiologic de Catalunya”,
vol. II, n® extraordinari, octubre 1981.
Editat pel departament de Sanitat i Segu-
retat Social de la Generalitat, Barcelona.
—Diversos autors: Temas para el debate:
La colza. “El Pais”, 13 de setembre

1981. pp. 9 a 13y.
—*“ciéncia”’, n° 11, novembre 1?81.

—J. Lenthan, W. Fletcher: Healt and the
Environment. Blackie, Glasgow E. Lon-
don 1976.

—0.A. Levander, L. Cheng: Micronu-
trient Interactions: Vitamins, Minerals and
Hazardous Elements. Annals of the New
York Academy of Sciences, New York
1980.



