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Resumen

Escherichia coli es la especie predominante de la microbiota normal aerobia y anaerobia facultativa del 

tubo digestivo en muchas especies de animales y se elimina por las heces al exterior. Se puede encontrar 

en el medio ambiente ya que es capaz de sobrevivir durante cierto tiempo en el agua y los alimentos, de 

manera que su aislamiento en los mismos es un indicador de contaminación fecal. Aunque la mayoría 

de las cepas de E. coli son comensales e incluso beneficiosas, algunas son patógenas y pueden producir 

importantes infecciones entéricas (diarrea, colitis hemorrágica, síndrome urémico hemolítico) o extrain-

testinales (infecciones del tracto urinario, bacteriemias o septicemias, meningitis, peritonitis, mastitis, e 

infecciones respiratorias y de heridas) en seres humanos y animales.

El grupo de los E. coli verotoxigénicos (VTEC), también denominados productores de toxinas Shiga 

(STEC) y enterohemorrágicos (EHEC), muy especialmente las cepas altamente virulentas del serotipo 

O157:H7, son patógenos importantes que causan patologías muy graves en seres humanos: colitis he-

morrágica (CH) y el síndrome urémico hemolítico (SUH). Los rumiantes, especialmente el ganado vacuno, 

constituyen el principal reservorio de este tipo de microorganismos, siendo la carne picada, las hambur-

guesas y los vegetales que se consumen crudos o ligeramente cocinados los principales vehículos de 

transmisión.

En consecuencia, deben ponerse en marcha las medidas preventivas necesarias que cubran toda la 

cadena alimentaria: buenas prácticas agrícolas, programas de bioseguridad en explotaciones animales, 

buenas prácticas de higiene y de inspección en mataderos, buenas prácticas en el procesamiento de 

vegetales para consumo en fresco, incorporación por parte de los operadores de las industrias alimen-

tarias de procedimientos permanentes basados en los principios del Análisis de Peligros y Puntos de 

Control Crítico (APPCC), formación y educación de los consumidores en buenas prácticas de conser-

vación y cocinado de los alimentos. Todas estas medidas deberían contribuir a minimizar la incidencia 
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de esta toxiinfección alimentaria en la población humana. Además, todo ello debería ir acompañado 

de protocolos de análisis específicos que permitan la detección rápida e inequívoca de las cepas im-

plicadas, y muy especialmente de las altamente virulentas pertenecientes a los serotipos: O104:H4, 

O157:H7, O26:H11, O103:H2, O111:H8, O121:H19 y O145:H-.

Palabras clave

E. coli enterohemorrágica, E. coli enteroagregativa, toxina Shiga, O104:H4, O157:H7.

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

and Nutrition (AESAN) on preventative measures and applicable recom-

mendations for avoiding possible food-borne infections caused by strains 

of verotoxigenic/Shiga toxin-producing/enterohemorrhagic Escherichia coli 

(VTEC/STEC/EHEC).

Abstract

Escherichia coli is the predominant species of normal aerobic and facultative anaerobic microbiota 

found in the digestive tract of many species of animals, and it is expelled from the body through faeces. It 

can be found outside the body as it can survive for a certain period in water and in food. Its isolate in these 

elements is indicative of faecal contamination. Although most strains of E. coli are commensals and even 

beneficial, some are pathogens and can cause serious enteric infections (diarrhoea, hemorrhagic colitis, 

haemolytic uraemic syndrome) or extraintestinal infections (urinary tract infections, bacteraemia or sep-

ticaemia, meningitis, peritonitis, mastitis, and respiratory and wound infections) in humans and animals.

The verotoxigenic E. coli (VTEC) group, also known as Shiga toxin-producing E. coli (STEC) and ente-

rohemorrhagic E. coli (EHEC), especially the highly virulent strains of the serotype O157:H7, is a dan-

gerous group of pathogens which causes very serious diseases in human beings: hemorrhagic colitis 

(HC) and the haemolytic uraemic syndrome (HUS). Ruminants, especially cattle, are the main reservoir 

of this type of micro-organism, while the primary means of transmission are minced meat, hamburgers 

and vegetables which are consumed raw or lightly cooked.

The necessary preventative measures, covering the whole food chain, should consequently be put in 

place. These include: good farming practices, biosafety programmes in farms with livestock, good hygiene 

and abattoir inspection practices, and good practices in vegetable processing for fresh consumption. Also, 

workers in the food industry must adopt procedures based on the principles of Hazard Analysis & Critical 

Control Points (HACCP), and consumers must be taught the good practices of preserving and cooking 

food. All of these measures should help minimise the incidence of this food poisoning in human popu-

lations. These measures should, furthermore, be combined with specific analysis protocols which enable 

quick and accurate detection of the strains involved, and more specifically, the highly virulent strains 

belonging to the serotypes: O104:H4, O157:H7, O26:H11, O103:H2, O111:H8, O121:H19 and O145:H-

Key words

E. coli enteroahemorragic, E. coli enteroaggregative, Shiga toxin, O104:H4, O157:H7.
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Introducción

1. Fundamentos de la petición

Escherichia coli es una enterobacteria ubicua que forma parte, como especie predominante, de la mi-

crobiota normal aerobia y anaerobia facultativa del tubo digestivo en la mayor parte de los mamíferos 

y las aves. E. coli se excreta con las heces de manera abundante, en un alto porcentaje sobrevive en el 

exterior, incluso durante largos períodos de tiempo. Por ese motivo, es posible su presencia en el medio 

ambiente, siendo por ello su aislamiento un indicador de contaminación fecal. Si bien la mayoría de las 

cepas de E. coli son miembros no patógenos de la microbiota intestinal, donde juega un papel inocuo 

o incluso beneficioso para el hospedador, algunas cepas son patógenas debido a la adquisición de 

factores de virulencia específicos que les confieren la capacidad de producir una amplia variedad de 

infecciones en seres humanos y animales, tanto de tipo entérico (diarreas, disentería, colitis hemorrági-

ca, síndrome urémico hemolítico y enfermedad de los edemas) como extraintestinales (infecciones del 

tracto urinario, bacteriemias o septicemias, meningitis, peritonitis, mastitis, e infecciones respiratorias 

y de heridas).

En base a los mecanismos de patogénesis y los factores de virulencia que poseen los E. coli diarrea-

génicos se han englobado en seis grupos o categorías:

1.  Escherichia coli enteropatogénicos (EPEC).

2.  Escherichia coli enterotoxigénicos (ETEC).

3.  Escherichia coli enteroinvasivos (EIEC).

4.  Escherichia coli enterohemorrágicos, verotoxigénicos o productores de toxinas Shiga (EHEC/VTEC/

STEC).

5.  Escherichia coli enteroagregativos (EAEC).

6.  Escherichia coli con adherencia difusa (DAEC).

El grupo de los EHEC/VTEC/STEC, es un grupo de cepas de E. coli capaces de producir toxinas, muy 

similares a la toxina producida por Shigella dysenteriae tipo 1. En este grupo se han descrito dos tipos 

de toxinas: la toxina Shiga 1 (Stx1) o verotoxina 1 (VT1), que difiere de la verdadera toxina Shiga en 

uno a siete aminoácidos y la toxina Shiga 2 (Stx2) o verotoxina 2 (VT2), que comparte un 60% de 

homología con Stx1. A pesar de estas diferencias con la verdadera toxina Shiga (Stx) se consideran que 

todas las toxinas Stx1 y Stx2 pertenecen a la familia de las toxinas Shiga, de ahí la denominación de 

E. coli productoras de toxinas Shiga (STEC). Las toxinas Stx activas pueden detectarse utilizando el test 

de toxicidad en células Vero, por lo que también se denomina a este grupo como E. coli verotoxigénicos 

o productores de verotoxinas (VTEC). Las toxinas Shiga (verotoxinas) de E. coli pueden producir dife-

rentes cuadros sintomáticos en los seres humanos que varían desde diarrea leve a colitis hemorrágica 

(CH), puede progresar a síndrome urémico hemolítico (SUH) acompañado de anemia hemolítica mi-

croangiopática, trombocitopenia y fallo renal agudo grave. Este cuadro clínico es el que ha hecho que 

este grupo de E. coli se denominen a menudo E. coli enterohemorrágico (EHEC).

Los rumiantes han sido identificados como el principal reservorio de cepas de E. coli verotoxigénicas 

o productoras de toxinas Shiga (de aquí en adelante STEC). No obstante, aunque el ganado vacuno es, 

con toda probabilidad, la fuente más importante de infecciones humanas (carne y productos lácteos 
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de vacuno, vegetales y agua contaminados con heces de vacuno), los STEC se han aislado también del 

ganado ovino y caprino y también de rumiantes silvestres (corzos, ciervos, gamos). La materia fecal de 

los rumiantes está reconocida como la fuente última de un gran porcentaje de infecciones humanas 

por STEC. Ésta puede contaminar la carne durante el sacrificio en matadero, puede ser arrastrada a ríos, 

lagos o fuentes de agua de bebida, o puede depositarse en frutas y verduras por el uso de abonos orgá-

nicos o por uso de agua de riego contaminada con aguas residuales. Algunos animales como insectos, 

aves, roedores y otros silvestres, pueden transportar esas bacterias desde las heces al agua de bebida 

y los alimentos. Además, las cepas STEC pueden ser ingeridas inconscientemente por las personas que 

interactúan o trabajan con animales.

Los seres humanos, por tanto, pueden infectarse a través del contacto directo con una persona in-

fectada o un animal portador, o indirectamente a través del medio ambiente, alimento, agua de bebida 

o agua superficial que contenga material fecal contaminada con STEC de origen humano o animal. Por 

tanto, las medidas preventivas para evitar las infecciones por STEC deben ponerse en marcha a lo largo 

de toda la cadena alimentaria, mediante la adopción de buenas prácticas agrícolas, programas de bio-

seguridad en explotaciones animales, higiene en mataderos, formación y educación de manipuladores 

y consumidores, utilizando medidas de autocontrol y gestión de la seguridad alimentaria encaminadas 

al control de este agente de peligro. Además, todo ello debería ir acompañado de técnicas de análisis 

específicas que permitan la detección rápida e inequívoca de las cepas implicadas.

Aunque la red de Vigilancia Epidemiológica y de Control de Enfermedades Transmisibles en la 

Comunidad fue creada por la Decisión 2119/98/CE (UE, 1998), no es hasta la Decisión 2009/312/CE 

(UE, 2009), relativa a las redes especializadas de vigilancia de enfermedades transmisibles, cuando 

aparecen las infecciones por E. coli enterohemorrágico como enfermedad de transmisión alimentaria. 

A consecuencia de esta disposición, los datos de casos de infección por STEC en humanos deben noti-

ficarse trimestralmente al sistema de vigilancia europeo (TESSy), aunque es necesario tener en cuenta 

que la mayoría de los países se basan únicamente en la vigilancia del serogrupo O157. De acuerdo 

con la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), la vigilancia debería extenderse a otros 

serogrupos, principalmente O26, O103, O104, O111 y O145, que se han identificado como los más 

frecuentes en los análisis periódicos realizados en Europa. 

El Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 2005) y su modificación (Reglamento (CE) Nº 1441/2007) 

(UE, 2007), relativo a los criterios microbiológicos aplicables a los productos alimenticios, ha estable-

cido hasta el momento un criterio de seguridad alimentaria para E. coli en moluscos bivalvos vivos y 

equinodermos, tunicados y gasterópodos vivos, en su periodo de vida útil, E. coli es un microorganismo 

que también se emplea como criterio de higiene, como indicador de contaminación fecal y/o del nivel 

de higiene de los establecimientos de elaboración de diferentes categorías de productos alimenticios 

(frutas y hortalizas troceadas listas para el consumo, queso elaborado a base de leche o suero some-

tido a tratamiento térmico, mantequilla y nata elaboradas a partir de leche cruda o leche sometida a 

tratamiento térmico inferior a la pasteurización, carne picada, carne separada mecánicamente, prepa-

rados de carne, etc.); para ello se lleva a cabo un recuento en placa mediante método microbiológico 

validado (el Reglamento establece el método ISO de referencia para llevar a cabo los ensayos). Por otro 

lado, el punto 14 del Reglamento (CE) Nº 2073/2005 indica que es poco probable que la aplicación de 
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normas microbiológicas para STEC O157 en el producto final produzca reducciones significativas del 

riesgo asociado para los consumidores. No obstante, el establecimiento de directrices microbiológicas 

destinadas a reducir la contaminación fecal a lo largo de la cadena alimentaria puede contribuir a 

reducir los riesgos para la salud pública, incluidos los producidos por la presencia de STEC.

 

2. Términos de referencia

Se requiere que el Comité Científico realice una valoración al respecto de las posibles medidas de 

prevención y recomendaciones aplicables para evitar posibles infecciones alimentarias por E. coli y 

más concretamente por STEC.

Evaluación

1. Identificación del peligro 

E. coli son bacilos cortos Gram negativos con forma de bastón, anaerobios facultativos, móviles por 

poseer flagelos perítricos y no forman esporas. Se desarrolla bien en medios ordinarios a temperaturas 

de 20 a 40 ºC y pH de 6 a 8. Es el habitante natural del intestino de mamíferos y aves, y se excreta dia-

riamente con las heces de manera abundante y un alto porcentaje de los microorganismos sobreviven 

en el exterior, al menos inicialmente. Por ese motivo, es posible su presencia en el medio ambiente, ya 

que es capaz de sobrevivir durante cierto tiempo en el agua y en los alimentos, siendo por ello su aisla-

miento un indicador de contaminación fecal reciente.

Utilizando el sistema de clasificación antigénica propuesto por Kauffman, en la actualidad se re-

conocen en E.coli del orden de 180 antígenos somáticos (O1 a O185) y 56 antígenos flagelares (H1 

a H56) (EFSA, 2011) y, aunque las posibles combinaciones O:H son numerosas, tan sólo algunas son 

frecuentes entre las cepas patógenas (http://www.usc.es/ecoli/E.coli2.html). La determinación de estos 

antígenos se realiza por técnicas de aglutinación usando antisueros absorbidos para evitar las reaccio-

nes cruzadas (Guinée et al., 1981) (Orskov y Orskov, 1984) (Ewing, 1986).

Las cepas patógenas de E. coli poseen diferentes tipos de factores de virulencia que contribuyen 

conjuntamente a potenciar su patogenicidad; esto motiva que la virulencia de E. coli sea considerada 

como un fenómeno multifactorial. Entre dichos factores de virulencia cabe destacar la capacidad de 

producir toxinas, la expresión de adhesinas que facilitan la adherencia a las superficies corporales, la 

facultad de invadir diferentes tejidos, o la resistencia al suero y a la fagocitosis.

Aunque las cepas de E. coli que causan infecciones en seres humanos y animales pueden compartir 

determinados factores de virulencia, en general, presentan diferentes serotipos y poseen adhesinas 

específicas que son responsables de su especificidad de huésped. Por lo tanto, las cepas de E. coli pa-

tógenas para seres humanos no suelen producir infecciones en animales y viceversa. No obstante, se 

ha comprobado que los animales pueden ser un reservorio de E. coli patógenos para las personas. Así, 

los E. coli verotoxigénicos (STEC) que causan colitis hemorrágica (CH) y el síndrome urémico hemolítico 

(SUH) en humanos, forman parte de la microbiota normal de los rumiantes donde se comportan, en la 

mayor parte de los casos, como comensales. 

En base a los mecanismos de patogénesis y sus factores de virulencia, las cepas de E. coli causantes 

de diarrea se clasifican en seis patotipos: 
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1.  Escherichia coli enteropatogénicos (EPEC).

2.  Escherichia coli enterotoxigénicos (ETEC).

3.  Escherichia coli enteroinvasivos (EIEC).

4.  Escherichia coli enterohemorrágicos, verotoxigénicos o productores de toxinas Shiga (EHEC/VTEC/

STEC).

5.  Escherichia coli enteroagregativos (EAEC).

6.  Escherichia coli con adherencia difusa (DAEC).

De todas ellas, la EHEC/VTEC/STEC ha sido la que más se ha relacionado con enfermedades transmiti-

das por alimentos (Nataro y Kaper 1998) (Lee, 2004) (FSAI, 2005) (EFSA, 2007a, 2007b).

Las cepas STEC que causan infecciones en los seres humanos pertenecen a un amplio número de 

serotipos O:H (se han descrito más de 400 serotipos) (http://www.usc.es/ecoli/SEROTIPOSHUM.htm). 

La mayoría de los brotes y casos de SUH han sido atribuidos al serotipo O157:H7, por lo que dada la 

importancia clínica de este serotipo, es común hablar de dos categorías dentro de los STEC: STEC O157 

y STEC no-O157.

En conjunto, los Estados miembros de la Unión Europea (UE) notificaron 16.263 casos de infección 

humana por STEC durante el periodo 2005-2009. En 2009 se declararon 3.573 casos, lo que supuso 

un incremento del 13% con respecto al 2008. El ratio de notificación para la UE en 2009 fue de 0,75 

por cada 100.000 habitantes. En 2010, se declararon un total de 4.000 casos confirmados de VTEC 

en humanos por 25 Estados miembros, lo que representa un aumento del 12,0% en comparación con 

2009 (3.573). La tasa de notificación de la UE fue de 0,83 por 100.000 habitantes, lo cual es también 

ligeramente superior a 2009 (0,75 por 100.000 habitantes) (EFSA/ECDC, 2012).

El serogupo O157 ha sido el más frecuentemente declarado en los años 2008 y 2009, representando 

el 52% de los casos confirmados con serotipos establecidos. Al analizar este dato hay que tener en 

cuenta el hecho de que muchos laboratorios centran sus técnicas de diagnóstico en la detección de 

STEC O157 únicamente (ECDC/EFSA, 2011). En 2010, como en años anteriores, el serogrupo VTEC más 

comúnmente identificado fue O157 (N= 1.501), con una disminución del 18,8% en comparación con 

2009 (N= 1.848).

La materia fecal de rumiantes está reconocida como la fuente original de un gran porcentaje de 

infecciones humanas por STEC. La materia fecal puede contaminar la carne durante el sacrificio en 

matadero, puede ser arrastrada por corrientes de agua a lagos o fuentes de agua de bebida, o puede 

depositarse en frutas y verduras por el uso de abonos orgánicos o por uso de agua de riego contami-

nada con aguas residuales. Algunos animales como insectos, aves, roedores y otros silvestres, pueden 

transportar esas bacterias desde las heces al agua de bebida y los alimentos. Los seres humanos, por 

tanto, pueden infectarse a través del contacto directo con una persona infectada o un animal portador, 

o indirectamente a través del medio ambiente, alimento, agua de bebida o agua superficial que conten-

ga material fecal contaminada con STEC de origen humano o animal (Mora et al., 2011).

Los alimentos que se asocian más frecuentemente con brotes o casos de enfermedades en el hom-

bre por E. coli O157:H7 incluyen: frutas y hortalizas consumidas en fresco (lechuga, rábanos, alfalfa, 

etc.); zumos de naranja y manzana no pasteurizados en los cuales, a pesar de poseer un pH de 3,4 el 
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microorganismo puede sobrevivir durante varios días; carne parcialmente cocinada como hamburgue-

sas poco hechas; agua contaminada; leche recién ordeñada y productos derivados como mayonesa, 

yogur y quesos (Riley et al., 1983) (Lee, 2004) (OMS 2005) (EFSA, 2007b) (OMS, 2008). 

 

2. Caracterización del peligro 

Las características de virulencia del grupo STEC varía de unas cepas a otras, pero todas por definición 

producen uno o los dos tipos de verotoxinas VT1/Stx1 y/o VT2/Stx2 que están codificadas en el genoma 

de profagos. Además, se describen varias variantes en cada una de las ramas Stx en base a sus dife-

rencias fenotípicas, actividad biológica y propiedades de hibridación. Existen diferentes sistemas de 

nomenclatura para las variantes Stx y sus genes codificadores, pero en el 7th International Symposium 

on Shiga Toxin (Verocytotoxin)-producing Escherichia coli infection, que tuvo lugar en 2009 en Buenos 

Aires, se acordó un consenso de nomenclatura en el que se establecen dos tipos de Stx (Stx1, Stx2), tres 

subtipos Stx1 (Stx1a, Stx1c, Stx1d) y siete subtipos Stx2 (Stx2a, Stx2b, Stx2c, Stx2d, Stx2e, Stx2f, Stx2g). 

La capacidad de los STEC para causar enfermedad en los seres humanos está claramente relacionada 

con el tipo y subtipo de toxinas. Stx2 es la toxina más potente, siendo los subtipos Stx2a y, en menor 

medida, Stx2d y Stx2c los comúnmente asociados a SUH (Friedrich et al., 2002) (Feng et al., 2011).

Las cepas STEC pueden presentar factores de virulencia adicionales. El más importante es la inti-

mina, proteína de la membrana externa responsable de la adhesión íntima de las bacterias al epitelio 

intestinal. La intimina se encuentra codificada en el gen eae que forma parte de la isla de patogenici-

dad cromosómica denominada Locus for Enterocyte Effacement (LEE). El gen eae está presente en las 

cepas de algunos de los serotipos más virulentos: O157:H7, O26:H11, O103:H2, O111:H8 y O145:H-. 

Otro factor de virulencia importante es la enterohemolisina (ehxA) codificada en el plásmido EHEC. 

La presencia del LEE y el plásmido EHEC son marcadores de las cepas clásicas enterohemorrágicas de 

los principales serotipos implicados en el 80% de los casos de CH y SUH en Europa y Estados Unidos 

(Garmendia et al., 2005) (Garrido et al., 2006) (EFSA, 2007b) (Mora et al., 2009). De hecho, análisis 

estadísticos indican que la presencia concomitante de alguna de las toxinas Stx2a, Stx2c, Stx2d, junto 

con la isla LEE (eae) y el plásmido EHEC (ehxA) son predictores de signos clínicos graves en pacientes. 

Además del LEE, se han descrito genes efectores (nle) no codificados en el LEE y localizados en islas 

cromosómicas (OI) asociados significativamente con SUH y CH. Diferentes estudios indican que un sis-

tema de colonización intestinal eficiente es un pre-requisito necesario para causar enfermedad grave 

en humanos (Beutin y Martin, 2012).

Karmali et al. (2003) propusieron clasificar las cepas STEC en cinco seropatotipos (seropatotipos A a 

E), atendiendo a su incidencia y asociación con casos de SUH y brotes. El seropatotipo A incluye cepas 

altamente virulentas de los serotipos O157:H7 (no fermentadoras del sorbitol) y O157:H- (H- no móvi-

les; fermentadoras del sorbitol) causantes de numerosos brotes y frecuentemente asociadas con SUH; 

Para las cepas de este serotipo las dosis infectivas se sitúan entre 10 y 100 células. El seropatotipo B 

incluye cepas de serotipos que han causado brotes ocasionales y son relativamente comunes en casos 

de SUH y CH (O26:H11, O103:H2, O111:H8,H-, O121:H19, O145:H-). El seropatotipo C reúne cepas de 

serotipos no implicados en brotes pero que se han aislado de pacientes con SUH y CH (O5:H-, O91:H21, 

O104:H21, O113:H21, O121:H-, O165:H25 y otros). El seropatotipo D incluye cepas de serotipos que 
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nunca se han asociado con SUH, pero que sí se han aislado de pacientes con diarrea y CH (O7:H4, 

O69:H11, O103:H25, O113:H4, O117:H7, O119:H25, O132:H-,O146:H21, O171:H2, O172:H-,O174:H8 

y otros). Por último, el seropatotipo E incluye muchos serotipos aislados de animales, alimentos y me-

dio ambiente no implicados en casos clínicos en el hombre. Estas razones hacen que sea importante 

determinar el serotipo de la cepa STEC para poder saber el riesgo patogénico potencial de la misma 

(Blanco, 2012).

El serotipo de STEC O157:H7 fue identificado por primera vez en 1975, en un paciente de California 

con diarrea sanguinolenta, y fue asociado a un brote de infección alimentaria (carne picada) en 

Estados Unidos, en 1982 (Kaspar et al., 2009). Posteriormente, se detectaron casos en Japón (OMS, 

2005) (CDC, 2006), Inglaterra (CE, 2002a) y América del Norte por el consumo de zumos (USFDA, 2001) 

y de espinacas contaminadas (Grant et al., 2008). De acuerdo con los datos publicados, las cepas de 

STEC no-O157 se describen por primera vez como posible causa de casos esporádicos de SUH en 1975 

en Francia, en los que los históricos hospitalarios refieren que cepas STEC del serotipo O103 estaban 

presentes en algunos pacientes y el primer brote detectado por no-O157, causado por el serotipo 

O145:HNM, ocurrió en 1984, en el que no se pudo determinar el vehículo de la infección.

En 2009 (EFSA, 2011) el número total de casos de STEC confirmados en la UE y reportados por el TESSy 

fue de 3.573; aunque esta cifra supuso un incremento del 13,1% sobre los casos confirmados en 2008, el 

informe de EFSA indica que no se detectó un incremento significativo del número de casos en la UE desde 

2005 a 2009. De los casos confirmados en la UE en 2009, el 51,7% de los aislamientos se correspondieron 

con O157 mientras que en 2010 fue del 41,1%; el segundo serogrupo más frecuentemente detectado fue 

el O26 (7% de los aislados); y en total se identificaron hasta 18 serogrupos distintos, con un 33,7% de 

cepas aisladas no tipables. En los datos recogidos en la UE por el ECDC/EFSA (2011) se ha comprobado 

un notable incremento del número de casos que cursaron con SUH; en el año 2009 el número de casos 

fue de 242 (un 66% superior a los 146 casos de 2008). En 2010, se declararon un total de 4.000 casos 

confirmados de VTEC en humanos por 25 Estados miembros, lo que representa un aumento del 12,0% 

en comparación con 2009 (3.573), (EFSA/ECDC, 2012). En los datos recogidos en la UE por EFSA/ECDC 

(2012) se ha comprobado que el número de casos que cursaron con SUH en el año 2010 fue de 222, 

ligeramente inferior al de 2009 (242) pero notablemente superior a los 146 casos de 2008.

El número de casos esporádicos de STEC no-O157 sobrepasa con creces los de brotes, al igual que 

en el caso de E. coli O157:H7. Y comparando los datos de brotes producidos por O157:H7 y no-O157, 

los STEC no-O157 aparecen mucho menos frecuentemente asociados con carne, agua y vegetales 

como vehículos de transmisión, y más frecuentemente asociados con contacto persona-persona o con 

vehículos desconocidos. Estas diferencias son probablemente en parte debidas a que una mejor dispo-

nibilidad de métodos analíticos para O157:H7. Además, E. coli O157:H7 tiene un comportamiento más 

patógeno que algunas de las cepas no-O157, con lo que los brotes son reconocidos e investigados en 

profundidad mucho más rápidamente (Kaspar et al., 2009).

Los grupos vulnerables a STEC O157:H7 lo conforman niños menores de 15 años y personas con más 

de 70 años (EFSA, 2007a, 2007b). El periodo promedio de incubación del patógeno está comprendido 

entre uno y ocho días (Lee, 2004) (EFSA, 2007b). Se considera que la dosis mínima infecciosa para STEC 

O157:H7 es menor de 100 células (Lee, 2004).
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En mayo de 2011 tuvo lugar en Alemania un gran brote con 3.842 casos de infección en seres huma-

nos, de los que 855 desarrollaron SUH y 53 fallecieron. Casi simultáneamente se produjo otro brote mu-

cho más pequeño en Francia, cerca de Burdeos (15 casos de diarrea sanguinolenta, de los cuales nueve 

progresaron a SUH) (Frank et al., 2011). Las características de la cepa implicada en ambos brotes (STEC 

y EAEC O104:H4), una E. coli productora de la toxina Shiga, perteneciente al serotipo O104:H4, y con 

factores de virulencia comunes con los E coli enteroagregativos, ha cambiado la percepción que se tenía 

de los STEC como patógenos humanos (Beutin y Martin, 2012). Las cepas EAEC del serotipo O104:H4, 

productoras o no de toxinas Stx, se han aislado sólo ocasionalmente y, por tanto, hasta este momento, 

éste no era considerado un serotipo importante (ECDC/EFSA, 2011) (Beutin y Martin, 2012). Uno de los 

datos más sorprendentes del brote por STEC O104:H4 en Alemania y Francia fue la edad de los afectados, 

en su mayoría adultos, mientras que el grupo de edad de 0 a 9 años se vio menos afectado, en contraste 

con lo observado en brotes y casos esporádicos por los STEC clásicos. Tampoco se ha podido explicar to-

davía la elevada prevalencia de mujeres que desarrollaron SUH (68%) tras la infección (Frank et al., 2011). 

El hecho de que el número de mujeres afectadas sea mucho mayor de lo normal con respecto a otros 

brotes por STEC, donde los niños eran los principalmente afectados, se puede relacionar fundamental-

mente con los hábitos culinarios, ya que las mujeres consumen mucho más ensaladas con brotes que 

los niños. Todos estos datos confiman que la cepa hipervirulenta, causante de los brotes de Alemania 

y Francia, es una cepa atípica en muchos aspectos (Blanco, 2012) tales como:

a)  Se trata de una cepa híbrida de dos patotipos ya que es a la vez enteroagregativa y productora de 

la toxina Shiga del subtipo Stx2a. La combinación de genes de virulencia de estos patotipos no es 

frecuente y previamente se había observado únicamente en una cepa de otro serotipo (O111:H2) 

responsable de un pequeño brote en niños con SUH ocurrido en Francia. 

b)  Pertenece a un serotipo (O104:H4) y una secuencia tipo (ST678) muy raramente observados hasta 

la fecha en pacientes humanos y nunca observado en cepas aisladas de animales ni de alimen-

tos. Tenemos referencias de este serotipo en cepas STEC aisladas en Alemania (2001), Francia 

(2004), Corea (2005), República de Georgia (2009), Italia (2009) y Finlandia (2010). Las cepas de 

Alemania, República de Georgia, Italia y Finlandia sabemos que también eran enteroagregativas 

y productoras de Stx2a. La cepa de Corea no es enteroagregativa y produce Stx1 y Stx2. Por el 

momento se desconoce si la cepa de Francia es enteroagregativa. También se han aislado cepas 

enteroagregativas del serotipo O104:H4, pero no productoras de toxinas Shiga, en la República 

Centroafricana (1995/1996), Dinamarca (2000) y recientemente en la República de Malí (2009) y 

España (1996) (datos no publicados). 

c)  Carece de la isla de patogenicidad cromosómica conocida Locus Entorocyte Effacement (LEE) que 

lleva el gen eae (attaching and effacing) que está presente en las cepas STEC más virulentas de 

los seropatotipos A y B.  

d)  También se diferencia de la mayoría de las cepas de STEC, en que es multirresistente, siendo 

productora de la beta-lactamasa de espectro extendido CTX-M-15 también presente en el clon 

intercontinental de E. coli O25b:H4-ST131. 

e)  Además de genes de virulencia de STEC y EAEC, la cepa posee algunos factores de virulencia de 

E. coli patógenos extraintestinales (ExPEC). 
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Es evidente que no sorprende el grado de virulencia del STEC O104:H4 si tenemos en cuenta el gran 

arsenal de genes de virulencia que tiene la cepa responsable de los brotes de Alemania y Francia. Pero se 

desconoce el porqué la cepa O104:H4 es tan virulenta. Se ha especulado con que su capacidad enteroa-

gregativa le permita colonizar mejor el epitelio intestinal y con que tenga mecanismos que le permitan 

producir ó liberar más cantidad de toxina Stx2a. Tiene por lo menos tres adhesinas (AAF/I, LPF-lpfAO26 

e Iha), dos sideróforos (aerobactina y yersiniabactina) y tres tipos de proteasas SPATE (Pic, Sig A y SepA). 

La combinación de estos tres tipos de proteasas se da en un muy pocas cepas (Blanco, 2012).

Se cree que es una cepa nueva probablemente de origen humano que ha emergido recientemente a 

partir de una cepa enteroagregativa (EAEC) del serotipo O104:H4 que ha adquirido un fago portador 

del gen stx2a a partir de una cepa STEC. A partir de otra cepa adquiriría el plásmido que codifica para 

el enzima CTX-M-15. Esto se ha deducido después de comparar el genoma completo de varios aislados 

de la cepa del brote alemán con el genoma de cepas enteroagregativas del serotipo O104:H4 y de 

otros serotipos, y con el genoma de cepas de otros patotipos de E. coli diarreagénicos (ETEC, EPEC, 

EIEC) (Blanco, 2012). 

Las cepas de EAEC causan diarreas de larga duración principalmente en niños y viajeros de países 

del tercer mundo, pero también son una causa significativa de diarrea en Europa, incluida España 

(Blanco et al., 2006). Su reservorio son únicamente los seres humanos. Presentan un plásmido (pAA) 

que codifica para una adhesina fimbrial que es responsable del patrón de adherencia enteroagregativa 

a células HEp-II y al epitelio intestinal. La cepa responsable de los brotes de Alemania y Francia posee 

la fimbria AAF/I, mientras que la cepa enteroagregativa y productora de Stx2a aislada en Alemania 

en el año 2001 poseía la fimbria AAF/III y era sensible a los antibióticos (Bielaszewska et al., 2011). 

En este contexto es importante considerar cual es la situación en España respecto a estos microor-

ganismos, a través de estudios llevados a cabo en algunas regiones donde el ganado vacuno es una 

actividad económica importante. En España, entre 1992 y 2011, se procesaron un total de 14.653 

coprocultivos para la presencia de STEC O157:H7 y no-O157. Las cepas STEC se detectaron en 415 

(2,8%) de los coprocultivos examinados. En total se detectaron 65 (0,4%) casos de infección por el 

STEC O157:H7 y 271 (1,8%) casos de infección por no-O157 (Tabla 1). El serotipo O26:H11 fue el más 

frecuente observado dentro de los no-O157 (Tabla 2). Ninguna de las cepas verotoxigénicas aislada en 

Galicia de pacientes humanos entre los años 1992 y 2011 perteneció al serotipo O104:H4 implicado en 

los brotes de Alemania y Francia. Los STEC son el tercer enteropatógeno más frecuentemente identi-

ficado en los coprocultivos realizados en el hospital de Lugo después de Salmonella y Campylobacter, 

provocando un nivel significativo de infecciones en este área sanitaria. A partir de los datos de Lugo, se 

puede extrapolar que los STEC O157:H7 producen más de 500 casos de infecciones en seres humanos y 

que los no-O157 más de 2.000 cada año en España (Blanco et al., 2004a) (Mora et al., 2011).
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3. Evaluación de la exposición

Rutas de contaminación de los alimentos

Las cepas STEC toleran temperaturas mínimas de 7 a 10 °C y máxima, de 50 °C, siendo 37 °C la tempe-

ratura óptima de crecimiento. Además, son el grupo más ácido-resistente a diferencia de las otras cepas 

de E. coli, ya que sobreviven a un pH menor a 4,4, y son capaces de crecer en alimentos con actividad de 

agua de 0,95 (Lee, 2004) (EFSA, 2007b) (OMS, 2008). En lo que respecta a las condiciones de crecimien-

to determinadas para E. coli O157:H7, éstas abarcan temperaturas mínimas de 2,5 a 6,5 °C y máximas 

de 44-45 °C, pH de 4 a 9; y, tolera concentraciones de sal hasta un 8% (FSAI, 2005) (OMS, 2008). 

El ganado bovino es la fuente más importante de infecciones humanas (carne de vacuno, produc-

tos lácteos, contaminación fecal bovina, etc.). Los datos sobre la prevalencia de STEC O157 y STEC 

no-O157 son muy variables entre países, tanto en el ganado lechero (0,4-74%) como en el ganado 

destinado a consumo de carne (2,1 a 70,1%). La Tabla 3 muestra la prevalencia de STEC en ganado 

de abasto (EFSA/ECDC, 2011, 2012). El ganado suele ser portador de varios serotipos, algunos de los 

cuales no parecen ser de alto riesgo para el hombre porque no expresen alguno de los factores de 

Tabla 1. Prevalencia de ECVT en coprocultivos de pacientes del Hospital Lucus Augusti

  Nº de coprocultivos de niños y adultos con diarrea 

 Año    Total coprocultivos   STEC 

  analizados                 O157:H7 aislados       No-O157 aislados   Total detectados

 1992-1999  5.054  24  0,5%  87  1,7%  126  2,5% 

 2003-2005  3.970  12  0,3%  75  1,9%  144  3,6% 

 2006-2010 4.692 27 0,6% 85 1,8% 119 2,5%

 2011 937 2 0,2% 24 2,6% 26 2,8%

 Total 14.653 65 0,4% 271 1,8% 415 2,8%

Fuente: (Mora et al., 2011) y datos actualizados no publicados.

Tabla 2. Serotipos más frecuentes en cepas STEC humanas en España

 Serotipo Grupo filogenético Secuencia tipo Seropatotipo Intimina

 O5:H- A ST342 C ß1

 O26:H11  B1 ST21 B ß1

 O103:H2  B1 ST17 B �1

 O111:H8  B1 ST16 B �

 O113:H21  B1 ST56 C -

 O118:H16  B1 ST21 - ß1

 O145:H-  D ST32 B �1

 O146:H21  B1 ST442 D -

 O157:H7  D ST11 A �1

Fuente: (Mora et al., 2011).
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virulencia más importantes. Los STEC no se consideran patógenos para los rumiantes, salvo cuando 

las infecciones se producen en los animales jóvenes antes del destete (relacionado con diarrea 

neonatal) (Gyles, 2007) (ECDC/EFSA, 2011) (Mora et al., 2011). Un estudio realizado en Alemania 

encontró una asociación positiva entre las infecciones causadas por diferentes serotipos de STEC 

y la densidad de ganado en un área. A partir de datos de más de 3.000 casos de STEC, los análisis 

indicaron que el riesgo de infección aumentó en un 68% por cada 100 cabezas adicionales por km2 

(Friesema et al., 2010).

Tabla 3. Datos de prevalencia de STEC en carnes y ganado bovino y vacuno en la UE (2007-2010)

            2007         2008         2009   2010

Animal/ Nº de N STEC STEC N STEC  STEC N STEC STEC N STEC STEC 

categoría Estados   O157   O157   O157   O157

de alimen. miembros*

Carne 12-14 14.115 0,3% 0,1% 14.598 0,3% 0,1% 9.285 2,3% 0,7% 8.566 0,5% 0,1%

de vaca 

Carne 3-5 285 1,8% 0% 1.263 0,7% 0% 248 3,2% 0% 394 7,4% 0%

de oveja

Vacuno 9-12 5.154 3,6% 2,9% 5.368 2,2% 0,5% 5.555 6,8% 2,7% 6.800 13,5% 0,2%

(animales)

Ovejas 4-8 533 0,9% 0,4% 671 3,1% 1,6% 324 20% 0,3% 773 30% 0%

(animales)

*Los valores totales corresponden a los datos suministrados por el número correspondiente de Estados miembros 

de la Unión Europea. Fuente: (EFSA/ECDC, 2011, 2012).

Un estudio llevado a cabo en la ciudad de Lugo se ha observado en los últimos años un descenso 

importante en la prevalencia de STEC en carne picada de vacuno puesta a la venta. Entre las 1.539 

muestras analizadas entre los años 1995-2012, se detectó STEC O157:H7 en nueve casos (0,6%) y no-

O157 en 150 (9,7%). Especialmente importante desde el punto de vista de salud pública es el hecho 

de no haber detectado ninguna muestra positiva para el serotipo O157:H7 altamente virulentos en 

el período 2005-2009. Ninguna de las cepas verotoxigénicas aisladas en Lugo perteneció al serotipo 

O104:H4 implicado en los brotes de Alemania y Francia (Tabla 4). 
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La Tabla 5 muestra datos de prevalencia de STEC en carne envasada en atmósfera modificada en un 

nuevo estudio realizado entre 2009 y 2011. En una de las muestras se detectó una cepa del serotipo 

O104:H7 con el gen stx2. Este tipo de cepa habría dado positiva en los ensayos comerciales de PCR 

en tiempo real diseñados para detectar la cepa STEC O104:H4 causante de los brotes de Alemania y 

Francia, ya que se basan en la detección de los genes que codifican para el antígeno O104 y la toxina 

Stx2, y habría saltado la alarma, a pesar que la cepa presente en la carne era del seropatotipo D y por lo 

tanto de baja virulencia. Lo que confirma la importancia del serotipado y caracterización con respecto a 

sus genes de virulencia, perfil de PFGE permitiendo una comparación con las causantes de infecciones 

en seres humanos para establecer su grado de virulencia.

Tabla 4. Prevalencia de cepas STEC O157:H7 y de otros serotipos en carne picada de vacuno en Lugo

 Año Muestras                 STEC O157:H7                      STEC no-O157                            Total 

 1995 58 3 5,0% 8 14% 10 17%

 1996 91 0 0,0% 8 9% 8 9%

 1997 173 1 0,6% 20 12% 21 12%

 1998 133 1 0,8% 18 14% 18 14%

 2001 80 1 1,3% 6 8% 7 9%

 2002 20 0 0,0% 1 5% 1 5%

 2003 230 2 0,9% 29 13% 30 13%

 2005 250 0 0,0% 29 12% 29 12%

 2006-2007 160 0 0,0% 14 9% 14 9%

 2008 170 0 0,0% 11 6% 11 6%

 2009 100 0 0,0% 4 4% 4 4%

 2011 40 1 2,5% 0 0% 1 3%

 2012 34 0 0,0% 2 6% 2 6%

 Total 1.539 9 0,6% 150 9,7% 156 10,1%

Fuente: (Mora et al., 2007) (Mora et al., 2011).
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*Fuente: Laboratorio de Referencia de E. coli en Lugo.

Tabla 5. Detección de STEC en carne de vacuno, porcino y pollo en Lugo

*Porcino (n=170/enero 2011-mayo 2012)

Porcino-carne picada fresca

                     STEC

 NMP Totales % O157 no-O157

 <10 92 68,7% 0 3

 10-99 24 17,9% 0 2

 100-999 14 10,4% 0 3

 >999 4 3,0% 1 3

 Total 134 - 1  11 

    (0,7%) (8,2%)

Porcino-carne envasada atm. protectora

                   STEC

 NMP Totales % O157 no-O157

 <10 33 91,7% 0 1

 10-99 3 8,3% 0 1

 100-999 0 0,0% 0 0

 >999 0 0,0% 0 0

 Total 36 - 0 2

    (0,0%) (5,6%)

*Vacuno (n=140/octubre 2011-abril 2012)

Vacuno-carne picada fresca

                       STEC

 NMP Totales % O157:H7 no-O157

 <10 59 79,7% 1 0

 10-99 10 13,5% 0 1

 100-999 3 4,1% 0 0

 >999 2 2,7% 0 1

 Total 74 - 1  2 

    (1,4%) (2,7%)

Vacuno-carne envasada atm. protectora

                      STEC

 NMP Totales % O157:H7 no-O157

 <10 45 68,2% 0 4

 10-99 16 24,2% 1 3

 100-999 4 6,1% 1 4

 >999 1 1,5% 0 1

 Total 66 - 2 12

    (3,0%) (18,2%)

*Pollo (n=200/septiembre 2009-diciembre 2010)

Pollo-carne fresca

    STEC

 NMP Totales % O157 no-O157

 <10 84 49,4% 0 1

 10-99 66 38,8% 0 1

 100-999 20 11,8% 0 0

 >999 0 0,0% 0 0

 Total 170 - 0  2 

    (0,0%) (1,2%)

Pollo-carne envasada atm. protectora

                     STEC

 NMP Totales % O157 no-O157

 <10 5 16,7% 0 0

 10-99 18 60,0% 0 0

 100-999 6 20,0% 0 0

 >999 1 3,3% 0 1

 Total 30 - 0 0

    (0,0%) (0,0%)
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Son varios los estudios realizados en España acerca del papel del ganado vacuno como reservorio de 

STEC. Así cuando en Galicia (1993-1995) se pudo comprobar que una tercera parte de los terneros y va-

cas eran portadores, estando presentes las cepas STEC altamente virulentas del serotipo O157:H7 en el 

12% de los terneros y en el 22% de las granjas muestreadas. En 1998, un estudio realizado en Navarra 

detectó la presencia de STEC O157:H7 en varios mataderos y cebaderos de vacuno en proporciones 

que oscilaron entre el 10 y el 19% para los mataderos y el 0 y 23% para cebaderos. Los datos obteni-

dos en España están de acuerdo con los encontrados en otros países, y confirman que en torno al 10% 

de las cabezas de ganado bovino están colonizadas por cepas STEC O157:H7 (Blanco et al., 2004b).

Tras determinarse los serotipos y los genes de virulencia de 514 cepas de STEC bovinas aisladas en 

España, se comprobó que pertenecían a 66 serogrupos y 113 serotipos; sin embargo el 52% de las ce-

pas pertenecían a únicamente 10 serotipos (O4:H4, O20:H19, O22:H8, O26:H11, O77:H41, O105:H18, 

O113:H21, O157:H7, O171:H2 y ONT:H19). Muchas de las cepas bovinas pertenecían a seropatotipos 

previamente encontrados entre los STEC causantes de infecciones en seres humanos. Ninguna de las 

cepas bovinas aisladas en España de STEC perteneció al serotipo O104:H4. No obstante, se detectaron 

dos cepas O104:H21 vt1 vt2 de la secuencia tipo ST672 (Blanco et al., 2004b) (Mora et al., 2011).

Blanco et al. (2003) llevaron a cabo un estudio en colaboración con la Facultad de Veterinaria de 

Cáceres en el año 1997. Tras estudiar 1.300 muestras procedentes de 93 explotaciones de Extremadura, 

se encontró que el 0,4% de los corderos estaban colonizados por ECVT O157:H7 y el 36% por STEC 

no-O157. Tras serotipar 384 cepas ovinas, se observaron 35 serogrupos y 64 serotipos, sin embargo, 

el 72% de las cepas pertenecía a alguno de los siguientes 12 serotipos: O5:HNM, O6:H10, O91:HNM, 

O117:HNM, O128:HNM, O136:H20, O146:H8, O146:H21, O156:HNM, O166:H28 y ONT:H21. Los se-

ropatotipos de los STEC ovinos resultaron ser diferentes a los STEC de origen bovino, sin embargo 

muchos de ellos también se han encontrado en cepas verotoxigénicas de origen humano. Ninguna de 

las cepas ovinas de ECVT perteneció al serotipo O104:H4. No obstante, detectamos 10 cepas O104:H7 

vt1 (la mayoría de la secuencia tipo ST1817).

En un estudio llevado a cabo en colaboración con las Facultades de Veterinaria de Madrid y Murcia 

en el año 2003 (Cortés et al., 2005) (Orden et al., 2008). Se procesaron 222 muestras fecales de ca-

britos y cabras de 12 granjas de Murcia, encontramos que el 0% de los animales estaban colonizados 

por cepas STEC O157:H7 y el 48% por no-O157. Tras serotipar 106 cepas caprinas, se observaron 25 

serotipos, siendo los más frecuentes los serotipos: O5:HNM, O76:H19, O126:H8, O146:H21, ONT:HNM 

y ONT:H21. Ninguna de las cepas caprinas de ECVT perteneció al serotipo O104:H4. Tampoco ninguna 

de las 106 cepas presentó el gen eae. No obstante, el 16% de las cepas de ECVT caprinas pertenecieron 

a serotipos implicados en el SUH.  

Es importante destacar que el gen eae no se detectó en ninguna de las cepas STEC caprinas y única-

mente estaba presente en el 6% de las cepas ovinas, frente al 29% de las bovinas y el 56% de las cau-

santes de infecciones en seres humanos. Teniendo en cuenta que el gen eae se asocia normalmente con 

las cepas de mayor potencial de virulencia está claro que los grandes rumiantes representan un reservorio 

más problemático por lo que merece una especial atención en lo que respecta a medidas de prevención.

Aunque los rumiantes de abasto, especialmente el ganado vacuno, son el principal reservorio de 

cepas STEC, la fauna silvestre, incluidos los animales de caza, juegan también un importante papel 
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como reservorio de estos patógenos. En un estudio reciente del LREC-USC, Mora et al. (2012) aislaron 

cepas STEC no-O157 del 53% de los corzos muestreados y STEC O157 del 0,56%, en concordancia 

con lo descrito por otros autores, en éste, y otros rumiantes silvestres (Sánchez et al., 2009) (Sánchez 

et al., 2010). En el estudio de Mora et al. (2012) se aislaron además cepas STEC de jabalíes (8,4%) y 

zorros (1,9%); y se demostró que cepas STEC aisladas de esos animales silvestres (corzo, jabalí, zorro) 

de los serotipos O5:H-, O26:H11, O76:H19, O145:H28, O146:H21 y O157:H7 presentaban una similitud 

superior al 85% cuando se compararon sus perfiles de macrorrestricción con los de cepas STEC de las 

mismas características aisladas de pacientes humanos. En este estudio se demostró, por tanto, que 

determinados animales silvestres juegan un papel epidemiológico importante en el mantenimiento y 

transmisión de cepas STEC potencialmente patógenas para el ser humano. No obstante, únicamente 

14 (10%) de las 135 cepas STEC presentaron el gen eae: 7 de corzos, 4 de jabalíes y 3 de zorros. Se 

han realizado también estudios que señalan la carne de caza como fuente potencial de transmisión de 

STEC al ser humano (Miko et al., 2009) (Martin y Beutin, 2011).

Una fuente importante de infección para el ganado son los piensos y agua contaminados con heces 

de animales infectados. Los estudios realizados indican que STEC O26 pueden sobrevivir durante lar-

gos períodos de tiempo en el estiércol: hasta tres meses en las fosas de estiércol y el estiércol líquido, 

y un año en los campos fertilizados con estiércol, dependiendo de la temperatura y el tipo de suelo. 

La persistencia de estos patógenos en ambientes contaminados con estiércol presenta implicaciones 

importantes para la salud debido a su transmisión, no solo en la producción agrícola, sino también en 

otros ámbitos, como las ferias de ganado y granjas escuela, en las que los niños están expuestos a la 

presencia de estos microorganismos (Gyles, 2007) (Kaspar et al., 2009) (ECDC/EFSA, 2011) (Mora et 

al., 2011).

El material fecal puede contaminar la carne durante el faenado en el matadero, en el desollado de 

los animales, o por una deficiente evisceración; se puede dispersar en corrientes de agua, ríos o fuentes 

de agua potable; o se puede depositar en frutas y verduras cuando el estiércol se utiliza para ferti-

lización, o a través de aguas residuales contaminadas utilizadas para el riego. Las personas, pueden 

infectarse tanto directamente, a través del contacto con una persona infectada o un portador animal, 

como indirectamente a través del medio ambiente, alimentos, agua potable contaminada o agua de 

consumo no potable, o la superficie de agua contaminada con materia fecal que contenga STEC de 

origen humano o animal (Kaspar et al., 2009) (Mora et al., 2011). 

En 2010, EFSA señala que en un total de 8.566 muestras de carne de vacuno analizada en un total 

de 12 Estados miembros, se aisló STEC en un 0,5% de las muestras, siendo el serotipo O157:H7 aislado 

en el 0,1% de las muestras analizadas. Los porcentajes de aislamiento oscilaron entre el 0 y 1,6% en 

muestras de mataderos, entre el 0 y el 3,9% en plantas de procesado y entre el 0 y el 5,1% (España) 

en muestras en establecimientos de venta (EFSA/ECDC, 2012).

Las frutas y hortalizas crudas son un componente importante de la dieta humana y el consumidor 

está muy concienciado del beneficio que supone para la salud su consumo. Sin embargo, en la litera-

tura científica se pueden encontrar cada vez más trabajos que describen brotes de infección de STEC 

asociados con las frutas y hortalizas particularmente con los brotes de semillas (Michino et al., 1999) 

(Breuer et al., 2001) (Mohle-Boetani et al., 2001) (Ferguson et al., 2005) y ensaladas de vegetales 
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crudos (Ackers et al., 1998) (Hilborn et al., 1999) (Söderström et al., 2005) (CDC, 2006) (Friesema et al., 

2008) (Wendel et al., 2009). En la Tabla 6 se puede apreciar la prevalencia de STEC/VTEC en muestras 

de vegetales (Mora et al., 2011). El Standing Committee on Veterinary Measures Relating to Public 

Health (SCVPH) emitió un informe sobre E. coli verotoxigenica e identificó, entre otros, a los vegetales 

frescos, en particular los brotes de semillas, zumos de fruta y bebidas de hortalizas sin pasteurizar 

como una fuente de preocupación en salud pública (SCVPH, 2003). Estas categorías de alimentos 

también se han considerado como una ruta importante de transmisión procedente de los alimentos en 

un informe de EFSA sobre STEC (EFSA, 2007b). 

El vehículo más frecuente en los brotes causados por STEC es la carne de vacuno poco cocinada, 

pero en los últimos años cada vez son más los brotes causados por productos vegetales, especialmente 

de ensaladas y brotes de diferentes semillas. Curiosamente el brote más grande en número de casos de 

diarrea y CH fue producido por un STEC O157:H7 en el año 1996 en la ciudad de Sakai (Osaka, Japón) 

y se asoció con el consumo de brotes de rábano. Las cepas EAEC también han causado varios brotes 

asociados con el consume de brotes, incluyendo un brote por el serotipo ONT:H10 sucedido en el Japón 

en 1993 que afectó a más de 2.000 personas. Las investigaciones epidemiológicas apoyan la hipótesis 

de que los brotes de Alemania y Francia están relacionados, ya que han sido causados por la misma 

cepa enteroagregativa STEC O104:H4 y por el mismo alimento: brotes obtenidos a partir de semillas 

de fenogreco importadas de Egipto. En estudios futuros se deberá examinar si las cepas enteroagre-

gativas tienen mecanismos especiales que le permitan adherirse a la superficie de los vegetales. Lo 

que es evidente que las condiciones de producción de los brotes (humedad y temperatura), favorecen 

el crecimiento de los microorganismos contaminantes. Se desconoce cómo han podido contaminarse 

las semillas, pero se supone que puede haberse debido al empleo de agua de riego contaminada con 

aguas residuales de origen humano (Mora et al., 2011) (Blanco et al., 2012).

Tabla 6. Prevalencia de cepas STEC/VTEC en vegetales frescos y en cuarta gama

Producto Nº <10 % 10-99 % >99 % ECVT % O157:H7 O104:H4

Pepinos  32 32 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Tomates  36 36 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Lechugas 54 50 93% 4 7% 0 0% 1 1,9% 0 0

Brotes de soja 6 6 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Endivias 2 2 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Brecol 7 7 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Puerro 2 2 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Pimientos 6 6 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Zanahoria 1 1 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Cebolleta 1 1 100% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0

Bolsa-ensaladas  53 52 98% 1 2% 0 0% 0 0% 0 0

Total muestras 200 195 98% 5 2,5% 0 0% 1 0,5% 0 0

Fuente: (Mora et al., 2011).
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La contaminación de verduras y hortalizas puede ocurrir a nivel superficial o en los tejidos internos. 

Aunque la contaminación de STEC intratisular se ha visto fundamentalmente en las hojas de las ver-

duras también se han descrito casos de internalización de E. coli O157 en tomates (Ibarra-Sánchez 

et al., 2004). La presencia de E. coli O157:H7 enterohemorrágica viable se ha encontrado en tejidos 

internos de brotes de rábano y estomas procedentes de semillas experimentalmente contaminadas con 

la bacteria (Itoh et al., 1998).

La contaminación de frutas y hortalizas puede acontecer en los diferentes eslabones de la cadena 

alimentaria (Beuchat y Ryu, 1997) (FAO/OMS, 2008):  

1.  Durante la producción primaria incluida la recolección. 

2.  Durante la post-recolección incluido el manejo, transporte y procesado.  

3.  En la comercialización en tiendas y supermercados.  

4.  En los establecimientos de elaboración de comidas preparadas y después de la venta durante 

el transporte y en el ambiente doméstico por una mala manipulación por parte del consumidor.

Las posibles rutas de la contaminación son: el agua de irrigación contaminada con residuos procedentes 

de granjas de animales así como de aguas del alcantarillado, la aplicación de fertilizantes orgánicos 

de origen animal o humano y el contacto directo de animales (salvajes o domésticos) con el producto 

vegetal fresco cuando esta creciendo en el campo. La irrigación por inundación también puede ser una 

ruta de contaminación potencial si las granjas ganaderas están cerca de los campos de producción de 

hortalizas. En el proceso de comercialización y preparación culinaria, las rutas de contaminación se rela-

cionan con el uso de agua de lavado contaminada, útiles no desinfectados y deficientes prácticas de ma-

nejo higiénico de frutas y hortalizas (Söderström et al., 2005) (Tyrrel et al., 2006) (Gelting et al., 2011).

Estrategias de control

Las investigaciones sobre la prevención de la contaminación de los alimentos y el agua por STEC y las 

estrategias para eliminar o limitar radicalmente el crecimiento de cualquier STEC que pueda estar pre-

sentes en los alimentos se han concentrado principalmente en E. coli O157:H7. No obstante también 

se han llevado a cabo estudios para las cepas STEC que no son O157-. La susceptibilidad de los STEC 

OH157:H7 y no-O157 a diversas técnicas de intervención es probablemente similar a la de otras E. coli, 

aunque hay diferencias entre las cepas en cuanto a su tolerancia al ácido y sensibilidad a otros agentes 

como la temperatura (Kaspar et al., 2009).

Actualmente se encuentran en desarrollo varios tipos de intervenciones para aplicarlas antes del 

sacrificio de los animales, mientras que ya se han validado e incorporado numerosas intervenciones 

post-sacrificio dirigidas a E. coli O157:H7 con objeto de descontaminar la canal después de la carniza-

ción de los animales.

La granja y el tipo de alimentación de los animales parecen estar en el origen de la contaminación 

de las carnes en los mataderos. Las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA) y de Producción (BPM) son las 

primeras medidas a tener en cuenta en el control de STEC y otros microorganismos patógenos tanto en 

alimentos de origen animal como vegetal. La aplicación del APPCC es una herramienta útil para pre-

venir la contaminación por dichos microorganismos lo que puede contribuir a su disminución a nivel 
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de granja o campo de cultivo. No obstante, en la aplicación del APPCC para la producción primaria es 

bastante difícil objetivar algunos puntos de control crítico. Por otro lado, se ha estudiado el efecto del 

tipo de alimentación en la excreción de E. coli por parte del ganado, en un intento de disminuir la pre-

sencia de este microorganismo antes de que los animales vayan al matadero. Algunos estudios indican 

que el ganado alimentado con dietas basadas en cebada (Berg et al., 2004) o con los granos mojados 

de los destiladores (Wells et al., 2009) aumentan la excreción fecal de E. coli O157:H7 en comparación 

con la alimentación normal basada en dietas con maíz.

Se está desarrollando también una investigación importante sobre la alimentación del ganado con 

probióticos para excluir los patógenos por el mecanismo de exclusión competitiva. Con algunos orga-

nismos se han obtenido resultados prometedores a la hora de reducir la incidencia de E. coli O157:H7 

en los terneros (Zhao et al., 1998).

Los bebederos de agua también parecen ser otra fuente de contaminación. Se ha comprobado que la 

cloración del agua parece ser el tratamiento más adecuado para controlar los patógenos que puedan 

estar presentes en el agua de los bebederos. No obstante, la presencia de abundante materia orgánica 

en el agua puede dar lugar a que disminuya la cantidad de cloro residual lo que limita la eficacia de la 

cloración. La higienización del agua de beber usando ácido láctico y sulfato de calcio en combinación 

con benzoato, ácido caprílico, ácido butírico o dióxido de cloro han demostrado conseguir más de tres 

reducciones logarítmicas en E. coli O157:H7, O26:H11 y O111:NM (Zhao et al., 2006). 

Se están evaluando las intervenciones que implican el uso de agentes como las vacunas y bac-

teriófagos durante las etapas previas al sacrificio en el matadero aunque aún es pronto para tener 

resultados que certifiquen su utilidad en el control de STEC (Loneragan y Brashears, 2005) (LeJeune y 

Wetzel, 2007) (Johnson et al., 2008).

Las canales de los animales sacrificados son difíciles de descontaminar debido a su forma y estructu-

ra. Muchos tratamientos requieren un contacto físico con la superficie de la misma. Aunque la descon-

taminación de las canales no está permitida mediante el uso de antimicrobianos y otros tratamientos 

y ni tan siquiera el uso de ácido láctico en canales de vacuno está autorizado a nivel comunitario, se 

ha comprobado que el uso de vapor a presión o el lavado con agua caliente o con ácido láctico de las 

superficies de las canales, reduce de forma efectiva la contaminación con E. coli O157:H7 (Koohmaraie 

et al., 2005) (Bosilevac et al., 2006). Estas técnicas de intervención para eliminar E. coli O157:H7 a 

partir de la superficie de las canales también han demostrado su eficacia contra O26:H11 y O111:H8 

(Cutter y Rivera-Betancourt, 2000). No obstante es preciso indicar que hasta la fecha existe un regla-

mento, el Reglamento (CE) Nº 853/2004 (UE, 2004), que establece normas específicas de higiene de 

los alimentos de origen animal dirigidas a los operadores de empresas alimentarias. Dispone que estos 

no podrán emplear ninguna sustancia distinta del agua para eliminar la contaminación de superficie 

de los productos de origen animal, a menos que el uso de dicha sustancia haya sido autorizado con 

arreglo a dicho Reglamento. EFSA (2011c) adoptó un dictamen científico sobre la evaluación de la se-

guridad y la eficacia del ácido láctico para la eliminación de la contaminación microbiana de la super-

ficie de las canales de vacuno y piezas de carne. En su dictamen, EFSA concluye que los tratamientos 

con ácido láctico para la descontaminación de la superficie de canales de la especie bovina y piezas 

de carne no debe preocupar bajo el punto de vista de la seguridad alimentaria, a condición de que la 
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sustancia utilizada cumple con las especificaciones de la Unión para los aditivos alimentarios. Además, 

EFSA concluye que los tratamientos con ácido láctico proporcionan una reducción significativa de la 

contaminación microbiológica en comparación con la ausencia de tratamiento o al tratamiento con 

agua potable y que es poco probable que tales tratamientos puedan contribuir al desarrollo de resis-

tencias microbianas.

Recientemente, Aymerich et al. (2008) han revisado los efectos de las tecnologías de procesado 

sobre la supervivencia de E. coli y otras bacterias presentes en carne o productos cárnicos. Entre los 

procedimientos discutidos se encontraba la irradiación, altas presiones hidrostáticas, antimicrobianos 

naturales, envases activos y tratamientos térmicos. En estos estudios no se han llevado a cabo com-

paraciones entre E. coli O157:H7 y STEC no-O157, pero sí se describen cuales son las condiciones de 

eficacia general frente a E. coli. Hay que decir que la decisión del Consejo Europeo de 18 de diciembre 

de 2008 indica lo siguiente respecto al uso de antimicrobianos: se rechaza la propuesta de la Comisión 

de un Reglamento del Consejo que desarrolla el Reglamento (CE) Nº 853/2004 en lo relativo a la 

utilización de sustancias antimicrobianas para eliminar la contaminación microbiana de las canales 

de aves de corral. También se ha investigado la combinación de varias tecnologías de conservación 

no térmica y térmica bajo el concepto de tecnologías de barrera con el fin de aumentar su eficiencia. 

Las tecnologías térmicas de calentamiento rápido, tales como microondas y radiofrecuencia o túneles 

de pasteurización por vapor ofrecen nuevas posibilidades para la pasteurización de los productos 

cárnicos, especialmente en los alimentos listos para su consumo que contienen carne. La aplicación 

de algunas de estas tecnologías después del envasado final puede evitar la contaminación cruzada 

durante la manipulación de post-procesamiento (Aymerich et al., 2008).

Las altas presiones hidrostáticas y la luz ultravioleta parecen ser las tecnologías más promisorias 

porque tienen pocos inconvenientes para su aprobación por la autoridades sanitarias, no necesitan un 

etiquetado especial ya que no llevan aditivos químicos y si se usan adecuadamente no se producen 

cambios en las textura o sabor y aroma del producto (Hayakawa et al., 1994) (Alpas et al., 1999) (Chun 

et al., 2010). En algunos estudios recientes se ha examinado la inactivación de STEC mediante irradia-

ción ionizante (Beuchat et al., 1998) (EFSA 2011b). Los autores concluyeron que una dosis de 1,8 kGy 

proporcionaría cinco reducciones logarítmicas.

La OMS (2008) ha revisado minuciosamente, en un informe, los riesgos microbiológicos que tienen 

lugar en frutas, hortalizas, especias y hierbas medicinales, incluyendo en dicho informe guías sobre las 

opciones de mitigación. También la Comisión del Codex Alimentarius publicó un Código de Prácticas 

de Higiene para las frutas y hortalizas frescas (CAC, 2003).

El uso de las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA), Buenas Prácticas de Manipulación (BPM) y Análisis 

de Peligros y Puntos de Control Crítico (APPCC) en el cultivo e industrialización de fruta fresca y hor-

talizas constituyen el marco básico en la producción de alimentos inocuos para el consumidor (EFSA/

ECDC, 2011). Las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA) describen las medidas preventivas aplicadas en las 

operaciones agrícolas para reducir la contaminación del producto y proporcionar orientación acerca de 

las operaciones para incrementar la inocuidad alimentaria comenzando en el campo. La incorporación 

de las Buenas Prácticas Agrícolas proporciona un nivel importante de seguridad al vendedor al por 

menor de que el producto es tan inocuo como sea razonablemente posible.
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En general se recomienda la aplicación de estrategias de mitigación descritas en las Buenas Prácticas 

Agrícolas (BPA) en línea con las recomendaciones de las organizaciones internacionales (CAC, 2003) 

(OMS, 2008). En consecuencia, en la etapa de cultivo puede ser de particular Interés aplicar las siguien-

tes medidas:

campos de cultivo.

fertilizar los campos destinados al cultivo de frutas y hortalizas para al consumo humano.

Tras algunas investigaciones de los brotes de origen alimentario asociados con las verduras de hoja 

y especias y hierbas medicinales se ha llegado a la conclusión de que las malas prácticas de higiene 

durante la manipulación son una fuente de contaminación importante (OMS, 2008). Es esencial la 

formación y sensibilización sobre las prácticas de higiene en toda la cadena alimentaria. Además, y 

puesto que hay pruebas de portadores asintomáticos de STEC en humanos, la detección de las perso-

nas portadoras involucradas en el manejo de los alimentos es de la mayor importancia (Stephan et al., 

2000) (Silvestro et al., 2004). En consecuencia, el seguimiento y la exclusión de los portadores de STEC 

involucrados en la manipulación de alimentos se deben considerar como una opción de mitigación o 

de control.

Según la OMS (2008), las tecnologías actuales o prácticas aplicadas durante el procesado post-

cosecha no eliminan eficazmente los microorganismos que contaminan a las frutas y hortalizas. Por 

tanto, los esfuerzos se deben dirigir fundamentalmente a la prevención de la contaminación tanto en 

pre-cosecha como en post-cosecha.

A pesar de que se pueden utilizar varios desinfectantes para reducir la carga microbiana en frutas y 

hortalizas, su eficacia es variable y no son capaces de garantizar la eliminación total de los patógenos 

(OMS, 1998). En general, los tejidos internos de las frutas y hortalizas se consideran estériles. Sin em-

bargo, las bacterias pueden estar presentes en pequeñas cantidades como resultado de la absorción 

de agua de riego o como consecuencia de ciertos procedimientos de lavado y si estas aguas están con-

taminadas con patógenos como STEC también pueden internalizarse (CE, 2002b). La adhesión de los 

patógenos a las superficies y al interior de los tejidos, limita la utilidad de los procesos convencionales 

y métodos químicos desinfectantes para prevenir la transmisión de contaminación en frutas y horta-

lizas frescas. La conclusión es que el único método eficaz de eliminación de STEC de los alimentos es 

la introducción de tratamientos bactericidas, tales como el tratamiento térmico (por ejemplo, cocción 

o pasteurización) o irradiación (EFSA 2011b). Por otro lado, conviene considerar que el lavado puede 

ayudar a la propagación de la contaminación y la internalización de las bacterias (OMS, 1998), por 

tanto es necesario buscar posibles alternativas a la desinfección química. 

Las operaciones de corte o picado eliminan las barreras protectoras naturales de la planta intacta 

y por lo tanto puede aumentar el riesgo de presencia de STEC debido a creación de condiciones más 

favorables para su supervivencia y crecimiento. Por lo tanto, la aplicación de los programas APPCC en 

la elaboración y envasado es un requisito imprescindible para disminuir el riesgo de STEC en frutas y 
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hortalizas (James, 2006). Sin embargo, tiene que tenerse en cuenta que el APPCC puede ser una herra-

mienta de gestión de riesgos difícil de aplicar ya que para los productos frescos es muy difícil identificar 

verdaderos Puntos de Control Crítico, a menos que se utilicen métodos que permite una reducción 

importante de patógenos, por ejemplo la irradiación (EFSA, 2011b).

De nuevo se recomienda la aplicación de estrategias de mitigación o de control reflejadas en las BPF 

y BPH en línea con las recomendaciones disponibles en organizaciones internacionales (CAC, 2003) 

(FAO/OMS, 2008). Para controlar la presencia de STEC en la etapa de manipulación y procesado es de 

gran importancia tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

higiene.

y procesado de alimentos, incluyendo los planes de control de plagas.

Durante la venta de las frutas y hortalizas en supermercados y pequeños comercios es conveniente se-

guir las directrices de la FAO/OMS y la Comisión del Codex Alimentarius (CAC, 2003) (FAO/OMS, 2008). 

Es de vital importancia gestionar adecuadamente la cadena de frío, más allá de las buenas prácticas de 

fabricación en general y buenas prácticas higiénicas, incluidas las prácticas de higiene del personal en 

el manejo de los productos alimenticios. Esto es de particular interés para los productos transformados 

listos para el consumo (por ejemplo, verduras cortadas listas para su consumo, zumos procedentes de 

vegetales o frutas que no estén pasteurizados).

La utilización de las buenas prácticas higiénicas y de manipulación de frutas y hortalizas frescas, 

incluyendo la educación y la capacitación de los manipuladores de alimentos son importantes en las 

actividades de los centros de catering para el control de cepas STEC. A los consumidores se les reco-

mienda seguir las Buenas Prácticas de Higiene en la preparación de alimentos, por ejemplo lavarse las 

manos antes y después de preparar alimentos, lavar todas las frutas y verduras con agua potable, evi-

tar la contaminación cruzada, mantener la temperatura de refrigeración durante el almacenamiento. 

Pelar o cocinar las frutas y verduras también puede eliminar el riesgo de presencia de STEC. Algunos 

alimentos más resistentes, tales como vegetales de raíz se deberían lavar con un cepillo para la elimi-

nación física de la tierra y los microorganismos. Esto se puede hacer en combinación con un detergente 

seguido de un enjuague con agua potable. No obstante, conviene decir que aunque estas medidas han 

demostrado su utilidad no es posible eliminar completamente el riesgo de presencia de STEC en frutas 

y hortalizas frescas.

Conclusiones del Comité Científico

Vías de contaminación de alimentos por STEC

1.  Se han identificado muchos tipos diferentes de alimentos como una fuente potencial de STEC. 

Estos suelen ser alimentos crudos o mal cocinados y contaminados con heces de rumiantes, ya sea 

durante la producción primaria (por ejemplo, el ordeño, frutas, verduras y hortalizas frescas fertili-

zadas) o su posterior procesado y manipulación (por ejemplo, el sacrificio). Los brotes de infección 
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por STEC se asocian cada vez más a las frutas y hortalizas, sobre todo a las semillas germinadas 

y las verduras de hoja para ensaladas.

2.  Puede existir más de una vía de exposición en los brotes. Por ejemplo, la infección humana 

primaria pueden tener su origen por el consumo de alimentos contaminados o contacto directo 

con un animal portador de STEC, mientras que una infección secundaria puede ocurrir por la 

vía fecal-oral, después de la contaminación de los alimentos debido a su manipulación por una 

persona infectada que excreta la bacteria con las heces. Como resultado es probable que existan 

múltiples vías de exposición, sobre todo durante las últimas etapas de un brote, incluyendo los 

portadores asintomáticos.

3.  La contaminación de las carnes con STEC puede ocurrir en diferentes etapas de la cadena alimen-

taria: en la granja, en los mataderos, durante la manipulación y procesado, en la comercialización y 

venta al por menor, durante la preparación culinaria para suministro a terceros, así como después 

de la venta durante el transporte y en el ámbito doméstico por una mala manipulación por parte de 

los consumidores.

4.  La contaminación de las frutas y hortalizas con STEC puede ocurrir en diferentes etapas de la 

cadena alimentaria: durante la producción primaria, durante la cosecha y post-cosecha, incluyen-

do el manejo y procesamiento, en la comercialización y venta al por menor y catering así como 

después de la venta durante el transporte y en el ámbito doméstico por una mala manipulación 

por parte de los consumidores. Puesto que las tecnologías actuales o prácticas aplicadas durante 

el procesado post-cosecha no eliminan eficazmente los microorganismos que contaminan a las 

frutas y hortalizas, los esfuerzos se deben dirigir fundamentalmente a la prevención de la conta-

minación tanto en pre-cosecha como en post-cosecha.

Medidas de control para evitar la contaminación y brotes por STEC

 1.  Las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA) y de Fabricación (BPF) son las primeras medidas a tener en 

cuenta en el control de STEC y otros microorganismos patógenos tanto en alimentos de origen 

animal como vegetal. Las Buenas Prácticas Agrícolas (BPA) describen las medidas preventivas que 

se deben aplicar en las operaciones agrícolas con objeto de reducir la contaminación del producto 

y proporcionar orientación sobre las prácticas agrícolas necesarias encaminadas a conseguir au-

mentar la inocuidad alimentaria desde el propio campo. La aplicación del sistema APPCC es una 

herramienta útil para prevenir la contaminación por STEC lo que puede contribuir a su disminución 

a nivel de granja o campo de cultivo. No obstante en producción primaria donde las circunstancias 

son tan imprevistas, estas pueden hacerlo en muchos casos poco apropiado. La incorporación 

de programas APPCC en las plantas de procesado y embalaje es un requisito indispensable para 

conseguir la máxima inocuidad alimentaria.

 2.  Puesto que hay evidencias de portadores asintomáticos de STEC, es importante la detección de 

las personas portadoras de STEC involucradas en el manejo de los alimentos. El seguimiento y/o 

la exclusión de los portadores de STEC relacionados con la manipulación de los alimentos se debe 

considerar como una opción de control.

 3.  El tipo de alimentación de los animales de granja parece estar en el origen de la contaminación de  
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los animales destinados al matadero, por lo que es esencial considerar el desarrollo de alimentos 

que disminuyan las excreción de E. coli por parte de dichos animales.

 4.  Es imprescindible usar agua de buena calidad microbiológica para la bebida de los animales y 

tomar las medidas necesarias para su higienización, como la cloración y evitar la presencia de 

materia orgánica. Asimismo, se debe usar agua para riego y para la agricultura en general de una 

calidad microbiológica adecuada. A nivel de planta de procesado y envasado posterior de vegeta-

les frescos, se debe usar agua de calidad microbiológica adecuada para su lavado.

 5.  Es necesario evitar el acceso de animales de granja (rumiantes en particular) en el entorno inme-

diato de los campos de cultivo. Asimismo, se debe controlar la contratación, manejo y tratamiento 

de estiércol y purines que se van a utilizar para fertilizar los campos destinados al cultivo de frutas 

y hortalizas para al consumo humano.

 6.  El único método eficaz de eliminación de STEC de los alimentos es la introducción de un trata-

miento bactericida, como el calentamiento (por ejemplo: cocción o pasteurización) o irradiación. 

No obstante, la combinación de varias tecnologías de conservación no térmica y térmica bajo el 

concepto de tecnologías de barrera, así como las tecnologías térmicas de calentamiento rápido, 

tales como microondas y radiofrecuencia o túneles de pasteurización por vapor ofrecen nuevas 

posibilidades para la pasteurización de los productos cárnicos, especialmente en los alimentos 

listos para su consumo.

 7.  El uso de agua caliente y lavado con ácido láctico y de vapor a presión para descontaminar las 

canales reduce de forma eficaz la contaminación con E. coli O157:H7. Estas técnicas de interven-

ción para eliminar E. coli O157:H7 a partir de la superficie de la carne también han demostrado 

su eficacia contra O26:H11 y O111:H8. No obstante, y a pesar de los beneficios que su pone la 

utilización de ácido láctico para reducir la contaminación de la superficie microbiológica de las 

canales de vacuno o las medias canales o cuartos su uso no está permitido por los reglamentos en 

vigor, por consiguiente, la industria debe cumplir con los requisitos de la legislación de la Unión 

en materia de higiene alimentaria, según lo establecido en los Reglamentos (CE) Nº 852/2004, Nº 

853/2004 y Nº 2073/2005. En cualquier caso, su uso siempre debería integrarse con las Buenas 

Prácticas de Higiene y sistemas basados en el APPCC y de ninguna manera debe considerarse 

como una sustitución de higiene para las prácticas de matanza y procedimientos de operación o 

como una alternativa para cumplir con los requisitos de dicho Reglamento.

 8.  Se debe garantizar una formación básica para los manipuladores de alimentos sobre las prácticas 

de higiene y de forma especial para matarifes y otros manipuladores en matadero y salas de 

despiece. Entre otros aspectos debe asegurarse y controlarse con especial incidencia el uso de 

cuchillos en el proceso de evisceración y su desinfección en agua caliente a las combinaciones 

de temperatura y tiempo que aseguren la misma. Del mismo modo en el proceso de evisceración 

deben controlarse de forma eficaz todas las maniobras que aseguren la no contaminación con 

material fecal de canales y vísceras. Los manipuladores de alimentos deben lavarse bien las ma-

nos después de cualquier contacto con las carnes crudas. Asimismo, hay que garantizar el diseño 

adecuado y gestión de la higiene de los locales destinados al almacenamiento y procesado de 

alimentos, incluyendo los planes de control de plagas. La gestión correcta de la cadena de frío 
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es de particular importancia para los productos frescos y elaborados listos para su consumo (por 

ejemplo, hortalizas cortadas, los zumos sin pasteurizar, frutas, verduras, derivados cárnicos).

 9.  Es necesario informar a la población de los riesgos asociados con el manejo inadecuado de los 

alimentos y la preparación. La carne y especialmente la carne picada, se deben cocinar durante 

un tiempo suficiente para inactivar a STEC. Es importante evitar la contaminación cruzada de los 

alimentos que se comen crudos (frutas y verduras) con carne cruda previamente a su cocinado. Se 

debe llevar a cabo una distribución adecuada de los alimentos en el refrigerador doméstico a fin 

de evitar que los líquidos de los alimentos (carne y pescado) destinados a consumirse cocinados 

goteen sobre alimentos que se consumen crudos o sin calentar (frutas y hortalizas). Se deben lavar 

cuidadosamente, en el entorno doméstico, las verduras que se comen crudas en ensaladas. 

 10.   Debido a la posible presencia de STEC en leche cruda, sólo la leche sometida a un tratamiento 

térmico de pasteurización se puede considerar apta para el consumo en cuanto a la posibilidad de 

contener STEC.

 11.   Es de interés contar con datos sobre el nmp de E. coli por gramo para evaluar el nivel de contami-

nación fecal en los alimentos. No obstante, hay que indicar que los recuentos bajos del nmp de E. 

coli no garantizan la no presencia de STEC, en este sentido la PCR en tiempo real ó convencional 

y la tipificación por PFGE comparándolas con otras cepas y muy especialmente con las causantes 

de infecciones en seres humanos pueden ser de gran utilidad. 
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