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 Resumen

Las mujeres embarazadas están consideradas como un grupo de especial riesgo ante las toxiinfeccio-

nes alimentarias, debido a la gravedad de las complicaciones que pueden sufrir y a su susceptibilidad 

específica a algunas enfermedades infecciosas. En España, los brotes declarados de las principales en-

fermedades transmitidas por alimentos en este grupo de población son escasos. Sin embargo, debido 

tanto a su especial vulnerabilidad como al control sanitario asociado al embarazo, las mujeres gestantes 

constituyen un grupo poblacional sobre el que se pueden realizar actividades muy eficaces de prevención 

basadas en la comunicación del riesgo.

Entre las enfermedades transmitidas por alimentos de especial relevancia durante la gestación destaca 

la listeriosis ya que, aunque poco frecuente, provoca alteraciones graves en el feto que pueden terminar 

en aborto, nacimiento de prematuros o de mortinatos, meningitis o sepsis. También Toxoplasma gondii 

puede producir una infección fetal grave, provocando abortos, mortalidad perinatal o lesiones congénitas 

en el cerebro, ojos y otros órganos del feto. Otros patógenos transmitidos por alimentos que, aunque 

con poca frecuencia, pueden afectar gravemente a la embarazada o al feto son Brucella spp., virus de la 

Hepatitis E, E. coli verotoxigénicos, Salmonella spp. y Campylobacter spp.

La educación para la salud de la población es, junto con las medidas de prevención tomadas durante 

la producción, elaboración y distribución, el principal factor para disminuir los riesgos microbiológicos 

por consumo de alimentos. Así pues, con el objetivo de establecer las bases sobre las que realizar activi-

dades de gestión y comunicación del riesgo, el Comité Científico ha estudiado los principales patógenos 

transmitidos por alimentos de especial riesgo durante el embarazo, analizando en cada caso los factores 

que afectan a su supervivencia y crecimiento, así como los alimentos más frecuentemente implicados en 

su transmisión.
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Se acompaña este informe de una relación de alimentos a evitar durante el embarazo, a fin de mini-

mizar el riesgo de infección por Listeria monocytogenes y Toxoplasma, fundamentalmente, pero también 

del resto de patógenos estudiados.  

Se destaca la necesidad de incluir en cualquier campaña de comunicación del riesgo instrucciones 

relativas a la manipulación higiénica de los alimentos en el hogar.

 Palabras clave

Embrazo, riesgos microbiológicos, Listeria, Toxoplasma, patógenos alimentarios, contaminación cruzada, 

prácticas higiénicas de manipulación de alimentos.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Consumer 

Affairs, Food Safety and Nutrition (AECOSAN) on microbiological risks asso

ciated to consumption of different foods by pregnant women. 

-

Abstract

Pregnant women are considered a special risk population group for food-borne illnesses, due to their spe-

cific susceptibility to certain infectious diseases and the severity of the complications that may appear. In 

Spain, official incidence of food-borne disease outbreaks in this population group is low. However, due to 

their special vulnerability and the strict sanitary control associated to pregnancy, they constitute a group 

in which prevention measures based on risk communication can be very effective. 

Listeriosis is one of the more relevant food-borne disease during pregnancy since, although rare, it 

affects seriously in the fetus, causing abortion or premature birth, stillbirth, meningitis or sepsis. 

Toxoplasma gondii can also cause fetal serious infection, resulting in miscarriages, perinatal mortality 

or congenital lesions in the brain, eyes and other organs. Other pathogens transmitted by food which, 

although infrequently, may seriously affect pregnant women or fetus are Brucella spp., Hepatitis E virus, 

verotoxigenic E. coli, Salmonella spp. and Campylobacter spp.

Health education, together with prevention measures taken during production, processing and distri-

bution, is the main factor to reduce microbiological hazards derived from food consumption. Therefore, in 

order to establish the basis for performing management and risk communication activities, the Scientific 

Committee has studied the main food-borne pathogens of special risk during pregnancy, analysing the 

factors affecting their survival and growth, as well as the foods most frequently involved in their trans-

mission.

This report includes a list of foods to avoid during pregnancy in order to minimize the risk of infection 

mainly by Listeria monocytogenes and Toxoplasma, but also by the rest of studied pathogens. 

The need to include instructions about the hygienic handling of food at home in any risk communica-

tion campaign is highlighted.

Key words

Pregnancy, microbiological risks, Listeria, Toxoplasma, food borne pathogens, cross contamination, hygie-

nic food handling practices.
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1. Introducción

Las toxiinfecciones alimentarias son un problema de salud pública grave y creciente (Van de Venter, 

2009). La mayoría de los países con sistemas de información de brotes alimentarios han detectado un 

aumento significativo de las enfermedades producidas por microorganismos transmitidos por los ali-

mentos en los últimos años. La Organización Mundial de la Salud (OMS) cifra en 200 las enfermedades 

que pueden transmitirse por los alimentos. Entre los principales patógenos destacan Salmonella, Cam-

pylobacter jejuni, E. coli enterohemorrágico o verotoxigénico (VTEC), parásitos como Cryptosporidium, 

Cryptospora, algunos platelmintos y nematodos, y virus como los de la hepatitis A y E y de gastroenteritis 

como norovirus. Sólo en la Unión Europea, en 2012, se reportaron 5 363 casos de brotes de toxiinfeccio-

nes alimentarias, que afectaron a más de 55 000 personas (EFSA/ECDC, 2014).

La importancia en salud pública de las toxiinfecciones alimentarias no depende únicamente de su 

incidencia en la población humana. Diversos factores, como la gravedad de la enfermedad, la tasa de 

mortalidad, las complicaciones posteriores y la posibilidad de prevención son también claves a la hora 

de determinar la importancia de una u otra enfermedad (EFSA/ECDC, 2013). Determinados grupos pobla-

cionales pueden verse afectados en mayor medida por todos estos factores, lo que los convierte en los 

denominados “grupos poblacionales vulnerables”. La Universidad de California define las poblaciones 

vulnerables como subgrupos de población con un riesgo relativamente mayor (una mayor exposición a 

los factores de riesgo) o una mayor susceptibilidad a determinados problemas de salud (UCLA, 2013). 

Es decir, un grupo vulnerable presenta de alguna manera, una mayor susceptibilidad a una determinada 

enfermedad o en ellos, las consecuencias de la misma son más graves. 

Las mujeres embarazadas están consideradas como un grupo poblacional vulnerable debido a la gra-

vedad de las complicaciones que pueden sufrir y a su susceptibilidad específica a algunas enfermedades 

infecciosas. Esta susceptibilidad parece relacionada con una situación inmunológica única derivada de la 

gestación. Durante mucho tiempo se consideró que las mujeres embarazadas presentaban una supresión 

del sistema inmune; sin embargo, se ha comprobado que esto no es cierto. Por tanto, algunos autores 

prefieren considerar que el sistema inmune de las mujeres embarazadas se encuentra modulado. Los 

cambios hormonales durante la gestación parecen alterar diversos mecanismos de inmunidad celular, 

así como de la respuesta innata. Este comportamiento único explicaría por qué responden de manera 

diferente a la presencia de microorganismos o sus metabolitos, siendo, por ejemplo, más susceptibles a 

parásitos intracelulares (Pejcic-Karapetrovic et al., 2007) (Mendz et al., 2013) (Sappenfield et al., 2013). 

La respuesta inmunológica de la placenta y su tropismo para virus y otros patógenos específicos favore-

cen esta susceptibilidad a ciertas enfermedades infecciosas que, además, tienden a presentarse en forma 

de cuadros de mayor gravedad (Mor y Cárdenas, 2010).

Vista por tanto la especial consideración de las mujeres embarazadas como grupo poblacional de 

riesgo para determinados riesgos microbiológicos y con el objetivo de proporcionar una información 

rigurosa y completa, dirigida tanto a los profesionales sanitarios como a las mujeres embarazadas, y con 

el fin de realizar, en última instancia, actividades de gestión y comunicación del riesgo, se ha solicitado 

al Comité Científico por parte de la Dirección Ejecutiva de la AECOSAN, que dé respuesta a las siguientes 

cuestiones:

•  Para los casos concretos de Listeria monocytogenes y Toxoplasma gondii:



revista del com
ité científico nº 19

14

 –  Principales alimentos que pueden vehicular estos microorganismos. 

 – Otras vías de infección.

 –  Medidas preventivas que se pueden tomar, con especial referencia a los alimentos a evitar y las 

condiciones de manipulación y preparación de alimentos.

 –  Efectos sobre las mujeres gestantes y/o los fetos.

•  Otros patógenos relevantes que deban ser incluidos en campañas de comunicación del riesgo.

2. Principales riesgos biológicos de transmisión alimentaria para mujeres 

embarazadas

2.1 Listeria monocytogenes

En la Unión Europea (UE), la listeriosis es una enfermedad de transmisión alimentaria relativamente 

poco frecuente pero muy grave, en comparación con otros procesos transmitidos por alimentos, como la 

salmonelosis. En 2012, se reportaron 1 642 casos de listeriosis humana en la UE, un número ligeramente 

mayor al de años anteriores. En la UE se ha observado una tendencia al alza, así como una tendencia 

estacional, estadísticamente significativas durante los años 2008-2012, en comparación con años ante-

riores (EFSA/ECDC, 2014). Además, presenta elevadas tasas de morbilidad, hospitalización y mortalidad 

en grupos poblacionales vulnerables (EFSA, 2013a). La tasa de mortalidad puede alcanzar el 20-30 %. 

En la UE, en 2012, la mortalidad fue del 17,8 %, observándose el número de casos mortales más elevado 

desde 2006 (EFSA/ECDC, 2014). La enfermedad afecta principalmente a segmentos específicos de la 

población cuya vulnerabilidad es mayor. Básicamente, L. monocytogenes es un patógeno oportunista que 

casi siempre afecta a personas con patologías subyacentes graves (por ejemplo, inmunodepresión, VIH/

SIDA, afecciones crónicas, que producen inmunodeficiencia, como la cirrosis); a mujeres embarazadas; 

a fetos y recién nacidos; y a personas mayores. En concreto, en las mujeres embarazadas, la listeriosis 

suele producir sintomatología inespecífica en la madre, semejante a las de una gripe (fiebre, escalofríos, 

mialgias, altralgias, dolor de espalda y cefaleas). La bacteria se disemina alcanzando la placenta relati-

vamente protegida del sistema de defensa y provoca alteraciones graves en el feto que pueden terminar 

en aborto, nacimiento de prematuros o de mortinatos (FAO/OMS, 2004). En los neonatos la forma más 

grave y precoz es la granulomatosis infantiséptica, que cursa con abcesos y granulomas diseminados con 

especial predominio en hígado, bazo, pulmón y cerebro. Habitualmente presenta una tasa de mortalidad 

muy elevada (se han documentado valores de mortalidad de entre el 10 y el 50 % (Farber y Peterkin, 

1991)). L. monocytogenes tiene tropismo por el tejido nervioso, especialmente por meninges y tronco 

cerebral, de aquí que la infección en el neonato suela cursar en múltiples ocasiones con meningitis. Existe 

una forma neonatal más tardía y frecuente, que aparece entre la 1ª y 8ª semana de vida del niño, en la 

que el contagio probablemente se ha producido en el canal del parto. En ella el cuadro más frecuente es 

meningitis, con letargia, rechazo del alimento e irritabilidad.  

El género bacteriano Listeria comprende 10 especies, pero los casos de listeriosis en humanos se pro-

ducen casi exclusivamente por la especie Listeria monocytogenes (EFSA, 2013a). L. monocytogenes tiene 

características únicas y específicas (FSAI, 2005) (Luber et al., 2011). Es un bacilo Gram positivo, anaerobio 

facultativo que no forma endosporos. Se desarrolla adecuadamente en un amplio rango de temperaturas, 

incluyendo temperaturas de refrigeración (mínimo de -0,4 ºC y máximo de 50 ºC) (Farber y Peterkin, 1991) 
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(FAO/OMS, 2004), y presenta una cierta acidofilia dependiente de la temperatura, siendo incapaz de cre-

cer a pH inferiores a 4 y superiores a 9,6 (Farber y Peterkin, 1991). El cocinado a temperaturas superiores 

a los 65 ºC destruye la bacteria (EFSA/ECDC, 2013).

Sus características de resistencia a diversas condiciones disgenésicas (como la acidez y las concentra-

ciones elevadas de sal), justifican su ubicuidad en el medio ambiente y, en consecuencia, en el agua y 

en los alimentos tanto frescos como procesados, así como en las instalaciones de procesado de los ali-

mentos inadecuadamente higienizadas. Está, por tanto, ampliamente distribuida, siendo sus principales 

reservorios el suelo, el forraje y el agua superficial. Listeria monocytogenes puede entrar en contacto con 

el alimento en las diversas etapas de la cadena alimentaria, desde la producción primaria (Nightingale 

et al., 2004), mataderos (Jemmi y Stephan, 2006) y planta de procesado (Reij y De Antrekker, 2004). La 

contaminación microbiológica cruzada es uno de los principales problemas en lo que se refiere a L. mo-

nocytogenes. Puede ocurrir por contacto directo con la materia prima, el personal, aerosoles, utensilios y 

equipos contaminados (cuchillas de corte), etc. La contaminación cruzada puede darse en cualquier fase 

donde el producto se haya expuesto al medio ambiente, incluidos la elaboración, el transporte, las ventas 

al por menor, los servicios de comidas para colectividades y en el hogar.

La principal ruta de transmisión al ser humano se cree que es el consumo de alimentos contaminados 

(FAO/OMS, 2004) (EFSA, 2013a). Las infecciones nosocomiales y la transmisión de persona a persona 

son reconocidas, pero poco comunes. El contacto directo con animales aparentemente plantea un riesgo 

relativamente pequeño a los miembros de grupos no vulnerables, por lo que la Organización Mundial de 

la Salud informó en su día que los animales no son importantes fuentes directas de infección humana 

(Low y Donachie, 1997). En los casos esporádicos en los que ocurre una transmisión directa de L. mono-

cytogenes de animales a humanos, la sintomatología es cutánea y no cursa con enfermedad sistémica 

(Blenden et al., 1987).

Su capacidad de supervivencia y multiplicación a temperaturas de refrigeración le permite mantener la 

viabilidad en el interior o en las superficies de los alimentos listos para el consumo (LPC) con una vida útil 

relativamente larga, como son los productos de la pesca frescos o ahumados, los productos cárnicos tra-

tados por el calor o crudos curados y el queso (Farber y Peterkin, 1991) (FAO/OMS, 2004) (EFSA, 2013a). 

El Reglamento (CE) Nº 2073/2005 (UE, 2005) indica que el límite máximo para alimentos listos para el 

consumo destinados a los lactantes, y alimentos LPC destinados a usos médicos especiales será de ausen-

cia en 25 gramos para los productos comercializados durante su vida útil. En el caso de los alimentos LPC 

que no pueden favorecer el desarrollo de L. monocytogenes, que no sean los destinados a los lactantes 

ni para usos médicos especiales el límite máximo es de 100 ufc/g. Para los alimentos LPC que pueden 

favorecer el desarrollo de L. monocytogenes, que no sean los destinados a los lactantes ni para usos 

médicos especiales, se exige ausencia en 25 gramos para los productos antes de que hayan abandonado 

el control inmediato del explotador de la empresa alimentaria cuando este no pueda demostrar, a satis-

facción de la autoridad competente, que el producto no superará el límite de 100 ufc/g durante su vida 

útil. Este criterio es aplicable antes de que el alimento haya dejado el control inmediato del explotador 

de la empresa alimentaria que lo ha producido.

Otra posibilidad que permite el Reglamento es exigir un límite hasta 100 ufc/g durante su vida útil para 

los alimentos LPC que pueden favorecer el desarrollo de L. monocytogenes, que no sean los destinados a 
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los lactantes ni para usos médicos especiales, si el fabricante puede demostrar, a satisfacción de la auto-

ridad competente, que el producto no superará el límite de 100 ufc/g durante su vida útil. En este caso el 

explotador podrá fijar límites intermedios durante el proceso que deberían ser lo suficientemente bajos 

para garantizar que no se supere el límite de 100 ufc/g al final de la vida útil.

En un reciente estudio de referencia elaborado por EFSA (Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria) 

sobre la prevalencia de L. monocytogenes en la UE en diversos alimentos LPC (EFSA, 2013a), se encontró 

que la proporción de muestras que superaban el criterio microbiológico de 100 ufc/g establecido por esta 

legislación al final de la vida útil del producto era de 1,7 %; 0,43 % y 0,06 % en pescado, carne y quesos 

curados de pasta blanda y semiblanda, respectivamente. Como se puede observar, es una proporción 

relativamente baja y, además, el riesgo para los seres humanos procede principalmente de la exposición 

a determinados alimentos que contengan la bacteria por encima de ese nivel de 100 ufc/g. Sin embargo, 

debido a la capacidad de supervivencia y multiplicación de este microorganismo en estos productos, 

incluso una proporción de baja a infrecuente de muestras que superen ese nivel puede ser causa de 

preocupación para la salud pública (EFSA, 2013a) (EFSA/ECDC, 2013). Es importante destacar que este 

estudio de referencia excluía la toma de muestras de quesos frescos. 

En relación al pescado, en 2009, el Comité Científico de AESAN ya realizó algunas recomendaciones 

sobre el consumo de pescado crudo o poco cocinado, entre las que destacan: evitar el consumo de este 

tipo de productos por parte de las poblaciones de riesgo (por ejemplo, mujeres embarazadas) y, que en 

hogares con poblaciones de riesgo la manipulación del pescado fresco o congelado se lleve a cabo respe-

tando estrictamente las medidas higiénicas básicas de prevención de la contaminación cruzada (AESAN, 

2009). El Programa Nacional de Nutrición y Salud de Francia, recomienda específicamente a las mujeres 

embarazadas que eviten el consumo de moluscos crudos, pescado crudo (tipo sushi, surimi, tarama) y 

pescados ahumados (salmón, trucha) (PNNS, 2007).

En el caso de los quesos de pasta blanda o semiblanda, el Programa Nacional de Nutrición y Salud de 

Francia recomienda a las mujeres embarazadas que eviten el consumo de quesos curados de pasta blan-

da con corteza mohosa (tipo Camembert y Brie) y los quesos curados de pasta blanda y corteza lavada 

(tipo Munster), especialmente si se elaboran con leche cruda (sin pasteurizar). También recomiendan evi-

tar el consumo de quesos rallados industriales y retirar la corteza de todos los quesos (PNNS, 2007). Otras 

instituciones de salud pública, como la Agencia de Estándares Alimentarios de Reino Unido o el Centro de 

Control y Prevención de Enfermedades de Estados Unidos, recomiendan evitar también los quesos azules 

y los quesos frescos (tipo Burgos, Villalón, quesos frescos de estilo mexicano) (FSA, 2002) (CDC, 2013a). 

En general, se recomienda evitar el consumo de quesos elaborados con leche cruda, como las variedades 

tradicionales de queso Feta o el cottage cheese. En uno de los principales brotes acontecidos en la UE, en 

2011, (11 casos, con 4 muertes), el alimento identificado como causante fue queso de elaboración casera, 

aunque no se tiene información sobre el tratamiento térmico al que se había sometido a la leche, ni sobre 

el proceso de curación del queso (EFSA/ECDC, 2013). A pesar de que EFSA no incluyó los quesos frescos 

en su estudio de referencia de 2010-2011 (EFSA, 2013a), en varios países se han dado brotes recientes 

de listeriosis por el consumo de este tipo de quesos (Danielsson-Tham et al., 2004) (Fretz et al., 2010) 

(Jackson et al., 2011) (Castro et al., 2012).

Aunque los quesos son los productos lácteos con los que tradicionalmente se ha asociado la aparición 
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de brotes de listeriosis, también se han reportado casos debidos a otros productos lácteos, como la man-

tequilla; por ejemplo, en Finlandia (Maijala et al., 2001) y en el Reino Unido (Lewis et al., 2006).

En relación a los productos cárnicos, los datos indican que existe un mayor riesgo por consumo de 

patés refrigerados, productos cárnicos crudos curados, carne cruda o poco cocinada, determinados pre-

parados cárnicos “en su gelatina” (lengua de vaca, lengua de cerdo) y otras especialidades locales, como 

los rillettes (de Valk, 2000) (InVS, 2000) (FSA, 2002) (PNNS, 2007). En Finlandia, en 2012, se detectó un 

brote grave por consumo de carne roja y productos derivados (gelatina) (EFSA/ECDC, 2014). También se 

han encontrado casos por consumo de jamón cocido (Hächler et al., 2013).

Con menor frecuencia, se han reportado casos por consumo de otros alimentos, como productos de 

pastelería (EFSA/ECDC, 2013) o melones (CDC, 2012).

Debido a los tipos de alimentos implicados y a las características únicas de L. monocytogenes, en mu-

chos casos los brotes se deben al consumo de alimentos LPC elaborados con los productos anteriormente 

indicados (pescados frescos o ahumados, embutidos o quesos); es decir, alimentos que se adquieren ya 

preparados y que no van a someterse a tratamiento culinario posterior, como sándwiches (Dawson et al., 

2006) (Coetzee et al., 2011) o ensaladas variadas, donde se ha demostrado su capacidad de crecimiento 

(Skalina y Nikolajeva, 2010). Además, un estudio epidemiológico analítico realizado en Inglaterra y Gales 

de 2007 a 2011 identificó el consumo de ensaladas mixtas ya empaquetadas (Little et al., 2010) y en-

saladas mixtas no empaquetadas (Gillespie et al., 2010) como un riesgo significativo en la aparición de 

casos esporádicos de listeriosis.

En relación a los casos de listeriosis en los que se ven implicados, los alimentos LPC se pueden clasi-

ficar en orden de importancia como: (i) alimentos listos para consumo de origen vegetal, lácteo, cárnico 

y de pescados ahumados; (ii) alimentos que se mantienen durante mucho tiempo en refrigeración; (iii) 

alimentos no sometidos a tratamientos listericidas durante su conservación y procesado; (iv) alimentos 

con riesgo de contaminación tras su procesado (loncheado); (v) alimentos cuyos ingredientes facilitan 

el desarrollo de L. monocytogenes; y (vi) alimentos consumidos por individuos inmunocomprometidos 

y mujeres embarazadas. En el caso de derivados cárnicos picados y en los emulsionados de mucha pre-

paración y manejo, la posible contaminación con L. monocytogenes es muy elevada. En los derivados 

cárnicos fermentados, la presencia de L. monocytogenes es posiblemente menor aunque su supervivencia 

es mayor (FSAI, 2005).

Los minoristas y los consumidores tienen la responsabilidad de tratar a los alimentos LPC, tal como 

están destinados a ser utilizados (seguir las recomendaciones de conservación, preparado y almacena-

miento indicadas en los envases de alimentos). Seguir unas normas básicas de higiene en la cocina ayuda 

a la prevención de la listeriosis. Por ejemplo, evitar la contaminación cruzada y llevar a cabo una limpieza 

regular de los refrigeradores. 

En una revisión sobre estudios de seguridad alimentaria realizados en los Estados Unidos, el Reino 

Unido y Australia (Yang et al., 2006), se indicó que un número sustancial de consumidores realizan una 

manipulación inapropiada de los alimentos en el hogar: cocción de menor duración de la necesaria, 

almacenamiento por largos periodos a altas temperaturas, contaminación cruzada, y malas prácticas de 

higiene personal. Claramente los consumidores constituyen el último eslabón de la cadena “de la granja 

a la mesa”, y la manipulación y comportamientos de consumo son críticos para minimizar el riesgo de 
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contraer enfermedades transmitidas por alimentos, incluida la listeriosis (Yang et al., 2006). Además, los 

consumidores necesitan saber si pertenecen a una categoría de riesgo. Esto incluye no sólo a las mujeres 

embarazadas y los ancianos, sino también a las personas con patologías subyacentes. En un estudio 

llevado a cabo durante 10 años en Inglaterra, los pacientes con cáncer representaron más de un tercio 

de los casos de listeriosis, y se observó un riesgo elevado para la mayoría de los subgrupos de cáncer 

(Mook et al., 2011). 

Los productores de alimentos deberían considerar un cierto margen de seguridad para prevenir el abu-

so de temperatura por parte de los consumidores, ya que se sabe que en las primeras etapas de la cadena 

(es decir, elaboración y distribución) las temperaturas están satisfactoriamente controladas, mientras 

que en algunas vitrinas de venta al público y especialmente en los frigoríficos domésticos, el control es 

menor (Afchain et al., 2005). Los productos alimenticios listos para su consumo pueden pasar una parte 

considerable de su vida útil en un refrigerador doméstico, en lugar de en un refrigerador comercial o 

industrial. Por lo tanto, las temperaturas del refrigerador doméstico pueden tener un efecto significativo 

sobre la seguridad de los alimentos refrigerados. En un estudio sobre la temperatura de refrigeradores 

realizado en Grecia, se observó que en el 66,7 % de los refrigeradores probados la temperatura estaba 

por encima de 4 ºC, mientras que en el 3,6 % la temperatura estaba por encima de 10 ºC (Koutsoumanis 

y Angelidis, 2007).

Existe una serie de factores que afectan a la supervivencia y crecimiento de este microorganismo. Uno 

bastante determinante es la composición del alimento (Tabla 1). Actualmente existen estudios científicos 

que indican que L. monocytogenes no se multiplica a una actividad de agua (aw) de, <0.92 o un pH de, 

<4.39 (Steven et al., 2004). Otros factores a tener en cuenta son, la temperatura de almacenamiento de 

los alimentos en frío o en refrigeración y la duración del almacenamiento de los alimentos en frío o en 

refrigeración (Codex Alimentarius, 2007). La producción de muchos de los productos listos para el consu-

mo asociados con la listeriosis transmitida por los alimentos prevé una fase listericida. Por consiguiente, 

la frecuencia y el grado de contaminación de estos productos con L. monocytogenes están típicamente 

relacionados con la recontaminación del producto antes del envasado final o con la manipulación ulterior 

durante su comercialización (loncheado) o uso en el hogar. Es probable que el control de la frecuencia y el 

grado de contaminación se vean fuertemente afectados por factores como la atención prestada al diseño 

y mantenimiento del equipo, y la integridad de la cadena del frío, siendo ésta última claramente identi-

ficada como un factor de riesgo. Algunos alimentos listos para el consumo no incluyen un tratamiento 

listericida. La inocuidad del producto en esas instancias depende de las medidas tomadas durante la 

producción primaria, la elaboración, y la distribución y uso posteriores para reducir al mínimo o en cierta 

medida la contaminación o la recontaminación, y limitar la proliferación mediante la conservación de la 

cadena del frío y la limitación de la duración del almacenamiento refrigerado.
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Tabla 1. Límites de crecimiento y supervivencia de L. monocytogenes

Parámetro Mínimo Máximo Supervivencia

Temperatura -1,5 a 3 ºC 45 ºC -18 ºC

pH 4,2 9,4-9,5 3,3-4,2

Actividad de agua (aw) 0,90 a 0,93 >0,99 <0,89

Sal (% NaCl) <0,5 12-16 >20

Fuente: (FSAI 2005).

La temperatura es otro de los factores importantes que afectan el crecimiento de L. monocytogenes en 

los alimentos y la información detallada sobre las condiciones de temperatura en la cadena alimentaria 

es un requisito previo para la evaluación eficaz de los riesgos de L. monocytogenes en los alimentos listos 

para el consumo. 

Listeria spp. es sensible al calor y se puede eliminar por pasteurización (Wiedmann et al., 2003). En ja-

món cocido, el proceso de pasteurización preenvasado, (68-72 ºC, 15-30 minutos) solo o en combinación 

con la pasteurización postenvasado (60 o 90 segundos) permite una reducción de 3,2 a 3,9 ciclos logarít-

micos de L. monocytogenes. Este método demuestra ser efectivo para controlar la contaminación por esta 

bacteria en las superficies de las carnes (Gande y Muriana, 2003). En el proceso de pasteurización posten-

vasado de carnes listas para consumo por inmersión, se consigue una reducción de 2 a 4 logarítmicas de 

L. monocytogenes tras la exposición a 90,6 ºC; 93,3 ºC y 96,1 ºC por 2 a 10 minutos (Muriana et al., 2002). 

Las altas presiones hidrostáticas están adquiriendo mayor relevancia en los últimos años como alternati-

va al tratamiento térmico en cierto tipo de productos (productos cárnicos, jugos de frutas y salsas), ya que 

se han obtenido resultados importantes en inactivación de microorganismos y enzimas. La población de L. 

monocytogenes en el músculo de cerdo se elimina completamente con presiones superiores a 414 MPa. El 

tratamiento de carne picada de cerdo contaminada con L. monocytogenes por este proceso, conjuntamente 

con temperatura de 50 ºC durante 6 minutos, puede alargar seis veces la vida comercial de este producto 

(Murano et al., 1999).

También se han usado antimicrobianos para el control de Listeria spp. El ácido láctico y sus sales se han 

utilizado ampliamente en industria de la carne para aumentar el sabor y medida la vida útil del producto. 

Se ha visto que tiene actividad contra C. botulinum, L. monocytogenes, S. aureus, Salmonella y E. coli 

O157:H7 (Aymerich et al., 2005). La nisina, combinada con 2 % de cloruro de sodio ha demostrado ser 

eficaz como agente antilisteriano en carne de búfalo cruda picada (Pawar et al., 2000).

Se ha demostrado la eficacia de la irradiación en los productos cárnicos y platos precocinados (LPC) 

(Ahn et al., 2006).

L. monocytogenes es un microorganismo anaerobio facultativo (puede crecer a bajas concentraciones 

de O2) y el uso de atmósferas modificadas (75:25, CO2:N2 y 72,5:22,5:5, CO2:N2:O2) no inhibe su creci-

miento (Scif et al., 2009).
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2.2 Toxoplasma gondii

La toxoplasmosis es la enfermedad zoonótica parasitaria con mayor incidencia en los seres humanos. A 

pesar de ello, en la UE está considerada como una enfermedad subestimada tanto en su detección como 

en su comunicación (EFSA, 2007), y en otros países, como Estados Unidos, la clasifican dentro del grupo 

de enfermedades parasitarias desatendidas (CDC, 2013b). De acuerdo con la Directiva 2003/99/CE (UE, 

2003), la vigilancia de la toxoplasmosis y sus agentes etiológicos se realizará si la situación epidemioló-

gica del Estado miembro lo justifica, razón por la cual no existen datos representativos de este parásito 

en la UE, ni en humanos ni en animales o alimentos (EFSA, 2007). En un estudio de evaluación reciente 

realizado en Estados Unidos, la toxoplasmosis fue identificada como la segunda causa más importante 

de muerte relacionada con el consumo de alimentos y la cuarta en relación a las hospitalizaciones por 

toxiinfecciones alimentarias (Scallan et al., 2011). En Grecia, en otro estudio reciente, se determinó que 

la toxoplasmosis se encuentra entre las cinco enfermedades transmitidas por alimentos que mayor carga 

de morbilidad poseen (Gkogka et al., 2011).

En la UE, en el año 2009, se reportaron 1 259 casos confirmados de toxoplasmosis, la mayoría de ellos 

en mujeres en edad fértil (24-44 años). De todos ellos, sólo 23 casos correspondían a niños menores de 

12 meses y sólo dos de estos casos, se debían a enfermedad congénita (EFSA/ECDC, 2011).  

Desde el año 2010, EFSA y ECDC sólo incluyen los casos de toxoplasmosis congénita en su informe 

anual de zoonosis, agentes zoonóticos y brotes alimentarios, de acuerdo con la definición de caso esta-

blecido en la Decisión 2008/426/CE (UE, 2008), reportándose por tanto únicamente los casos de niños 

menores de 1 año (EFSA/ECDC, 2012). En el año 2011, se confirmaron 29 casos de toxoplasmosis congé-

nita en 19 Estados miembros, aunque se sospecha que es un dato menor al real porque algunos países 

no habían proporcionado aún sus datos al cierre del Informe Epidemiológico Anual 2013 (ECDC, 2013). 

En 2010, no se comunicó ningún caso de muerte en niños menores de 1 año, aunque en la mayoría de los 

casos reportados faltaba información sobre las consecuencias de la enfermedad (EFSA/ECDC, 2012). Los 

sistemas de vigilancia epidemiológica en relación a esta enfermedad son muy diversos, lo que dificulta la 

estimación de su carga real y la comparación entre países (ECDC, 2013).

La infección por Toxoplasma es frecuente en animales y humanos (EFSA/ECDC, 2012) (Jones y Dubey, 

2012). Se cree que entre el 50 y el 80 % de los europeos se encuentra infectado. La mayor parte de las 

infecciones son asintomáticas o provocan sintomatología similar a una gripe suave. La inmunidad protec-

tora resultante es de larga duración. El signo clínico más frecuente es linfadenitis, acompañada de fiebre 

y cefaleas. De manera ocasional, Toxoplasma gondii puede producir una afección grave en personas in-

munocomprometidas o una infección fetal grave, provocando abortos o lesiones congénitas en el cerebro, 

ojos y otros órganos del feto. La gravedad de las lesiones es mayor si la madre se infecta durante el primer 

trimestre de embarazo (EFSA/ECDC, 2012). La toxoplasmosis congénita suele ser ya evidente en los prime-

ros días de vida, caracterizándose por cuatro tipos de síntomas principales: corinorretinitis, hidrocefalia, 

calcificaciones intracraneales y secuelas de una meningoencefalitis prenatal. Junto a ella pueden coexistir 

síntomas de una infección generalizada con hepatoesplenomegalia, ictericia, fiebre, trastornos cardiacos, 

respiratorios y hematológicos, cuando la infección se adquiere en los últimos meses del embarazo. La cuar-

ta parte de los niños recién nacidos afectos de toxoplasmosis mueren en los primeros días y un 80 % de los 

niños afectos por infección congénita presentan posteriormente hipoacusia y coriorretinitis. 
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El agente causal es un protozoo intracelular parásito obligado: Toxoplasma gondii. Su ciclo biológico 

incluye una multiplicación asexual en el hospedador intermediario y una reproducción sexual en el hos-

pedador definitivo. Muchas especies homeotermas pueden actuar como hospedadores intermediarios 

del parásito y ser portadoras asintomáticos de quistes intratisulares del parásito. Los gatos y los felinos 

salvajes son los únicos hospedadores definitivos, eliminando ooquistes en las heces (CDC, 2013c), los 

cuales necesitan esporular en el ambiente antes de ser infectantes. En los hospedadores intermediarios, 

Toxoplasma, experimenta dos fases de desarrollo asexual; en una primera fase se produce una activa 

multiplicación de los taquizoitos en distintos tipos de células y en una segunda fase se forman los quistes 

tisulares que contienen los bradizoitos. Todos los huéspedes, incluido el hombre, pueden infectarse con 

los tres distintos tipos de estadios: taquizoitos, bradizoitos (contenidos en los quistes tisulares) y esporo-

zoitos (contenidos en los ooquistes esporulados).

El organotropismo de los quistes tisulares varía dependiendo de los distintos hospedadores inter-

mediarios. En muchos de ellos los quistes tienen una alta afinidad por los tejidos muscular y nervioso, 

localizándose, predominantemente, en el sistema nervioso central y en los ojos así como en los músculos 

esqueléticos y cardiacos; no obstante también se han detectado, en menor cuantía, en vísceras como 

pulmones, hígado y riñones. Aunque los quistes son el estadio terminal en el hospedador en que asien-

tan, pueden permanecer infectivos durante la vida del mismo, por lo que el consumo de carne cruda o 

poco cocinada, procedente de animales infectados, constituye un riesgo importante de transmisión de 

toxoplasmosis al hombre. Aunque Toxoplasma se ha asociado históricamente con la carne de cerdo, 

existen datos que indican la posibilidad de contaminación por consumo de otras carnes (carne picada de 

vacuno, carne de ovino poco hecha, embutidos caseros, carne desecada o carne ahumada). El consumo 

de alimentos o agua contaminados con ooquistes esporulados y la infección congénita son otras formas 

de transmisión de T. gondii, incluyendo la contaminación directa por manipulación de tierra o arenas 

contaminadas a partir de heces de felinos (Bayarri et al., 2012) (CDC, 2013c).

Aunque los datos epidemiológicos no son abundantes, algunos autores (Slifko et al., 2000) indican 

que alrededor del 50 % de todos los casos de toxoplasmosis humana están relacionados con infecciones 

alimentarias. Pereira et al. (2010) establecen la carne de animales y aves (ovino, caprino, vacuno, aves y 

cerdos) como fuente de infección y relacionan directamente la presentación con el consumo de carne se-

ñalando valores de casos vinculados comprendidos entre el 30 y 63 % en función de los tipos de hábitos 

de consumo, variando el tipo de carne implicada en función de países. Bayarri et al. (2012) indican que 

los datos aportados por la bibliografía plantean un mayor índice de riesgo respecto al consumo de carne 

de ovino en países como Francia y Noruega, mientras que en Polonia el consumo de carne de cerdo “poco 

hecha” supone el principal factor de riesgo. 

Aunque en menor medida, no debe descartarse el papel que juega la contaminación de vegetales a 

partir de ooquistes procedentes de heces de gato, así como la teórica contaminación a partir de aguas 

contaminadas; Pereira et al. (2010) citan varios brotes acaecidos en Brasil, Estados Unidos y Canadá a 

partir de agua de bebida y estos mismos no autores no descartan la posibilidad de los moluscos bivalvos 

vehiculadores de Toxoplasma a partir de agua contaminada.

Los métodos rutinarios de inspección postmorten no permiten fácilmente la identificación de esta pa-

rasitación en las especies de carnicería; no obstante Toxoplasma gondii ha sido considerado un patógeno 
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de alta prioridad en los informes de evaluación de riesgos llevados a cabo por EFSA respecto a la inspec-

ción de carne de ovino y caprino (junto con Escherichia coli verotoxigénico (VTEC); (EFSA, 2013c)), de 

carne de porcino (junto con Salmonella, spp., Yersinia enterocolitica y Trichinella spp.; (EFSA, 2011)) y de 

carne de caza de granja (venados y jabalíes) (junto con Salmonella spp.; (EFSA, 2013b)); las conclusiones 

finales de estos informes, caracterizan el riesgo de Toxoplasma gondii en las categorías de riesgo medio 

para porcino, bajo para las aves, alto para pequeños rumiantes y alta severidad y baja incidencia para el 

vacuno, si bien dejan claro la imposibilidad de detección en la inspección rutinaria.

2.2.1 Efecto de los sistemas de control sobre Toxoplasma gondii

La mayoría de las recomendaciones relacionadas con los sistemas de control de la toxoplasmosis se 

basan en el uso de metodologías de conservación o tratamientos culinarios que aseguren la destrucción 

de los quistes viables y en el uso de medidas que prevengan de las contaminaciones cruzadas a partir de 

material infectante.

En líneas generales puede decirse que la eficacia de los métodos de destrucción es variable y, en mu-

chas ocasiones, está relacionada con el tiempo y la intensidad con que se ejercen estos métodos.

Los principales sistemas ensayados pueden resumirse así:

Uso de bajas temperaturas

1.  Efecto de la refrigeración sobre la viabilidad de Toxoplasma gondii. La resistencia del T. gondii a ba-

jas temperaturas depende del estado vegetativo en el que se encuentra (esporulado o no). Lindsay 

et al. (2002) realizaron un estudio para evaluar la supervivencia de Toxoplasma gondii no espo-

rulado bajo condiciones de refrigeración. Los estudios mostraron que T. gondii permaneció viable 

después del periodo de refrigeración estudiado (11 semanas a 4 ºC) manteniendo la capacidad de 

esporular intacta cuando se devolvía a condiciones de temperatura ambiental. 

2.  Efecto de la congelación sobre la viabilidad de Toxoplasma gondii. La congelación a temperaturas 

inferiores a -12 ºC actúa negativamente sobre la viabilidad de Toxoplasma, como demostró Dubey 

(1988) que estudió el efecto de la congelación sobre oocitos en carne de cerdo comprobando la 

pérdida de vitalidad tras 3 días de almacenamiento a -12 ºC. Similares conclusiones han obtenido 

estudios posteriores (Kotula et al., 1991) (Lundén y Ugla, 1992) (El-Nawawi et al., 2008). No 

obstante, recientemente Gencay et al. (2013) han detectado quistes viables en carne de búfalo 

congelada, si bien no ofrecen datos acerca de las temperaturas y tiempos comerciales de conge-

lación.

Uso de altas temperaturas 

Los primeros estudios acerca de la acción del calor sobre los quistes de Toxoplasma fueron realizados por 

Jacobs et al. (1960), que demostraron la inactivación de quistes tras la exposición a 50 ºC durante 1 hora. 

Más tarde, Dubey et al. (1990) y Dubey (2000) estudiaron el efecto de diferentes combinaciones de 

tiempo y temperatura (49 a 67 ºC durante tiempos de 0,01 a 96 minutos) en muestras de carne picada 

y envasada en bolsas de plástico. Sus resultados demostraron que los quistes de T. gondii son menos 

termoresistentes que los de T. spiralis, siendo inviables cuando la temperatura interna de las muestras 
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alcanzó al menos 67 ºC, mientras que temperaturas inferiores necesitaron tiempos de 9,5 mi nutos a 

58 ºC y de 3,6 minutos a 61 ºC.

El cocinado a más de 67 ºC se considera suficiente para destruir los quistes intratisulares (Dubey et al., 

1990), aunque en el caso de la carne picada se debería aumentar la temperatura de cocinado hasta los 

71 ºC (CDC, 2013c). La supervivencia de estos quistes a temperaturas inferiores dependerá del tiempo de 

cocinado y, en condiciones domésticas, puede ser necesario prolongar los tiempos de calentamiento para 

asegurar que se alcanzan las temperaturas adecuadas en el interior de los alimentos (Dubey et al., 1990). 

Estas medidas ayudarán también a prevenir otras toxiinfecciones alimentarias. Es importante destacar 

que algunos estudios indican que los quistes pueden seguir siendo infectivos si se emplean métodos en 

los que el calentamiento es poco homogéneo, como el microondas, probablemente por la poca uniformi-

dad del calentamiento del producto (Lundén y Uggla, 1992). 

Efecto del salado y/o curado de productos cárnicos. Factores tecnológicos que afectan a la 

viabilidad del Toxoplasma

Son pocos los estudios que han examinado la eficacia del proceso de curado en la inactivación de Toxo-

plasma gondii, pero la mayoría de ellos establecen una correlación entre el tiempo de salado/curado y la 

viabilidad de Toxoplasma. 

Los primeros datos contradictorios ofrecidos por la literatura científica fueron los obtenidos por Som-

mer et al. (1965) que mostraron que T. gondii enquistado podía sobrevivir durante 4 días en NaCl al 8 %, 

si bien ni el mismo Sommer ni Work (1968) pudieron demostrar la presencia de parásitos viables en car-

ne de cerdo infectada con T. gondii y sometida a diversos procesos de curado. De forma similar Lundén y 

Uggla (1992) reportaron la ausencia de Toxoplasma viable en carne de cordero después del proceso de 

curado y ahumado, aunque el parásito sobrevivió el cocinado con microondas de productos frescos. Más 

tarde, Warnekulasuriya et al. (1998) en un estudio sobre la detección de Toxoplasma gondii en carnes 

curadas detectaron quistes viables en una de las 67 muestras de carne curadas listas para consumir que 

fueron analizadas. Esta muestra presentaba un pH de 6,98 y una actividad de agua de 0,945.

Dubey (1997) estudió la supervivencia de quistes de T. gondii en disoluciones de sal con concentra-

ciones comprendidas entre 0,85 y 6 % a temperaturas entre 4 y 20 ºC. A las temperaturas de 4 ºC, la 

supervivencia osciló entre los 56 y los 21 días para las concentraciones comprendidas entre 0,85 y 3,3 % 

y entre 14 y 3 días a la temperatura de 20 ºC para las mismas concentraciones, no observándose viabili-

dad en ninguna de las muestras ensayadas con una concentración del 6 % de sal. Del mismo modo Hill 

et al. (2004, 2006) estudiaron los efectos de combinaciones tiempo/temperatura sobre la viabilidad de 

quistes de Toxoplasma inyectando lomo de cerdo con diferentes tipos de  soluciones salinas, y comproba-

ron cómo las concentraciones de un 2 % de NaCl o 1,4 % de lactato sódico fueron eficaces para destruir 

los quistes en 8 horas a 4 ºC, mientras que concentraciones del 0,85 % de NaCl determinaban que tras 

40 horas el parásito permanecía viable; este mismo estudio a 0 ºC e inferiores permitió la viabilidad de 

Toxoplasma hasta los 7 días como máximo.

La viabilidad de Toxoplasma gondii en salchicha ha sido estudiada por diferentes autores, concluyendo 

que el parásito deja de ser viable tras la elaboración de las mismas en función de la concentración de 

sal y del tiempo de almacenado. Así, Jamra et al. (1991) concluyen que Toxoplasma deja de ser viable 
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en salchichas con concentraciones de 3,0 % de sal en tiempos que oscilan entre 4 y 7 días; Navarro et 

al. (1992) comprobaron la inviabilidad de Toxoplasma en salchichas tras 48 horas de almacenado, atri-

buyendo el efecto letal al contenido en sal y señalando el nulo efecto de otros condimentos (pimienta 

negra y ajo). De-Oliveira et al. (2004) comprobaron que T. gondii dejaba de ser viable en salchichas de 

cerdo comercializadas en Brasil, a pesar de que el 47 % de las muestras de materia prima con que se 

elaboraron resultaron positivas.

Respecto al uso de sales de curado, Neumayerová et al. (2014) evaluaron la supervivencia de quis-

tes de Toxoplasma gondii en carne de cabra envasada a vacío y en embutidos fermentados y secos 

procedentes de carne de cabra. La carne se envasó a vacío con o sin un 2,5 % de sales curantes (6 % 

de nitrito sódico y 94 % de NaCl) y se almacenaron a 4 ºC y -20 ºC. En las carnes envasadas a vacío 

y almacenadas a 4 ºC sin sal, el análisis de Toxoplasma resultó positivo después de 6 semanas. Las 

mismas carnes almacenadas a -20 ºC perdieron la viabilidad de Toxoplasma después de 4 horas. Es-

tos mismos autores comprobaron la eficacia en la eliminación de los quistes de Toxoplasma tras una 

fermentación controlada de 12 días de duración, ensayando en embutidos fermentados adicionados 

de especias, azúcares, iniciadores y con un 2,5 % de sales de curado. En las muestras curadas con la 

mezcla de sales de curado al 2,5 %, Toxoplasma fue viable a los 7 días, almacenando a 4 ºC, e inviable 

a los 14 días, considerándose que la capacidad letal se alcanzó en aquellas muestras con una aw de 

0,960, un contenido en sales de 1,86 % y un pH de 5,82.

Bayarri et al. (2010) comprobaron que al final del proceso de curado de jamones (14 meses de cura-

ción) no se observaban parásitos viables, pese a que los cerdos empleados como materia prima estaban 

infectados con T. gondii, concluyendo estos autores que el consumo de jamón curado según las condi-

ciones de proceso empleado supone un riesgo insignificante de adquirir toxoplasmosis, si bien sugieren 

la necesidad de estudios adicionales para evaluar la seguridad de productos de jamón curado obtenidos 

bajo diferentes condiciones de tiempo de curado, sal y concentración de nitritos y nitratos.

Forbes et al. (2009), estudiaron la supervivencia de Toxoplasma gondii en varios productos de carne 

de foca: fermentada (igunaq), deshidratada (nikku) y salchichas saladas y con especias. Los ensayos 

de viabilidad realizados tras el almacenamiento a 4 ºC para las carnes fermentadas o deshidratadas 

y a -20 ºC para las salchichas en tiempos que oscilaron entre los 41 y 121 días demostraron que en 

ninguno de los supuestos ensayados existió capacidad infectiva en gatos.

Otros tratamientos de conservación

El uso de altas presiones permite la destrucción de T. gondii a relativamente bajas presiones. Lindsay et al. 

(2006) estudiaron la supervivencia de quistes de T. gondii en tejidos como consecuencia de la aplicación 

de altas presiones a carne de cerdo picada. La carne picada se sometió a tratamientos de 0, 100, 200, 

300 y 400 MPa durante 30, 60 o 90 segundos. Los resultados indicaron que para presiones de 300 MPa ó 

superiores, desapareció la viabilidad de Toxoplasma a cualquiera de los tiempos estudiados.

Dumètre et al. (2008) estudiaron el efecto del uso de ozono y radiación con luz ultravioleta sobre la 

infectividad de oocitos de T. gondii presentes en agua. Estos autores comprobaron la ineficacia del ozono 

(9,4 mg/min/l en agua a 20 ºC) y el efecto de cuatro reducciones decimales por el uso de radiaciones 

ultravioletas en agua (dosis de más de 20 mJ/cm2); sin embargo otros autores, como Wainwright el al. 
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(2007a) comprobaron la ineficacia de tratamientos de 500 mJ/cm2 en la inactivación de oocitos. Este mis-

mo autor (Wainwright, 2007b) comprobó la ineficacia del hipoclorito sódico (100 mg/l) durante tiempos 

comprendidos entre los 30 minutos y 24 horas y del propio ozono (6 mg/l) durante tiempos comprendidos 

entre 1 y 12 minutos.

Dubey y Thayer (1994) estudiaron la eficacia del uso de la irradiación a diferentes condiciones para 

la inactivación de quistes de T. gondii, ensayando dosis comprendidas entre 0,1 y 0,9 kGy a 5 ºC, con 

una fuente de radiación gamma de Cs137. A partir de las dosis de 0,4 kGy, los quistes se consideraron no 

viables, siendo ineficaces las dosis de 0,25 kGy a temperaturas comprendidas entre los -4 y 16 ºC.

2.2.2 Prevención

El Programa Nacional de Nutrición y Salud de Francia recomienda específicamente a las embarazadas 

evitar el consumo de carne cruda o poco cocinada, así como de carne ahumada o marinada que no vaya 

a ser cocinada posteriormente (PNNS, 2007).

En relación al riesgo que supone el consumo de alimentos de origen no animal, diversos estudios 

epidemiológicos analíticos muestran una asociación significativa entre la aparición de brotes de toxo-

plasmosis y el consumo de frutas y verduras sin lavar (Kapperud et al., 1996) (Lopes et al., 2012). En 

Francia, un análisis epidemiológico analítico de ciertos casos de toxoplasmosis esporádica identificó el 

consumo de verduras y hortalizas fuera de casa como un factor de riesgo significativo (Baril et al., 1999), 

hasta el punto que el Programa Nacional de Nutrición y Salud de Francia recomienda a las embarazadas 

no consumir estos productos fuera del hogar (incluidas las hierbas aromáticas) si se desconoce qué tra-

tamiento de higienización han sufrido (PNNS, 2007). El European Toxo Prevention Project (EUROTOXO, 

2006) establece las siguientes recomendaciones para prevenir las infecciones por toxoplasmosis en mu-

jeres embarazadas:

•  Lavarse las manos antes de manejar los alimentos.

•  Cocinar la carne a temperatura suficiente para destruir Toxoplasma.

•  Limpiar las superficies y utensilios de cocinado después de haber tenido contacto con carne cruda o 

curada, carne de aves, pescado y frutas y vegetales no lavados.

•  Utilizar guantes para la retirada de heces de gatos caseros o limpieza de camas de los mismos y lavar 

a fondo las manos tras la operación.

•  Usar guantes para el manejo de plantas caseras o de jardín y lavar a fondo las manos tras la ope-

ración.

2.3 Brucella spp.

La brucelosis es una enfermedad zoonótica producida por varias especies del género Brucella. En el ser 

humano, son seis las especies patógenas identificadas y todas ellas tienen reservorios animales especí-

ficos: B. melitensis (cabras y ovejas), B. abortus (bovinos), B. suis (cerdos), B. canis (perros), y B. ceti y B. 

pinnipedialis (mamíferos marinos). B. melitensis es la especie más virulenta, y responsable de la mayoría 

de los casos notificados en los países del área mediterránea (Pappas et al., 2005). En 2012, en la Unión 

Europea se confirmaron 328 casos de brucelosis en humanos (0,07 casos por 100 000 habitantes), lo 

que representó un descenso del 2,4 % respecto de los casos notificados en 2011. De ellos, la especie de 
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Brucella implicada fue identificada en 99 casos, de los que un 83,8 % se debieron a B. melitensis, 10,1 % 

a B. abortus, 3,0 % a B. suis y el 3,1 % restante a otras especies de Brucella (EFSA/ECDC, 2014). 

La incidencia de la brucelosis tiene importantes variaciones geográficas, correspondiendo las zonas de 

mayor prevalencia a países del área mediterránea, América Latina, Asia occidental y algunas partes de 

África (Corbel, 1997). En la Unión Europea, el número de casos ha ido disminuyendo de manera estadís-

ticamente significativa en los últimos 5 años y aunque se considera una enfermedad poco frecuente, es 

necesario tener en cuenta que es una zoonosis de marcado carácter regional. El descenso de casos sigue 

una tendencia paralela a la disminución del número de rebaños de vacas, ovejas o cabras positivos a Bru-

cella, dato indicativo de la eficacia de las campañas sanitarias y programas de erradicación existentes en 

la Unión Europea (Rodríguez et al., 2012). En un informe del proyecto EpiSouth, de la Red de Vigilancia de 

Enfermedades Transmisibles de Países del Área Mediterránea y Balcanes, se identificó la brucelosis como 

una de las cinco principales zoonosis de relevancia para su control (Vorou et al., 2008).

En España, el porcentaje de rebaños calificados como indemnes u oficialmente indemnes de brucelosis 

ovina y caprina en el año 2011 se situó en el 94,87 %. A fecha 31 de diciembre de 2011, el 98,53 % de 

los rebaños fueron negativos en la última prueba de diagnóstico (MAGRAMA, 2013a). Con relación a 

la brucelosis bovina, el porcentaje de rebaños calificados como indemnes u oficialmente indemnes de 

brucelosis fue del 97,83 % y a 31 de diciembre de 2011, el 99,68 % de los rebaños fueron negativos en 

la última prueba de diagnóstico (MAGRAMA, 2013b).

En la Unión Europea, el 67,7 % de los casos confirmados de brucelosis fueron notificados por los países 

que aún no tenían la calificación de “oficialmente indemnes de brucelosis”, entre los que se incluían Espa-

ña, Grecia y Portugal. El mayor número de notificaciones correspondió a Grecia y Portugal con 1,09 y 0,36 

casos por 100 000 habitantes, respectivamente. La mayoría de los casos confirmados en los países con la 

calificación de “oficialmente indemnes de brucelosis”, correspondieron a personas que habían contraído la 

enfermedad fuera del país. En España, en 2012 se confirmaron 62 casos (0,13 casos por 100 000 habitantes) 

(EFSA/ECDC, 2014). 

En España, la brucelosis es una enfermedad de declaración obligatoria desde el año 1943. El Real De-

creto 2210/95 por el que se crea la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica, indica que debe recogerse 

información individualizada de los casos de brucelosis, mediante el Sistema de Enfermedades de Decla-

ración Obligatoria (BOE, 1996). Esta información se complementa con la recogida por otros subsistemas 

componentes del Sistema Básico de Vigilancia, como son la declaración de brotes (Rodríguez et al., 2012).

La enfermedad en humanos tiene un comienzo repentino o insidioso, con sintomatología inespecífica, 

similar a la gripe (fiebre, cefaleas y debilidad), y de duración variable. Sin embargo, en ocasiones, se 

pueden producir infecciones graves que cursan con afección del sistema nervioso central y endocarditis. 

Además, puede prolongarse en el tiempo, dando lugar a sintomatología crónica de fiebres recurrentes, 

dolores articulares, artritis y fatiga. En 2012, en la Unión Europea, casi cuatro de cada cinco casos de bru-

celosis humana (considerando aquellos para los que se tiene información hospitalaria) fueron hospitali-

zados, aunque sólo se reportó un caso mortal (EFSA/ECDC, 2014). Debido a que Brucella produce abortos 

y malformaciones fetales en los animales, se ha considerado tradicionalmente un agente potencialmente 

abortivo y teratogénico en humanos, a pesar de la ausencia de eritritol en la placenta humana (Khan et 

al., 2001) (Doganay y Aygen, 2003) (Pappas et al., 2005) (Al-Tawfiq y Memish, 2013). Algunos autores 
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han comunicado una incidencia de abortos espontáneos y muerte intrauterina por infección por Brucella 

significativamente mayor a las tasas encontradas en la población general de mujeres embarazadas (Khan 

et al., 2001). Gulsun et al. (2011) comprobaron que la incidencia de nacimientos de bebés prematuros 

y con bajo peso aumentaba significativamente en mujeres gestantes con brucelosis. Sin embargo, la 

relación entre la infección y la aparición de problemas en el embarazo parece ser controvertida y para 

muchos autores, la incidencia de abortos espontáneos, nacimientos prematuros e infección intrauterina 

no es mayor que la observada en infecciones atribuidas a otros microorganismos (Doganay y Aygem 

2003). No obstante, estudios recientes han demostrado la capacidad de estas bacterias de crecer en los 

trofoblastos extravellosos, que son esenciales para la implantación del zigoto en las primeras etapas de 

la gestación (Salcedo et al., 2013). La brucelosis connatal o congénita, debida a la infección transmitida 

por la madre durante el último mes del embarazo o en el momento de parto se manifiesta a los pocos días 

o semanas de vida en el niño de forma aguda, subaguda o crónica con predominio de síntomas digesti-

vos: hepatitis con afectación difusa del hígado, y más raramente, aunque también han sido reportados 

abscesos hepáticos.

Las vías de transmisión en humanos son principalmente dos: 1) alimentaria por el consumo de produc-

tos procedentes de animales infectados, especialmente leche cruda y productos lácteos elaborados con 

leche cruda, y 2) transmisión directa por contacto con animales infectados o sus tejidos, inhalación de 

partículas infectivas e inoculación accidental de vacunas vivas contra Brucella. 

En España, desde el año 1996 hasta 2011, se declararon al Sistema de Brotes de la Red Nacional de 

Vigilancia Epidemiológica 319 brotes de brucelosis humana (transmisión alimentaria y transmisión direc-

ta). Los brotes de transmisión directa fueron los más frecuentes y se produjeron fundamentalmente en 

personas vinculadas al ámbito rural y ganadero por contacto y manipulación de animales infectados o 

sus productos (inhalación o contacto directo), en operarios de mataderos, así como en personal de labo-

ratorio por manipulación de muestras para diagnóstico o de vacunas vivas. En el periodo 1996-2011, el 

número de brotes de brucelosis de transmisión directa ascendió a 233, representando un 73 % del total. 

Los brotes de transmisión alimentaria estuvieron relacionados con el consumo de leche cruda o productos 

lácteos (quesos) procedentes de animales infectados, elaborados de forma artesanal y sin un adecuado 

control sanitario, registrándose 86 brotes (27 % del total). De éstos, un 84 % (72) se atribuyeron al consu-

mo de queso y el 14 % (12) al consumo de leche cruda. En dos brotes no se llegó a identificar el alimento 

involucrado (Rodríguez et al., 2012). 

Al igual que sucede en España (Méndez Martínez et al., 2003) (Colmenero et al., 2011), el consumo 

de leche cruda y productos lácteos elaborados con leche cruda continúa estando en el origen de los bro-

tes de transmisión alimentaria más frecuentes en los países europeos del área mediterránea, como por 

ejemplo: Bulgaria (Tzaneva et al., 2009), Francia (Mailles et al., 2012), Grecia (Karagiannis et al., 2012), 

o Italia (Farina et al., 2008), entre otros.

En la Unión Europea, el Reglamento (CE) Nº 853/2004 del Parlamento Europeo y del Consejo de 29 de 

abril de 2004 establece normas específicas de higiene de los alimentos de origen animal (UE, 2004). Esta 

normativa, en el capítulo de requisitos sanitarios para la producción de leche cruda, contiene especifica-

ciones concretas con relación a la brucelosis. En este sentido establece que la leche cruda deberá proce-

der de vacas, búfalas, ovejas o cabras pertenecientes a rebaños que hayan sido declarados indemnes u 
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oficialmente indemnes de brucelosis. Sin embargo, podrá utilizarse, con la autorización de la autoridad 

competente, leche cruda procedente de animales que no cumplan los requisitos mencionados, siempre 

que: 

1.  En el caso de las vacas y búfalas que no muestren una reacción positiva a las pruebas de la bruce-

losis ni presenten síntomas de esta enfermedad, la leche se someta a un tratamiento térmico hasta 

mostrar una reacción negativa a la prueba de la fosfatasa.

2.  En el caso de animales de las especies ovina o caprina que no muestren una reacción positiva a 

las pruebas de la brucelosis, o que hayan sido vacunados contra la brucelosis en el marco de un 

programa autorizado de erradicación, y que no presenten síntomas de esta enfermedad, siempre 

que la leche se destine únicamente para la elaboración de queso con un periodo de maduración 

de al menos dos meses, o se someta a un tratamiento térmico hasta mostrar reacción negativa a la 

prueba de la fosfatasa.  

El cumplimiento de la normativa vigente por parte de los responsables de explotaciones ganaderas y de 

los establecimientos de transformación de la leche constituye la mejor garantía para reducir la incidencia 

de la brucelosis humana por vía alimentaria. 

Las mujeres gestantes deberían evitar consumir leche cruda o productos lácteos artesanales elabora-

dos con leche cruda, especialmente si desconocen la calificación sanitaria de las explotaciones ganaderas 

de procedencia. Asimismo, deben incrementar las precauciones con este tipo de productos cuando viajen 

a países de alta prevalencia de brucelosis. 

2.4 Virus de la hepatitis E

En la Unión Europea, los virus entéricos fueron responsables del 14 % del total de los brotes de to-

xiinfecciones alimentarias en 2012, lo que supone un incremento del 44,3 % respecto a 2011 (EFSA/

ECDC, 2014). Los virus implicados fueron los norovirus y los virus causantes de hepatitis entéricas 

(hepatitis A y E). Aunque la hepatitis E en Europa es poco frecuente, se considera como una infección 

emergente y como ejemplo el incremento de casos esporádicos en Francia (Colson et al., 2012) o 

más importante aún el brote acontecido en Italia en 2011 (Garbuglia et al., 2013). En España se han 

publicado varios casos de hepatitis aguda E en turistas y tres en autóctonos, dos en Sevilla y uno en 

Madrid. La seroprevalencia en donantes de sangre en Madrid es del 2,9 % y en Sevilla llega al 4 % 

(Mateos y Tarragó, 2000). 

El virus de la hepatitis E (HEV) causa una infección aguda, benigna y auto limitante. Sin embargo, se 

han descrito algunos casos de hepatitis crónica sobre todo en pacientes immunodeprimidos y entre ellos 

en los receptores de trasplantes de órganos (Kamar et al., 2008) (Abravanel et al., 2014) (Fujiwara et 

al., 2014) (Pischke et al., 2014). El HEV presenta cuatro vías principales de transmisión (Khuroo, 2008): 

consumo de agua contaminada, consumo de carne cruda o poco cocinada de animales infectados, trans-

misión parenteral por transfusión sanguínea o trasplante de órganos y transmisión vertical madre-hijo. 

Aunque en países occidentales la mayoría de casos son esporádicos y aislados, en los continentes asiático 

y africano se dan grandes brotes epidémicos asociados al consumo de agua contaminada (Wong et al., 

1980) (Aye et al., 1992) (Teshale et al., 2010a). La transmisión por contacto persona-persona se puede 
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dar en casos de brotes (Teshale et al., 2010a), aunque no es frecuente. Sin embargo, no se han descrito 

brotes por consumo de marisco o verduras contaminados fecalmente. 

Existe un único serotipo del HEV. A pesar de ello, las diferencias a nivel de la secuencia del RNA genó-

mico permiten diferenciar cuatro genotipos que incluyen 24 subgenotipos (Bosch, 2011). Así el genotipo 

1 está constituido por cepas epidémicas aisladas en Asia y África. El genotipo 2 incluye cepas aisladas 

en Méjico y Nigeria. El genotipo 3 es el genéticamente más diverso e incluye cepas aisladas en países 

occidentales considerados no endémicos, y por último el genotipo 4 incluye cepas aisladas en China. El 

genotipo 1 se subdivide a su vez en cinco subgenotipos (a-e), el 2 en dos (a y b), el 3 en diez (a-j) y el 4 

en siete (a-g).

El HEV es un agente zoonótico que infecta aves (Goens y Perdue, 2004), ratas (He et al., 2002), jabalíes 

(Sonoda et al., 2004), ciervos (Tei et al., 2003) y cerdos (Meng et al., 1997) (Banks et al., 2004), entre 

otros animales. Las cepas que infectan animales pertenecen a los genotipos 3 y 4 y son filogenéticamente 

cercanas a los genotipos humanos que circulan en la zona geográfica donde se aíslan. En cambio no se 

han descrito zoonosis para los genotipos 1 y 2 (Teshale et al., 2010b). 

A pesar de que normalmente la hepatitis E cursa como una infección benigna, la severidad en mujeres 

embarazadas en el tercer trimestre puede ser muy superior a la del resto de la población. Se estiman 

tasas de mortalidad de entre el 15 y el 20 % debido a hepatitis fulminante (Kumar et al., 2004b) (Khuroo, 

2008). Dichas hepatitis fulminantes se caracterizarían por un desarrollo más rápido de la enfermedad, 

con encefalopatía rápida, niveles de bilirrubina más bajos y alta frecuencia de coagulación intravascular 

diseminada (Khuroo y Kamili, 2003). Existen datos que indicarían que cuanto mayor es el nivel de replica-

ción viral más tendencia a hepatitis fulminante (Kar et al., 2008) (Borkakoti et al., 2013). Se ha sugerido 

que los altos niveles de estrógenos y progesterona en el embarazo permitirían una mayor replicación viral 

que combinado con una baja ratio de los recuentos de linfocitos CD4+/CD8+ podrían ser la causa de la 

evolución a hepatitis fulminante (Jilani et al., 2007). Sin embargo, existe mucha controversia al respecto y 

por lo tanto hay que concluir que los factores que influyen en el desarrollo fulminante no están totalmen-

te identificados. Cabe destacar que los casos fulminantes son más frecuentes en países endémicos para la 

infección como Pakistán (Shahzad et al., 2001), India (Kumar et al., 2004a) o Nepal (Shrestha, 2006). Sin 

embargo en Egipto, país con una muy alta prevalencia de anticuerpos anti-HEV, no se han descrito nunca 

casos de hepatitis fulminante (Stoszek et al., 2006a, 2006b). Ello sugiere que el desarrollo de hepatitis 

fulminante en embarazadas de tercer trimestre no sería tanto el resultado de una mayor probabilidad, 

debido al mayor número de infecciones, como la infección con genotipos más virulentos. Así se concluiría 

que los genotipos 1 y 2 podrían ser más virulentos que el 3 y el 4 (Kar et al., 2008). De hecho la severidad 

de la hepatitis E en los países occidentales parece no diferir significativamente entre la población general 

y la de las mujeres embarazadas en el tercer trimestre (Kar et al., 2008).   

Otras consecuencias de la infección en el tercer trimestre del embarazo son una mayor frecuencia 

de abortos, más nacimientos prematuros, mayor mortalidad en los recién nacidos y transmisión vertical 

madre-hijo en aquellos que sobreviven (Khuroo et al., 1995). De nuevo se ha sugerido que se trata de 

fenómenos relacionados con la carga viral de la madre y el genotipo del virus (Khuroo, 2008).

Desde la perspectiva de la seguridad alimentaria cabe destacar que se han descrito casos de enferme-

dad por consumo de carne de cerdo (Yazaki et al., 2003) (Bouwknegt et al., 2007) (Feagins et al., 2007) 
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y, en menor medida, de animales de caza (Tei et al., 2003). En Alemania, se realizó un estudio sistemá-

tico caso-control y se identificó el consumo de vísceras y carne de jabalí como factor de riesgo para la 

infección de hepatitis E (Wichmann et al., 2008). Otro estudio caso-control realizado a pequeña escala 

en Francia relacionó el consumo de salchichas elaboradas con hígado crudo de cerdo con la aparición 

de la enfermedad (Colson et al., 2010), y otros autores consideran el riesgo de contraer la enfermedad 

por consumo de estos productos como alto (Berto et al., 2013). De todas las carnes mencionadas la más 

relevante es la del cerdo por su alto consumo y además no cabe menospreciar que se ha descrito que el 

11 % del hígado de cerdo vendido en carnicerías y charcuterías de Estados Unidos está infectado por HEV 

(Feagins et al., 2008). Estudios de seroprevalencia en granjas de cerdos en España demostró que el 30 % 

de los cerdos adultos son positivos y el RNA vírico se detectó en el 19 % (Jiménez de Oya et al., 2011); 

en todos estos casos el virus detectado pertenecía al genotipo 3. Por otra parte un estudio de productos 

derivados del cerdo como hígado y salchichas comerciales llevado a cabo en 2010 en España, mostró una 

positividad del 3 y 6 %, respectivamente, en la línea de lo detectado en Italia y la República Checa (Di 

Bartolo et al., 2012). En todos los casos el genotipo detectado fue el 3 (Di Bartolo et al., 2012). Sin em-

bargo, la seroprevalencia anti-HEV en España, país altamente consumidor de carne de cerdo cruda, es de 

menos del 10 % de la población (Echevarría et al., en prensa). Además, afortunadamente, los genotipos 

asociados a zoonosis son los menos virulentos. 

En cuanto a la inactivación del HEV no existen muchos datos debido a la baja replicación del virus en 

cultivos celulares, lo que impide el desarrollo de ensayos para detectar la infectividad. 

Un estudio realizado con cepas genotipo 1 y 2 del HEV adaptadas a cultivo celular mostró que eran 

menos resistentes que el HAV a inactivación por cocción (Emerson et al., 2005). Como alternativa a la 

replicación in vitro se han usado modelos de infección en cerdo (Barnaud et al., 2012). Así se ha determi-

nado que es necesaria una temperatura interna de la carne de 71 ºC durante 20 minutos para inactivar 

completamente la infectividad del HEV genotipo 3. No existen estudios de inactivación con tecnologías 

emergentes. 

2.5 Otros riesgos biológicos

En términos generales, y dada la especial condición inmunológica de la mujer embarazada, cualquier 

infección puede suponer un riesgo aunque el microorganismo implicado no tenga especial tropismo por 

la placenta o el feto. Por ejemplo, los cuadros de hipertermia materna durante el primer trimestre de 

embarazo se han asociado con defectos del tubo neural (Graham et al., 1998) (Moretti et al., 2005) y al-

teraciones cardiovasculares del feto (Tikkanen y Heinonen, 1991). También la infestación por helmintos o 

protozoos intestinales suele asociarse a deficiencias nutricionales, especialmente el desencadenamiento 

o agravamiento de la anemia gestacional, o a un mayor riesgo de bajo peso al nacer (Rodriguez-García 

et al., 2002) (Obiezue et al., 2013). 

Sin embargo, como la lista de microorganismos de transmisión alimentaria que pudieran afectar a la 

mujer embarazada sería muy extensa, en este apartado se tratarán únicamente aquellos microorganis-

mos que en la bibliografía se indica que existen sospechas de transmisión transplacentaria. 
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2.5.1 Escherichia coli enterohemorrágico (EHEC/VTEC)

Escherichia coli enterohemorrágico o verotoxigénico (EHEC/VTEC) se define como el grupo de cepas 

patógenas productoras de toxinas Shiga (Stxs) causantes de colitis hemorrágica y, ocasionalmente, Sínd-

rome Urémico Hemolítico (SUH) y Púrpura Trombótica Trombocitopénica (PTT). Aunque el número de 

casos de infecciones por EHEC es mucho menor que las de otros patógenos entéricos, las enfermedades 

causadas por estos microorganismos presentan tasas de morbilidad y mortalidad mucho más altas El 

5-10 % de los pacientes desarrollan SUH, con una mortalidad del 3-5 %. El SUH es la primera causa de 

fallo renal agudo en niños pequeños y se asocia a complicaciones neurológicas severas (convulsiones, 

coma, etc.) en el 25 % de los casos, y a fallo renal crónico en aproximadamente el 50 % de los supervi-

vientes (Lim et al., 2010).  

El número de casos confirmados de EHEC mostró un aumento progresivo en la Unión Europea desde 

2008. En 2011 se produjo un aumento de 2,6 veces en el número de casos, y de 4,5 en las complicaciones 

respecto a 2010, debido a un brote masivo producido por una cepa especialmente virulenta del serotipo 

O104:H4 (EFSA/ECDC, 2013). En 2012, el número de casos reportado fue de 5 671, un 40 % menos que 

el año anterior (EFSA/ECDC, 2014).

Se han aislado cerca de 380 serotipos diferentes de E. coli productores de toxinas Shiga de hombres 

y animales, pero sólo unos cuantos se han relacionado con la aparición de enfermedad en humanos. E. 

coli O157:H7 es el serotipo patógeno aislado con mayor frecuencia (Nguyen y Sperandio, 2012) (EFSA/

ECDC, 2014). La mayoría de cepas de este serotipo poseen la peculiaridad de no fermentar el D-sorbitol, 

carecer de b-glucoronidasa y no ser capaces de crecer a 44,5 ºC. Otros serotipos causantes de brotes o 

casos esporádicos son O26:H11, O91:H21, O111:H8, O157:NM (Lim et al., 2010). 

La toxina Shiga 2 (Stx2) es el principal factor de virulencia conocido de Escherichia coli enterohemor-

rágico (EHEC/VTEC). Los principales estudios encontrados sobre el efecto de la toxina Shiga en los fetos 

están realizados en roedores a los que se les administró intraperitonealmente la toxina purificada. Burdet 

et al. (2009) demostraron que el nacimiento de prematuros en ratas era una consecuencia de la acción de 

la Stx2 en las ratas tratadas e indicaban que las infecciones por EHEC podrían ser una causa no determi-

nada de morbimortalidad fetal en humanos. En estudios anteriores, Yoshimura et al. (2000) concluyeron 

que la Stx2 producía mortalidad fetal en las primeras etapas de la gestación y afectaba al comportamien-

to puerperal de la hembra si la infección se producía en los últimos estadios de la gestación. Sus efectos 

en otras especies animales son también conocidos. Por ejemplo, E. coli productor de toxina Shiga es una 

causa continua de abortos en rebaños de ovejas (Sargison et al., 2007).

Diversos estudios en humanos, algunos de carácter epidemiológico, indican que esta bacteria podría 

tener efectos en la gestación o en los neonatos. Existe cierta controversia sobre si la exposición a E. coli 

O157:H7 aumenta el riesgo de padecer hipertensión durante el embarazo (Moist et al., 2009) (Nevis et 

al., 2013). 

Aunque la frecuencia de la infección por Escherichia coli en neonatos y recién nacidos no está deter-

minada, se ha demostrado que puede haber una transmisión transplacentaria de la bacteria (Sgro et al., 

2011). Por otra parte, Stritt et al. (2013) refieren la aparición de SUH por una cepa de E. coli O146:H28 

productora de toxinas Shiga en un neonato, por transmisión durante el parto. Ulinski et al. (2005) com-

probaron que la aparición de un SUH en una recién nacida se debía a la transmisión desde la madre de 



revista del com
ité científico nº 19

32

E. coli productor de toxina similar a Shiga. También en un estudio prospectivo sobre el SUH en Estados 

Unidos, se detectó infección por EHEC en las tres mujeres que habían desarrollado este síndrome tras el 

parto (Banatvala et al., 2001). 

La mayoría de la información epidemiológica disponible sobre EHEC/VTEC se refiere al serotipo O157:H7 

ya que, debido a sus especiales características bioquímicas (incapacidad para fermentar el D-sorbitol y 

para crecer a 44,5 ºC) es fácilmente diferenciable del resto de cepas de E. coli. El reservorio primario es el 

intestino de ganado vacuno y otros rumiantes. Sin embargo, la mayoría de cepas bovinas no se transmiten 

al hombre, ni poseen factores de virulencia asociados a enfermedad humana. En contadas ocasiones se 

han aislado también cepas virulentas de EHEC de cerdos, aves de corral, y animales salvajes o domésticos 

como gaviotas, cabras, ovejas, caballos, perros o roedores (Rahal et al., 2012). E. coli O157:H7 se ha de-

tectado también en anfibios, peces e insectos, y puede colonizar las plantas, por mecanismos de adhesión 

diferentes a los que determinan la adhesión intestinal. E. coli también sobrevive en biofilms sobre las su-

perficies de los equipos, y se ha demostrado que la eliminación incompleta de estas biopelículas favorece 

el desarrollo de mayores resistencias al ácido y a los biocidas (Ferens y Hovde, 2011).

EHEC puede crecer a temperaturas que oscilan entre 7 a 50 ºC, con una temperatura óptima de 37 ºC. 

Algunos ECEH pueden crecer en alimentos ácidos, hasta un pH de 4,4 y en alimentos con una actividad de 

agua de 0,95. La bacteria es termosensible, y no sobrevive a la cocción completa de los alimentos (70 ºC o 

superior en todo el producto) (OMS, 2011). 

La transmisión al hombre se produce principalmente por ingestión de agua o alimentos contaminados 

inadecuadamente procesados y, con menos frecuencia, a través del contacto con estiércol, animales o 

personas infectadas. La carne de vacuno picada es un vehículo de transmisión particularmente eficiente 

de EHEC debido a la facilidad de contaminación cruzada, la dispersión de las bacterias a lo largo del 

sustrato y la pobre eficiencia de calor seco como agente esterilizante, mientras que las bacterias conta-

minantes de la superficie de la canal tienen pocas probabilidades de sobrevivir a la exposición al calor. 

Los vegetales también son un importante vehículo de transmisión de EHEC, ya que las bacterias pueden 

permanecer adheridas a los productos crudos o procesados, así como sobrevivir en zumo de fruta no 

pasteurizado (Ferens y Hovde, 2011). Se ha demostrado un incremento en la producción de factores de 

virulencia durante el almacenamiento en frío de vegetales contaminados (Carey et al., 2009).

Hay evidencias de que E. coli O157 puede sobrevivir en queso producido con leche no pasteurizada, 

incluso después de un período de 60 días de envejecimiento, y se han documentado brotes recientes de 

enfermedad asociada a E coli O157 por consumo de queso envejecido sin pasteurizar en Estados Unidos 

(CID/CNP, 2014).

Los principales brotes de infección por EHEC se asocian al consumo de carne de vacuno poco cocinada, 

especialmente hamburguesas, derivados cárnicos poco cocinados como salami o salchichas, leche sin 

pasteurizar, brotes crudos, espinacas frescas, tomates, lechugas y zumo de manzana no pasteurizado 

(Ferens y Hovde, 2011). En algunas ocasiones, se ha podido demostrar la contaminación de los equipos 

(picadoras) tras la aparición de brotes por carne de vacuno (Banatvala et al., 1996).

También se han documentados brotes por consumo de agua contaminada, y se ha detectado el micro-

organismo en aguas recreacionales, en cantidades que no se correlacionaban con los niveles de bacterias 

indicadoras de contaminación fecal (Duris et al., 2009).
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La transmisión persona a persona de EHEC parece ser también importante, y se considera responsable 

de la aparición de casos secundarios (hasta un 14 % según algunos autores) a partir de un brote holo-

miántico (Seto et al., 2007) (Gilbert et al., 2008). Por tanto, el lavado adecuado de manos y las buenas 

prácticas higiénicas deben formar parte de cualquier programa de prevención.

2.5.2 Salmonella spp.

Salmonella es el segundo productor de toxiinfecciones alimentarias, con 92 916 casos confirmados en 

Europa durante 2012, aunque su incidencia muestra una tendencia continuada a decrecer (EFSA/ECDC, 

2014). En España, en 2012 se declararon 4 215 casos. Salmonella Typhimurium fue el serotipo declarado 

con más frecuencia con 1 218 casos, seguido de S. Enteritidis con 1 024 casos (ISCIII, 2013).

Dentro del género se distinguen tres especies: Salmonella enterica, Salmonella bongori y Salmonella 

subterranea. Estas especies están divididas a su vez en siete subespecies (Chen et al., 2013). La especie 

tipo, S. enterica, se divide en seis subespecies: enterica (subespecie I), arizonae (subespecie IIIa), diari-

zonae (subespecie IIIb), houtenae (subespecie IV), indica (subespecie VI) y salamae (subespecie II). La 

subes pecie “V” se reserva para la especie S. bongori. Respecto a Salmonella subterranea, su considera-

ción o no de especie es la más controvertida entre los diversos autores (Grimont y Weill, 2007). 

Actualmente, tanto la Organización Mundial de la Salud como los laboratorios de referencia se basan 

en el esquema denominado Kauffmann-White para la clasificación de las bacterias del género Salmone-

lla. En este sistema las subespecies se dividen a su vez en cerca de 50 serogrupos, definidos en función de 

los antígenos somáticos mayores O, y cerca de 2 500 serotipos, caracterizados por una fórmula antigénica 

única, que incluye los antígenos O, los antígenos flagelares o antígenos H1 y H2 y, de forma eventual, los 

antígenos capsulares (para los serotipos Typhi, Paratyphi y Dublin). 

La mayoría de los serotipos de Salmonella potencialmente patógenos están englobados en la subespe-

cie enterica (Chen et al., 2013). En esta subespecie se ha conservado la denominación clásica de muchos 

serotipos, que hace referencia al hospedador principal o al lugar donde se realizó el aislamiento por 

primera vez para su identificación.

Basándose exclusivamente en las manifestaciones clínicas, se pueden diferenciar dos tipos de cepas: 

las productoras de fiebre entérica (S. enterica, subespecie enterica, serotipos Typhi y Paratyphi A) y el 

resto de serotipos patógenos, productores de gastroenteritis (Sánchez-Vargas et al., 2011).

La fiebre entérica, o fiebre tifoidea, es una enfermedad sistémica grave que cursa con fiebre alta, ma-

lestar general y diarrea profusa, en ocasiones sanguinolenta. Algunos pacientes presentan una erupción 

maculo-papulosa en el abdomen y el tórax. Otros síntomas que pueden presentarse son hepatoespleno-

megalia, fatiga intensa, debilidad y sensación de letargo. La mortalidad alcanza el 10-30 % de los casos 

no tratados, y suele producirse por peritonitis y perforación intestinal, encefalopatía, miocarditis y shock 

hemodinámico. Con tratamiento temprano, la mortalidad es inferior al 1 %. 

Las gastroenteritis producidas por el resto de serotipos de Salmonella son típicamente autolimitantes, 

con una duración media de 3 a 7 días.

La infección sistémica es una complicación que aparece en aproximadamente el 5 % de los casos, sien-

do más frecuente en pacientes inmunodeprimidos, especialmente aquellos que presentan alteraciones de 

su inmunidad celular (Chen et al., 2013). La bacteriemia secundaria se asocia a manifestaciones extra-
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intestinales como meningitis, encefalopatía, endocarditis, neumonía, abscesos, osteomielitis, celulitis o 

artritis. En niños de entre 0 y 6 años con bacteriemia, el riesgo de meningitis alcanza el 24 % (Sánchez-

Vargas et al., 2011).

Salmonella se excreta en las heces tras la infección durante un periodo de unas 5 semanas, que es más 

prolongado en niños menores de 5 años y en pacientes con alteración de la inmunidad celular. Entre un 1 

y un 4 % de los pacientes con fiebre entérica permanecen como portadores crónicos, mientras que en el 

caso de las gastroenteritis, la tasa de portadores crónicos se sitúa entre el 0,1 y el 1 % (Sánchez-Vargas 

et al., 2011).

Las mujeres embarazadas no parecen presentar mayor riesgo de adquirir la infección que la población 

general. Sin embargo, la infección materna aumenta el riesgo de complicaciones tales como sepsis neo-

natal y materna, corioammionitis, aborto espontáneo, partos prematuros y complicaciones perinatales. 

Ello estaría relacionado con el grado de inmadurez del sistema inmune del neonato, observándose cierta 

relación con el peso del niño recién nacido. Estudios en modelos murinos han demostrado también un 

aumento en la mortalidad materna (Pejcic-Karapetrovic et al., 2007) (Chattopadhyay et al., 2010). 

A diferencia de lo que ocurre con las infecciones por S. Typhi, en las que la transmisión vertical y 

aparición de fiebres tifoideas neonatales es relativamente frecuente (Vigliani y Bakardjiev, 2013), la 

transmisión vertical en el caso de S. Paratyphi es rara (Reed y Klugman, 1994). Raveendran et al. (2007) 

describen un caso de fiebre entérica neonatal por transmisión vertical de la madre al feto. En la madre, 

las infecciones por S. enterica serotipo Paratyphi A suelen ser más benignas, pero en neonatos son siste-

máticamente mortales. 

Respecto a los serotipos productores de gastroenteritis, la bacteriemia asociada puede provocar sepsis 

intrauterina (Scialli y Rarick, 1992). Se han descrito casos de transmisión transplacentaria (Coughlin et 

al., 2003), así como de infecciones en neonatos con diferente sintomatología por transmisión materna de 

Salmonella spp. a través de la leche (Cooke et al., 2009).

Salmonella presenta una gran capacidad de adaptación, lo que le permite sobrevivir en ambientes muy 

diversos durante meses o incluso años. Puede multiplicarse en un amplio rango de temperaturas, desde 5 

a 45 ºC. Su temperatura óptima de crecimiento se encuentra entre 35 y 37 ºC y su tiempo de generación 

a esta temperatura es de unos 22 minutos. Son capaces de sobrevivir en un amplio rango de pH, entre 3,8 

y 9,5, creciendo mejor a pH próximos a la neutralidad (6,5-7,5). Se ha demostrado que la exposición a pH 

bajos aumenta su resistencia al ácido. El valor de actividad de agua (aw) óptimo para su multiplicación es 

de 0,995 aunque pueden crecer a valores entre 0,945 y 0,999 y son capaces de multiplicarse en alimentos 

con valores de aw inferiores a 0,93. Se ha demostrado su capacidad de supervivencia a temperaturas de 

refrigeración, e incluso algunas cepas presentan cierta psicrofilia. También es notable su habilidad para 

adquirir cierta resistencia al calor tras exponerse a temperaturas subletales (Li et al., 2013). Aun así, 

en términos generales se acepta que Salmonella no sobrevive a temperaturas de cocción (70 ºC o más 

durante al menos 1 minuto).

El hombre es el único reservorio de S. Typhi y S. Paratyphi y la transmisión se asocia a contacto con 

fómites o a consumo de agua y alimentos contaminados con materia fecal de pacientes o portadores. El 

hábitat natural del resto de serotipos de Salmonella es el tracto gastrointestinal de mamíferos, reptiles, 

aves e insectos. También se encuentra en el agua, los alimentos o el ambiente, a los que llega por conta-
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minación de origen fecal. Los animales de granja son el principal reservorio en países desarrollados. La 

transmisión al hombre es de tipo fecal-oral y se produce por consumo de alimentos, principalmente de 

origen animal, pero también por contaminación cruzada, ingestión de agua o por contacto con animales 

domésticos o de granja. La transmisión persona a persona también es frecuente (Sánchez-Vargas et al., 

2011).

Los alimentos implicados con mayor frecuencia en la transmisión de Salmonella incluyen la leche y 

derivados sin pasteurizar, carne y carne de ave cruda o poco cocinada, huevos crudos o poco cocinados, 

brotes crudos (alfalfa, soja, rábanos), vegetales crudos y cualquier plato preparado con alguno de los 

anteriores, incluyendo ensaladas, postres, salsas, etc. (Wattiau et al., 2011).

Las principales medidas de prevención de la salmonelosis pasan por seguir buenas prácticas higiénicas, 

incluyendo lavarse las manos a menudo con jabón y agua caliente, especialmente después de usar el 

cuarto de baño y tras cualquier contacto con una persona que presente diarrea, o con sus fómites (paña-

les, ropa interior). Las buenas prácticas en la manipulación de alimentos son el elemento clave para evitar 

la trasmisión: las manos y las superficies se deben lavar a fondo después de manipular carne, pescados, 

aves de corral y otros alimentos crudos, las frutas y verduras frescas se deben lavar (Dean y Kendall, 2012) 

antes de comer, y deben evitarse alimentos como la leche y derivados sin pasteurizar, los huevos crudos 

o poco cocinados, los brotes crudos y la carne cruda o poco cocinada.

2.5.3 Campylobacter spp.

Campylobacter es el principal agente zoonótico a nivel mundial. En Europa, en 2012 se declararon 214 268 

casos humanos confirmados, y la tendencia es a ir aumentando cada año (EFSA/ECDC, 2014). En España 

también es la primera causa de gastroenteritis bacteriana notificada: en el año 2012 se declararon 5 539 

casos, siendo C. jejuni la especie mayoritaria, con 4 497 casos (ISCIII, 2013).

La campilobacteriosis suele cursar como una gastroenteritis indistinguible de las producidas por otros 

patógenos entéricos. En la mayoría de los casos es autolimitada, aunque en pacientes inmunocompro-

metidos la gravedad es mucho mayor. La enfermedad producida por C. fetus suele ser más severa que 

la ocasionada por C. jejuni. Ocasionalmente, se presentan complicaciones gastrointestinales (proctitis, 

pancreatitis o colecistitis) o extraintestinales, como artritis séptica o reactiva y Síndrome de Guillain-

Barré. Aunque el riesgo de desarrollar este último cuadro tras padecer una campilobacteriosis es muy bajo 

(1/1 000 pacientes), la frecuencia de la infección hace que se considere un importante factor de riesgo. La 

bacteriemia, más típica en el caso de infecciones por C. fetus que por C. jejuni, aparece en el 0,1-0,6 % de 

los casos (Nyati y Nyati, 2013).

Las mujeres embarazadas no presentan mayor riesgo de adquisición de la enfermedad que la pobla-

ción general, y en la mayoría de los casos cursa de forma moderada y autolimitada. Sin embargo, algunos 

autores señalan una mayor frecuencia de fiebre alta, diseminación sistémica y shock séptico (Simor y 

Ferro, 1990) en las embarazadas infectadas. Aunque no hay muchos datos sobre posibles secuelas o 

aumento de la mortalidad materna, existe al menos un caso documentado de muerte por shock séptico, 

17 días tras el parto y 11 días después de la muerte del feto. Las infecciones durante la segunda mitad 

del embarazo parecen tener mejor pronóstico que las tempranas (McDonald y Gruslin, 2001). El Síndro-

me de Guillain-Barré durante el embarazo no afecta al desarrollo fetal, ni aumenta el riesgo de aborto o 
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mortalidad perinatal. Sin embargo, en los casos más graves, puede inducir parto prematuro, si la infección 

se adquiere en el último trimestre de embarazo (Smith, 2002). 

Se ha demostrado la transmisión vertical al feto por la bacteriemia materna (Smith, 2002), así como 

la aparición de infecciones neonatales tras contaminación fecal durante el parto (McDonald y Gruslin, 

2001). Las infecciones durante los estadios tempranos del embarazo cursan con bacteriemia, fiebre pro-

longada y neumonitis pero también se asocian a una mayor frecuencia de abortos y parto prematuro. En 

el caso de los neonatos, la mayoría experimentan una enfermedad moderada, aunque la infección evo-

luciona con mayor frecuencia que en los adultos hacia la sepsis neonatal o la aparición de meningoen-

cefalitis. Esta última complicación, más frecuente en el caso de C. fetus, puede ser fatal o dejar secuelas 

neurológicas muy graves (Smith, 2002). En neonatos la mortalidad por Campylobacter alcanza el 2,5 % 

(McDonald y Gruslin, 2001).

La principal vía de transmisión de la enfermedad es el consumo de carne de ave contaminada o la 

contaminación cruzada a partir de estos productos. También el consumo de carne de cerdo o cordero 

poco cocinado, leche sin pasteurizar y agua contaminada. Aunque los enfermos excretan Campylobacter 

en heces durante al menos 2 semanas tras la enfermedad, la transmisión persona a persona es muy poco 

significativa (Friedman et al., 2000).

En comparación con otras bacterias patógenas transmitidas por los alimentos, C. jejuni tiene sólo 

una capacidad limitada de supervivencia en el ambiente (Dasti et al., 2010). Es incapaz de crecer por 

debajo de los 30 ºC, es sensible a la mayoría de desinfectantes, altas concentraciones de oxígeno, 

desecación y bajos pH. Su tiempo de reducción decimal a 55 ºC es de 1 minuto y su valor z de 5 ºC 

(Habib et al., 2013).

Las principales medidas de prevención consisten en unas buenas prácticas de higiene personal y de 

manipulación de alimentos: lavarse las manos después de usar el baño, especialmente si tienen diarrea; 

lavarse las manos antes de comer, sobre todo si se han tocado animales; evitar la preparación y manipu-

lación de alimentos si se padece diarrea, hasta que la enfermedad se resuelva, etc.

La ruta más común de transmisión de la infección por C. jejuni a los seres humanos es la ingestión 

o manipulación de carne de aves de corral. Por lo tanto, las estrategias preventivas más eficaces son 

aquellos que interrumpen la transmisión, como cocinar adecuadamente la carne y evitar la contamina-

ción cruzada desde las superficies que se hayan utilizado para cortar o manipular aves de corral crudas 

u otras carnes.

Conclusiones del Comité Científico

Cuando se abordan los riesgos microbiológicos a los que se ven expuestas las mujeres gestantes, es 

importante tener en cuenta que, en España, la incidencia de las principales enfermedades transmitidas 

por alimentos en este grupo de población es baja. Hay, por tanto, que mantener la perspectiva ante el 

problema de la listeriosis perinatal o la toxoplasmosis cuando se habla a las pacientes, señalando que 

sólo unas pocas pacientes embarazadas adquieren realmente la enfermedad. Menor aún es la incidencia 

de otras enfermedades de riesgo para este grupo de población, como la brucelosis o la hepatitis E. Por 

otra parte, el riesgo de complicaciones para la gestación debidas a otras toxiinfecciones alimentarias, 

como las producidas por Salmonella, Campylobacter o E. coli verotoxigénico es también muy bajo. Aun 
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así, estos hechos no son un consuelo para las pacientes que continúan el embarazo y dan a luz un niño 

discapacitado o un mortinato. 

Varios estudios han encontrado relación consistente entre la aplicación de medidas preventivas en 

la industria alimentaria y la disminución de la incidencia de enfermedades transmitidas por alimentos, 

incluyendo la listeriosis. Estas medidas deben complementarse con una educación exhaustiva de los 

individuos que pertenecen a los grupos de mayor riesgo y el entrenamiento de los agentes de salud para 

la identificación temprana de los casos sospechosos. Sería conveniente, además, incluir en el etiquetado 

información fácilmente interpretable acerca del tratamiento a que ha sido sometido el alimento, lo que 

conllevaría mayor facilidad de información para las consumidoras gestantes.

En la visita prenatal inicial hay que hablar a la embarazada sobre qué es y cómo se adquiere la liste-

riosis, e informar de la capacidad del patógeno para replicarse en alimentos refrigerados y, posiblemente, 

en productos tratados por el calor si se manipulan inadecuadamente. Al mismo tiempo, se debe hablar de 

la existencia de otros posibles riesgos microbiológicos, especialmente de la infección por Toxoplasma. De 

esta forma, se pueden proporcionar unas normas generales de prevención, fáciles de entender y de seguir, 

que permitan disminuir el riesgo para este grupo de población especialmente vulnerable. Estas normas 

deberán incidir en los alimentos que deben evitarse, las prácticas correctas de manipulación de alimentos 

y las normas de higiene para evitar contaminaciones cruzadas:

1.  Alimentos que se deben evitar durante el embarazo

Se debe aconsejar a las mujeres embarazadas que no consuman:

•  Leche cruda.

•  Quesos elaborados con leche cruda.

•  Quesos de pasta blanda (Brie, Camembert).

•  Quesos blancos y frescos, tipo Burgos, Villalón o quesos latinos, mozzarella y quesos azules.

•  Quesos rallados industriales y quesos loncheados, tanto industriales como en la charcutería.

•  Frutas y hortalizas crudas (incluyendo ensaladas envasadas y las consumidas fuera del hogar) que no 

se hayan lavado y desinfectado previamente.

•  Brotes crudos (alfalfa, soja...).

•  Zumos sin pasteurizar.

•  Huevos no totalmente “cuajados”.

•  Alimentos que contengan huevo crudo, incluyendo salsas y mayonesas caseras, mousses, merengues 

y pasteles caseros, tiramisú, helados caseros y ponches de huevo.

•  Carne cruda, carne “al punto” o poco hecha.

•  Carne ahumada o marinada que no vaya a ser cocinada posteriormente.

•  Productos cárnicos crudos curados, tales como embutidos y productos de charcutería (chorizo, salchi-

chón, salami…), jamón curado, etc. Otros fiambres loncheados.

•  Patés refrigerados.

•  Pescado crudo, presente en comidas tipo sushi y sashimi y ceviche.

•  Pescado ahumado refrigerado o marinado que no vaya a ser cocinado posteriormente.

•  Moluscos bivalvos crudos o poco cocinados: ostras, mejillones, etc.
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•  Sándwiches envasados y otros alimentos preparados que contengan vegetales, huevo, carne, fiam-

bres, pescado y derivados.

•  Las comidas precocinadas y las aves listas para el consumo no deben consumirse frías. Si se incluyen 

estos alimentos en la dieta, sólo deben ingerirse si se han calentado a más de 75 ºC.

Se pueden consumir quesos semicurados y curados elaborados con leche pasteurizada, siempre que se 

retire la corteza.

2.  Algunas normas básicas de manipulación higiénica de los alimentos:

•  Asegurar la cocción completa de los alimentos en el hogar: se deben alcanzar 71 ºC al menos durante 

1 minuto (hasta que la carne cambie de color en el centro del producto). Se recomienda el uso de 

termómetros de cocina para asegurar que se ha alcanzado la temperatura correcta.

• Los alimentos cocinados  deben guardarse en el refrigerador en un compartimento aparte, separados 

de los quesos y los alimentos crudos. Los alimentos se deben guardar el menor tiempo posible y, en 

el caso de los productos comerciales, hay que respetar la fecha de caducidad de las etiquetas. 

•  Debe asegurarse que el refrigerador mantiene la temperatura correcta (4 ºC o menor). 

• Se deben lav ar y desinfectar bien las frutas y hortalizas. Para ello pueden utilizarse productos espe-

cíficos, respetando las instrucciones del fabricante. La desinfección también puede realizarse sumer-

giendo el producto, durante al menos 10 minutos, en agua que contenga lejía apta para desinfección 

del agua de bebida (consultar la etiqueta), a razón de una cuchara de café bien colmada (1,2 a 2 ml) 

de lejía por litro de agua*. Siempre se debe realizar un último enjuagado con agua potable tras el 

proceso de desinfección. Este proceso no se realizará en el momento previo a la conservación, sino 

inmediatamente antes de que se vayan a consumir.

•  Cuando se utilice un horno microondas, los usuarios deben prestar atención a las instrucciones del 

fabricante para asegurar una temperatura uniforme en los alimentos. 

•  Deben descartarse los alimentos sobrantes recalentados.

•  Deben lavarse las manos con jabón y agua caliente, al menos durante 20 segundos, con frecuencia, 

antes y después de manipular los alimentos, tras contactar con cualquier material sucio (residuos, 

animales), y especialmente después de usar el cuarto de baño y tras cualquier contacto con material 

contaminado con heces (pañales, ropa interior…).

• Las manos , las superficies y los utensilios de cocinado utilizados se deben lavar a fondo después de 

manipular carne, pescados, aves de corral, pescados, frutas y vegetales no lavados y cualquier otro 

alimento crudo.

•  Se debe retirar la corteza de todos los quesos.
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