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(AESAN) y otras instituciones hacen 

al Comité Científico. Esta revista y sus 

informes se presentan conforme a 
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de bibliografía científica internacional-

mente aceptadas. De ello se deriva, 

entre otras, la necesidad de abordar 
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Prólogo

La divulgación científica tiene un papel clave en un mundo como el actual, en el que la sobrea-

bundancia informativa hace muy difícil discernir cuál de esa información es fiable. La comunidad 

científica tiene el enorme desafío de hacer llegar a la sociedad sus hallazgos y avances de manera 

accesible y atractiva. La información engañosa o deliberadamente falsa ha de aplacarse ofrecien-

do datos con rigor y un lenguaje cercano y comprensible, que haga posible una sociedad más 

concienciada, informada y capaz de tomar decisiones basadas en un conocimiento crítico.

De ahí que sea fundamental contar en la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición 

(AESAN) con un Comité Científico formado por personas con una contrastada experiencia, cono-

cimiento y trayectoria. Dicho Comité juega un papel indispensable a la hora de aportar luz sobre 

las decisiones que atañen a la gestión en seguridad alimentaria y nutrición, y que se basan en un 

fundamento sólido y actualizado de conocimiento científico. La independencia de las personas 

que conforman parte del Comité Científico es un requisito imprescindible, respetándose y promo-

viéndose que las opiniones que se expresan a través de sus informes respondan únicamente a sus 

criterios científicos.

El año pasado se celebraron los 20 años de la constitución del Comité Científico y el próximo año 

se celebrarán 20 años desde la publicación del primer número de su canal de información, la Revista 

del Comité Científico de la AESAN.  Ha logrado una gran difusión incluso a nivel internacional, con 

la traducción completa al inglés de sus informes, y recientemente, desde 2023, por su inclusión en 

la Revista Food Risk Assess Europe de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria. 

En este número 39 se incluyen tres informes sobre distintas cuestiones relacionadas con la 

seguridad de los alimentos. El primero se refiere a los criterios microbiológicos para Vibrio cholerae 
aplicables como medidas adicionales de control en los puestos de control fronterizos a langostinos 

y otros productos de la pesca congelados importados. Este informe ayudará a la toma de decisiones 

en frontera ante la falta de criterios a nivel de la Unión Europea para las especies de Vibrio.

El segundo informe valora el riesgo asociado al consumo de complementos alimenticios que 

contienen creatina como ingrediente en una cantidad diaria máxima para la que se pueden reali-

zar, de acuerdo con la legislación de la Unión Europea, declaraciones de propiedades saludables.

Finalmente, el tercer informe analiza los criterios para la programación de toma de muestras de 

peligros biológicos en los controles oficiales. En él, el Comité Científico valora la adecuación del 

diseño de la programación de la toma de muestras a nivel nacional realizado por la AESAN para 

llevar a cabo los controles oficiales de alimentos en función del riesgo, teniendo en cuenta los 

criterios de impacto en salud y de prevalencia.
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Además de agradecer al Comité Científico su trabajo, me gustaría reconocer la labor de servicio 

público que prestan sus miembros a la sociedad española, es un compromiso que se suma a su 

actividad docente e investigadora y que resulta esencial para nuestra Agencia.

Andrés Barragán Urbiola

Presidente de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición
Secretario General de Consumo y Juego

Ministerio de Derechos Sociales, Consumo y Agenda 2030
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Informe del Comité Científico de la Agencia Española de Seguridad 
Alimentaria y Nutrición (AESAN) sobre los criterios microbiológicos 
para Vibrio cholerae aplicables, como medidas adicionales de con-
trol en los puestos de control fronterizos, a langostinos y otros pro-
ductos de la pesca congelados importados 

Número de referencia: AESAN-2024-001

Informe aprobado por el Comité Científico en su sesión plenaria de 14 de marzo de 2024
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En los últimos años se ha detectado un aumento de la presencia de especies de Vibrio en productos 

derivados de la pesca como consecuencia de fenómenos asociados al cambio climático, comercio 

internacional y desarrollo de nuevos métodos de detección y diagnóstico. Concretamente, son los 

serogrupos de V. cholerae O1 y O139, así como las cepas portadoras del gen que codifica para la 

toxina del cólera (cepas ctx positivas), las que suponen un riesgo para el consumidor a través de 
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la ingesta de alimentos de origen pesquero contaminados. La falta de un criterio armonizado sobre 

los controles en frontera, junto con la creciente presencia de cepas no toxigénicas no-O1/no-O139, 

pone de manifiesto la necesidad de valorar de forma más precisa el riesgo para el consumidor de 

la presencia de V. cholerae en langostinos y otros productos de la pesca congelados, tanto crudos 

como cocidos listos para el consumo, y establecer unos criterios microbiológicos, en el marco del 

control de estos productos.

En base a la bibliografía analizada, la prevalencia de V. cholerae O1 y O139, así como de cepas ctx 

positivas en langostinos y otros productos de la pesca congelados importados es baja, de manera 

que el riesgo para el consumidor estaría, principalmente, asociado a prácticas de manipulación y 

almacenamiento deficientes. Por otro lado, la patogenicidad de los serogrupos de V. cholerae no 

toxigénicos no está aún bien definida, no existiendo evidencias sólidas acerca de la infección por 

transmisión alimentaria. 

Por tanto, en base a las evidencias encontradas, se recomienda mantener el criterio microbiológi-

co de ausencia en 25 g de producto, ya sean langostinos u otros productos de la pesca congelados 

crudos, o cocidos listos para el consumo, para el caso de V. cholerae O1 y O139, así como de otras 

cepas ctx positivas, dado el riesgo inherente asociado a la enfermedad. Para aquellas cepas de V. 
cholerae no toxigénicas, no existen suficientes evidencias acerca de la patogenidad de las mismas, 

por lo que no se sugieren medidas de intervención más allá del seguimiento de unas Buenas Prácti-

cas de Higiene (BPH), de aplicación a cualquier producto de la pesca.

En relación con el riesgo asociado a la presencia de V. cholerae en langostinos y otros productos 

de la pesca congelados crudos, se deduce que los tratamientos de cocción a 70 ºC durante 2 minu-

tos en el centro del producto garantizan la eliminación del patógeno. En el caso de los langostinos 

y otros productos de la pesca congelados cocidos listos para el consumo, el riesgo microbiológico 

se asocia con la contaminación posterior al tratamiento de cocción. Con objeto de mitigar el riesgo 

para el consumidor, es preciso la aplicación de unas BPH y de los principios del Análisis de Peligros 

y Puntos Críticos de Control (APPCC) a lo largo de la cadena de producción, distribución y consumo.

Palabras clave

Vibrio cholerae, brote de origen alimentario, criterios microbiológicos, langostinos congelados, 

productos de la pesca.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety 

and Nutrition (AESAN) on the microbiological criteria for Vibrio cholerae, 

as additional control measures at border control posts, applicable to im-

ported frozen prawns and other fishery products

Abstract

In recent years, an increase in the presence of Vibrio species in fishery products has been detected 

as a result of phenomena associated with climate change, international trade and the development 
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of new detection and diagnosis methods. Specifically, it is the serogroups of V. cholerae O1 and 

O139, as well as the strains carrying the gene that codes for cholera toxin (ctx positive strains), 

that pose a risk to the consumer through the intake of contaminated fishery products. The lack of 

a harmonised criterion on border controls, together with the increasing presence of non-toxigenic 

non-O1/non-O139 strains, highlights the need to more accurately assess the risk to the consumer 

of the presence of V. cholerae in frozen prawns and other fishery products, both raw and cooked 

ready-to-eat, and establish microbiological criteria, within the framework of controlling these pro-

ducts.

Based on the literature analysed, the prevalence of V. cholerae O1 and O139, as well as ctx posi-

tive strains in imported frozen prawns and other fishery products is low, so the risk to the consumer 

is mainly associated with poor handling and storage practices. On the other hand, the pathogenicity 

of non-toxigenic V. cholerae serogroups is not yet well defined, and there is no solid evidence of 

foodborne infection. 

Therefore, based on the evidence found, it is recommended to maintain the microbiological cri-

terion of absence in 25 g of product, whether frozen, raw or cooked ready-to-eat prawns or other 

fishery products, in the case of V. cholerae O1 and O139, as well as other ctx positive strains, given 

the inherent risk associated with disease. For those strains of non-toxigenic V. cholerae, there is not 

enough evidence about their pathogenicity, so no intervention measures are suggested beyond the 

monitoring of Good Hygiene Practices (GHP), applicable to any fishery product.

In relation to the risk associated with the presence of V. cholerae in raw, frozen prawn and other 

fishery products, it follows that cooking treatments at 70 ºC for 2 minutes in the centre of the product 

guarantee the elimination of the pathogen. In the case of frozen, cooked ready-to-eat prawns and 

other fishery products, microbiological risk is associated with contamination after cooking treat-

ment. In order to mitigate the risk to the consumer, it is necessary to apply GHP and the principles 

of Hazard Analysis and Critical Control Points (HACCP) throughout the production, distribution and 

consumption chain.

Key words

Vibrio cholerae, foodborne outbreak, microbiological criteria, frozen prawns, fishery products.

Cita sugerida

Comité Científico AESAN. (Grupo de Trabajo) Valero, A., Capita, R.M., Mayo, B., Mora, A.C. y Rodrigo, M.D. In-

forme del Comité Científico de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) sobre los 

criterios microbiológicos para Vibrio cholerae aplicables, como medidas adicionales de control en los puestos 

de control fronterizos, a langostinos y otros productos de la pesca congelados importados. Revista del Comité 

Científico de la AESAN, 2024, 39, pp: 11-46.
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1. Introducción

El género Vibrio está ampliamente distribuido en la naturaleza en ambientes acuosos dulces o sa-

linos, en zonas de litoral y estuarios de regiones tropicales. Lo conforman, al menos, 12 especies 

patógenas para el hombre; 10 de estas podrían causar enfermedades que se transmiten a través 

de los alimentos. La mayoría son causadas por Vibrio cholerae, V. parahaemolyticus y V. vulnificus.

Salvo situaciones particulares, la exposición del consumidor a estos patógenos es muy baja, de-

bido a su baja prevalencia en productos de la pesca, a la inhibición del crecimiento a temperaturas 

de refrigeración, a la sensibilidad al tratamiento térmico y al consumo limitado de productos de la 

pesca (pescado, moluscos y crustáceos) crudos en España.

Por todo ello, el riesgo de padecer enfermedad por consumo de productos de la pesca proce-

dentes de terceros países contaminados por Vibrio spp. en España se ha calificado hasta ahora, 

en términos generales, de bajo o muy bajo, en función de los datos disponibles de identificación, 

prevalencia y concentración, tanto de V. cholerae como de V. parahaemolyticus y V vulnificus. Sin 

embargo, diversos estudios apuntan a que el cambio climático y el aumento de la temperatura del 

mar están contribuyendo a un incremento de la prevalencia y la concentración de Vibrio en aguas, 

asociada a un aumento de brotes notificados a nivel mundial y a su propagación geográfica a re-

giones en las que antes no existía la enfermedad. Adicionalmente, factores como el incremento de 

densidad de población en la costa y la mejora de los métodos diagnósticos podrían ser una expli-

cación de estas observaciones.

Una temperatura de conservación inadecuada puede producir un aumento considerable en los 

recuentos de Vibrio, pudiendo alcanzar niveles de riesgo para la salud, aun partiendo de concen-

traciones del patógeno muy bajas en la captura del producto o a su llegada a los puestos de control 

fronterizos. La contaminación cruzada durante la manipulación, así como a través del contacto con 

alimentos contaminados, puede incrementar el riesgo asociado a la presencia de Vibrio spp. 

El Reglamento (CE) Nº 2073/2005, relativo a los criterios microbiológicos aplicables a los produc-

tos alimenticios (UE, 2005), no establece criterios a nivel de la Unión Europea para ninguna especie 

de Vibrio, por lo que no hay un criterio armonizado sobre los controles en frontera, y cada país 

adopta una decisión propia sobre sus actuaciones en el control de estos patógenos.

Según el informe de la reunión del Joint FAO/WHO Expert Meetings on Microbiological Risk As-
sessment (JEMRA, 2021), están ya disponibles diversos enfoques para el aislamiento, la detección, 

la enumeración y la caracterización de Vibrio spp. a partir de matrices como el agua y los mariscos. 

En particular, el método internacional para la detección de V. parahaemolyticus, V. cholerae y V. 
vulnificus (UNE-EN ISO 21872-1:2017 (UNE-EN ISO, 2017)) incluye opciones de detección molecular 

mediante reacción en cadena de la polimerasa (PCR) convencional y en tiempo real (qPCR).

Vibrio spp., principalmente las especies V. parahaemolyticus y V. vulnificus, han sido identifica-

das por la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) como peligros biológicos con alta 

probabilidad de convertirse en emergentes en un futuro próximo en Europa. La EFSA está prepa-

rando una opinión sobre Vibrio spp. asociado al consumo de alimentos de origen marino, cuya pu-

blicación está prevista para junio de 2024 (EFSA, 2022). Asimismo, el Comité del Codex Alimentarius 

sobre Higiene de los Alimentos (CCFH), está revisando el documento de 2010, Directrices sobre la 
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aplicación de los principios generales de higiene de los alimentos para el control de las especies 

patógenas de Vibrio en los alimentos de origen marino (Codex Alimentarius, 2010), siguiendo la 

evidencia científica más actual recogida por la Organización de las Naciones Unidas para la Ali-

mentación y la Agricultura/Organización Mundial de la Salud (FAO/OMS). 

Como consecuencia del resultado desfavorable de controles de V. cholerae en crustáceos con-

gelados procedentes de terceros países en puestos de control fronterizos durante los años 2022 y 

2023, se intensificaron los controles oficiales en toda la Unión Europea para langostinos congelados 

procedentes de algunos establecimientos proveedores. En estos controles, el criterio establecido 

era el de ausencia de V. cholerae, sin distinción de serogrupos.

Con estas premisas, se solicita al Comité Científico de la Agencia Española de Seguridad Alimen-

taria y Nutrición (AESAN) que elabore un informe en el que se determine: 

i.	 Las diferencias que existen en cuanto al riesgo para el consumidor entre la presencia en lan-

gostinos congelados de las cepas de V. cholerae pertenecientes a los serogrupos O1 u O139; 

los serogrupos no-O1/no-O139 portadores del gen ctx que codifica la toxina del cólera (CTX); 

los serogrupos no-O1/no-O139 no portadores del gen ctx que codifica la CTX. 

ii.	 Las diferencias que existen en cuanto al riesgo para el consumidor de la presencia de V. cho-
lerae en langostinos congelados, entre los productos crudos, y aquellos cocidos listos para el 

consumo. 

2. Antecedentes

2.1 Aspectos taxonómicos

El género Vibrio pertenece a la familia Vibronaceae y está constituido por bacterias halófilas Gram 

negativas con forma de bastón curvo y muy móviles, con un solo flagelo polar. El microorganismo 

mide entre 1 y 3 µm de largo y entre 0,5 y 0,8 µm de ancho, es anaerobio facultativo, oxidasa posi-

tivo, no forma esporas y es capaz de fermentar azúcares (glucosa, sucrosa y manitol) (Kraus et al., 

2003) (Ryan y Ray, 2004). Las especies de Vibrio se encuentran típicamente en ambientes acuáticos 

y algunas representan un grave peligro para la salud humana como agentes causantes de infec-

ciones transmitidas por alimentos (Haque et al., 2023). Vibrio spp. puede provocar cólera, vómitos, 

septicemia, diarrea con sangre, dolor abdominal, fiebre y náuseas, procesos que en muchas oca-

siones están asociados con el consumo de alimentos de origen marino contaminados (Haque et al., 

2023). 12 de las 30 especies del género se consideran patógenos humanos; entre estas, V. cholerae, 

V. parahaemolyticus y V. vulnificus son las notificadas con mayor frecuencia (Haque et al., 2023). 

V. cholerae se divide en más de 200 serogrupos determinados por la estructura del antígeno O 

del lipopolisacárido (LPS). Entre ellos, un subconjunto de cepas pertenecientes a los serogrupos O1 

y O139 pueden causar cólera debido a su capacidad para producir la CTX, responsable de diarrea 

acuosa profusa, y se han asociado principalmente con epidemias. La CTX presenta dos subuni-

dades, A y B, esta última con cinco componentes. Las cepas de V. cholerae que causan el cólera 

albergan un bacteriófago filamentoso (CTXΦ) que codifica la CTX, y un factor de virulencia, el pilus 

corregulado por la toxina (TCP, Toxin-Coregulated Pilus), un pilus de tipo IV que es esencial para la 

colonización (permite a las células bacterianas adyacentes unirse entre sí, facilitando la formación 
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de microcolonias dentro del intestino de los seres humanos y animales infectados, y facilita la ad-

hesión a los enterocitos) y también sirve como receptor del bacteriófago CTXΦ (Waldor y Mekala-

nos, 1996). Además del TCP, muchas otras estructuras y actividades celulares, incluido el antígeno 

O-LPS, la curvatura celular, la motilidad y determinados procesos metabólicos, han sido implicados 

en la colonización intestinal por V. cholerae (Baker-Austin et al., 2018). La producción de estos 

factores de virulencia (CTX y TCP) está fuertemente influenciada por las condiciones ambientales 

(Bhandari et al., 2023). Otros factores de virulencia, como la toxina de la zonula occludens (Zot), 

la enterotoxina accesoria del cólera (Ace), la hemolisina (HlyA), la enterotoxina termoestable, los 

sistemas de secreción tipo III y VI (T3SS y T6SS) y la capacidad para formar biopelículas están in-

volucrados en la patogenicidad de V. cholerae. Por lo tanto, incluso los aislamientos de V. cholerae 

negativos para los genes de la CTX podrían suponer un motivo de preocupación ante la potencial 

presencia de otros genes de virulencia (Jantapaso et al., 2024), si bien este es un aspecto que ha 

sido objeto de pocas investigaciones hasta el momento.

La gran mayoría de los casos de cólera son causados por cepas del serogrupo O1, que se dividen 

en tres serotipos, denominados Ogawa, Inaba y Hikojima, según el estado de metilación de la perosa-

mina terminal del LPS. Las cepas de Ogawa están metiladas, las cepas de Inaba no están metiladas 

y las cepas de Hikojima expresan antígenos O metilados y no metilados. Si bien los serotipos Ogawa 

e Inaba pueden circular simultáneamente durante las epidemias y son capaces de interconvertirse 

(Stroeher et al., 1992), el serotipo Hikojima es raro y la evidencia indica que es una forma de transición 

inestable que se produce cuando una cepa presenta un cambio de serotipo de Ogawa a Inaba (Karls-

son et al., 2014). A su vez, el serogrupo V. cholerae O1 se clasifica en dos biotipos, clásico y El Tor, que 

se pueden distinguir en base a un conjunto de marcadores fenotípicos y genéticos (Barzelighi et al., 

2016) (Clemens et al., 2017). Así, en principio, estos dos biotipos difieren en su capacidad hemolítica, 

reacción de aglutinación con eritrocitos y resistencia a la polimixina B, características presentes en 

las cepas El Tor (Sharma et al., 1997) (Sharifnia et al., 2012). Un gen que ayuda a codificar el desarrollo 

y la regulación del TCP, tcpA, también se utiliza para distinguir biotipos (El Tor o clásico), en base a 

deleciones de secuencia en el alelo clásico (Iredell y Manning, 1994). Curiosamente, existen algunas 

diferencias entre ambos biotipos por lo que respecta a los patrones de infección. Las cepas de El 

Tor son más eficientes en la transmisión de hospedador a hospedador, sobreviven mejor en el medio 

ambiente y en el intestino humano, y tienen una mayor incidencia de portadores asintomáticos que 

sintomáticos, en comparación con las cepas clásicas (Nair et al., 2006).

En general, las cepas que no pertenecen a estos serogrupos (comúnmente denominadas “V. 
cholerae no-O1/no-O139”) carecen del gen ctx y no son patógenas, o causan enfermedades leves y 

esporádicas en personas sanas, como gastroenteritis, otitis o infecciones de heridas (Farina et al., 

2010). En personas inmunocomprometidas o que tienen una enfermedad subyacente, las cepas de 

V. cholerae no-O1/no-O139 son capaces de provocar fascitis necrotizante y septicemias, con tasas 

de letalidad asociadas de hasta el 47 % (Trubiano et al., 2014), así como gastroenteritis potencial-

mente tan severa como el cólera (Calduch et al., 2003) (Dutta et al., 2013) (Octavia et al., 2013) (Fer-

nández-Ruiz et al., 2017) (Zhang et al., 2020). Las infecciones producidas por cepas no-O1/no-O139 

están a menudo relacionadas con una exposición ambiental, particularmente con el consumo de 
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alimentos de origen marino crudos o poco cocinados, y afectan, principalmente, a pacientes inmu-

nodeprimidos (Morris, 1990) (Patel et al., 2009). Durante el verano de 2014, hubo un aumento notable 

del número de infecciones por V. cholerae no-O1/no-O139 notificadas en la zona del Mar Báltico, 

lo que se correspondió tanto temporal como espacialmente con una importante ola de calor. La 

mayoría de los casos consistieron en infecciones autolimitadas de oído y tejidos blandos asociadas 

con la natación o la exposición al agua (Baker-Austin et al., 2018). 

Aunque la importancia clínica y el impacto para la salud pública de los serogrupos no toxigénicos 

de V. cholerae han sido cuestionados durante mucho tiempo, su implicación en brotes de diarrea 

tras el consumo de mariscos contaminados se ha documentado en varios países europeos (Le Roux 

et al., 2015). Algunas cepas de V. cholerae no-O1/no-O139 producen una enterotoxina termoestable 

(denominada NAG-ST), que se parece mucho a la enterotoxina termoestable de Escherichia coli 
enterotoxigénica. Estas cepas, denominadas “V. cholerae enterotoxigénica”, pueden causar enfer-

medades diarreicas en humanos, según observaciones en voluntarios y estudios epidemiológicos 

de brotes y casos esporádicos (Bagchi et al., 1993). La patogenicidad de V. cholerae no toxigénico 

puede verse aumentada debido a la presencia de un amplio espectro de factores de virulencia, 

incluidas enzimas extracelulares, enterotoxinas y hemolisinas (Restrepo et al., 2006) (Ottaviani et 

al., 2009). Por ello, es posible que los serogrupos no toxigénicos de V. cholerae pasen a ser consi-

derados en el futuro como una causa emergente de infección gastrointestinal en nuestro medio, 

especialmente en pacientes inmunodeprimidos, donde la infección podría estar asociada a una 

mortalidad significativa (Fernández-Ruiz et al., 2017).

En ocasiones, se han aislado cepas no-O1/no-O139 que producen la CTX (O141 y O75 en los Esta-

dos Unidos; O5, O6, O10, O12, O14 y O37 en otras partes del mundo) (Crump et al., 2003) (Tobbin-D’An-

gelo et al., 2008) (Aidanian et al., 2015). Estos serogrupos pueden provocar casos esporádicos de 

enfermedad colérica o pequeños brotes, pero no parecen ser capaces de causar cólera epidémi-

co. En este sentido, se ha indicado que algunos serogrupos no-O1/no-O139 podrían servir también 

como reservorio del genoma del fago de la toxina del cólera (Udden et al., 2008). En los estudios filo-

genéticos estos serogrupos no-O1/no-O139 no se agrupan con las cepas de V. cholerae responsa-

bles de enfermedades epidémicas (que tienden a colocarse muy próximas) y, en general, carecen 

de múltiples genes/complejos de genes que se han asociado con el cólera “típico” (Li et al., 2002). 

Este hecho coincide con el concepto de que existe un “genotipo epidémico” que incluye múltiples 

genes necesarios para la enfermedad epidémica (Aidanian et al., 2015). Concretamente en Europa 

se carece de sistemas de notificación obligatorios para enfermedades asociadas a Vibrio distintas 

de las causadas por V. cholerae O1/O139, lo que impide una estimación precisa del número de 

infecciones. No obstante, la prevalencia de brotes causados por V. cholerae no-O1/no-O139 está 

aumentando, probablemente como consecuencia del incremento progresivo de la temperatura de 

la superficie marina (Castello et al., 2022).

2.2 Cólera

La infección por V. cholerae puede ser asintomática o cursar con formas clínicas severas (cólera 

gravis). El cólera puede presentarse como una enfermedad esporádica, epidémica o endémica, 
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conocida por causar diarrea grave y deshidratación que puede provocar la muerte en ausencia de 

tratamiento médico (Bhandari et al., 2021). En las zonas endémicas, el 75 % de los casos son asin-

tomáticos, el 20 % son leves a moderados y entre el 2 % y el 5 % son formas graves. Los síntomas 

incluyen la aparición abrupta de diarrea acuosa en “grano de arroz”, vómitos ocasionales y calam-

bres abdominales (Ryan y Ray, 2004). La deshidratación sobreviene con síntomas y signos como 

sed, mucosas secas, disminución de la turgencia de la piel, ojos hundidos, hipotensión, pulso radial 

débil o ausente, taquicardia, taquipnea, voz ronca, oliguria, calambres, insuficiencia renal, convul-

siones, somnolencia, coma y, ocasionalmente, muerte (Kraus et al., 2003). La muerte por deshidra-

tación puede ocurrir en unas horas o días, especialmente en niños sin tratamiento médico, siendo 

la enfermedad especialmente peligrosa para las mujeres embarazadas durante la última etapa del 

embarazo, ya que pueden ocurrir abortos, partos prematuros y muerte fetal. En los casos de cólera 

gravis, que implican una deshidratación severa, hasta el 60 % de los afectados pueden morir; sin 

embargo, menos del 1 % de las infecciones son mortales con tratamiento de rehidratación. El pe-

ríodo de incubación del cólera puede oscilar entre 12 horas y 5 días, y la enfermedad suele durar 

entre 4 y 6 días (Azman et al., 2013). Varios estudios demuestran que la infección clínicamente 

aparente por V. cholerae induce inmunidad protectora contra infecciones posteriores en humanos. 

Los pacientes sintomáticos pueden eliminar vibrios antes de los signos clínicos de la enfermedad 

y hasta 2 semanas después. Además, puede existir un estado de portador (donde el paciente tiene 

el agente infeccioso sin ninguna manifestación clínica), eliminándose en este caso los vibrios en 

cantidades pequeñas e intermitentes durante varias semanas (Gangarosa et al., 1966).

V. cholerae se transmite de persona a persona por vía fecal-oral o indirectamente a través de 

alimentos o agua contaminados (Montero et al., 2023), habiéndose notificado epidemias causadas 

por el consumo de alimentos de origen marino (Krauss et al., 2003) (Ryan y Ray, 2004) (Baker-Austin 

et al., 2018). En los países desarrollados, los casos de gastroenteritis por Vibrio están casi siempre 

relacionados con el consumo de alimentos de origen marino, particularmente crudos o poco coci-

nados (Hlady y Klontz, 1996). Sin embargo, en entornos con recursos limitados, el patrón suele ser 

menos claro, debido en parte al mayor riesgo de contaminación fecal de los alimentos y el agua 

y/o a la contaminación cruzada de otros alimentos con productos de la pesca contaminados. La 

temperatura y la salinidad son los dos factores más importantes que afectan a la distribución de 

Vibrio en todo el mundo. Por ello, las infecciones generalmente surgen durante el verano y el otoño, 

cuando las aguas superficiales son comparativamente más cálidas (Deeb et al., 2018). El rápido 

calentamiento del medio marino, junto con el aumento de fenómenos meteorológicos extremos, 

como las olas de calor, están favoreciendo la propagación de Vibrio spp. en todo el mundo, y recien-

temente se han notificado brotes de infección por Vibrio spp. en regiones templadas como España 

(V. parahaemolyticus (Martínez-Urtaza et al., 2018)), Suecia y Finlandia (V. cholerae y otras especies 

(Baker-Austin et al., 2016)).

Después de la ingestión, el patógeno prolifera hasta alcanzar una alta concentración a lo largo 

de la superficie mucosa del intestino delgado, pero no altera la integridad de la barrera epitelial ni 

causa daños sustanciales a las células epiteliales (se trata de un patógeno extracelular). En cam-

bio, las bacterias provocan una intensa respuesta secretora, lo que resulta en una diarrea acuosa 
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profusa. Estudios en diversos modelos animales y en voluntarios han demostrado que la diarrea 

colérica es, principalmente, una respuesta a la CTX secretada por el patógeno. Así, se ha obser-

vado que la eliminación de los genes ctxA y ctxB (que codifican las subunidades A y B de la CTX, 

respectivamente) de V. cholerae anula la capacidad de la bacteria para inducir diarrea en modelos 

animales, mientras que la administración de CTX purificada es suficiente para provocar diarrea en 

voluntarios humanos (Baker-Austin et al., 2018).

Gracias a los avances en materia de saneamiento a través de la educación y la mejora de la in-

fraestructura (gestión adecuada de las aguas residuales), los países desarrollados han erradicado 

con éxito el cólera, excepto algunos brotes ocasionales o como resultado de unos pocos casos 

importados (OMS, 2018). Por el contrario, el cólera es endémico en casi 70 países en el ámbito 

mundial, siendo más frecuente la enfermedad en áreas tropicales y subtropicales. La mayoría de 

los casos se encuentran en el subcontinente indio y en África (en 2002, la OMS estimó que el 97 

% de los casos de cólera ocurren en África) (Ali et al., 2015), donde cuestiones socioeconómicas 

como el crecimiento demográfico y el consecuente hacinamiento, la urbanización no planificada y 

la mala infraestructura sanitaria, la pobreza extrema, la migración forzada y los conflictos bélicos 

prolongados contribuyen a la transmisión de la enfermedad (OMS, 2018). En zonas endémicas, los 

casos de cólera tienden a ser más comunes en niños menores de 5 años, que puede ser explica-

do por un deficiente sistema inmunitario. Además de los patrones endémicos de transmisión, el 

cólera a menudo ocurre en el contexto de grandes y devastadoras epidemias. Las epidemias en 

zonas endémicas tienden a ocurrir durante la temporada de calor y parecen estar aumentando 

como consecuencia del cambio climático (Kraus et al., 2003). En el año 2022, se registraron cerca 

de medio millón de casos de cólera en el mundo, y 2549 defunciones por esta causa (OMS, 2023). 

Sin embargo, algunos investigadores estiman que se producen anualmente 3 millones de casos de 

enfermedad humana, asociados a más de 100 000 fallecimientos (Ali et al., 2012).

En los últimos 200 años ha habido siete pandemias principales de cólera. El biotipo clásico de V. 
cholerae O1 fue responsable de las seis primeras pandemias de cólera, que discurrieron entre los 

años 1817 y 1925. A partir de ese año, dejando a un lado algunos brotes locales, no se notificaron 

más pandemias de cólera hasta la década de 1960 (Wachsmuth et al., 1994) (Dziejman et al., 2002). 

La séptima pandemia de cólera, causada por el biotipo El Tor, comenzó en 1961 en Sulawesi (In-

donesia), llegó a África en 1970 y a América Latina en 1991 (Rivera et al., 2003). En agosto de 2000, 

Sudáfrica experimentó una de las peores epidemias de cólera en su historia, con más de 114 000 

casos registrados. 

Las cepas de la séptima pandemia O1 El Tor, que continúa en la actualidad, han sido las más 

persistentes probablemente como consecuencia de su continua adaptabilidad a los cambios am-

bientales y de otro tipo (presión de selección, eventos evolutivos, transferencia de genes, etc.). 

Estas cepas de El Tor reemplazaron a las cepas clásicas poco después de su aparición en 1961, 

excepto en Bangladesh, donde ambas cepas se notificaron simultáneamente durante una década 

(1982-1993) (Ansaruzzaman et al., 2007). Hasta principios de la década de 2000, todavía se produje-

ron en todo el mundo algunos casos esporádicos por el biotipo clásico. Desde 1990, V. cholerae O1 

ha cambiado a cepas variantes de El Tor híbridas y alteradas. Estas cepas variantes de El Tor tienen 
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fenotipos únicos o mixtos en comparación con las cepas clásicas y El Tor, y al mismo tiempo pro-

ducen la CTX de tipo clásico. Estas variantes emergentes de V. cholerae se han clasificado como 

cepas de “variante atípica de El Tor” (Safa et al., 2010) (Klinzing et al., 2015). 

El Tor fue reemplazado temporalmente, en 1992, por una cepa de un serogrupo distinto del O1, 

que provocó un brote masivo de una enfermedad similar al cólera en aldeas costeras de la India y 

Bangladesh. Esta cepa es fenotípica y genéticamente muy cercana a El Tor, con algunas caracterís-

ticas de las cepas clásicas, y está clasificada como un nuevo serogrupo (O139 Bengala). En agosto 

de 1996, V. cholerae resurgió como agente causante del cólera en Calcuta, denominándose la cepa 

responsable O139 Calcuta. Estas cepas O139 Calcuta son genéticamente similares a O139 Bengala 

y tienen un elemento ctx adicional del tipo El Tor (Sharma et al., 1997). Se pensaba que la rápida 

propagación de esta cepa del serogrupo O139 Bengala en la mayor parte de Asia anunciaba el co-

mienzo de la octava pandemia, pero esta cepa no se propagó fuera de Asia y, en consecuencia, no 

se clasificó como pandemia. El cólera asociado a la cepa O139 Bengala disminuyó en 1996, pero au-

mentó en 2002 y, nuevamente, en 2005. Desde entonces, O139 Bengala no está asociado con ningún 

brote importante y solo se aísla de forma esporádica. Actualmente, coexisten brotes de cólera por 

cepas de los biotipos O139, O1 El Tor y O1 El Tor híbrido/atípico (Bhandari et al., 2023). El biotipo El Tor 

continúa siendo el principal agente causante del cólera en todo el mundo (Baker-Austin et al., 2018).

Son destacables los cambios poblacionales (reemplazo casi completo de las cepas prevalentes 

por nuevas cepas) y la evolución continua de V. cholerae O1 desde el siglo XVIII al siglo XXI. La 

transferencia horizontal de genes y la adquisición de ADN exógeno, incluidos elementos genéticos 

móviles como plásmidos, bacteriófagos, transposones, elementos integrativos y conjugativos e is-

las genómicas, ayudan a las bacterias a aumentar su aptitud en diferentes condiciones ambienta-

les. La aparición de nuevos clones patógenos como, por ejemplo, V. cholerae O1 El Tor, V. cholerae 

O139 y clones atípicos de V. cholerae O1 El Tor parece deberse a la extensa recombinación genética 

producida mediante transferencia horizontal de genes, principalmente islas genómicas (Bhandari 

et al., 2021). De hecho, el análisis del genoma de V. cholerae sugiere que los recientes brotes de 

cólera en varias partes del mundo se han producido por la rápida evolución de múltiples descen-

dientes de un ancestro de V. cholerae O1 El Tor, debido, principalmente, a eventos de transferencia 

horizontal de genes mediante transducción, conjugación y transformación (Chun et al., 2009).

2.3 El cólera y los alimentos. Prevalencia de V. cholerae en productos de 

la pesca

Entre los diferentes alimentos, los productos de la pesca son la principal fuente de infección por V. 
cholerae en el mundo. Así, esta bacteria es uno de los patógenos más importantes asociados con 

su consumo en varios países (Yaashikaa et al., 2016) (Castello et al., 2022). La contaminación de es-

tos alimentos con Vibrio spp. se puede producir en varios puntos de la cadena de producción, inclu-

yendo el ciclo vital de los mariscos, así como su procesado, conservación y almacenamiento (por 

ejemplo, a partir del plancton, agua de estanque, agua utilizada para limpieza, hielo y por contami-

nación cruzada con diferentes superficies) (Jantapaso et al., 2024), especialmente cuando estas 

operaciones se realizan bajo condiciones higiénicas inadecuadas. En consecuencia, los productos 
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de la pesca pueden estar contaminados con diferentes especies de Vibrio que no solo contribuyen 

a su deterioro, sino también a la propagación del cólera y otras enfermedades transmitidas por los 

alimentos (Haque et al., 2023).

Las características fisicoquímicas de los alimentos que favorecen la supervivencia y el creci-

miento de V. cholerae incluyen alto contenido en agua, pH neutro o alcalino y ausencia de bacterias 

competidoras. Además, V. cholerae tiene la capacidad de formar biopelículas, que pueden jugar un 

papel importante en la persistencia y transmisión del patógeno (Fernández-Delgado et al., 2016). 

Así, al igual que ocurre con muchos otros microorganismos, se ha documentado la resistencia de 

las biopelículas de V. cholerae al cloro y a otros desinfectantes (Carrascosa et al., 2021), lo que 

dificulta el control de esta bacteria en la industria alimentaria.

Los seres humanos son un reservorio de V. cholerae, al igual que los animales que se encuentran 

en entornos acuáticos (Krauss et al., 2003). El cambio climático, la creciente contaminación del 

agua y la antropización de las costas, son factores que favorecen la propagación global de Vibrio 

spp., así como la aparición de aislamientos resistentes a los antibióticos (Castello et al., 2022). Dado 

que Vibrio spp. requiere un ambiente acuático salino templado para un óptimo crecimiento (>15 ºC), 

se ha sugerido que el aumento de las temperaturas medias del mar como resultado del calenta-

miento global podrían explicar el incremento de la incidencia de infección por V. cholerae, incluso 

en latitudes septentrionales (Ottaviani et al., 2009) (Le Roux et al., 2015). 

La presencia de Vibrio spp. en alimentos de origen marino ha sido descrita en diferentes países 

de Asia, Europa y América Latina (Ripabelli et al., 1999) (Lhafi y Kuhne, 2007) (Raghunath et al., 2008) 

(Lopatek et al., 2015) (Sperling et al., 2015) (Tra et al., 2016) (Neetoo et al., 2022) si bien, en la mayoría 

de las investigaciones no se detectan cepas productoras de CTX (Zhang et al., 2014). En Tailandia, 

algunos autores han observado prevalencias muy elevadas de Vibrio spp., como es el caso de Woo-

dring et al. (2012), que encontraron el microorganismo en el 92 % de las muestras de alimentos de 

origen marino crudos procedentes de mercados en Bangkok analizadas en 2008. Por su parte, Pree-

prem et al. (2014) encontraron que 55 de 125 muestras de alimentos de origen marino analizadas 

en Tailandia estaban contaminadas con V. cholerae, siendo 99 de los 100 aislamientos identificados 

como no-O1/no-O139. Estos investigadores no detectaron cepas productoras de CTX. Preeprem et 

al. (2023) aislaron recientemente Vibrio spp. a partir de alimentos de origen marino procedentes de 

establecimientos de venta al público en la provincia de Yala (Tailandia), y encontraron que el 34 % 

de los aislamientos se correspondían con V. cholerae. También en ese país, Dalsgaard et al. (1995a) 

detectaron la presencia de V. cholerae O1 en langostinos de acuicultura, pero posteriores estudios 

moleculares (Dalsgaard et al., 1995b) mostraron que las cepas eran negativas para el gen ctx, por 

lo que estos autores sugieren la importancia de utilizar técnicas moleculares, como PCR, para ca-

racterizar los aislamientos ambientales de V. cholerae y poder así detectar las cepas patógenas de 

este microorganismo. Chitov et al. (2009) han indicado que el nivel de V. cholerae en alimentos de 

origen marino crudos en Tailandia podría oscilar entre 102 y 104 UFC/g, y los serogrupos detectados 

generalmente son no-O1/no-O139. 

Haque et al. (2023) detectaron V. cholerae en el 24,7 % de las muestras de piscifactorías analiza-

das en Bangladesh, con mayor prevalencia en muestras de langostinos (38 %) que en muestras de 
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barro (20 %) y agua (16 %). Gopal et al. (2005) estudiaron la presencia de varias especies de Vibrio 

en muestras de agua, sedimentos y langostinos de múltiples ambientes de granjas de la costa este 

y oeste de la India. Estos investigadores detectaron V. cholerae en algunos casos, si bien todos 

los aislamientos fueron negativos para el gen de la CTX. Por su parte, Elhadi et al. (2004) examina-

ron 768 muestras de alimentos de origen marino de Malasia que incluían langostinos, calamares, 

cangrejos, berberechos y mejillones. Se realizaron 97 aislamientos de V. cholerae, de los cuales 1 

pertenecía al serogrupo O1, y 14 al serogrupo O139. En este estudio, todos los aislamientos de V. 
cholerae resultaron negativos para el gen de la CTX (ctx), estudiado mediante PCR.

Por lo que respecta a Europa, Castello et al. (2022) estudiaron, en 603 muestras de alimentos de 

origen marino en Sicilia (Italia), la presencia de Vibrio spp., así como la patogenicidad y la resisten-

cia a los antimicrobianos de las cepas. Se realizaron 165 aislamientos, de los que 12 (7,3 %) se co-

rrespondían con V. cholerae, todos ellos distintos de los serogrupos O1 y O139, no portando ninguno 

genes de virulencia. También se han observado prevalencias bajas de V. cholerae en alimentos de 

origen marino de otras regiones de Italia. En particular, un estudio realizado por Passalacqua et al. 

(2016) puso de manifiesto una prevalencia de V. cholerae en almejas (Ruditapes philippinarum) del 0 

% y del 3 % en Emilia Romagna y en Cerdeña, respectivamente. Por su parte, Normanno et al. (2006) 

obtuvieron una prevalencia del 0,3 % para V. cholerae en los mejillones (Mytilus galloprovincialis) 

vendidos en Puglia. En otro trabajo de investigación se demostró una prevalencia más alta que la 

indicada por lo que respecta a la presencia de V. cholerae no toxigénico en langostinos (17 %) y 

mejillones (9 %) recolectados en la costa italiana (Ottaviani et al., 2009). 

En un estudio reciente se determinó la prevalencia de Vibrio spp. en el comercio minorista de 

alimentos de origen marino en Berlín (Alemania) (Vu et al., 2018). Se investigó la presencia del 

microorganismo en un total de 160 muestras de alimentos de origen marino crudos procedentes 

de diferentes establecimientos de venta al público, consistentes en langostinos (n= 80) y moluscos 

bivalvos (n= 80). Utilizando el método ISO/TS 21872 y una PCR multiplex, la prevalencia general de 

Vibrio spp. en alimentos de origen marino al por menor fue del 55 %, y la prevalencia de V. cholerae 

del 6,3 %. Los aislamientos de V. cholerae (n= 27) carecían del gen ctxA. Esta prevalencia de Vibrio 

spp. es similar a la observada en otros estudios realizados en Francia (34,7 %) (Robert-Pillot et al., 

2014) y México en 2012 y 2013 (44,3 %) (Franco-Monsreal et al., 2015). Según datos reportados en el 

último informe europeo sobre zoonosis One Health en 2022, los Países Bajos realizaron pruebas en 

185 muestras individuales y 327 lotes de pescado crudo y crustáceos, como camarones, recogidos 

en puestos de control fronterizo para verificar la presencia de Vibrio spp. Se detectó V. cholerae no 

toxigénico en 11 lotes, y V. parahaemolyticus se detectó en 18 muestras individuales y en 1 lote, lo 

que suma un total de 30 (5,9 %) resultados positivos (EFSA/ECDC, 2023).

Además de en productos de la pesca, se ha detectado V. cholerae en otros alimentos. En estos 

casos, la contaminación ocurre, principalmente, cuando se procesan en ambientes antihigiénicos 

o por contacto con manipuladores infectados. A pesar de su baja prevalencia, algunos alimentos 

(arroz, gachas de mijo y verduras contaminadas) se han visto implicados también en brotes epidé-

micos (Budiman et al., 2022). La carne y los productos lácteos tienen también un cierto potencial de 

transmitir el cólera (Clemens et al., 2017).
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3. Alertas y brotes de toxiinfecciones alimentarias asociadas a V. cholerae 
en productos de la pesca en la Unión Europea y a nivel mundial

En los últimos años se ha producido un aumento significativo del número de brotes y alertas alimen-

tarias por especies patógenas de Vibrio debido al consumo de productos de la pesca, por lo que 

se hace necesaria la implementación de guías y estrategias de gestión efectivas para su control.

Estudios previos apuntaban a que era necesaria la ingesta de un número elevado de células 

viables para que el patógeno pudiese sobrevivir al pH del tracto gastrointestinal y causar infección 

en el hospedador. Con el aumento de los serogrupos y cepas patogénicas es posible que las dosis 

infectivas puedan ser más bajas dependiendo de la virulencia de las mismas y del sistema inmune 

del hospedador.

Los brotes causados por la enfermedad del cólera afectan, principalmente, a países en vías de 

desarrollo, y se deben a la ingesta de agua y alimentos contaminados con materia fecal. En diversos 

países de África, las epidemias causadas por la enfermedad del cólera son recurrentes (McAteer 

et al., 2018) (Sinyange et al., 2018). Previamente, en 2010, también se notificaron más de 23 casos 

de cólera en Estados Unidos causados por consumo de pescado importado (Newton et al., 2011). 

Todos estos brotes han estado asociados a V. cholerae perteneciente al serogrupo O1. Las varian-

tes alélicas ctxB de V. cholerae O1 Ogawa han estado relacionadas con diversos brotes en India 

(Jain et al., 2011) (Bhusan Pal et al., 2021). En 2018, se notificó un brote de V. cholerae O1 (serotipo 

Ogawa) con 74 casos debido a la ingesta de agua contaminada (EFSA/ECDC, 2019). Finalmente, en 

los últimos años se han notificado brotes como en Haití, donde en 2023 se reportaron más de 20 000 

casos con una tasa de hospitalización del 79 % y una ratio de mortalidad del 3 % (Ocasio et al., 2023).

Por otro lado, las cepas de V. cholerae que no pertenecen a los serogrupos O1 y O139 (conoci-

das como no-O1/no-O139) pueden causar infección produciendo casos esporádicos de diarrea, o 

bacteriemia, aunque la sintomatología es, generalmente, más leve que la causada por las cepas 

ctx positivas. Sin embargo, se han reportado brotes de gastroenteritis causados por cepas no-O1/

no-O139 debido a la adquisición de factores de virulencia (T3SS/T6SS) y genes de resistencia a 

antibióticos (Arteaga et al., 2020). Otros brotes reportados por especies de V. cholerae no-O1/

no-O139 ocurrieron en Estados Unidos, en 2011, (V. cholerae O75) con 10 casos confirmados rela-

cionados con el consumo de ostras contaminadas (Onifade et al., 2011). Otros casos registrados 

asociados a especies no toxigénicas de V. cholerae ocurrieron entre 2014 y 2018 en Noruega, 

Finlandia, Polonia, Suecia, Dinamarca y Estonia, y fueron atribuidos a un aumento de temperaturas 

en ese periodo. En concreto, se notificaron 100 casos, aunque la mayor parte de los mismos (67 %) 

no fueron graves (Amato et al., 2022). Sin embargo, en otros países europeos como en Austria, a 

pesar de haberse notificado casos asociados a V. cholerae no toxigénico por contacto con aguas 

contaminadas, no parece haber una correlación clara entre ello y el calentamiento global (Rehm 

et al., 2023).

Según los datos presentes en el portal RASFF (Rapid Alert System for Food and Feed), se han 

notificado 43 alertas, entre los años 2020-2024, debidas a la presencia de cepas de V. cholerae en 

productos pequeros importados (RASFF, 2024), siendo estas notificadas, principalmente, en España 

y, en menor medida, en otros países como Dinamarca, Suecia, Noruega o Rumanía. La detección 
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en producto congelado demuestra que el patógeno puede sobrevivir a este tratamiento y producir 

toxina si las condiciones ambientales permiten su crecimiento posterior.

No obstante, los brotes asociados a V. cholerae en la Unión Europea son altamente esporádicos. 

De acuerdo con la información reportada en el último informe sobre zoonosis (EFSA/ECDC, 2023), 

en 2022 se ha notificado un brote en la Unión Europea asociado a una cepa no toxigénica de V. 
cholerae, con 4 casos en total y una persona hospitalizada. La fuente de contaminación se atribuyó 

a la ingesta de comidas preparadas. 

Por último, los casos notificados en Europa, en el periodo 2018-2022 (EFSA/ECDC, 2023) muestran 

un aumento de los casos reportados en el año 2022 (26), en línea con los notificados en los años 

2018 y 2019. Asimismo, en 2022, cerca de un 20 % de los mismos necesitaron hospitalización (5) 

mientras que un 82,6 % se asociaron a casos relacionados con viajes. En relación con la distribu-

ción de los casos por grupos etarios, la mayor parte de los mismos tuvieron lugar entre personas de 

entre 25 y 64 años de edad, con más de un 50 % del total de notificaciones. 

4. Criterios microbiológicos aplicados en la Unión Europea para V. cholerae 

en productos de la pesca

A fecha de elaboración del presente informe, la legislación europea carece de criterios microbio-

lógicos armonizados para la monitorización de la contaminación por Vibrio spp. en productos de la 

pesca. 

En algunos países, se considera una distinción entre aquellos alimentos cocidos listos para el 

consumo y los que no lo son, debido, fundamentalmente, al mayor riesgo asociado al consumo 

de langostinos cocidos en relación con los productos crudos, ya que estos últimos se someten a 

tratamiento térmico. En algunos casos, se tiene en cuenta la presencia de cepas ctx positivas de 

V. cholerae pero, en otros casos, no se tiene en cuenta este criterio. Otros criterios que se aplican 

están basados en considerar las especies de Vibrio más importantes relacionadas con los produc-

tos de la pesca crudos y transformados, y no tienen en cuenta los factores de patogenicidad a la 

hora de realizar las pruebas. Si no se consideran factores de patogenicidad y un lote resulta posi-

tivo, aplican el artículo 14 relativo a los requisitos de seguridad alimentaria del Reglamento (CE) Nº 

178/2002 (UE, 2002). Mediante este reglamento, se faculta a las autoridades competentes para que 

puedan tomar las medidas adecuadas para imponer restricciones a su comercialización o exigir 

su retirada del mercado cuando existan indicios de que el alimento no es seguro. Por último, cabe 

destacar que hay países que no consideran apropiado el rechazo de envíos solo en base al artículo 

14 del Reglamento (CE) Nº 178/2002 (UE, 2002).

En 2010, el Codex Alimentarius publicó unas directrices generales para el control de vibrios pató-

genos en los alimentos de origen marino (CAC/GL 73-2010) (Codex Alimentarius, 2010). Sin embargo, 

no proporcionaron unos criterios microbiológicos definitivos, aunque sí indicaba la necesidad de 

mejorar los enfoques microbiológicos en este apartado. Tal y como se indica en la introducción del 

presente informe, el Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 2005) establece los criterios microbiológicos 

para los productos alimenticios producidos y comercializados en Europa, pero no incluye criterios 

microbiológicos específicos para Vibrio spp. 
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En el caso de España, se aplica un criterio de tolerancia cero (ausencia en 25 g) en los puestos de 

control fronterizos para V. cholerae sin distinción entre serogrupos, siguiendo la recomendación de 

la AESAN en su Informe del Comité Científico sobre los criterios microbiológicos para las especies 

patógenas del género Vibrio aplicables, como medidas adicionales de control en los puntos de 

inspección fronterizos, a productos pesqueros importados (AESAN, 2010). En el caso de serogrupos 

no-O1/no-O139, se recomienda identificar los productos que puedan presentar un mayor riesgo 

para el consumidor y adoptar medidas de vigilancia efectivas sobre los que pudieran ser aislados 

de muestras ambientales, clínicas o de origen alimentario. Además, en dicho informe se valora la 

importancia que pueden tener las especies de este género en la contaminación de productos de 

la pesca y como, a pesar del escaso riesgo que existe en nuestro país, es necesario mantener un 

control estricto por parte de las autoridades sanitarias.

Por su parte, las directrices italianas relacionadas con los Reglamentos (CE) Nº 882/2004 (UE, 

2004a) y 854/2004 (UE, 2004b) especifican V. cholerae (O1, O139, no-O1/no-O139) y V. parahaemolyti-
cus como peligros a controlar en los productos de la pesca durante los controles oficiales. Ade-

más, sus directrices mencionan los métodos adecuados para la detección de especies de Vibrio 

potencialmente enteropatógenas (Rahman et al., 2023). Aunque el Reglamento (UE) 2017/625 (UE, 

2017) deroga los reglamentos anteriores (Reglamentos (CE) Nº 882/2004 (UE, 2004a) y 854/2004 (UE, 

2004b)), las directrices siguen siendo válidas en Italia según la nota Nº 0069887/2019 (Ministero della 

Salute, 2019). 

De acuerdo con la Opinión Nº 011/2022 del Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR, 2022), y dado 

que, actualmente, no existe ninguna normativa de la Unión Europea que establezca valores límite 

microbiológicos para los vibrios en los productos de la pesca, se establece aplicar las siguientes 

recomendaciones a alimentos, tanto crudos como cocidos listos para el consumo:

•	 Ausencia de cepas pandémicas de V. cholerae O1, O139 con CTX (portadoras del gen ctx), y de 

cepas ctx positivas de otros serogrupos.

•	 Ausencia de V. vulnificus.
•	 Ausencia de cepas de V. parahaemolyticus formadoras de toxinas (tdh+, trh+).

La Instrucción Técnica DGAL/SDSSA/2024-73 del Ministère de L´Agriculture et de la Souveraineté 
Alimentaire francés (MASA, 2024) tiene por objeto definir los criterios para juzgar la conformidad de 

un lote de productos de la pesca o moluscos bivalvos vivos que se encuentren contaminados con Vi-
brio spp. en los controles oficiales. Esta actualización de la información contenida en la Instrucción 

Técnica previa DGAL/SDSSA/2023-117 (MASA, 2023), regula, en particular, la posibilidad de realizar 

tratamientos térmicos para determinados lotes de productos de la pesca contaminados. Entre otros, 

la Instrucción se aplica en las importaciones, en el caso particular de los controles reforzados (IOC, 

contrôles renforcés a l’import) relativos a la búsqueda de V. cholerae en langostinos congelados. 

Estos controles reforzados están validados por la Comisión Europea y los lotes deben enviarse a la 

aduana a la espera del resultado del análisis. La Tabla 1 indica las especies de Vibrio spp. considera-

das patógenas que pueden dar lugar a un resultado no conforme, en el marco de un control oficial, es 

decir, realizado en el marco de un plan de vigilancia, de control reforzado o tras un brote alimentario.
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Tabla 1. Especies de Vibrio consideradas patógenas que pueden dar lugar a un resultado no conforme, en el 
marco de un control oficial

Especies de Vibrio patógenas Matriz 
alimentaria

Plan de 
muestreo Límite Método

Vibrio cholerae O1 u O139
Vibrio cholerae no-O1/no-O139 
pero portador del gen ctx co-
dificante para la toxina del 
cólera P r o d u c t o s 

de pesca y 
moluscos bi-
valvos vivos

n= 5 (*)
c= 0

Ausencia en 25 g de carne y lí-
quido intravalvar para moluscos 
bivalvosa *
o
Ausencia en 25 g de carne para 
los productos de la pescab *

Norma 
NF EN 
ISO 
21872-1 
en vigor

Vibrio parahaemolyticus por-
tador de, al menos, de uno de 
los genes de hemolisina (tdh+ 
o trh+ o tdh+/trh+)

Vibrio vulnificus

*En caso de toxiinfección alimentaria colectiva, el análisis se adaptará al número y tamaño de las muestras 
restantes.
aUn mínimo de 12 ostras; 30-40 mejillones y conchas; 20-30 almejas.
bProductos de la pesca para descascarar como crustáceos enteros y pescados enteros.
Fuente: (MASA, 2024).

Para que la muestra cumpla con los requisitos, ninguna de las cinco unidades de muestreo, cada 

una analizada por separado, debe mostrar la presencia de especies de Vibrio patógenas (n= 5 y  

c= 0). 

En el caso particular del refuerzo de los controles de importación, la investigación solo se refiere 

a V. cholerae, donde cualquier detección conduce a declarar “no conforme”, independientemente 

del serogrupo y de si el gen ctx está presente o no.

Hay otras especies de Vibrio que se consideran no patógenas. En consecuencia, podrán comer-

cializarse lotes contaminados por V. alginolyticus, V. fluvialis, V. mimicus, V. carchariae, V. mets-
chnikovii, V. furnissii, V. cincinnatiensis o por otros vibrios cuyas especies no están identificadas.

La Tabla 2 resume los criterios para juzgar la conformidad de un lote de productos de la pesca 

o moluscos bivalvos vivos contaminados por Vibrio spp. siguiendo controles oficiales, de acuerdo 

con la Instrucción Técnica DGAL/SDSSA/2024-73 (MASA, 2024).
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Tabla 2. Criterios para juzgar la conformidad de un lote de productos de la pesca o moluscos bivalvos vivos 
contaminados por Vibrio spp. en los controles oficiales

Especie de Vibrio Medidas de gestión

Vibrio chole-
rae (PSCP o 
intoxicación 
posterior)

Perteneciente a los serogrupos O1 u O139 Lote no conforme, retirada del mercado
Tratamiento térmico posible, con con-
diciones

No-O1/no-O139 pero portador del gen ctx que 
codifica para la toxina del cólera

No-O1/no-O139 y no posee el gen ctx que codifi-
ca la toxina del cólera Sin medidas de intervención

Vibrio cho-
lerae (caso 
particular de 
control refor-
zado)

Todos
Lote no conforme, retirada del mercado
Tratamiento térmico posible, con con-
diciones

Vibrio para-
haemolyticus

Poseer al menos uno de los genes de hemolisina 
(tdh+ o trh+ o tdh+/trh+)

Lote no conforme, retirada del mercado
Tratamiento térmico posible, con con-
diciones

No tener los genes de hemolisina (tdh o trh) Sin medidas de intervención

Vibrio vulnificus
Lote no conforme, retirada del mercado
Tratamiento térmico posible, con con-
diciones

Otras especies de Vibrio Sin medidas de intervención

PSCP: Planes de Seguimiento y Planes de Control.
Fuente: (MASA, 2024).

Los lotes no conformes deberán retirarse del mercado, identificarse como subproductos animales 

no destinados a consumo humano de la categoría 2 lo antes posible y tratarse como tales de con-

formidad con el artículo 13 del Reglamento (CE) Nº 1069/2009 (UE, 2009).

Sin embargo, de conformidad con el Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (artículo 7, apartado 2) (UE, 

2005), se podrá aceptar un tratamiento térmico para destinar los productos a consumo humano, y 

que tiene como objetivo la destrucción de la bacteria. Para ello, la Instrucción Técnica establece 

una serie de condiciones: 

1.	 Los productos sean inicialmente crudos, destinados al consumidor final, y no hayan llegado 

al comercio minorista.

2.	 El operador justifique un valor mínimo de pasteurización (VP) de 3 en su proceso de cocción/

tratamiento térmico. 

3.	 Se actualizará el expediente de intervención de estos lotes que se sabe que están contamina-

dos (detección dentro del marco del control reforzado).

Como parte del control reforzado, la DDPP (Direction Départementale de la Protection des Popula-

tions) del departamento de destino debe aceptar el procesamiento con antelación, antes de que el 

puesto de inspección fronterizo entregue el lote al establecimiento de cocina. Luego, la DDPP debe 

completar el software TRACES.
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En buena parte, la falta de normas para Vibrio spp. en los alimentos procedentes de la pesca se 

ha debido, durante mucho tiempo, a la ausencia de métodos discriminatorios adecuados y valida-

dos. La base de los procedimientos microbiológicos para la detección de vibrios en alimentos es la 

norma UNE-EN ISO 21872-1:2017 Microbiología de la cadena alimentaria. Método horizontal para 

la determinación de Vibrio spp. Parte 1: Detección de Vibrio parahaemolyticus, Vibrio cholerae y 

Vibrio vulnificus potencialmente enteropatógenos (UNE-EN ISO, 2017). La Comisión Europea en-

comendó al Comité Europeo de Normalización (CEN) la tarea de proporcionar datos de validación 

para 15 métodos microbiológicos que pudiesen apoyar el desarrollo de la legislación comunitaria. 

Los resultados de esta validación han permitido la integración de las dos especificaciones técnicas 

existentes destinadas a la detección de las principales Vibrio spp. transmitidas por los alimentos, 

la simplificación del conjunto de pruebas de identificación bioquímica recomendadas y la introduc-

ción de procedimientos moleculares que proporcionan tanto la identificación a nivel de especie 

como la discriminación de cepas patógenas de V. parahaemolyticus. Los resultados de estas vali-

daciones se plasmaron en la norma revisada UNE-EN ISO 21872-1:2017, publicada en julio de 2017 

(UNE-EN ISO, 2017).

5. Valoración del riesgo asociada a los serogrupos de V. cholerae en langos-

tinos congelados crudos y cocidos listos para el consumo

Para poder entender la magnitud del riesgo potencial asociado a la presencia de V. cholerae en 

langostinos congelados crudos y cocidos listos para el consumo, es necesario considerar las ten-

dencias de consumo de estos productos en España. Según los datos aportados en el Informe del 

Consumo Alimentario en España de 2022 (MAPA, 2023), el consumo per cápita anual de gambas 

y langostinos ha sido de 1,95 kg, un 12,5 % menos que hace 1 año. Sin embargo, si se tiene en 

cuenta la distribución por tipo de especie de mariscos a cierre de año 2022, se puede observar 

que los langostinos/gambas representan más de una cuarta parte del mercado con un 28,3 % del 

volumen, ganando relevancia con respecto al año anterior, cuando su peso era del 27,9 %. Dentro 

del consumo de langostinos, en proporción, el consumo de producto congelado asciende a un 58 

%, mientras que los langostinos frescos y cocidos suponen una cuota de consumo del 26 % cada 

uno (Mercasa, 2022). 

De acuerdo con las principales fuentes de transmisión, los serogrupos de V. cholerae asociados 

a la enfermedad del cólera proceden de la ingesta de agua o alimentos de origen marino contami-

nados, principalmente debido a su amplia diseminación en ambientes marinos. 

Estudios previos han demostrado que existe una asociación entre los niveles de zooplancton 

en el agua y la adhesión de V. cholerae al exoesqueleto de los crustáceos (Magny et al., 2011). Sin 

embargo, la prevalencia de especies de V. cholerae causantes de enfermedad resulta muy variable, 

dependiendo de factores ambientales y condiciones de manipulación durante la captura. En países 

con mayor incidencia de enfermedad del cólera, existen personas asintomáticas portadoras que 

pueden transmitir el patógeno a los alimentos durante la manipulación. 

Con objeto de poder valorar el impacto de la contaminación por V. cholerae, así como por otras 

especies de Vibrio, desde hace años se han hecho estudios de Evaluaciones del Riesgo Microbio-
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lógico (ERM) asociados a productos derivados de la pesca y aguas. En el caso de la contaminación 

por especies patógenas de Vibrio en agua marina, el riesgo microbiológico asociado es bajo (<5 

x 10-4), tal y como se demuestra en algunas ERM realizadas a tal efecto (Dickinson et al., 2013). 

La infección suele producirse por la entrada del patógeno a través de heridas y contacto con las 

mucosas.

En relación con la contaminación a través de los alimentos, desde 2001, organizaciones como 

FAO/OMS han desarrollado ERM destinadas a estimar el riesgo asociado a especies de V. para-
haemolyticus, V. vulnificus y V. cholerae en productos de la pesca (FAO/OMS, 2005a, b, 2011, 2016, 

2020). Con respecto a V. cholerae O1 y O139, destaca la ERM en gambas importadas procedentes de 

aguas templadas (FAO/OMS, 2005b). En el desarrollo de la ERM se procedió a recopilar información 

acerca de las condiciones de captura, procesado, preparación y consumo, desarrollándose ERM 

de tipo cualitativo y cuantitativo. Según los resultados aportados, en líneas generales, el riesgo atri-

buido a la enfermedad por la ingesta de gambas contaminadas se consideró bajo, con valores entre 

0,009 y 0,9 casos/país/año. El riesgo medio se situó entre 2 y 9 casos de enfermedad/109 raciones 

de producto. Sin embargo, la falta de información impidió distinguir entre productos congelados 

crudos y cocidos listos para el consumo y, además, no se consideró en aquel entonces el riesgo 

emergente que supone el incremento de otros serogrupos no-O1/no-O139. 

A pesar de que el riesgo atribuible a la presencia de V. cholerae O1 y O139 en alimentos con-

taminados se cataloga como bajo, en los últimos años ha habido un incremento en la detección 

de especies de V. cholerae no-O1/no-O139 en partidas de productos de la pesca contaminadas 

que han sido objeto de estudio en diversas ERM. López-Hernández et al. (2022) desarrollaron una 

ERM asociada al consumo de ostión crudo contaminado con V. cholerae y V. parahaemolyticus en 

México. Los resultados obtenidos mostraron que el riesgo promedio por consumir ostión crudo sin 

refrigerar durante 10 horas y contaminado con V. cholerae no-O1/no-O139 chxA+ se estimó de 99 

casos/100 000 porciones en verano, 1,5-6,6 veces mayor al calculado para las otras estaciones. Sin 

embargo, el riesgo promedio es clasificado como bajo. En contraste, el riesgo en ostiones con 24 

horas sin refrigeración durante el verano fue 42,4 veces mayor al calculado con 10 horas sin refrige-

ración. Oh et al. (2021) desarrollaron una ERM de V. cholerae no-O1/no-O139 asociada al consumo 

de pulpo sin cocinar en Corea de Sur. Según los datos aportados, al igual que el estudio anterior, la 

probabilidad de contraer enfermedad fue muy baja, con un valor promedio de 7,08 x 10-13. Por tanto, 

a pesar del incremento en la incidencia de serogrupos no-O1/no-O139, en función de la información 

disponible, el riesgo asociado a la infección por parte de V. cholerae debida al consumo de marisco 

contaminado se cataloga como bajo o muy bajo.

Recientemente, se publicó una revisión de los avances y herramientas de ERM de especies de V. 
parahaemolyticus y V. vulnificus en productos de la pesca (FAO/OMS, 2021). En este documento, se 

pone de manifiesto que existe una creciente preocupación por los efectos causados por el cambio 

climático sobre la diseminación de patógenos alimentarios presentes en ambientes marinos, como 

las especies de Vibrio. A nivel mundial, el calentamiento oceánico ha aumentado significativamente 

en las áreas adecuadas para la proliferación de especies de Vibrio patógenas y causar enfermeda-

des en los seres humanos (Watts et al., 2019). De hecho, existen estudios que apuntan a una corre-
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lación entre el incremento de temperatura de las aguas y el riesgo asociado a especies emergentes 

de Vibrio (Baker-Austin, 2013). Además, Vibrio spp. presenta un tiempo de duplicación relativamen-

te bajo en comparación con otras especies bacterianas, lo que los hace altamente sensibles a 

estímulos ambientales favorables, como temperaturas superiores a 15 ºC (Baker-Austin et al., 2016) 

(FAO/OMS, 2021). Por ello, las infecciones causadas por estos patógenos se están reportando aho-

ra en áreas con poca o ninguna incidencia previa, con claras implicaciones para el riesgo futuro.

En relación con las dosis infectivas, existe una gran variabilidad de los datos utilizados las distin-

tas ERM. En cualquier caso, el número de datos asociados a las relaciones dosis-respuesta de V. 
cholerae es limitado. En el caso de que la ingesta suceda a través de agua contaminada, se estima 

que se necesita una dosis superior para causar enfermedad (103-106 UFC), mientras que cuando 

se asocia a alimentos contaminados, normalmente las dosis infectivas son inferiores (102-104 UFC) 

debido al efecto neutralizante del alimento del ácido estomacal (Seas y Gotuzzo, 2010). Otros estu-

dios apuntan a que se requiere la ingesta de una dosis alta (108 UFC) para causar cólera grave en 

voluntarios sanos, mientras que una dosis más baja (105 UFC) es suficiente cuando se administra 

junto con antiácidos para neutralizar el pH del estómago (Sack et al., 2004). Estos valores con-

cuerdan con otros modelos dosis-respuesta desarrollados para V. cholerae, en los que se muestra 

un incremento de la enfermedad a partir de dosis superiores a 102 UFC (QMRA Wiki, 2024) con 

estimaciones de dosis equivalentes (N50) a 6,82 x 103 UFC, bajo las cuales un 50 % de los individuos 

contraerían enfermedad, las cuales son similares a las reportadas por Watson et al. (2018). Otros 

estudios muestran que las dosis pueden ser muy variables en función de la capacidad de produc-

ción de ácido en el estómago, situándose entre 103 y 108 UFC.

En la última década, se han desarrollado una variedad de enfoques de EMR utilizando herramien-

tas de teledetección basadas en satélites para estudiar sistemas marinos, las cuales han sido útiles 

para la estimación del riesgo para la salud humana asociado a Vibrio spp. (Grimes et al., 2014). Estos 

métodos de aplicación global se han utilizado, principalmente, para analizar cepas de Vibrio no-O1/

no-O139, procedentes de aguas recreativas y de brotes asociados con el consumo de alimentos de 

origen marino (Semenza et al., 2017). Estos enfoques se han utilizado con éxito para analizar condi-

ciones ambientales como temperatura y salinidad, que son variables bien establecidas que pueden 

modular el riesgo de vibriosis. Numerosos estudios, como los que se centran en aguas de baño y las 

infecciones asociadas con alimentos de origen marino, han demostrado la utilidad de estos méto-

dos para atribuir un mayor riesgo antes y durante los episodios de brotes (Baker-Austin et al., 2016). 

Asimismo, destaca el desarrollo de la herramienta de gestión Vibrio Suitability Tool que predice el 

riesgo asociado a la presencia de Vibrio spp. en aguas procedentes del Mar Báltico de acuerdo con 

las variables de temperatura y salinidad (ECDC, 2024). El modelo está basado en datos procedentes 

de cepas de V. cholerae no-O1/no-O139 y es capaz de estimar el área geográfica donde se pueden 

desarrollar condiciones ambientales favorables para la presencia de especies patógenas de Vibrio.

Un factor de riesgo clave para las gambas y langostinos cocidos listos para el consumo es la 

contaminación microbiológica posterior al proceso de cocción. Prácticas deficientes de manejo 

posterior a la cocción, como el uso de agua de mar o agua potable contaminada para enfriar los 

camarones y langostinos cocidos, pueden provocar la contaminación por V. cholerae. Asimismo, 
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la contaminación cruzada con productos crudos contaminados, seguida de un abuso de tempera-

tura de almacenamiento puede aumentar el riesgo para el consumidor debido a la presencia de 

V. cholerae (FSANZ, 2005) (ICMSF, 2005). En cuanto a la posibilidad de transmisión del patógeno a 

través del agua de descongelación, no existen hasta la fecha evidencias constatables al respecto. 

No obstante, hay que tener en cuenta que debido al efecto de la congelación sobre la reducción 

de la viabilidad de V. cholerae y a los bajos niveles de contaminación presentes en productos de la 

pesca, la probabilidad de su diseminación a través del agua de descongelación a otros productos 

se considera muy baja. Debe evitarse la contaminación cruzada entre alimentos. En particular, en la 

presentación de productos de la pesca sobre hielo en los mostradores de venta en el comercio mino-

rista debe organizarse de tal manera que el hielo y el agua helada no se mezclen ni se reutilicen entre 

productos separados. En consecuencia, el almacenamiento y presentación de los productos del mar 

deben organizarse mediante el uso de contenedores separados o disponerse con la suficiente se-

paración física para que no haya contaminación. El uso de agua potable, así como el seguimiento de 

unas Buenas Prácticas de Higiene (BPH) y los principios del Análisis de Peligros y Puntos de Críticos 

de Control (APPCC) se antoja fundamental para minimizar el riesgo de contaminación del producto.

6. Mitigación del riesgo asociado a V. cholerae en alimentos

Para controlar el cólera, disminuir su incidencia y reducir el número de muertes que causa esta en-

fermedad es necesario adoptar criterios multidisciplinares que involucran diversos aspectos como 

(i) la vigilancia y el conocimiento del patógeno, (ii) el tratamiento y saneamiento de las aguas de 

bebida y residuales, (iii) el correcto procesado, transporte y conservación de los alimentos, (iv) la 

higiene personal, (v) el adecuado tratamiento de la enfermedad, y (vi) la prevención de la misma 

mediante vacunas. Algunas de estas medidas se pueden abordar de forma conjunta mediante la 

aplicación de BPH y de un sistema de APPCC, lo que permitiría identificar, a lo largo de toda la ca-

dena de valor, las prácticas y procesos que presentan mayores riesgos.

En el caso de productos de la pesca, los alimentos con mayor capacidad de transmitir V. chole-
rae, los puntos decisivos para el control incluyen el tratamiento de las aguas de cría, tratamientos 

de depuración, una adecuada conservación y transporte a baja temperatura (en refrigeración o 

congelación) de productos crudos y elaborados, y una cuidadosa higiene de los utensilios de traba-

jo y de los manipuladores (FAO/OMS, 2005b). A este último respecto, algunas estadísticas oficiales 

muestran que el lavado de las manos con jabón de los operarios reduce el riesgo de enfermedades 

diarreicas a la mitad (Osei-Asare et al., 2020).

A continuación, se detallan los factores que influyen en la supervivencia, así como las medidas 

de prevención y control de V. cholerae en alimentos.

6.1 Factores que influyen en la supervivencia de V. cholerae en alimentos

La temperatura óptima de crecimiento de V. cholerae es de 37 ºC. Sin embargo, este patógeno 

puede crecer en el intervalo de 10 y 43 ºC. El pH óptimo para el crecimiento es de 7,6, pero puede 

desarrollarse en el intervalo de 5,0 a 9,6. La actividad de agua (aw) óptima de V. cholerae es de 0,984, 

aunque puede desarrollarse entre 0,998 y 0,970. Adicionalmente, V. cholerae puede crecer con un 
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rango de cloruro sódico entre 0,1 y 4,0 %, siendo su valor óptimo 0,5 % de cloruro sódico (Singleton 

et al., 1982) (Huq et al., 1984) (ICMSF, 1996).

6.2 Medidas de prevención y control de V. cholerae
6.2.1 Desinfección de agua

La cloración es una medida higiénica fundamental para la eliminación de patógenos del agua. En 

general, el cloro resulta muy eficaz en la eliminación de V. cholerae. Sin embargo, hay pocos datos 

sobre su acción en diferentes tipos de agua (dulce versus salada) o bajo distintos regímenes de 

dosificación. Por este motivo, se recomienda realizar más investigaciones para establecer dosis 

de cloro adecuadas y determinar concentraciones que no afecten a propiedades sensoriales como 

sabor y olor (String et al., 2022). En acuicultura, la cloración se suele realizar en los tanques de cría 

o engorde de productos de la pesca, pero la medida no se puede implementar en aguas abiertas.

Adicionalmente a la cloración, el desarrollo de nuevas tecnologías que sean tan o más eficaces y 

al mismo tiempo más respetuosas con la salud y el medio ambiente sigue siendo un desafío científico 

y técnico. En este sentido, debido a que requiere un tiempo de contacto corto, la radiación ultravio-

leta (UV) se utiliza cada vez más para la desinfección de aguas. El tratamiento con radiación UV es 

suficiente para inactivar los vibrios que se liberan al agua durante la depuración (Chen et al., 2018).

6.2.2 Depuración de moluscos

La depuración es un proceso de eliminación de patógenos habitual que se realiza en moluscos 

antes de su salida al mercado. Consiste en mantenerlos en agua libre de gérmenes para que “pur-

guen” las bacterias patógenas. Los parámetros clave del proceso incluyen el tiempo, la temperatu-

ra, la salinidad y la intensidad de la corriente (Campbell et al., 2022). La depuración de V. cholerae 

tiene un efecto limitado cuando se realiza a temperatura ambiente (Eyles and Davey, 1984). A unos 

20 ºC, la depuración de ostras contaminadas con V. vulnificus (especie próxima a V. cholerae) re-

quiere de, al menos, 16 días (Kelly and Dinuzzo, 1985). La disminución de la temperatura del agua a 

15 ºC aumenta la eficacia de la depuración, pero temperaturas inferiores (entre 5 y 10 ºC) parecen 

reducirla (Chae et al., 2009).

6.2.3 Temperatura de almacenamiento

La multiplicación de V. cholerae en alimentos está influenciada por la temperatura, y tanto la re-

frigeración como la congelación retardan su desarrollo y reducen su concentración. La bacteria, 

sin embargo, puede permanecer viable con ambos tratamientos por un tiempo que depende de la 

carga microbiana y de las condiciones de almacenamiento, como se ha demostrado en diversos 

experimentos. En homogenizado de gambas inoculado con una concentración de 7,8 log UFC/g, 

conservado a 7 ºC, se ha observado una supervivencia de V. cholerae O1 de hasta 21 días (Reilly y 

Hackney, 1985). En gambas crudas con un recuento inicial de 5 log UFC/g, se observó una supervi-

vencia de entre 4 y 9 días a 5 y 10 ºC, respectivamente (Pesigan et al., 1967). En congelación, se ha 

comprobado una supervivencia de V. cholerae superior a los 3 meses en función de la temperatura 

(ICMSF, 1996) (Waturangi et al., 2015). En alimentos frescos, incluido pescado de agua dulce, V. 
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cholerae O1 permanece viable hasta 90 días a -5 ºC y hasta 30 días a -25 ºC. La conservación a 

temperaturas entre los -12 y -20 ºC durante 15 y 60 días redujo la concentración del patógeno en 

langostino congelado cocido entre 2 y 6 log UFC/g (Nascumento et al., 1998). Las etapas previas de 

lavado y puesta en hielo del producto pueden reducir de forma adicional la carga de V. cholerae en 

3 log UFC/g (Sumner, 2011). 

6.2.4 Tratamiento térmico

V. cholerae es un microorganismo termolábil, por lo que el tratamiento térmico es una medida eficaz 

para su inactivación en alimentos. Presenta un valor D (tiempo en minutos para destruir el 90 % de 

la población) de 2,65 a 60 ºC (ICMSF, 1996). Un tratamiento de 1-2 minutos a 80 ºC, redujo los recuen-

tos en algo más de 7 ciclos logarítmicos en gambas peladas (Nascumento et al., 1998). Torres-Vitela 

et al. (2000) concluyeron que un tratamiento de ebullición durante 3 minutos era capaz de reducir en 

8 log UFC/g la carga de V. cholerae O1 sin modificar de manera significativa el color, olor y aroma de 

ceviche preparado con pescado tratado. La reducción del patógeno es importante incluso con tra-

tamientos a menor temperatura. Así, el calentamiento de arroz, pescado y carne durante 20 minutos 

a temperaturas entre 50 y 60 ºC (pasteurización fría) parece ser suficiente para eliminar V. cholerae 

O1 (Nascumento et al., 1998). Las agencias de seguridad alimentaria consideran que alcanzar una 

temperatura de 70 ºC durante 2 minutos en el interior de productos del mar es suficiente para la 

inactivación de Vibrio spp. (Wright and Schneider, 2010) (BfR, 2022).

6.2.5 Aditivos

El metabisulfito de sodio (E 223) está autorizado como aditivo alimentario en moluscos y crustáceos 

de acuerdo al Reglamento (CE) Nº 1333/2008 (UE, 2008). Según Januário y Dicks (2008), la adición 

de metabisulfito (al 1 %) podría reducir el crecimiento de V. cholerae en condiciones comerciales 

de refrigeración.

6.2.6 Altas presiones hidrostáticas

Las Altas Presiones Hidrostáticas (APH) son una tecnología no térmica de procesado de alimentos 

capaz de inactivar patógenos y reducir la carga microbiana. El tratamiento de productos de la pes-

ca con APH reduce los riesgos microbiológicos, aumenta la vida útil y tiene pocos efectos nocivos 

sobre la calidad sensorial. Vibrio spp. es sensible al tratamiento con APH. La efectividad de dicho 

tratamiento aumenta combinado con temperaturas moderadas, tanto de calentamiento (Ye et al., 

2012) como de enfriamiento. El tratamiento de cepas de varias especies y serogrupos de Vibrio a 

250-300 MPa durante 10 minutos a 25 ºC redujo la concentración de las cepas ensayadas por debajo 

del límite de detección (Berlin et al., 1999). Por su parte, un tratamiento de 150 MPa durante 4 mi-

nutos combinado con temperaturas de congelación (-2 ºC), fue capaz de reducir en 4,7 log UFC/g la 

carga microbiana de Vibrio en ostras frescas (Kural y Chen, 2008). La combinación de tratamientos 

suaves de APH (250-300 MPa durante 2 minutos a 21 ºC) seguida de un almacenamiento en refrige-

ración (en hielo, durante 5-10 días) o congelado (-18 ºC, durante 7 días), resultó ser suficiente para 

la inactivación completa (reducción >7 log UFC/g) de V. parahaemolyticus (Ye et al., 2013).
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6.3 Vacunas

Las vacunas son herramientas útiles y eficaces para prevenir las infecciones microbianas. En los 

países en los que V. cholerae es endémico y hay grandes posibilidades de contraer la enferme-

dad, la vacunación masiva supone una buena forma para controlar el cólera. La infección por V. 
cholerae, además, confiere una fuerte inmunidad, lo que subraya la viabilidad de la vacunación 

preventiva (Mathebula et al., 2023). Autorizadas por la OMS, en la actualidad se dispone de tres 

marcas comerciales diferentes de vacuna anticolérica oral (OMS, 2017). Las tres requieren de dos 

dosis para lograr una protección plena.

6.4 Métodos no autorizados 

En una fase inicial de desarrollo y sin autorización para su empleo en alimentos, podemos men-

cionar tratamientos experimentales como la utilización de bacteriófagos contra V. cholerae o de 

bacterias depredadoras del género Bdellovibrio. Los virus bacterianos son las entidades biológicas 

más abundantes en el planeta y los enemigos naturales de las bacterias. La administración de 

cócteles de fagos activos contra V. cholerae podría utilizarse en los tanques o estanques de cría 

de productos de la pesca (Mittal et al., 2023). Las especies de Bdellovibrio, por su parte, pudieran 

utilizarse para la eliminación de V. cholerae del agua (Cao et al., 2015).

En la desinfección del agua, se investiga también en la fotocatálisis. Esta tecnología se basa en 

la interacción de nanopartículas semiconductoras ligeras y sólidas con luz UV, lo que genera espe-

cies de oxígeno reactivas (Wennberg et al., 2013). Los catalizadores de TiO2 y ZnO son económicos, 

estructuralmente estables y no son tóxicos (Das et al., 2015). Por su simplicidad y rentabilidad, está 

centrando también la atención la fotocatálisis asistida por luz solar (Chatterjee et al., 2021).

La FDA (Food and Drug Administration) aprobó, en el año 2005, la utilización de los rayos gamma y 

X para reducir la contaminación en mariscos (FDA, 2005). La aplicación de dosis bajas de radiacio-

nes ionizantes (de hasta 10 kGy) está autorizada en España para eliminar bacterias patógenas no 

esporuladas de algunos alimentos, pero no en productos de la pesca (BOE, 2001).

Conclusiones del Comité Científico

En el presente informe se describen los principales factores asociados al riesgo de la presencia de 

V. cholerae en productos de la pesca, incluidos los langostinos congelados. Los datos más recien-

tes acerca de la prevalencia y brotes de infección alimentaria causados por especies patógenas 

indican un riesgo bajo, principalmente asociado a casos esporádicos de ingesta de alimentos con 

alto grado de contaminación o prácticas de elaboración y almacenamiento deficientes. No obs-

tante, esta valoración puede cambiar en el futuro en función de la evolución de las condiciones 

climáticas en los próximos años, así como de las mejoras en la recogida de datos.

En el caso de las cepas pertenecientes a los serogrupos O1 y O139 de V. cholerae, así como las 

cepas no-O1/no-O139 que portan el gen ctx que codifica para la toxina del cólera, su prevalencia 

en langostinos y otros productos de la pesca congelados importados es baja en base a la eviden-

cia disponible al respecto. Asimismo, se considera que la transmisión del patógeno a través de 

los alimentos contaminados o del agua de procesado supone un riesgo bajo para el consumidor, 
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según las estimaciones publicadas en las distintas Evaluaciones del Riesgo Microbiológico. No 

obstante, debido a la sintomatología de la enfermedad (especialmente en población vulnerable) y 

a su rápida transmisión, se recomienda seguir aplicando un criterio de ausencia en 25 g en estos 

productos. 

Por otro lado, a la luz de la información disponible, se ha observado un incremento de la pre-

sencia de cepas de V. cholerae no-O1/no-O139 no toxigénicas, posiblemente debido a diferentes 

factores ambientales asociados con el cambio climático. La patogenicidad de estos serogrupos 

emergentes a través de la ingesta de alimentos contaminados no está aún bien definida. Sin em-

bargo, en las Evaluaciones del Riesgo Microbiológico publicadas se ha visto que la probabilidad de 

contraer enfermedad es muy baja. Por tanto, dado el bajo nivel de riesgo de estos serogrupos para 

la población general, no parece necesaria, por el momento, la implementación de medidas rela-

cionadas con la aplicación de criterios microbiológicos más allá del cumplimiento de unas Buenas 

Prácticas de Higiene a lo largo de cadena producción-consumo.

Con respecto al riesgo para el consumidor derivado de la presencia de V. cholerae en langostinos 

y otros productos de la pesca congelados crudos, las fases previas de lavado y puesta en hielo, 

junto con la aplicación de un proceso de congelación, pueden reducir la concentración del patóge-

no. Los tratamientos de cocción a 70 ºC durante 2 minutos en el centro del producto garantizan la 

eliminación de V. cholerae. El riesgo asociado a la ingesta de langostinos congelados cocidos listos 

para el consumo y otros productos de la pesca está relacionado con una contaminación posterior a 

la cocción. Dado que el producto no se somete a ningún tratamiento de inactivación tras la cocción 

y con carácter previo al consumo, se hace necesario el seguimiento de unas Buenas Prácticas 

de Higiene y los principios del Análisis de Peligros y Puntos de Críticos de Control para reducir el 

riesgo de contaminación del producto. 
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La creatina es una sustancia endógena sintetizada en el páncreas, riñones e hígado, que, además, 

puede ser aportada a través de la dieta, principalmente por la ingesta de carne y pescado, o en for-

ma de ingrediente de complemento alimenticio, siendo el monohidrato de creatina y el clorhidrato 

de creatina las formas comercializadas más comunes de creatina.

La creatina es eficaz para mejorar el entrenamiento y el rendimiento del ejercicio físico de corta 

duración y alta intensidad. De hecho, en el Reglamento (UE) Nº 432/2012 están recogidas las declara-

ciones de propiedades saludables atribuibles a aquellos alimentos que aporten una ingesta diaria de 

3 g de creatina y relacionadas con el efecto de la creatina sobre el ejercicio físico. 
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En función de la información disponible en la actualidad sobre la creatina y teniendo en cuenta 

que monohidrato y clorhidrato de creatina son las formas de creatina comúnmente utilizadas en la 

fabricación de complementos alimenticios con creatina, el Comité Científico considera que las can-

tidades máximas diarias de 3,41 g de monohidrato de creatina y de 3,84 g de clorhidrato de creatina 

proporcionan una cantidad máxima diaria de 3 g/día de creatina y son aceptables desde el punto de 

vista de su seguridad en su uso como complementos alimenticios para población adulta sana.
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Abstract

Creatine is an endogenous substance synthesised in the pancreas, kidneys and liver, which can 

also be provided through the diet, mainly through the intake of meat and fish, or in the form of a 

food supplement ingredient, with creatine monohydrate and creatine hydrochloride being the most 

common marketed forms of creatine.

Creatine is effective in improving the training and performance of short duration and high intensi-

ty physical exercise. In fact, Regulation (EU) No. 432/2012 includes the health claims attributable to 

foods that provide a daily intake of 3 g of creatine and related to the effect of creatine on physical 

exercise. 

Based on the information currently available on creatine and considering that creatine mono-

hydrate and hydrochloride are the forms of creatine commonly used in the manufacture of food 

supplements with creatine, the Scientific Committee considers that the maximum daily amounts 

of 3.41 g of creatine monohydrate and 3.84 g of creatine hydrochloride provide a maximum daily 

amount of 3 g/day of creatine and are acceptable from the standpoint of their safety in use as food 

supplements for a healthy adult population.
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1. Introducción

Como consideración general, debe tenerse en cuenta que los complementos alimenticios tienen la 

finalidad de complementar la dieta normal y suponen un aporte adicional de vitaminas, minerales 

u otras sustancias con efecto nutricional o fisiológico. Por otro lado, el aporte de una cantidad 

concentrada de nutrientes u otras sustancias puede suponer un riesgo de exceso de su ingesta por 

parte de la población que los consume. Además, en el caso de mujeres embarazadas o lactantes, 

población infantil, personas mayores y personas enfermas, el uso de complementos alimenticios 

solo debe realizarse si existen razones que lo justifiquen, ya que la evaluación de la seguridad de su 

uso se refiere a población adulta con una situación fisiológica normal. Los complementos alimenti-

cios en ningún caso deben sustituir al uso de medicamentos sin una supervisión médica adecuada. 

Solo deben utilizarse para complementar la dieta y, de forma general, su uso no es necesario si se 

sigue una dieta variada y equilibrada, a la que no pueden reemplazar. 

La creatina es una sustancia endógena sintetizada en el páncreas, riñones e hígado a partir de 

los aminoácidos esenciales arginina, glicina y metionina. Aproximadamente, el 95 % de la creatina 

total se almacena en el músculo esquelético, y el resto se encuentra en el cerebro, los testículos 

y los riñones. De la creatina presente en el músculo, aproximadamente, el 65 % se encuentra en 

forma de fosfocreatina (PCr, phosphocreatine), que es una fuente de fosfato necesario para la sín-

tesis de adenosín trifosfato (ATP), del que los músculos dependen para obtener la energía durante 

el ejercicio físico de corta duración y alta intensidad (Graham y Hatton, 1999) (Fernandez y Hosey, 

2009) (Robinson, 2023). Las fuentes exógenas de creatina a través de los alimentos son, princi-

palmente, la carne y el pescado (EFSA, 2011a). Además, la creatina está disponible en forma de 

complemento alimenticio, siendo el monohidrato de creatina la forma comercializada más común 

de creatina (Robinson, 2023).

La Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) ha llevado a cabo dos evaluaciones sobre 

el efecto de la creatina en el ejercicio físico, concretamente, sobre la mejora del rendimiento físico 

en series sucesivas de ejercicios breves de alta intensidad y sobre el refuerzo del efecto del entre-

namiento de resistencia en la fuerza muscular en adultos mayores de 55 años (EFSA, 2011, 2016). 

Actualmente, en el Reglamento (UE) Nº 432/2012 (UE, 2012) están recogidas las declaraciones 

de propiedades saludables atribuibles a aquellos alimentos que aporten una ingesta diaria de 3 g 

de creatina en determinadas condiciones. Por otra parte, el Real Decreto 1487/2009 (BOE, 2009), 

relativo a los complementos alimenticios, indica que podrán utilizarse en la fabricación de los com-

plementos alimenticios las sustancias con efecto nutricional o fisiológico que se incluyen en el 

anexo de dicho real decreto, así como sus formas, en tal cantidad que, de acuerdo con la dosis 

del producto recomendada para el consumo diario efectuada por el fabricante, no se superen las 

cantidades máximas diarias que se establecen en el mencionado anexo. 

Sin embargo, en el anexo del Real Decreto 1487/2009 al que se hace referencia (BOE, 2009), figura 

el monohidrato de creatina (con una dosis máxima de 3 g) y no creatina, por lo que no se pueden 

recoger las declaraciones de propiedades saludables de creatina establecidas por el Reglamento 

(UE) Nº 432/2012 (UE, 2012) y en el Reglamento de Ejecución (UE) 2017/672 (UE, 2017). 
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Por ello, se solicitó al Comité Científico de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y 

Nutrición (AESAN) que realizara una evaluación de la seguridad de la utilización de monohidrato 

de creatina como ingrediente de complementos alimenticios en una cantidad máxima diaria que 

aporte 3 g de creatina, cantidad para la cual se han aprobado dos declaraciones de propiedades 

saludables a nivel de la Unión Europea. Igualmente, se solicitó la evaluación de la seguridad de la 

utilización de otros compuestos distintos de monohidrato de creatina como ingredientes de com-

plementos alimenticios en una cantidad máxima diaria que aporten una cantidad igual a 3 g diarios 

de creatina y sean seguros para el consumidor.

2. Características de la creatina

La creatina, ácido 2-(carbamimidoil(metil)amino) acético (Nº CAS 57-00-1), también denominada 

ácido (alfa-metilguanido) acético, N-(aminoiminometil)-N-metilglicina, N-amidinosarcosina, N-me-

til-N-guanilglicina o metilglicociamina, es un aminoácido no proteico, derivado de guanidina, con 

fórmula C4H9N3O2 (Figura 1) y masa molar de 131,14 g/mol. Presenta una solubilidad en agua limitada 

(13 g/l a 18 ºC), que aumenta con la temperatura y con la disminución del pH del medio. Su solubili-

dad en alcohol es muy baja (0,1 g/l) y es insoluble en éter (Jäger et al., 2011) (O’Neil, 2013).

La creatina cristaliza como monohidrato formando prismas monoclínicos. La forma anhidra se 

obtiene a 100 ºC. Presenta un punto de fusión de 255 ºC y se descompone a 303 ºC. Es una base 

débil, con pKb de 11,02 a 25 ºC, y puede formar sales con ácidos fuertes, mediante la protonación 

de la guanidina; además, puede actuar como agente complejante (Jäger et al., 2011) (O’Neil, 2013) 

(Yalkowsky et al., 2016).

HN

O

N

NH2

OH

CH3

Figura 1. Estructura química de la creatina.

Esta molécula fue aislada por primera vez del músculo esquelético por M.E. Chevreul en 1835, dán-

dole su nombre derivado del griego kreas (carne) (Demant y Rhodes, 1999). 

La forma en que la creatina se incluye en los complementos alimenticios es mayoritariamente 

como monohidrato de creatina (Jäger et al., 2011), comercializado desde la década de los 90. Esta 

forma presenta una solubilidad en agua de 12,3 g/l a 20 ºC, produciendo un pH de 7. Posteriormente, 

se han desarrollado otras posibles fuentes de creatina, con distintas propiedades de solubilidad, 

estabilidad, biodisponibilidad y eficacia, como son, entre otras, las siguientes:

•	 Clorhidrato de creatina, que puede disociarse en creatina y ácido clorhídrico, presentando me-

jor solubilidad que el monohidrato de creatina, debido al descenso de pH producido (Escalante 

et al., 2022) (Kreider et al., 2022).
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•	 Sales de creatina con distintos ácidos: malato, citrato, piruvato, taurinato, piroglutamato, de-

canoato, gluconato o ascorbato de creatina, que pueden ser disociadas en creatina libre y el 

ácido correspondiente. Al disolverse también producen un descenso del pH, debido a la parte 

ácida de la molécula, que puede alcanzar valores de hasta 2,6 en el caso del piruvato de crea-

tina, aumentando su solubilidad. Así, si se normaliza por la cantidad de creatina que contienen 

y se comparan con el monohidrato de creatina, el citrato de creatina es 1,55 veces más soluble 

y el piruvato de creatina es 2,63 veces más soluble que el monohidrato (Jäger et al., 2011). 

•	 Complejos de varias moléculas de creatina con ácidos polipróticos, como, por ejemplo, el cítri-

co, de modo que el primer grupo carboxílico es suficientemente fuerte como para formar una 

sal con creatina (pKa= 3,09), mientras que las siguientes moléculas (pKa2= 4,75; pKa3= 5,41) 

forman complejos con la sal. El compuesto formado sería, en este caso, el citrato de tricreatina 

(1 citrato:3 creatina), que al disolverse produce un pH ácido de 3,2 (Jäger et al., 2011). Se ha 

propuesto también la utilización del orotato de tricreatina; sin embargo, debe tenerse en cuen-

ta que las sales del ácido orótico presentan un estrecho margen de seguridad (EFSA, 2009) 

(Andrés et al., 2017) (Escalante et al., 2022). 

•	 Quelato de creatina en forma aniónica con magnesio divalente, en una relación 2:1 (Kreider et 

al., 2022).

•	 Ésteres metílicos o etílicos de creatina, que podrían hidrolizarse liberando creatina. Sin embar-

go, se ha observado que, al contrario de lo que pudiera parecer, el éster etílico de creatina se 

degrada rápidamente a creatinina, en el medio ácido gástrico, lo que supondría una muy baja 

eficacia para esta fuente de creatina (Giese y Lecher, 2009).

•	 Alcoholes de creatina, como creatinol-O-fosfato y dicreatinol sulfato (Jäger et al., 2011) (Krei-

der et al., 2022). 

Las distintas formas de creatina son estables en estado sólido; por ejemplo, el monohidrato de 

creatina se mantiene sin signos de degradación durante, al menos, 3 años a 40 ºC de temperatura 

(Jäger, 2003). Sin embargo, su estabilidad es mucho menor en disolución, derivando en cicliza-

ciones intramoleculares, que producen creatinina. Generalmente, la degradación se intensifica al 

descender el pH y aumentar la temperatura, aunque pH extremos (menor de 2,5 o mayor de 12,1), 

previenen la degradación de la creatina (Kreider et al., 2022). En general, las sales y ésteres de 

creatina son menos estables que el monohidrato de creatina, degradándose por mecanismo de 

hidrólisis intramolecular. También se ha observado que la presencia de carbohidratos puede au-

mentar la estabilidad de algunas sales de creatina en disolución, debido al descenso de pH que 

generan (Howard y Harris, 1999) (Jäger et al., 2011). 

Sin embargo, en comparación con el monohidrato de creatina, hasta el momento no existe una 

clara evidencia de que estas nuevas formas de creatina sean significativamente más biodisponi-

bles, eficaces y seguras que el monohidrato (Jäger et al., 2011).

3. Fuentes de creatina

La creatina es producida naturalmente en el cuerpo humano a partir de aminoácidos y se trans-

porta a través de la sangre para ser utilizada por los músculos. Aproximadamente, el 95 % de la 
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creatina total en el cuerpo humano se encuentra en el músculo esquelético (Stec y Rawson, 2010). 

En humanos y animales, alrededor de la mitad de la creatina almacenada proviene de los alimentos, 

principalmente de la carne. La creatina es sintetizada por los riñones, el páncreas y el hígado (apro-

ximadamente, 1 g/día), además de la creatina ingerida a través de los alimentos (aproximadamente, 

1-5 g/día) (Alves et al., 2013). La creatina quinasa (CK, Creatine Kinase) cataliza la transferencia 

reversible del grupo N-fosforilo de la PCr al adenosín difosfato (ADP) para regenerar el ATP (Wyss 

y Kaddurah-Daouk, 2000). Es importante destacar que existen deficiencias genéticas en la ruta de 

biosíntesis de la creatina que resultan en diversas alteraciones neurológicas graves. 

Existen dos fuentes principales de suministro de creatina (Mercimek-Andrews y Salomons, 2009):

•	 Fuentes endógenas: se estima que las necesidades diarias de creatina para un hombre de 70 

kg son, aproximadamente, 2 g. Si una persona sigue una dieta mediterránea estándar, ingiere 

entre 0,25 y 1 g diario de creatina. Por lo tanto, el resto de la creatina necesaria para cubrir las 

necesidades diarias debe ser sintetizada por el propio organismo. Esta cantidad de creatina 

sintetizada endógenamente varía entre 1 y 1,7 g, dependiendo de la cantidad de alimentos ricos 

en creatina consumidos en la dieta.

•	 Fuentes exógenas: los alimentos que contienen mayor cantidad de creatina son el pescado 

y la carne roja, que tienen de 3 a 5 g por kg de alimento crudo, y algo menos cuando se han 

cocinado. 

Algunas de las principales fuentes alimentarias de creatina son:

•	 Pescado: especialmente pescados como el arenque (6,5-10 g/kg), el bacalao (3 g/kg), el salmón 

(4,5 g/kg), el atún (4 g/kg) o la platija (2 g/kg) son ricos en creatina.

•	 Carne de ternera: la carne roja, como el bistec (4,5 g/kg) y otras partes de la ternera, es una de 

las fuentes más ricas en creatina.

•	 Carne de cerdo: el cerdo también contiene cantidades significativas de creatina (5 g/kg).

•	 Carne de pollo y conejo: aunque tiene menos creatina que la carne de ternera, el pollo sigue 

siendo una buena fuente de creatina (3,4 g/kg), al igual que la de conejo (3,4 g/kg).

•	 Mariscos: algunos mariscos también contienen creatina, aunque en menor medida que los 

pescados y las carnes.

Una persona que sigue una dieta mediterránea estándar suele ingerir entre 0,25 y 1 g diario de crea-

tina. Sin embargo, las personas completamente vegetarianas prácticamente no ingieren creatina, 

ya que los alimentos de origen vegetal contienen muy poca o ninguna cantidad de creatina (trazas).

4. Equivalencia de contenido de creatina

Con las fórmulas comerciales de creatina se busca, por un lado, conseguir un entorno más ácido 

que favorezca su disolución en forma de sales de este compuesto más disociables y, por otro, la 

mayor cantidad posible de creatina contenida en estas formas de sal de creatina. En este sentido, 

el clorhidrato de creatina es una de las formas más solubles de este compuesto, aportando un 78,2 

% de creatina, sin embargo, el monohidrato de creatina, siendo una forma menos soluble que la 
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anterior, aporta un mayor contenido de creatina disponible en sangre y en tejidos (87,9 %). Otras 

formas solubles de creatina aportan un contenido menor de creatina a nivel sistémico, como son el 

piruvato de creatina, el dicitrato de creatina y el citrato de creatina, que aportan un 59,8 %, un 57,7 

% y un 40,6 % de creatina, respectivamente (Kreider et al., 2022).

5. Nutrición y metabolismo

La creatina ingerida se absorbe en el intestino y pasa a la circulación sanguínea. Una vez en la 

sangre, la creatina se transporta a varios tejidos, como el corazón, la musculatura lisa, el cerebro 

y el músculo esquelético. Sin embargo, la gran mayoría de las reservas de creatina se encuentran 

en el músculo esquelético.

Las razones por las cuales la mayor cantidad de creatina se localiza en el músculo esquelético 

son las siguientes: 

•	 La creatina se transporta desde la sangre al músculo mediante un proceso de transporte ac-

tivo, saturable y dependiente de sodio y cloro, es decir, se transporta contra un gradiente de 

concentración, mediado por la insulina.

•	 Una vez dentro de la célula muscular, la creatina queda atrapada (trapping) por dos mecanis-

mos: 

	– mediante la conversión (fosforilación) del 60 al 70 % del total de creatina muscular en PCr, 

que no puede salir del músculo porque no atraviesa la membrana celular, y

	– la creatina libre en el músculo probablemente permanezca unida a algún componente in-

terno que aún no se conoce. Además, la creatina es una sustancia osmóticamente activa, 

lo que significa que su presencia en el músculo induce un aumento de líquido intracelular 

debido al paso de agua desde el espacio extracelular al interior de la célula.

La creatina endógena se sintetiza a partir de tres aminoácidos: glicina, arginina y metionina. El 

principal órgano productor de creatina es el hígado, aunque el páncreas y los riñones también 

sintetizan pequeñas cantidades. El músculo no tiene la capacidad de sintetizar creatina. La síntesis 

endógena de creatina está regulada por la cantidad de creatina y sus precursores presentes en 

la dieta. Por ejemplo, si la cantidad de creatina ingerida es baja, se estimula la síntesis endógena. 

Sin embargo, si la cantidad de creatina ingerida es alta, la síntesis endógena se inhibe o incluso se 

suprime. Además, el consumo elevado de precursores de creatina (como glicina y arginina) puede 

estimular su síntesis endógena (Bonilla et al., 2021).

La creatina se sintetiza endógenamente a partir de arginina y glicina por la arginina-glicina amidi-

notransferasa (AGAT) a guanidinoacetato (GAA). A continuación, el GAA es metilado por la enzima 

guanidinoacetato N-metiltransferasa (GAMT) con S-adenosilmetionina (SAM) para formar creatina 

(Bonilla et al., 2021). El riñón, el páncreas, el hígado y algunas regiones del cerebro contienen AGAT, 

y la mayor parte de GAA se forma en el riñón y son convertidos por la GAMT en creatina en el híga-

do (da Silva et al., 2009). La síntesis endógena de creatina proporciona, aproximadamente, la mitad 

de las necesidades diarias de creatina; la cantidad restante de creatina necesaria para mantener 

los niveles normales en los tejidos se obtiene de la dieta, principalmente de la carne roja y el pesca-
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do, o de complementos alimenticios (Brosnan y Brosnan, 2016). La creatina ingerida se absorbe en 

el intestino y pasa a la circulación. Una vez en la sangre, la creatina se transporta a varios tejidos, 

almacenándose mayoritariamente en músculo esquelético y en el cerebro. 

Aproximadamente, el 95 % de la reserva de creatina del organismo se encuentra en el músculo 

esquelético. También se encuentran altos niveles de creatina en otras células con altas demandas 

energéticas como los cardiomiocitos, hepatocitos, células renales, células del oído interno, ente-

rocitos, espermatozoides y células fotorreceptoras. Tras la síntesis o absorción, la creatina llega 

a los tejidos diana a través del torrente sanguíneo y del transporte intracelular mediado por una 

proteína transportadora de solutos denominada transportador de creatina dependiente de sodio y 

cloruro (CRT, creatine transporter, también conocido como SLC6A8). Este transportador pertenece 

a una familia de transportadores de neurotransmisores conocida como familia 6 de transportadores 

de solutos. La creatina es uno de los principales osmolitos del sistema nervioso central, que puede 

desempeñar funciones importantes en condiciones fisiopatológicas del cerebro. Aunque algunos 

de los tejidos mencionados podrían sintetizar creatina, el CRT es necesario para transportar la 

creatina endógena y exógena a células con demandas energéticas elevadas y fluctuantes para una 

función fisiológica adecuada (Kreider y Stout, 2021).

Una vez la creatina entra en el citosol a través del transportador CRT (Tarnopolsky et al., 2001) 

(Santacruz y Jacobs, 2016), gracias a las isoformas de la enzima CK citosólicas y glucolíticas aso-

ciadas, se mantienen los niveles de ATP glucolítico, la relación ATP/ADP citosólica y el consumo 

de ATP citosólico (Wallimann et al., 2011). Además, la creatina se difunde en las mitocondrias y se 

acopla con el ATP producido a partir de la fosforilación oxidativa y el translocador de nucleótidos 

de adenina (ANT, Adenine Nucleotide Translocator) a través de la CK mitocondrial. A continuación, 

la PCr difunde de nuevo al citosol y ayuda a cubrir las necesidades energéticas. Este acoplamiento 

reduce la formación de especies reactivas de oxígeno (ROS, Reactive Oxygen Species) y, por tanto, 

la creatina actúa como antioxidante directo y/o indirecto (Rahimi, 2011) (Saraiva et al., 2012). La 

lanzadera de PCr es importante en la translocación del ATP producido a partir de la fosforilación 

oxidativa en la mitocondria al citosol y a las zonas de la célula que necesitan ATP para el meta-

bolismo energético (Wallimann et al., 2011). Por lo tanto, el transportador de PCr es un importante 

regulador del metabolismo celular.

En el tejido muscular, el 50-80 % de la creatina se encuentra en forma fosforilada, PCr, que está en 

equilibrio con el ATP. La tasa de reacción está altamente influenciada por la enzima CK. La PCr sirve 

como un reservorio de energía y tiene un mayor potencial de transferencia de grupo fosforilo que 

el ATP. Por lo tanto, cuando el músculo se estimula durante un período prolongado en ausencia de 

glucólisis o respiración, el suministro de PCr se agotará en pocas horas al mantener la concentra-

ción de ATP. Esto ocurre especialmente en el caso del músculo post mortem, cuando el suministro 

de ATP ha disminuido significativamente debido a la respiración oxidativa (Bonilla et al., 2021).

El papel de la creatina en el metabolismo energético y el impacto que la creatina tiene en el 

mantenimiento de la disponibilidad de energía en enfermedades que dependen del sistema CK/PCr 

proporciona la base metabólica sobre cómo la creatina puede afectar a la salud y a la enfermedad 

o proporcionar beneficios terapéuticos. La creatina desempeña un papel fundamental en el sumi-
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nistro de energía a través del sistema de la CK y la PCr (Wallimann et al., 2011). En este sentido, la 

energía libre producida por la degradación enzimática del ATP en ADP y fosfato inorgánico (Pi) 

por la CK sirve como combustible primario para reponer ATP para el metabolismo celular. La des-

composición de PCr en Pi y creatina con la enzima CK produce alrededor de 10,3 kcal de energía 

libre que puede ser utilizada para resintetizar ADP + Pi en ATP (Schlattner et al., 2016) (Ydfors et al., 

2016) (Bonilla et al., 2021). La capacidad de reponer los niveles de ATP agotados durante estados 

de alta demanda energética como el ejercicio intenso o en condiciones en las que la producción 

de energía está deteriorada (por ejemplo, isquemia o hipoxia) o es insuficiente, debido a una mayor 

demanda (por ejemplo, en algunos estados de enfermedad), es importante para mantener la dispo-

nibilidad de ATP. De hecho, alteraciones en las concentraciones de creatina debidas a deficiencias 

de CRT, AGAT o GAMT pueden producir cambios funcionales en estos tejidos, dando lugar a una 

amplia gama de enfermedades que se agrupan en el síndrome de deficiencia de creatina. Por ejem-

plo, el mal funcionamiento de la CRT da lugar a niveles bajos de creatina intracelular que, aunque 

no es letal, induce una alteración del metabolismo energético cerebral en la misma medida que 

las deficiencias en las enzimas de biosíntesis de creatina. Una desregulación en el metabolismo 

de la creatina también ha sido implicada en varias condiciones patológicas, incluyendo disfunción 

muscular, cardiomiopatía y cáncer, entre otras (Kreider y Stout, 2021).

Aproximadamente, 2/3 de la creatina que se almacena en el músculo se une al Pi y se almacena 

como PCr, mientras que el resto se almacena como creatina libre. La reserva total de creatina 

(creatina + PCr) es de unos 120 mmol/kg de masa muscular seca para un individuo de 70 kg que 

mantiene una dieta que incluye carne roja y pescado. Se ha descrito que los vegetarianos tienen 

unas reservas musculares de creatina y PCr un 20-30 % más bajas que los no vegetarianos (Green 

et al., 1996) (Hultman et al., 1996). El cuerpo degrada aproximadamente el 1-2 % de la creatina del 

músculo al día en creatinina, que se excreta por la orina. La degradación de creatina a creatinina 

es mayor en individuos con mayor masa muscular y en individuos con mayores niveles de actividad 

física. Por lo tanto, un individuo de talla normal puede necesitar consumir 2-3 g/día de creatina para 

mantener unas reservas normales de creatina en función de la dieta, la masa muscular y los niveles 

de actividad física (Brosnan y Brosnan, 2016). De hecho, Wallimann et al. (2011) señalaron que, dado 

que las reservas de creatina no están totalmente saturadas en dietas veganas u omnívoras norma-

les, que generalmente aportan 0 o 0,75-1,5 g/día de creatina, las necesidades dietéticas diarias de 

creatina pueden ser del orden de 2-4 g/día para promover la salud general.

6. Seguridad

En relación con la seguridad del uso de la creatina en complementos alimenticios, hoy en día exis-

ten más de 500 publicaciones sobre esta suplementación (Antonio et al., 2021). No obstante, pese al 

alto número de estudios relacionados con el efecto de la creatina como complemento alimenticio, 

aún existe una relativa incertidumbre respecto a la seguridad relacionada con la utilización de esta 

sustancia en ciertos grupos de población.

La ingesta normal de creatina a través de los alimentos se corresponde, aproximadamente, con 

1 g creatina/día, que se equipara con la cantidad producida endógenamente (Balsom et al., 1994). 
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Incluso en población con dietas especiales, por ejemplo, veganas o vegetarianas, esta cantidad 

debida a la alimentación es menor (Harris et al., 1992) (Rogerson, 2017) (Kaviani et al., 2020). De 

acuerdo con Venderley y Campbell (2006), cuando se utilizan regímenes de suplementación con 

creatina basados en una ingesta de 20-25 g/día de creatina durante 3-7 días, se están ingiriendo 

dosis muy elevadas de creatina, que es imposible ingerirlas únicamente a través de la dieta.

Parece estar ampliamente aceptado que el efecto secundario más común de la suplementación 

con creatina se refiere a la retención de agua (Rosene et al., 2015) (Buck et al., 2023). Por ejemplo, 

en un estudio con cargas de 0,3 g/kg de peso corporal (p.c.) /día entre 5 a 7 días y dosis de manteni-

miento de 0,03 g/kg p.c./día en periodos de 4 a 6 semanas se comprobó esta retención de agua (Hall 

y Trojian, 2013). Sin embargo, hoy en día existe controversia respecto a esta afirmación, ya que un 

gran número de estudios que incluyen amplios rangos de suplementación con creatina (entre 5 y 

10 semanas) parecen contradecir este hecho, ya que no muestran esta retención descrita (Powers 

et al., 2003) (Spillane et al., 2009) (Rawson et al., 2011) (Jagim et al., 2012) (Andre et al., 2016). En 

definitiva, actualmente existen más evidencias que apoyan que la suplementación con creatina no 

provoca esta retención de líquidos referida.

Por lo tanto, la principal preocupación respecto al posible efecto tóxico del uso de la creatina 

se basa principalmente en los posibles efectos sobre la función renal. Hay que tener en cuenta 

que, tras la degradación no enzimática a creatinina, tanto de la creatina como de la PCr, aquella 

es transportada vía sanguínea y excretada vía urinaria (Ropero-Miller et al., 2000) (Wyss y Kaddu-

rah-Daouk, 2000). La creatina, en condiciones normales, no está presente en la orina pero, durante 

su suplementación, la creatina puede alcanzar niveles muy altos en orina con independencia de la 

edad de los sujetos (Rawson et al., 2002). Aunque la suplementación oral de creatina se lleve a cabo 

en cantidades de 20 g/día durante 5 días, el aumento significativo de creatina en orina y plasma no 

se correspondería con cambios significativos en creatinina en orina, aclaramiento de creatinina 

ni tasa de excreción de albúmina (Mihic et al., 2000). Son muchos los estudios que investigan los 

efectos de la suplementación con creatina en la función renal en diferentes grupos poblacionales 

de individuos sanos (Derave et al., 2004) (Carvalho et al., 2011) (Lugaresi et al., 2013) (Blancquaert 

et al., 2018) y enfermos (Bender et al., 2008) (Gualano et al., 2011) (Hayashi et al., 2014) (Domingues 

et al., 2020) y, en líneas generales, indican que no existen evidencias de que esta suplementación 

pueda ser perjudicial para la población general (Lonmgobardi et al., 2023). 

Teniendo en cuenta estos datos, la suplementación con monohidrato de creatina hasta 30 g/

día durante 5 años podría ser segura en población adulta, ya que no existe actualmente evidencia 

científica de efectos perjudiciales, tanto entre individuos sanos como entre poblaciones con pa-

tologías clínicas, que pudieran beneficiarse de esta suplementación (Kreider et al., 2017). Hay que 

tener en cuenta que la suplementación con creatina no debería ser utilizada por individuos con 

enfermedad renal preexistente, no obstante, aunque se haya determinado un ligero aumento en los 

agentes mutagénicos (metilamina y formaldehído, principalmente) en la orina después de una dosis 

de carga elevada de creatina (20 g/día), su excreción se mantiene dentro de un rango normal (Fran-

caux y Poortmans, 2006). Otro de los datos a tener en cuenta, es que el consumo de creatina podría 

simular los indicadores de una enfermedad renal, ya que existen datos de diagnóstico erróneo de 
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nefropatías y de sospecha de nefrotoxicidad por drogas (Pritchard y Kalra, 1998) (Willis et al., 2010) 

(Williamson y New, 2014).

También se ha puesto de manifiesto el posible efecto adverso de su consumo concomitante con 

el etanol ya que, a pesar de que la suplementación de ratón macho con monohidrato de creatina 

parece proteger al hígado de una posible producción de hígado graso en dietas con alto contenido 

en lípidos, se ha confirmado que agrava la hepatopatía alcohólica inducida por etanol (Marinello 

et al., 2022). Si bien este efecto no se ha confirmado en humanos, ni en consumos moderados de 

etanol, es una cuestión que debería tenerse en cuenta.

Un grupo de población de especial interés es la población adolescente, ya que se ha compro-

bado un aumento del uso de creatina en este grupo para la práctica deportiva (Jagim et al., 2018). 

Por lo tanto, se deberían aumentar los esfuerzos destinados a determinar la seguridad del consumo 

de este complemento alimenticio en este grupo de población. En este sentido, Simpson et al. (2019) 

realizaron un estudio con deportistas de élite de entre 16 y 21 años, con una suplementación de 0,3 

g/kg p.c./día durante 7 días y 5 g/día durante 7 semanas posteriores, hallando indicios que hacen 

que no se pueda excluir que la suplementación con creatina tenga un efecto adverso en las vías 

respiratorias de estos atletas, con especial atención a los individuos con sensibilización alérgica. 

Hoy en día existe una deficiencia de estudios sobre la seguridad y eficacia de la suplementación 

con creatina en adolescentes (Metzger et al., 2023), por lo que se debería potenciar el número de 

estudios referentes a este grupo poblacional.

Conclusiones del Comité Científico

En función de la información disponible en la actualidad sobre la creatina como ingrediente de 

complementos alimenticios y teniendo en cuenta las consideraciones generales reflejadas en el 

presente informe, el Comité Científico concluye que las cantidades máximas diarias de 3,41 g de 

monohidrato de creatina y de 3,84 g de clorhidrato de creatina, de acuerdo con la equivalencia 

reflejada en este informe, proporcionan una cantidad máxima diaria de 3 g/día de creatina, son 

aceptables desde el punto de vista de su seguridad en su uso como complementos alimenticios 

para población adulta sana.

Los estudios de evaluación de la seguridad del uso de monohidrato de creatina y de clorhidrato 

de creatina en complementos alimenticios para población no adulta son insuficientes.

Es posible que las conclusiones que se exponen deban ser revisadas en el futuro a la luz de 

nuevas evidencias científicas.
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La Administración General del Estado establece los mecanismos de control y cooperación en ma-

teria de seguridad alimentaria con las autoridades competentes de las administraciones respon-

sables de los controles oficiales. Con el propósito de mejorar la calidad y homogeneidad de los 

controles oficiales referidos a los peligros biológicos en alimentos, la Agencia Española de Segu-

ridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) y las comunidades autónomas disponen de un Documento 

de orientación para la programación de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del 

Plan Nacional de Control Oficial de la Cadena Alimentaria 2021-2025, el cual establece un modelo 

semicuantitativo que tiene en cuenta, por un lado, el impacto en la salud, considerando incidencia 
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y gravedad y, por otro, la prevalencia, compuesta por datos de muestras no conformes y notifica-

ciones de alertas. 

A petición de la AESAN, el Comité Científico ha valorado este Documento de orientación, y la 

conclusión final es que este Documento es adecuado en el momento actual, para el fin previsto. En 

concreto, los criterios basados en el cálculo del impacto en salud se consideran válidos para los pe-

ligros biológicos estudiados. En cuanto al cálculo de la prevalencia, se podrían considerar diferentes 

niveles de percentil para los parámetros de porcentaje de muestras no conformes y número de noti-

ficaciones de alertas. Se valora positivamente la utilización del factor de corrección por tratamiento 

de inactivación para la corrección de la puntuación asociada a la prevalencia. En cuanto a la distri-

bución de categorías de alimentos y peligros analizados, se considera adecuada y se recomienda 

reevaluar esta distribución considerando datos de consumo promedio de las distintas categorías de 

alimentos en cada una de las comunidades autónomas. También se considera adecuado para el fin 

previsto el procedimiento para el cálculo del número de muestras y los intervalos de puntuación de 

riesgo utilizados para los diferentes pares peligro-alimento. 

Finalmente, se hacen algunas sugerencias de revisión de algunos criterios en el futuro en el caso 

de que haya información disponible, y se indica que el Documento de orientación deberá actualizar-

se periódicamente a la luz de la experiencia de su aplicación, el avance en los conocimientos cien-

tíficos, los cambios en la legislación y las directrices y herramientas sobre priorización y frecuencia 

de inspección basada en el riesgo que puedan desarrollarse a nivel nacional o de la Unión Europea..

Palabras clave

Muestreo, control oficial, peligros biológicos, priorización.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety 

and Nutrition (AESAN) on the programming of biological hazard sampling 

at official controls

Abstract

The General State Administration establishes the food safety control and cooperation mechanisms 

with the competent authorities of the administrations responsible for official controls. In order to 

improve the quality and homogeneity of official controls related to biological hazards in food, the 

Spanish Agency for Food Safety and Nutrition (AESAN) and the autonomous communities have a 

Guidance document for the scheduling of biological hazard sampling within the framework of the 

National Plan for Official Control of the Food Chain 2021-2025, which establishes a semi-quantitative 

model that takes into account, on the one hand, the impact on health, considering incidence and 

severity, and, on the other, the prevalence, composed of data from non-compliant samples and alert 

notifications. 

At AESAN’s request, the Scientific Committee has assessed this Guidance document, and the 

final conclusion is that this Guidance document is suitable at the present time, for the intended 
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purpose. Specifically, the criteria based on the calculation of the health impact are considered 

valid for the biological hazards studied. Regarding the prevalence calculation, different percentile 

levels could be considered for the parameters of percentage of non-compliant samples and number 

of alert notifications. The use of the correction factor for inactivating treatment for the correction 

of the score associated with prevalence is positively assessed. Regarding the distribution of food 

categories and hazards analysed, it is considered suitable and it is recommended to re-evaluate this 

distribution considering average consumption data of the different food categories in each of the 

autonomous communities. The procedure to calculate the number of samples and the risk score in-

tervals used for the different hazard-food pairs is also considered suitable for the intended purpose. 

Finally, some suggestions are made for revising some criteria in the future in the event that infor-

mation is available, and it is indicated that the Guidance document should be updated periodically in 

the light of the experience of its application, progress in scientific knowledge, changes in legislation 

and guidelines and tools on prioritisation and frequency of risk-based inspection that may be devel-

oped at national or European Union level.

Key words

Sampling, official control, biological hazards, prioritisation.
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1. Introducción

El Reglamento (UE) 2017/625 sobre controles oficiales establece en su artículo 9 que “las autorida-

des competentes deberán realizar controles oficiales de todos los operadores con regularidad, en 

función del riesgo y con la frecuencia apropiada” (UE, 2017). 

Con el propósito de mejorar la calidad y homogeneidad de los controles oficiales, en 2016, se creó 

un grupo de trabajo para la programación de los controles oficiales de toma de muestras para análi-

sis en el marco del Plan Nacional de Control Oficial de la Cadena Alimentaria (PNCOCA). Su objetivo 

principal fue diseñar una programación de la toma de muestras a nivel nacional para los controles 

oficiales en función del riesgo. Este grupo de trabajo lo constituyeron personal de diferentes áreas 

de trabajo de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) y expertos en 

planificación de los controles y en análisis de las comunidades autónomas.

Esta programación pretendía establecer una propuesta de distribución de la toma de muestras 

para control oficial en todo el territorio nacional, previo análisis y evaluación de los riesgos. La pro-

gramación resultante pretendía exclusivamente servir de apoyo y orientación a las comunidades 

autónomas para que ejecutaran sus programas de control oficial, que dispondrían de suficiente 

flexibilidad para aumentar el número de muestras asignado cuando las circunstancias así lo justi-

ficaran.

En 2017, la AESAN y las comunidades autónomas elaboraron un Documento de orientación para 

la programación de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del PNCOCA 2021-2025. 

Este Documento definía un modelo semicuantitativo, en el que se establecían las variables a las 

que se les asignaba un valor numérico relativo para obtener una calificación final. La metodología 

de jerarquización se basaba en considerar, por un lado, el impacto en la salud, considerando inci-

dencia y gravedad, y, por otro, la prevalencia, compuesta por datos de muestras no conformes y 

notificaciones de alertas. El Documento fue evaluado por parte del Comité Científico de la AESAN 

(AESAN, 2017), que concluyó que era adecuado en aquel momento para el fin previsto, y que debe-

ría actualizarse periódicamente a la luz de la experiencia de su aplicación, el avance de los conoci-

mientos científicos, los cambios en la legislación y las directrices y herramientas sobre priorización 

y muestreo que puedan desarrollarse a nivel nacional o de la Unión Europea.

Se solicita al Comité Científico de la AESAN que evalúe la idoneidad de los aspectos que se des-

criben a continuación en relación con la programación de toma de muestras de peligros biológicos 

en los controles oficiales y haga las aportaciones que considere necesarias, a la luz del avance de 

los conocimientos científicos:

•	 Metodología para el cálculo del impacto en salud de los peligros biológicos en los alimentos: 

porcentaje de casos de enfermedad atribuible a alimentos para el cálculo de la puntuación del 

riesgo por incidencia y cálculo de la puntuación de riesgo por gravedad.

•	 Orientación para la programación de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del 

PNCOCA 2021-2025: en la asignación proporcional del número de muestras de los distintos pe-

ligros para el quinquenio valorar el tamaño mínimo de muestra, y en la distribución de muestras 

entre comunidades autónomas valorar la asignación de muestras por par peligro-alimento.
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2. Descripción general de la metodología para la priorización del riesgo 

por la presencia de peligros biológicos en alimentos

La Ley 17/2011, de seguridad alimentaria y nutrición (BOE, 2011), indica en su artículo 15 que la Ad-

ministración General del Estado establecerá mecanismos de control y cooperación en materia de 

seguridad alimentaria con las autoridades competentes de las administraciones responsables de 

los controles oficiales, en especial en lo referente a la aplicación de los planes oficiales de control. 

Estos mecanismos tienen como objetivo garantizar que los criterios de control oficial sean integra-

les, coordinados, equivalentes y proporcionados en todo el territorio nacional. Por otra parte, los 

controles oficiales que se establezcan serán sistemáticos, suficientemente frecuentes y basados 

en el riesgo. La frecuencia de los controles oficiales debe ser establecida por las autoridades com-

petentes, teniendo en cuenta la necesidad de adaptar el esfuerzo de control al riesgo y al nivel de 

cumplimiento previsto en las distintas situaciones.

Los controles oficiales están dirigidos a cumplir los preceptos del Reglamento (CE) Nº 2073/2005 

(UE, 2005), donde se establecen los criterios microbiológicos para determinados microorganismos 

y alimentos, y los del Reglamento (UE) 2017/625, relativo a la toma de muestras y análisis de alimen-

tos que las autoridades competentes deben realizar para verificar el cumplimiento de la normativa 

vigente (UE, 2017).

Los programas de muestreo en seguridad alimentaria en España han sido elaborados por las 

comunidades autónomas. Los informes anuales realizados en el marco del PNCOCA, así como las 

auditorías de control oficial que la Comisión Europea realiza en España y las de terceros países, 

reflejan cierta disparidad en la verificación del cumplimiento de las normas que establecen límites 

máximos de contaminantes, residuos, microorganismos y otros peligros presentes en los alimentos. 

Por este motivo, se planteó a las comunidades autónomas una programación nacional flexible y 

respetuosa con sus competencias, pero que permitiese garantizar un control del cumplimiento a 

nivel nacional de todos los criterios fijados en la legislación alimentaria.

Para dar cumplimiento a estas premisas, en 2016 se aprobó en la Comisión Institucional de la 

AESAN la creación de un grupo de trabajo que elaboró dos documentos que establecen una me-

todología para el cálculo del impacto en la salud de los peligros biológicos y químicos, y otros dos 

documentos que establecen una metodología para la programación de los muestreos para el con-

trol de estos peligros en alimentos.

2.1 Metodología para la priorización del impacto en la salud

La puntuación del riesgo en el caso de peligros biológicos se ha considerado al calcular el impacto 

en la salud mediante la fórmula:

		  Impacto en salud = Incidencia + Gravedad              Ecuación 1

La incidencia de la enfermedad se establece mediante la información epidemiológica (Sistema de 

Información Microbiológica (SIM), Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica (RENAVE)), en fun-

ción del número de casos de enfermedades para cada peligro considerado. Una vez obtenido el 
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número de casos asociado a cada peligro, se calcula el porcentaje que representan los casos para 

cada uno de estos peligros respecto del total de casos.

Dado que una parte de los casos recopilados se asocia a enfermedades de transmisión alimenta-

ria, se aplica un factor de corrección, según la propuesta de Havelaar et al. (2008) para la población 

holandesa. Dependiendo del número de casos corregido, se establece la siguiente escala semi-

cuantitativa en base al riesgo: 4 (>40 %), 3 (40-10 %), 2 (10-5 %), 1 (<5 %), 0 (0 %).

La evaluación de la gravedad de los efectos en la salud de la población para cada peligro se rea-

liza, de acuerdo con las conclusiones de los grupos de expertos de las agencias AESAN española 

y ANSES (Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail) 
francesa (ANSES, 2014), en base a los años de vida ajustados por discapacidad (valores DALY, 

Disability Adjusted Life Years) por cada 1000 casos: 4 (>1000), 3 (101-1000), 2 (10-100), 1 (<10), 0 (0). 

La puntuación final del impacto en la salud resulta de la suma de las puntuaciones de riesgo en 

las variables de incidencia y gravedad.

2.2 Metodología para la priorización de la prevalencia

Para el cálculo de la medida del riesgo en base a la prevalencia, se considera la siguiente fórmula: 

	

	 Prevalencia = (Vigilancia sanitaria + Notificaciones en SCIRI) x FCTI          Ecuación 2

La puntuación por vigilancia sanitaria se calcula a partir del porcentaje de muestras no conformes 

en los últimos 3 años a partir de los datos enviados a la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria 

(EFSA) para la realización de los informes anuales de zoonosis. La puntuación otorgada se estable-

ce en base a una escala semicuantitativa, considerando los siguientes porcentajes de muestras no 

conformes: 4 (>7 %); 3 (5-6,9 %); 2 (1,1-4,9 %); 1 (0,1-1 %) y 0 (0 %).

Por otra parte, la puntuación por notificaciones de alertas en el Sistema Coordinado de Intercam-

bio Rápido de Información (SCIRI), se calcula a partir del número medio anual de notificaciones en 

SCIRI con origen o destino España en los últimos 3 años. En función del promedio anual del número 

de notificaciones, se establece la siguiente escala: 4 (>15); 3 (10,1-15); 2 (5,1-10); 1 (0,1-5) y 0 (0).

En función del tratamiento culinario de inactivación al que se somete el alimento previo al consu-

mo, en caso afirmativo, se aplica un factor de corrección por tratamiento inactivador (FCTI) de 0,5 

para el cálculo del riesgo final.

2.3 Asignación proporcional del número de muestras para el quinquenio

Para determinar el número de muestras a asignar para cada par peligro-alimento en función del 

riesgo, se ha tomado como referencia el documento de la Organización de las Naciones Unidas 

para la Alimentación y la Agricultura (FAO, 2009), que establece un valor de 59 muestras para de-

tectar un positivo en un lote con una proporción de un 5 % de unidades contaminadas, a un 95 % 

de nivel de confianza.

Teniendo en cuenta el número mínimo de 59 muestras para los pares peligro-alimento con pun-

tuación más baja, se calcula proporcionalmente el número de muestras a tomar para cada intervalo 
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de puntuación obtenido teniendo en cuenta un valor máximo de 2065 muestras para aquellos pares 

peligro-alimento con puntuaciones de 15 y 16. Hay que tener en cuenta que el número de muestras 

por parte de la AESAN se programa por quinquenio, y se revisa cada año, dando margen a las co-

munidades autónomas a la hora de repartir los muestreos en base a sus necesidades y situación 

particular. 

La programación quinquenal para las comunidades autónomas se establece en función del por-

centaje que representa cada sector alimentario, respecto al total de ese sector en España. El valor 

se determina en función del número de establecimientos inscritos en el Registro General Sanitario 

de Empresas Alimentarias y Alimentos (RGSEAA), declarados por las comunidades autónomas en 

la aplicación de gestión de alertas alimentarias y control oficial (ALCON Informe Anual) para cada 

sector alimentario. Si bien las comunidades autónomas pueden decidir tomar las muestras en cual-

quier tipo de establecimiento en base a los criterios que tengan establecidos, se considera más 

relevante hacerlo en los fabricantes para lograr una mayor eficacia de los controles oficiales.

La programación quinquenal del número de muestras se considera orientativa, ya que no se 

tienen en cuenta datos de consumo, ni tampoco el tamaño de los establecimientos, ni la capacidad 

laboratorial de cada comunidad autónoma.

3. Revisión de las metodologías para la priorización del riesgo microbioló-

gico en alimentos

La jerarquización o priorización de riesgos se define como una actividad de gestión de riesgos que 

utiliza un proceso científico para identificar las prioridades de seguridad alimentaria y asignar, en 

consecuencia, recursos. 

Los peligros en un producto alimenticio se pueden evaluar mediante aproximaciones cualitativas 

(riesgo bajo, medio o alto) o cuantitativas. La aproximación cuantitativa exige calcular la incidencia 

y la gravedad de un peligro en el alimento. La incidencia de un peligro en un producto alimenticio 

(prevalencia) es el porcentaje de muestras positivas para un patógeno o de muestras por encima 

del Límite Máximo de Residuos (LMR) para una sustancia. La gravedad, por su parte, se puede 

definir como la severidad de los síntomas en la salud. La gravedad puede evaluarse también me-

diante aproximaciones cualitativas (riesgo bajo, medio o alto) o utilizando datos de salud pública de 

las estadísticas nacionales oficiales, atendiendo a la siguiente información: a) Efectos en la salud 

relacionados con el patógeno, tales como síntomas y secuelas; b) Número de brotes y casos aso-

ciados al patógeno; c) Número de hospitalizaciones asociadas al patógeno; y d) Número de muertes 

asociadas al patógeno.

Existe una amplia variedad de métodos y herramientas para la priorización de riesgos en la segu-

ridad alimentaria (EFSA, 2012, 2015) (van der Fels-Klerx et al., 2015). De igual forma, la FAO elaboró 

una guía que recoge una breve descripción de los métodos seleccionados como más relevantes 

para la clasificación de los riesgos para la inocuidad de los alimentos (FAO, 2020). De acuerdo con 

el documento publicado por la Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agri-

cultura/Organización Mundial de la Salud (FAO/OMS, 2006), los métodos de priorización de riesgos 

se resumen en los siguientes tipos:  
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3.1 Métodos cualitativos

Son aquellos basados en organigramas de decisión y procesos deliberativos, entre otros, que re-

quieren pocos recursos y datos (van der Fels-Klerx et al., 2015). Se utilizan idealmente como punto 

de partida para la elaboración de estrategias que incorporen y evalúen fuentes de datos e informa-

ción más sólida a lo largo del tiempo. En este sentido,  los diagramas de flujo de decisiones pueden 

utilizarse como herramienta de selección para identificar los parámetros que deben incluirse en 

modelos de clasificación de riesgos más complejos. Otra ventaja es que los resultados pueden ser 

utilizados fácilmente por los gestores de riesgos o los responsables de la toma de decisiones. Las 

principales desventajas de los métodos cualitativos de clasificación de riesgos son que, a menudo, 

no se basan en valores científicos cuantitativos, y que puede haber un mayor grado de incertidum-

bre en los resultados de los métodos cualitativos que en los cuantitativos.

3.2 Métodos semicuantitativos

Estos métodos requieren recursos moderados y cierta disponibilidad de datos. Las puntuaciones 

permiten clasificar los elementos, pero no proporcionan una medida cuantitativa real del riesgo o la 

carga de morbilidad, como ocurre con los métodos cuantitativos. 

La Matriz de Riesgos (MR) y el Análisis de Decisiones Multicriterio (MCDA, Multicriteria Decision 

Analysis) son los dos métodos de priorización de riesgos semicuantitativos más comunes (van der 

Fels-Klerx et al., 2015). La MR puede ser un método tanto cualitativo como semicuantitativo que tie-

ne en cuenta una amplia variedad de datos para clasificar los riesgos. Los riesgos se clasifican en 

categorías en función de su gravedad y probabilidad relativas. El MCDA es un conjunto de técnicas 

de análisis de decisiones que se ha utilizado para la priorización de peligros transmitidos por los ali-

mentos y/o cuestiones de inocuidad en las que es necesario incorporar múltiples criterios (o facto-

res), además de la salud pública, para fundamentar las decisiones (Ruzante et al., 2010) (FAO/OMS, 

2012). El MCDA es capaz de agregar variables cualitativas y cuantitativas en una única métrica que 

permite ordenar las opciones que se están clasificando (por ejemplo, alimentos y/o peligros).

3.3 Métodos cuantitativos

Los métodos cuantitativos de priorización de riesgos producen estimaciones numéricas de la pro-

babilidad de enfermedades transmitidas por los alimentos y de la gravedad de los resultados con 

unidades de medida. Algunos ejemplos se basan en el cálculo de métricas como los DALY, los Años 

de Vida Ajustados en función de la Calidad (QALY, Quality Adjusted Life Years), el Coste de la En-

fermedad (COI, Cost of Illness) y el número de enfermedades, hospitalizaciones y muertes (totales 

y por ración de un determinado alimento). Los métodos cuantitativos requieren el desarrollo de 

modelos matemáticos que pueden ser deterministas (los resultados son valores únicos o estimacio-

nes puntuales) o estocásticos/probabilísticos (los resultados se caracterizan por distribuciones de 

probabilidad para representar la incertidumbre y la variabilidad inherentemente asociadas). En los 

modelos estocásticos, los cálculos se realizan mediante simulaciones informáticas como el método 

Monte Carlo (EFSA, 2012). Los métodos cuantitativos son sólidos, pueden proporcionar estimacio-
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nes del riesgo, y la magnitud de las diferencias entre cada elemento clasificado puede ser más 

evidente si se utilizan métodos probabilísticos. Sin embargo, suelen ser más complejos y requieren 

más conocimientos técnicos, recursos y datos que los métodos cualitativos o semicuantitativos. 

En función del origen de los datos utilizados y la finalidad del procedimiento de priorización, los 

métodos cuantitativos se pueden clasificar en:

3.3.1 Métodos de carga de morbilidad

Los enfoques descendentes utilizan datos epidemiológicos, como el número de enfermedades no-

tificadas a las autoridades sanitarias nacionales y detectadas por los sistemas de vigilancia, para 

estimar la probabilidad y la gravedad. La proporción de casos de origen alimentario, así como el 

vehículo alimentario que causó la enfermedad (atribución a la fuente alimentaria) son datos funda-

mentales para este enfoque. Dado que los casos notificados no son más que un pequeño porcen-

taje de todas las enfermedades, cuando se utilicen esos enfoques epidemiológicos cuantitativos 

también habrá que determinar la tasa de casos que no se notifican o no se diagnostican. Los datos 

de otros países y la bibliografía publicada podrían ser útiles en algunos casos, pero, dadas las 

diferencias de vigilancia, cultura y sistemas sanitarios, deben evaluarse cuidadosamente para ga-

rantizar su representatividad.

3.3.2 Evaluación cuantitativa de riesgos microbiológicos (QMRA, Quantitative Microbial Risk As-

sessment)

La QMRA se define como un proceso iterativo donde se estima el riesgo asociado a una combina-

ción peligro-alimento a través de diversas fuentes de datos y modelos matemáticos de predicción. 

Algunas de las herramientas que se utilizan para la QMRA en alimentos son iRISK, sQMRA o Micro-

Hibro, entre otras (EFSA, 2015) (Possas et al., 2022), las cuales han ido evolucionando en los últimos 

años para facilitar su utilización por parte de empresas, instituciones y administración sanitaria. Los 

resultados obtenidos a partir de una QMRA proporcionan información relevante para la priorización 

de riesgos y, por tanto, son de gran utilidad en los procesos de toma de decisiones.

4. Revisión y actualización de los criterios utilizados para la programación 

de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del PNCOCA4.1 

4.1 Adecuación de la distribución de las categorías peligro-alimento 

La categorización de los pares peligro-alimento es compleja y variable en los diferentes países de 

la Unión Europea y fuera de ella. Algunos sistemas se basan en el sistema FoodEx, desarrollado por 

la EFSA a finales de 2008 en su primera versión, y en 2011 como FoodEx2, más detallada. La última 

revisión de este sistema fue publicada en 2015 (FoodEx2, revisión 2). Este sistema ha permitido co-

dificar alimentos y bebidas a través de una lista básica de productos alimenticios o descripciones 

de alimentos genéricos que representan el nivel mínimo de detalle necesario para las evaluaciones 

de la ingesta o la exposición, así como de una lista ampliada, más detallada. Los términos de la lista 

básica y de la lista ampliada pueden agregarse de diversos modos, según las necesidades de los 

diferentes ámbitos de la seguridad alimentaria (EFSA, 2016).
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Basada en FoodEx2, la ANSES estableció en 2020 una selección de parejas alimento-peligro para 

la jerarquización y el establecimiento de prioridades (ANSES, 2020). En ella, cuando los conoci-

mientos y datos disponibles son suficientes para concluir la ausencia de peligro en el alimento, 

se excluye esa pareja (por ejemplo, si el alimento no es un reservorio potencial del peligro, o bien 

existe una etapa que elimina el riesgo, no habiendo posibilidad significativa de contaminación se-

cundaria). Entre las parejas no excluidas, se diferencian las llamadas parejas potenciales (presen-

tan un riesgo bajo) y las denominadas parejas pertinentes, que corresponderían a las que suponen 

un riesgo significativo obtenido a partir de datos epidemiológicos, literatura científica o criterios 

microbiológicos recogidos en la legislación (principalmente el Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 

2005) y sus modificaciones). Además, para cada pareja alimento-peligro pertinente se han identi-

ficado escenarios de riesgo elevado vinculados a situaciones (procesos de producción, prácticas 

de riesgo y poblaciones sensibles). Este sistema incluye bacterias, toxinas y metabolitos, virus y 

parásitos. En Estados Unidos, la Food and Drug Administration (FDA) ha establecido también dife-

rentes programas para el muestreo de alimentos en relación a la presencia de peligros biológicos. 

En ellos se pone el foco especialmente en Salmonella spp., Listeria monocytogenes y Escherichia 
coli, entre otros, en grupos de alimentos como frutas y hortalizas, alimentos listos para el consumo, 

quesos y otros grupos (FDA, 2022).

Existen algunas diferencias entre los pares establecidos por la ANSES (2020) y las categorías 

peligro-alimento establecidas en España en el PNCOCA 2021-2025 (AESAN, 2024a), tanto en los 

peligros biológicos especificados, como en las categorías de alimentos establecidas. En el caso de 

la metodología recomendada en este último, para el establecimiento del muestreo se ha tenido en 

cuenta una distribución de las categorías peligro-alimento basada en los criterios microbiológicos 

especificados en el Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 2005), si bien se ha seguido un criterio di-

ferente para L. monocytogenes, manteniéndose la categoría 1.1 (Alimentos listos para el consumo 

destinados a los lactantes, y alimentos listos para el consumo destinados a usos médicos espe-

ciales), mientras que las categorías 1.2 (Alimentos listos para el consumo que pueden favorecer el 

desarrollo de L. monocytogenes, que no sean los destinados a los lactantes ni para usos médicos 

especiales) y 1.3 (Alimentos listos para el consumo que no pueden favorecer el desarrollo de L. mo-
nocytogenes, que no sean los destinados a los lactantes ni para usos médicos especiales) se han 

sustituido por una distribución basada en los sectores alimentarios, según ALCON Informe Anual. 

Por ejemplo, en la legislación se establecen categorías de alimentos amplias y otras más detalla-

das, y esto hace que se programen más muestras para algunos tipos de alimentos. Por ejemplo, en 

el Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 2005) (y modificaciones posteriores) se consideran, en el caso 

de Salmonella, seis grupos diferentes de carne y productos cárnicos, con sus respectivos criterios 

microbiológicos, mientras que en el caso de L. monocytogenes se establecen solo dos (carnes y 

derivados listos para el consumo que pueden favorecer y que no pueden favorecer el crecimiento 

de L. monocytogenes), con lo que en el caso de este microorganismo el número de muestras de 

carne y productos cárnicos analizadas es muy inferior al que corresponde a Salmonella. 

Si bien la distribución de categorías de alimentos y peligros analizados se considera adecuada 

para el fin que se persigue al llevar a cabo con el control oficial de la cadena alimentaria, en las 
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comunidades autónomas, en relación a los peligros biológicos, podría realizarse una revisión de la 

misma en el futuro con el objetivo de valorar si es necesario modificarla. Por todo ello, se sugiere 

reevaluar esta distribución considerando variables adicionales, como el consumo de las distintas 

categorías de alimentos en cada una de las comunidades autónomas para conseguir una mayor 

uniformidad y adecuación en la toma de muestras a llevar a cabo por peligro biológico.

4.2 Metodología para el cálculo del número de muestras

Para diseñar un plan de vigilancia de peligros biológicos basado en el riesgo son necesarios tres 

pasos. En primer lugar, es necesario priorizar los pares peligro-alimento en función de su probabi-

lidad de contaminación del producto muestreado, de sus consecuencias para la salud humana o 

de la combinación de uno o varios de estos aspectos. En segundo lugar, hay que seleccionar a los 

operadores de empresas alimentarias que serán objeto de muestreo. La selección puede basarse 

en datos históricos, pero también en factores socioeconómicos. Estos incluyen tanto factores inter-

nos, como el tamaño de la empresa, la percepción de la probabilidad y la consecuencia de producir 

alimentos inseguros, la presión social, así como factores externos, como la legislación vigente o 

el presupuesto disponible. En tercer lugar, para los pares peligro-alimento y operadores del sector 

alimentario seleccionados, es necesario determinar una estrategia de muestreo óptima. El número 

óptimo de lotes que deben muestrearse y el número óptimo de muestras por lote dependen de la 

prevalencia del patógeno, de la distribución del patógeno entre los lotes y dentro de ellos, y de 

los recursos disponibles. Además, es importante definir la estrategia de muestreo en términos de 

dónde y cómo deben recogerse las muestras del lote. Hasta la fecha, los estudios y revisiones al 

respecto se han centrado en alguno de estos tres pasos. Devleesschauwer et al. (2015) y van der 

Fels-Klerx et al. (2018) revisaron los métodos disponibles para la priorización de riesgos, tanto para 

peligros químicos como microbiológicos. Focker et al. (2018) revisaron los métodos disponibles para 

un seguimiento rentable de los peligros químicos y microbiológicos y, por otro lado, van Asselt et 

al. (2021) describieron los métodos disponibles para seleccionar operadores del sector alimentario 

en función del riesgo. Por último, en una revisión reciente sobre el control oficial, Focker et al. 

(2023) recomiendan seguir investigando para desarrollar una metodología que permita identificar 

combinaciones peligro-alimento relevantes para la clasificación de riesgos, desarrollar modelos 

genéricos y herramientas de cálculo fáciles de usar que combinen la clasificación de riesgos, la 

selección de operadores de empresas alimentarias y el muestreo rentable.

En la programación de toma de muestras por parte de la AESAN, a partir de las puntuaciones de 

riesgo obtenidas como consecuencia del sumatorio de impacto en salud y prevalencia, se realiza la 

programación del número de muestras para el quinquenio correspondiente. 

El cálculo de toma de muestras en base a la distribución binomial define la probabilidad de acep-

tar o rechazar un lote siguiendo un plan de muestreo por atributos para peligros microbiológicos, 

donde n= número de muestras, y c= número máximo admisible de muestras positivas (ICMSF, 2002) 

(Zwietering et al., 2015) (FAO/OMS, 2016). Por tanto, la programación quinquenal calcula un número 

mínimo de muestras (n= 59) a partir del resultado que devuelve la distribución binomial, teniendo en 

cuenta una proporción del 5 % de unidades contaminadas en un lote, y asumiendo un 95 % de nivel 



revista del com
ité científico nº 39

74

de confianza. Dicho valor se incrementa de forma proporcional a la puntuación obtenida, alcanzán-

dose un máximo de 2065 muestras para aquellas categorías peligro-alimento con una puntuación 

en el intervalo de 15-16, tal y como se ha indicado en el apartado 2.3. Anualmente, se reevalúa la 

programación, teniendo en cuenta los resultados de las muestras analizadas, positivas y datos del 

SCIRI, siguiendo un enfoque de “ventana móvil”. Dicho enfoque es práctico, además de ofrecer una 

buena relación costo-beneficio en lo que respecta al chequeo continuo del funcionamiento micro-

biológico del proceso o del sistema de control de la inocuidad de los alimentos (FAO/OMS, 2016). 

Por todo ello, en vista de la información disponible, se puede concluir que el diseño de la progra-

mación del número de muestras es adecuado para el fin previsto.

Por otra parte, basado en el análisis de los últimos datos de muestreos recopilados por las co-

munidades autónomas para el periodo 2019-2021 y de la programación anual de la AESAN para el 

quinquenio 2021-2025, se concluye que, en general, las comunidades autónomas llevan a cabo un 

muestreo más intensivo para la mayoría de los peligros y categorías de alimentos seleccionados. 

Se ha realizado un análisis comparativo entre el promedio de muestras recogidas por las comunida-

des autónomas y la programación por parte de la AESAN. Los valores se han relativizado a número 

de muestras/año. En el caso de L. monocytogenes y Salmonella spp., esta relación se muestra en 

la Figura 1.
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Figura 1. Representación gráfica del promedio del número de muestras tomadas por las comunidades autóno-
mas/año en el periodo 2019-2021 frente al promedio del número de número de muestras programadas por la 
AESAN/año para el quinquenio 2021-2025 para la monitorización de Salmonella spp. y L. monocytogenes, en 
cada una de las categorías de alimentos seleccionadas.
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Para casi todas las categorías de alimentos, los muestreos llevados a cabo por las comunidades 

autónomas cubren con suficiencia la programación realizada por la AESAN, excepto para Salmo-
nella spp. en ciertos grupos de alimentos (carne separada mecánicamente, productos cárnicos 

a base de carne de aves de corral destinados a ser consumidos cocinados, gelatina y colágeno, 

semillas germinadas listas para el consumo y preparados deshidratados de continuación). 

De igual manera, si se toma como referencia el peligro biológico, se puede comprobar igualmen-

te que las comunidades autónomas intensificaron los muestreos en mayor medida para todos los 

peligros en el periodo 2019-2021, en comparación con la programación anual de muestras por parte 

de la AESAN.

Para valorar la adecuación de la programación de los muestreos, se ha calculado la tasa de 

muestreo de la siguiente forma:

Ecuación 3

Tasa de muestreo=
Promedio del nº de muestras programadas por la AESAN/año

Promedio del nº de muestras tomadas por las comunidades autónomas/año
×100

Atendiendo a los últimos datos, de las 36 combinaciones peligro-alimento incluidas en la progra-

mación quinquenal, en 30 de las mismas la tasa de muestreo está por debajo del 100 %, lo cual 

significa que el número de muestras tomadas por las comunidades autónomas es superior al de la 

programación quinquenal por parte de la AESAN. Especialmente, en el caso de la programación 

del muestreo para los pares L. monocytogenes - carne (productos cárnicos), L. monocytogenes 
- alimentos elaborados no incluidos en las otras categorías, excepto alimentos para lactantes y 

niños de corta edad e histamina - productos de la pesca procedentes de especies de pescados 

asociados a un alto contenido de histidina, el porcentaje es inferior al 10 %.

Por otro lado, para los pares Salmonella spp. en las categorías de carne separada mecánica-

mente, gelatina y colágeno y preparados deshidratados de continuación, la tasa de muestreo es 

notoriamente elevada, superior al 400 %, lo cual indica que la programación quinquenal está muy 

por encima del muestreo por parte de las comunidades autónomas.

Esta tendencia se corrobora a través de la comparación entre el número de muestras tomado por 

las comunidades autónomas y la puntuación del riesgo final asociada a cada par peligro-alimento, 

establecida en el Documento de orientación para la programación de toma de muestras de peligros 

biológicos en el marco del PNCOCA 2021-2025. Según la programación quinquenal, el número de 

muestras se incrementa de forma proporcional a la puntuación de riesgo final obtenida. Sin embar-

go, a la hora de contrastar los datos con las muestras tomadas por las comunidades autónomas, no 

hay una relación clara entre ambos parámetros, como se puede apreciar en la Figura 2.
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Figura 2. Representación gráfica del promedio del número de muestras tomadas por las comunidades autó-
nomas/año en el periodo 2019-2021 frente a la puntuación final del riesgo establecida en el Documento de 
orientación para la programación de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del PNCOCA para el 
periodo 2021-2025.

Como se ha comentado anteriormente, el procedimiento seguido para el cálculo del número de 

muestras, así como los intervalos de puntuación de riesgo utilizados para los diferentes pares peli-

gro-alimento, se consideran adecuados para el fin previsto, no existiendo información bibliográfica 

sustancial que haga plantear una modificación de los mismos.

4.3 Criterios utilizados para el cálculo del impacto en salud y la prevalen-

cia. Propuesta de adecuación de la programación del número de muestras

Como se ha descrito en las secciones 2.1 y 2.2, la metodología de cálculo del número de muestras 

está basada en el sumatorio de los criterios relacionados con impacto en salud y prevalencia en 

el alimento.

4.3.1 Impacto en salud

En relación con los criterios para el cálculo del impacto en salud, resultan del sumatorio de la pun-

tuación por incidencia y gravedad. 

Con respecto a la evaluación de la incidencia, uno de los criterios utilizados es el porcentaje de 

casos asociados a origen alimentario, al cual se le aplica un factor de corrección (Havelaar et al., 

2008). De forma más reciente, la Public Health Agency of Canada (PHAC) llevó a cabo una consulta 

de expertos (expert elicitation) para atribuir las enfermedades entéricas a sus respectivas rutas de 

transmisión (Butler et al., 2015). Las consultas a expertos permiten explorar cuestiones de investi-

gación y la incertidumbre asociada a las mismas cuando la obtención de datos es costosa o no es-
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tán disponibles. El estudio tenía como objetivo mejorar la comprensión del papel relativo de las vías 

de transmisión en la carga de las enfermedades entéricas y se centró en 28 patógenos. Además, los 

resultados obtenidos de la consulta de expertos se compararon con trabajos anteriores, por lo que 

resulta de especial importancia para comparar la combinación de pares peligro-alimento en varios 

países (Cressey y Lake, 2005) (Havelaar et al., 2008) (Ravel et al., 2010) (Scallan et al., 2011) (Vally et 

al., 2014). Este estudio explora una gama más amplia de rutas de transmisión de los patógenos enté-

ricos (alimentos, agua, contacto con animales, persona a persona y otras) para reflejar el espectro 

de todas las exposiciones potenciales. Los resultados de este estudio confirman los resultados de 

estudios previos para algunos patógenos, al tiempo que muestran diferencias notables en otros.

En cuanto al cálculo de la puntuación de la gravedad asociada a los DALY, recientemente, el 

Centro Europeo para la Prevención y el Control de Enfermedades (ECDC) ha desarrollado y puesto 

a disposición del público general una herramienta para el cálculo de los DALY (ECDC, 2024). El pro-

grama se desarrolló tras una revisión exhaustiva de la literatura sobre las rutas de infección de 117 

enfermedades transmisibles diferentes. Esta herramienta facilita el cálculo de los DALY mediante la 

simple introducción de los datos de incidencia específicos por edad, género y población, y algunos 

valores de ajuste.

Existen fundamentalmente dos tipos de enfoques para el cálculo de los DALY:

• Enfoque basado en la incidencia:

Esta metodología utiliza una vía de progresión de la enfermedad para estimar los DALY, una medida 

que describe el impacto de los Años Vividos con Discapacidad (YLD, Years Lived with Disability) 

después de la aparición de una enfermedad y de los Años de Vida Perdidos (YLL, Years of Life Lost) 
debido a la mortalidad prematura en comparación con una esperanza de vida estándar. Para deter-

minar la esperanza de vida estándar, se utilizan tablas de vida de referencia (Haagsma et al., 2015), 

como las que proporciona el Global Burden Disease (GBD) (Murray et al., 2012).

El enfoque basado en la incidencia reconoce las secuelas actuales y futuras de las infecciones y 

establece la base para estimar el impacto que pueden tener las distintas intervenciones de preven-

ción y control (Cassini et al., 2018). El modelo de progresión de la enfermedad vincula las posibles 

secuelas con la infección inicial, la cual depende del patógeno en cada caso particular, y asigna 

esa carga futura al momento de la infección.

Para las enfermedades agudas y sintomáticas, la variable clave para calcular los DALY es la 

incidencia. Además del número de infecciones, el cálculo de los DALY requiere varias variables 

adicionales específicas para cada grupo de edad y sexo. Estas variables incluyen el riesgo de de-

sarrollar complicaciones a corto y largo plazo (resultados de salud), su duración y el peso que 

refleja su gravedad. Estas variables se describen a través de modelos de enfermedad o árboles de 

resultados, que representan la progresión de una enfermedad a lo largo del tiempo ordenando los 

resultados de salud relevantes después de la infección e ilustrando su dependencia condicional 

(Cassini et al., 2018).

• Enfoque basado en la prevalencia:

El cálculo de los DALY basado en la incidencia tiene tres grandes desventajas. En primer lugar, 

no refleja la carga actual de secuelas incapacitantes de una enfermedad cuya incidencia se ha 
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reducido sustancialmente. En segundo lugar, el cálculo de DALY requiere estimaciones tanto de la 

incidencia como de la duración promedio de las secuelas de la enfermedad, mientras que, para mu-

chas condiciones de salud, lo que se recopila principalmente son datos de prevalencia. En tercer 

lugar, desde una perspectiva de incidencia, todos los DALY para una afección se asignan a los gru-

pos de edad en los que la afección ocurre, mientras que los gestores de riesgos suelen estar más 

interesados en los grupos en los que se experimenta la pérdida de salud (OMS, 2020). Finalmente, la 

incorporación de la comorbilidad es más sencilla en un enfoque de prevalencia que en un enfoque 

de incidencia. El principal impacto de la incidencia es que cambia significativamente la distribución 

por edades de los DALY. Así, por ejemplo, los DALY por pérdida auditiva congénita se distribuirán de 

manera relativamente uniforme entre todos los grupos de edad en la perspectiva de prevalencia, 

mientras que todos caerán a la edad 0 en la perspectiva de incidencia.

A pesar de ello, los criterios utilizados para el cálculo del impacto en salud se consideran estables, 

ya que los valores de incidencia y gravedad no sufren variaciones significativas a lo largo del tiem-

po. Por tanto, en vista de la información disponible, se consideran válidos los criterios actualmente 

aplicados para la programación de toma de muestras por parte de la AESAN, si bien se recomienda 

valorar la posibilidad de revisar en el futuro los valores de incidencia y gravedad en base a la infor-

mación y herramientas descritas en el presente informe.

4.3.2 Prevalencia en el alimento 

La prevalencia de un peligro en un alimento se define como el porcentaje de muestras positivas 

respecto al total analizadas para un peligro en un alimento determinado. 

 Prevalencia=
Nº de muestras positivas

Nº de muestras analizadas
×100 (%)

Los criterios de prevalencia en el alimento aplican una suma de los criterios de vigilancia sanitaria 

y número de alertas o notificaciones en SCIRI.

Los datos de muestras positivas se obtienen tanto de los informes de muestras no conformes 

detectadas en la vigilancia sanitaria de alimentos de los últimos años (AESAN, 2024b), como del 

número medio de notificaciones en SCIRI asociadas a cada combinación peligro-alimento en los 

últimos años (AESAN, 2024c).

Analizando la relación entre el porcentaje de muestras no conformes y número de alertas o no-

tificaciones en SCIRI, existe una correlación directa según los últimos datos recopilados por las 

comunidades autónomas en el periodo 2019-2021 (Figura 3).

Ecuación 4
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Figura 3. Representación gráfica del porcentaje de muestras no conformes frente al promedio del número de 
alertas notificadas en SCIRI/año para el periodo 2019-2021.

La jerarquización de los peligros en función de su prevalencia está determinada en una escala se-

micuantitativa en base a unos valores estáticos, tanto para el porcentaje de muestras no conformes 

(0 % - >7 %) como para el número de notificaciones en SCIRI (0 - >15).

En base a esta correlación positiva, con el propósito de conseguir una mayor adecuación de la 

programación quinquenal de toma de muestras al muestreo llevado a cabo por las comunidades 

autónomas, se propone considerar distintos niveles de percentil para los parámetros de porcentaje 

de muestras no conformes y número de notificaciones en SCIRI de la siguiente forma:

i. Valores <percentil 25: puntuación= 0

ii. Valores ≥ percentil 25 y <percentil 50: puntuación= 1

iii. Valores ≥ percentil 50 y <percentil 75: puntuación= 2

iv. Valores ≥ percentil 75 y <percentil 95: puntuación= 3

v. Valores >percentil 95: puntuación= 4

Dentro de la programación quinquenal, existen peligros biológicos que se analizan en varias ca-

tegorías de alimentos, como por ejemplo L. monocytogenes, Salmonella spp. e histamina, donde 

se consideran los valores de percentil asociados al conjunto de datos de todas las categorías de 

alimentos analizadas para cada uno de estos peligros.

Sin embargo, otros peligros biológicos (S. Typhimurium, S. Enteritidis, enterotoxinas estafilocóci-

cas, Cronobacter spp., E. coli, STEC y biotoxinas marinas) son analizados para una sola categoría de 

alimentos. En estos casos, los valores de percentil se calculan a partir de todo el conjunto de datos 
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recopilados acerca de porcentaje de muestras no conformes y número de notificaciones en SCIRI. 

Por último, para algunos pares analizados peligro-alimento, existen valores elevados para el 

porcentaje de muestras no conformes y número de notificaciones en SCIRI. Por ello, se propone 

aumentar en 1 punto el riesgo final para aquellas combinaciones donde el valor resultante de la 

multiplicación de ambos parámetros sea superior al resultante de la multiplicación de los valores 

de percentil 95.

Teniendo en cuenta los datos obtenidos para el periodo 2019-2021 por parte de las comunidades 

autónomas, los percentiles asociados a cada puntuación de riesgo se muestran en la Tabla 1.

Tabla 1. Valores asociados de percentil para el porcentaje de no conformidades (NC) y el número de notifi-
caciones en SCIRI (SCIRI) y su relación con la puntuación de riesgo

L. monocytogenes
Percentil NC (%) SCIRI Puntuación de riesgo NC x SCIRI*

<25 <0,2 <0,25 0
25-50 0,2 a <0,6 0,25 a <1,50 1
50-75 0,6 a <2,0 1,50 a <4,42 2
75-95 2,0 a 3,9 4,42 a 8,92 3
>95 >3,9 >8,92 4 34,79 %

Salmonella spp.
Percentil NC (%) SCIRI Puntuación de riesgo NC x SCIRI*

<25 <0,2 <0,01 0
25-50 0,2 a <0,4 0,01 a <0,67 1
50-75 0,4 a <2,4 0,67 a <3,33 2
75-95 2,4 a 11,7 3,33 a 6,63 3
>95 >11,7 >6,63 4 77,57 %

Histamina
Percentil NC (%) SCIRI Puntuación de riesgo NC x SCIRI*

<25 <0,5 <0,01 0
25-50 0,5 a <1,1 0,01 a <0,02 1
50-75 1,1 a <1,3 0,02 a <4,17 2
75-95 1,3 a 1,4 4,17 a 7,50 3
>95 >1,4 >7,50 4 10,50 %

Total**
Percentil NC (%) SCIRI Puntuación de riesgo NC x SCIRI*

<25 <0,1 <0,01 0
25-50 0,1 a <0,42 0,01 a <0,83 1
50-75 0,42 a <1,96 0,83 a <5,33 2
75-95 1,96 a 7,58 5,33 a 11,08 3
>95 >7,58 >11,08 4 83,99 %

*Se otorga 1 punto adicional al riesgo final en caso de que el valor sea superior para el par peligro-alimento. Se 
aplica en caso de que la puntuación resultante sea ≤15.
**Los valores se aplican para el caso de los peligros donde únicamente son analizados en una categoría de 
alimentos: S. Typhimurium, S. Enteritidis, enterotoxinas estafilocócicas, Cronobacter spp., E. coli, STEC y bio-
toxinas marinas.

Una vez aplicados estos valores, se ha estimado la tasa de muestreo corregida, relacionándose con 
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los valores obtenidos sin la aplicación de percentiles. Los resultados se muestran en la Figura 4a y 

4b, para las tasas de muestreo inferiores y superiores al 100 %, respectivamente.
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Figura 4. Representación gráfica de los valores de tasa de muestreo frente a los valores de tasa de muestreo co-
rregidos obtenidos para todas las categorías peligro-alimento analizadas, para las tasas de muestreo inferiores al 
100 % (a) y superiores al 100 % (b). La línea de color rojo representa la equivalencia entre ambos valores de tasas.
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Como se puede observar en los gráficos, en aquellos valores inferiores al 100 % de tasa de mues-

treo (Figura 4a) se obtiene que para 12 combinaciones peligro-alimento, los valores corregidos son 

superiores a los no corregidos. Esto significa que el porcentaje de muestras programadas para 

esas combinaciones está más próximo al tomado por las comunidades autónomas. Tan solo en dos 

combinaciones (Salmonella spp. - helados, excluidos los productos en los que el proceso de fabri-

cación o la composición del producto eliminen el riesgo de Salmonella, y Salmonella spp. - prepara-

dos deshidratados para lactantes y alimentos dietéticos deshidratados destinados a usos médicos 

especiales para lactantes menores de 6 meses), el valor de la tasa corregida fue inferior (Figura 4a). 

Sin embargo, para ambas combinaciones, el número de no conformidades y notificaciones en SCIRI 

fue muy bajo, por lo que no representan a priori un riesgo significativo.

Si se tienen en cuenta aquellos valores de tasa de muestreo superiores al 100 %, se deduce que 

solo en una combinación (Salmonella spp. - semillas germinadas), el valor corregido fue superior 

al valor sin corregir. Para el resto de las categorías, no hubo un cambio significativo debido a la 

aplicación de la propuesta planteada (Figura 4b).

Adicionalmente, la prevalencia se corrige en función del tipo de procesado que reciba el alimen-

to con el objetivo de considerar posibles disminuciones o aumentos en el riesgo que supone el par 

peligro-alimento. Existen diferentes estrategias para tener en cuenta el efecto del procesado:

a)	Factor de corrección por tratamiento inactivador (FCTI): tiene en cuenta la posibilidad de re-

ducción de la presencia del peligro en el alimento debido a la manipulación o cocinado por el 

consumidor. La aplicación de tratamientos culinarios habituales es con frecuencia suficiente 

para reducir a niveles aceptables el riesgo asociado a la presencia de ciertos peligros. Por 

ello, cuando se trate de alimentos que se analizan crudos pero que se consumen cocinados, el 

valor de la prevalencia se corrige multiplicando el porcentaje obtenido por 0,5 (AESAN, 2017).

b)	Factor de corrección como consecuencia del procesado: se trata de un factor de corrección 

sobre la prevalencia, pero en un sentido más amplio que el FCTI. Considera el efecto del pro-

cesado no solo en la reducción del riesgo, sino que también tiene en cuenta que determinados 

tipos de procesado pueden dar lugar a un incremento en el número de microorganismos y, en 

consecuencia, en el riesgo. Tal es el caso, por ejemplo, de determinadas condiciones de al-

macenamiento o una re-contaminación como consecuencia de un loncheado. Por ello, corrige 

el valor del riesgo no solo a la baja (multiplicándolo por 0, 0,01 o 0,5, para los casos en los que 

el procesado elimina totalmente el riesgo, lo elimina en un 50 %, o en el 99 % de los casos, 

respectivamente), si no también incrementándolo para los casos en los que puede haber un 

crecimiento microbiano (multiplicándolo por 10, 1000 u otro valor que se ajuste al efecto) (Ross 

y Sumner, 2002) (Food Safety Portal, 2024).

c)	Modelos de evaluación de exposición: otra posibilidad más compleja es utilizar modelos de 

evaluación de exposición basados en modelos predictivos que relacionan la concentración del 

microorganismo en función de diferentes parámetros del proceso (temperatura de almacena-

miento, tiempo, temperatura de tratamiento térmico, etc.), y que permiten estimar de manera 

precisa el aumento o disminución del riesgo como consecuencia del procesado y aportan un 

valor cuantitativo específico del conjunto microorganismo-alimento-proceso. Este enfoque es 
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mucho más preciso, aunque también más laborioso y depende de la existencia de datos expe-

rimentales que describan el proceso. Un ejemplo de este tipo de aplicación es la herramienta 

MicroHibro (Cubero-González et al., 2019) que permite evaluar cuantitativamente la evolución 

de los posibles microorganismos patógenos en los alimentos a lo largo de la cadena alimenta-

ria y su impacto en la salud pública.

De las diferentes estrategias descritas, tanto la del factor de corrección como consecuencia del 

procesado como la de los modelos de evaluación de la exposición, requieren de la existencia de 

datos experimentales que relacionen de manera más o menos cuantitativa el efecto del procesado 

sobre el riesgo. Por ello, aunque estas estrategias son más precisas y permiten cuantificar tanto 

disminuciones como incrementos del riesgo, en la actualidad son difíciles de aplicar de manera 

general para cada caso peligro-alimento-proceso. Por ello, se recomienda la estrategia de corregir 

la prevalencia mediante el FCTI, y considerar en revisiones posteriores la utilización de alguna de 

las otras estrategias descritas en función de la disponibilidad de información.

Por último, a la hora de calcular la puntuación final del riesgo, el hecho de aplicar el FCTI hace 

que algunos valores finales no se correspondan con números enteros. Por tanto, se plantea la pro-

puesta de modificación de la escala de puntuaciones de riesgo para considerar aquellos valores no 

enteros, tal y como se indica en la Tabla 2.

Tabla 2. Propuesta de escala semicuantitativa de intervalos de puntuación del riesgo y número de muestras 
asociado para la programación quinquenal

Intervalo de puntuación del riesgo Número de muestras
1 a 2 59

>2 a 4 295
>4 a 6 590
>6 a 8 885
>8 a 10 1180
>10 a 12 1475
>12 a 14 1770
>14 a 16 2065

Conclusiones del Comité Científico

En el presente informe se ha revisado la adecuación de la metodología utilizada para la priorización 

del riesgo por la presencia de peligros biológicos en los alimentos, así como la programación de 

toma de muestras para control oficial. En vista de la información disponible y, tras una revisión y 

análisis de los datos recopilados más recientes, se alcanzan las siguientes conclusiones. 

En primer lugar, dada su estabilidad a lo largo del tiempo, los criterios basados en el cálculo 

del impacto en salud (incidencia y gravedad) se consideran válidos para los peligros biológicos 

estudiados. No obstante, se recomienda proceder a una revisión de los mismos en el futuro en 

base a los estudios citados en el presente informe y valorar su posible impacto en la puntuación 

de riesgo final.
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La propuesta relacionada con la modificación de los valores de los criterios de prevalencia afec-

ta sensiblemente a la relación entre el número de muestras calculadas y de muestras finalmente 

tomadas en la programación de toma de muestras dirigidas a las comunidades autónomas. Sin 

embargo, dicha propuesta podría revisarse utilizando un conjunto de datos más representativo so-

bre vigilancia sanitaria y notificaciones en SCIRI para, en su caso, ser implementada en futuras 

revisiones de la programación. Asimismo, se valora positivamente la utilización del FCTI para la 

corrección de la puntuación asociada a la prevalencia. También es necesario señalar que los re-

sultados mostrados están referidos a los criterios actualmente utilizados en la programación de 

toma de muestras, no considerándose otras variables tales como datos de consumo, tamaño de los 

establecimientos o capacidad laboratorial de las comunidades autónomas, entre otros.

En cuanto a la distribución de categorías de alimentos y peligros analizados, se considera ade-

cuada. A pesar de ello, se recomienda reevaluar esta distribución considerando datos de consumo 

promedio de las distintas categorías de alimentos en cada una de las comunidades autónomas, de 

forma que el diseño de la programación de toma de muestras sea lo más balanceado posible para 

cada peligro biológico considerado.

Por otro lado, el procedimiento para el cálculo del número de muestras, así como los intervalos 

de puntuación de riesgo utilizados para los diferentes pares peligro-alimento se consideran ade-

cuados para el fin previsto, no existiendo información bibliográfica sustancial que haga plantear 

una modificación de los mismos. 

La conclusión final del Comité Científico es que el Documento de orientación para la programa-

ción de toma de muestras de peligros biológicos en el marco del PNCOCA 2021-2025 es adecuado, 

en el momento actual, para el fin previsto. No obstante, el Documento de orientación deberá actua-

lizarse periódicamente a la luz de la experiencia de su aplicación, el avance en los conocimientos 

científicos, los cambios en la legislación y las directrices y herramientas sobre priorización y fre-

cuencia de inspección basada en el riesgo que puedan desarrollarse a nivel nacional o de la Unión 

Europea.
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