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Resumen

Existen peligros de interés en seguridad alimentaria para los que no existe una regulación especí-

fica que pueden ser objeto de programas de prospección con el fin de obtener datos que permitan 

realizar una evaluación del riesgo. 

El Comité Científico ha revisado e identificado algunos peligros biológicos, señalando aquellos 

alimentos o condiciones que, a priori, podrían implicar un mayor riesgo para el consumidor. La rela-

ción de peligros que se abordan en este informe no pretende ser exhaustiva, ya que no contempla 

todos los posibles peligros biológicos novedosos y su enfoque es el de servir de punto de partida 

para la posible realización de estudios prospectivos con los que obtener datos de su presencia en 

distintos alimentos.

La propuesta incluye virus, bacterias y parásitos:

• Virus de transmisión alimentaria: Norovirus, virus de la Hepatitis A y virus de la Hepatitis E en

moluscos bivalvos y vegetales frescos, y virus de la Hepatitis E en productos derivados de

carne de cerdo. 

• Bacterias: Yersinia enterocolitica en carne de porcino, Vibrio parahaemolyticus y V. vulnificus 

en productos de la pesca y moluscos bivalvos, E. coli (patotipos no STEC) en vegetales frescos, 

y Clostridium difficile en carne fresca.

• Parásitos: protozoos (Toxoplasma y Cryptosporidium) en carne fresca y vegetales frescos.

En el informe se han descrito las metodología disponibles para su detección en muestras alimen-

tarias, se han identificado lagunas en el conocimiento de estos peligros que pueden ser el punto 

de partida para promover actividades de investigación encaminadas a mejorar el conocimiento de 

los mismos y se ha incluido información sobre las posibilidades de control de la transmisión de los 

microorganismos a través de la cadena alimentaria.
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Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety 

and Nutrition (AESAN) on the prospection of biological hazards of interest 

in food safety in Spain 

Abstract

In food safety, there are hazards of interest for which no specific regulation exists that may be the 

subject of survey programmes in order to obtain data to carry out a risk assessment. 

The Scientific Committee has reviewed and identified some biological hazards, indicating which 

of those foods or conditions that, a priori, may involve a greater risk to consumers. The list of ha-

zards addressed in this report is not intended to be comprehensive, given that it does not take 

into account new possible biological hazards. It is meant to serve as a starting point for possible 

prospective studies with which data will be obtained regarding the presence of these hazards in 

different foods.

The proposal includes viruses, bacteria and parasites:

• Foodborne viruses: Norovirus, Hepatitis A virus, and Hepatitis E virus in bivalve molluscs and

fresh vegetables and Hepatitis E virus in pork meat products. 

• Bacteria: Yersinia enterocolitica in pork meat, Vibrio parahaemolyticus and V. vulnificus in bi-

valve molluscs and fish products, E. coli (non-STEC pathotypes) in fresh vegetables and Clos-
tridium difficile in fresh meat.

• Protozoan Parasites: Toxoplasma and Cryptosporidium in fresh meat and vegetables.

The report details the methodologies available to detect them in food samples, and the gaps in our 

knowledge of these hazards, which may be a starting point to promote research activities aimed at 

improving our knowledge about them. The report also includes information about the possible ways 

to control the transmission of these microorganisms through the food chain.

Key words

Biological hazards, prospective studies, Norovirus, hepatitis A virus, hepatitis E virus, Yersinia en-
terocolitica, Vibrio parahaemolyticus, Vibrio vulnificus, Escherichia coli, Clostridium difficile, Toxo-
plasma, Cryptosporidium.
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1. Introducción

A lo largo de la cadena alimentaria pueden estar presentes, incorporarse o producirse distintos 

peligros de tipo químico o biológico que pueden suponer un riesgo para el consumidor.

Los programas de control oficial tratan de garantizar la realización de controles de los peligros 

de interés en seguridad alimentaria en función del riesgo pero sólo afectan a aquellos parámetros 

con límites máximos fijados en determinados alimentos.

Sin embargo, existen otros peligros de interés en seguridad alimentaria para los que no existe 

una regulación específica, o existe pero sólo en determinados alimentos, que pueden ser objeto de 

programas de prospección con el fin de obtener datos que, además de proteger al consumidor de 

una exposición puntual a un peligro, permitan realizar una evaluación del riesgo.

Por otro lado, la identificación de nuevos peligros para los que puede producirse una exposi-

ción significativa, o la evaluación del riesgo derivado de una exposición o susceptibilidad nuevas 

o incrementadas significativamente a un peligro conocido es importante, no solo a efectos de un

eventual control de estos peligros emergentes, sino también de promover la investigación y mejorar 

su conocimiento por parte de los consumidores y de la comunidad científica.

Por ello, se ha solicitado a la Sección de Seguridad Alimentaria y Nutrición del Comité Científico 

de la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) que realice una revisión 

de los peligros de mayor interés en seguridad alimentaria en España que no cuenten con una re-

gulación específica, identificándolos y señalando aquellos alimentos o condiciones que, a priori, 

podrían implicar un mayor riesgo para el consumidor con el fin de realizar, eventualmente, estudios 

prospectivos.

2. Peligros biológicos

Se han contemplado los siguientes microorganismos:

• Virus de transmisión alimentaria:

– Norovirus, virus de la Hepatitis A y virus de la Hepatitis E en moluscos bivalvos y vegetales

frescos.

– Virus de la hepatitis E en productos derivados de carne de cerdo.

• Bacterias

– Yersinia enterocolitica en carne de porcino.

– Vibrio parahaemolyticus y V. vulnificus en productos de la pesca y moluscos bivalvos.

– E. coli (patotipos no STEC) en vegetales frescos.

– Clostridium difficile en carne fresca.

• Parásitos

– Protozoos (Toxoplasma y Cryptosporidium) en carne fresca y vegetales frescos.
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2.1 Virus de transmisión alimentaria (Norovirus, Hepatitis A y Hepatitis E) 

en moluscos bivalvos, vegetales frescos y productos derivados de carne 

de cerdo

2.1.1 Información general

Los virus que pueden llegar a contaminar agua y alimentos y transmitir enfermedades a nuevos 

individuos son numerosos y diversos. Pertenecen a diversas familias y pueden causar distintas 

patologías, desde gastroenteritis agudas, normalmente leves, a hepatitis, e incluso miocarditis o in-

fecciones neurológicas graves, como meningitis o encefalitis aséptica (Bosch et al., 2016). A pesar 

de esta diversidad, los virus entéricos humanos más relevantes en el ámbito de la seguridad ali-

mentaria, son los norovirus humanos (NoV), causantes de gastroenteritis, y el virus de la hepatitis A 

(HAV), la principal causa de hepatitis aguda a nivel mundial. Además, recientemente se ha señalado 

la importancia del virus de la hepatitis E (HEV) que también causa cuadros de hepatitis agudas y 

que en determinados individuos puede evolucionar a hepatitis crónica con complicaciones graves 

(EFSA, 2011). En tanto que virus entéricos, todos ellos se propagan principalmente a través de la 

vía fecal-oral. 

En los últimos años, la incidencia de brotes de transmisión alimentaria causados por NoV y HAV 

ha experimentado un aumento considerable en países desarrollados, y se han asociado principal-

mente al consumo de moluscos bivalvos, hortalizas de hoja verde y frutos tipo baya, así como a co-

midas preparadas. En el caso de HEV, además de estas matrices, cabría añadirse también los pro-

ductos derivados del cerdo crudos o poco cocinados, pues este animal es su principal reservorio. 

Finalmente, a pesar de que la contaminación vírica puede producirse durante la fase pre-cosecha, 

también es frecuente que los alimentos listos para comer se contaminen durante la preparación por 

parte de un manipulador infectado. 

2.1.2 Características generales e impacto 

Los NoV presentan una distribución geográfica mundial y causan gastroenteritis esporádica o epi-

démica en todos los grupos de edad. Se subdividen en siete genogrupos, de los cuales los genogru-

pos I, II y IV afectan a humanos. De estos tres, el genogrupo II es el más prevalente, seguido por el 

genogrupo I; el genogrupo IV por el momento se ha detectado con una frecuencia muy baja. A su 

vez, cada genogrupo puede subdividirse en base a la variabilidad genética en distintos genotipos. 

De los más de 40 genotipos existentes en total, el genotipo GII.4 ha sido el más prevalente desde 

finales de la década de los 80.

Actualmente se consideran los agentes causantes del 18 % del total de infecciones causadas 

por patógenos de transmisión alimentaria a nivel mundial, las cuales ascienden a 600 millones de 

casos cada año (Lopman et al., 2016). A nivel Europeo, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

estima que NoV causa anualmente alrededor de 15 millones de casos (y 400 muertes). Los brotes 

epidémicos son muy frecuentes, en especial en la restauración y en instituciones cerradas o semi-

cerradas, y de todas las infecciones, se atribuye un origen alimentario a aproximadamente el 17 % 

(95 % IC 16-47) de ellas (Havelaar et al., 2008). Algunos estudios económicos de nuestro país indican 

que los costes directos e indirectos de un brote de NoV oscilan entre los 3 500-4 800 € (Navas et 
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al., 2015). A nivel europeo, a pesar de que la monitorización de NoV no está armonizada en los dis-

tintos países, NoV causó en 2015 y 2016 el 8-9 % de los brotes de origen alimentario, por detrás de 

Salmonella, toxinas bacterianas y Campylobacter (EFSA, 2016b, 2017b). Datos de Cataluña indican 

que NoV se diagnosticó como causante de 128 brotes de gastroenteritis aguda entre 2010-2012, el 

47 % de los cuales fueron de origen alimentario, siendo los moluscos bivalvos (ostras, mejillones o 

almejas) el alimento contaminado en el 18 % de los brotes (Sabria et al., 2014). En Europa en 2015, los 

alimentos clasificados en la categoría de “crustáceos, marisco, moluscos y productos derivados” 

causaron el 27,8 % de los brotes de NoV, y las frutas y vegetales provocaron el 11 % (EFSA, 2016b). 

El mayor brote alimentario documentado de NoV se produjo en diversas escuelas en Alemania en 

2012 por el consumo de fresas congeladas importadas de China, y afectó a casi 11 000 individuos. 

Desde entonces, la Comisión Europea exige que el 5 % de las fresas congeladas importadas de 

China sean analizadas para NoV y HAV (UE, 2012). En 2016, se produjo en España el mayor brote por 

NoV causado por agua embotellada procedente de un manantial en Andorra, que afectó a más de 

4 100 personas, y puso de manifiesto que los controles bacteriológicos pueden no ser suficientes 

para garantizar la seguridad de ciertos productos.

A diferencia de NoV, el HAV presenta una marcada distribución geográfica. Mientras que en 

los países en vías de desarrollo la mayoría de individuos se infectan durante los primeros 5 años 

de vida y padecen una infección subclínica, en los países industrializados los individuos llegan 

a adultos sin haber estado expuestos al virus y, en caso de contraer la infección, cursa con 

sintomatología y puede ser especialmente grave en mayores de 60 años. Aunque no cronifica, 

se han descrito hepatitis fulminantes en 2 de cada 1 000 casos. Aunque únicamente se conoce 

la existencia de un serotipo, en base a la variabilidad genética, se distinguen seis genotipos de 

HAV. Los genotipos I, II y III afectan a humanos y a su vez se subdividen en subgenotipos (IA, 

IB, IC, IIA, IIB, IIIA y IIIB). En España, la infección por HAV es de declaración obligatoria y en 

los últimos años se han reportado 543 casos en 2015, 742 casos en 2016 y 3 988 casos en 2017. 

En comparación con NoV, se estima que el porcentaje de casos de HAV que tendrían un origen 

alimentario es menor, atribuyéndose ese origen en un 4 % de las infecciones. A pesar de que 

existe una vacuna efectiva para HAV y de que muchos países la incluyen en su calendario de 

vacunación sistemática, en España únicamente se vacuna a todos los niños en Cataluña desde 

1998, y en Ceuta y Melilla desde el año 2000. En el resto del territorio, se dirige de forma selectiva 

a grupos con un mayor riesgo.

Debido a que el nivel de endemicidad en la región europea es extremadamente bajo, el porcen-

taje de población adulta no inmunizada y susceptible a la infección es elevado. En los últimos años, 

se han producido brotes de elevada magnitud tanto en número de casos como en impacto territo-

rial, en algunos casos por consumo de alimentos contaminados, aunque también ha habido brotes 

relevantes entre hombres MSM (men-having sex-with-men). En 2013, dos brotes causaron más de 

250 casos en diferentes países nórdicos de Europa y en distintos estados de Estados Unidos por el 

consumo de fresas congeladas importadas de Egipto o de semillas de granada importadas de Tur-

quía, respectivamente y durante 2013-14, se declararon más de 1 300 casos en 11 países europeos, 

asociados al consumo de fresas congeladas producidas en Europa.
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Finalmente, a pesar de que el número de casos diagnosticados en Europa de HEV es relativa-

mente bajo, los datos de seroprevalencia de algunos países europeos sugieren la existencia de 

numerosas infecciones subclínicas y/o la falta de vigilancia. La seroprevalencia oscila entre el 2-20 

% en la mayoría de países europeos que han reportado datos, incluido España (Domanovic et al., 

2017), aunque algunos estudios indican valores superiores al 70 % en determinadas regiones del 

sur de Francia (Mansuy et al., 2015). En Europa, el número de casos declarados se multiplicó por 

10 entre 2005 y 2015, con 5 617 casos en 2015 (EFSA, 2017b). De los cuatro genotipos que pueden 

infectar humanos, los genotipos 1 y 2 son endémicos y asociados a brotes de transmisión hídrica, 

y los genotipos 3 y 4 se asocian a infecciones zoonóticas transmitidas por consumo de productos 

derivados del cerdo u otros animales de caza crudos o poco cocinados, por el consumo de otros 

alimentos contaminados y por el contacto con animales infectados. 

Las principales medidas de control y prevención de las infecciones víricas transmitidas por 

alimentos deben reforzarse a lo largo de toda la cadena alimentaria (EFSA, 2011). En la produc-

ción primaria en agricultura, es importante controlar la calidad de las aguas de riego, del agua de 

lavado, el origen y calidad de abonos y fertilizantes naturales, y la higiene de las instalaciones. 

Asimismo, los criadores de moluscos deben velar por la calidad de las aguas de las zonas de cul-

tivo. Para el caso de HEV, estrategias encaminadas a disminuir su prevalencia en cerdos pueden 

ser consideradas para reducir el riesgo de transmisión a humanos. La correcta y rigurosa higiene 

por parte de trabajadores de la cadena alimentaria es crucial a fin de impedir la transmisión de 

cualquier virus a los alimentos o su propagación por las instalaciones y superficies. En el caso 

de manipuladores de alimentos con gastroenteritis, se recomienda reincorporarse al trabajo solo 

después de haber transcurrido un período sin síntomas de diarrea y vómitos (por ejemplo, 48 

horas), y para el caso de hepatitis, solo una vez los síntomas de ictericia hayan desaparecido y 

se haya realizado un examen médico para descartar el carácter contagioso. No obstante, cabe 

reconocer que el número de infecciones asintomáticas puede ser considerable, por lo que es 

importante maximizar las prácticas de higiene en todo momento. La higiene de manos y de las 

superficies también son medidas cruciales para prevenir la contaminación en el ámbito domés-

tico. Finalmente, las directrices sobre la aplicación de principios generales de higiene de los 

alimentos para el control de virus (FAO, 2012) recomiendan realizar procesos de cocción que 

permitan alcanzar una temperatura interna del alimento de 90 ºC durante 90 segundos, en es-

pecial en bivalvos (EFSA, 2015). La congelación no es una medida adecuada para minimizar la 

contaminación vírica de alimentos. El lavado de vegetales y hortalizas en presencia de algún 

desinfectante puede reducir en 1 o 2 logaritmos el nivel de virus respecto al lavado con agua 

sola, siendo el cloro y el ácido peracético algunos de los productos mejor caracterizados (EFSA, 

2011) (Bosch et al., 2018).

2.1.3 Datos de prevalencia en los alimentos de mayor riesgo

La metodología disponible se ha utilizado ampliamente en laboratorios de investigación para co-

nocer la prevalencia de contaminación, sobre todo de NoV (genogrupos I y II) y del HAV en las 

muestras alimentarias de riesgo que podrían llegar al consumidor. 
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2.1.3.1 NoV, HAV y HEV en moluscos bivalvos

La mayoría de estudios son cualitativos y reportan tasas de positividad para NoV en diferentes 
especies de bivalvos del 25-76 % en países europeos como España, Italia, Reino Unido, Irlanda, 
Polonia o Bélgica, o algo inferiores (9-22 %) en Francia. Aunque raramente se detecta el HAV en 
moluscos bivalvos producido en zonas no endémicas, existen estudios que reportan porcentajes de 
muestras positivas de hasta el 10 o 23 % en países como España o Italia, respectivamente (AESAN, 
2011) (Romalde et al., 2017). 

Para HEV, estudios recientes indican tasas de prevalencia de HEV en bivalvos producidos en 
Europa entre el 4-15 %, algunas de las más altas en mejillones españoles, aunque también se han 
reportado tasas del 0 % (Mesquita et al., 2016) (EFSA, 2017a).

2.1.3.2 NoV, HAV y HEV en vegetales frescos

Los datos obtenidos a partir de brotes identifican los frutos tipo baya y los vegetales de hoja listos 
para el consumo como los alimentos de mayor riesgo. Entre 2004-2012, los primeros fueron los res-
ponsables de más de la mitad de brotes de NoV causados por vegetales, tanto en Europa como en 
Estados Unidos (Callejón et al., 2015).

A pesar de que el número de estudios es todavía limitado, la prevalencia de NoV, HAV y HEV 
en productos vegetales listos para el consumo, mayoritariamente lechugas, reportada en países 
europeos es baja, de entre el 0-2 % (Kokkinos et al., 2012) (Losio et al., 2015) (Terio et al., 2017). No 
obstante, en muestreos anteriores también se reportan prevalencias de NoV marcadamente eleva-
das, que pueden oscilar entre el 12-54 % para hortalizas de hoja y el 6-34 % para frutos del bosque 
(Mattison et al., 2010) (Baert et al., 2011) (Loutreul et al., 2014).

2.1.3.3 HEV en productos derivados de cerdo

El virus de la hepatitis E ha sido detectado en productos de carne de cerdo (hígado, salchichas) 
vendidos al por menor, en varios países incluyendo países europeos como España, Francia, Italia, 
la República Checa, o el Reino Unido. Se han documentado tasas de detección del ARN del virus de 
6,5 %, 4,0 % y 6,0 % para hígado de cerdo comercialmente disponible, aunque un estudio todavía no 
publicado en el marco del proyecto de investigación RTA2014-00024-C04 «Análisis y control integra-
do de Toxoplasma gondii y virus entéricos en la cadena alimentaria» en un número representativo 
de mataderos en España eleva ese porcentaje por encima del 20 %. En embutidos de hígado de 
cerdo y embutidos crudos procedentes de Alemania, se han descrito tasas de detección del ARN 
de HEV entre el 20 y el 22 %. Especialmente tasas de detección elevadas del 57,1-58,3 % han sido 
descritas para una salchicha de hígado local de Francia llamada «Figatelli». 

2.1.4 Metodologías disponibles

Desde 2013, se dispone de métodos estandarizados y validados para la detección cualitativa y 
cuantitativa de NoV (GI y GII) y HAV en las matrices alimentarias de mayor riesgo, en fómites, y en 
agua embotellada (ISO, 2013, 2017). El método estandarizado disponible está basado en detección 
molecular, incluye diversos controles para garantizar la ausencia total de posibles falsos negativos 

y ello hace que los análisis sean extremadamente sensibles, pero tengan un coste económico ele-
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vado. Otra limitación importante es que, al tratarse de un método molecular, el resultado positivo no 

permite confirmar la infectividad del virus detectado.

Utilizando esta metodología, en 2017, NoV fue el agente identificado en el 29 % y 28 % de las aler-

tas notificadas al sistema RASFF (Rapid Alert System for Food and Feed) en la categoría de frutos y 

vegetales (mayoritariamente frutos tipo baya congelados), y moluscos bivalvos (mayoritariamente 

ostras vivas u otros bivalvos congelados), respectivamente; para HAV se notificaron dos alertas en 

almejas vivas. En años anteriores, también se notificaron alertas de contaminación por NoV y HAV 

en bivalvos cocidos, aunque debido a que el método no permite confirmar que los virus detectados 

son infecciosos, el significado de estos resultados es todavía incierto. 

Para el HEV, todavía hoy en día no se dispone de ningún método estandarizado, aunque su desa-

rrollo ha sido señalado por EFSA como uno de los aspectos prioritarios en el campo de la seguridad 

virológica de alimentos para un futuro inmediato (EFSA, 2016c). 

2.1.5 Pasos futuros

A pesar de que es necesario llevar a cabo más investigaciones y acumular más datos para esta-

blecer claramente la relación entre la detección del genoma de estos virus en alimentos y el riesgo 

para la salud, la posibilidad de establecer una normativa para NoV y/o HAV en alguna de las matri-

ces alimentarias, en especial en moluscos bivalvos, está siendo considerada. Mientras que existe 

bastante consenso en que para HAV se debería exigir un resultado negativo debido a la mayor gra-

vedad de la infección, para NoV probablemente se consideraría un nivel máximo de contaminación 

aceptable, todavía por determinar. 

Puesto que en todos los países europeos se ha detectado una prevalencia elevada de NoV en 

los bivalvos analizados, un estándar basado en la ausencia de NoV tendría un fuerte impacto ge-

neralizado sobre los sectores productores. Según los datos publicados en la opinión científica 

de EFSA (2012), por ejemplo, si se estableciera un límite máximo de contaminación de 100 copias 

genómicas/g de tejido digestivo, habría un 33 % de las ostras francesas y un 65 % de las ostras in-

glesas que no pasarían el control. También en este sentido, EFSA (Autoridad Europea de Seguridad 

Alimentaria) inició en 2016 un estudio prospectivo coordinado a nivel europeo para conocer con 

mayor precisión la prevalencia de NoV en ostras vivas (EFSA, 2016a). Aparte de estos avances, 

también es prioritario poder desarrollar métodos que permitan evaluar la infectividad de estos virus 

cuando se detectan en alimentos y poder establecer una correlación entre su detección y el riesgo 

que representan sobre la salud del consumidor (EFSA, 2016c).

Para las otras matrices de riesgo, en especial para los frutos tipo baya frescos o congelados y 

los vegetales listos para el consumo, también es prioritario acumular más datos para determinar la 

frecuencia y el nivel de contaminación en nuestro territorio. Puesto que se dispone de las herra-

mientas, y debido a que recientemente se han producido brotes de HAV en España, sería recomen-

dable realizar estos estudios prospectivos de forma cuantitativa e incluyendo tanto NoV como HAV.

Para HEV, la prioridad actualmente se centra por un lado en el desarrollo de métodos estanda-

rizados de referencia para matrices alimentarias de interés, en especial la carne y sus productos 

derivados, y por otro conocer el impacto de las infecciones por HEV en Europa (EFSA, 2016c). 
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2.2 Bacterias

2.2.1 Yersinia enterocolitica en carne de porcino

2.2.1.1 Información general

Yersinia enterocolitica es una bacteria ampliamente distribuida en la naturaleza que puede producir 

infecciones en el ser humano ocasionando la enfermedad denominada yersiniosis. Salmonella spp., 
Y. enterocolitica y Campylobacter spp. son los tres peligros más frecuentemente involucrados en 

enfermedades de transmisión alimentaria por consumo de carne de porcino (Fosse et al., 2009). El 

principal vehículo de transmisión de Y. enterocolitica al ser humano es la carne de cerdo y deriva-

dos crudos o insuficientemente cocinados (Huovinen et al., 2010).

2.2.1.2 Características generales e impacto

Y. enterocolitica es una bacteria Gram negativa, pertenece a la familia Enterobacteriaceae. Es una 

bacteria psicrótrofa (crece a temperaturas de refrigeración), anaerobia facultativa (puede crecer 

tanto en alimentos envasados en oxígeno como en atmósfera modificada), además crece en un 

amplio rango de pH (4-10). Esta bacteria permanece viable a temperatura de congelación, sobrevi-

viendo largos periodos de tiempo en alimentos congelados (Montville et al., 2012).

Y. enterocolitica es sensible al tratamiento térmico, se destruye con un tratamiento de 71,8 ºC 

(Montville et al., 2012). Por ello, es importante alcanzar temperaturas de 70 ºC en la preparación de 

la carne de porcino.

Existen seis biotipos de Y. enterocolitica: 1A, 1B, 2, 3, 4 y 5. Los biotipos 1B, 2, 3, 4 y 5 se consideran 

patógenos para el ser humano y animales. Las cepas del biotipo 1A se consideran no patógenas, 

aunque pueden tener potencial patógeno, de hecho algunos brotes ocasionados por Y. enterocoliti-
ca se han asociado con el biotipo 1A (Batzilla et al., 2011) (Sabina et al., 2011).

La patogenicidad de Y. enterocolitica se asocia con la presencia de factores de virulencia codifi-

cados tanto en un plásmido como en el cromosoma. Los biotipos patógenos (1B, 2, 3, 4 y 5) poseen 

el plásmido pYV (Yersinia Virulence), de 70 kb, que contiene genes que codifican factores de pa-

togenicidad y esencial para su virulencia. El gen yadA codifica la proteína YadA (Yersinia Adhesin 

A) que permite la adhesión e invasión de células. El gen yop codifica la producción de proteínas

Yop (Yersinia outer membrane proteins), proteínas que determinan la resistencia de la bacteria al 

sistema inmune. El gen ysc codifica la producción de proteínas Ysc (Yersinia secretion complex). 

virF es un regulador transcripcional de otros genes plasmídicos (Yersinia Virulence) (Bancerz-Kisiel 

y Szweda, 2015) (Gnanasekaran et al., 2017). Las cepas patógenas que poseen el plásmido pYV tie-

nen propiedades comunes como requerir calcio para el crecimiento, la capacidad de absorber rojo 

Congo y la autoaglutinación (Zadernowska et al., 2014).

Además, las cepas patógenas poseen genes cromosómicos que codifican factores de virulencia, 

y que son más estables que los localizados en el plásmido pYV. Entre estos genes se incluye el gen 

ail que codifica la producción de la proteína ail (attachment-invasion locus), proteína de membrana 

externa necesaria para la adhesión y entrada a las células. El gen inv codifica la producción de una 

proteína (invasin) requerida por la bacteria para su traslocación (paso) a través de las células. El 

gen myfA (mucoid Yersinia fibrillae A) codifica la producción de fimbrias para la adhesión. Los genes 
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ystA, ystB y ystC (Yersinia heat-Stable Enterotoxin) codifican la producción de enterotoxina termoes-

table de Yersinia A, B y C, respectivamente (Sabina et al., 2011) (Bancerz-Kisiel y Szweda, 2015).

El biotipo 1B se considera como uno de los más patógenos para el ser humano. Las cepas que 

pertenecen a este biotipo poseen el determinante de virulencia: isla de elevada patogenicidad (HPI) 

que codifica genes para la captación de hierro (Zadernowska et al., 2014). 

Las cepas que pertenecen al biotipo 1A no poseen el plásmido pYV, y carecen de la mayoría de 

los genes de virulencia cromosómicos, aunque ocasionalmente puede tener algunos de los genes 

cromosómicos que codifican factores de virulencia como ail, inv, ystA, ystB myfA (Bonardi et al., 

2010) ( Sabina et al., 2011) (Zadernowska et al., 2014).

Aunque existen más de 70 serotipos O, sólo algunos de estos serotipos se consideran patógenos 

para el ser humano (O:3, O:5, O8, O:9, O:13, O:21, O:27) (EFSA, 2007) (Zadernowska et al., 2014). El se-

rotipo O:3 es el más frecuentemente aislado en personas (Montville et al., 2012). Algunos serotipos 

son comunes en cepas patógenas y no patógenas, por lo que el serotipo no se considera un marca-

dor de patogenicidad fiable, y se considera necesario conocer tanto el biotipo como el serotipo de 

Y. enterocolitica (EFSA, 2007) (Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015).

Las cepas de Y. enterocolitica que con mayor frecuencia causan enfermedad en el ser humano 

pertenecen a los siguientes biotipos y serotipos: 1B/O:8, 2/O:5,27, 2/O:9, 3/O:3, y 4/O:3, y con menor 

frecuencia al bioserotipo 3/O:5,27 y otros serotipos del biotipo 1B (O:7, O:13, O:21, entre otros) (EFSA, 

2007) (Zadernowska et al., 2014). En Europa los biotipos y serotipos más frecuentemente asociados 

a infecciones por Y. enterocolitica en personas son 4/O:3 y 2/O:9 (EFSA, 2007), mientras que en Esta-

dos Unidos y Canadá el biotipo más frecuente es el 1B, serotipos O:4,32; O:8, O:13; O:18; O:20 y O:21. 

El biotipo 3 serotipo O:3 se ha aislado en Japón y China (Petsios et al., 2016). El biotipo 5 raramente 

se aísla (EFSA, 2007).

Y. enterocolitica se ha aislado a partir de muestras ambientales, alimentos como la carne (de 

cerdo, vacuno), leche, queso, pescado y vegetales (EFSA, 2007) (Sabina et al., 2011). La mayoría de 

las cepas aisladas no han sido catalogadas como patógenas (ICMSF, 1996) (EFSA, 2007). El reservo-

rio principal de las cepas patógenas de Y. enterocolitica para el ser humano es el ganado porcino 

(Falcao et al., 2006) (Fredriksson-Ahomaa et al., 2006) (Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015). 

En animales, las infecciones por Y. enterocolitica son generalmente asintomáticas. En concreto 

en porcino raramente se observan síntomas clínicos, a excepción de diarrea en animales de menos 

de 8 semanas (Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015).

Los brotes de yersiniosis se asocian con frecuencia al consumo de carne de cerdo y derivados 

crudos o insuficientemente cocinados (Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015). Existe una correlación en-

tre las cepas aisladas en porcino y las cepas aisladas en casos clínicos de yersiniosis en humanos 

(Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015). No obstante, hay que indicar que también puede ser transmitida 

por el consumo de carne de vacuno, ovino y caprino, leche contaminada y agua no tratada (Zader-

nowska et al., 2014). Se ha señalado la contaminación de alimentos por manipuladores; sin embargo 

la transmisión persona-persona raramente se produce (Sabina et al., 2011).

La yersiniosis afecta especialmente a niños, concretamente en los menores de 5 años Y. enteroco-
litica provoca síndromes gastrointestinales de distinta intensidad, desde diarrea leve a adenitis me-
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sentérica simulando apendicitis. Los síntomas de esta enfermedad incluyen fiebre, dolor abdominal 

y diarrea, con frecuencia hemorrágica. Pocas veces la infección se complica y da lugar a problemas 

articulares que pueden llegar a permanecer durante meses. El periodo de incubación es de 4-7 días, 

después de la exposición, y los síntomas pueden durar de 1 a 3 semanas, e incluso más tiempo en ra-

ras ocasiones. En adultos los síntomas predominantes pueden ser dolor abdominal en el lado derecho 

del abdomen y fiebre, lo cual puede provocar que se llegue a confundir con apendicitis, estos sínto-

mas también se pueden presentar en niños (Montville et al., 2012) (Bancerc-Kisiel y Szweda, 2015).

2.2.1.3 Datos epidemiológicos y de prevalencia en alimentos

En la Unión Europea (UE), la yersiniosis es la tercera zoonosis en número de casos de transmisión 

alimentaria más frecuente, con 6 861 casos confirmados en 2016 (EFSA, 2017). La tasa de notifica-

ción en la UE es de 1,82 casos por 100 000 habitantes. Se observa una tendencia a disminuir desde 

2008 a 2016, no obstante no se observa un aumento o disminución significativa en el periodo 2012-

2016. Hay que tener en cuenta que no en todos los países miembros la notificación de los casos de 

yersiniosis es obligatoria. Las tasas de notificación de yersiniosis son más altas en los países del 

noreste de Europa. Los países con mayor tasa de notificación en 2016 fueron Finlandia (7,42 casos 

por 100 000 habitantes) y la República Checa (5,76 casos por 100 000 habitantes). En 2016 las cifras 

registradas por EFSA señalan 485 casos confirmados en España (EFSA, 2017).

Y. enterocolitica es la especie más frecuentemente aislada en la UE (en el 99,1 % de los casos en 

2016). La información sobre los serotipos involucrados de Y. enterocolitica en 2016 solo fue propor-

cionada en el 39,5 % de las casos confirmados por 14 países. Según los datos recogidos el serotipo 

más frecuente es el O:3 (84,6 %) seguido de O:9 (11,8 %) y O:8 (1,7 %). La información de biotipo solo 

fue recogida en el 4.6 % de los casos confirmados por cinco países (Austria, Dinamarca, Finlandia, 

Lituania y Polonia). El biotipo dominante entre los notificados en 2016 fue el biotipo 4 (79,6 %) segui-

do del biotipo 2 (16,9 %) y biotipo 3 (2,5 %) (EFSA, 2017). 

Referente a la hospitalización en 2016 en la UE se cuenta con datos de 14 países con un total de 

1 653 casos (24,1 % del total), siendo el porcentaje de hospitalización del 31,5 %. El porcentaje de 

hospitalización más elevado (54,8-91,7 %) se observó en Lituania, Polonia y Rumania (EFSA, 2017).

En relación con la gravedad de la infección por Y. entecolitica hay que indicar que en Estados 

Unidos se estima que el porcentaje de hospitalizaciones es del 34,4 %, con un 2 % de mortalidad 

(Scallan et al., 2011).

En España, en 2015 se declararon 478 casos de yersiniosis. La mayor incidencia de yersiniosis en 

España se observa en menores de 15 años especialmente en menores de 5 años (CIBERESP, 2017). 

Según el informe anual del SIM (Sistema de Información Microbiológica) de 2015 de un total de 345 

aislamientos se identificó el serogrupo 0:3 en 40. No consta la presencia de otros serogrupos. En 

2016 se notificaron un total de 378 aislamientos de Y. enterocolitica procedentes de 44 laboratorios, 

en 55 de ellos se identificó Y. enterocolitica O:3 (SIM, 2017). No se cuenta con información relacio-

nada con los biotipos de Y. enterocolitica.

A pesar de que Y. enterocolitica se encuentra en todas las zonas climáticas, los distintos biose-

rotipos se han asociado a regiones geográficas específicas. Así Y. enterocolitica 4/O:3 y 2/O:9 se 
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han aislado principalmente en Europa y Y. enterocolitica 1B/O:8 en Estados Unidos. Y. enterocolitica 
4/O:3 predomina en la mayoría de los países europeos, mientras que en el Reino Unido predomina 

Y. enterocolitica 2/O:9 (EFSA, 2007). Como consecuencia del flujo de materias primas, piensos y ali-

mentos, así como el turismo, se ha observado un aumento de casos de enfermedad originados por 

Y. enterocolitica 1B/O:8 en zonas donde no se había aislado previamente como Polonia y Alemania 

(Rastawicki et al., 2009) (Zadernowska et al., 2014). Este hecho es preocupante, ya que las cepas de 

Y. enterocolitica del biotipo 1B y serotipo O:8 son consideradas las más peligrosas y virulentas para 

el ser humano (Barcercz-Kisiel et al., 2015). Según datos de EFSA en 2016 el seroptipo O:8 se aisló 

en el 1,7 % de los casos notificados (EFSA, 2017). Parece conveniente hacer un seguimiento sobre 

la presencia de Y. enterocolitica 1B:O:8, dada su especial virulencia.

En un estudio realizado en el Norte de España sobre infecciones en personas por Y. enterocolitica 

en el periodo 1985-2014 se observó que el 99 % de los aislados eran del serotipo O:3. En los aislados 

en los que se procedió a analizar el biotipo se observó que era el biotipo 4. No obstante hay que 

señalar que se identificaron cinco aislados 2/O:9 y un aislado 1B/O:8 (Marimon et al., 2017). 

En Estados Unidos, un trabajo llevado a cabo sobre enfermedades de transmisión alimentaria por 

Scallan et al. (2011) estima que el 90 % de los casos de infección por Y. enterocolitica son de origen 

alimentario, aunque hay que indicar que dichos autores señalan que todos los brotes notificados en 

Estados Unidos se asocian a alimentos contaminados. Estudios realizados en Reino Unido y Francia 

estiman que el porcentaje de casos de Y enterocolitica atribuidos al consumo de alimentos es del 

90 % (Adak et al., 2002) (Vaillant et al., 2005).

En relación con la presencia de cepas patógenas aisladas tanto de muestras procedentes de 

personas como de animales, alimentos y ambiente destaca el estudio realizado por Le Guern et al. 

(2016) con 19 670 cepas de Yersinia aisladas en Francia durante más de 50 años. Estos autores ob-

servaron que la mayoría de las cepas de origen humano eran patógenas (59 %) predominando Y. en-
terocolitica bioserotipo 4/O:3 (66,8 %), seguido de Y. enterocolitica 2/O:9 (23,8 %). En cerdos y carne 

de porcino se detectó exclusivamente Y. enterocolitica 4/O:3. En muestras ambientales y alimentos 

raramente se aislaron cepas patógenas (0,2 %). La mayor fuente de cepas patógenas de Yersinia 

fueron los animales, con una destacada asociación entre Y. enterocolitica 4/O:3 y ganado porcino.

Se estima que entre el 86,1 y el 100 % de los brotes por Y enterocolitica en personas se asocian 

a la carne de porcino (Painter et al., 2013). Por otro lado, existe una correlación entre las cepas ais-

ladas en porcino y las cepas aisladas en casos clínicos de yersiniosis en humanos (Bancerc-Kisiel 

y Szweda, 2015).

En el informe de EFSA correspondiente al año 2016 sólo se incluyen datos de presencia de Y. 
enterocolitica en ganado de un país (Italia) con un total de 100 muestras analizadas. Respecto a la 

presencia en carne y productos cárnicos únicamente se incluye información de cinco países con 

un total de 971 muestras analizadas. La presencia en carne fue de baja (>1-10 %) a alta (>20-50 %) 

(EFSA, 2017).

A pesar de que en un informe de EFSA se sugirieron especificaciones técnicas para armonizar 

la vigilancia y notificación de Y. enterocolitica en porcino a nivel de matadero (EFSA, 2009), la 

información incluida en el último informe de EFSA indica que los datos presentados no siguen un 
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diseño armonizado (EFSA, 2017), variando la prevalencia de cepas patógenas de Y. enterocolitica 

en porcino según la metodología utilizada, zona de muestreo y área geográfica (Petsios et al., 

2016). 

Y. enterocolitica se encuentra con frecuencia presente en cavidad oral (especialmente en amíg-

dalas), heces y tracto gastrointestinal de ganado porcino (EFSA, 2007) (Fredriksson-Ahomaa et al., 
2009). Las amígdalas de porcino suponen una fuente de contaminación importante en matadero. 

Fredriksson-Ahomaa et al. (2009) detectaron Y. enterocolitica en el 62 % de las amígdalas analiza-

das, mientras que en heces se observó en el 16 %. En un estudio realizado por Bonardi et al. (2013) 

se detectó presencia de esta bacteria en el 10,8 % de amígdalas, 17,1 % de heces, 11,8 % del agua 

de escaldado y 2,4 % de canales. De las cepas aisladas fueron identificadas como patógenas el 

24,4 %. Dichas cepas patógenas fueron aisladas del 8 % de amígdalas, 1,1 % de muestras fecales 

y 0,7 % de canales. Otros estudios indican distintas prevalencias de Y. enterocolitica en amígdalas 

muestreadas en mataderos de porcino. Así se ha observado una prevalencia del 93 % en España, 

44-55,3 % en Bélgica y 32 % en Italia, siendo el bioserotipo más frecuentemente aislado 4/O:3 (Ortiz 

Martínez et al., 2011) (Van Damme et al., 2015). Aunque el biotipo 4 serotipo O:3 es el que más fre-

cuentemente se aísla en porcino, hay que señalar que también se han identificado los siguientes 

biotipos minoritarios: 2/O:9 2/O:5, 27 y 3/O:9 (Bonardi et al., 2003, 2007, 2013) (Fredriksson-Ahomaa et 

al., 2007) (Ortiz Martínez et al., 2011). De hecho en Inglaterra los más frecuentemente aislados son 

2/O:9 y 2/O:5 (Ortiz Martínez et al., 2010).

En relación con la presencia de genes que codifican factores de virulencia en cepas de Y. ente-
rocolitica aisladas en matadero de porcino del bioserotipo 4/O:3 se han identificado ystA (100 %), 

inv (95,8 %), ail (87,5 %) y yadA (54,2 %). En los aislados de Y. enterocolitica 2/O:9 los genes ail, inv y 

ystA se han identificado en el 100 % de los aislados, mientras que el ystB se aisló en el 25,0 %. El gen 

yadA asociado al plásmido pYV no se ha detectado en los asilados 2/O:9 (Bonardi et al., 2013). En las 

cepas de Y. enterocolitica del biotipo 1A, consideradas como no patógenas se han identificado los 

siguientes genes inv (95,4 %), ystB (72,4 %), ystA (11,5 %) y ail (6,9 %) (Bonardi et al., 2013).

Algunos estudios sobre la prevalencia de Y. enterocolitica patógenas se basan en detección del 

gen ail para discriminar entre las cepas patógenas y no patógenas. Otros autores utilizan como 

criterio para la clasificación de Y. enterocolitica patógena la presencia tanto del gen ail como del 

gen ystA (Van Damme et al., 2015) (Lorencova y Slany, 2016). Sin embargo, en algunos aislados 4/O:3 

el gen ail no se ha identificado. Por otro lado, la presencia del gen ail se ha considerado que no es 

suficiente para asegurar la patogenicidad de las cepas (Sihvonen et al., 2011). Este hecho se debe 

tener en cuenta al comparar los resultados de los distintos estudios.

Los estudios disponibles señalan que las amígdalas son la fuente principal de cepas patógenas 

de Y. enterocolitica para el ser humano (Bonardi et al., 2013) (Nesbakken et al., 2003, 2006). Durante 

el procesado de la carne de porcino en matadero Y. enterocolitica presente en cavidad oral o con-

tenido intestinal puede contaminar la canal y el ambiente del matadero (Laukanen-Ninios, 2014). 

Se han señalado recuentos de 4,4 log ufc/g en amígdalas y 3,8 log/ufc en heces, mientras que el 

recuento en canal es en la mayoría de los casos inferior al límite de detección (Van Damme et al., 

2015). Por ello, se ha señalado la necesidad de adoptar medidas a nivel de matadero de porcino 
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para minimizar la contaminación de las canales con Y. enterocolitica a partir de cavidad oral, heces, 

y contenido intestinal (Laukanen-Ninios, 2014). 

Los estudios sobre la presencia de Y. enterocolitica en carne y productos cárnicos de cerdo se-

ñalan una prevalencia del 15,2 %, con recuentos muy bajos (Bonardi et al., 2010). Se ha encontrado 

una mayor prevalencia de Y. enterocolitica en carne picada de cerdo (20 %) que en salchichas 

frescas (10,9 %) (Bonardi et al., 2010). En cuanto a la prevalencia de Y. enterocolitica patógena en 

carne de porcino se cuenta con información limitada. En lengua se han encontrado las cifras más 

elevadas con un 40 %, seguido de corazón 18 %, en carne picada los valores señalados por distintos 

autores oscilan entre el 4,9 y el 17,2 % (Messelhäusser et al., 2011) (Lorencova y Slany, 2016). Algu-

nos estudios señalan tasas de prevalecía del 11 % en embutidos fermentados de porcino (Lambertz 

et al., 2007). Otros autores también han señalado prevalencia de Y. enterocolitica patógena alta en 

productos de cerdo frescos (Johannessen et al., 2000). La metodología utilizada para determinar Y. 
enterocolitica patógena puede influir de forma importante en las tasas de prevalencia encontradas 

en la bibliografía.

En carne de porcino se observa un alto porcentaje del biotipo 1A (90,9 %), aunque también se 

ha identificado el biotipo 2 serotipo O:9 (Bonardi et al., 2010). La carne de porcino puede ser una 

fuente importante de Y. enterocolitica 4/O:3 (EFSA, 2007). En las cepas aisladas del biotipo 1A se han 

detectado los genes que codifican factores de virulencia ail, inv, ystA y ystB. Algunos autores han 

señalado que la mayoría de las cepas del biotipo 1A poseen el gen ystB (90 %) (Bonardi et al., 2010). 

Las cepas del biotipo 1A se consideran generalmente no patógenas, sin embargo se han aislado en 

casos clínicos de yersiniosis, además se ha asociado con algunos brotes de yersiniosis (Ratnam et 

al., 1982) (Greenwood y Hooper, 1990) (Tennant et al., 2003), por ello algunos autores indican que las 

cepas del biotipo 1A se pueden considerar como patógenos emergentes (Batzilla et al., 2011) (Ban-

cerc-Kisiel y Szweda, 2015). Es necesario reconsiderar el potencial patógeno de las cepas de Y. 
enterocolitica del biotipo 1A, investigando si se limita a una pequeña proporción o se va ampliando.

2.2.1.4 Metodologías para la detección

La prevalencia de Y. enterocolitica patógena en carne de cerdo y en canales puede estar sub-

estimada como consecuencia de las limitaciones de los métodos de detección debidas a la baja 

concentración de cepas patógenas presentes en alimentos, las similitudes con otras Enterobacte-
riaceae, y la heterogeneidad de Y. enterocolitica ya que incluye tanto cepas patógenas como no pa-

tógenas (EFSA, 2007) (Petsios et al., 2016). En muestras tomadas a nivel de matadero en amígdalas 

y heces, Y. enterocolitica está presente en mayor concentración que en las canales por lo que su 

detección es más probable (Zadernowska et al., 2014).

Para la detección de Y. enterocolitica se han utilizado técnicas tradicionales de cultivo proce-

diendo a la identificación posterior mediante pruebas bioquímicas, técnicas serológicas y de mi-

croscopía. En alimentos Y. enterocolitica está presente en bajo número y a menudo hay presente 

una gran variedad de microorganismos, por lo que el aislamiento directo en medios selectivos pue-

de no ser adecuado. Los métodos de aislamiento suelen incluir una fase de enriquecimiento, siem-

bra en medios selectivos y posterior confirmación de colonias típicas seleccionadas. Las cepas 
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aisladas pueden ser posteriormente caracterizadas: biotipo, serotipo, factores de virulencia (EFSA, 

2007). Hay que tener en cuenta que los métodos utilizados pueden tener como resultado el aisla-

miento de cepas de Y. enterocolitica no patógenas. La utilización de procedimientos adecuados de 

enriquecimiento junto con medios cromogénicos puede mejorar el aislamiento de cepas patógenas 

de Y. enterocolitica (Zadernowska et al., 2014) (Petsios et al., 2016). El biotipado es esencial para la 

diferenciación entre cepas patógenas y no patógenas (EFSA, 2007).

Las técnicas de biología molecular permiten solucionar las limitaciones de los métodos de cultivo 

tradicional. La utilización de la reacción de la cadena de la polimerasa (PCR) para la detección de 

Y. enterocolitica en alimentos detecta mayores tasas de prevalencia que los métodos tradicionales 

de cultivo, aunque tiene la limitación de no diferenciar células viables de no viables (Bonardi et al., 

2014) (Zadernowska et al., 2014). El desarrollo de métodos que permiten detectar únicamente célu-

las viables como PCR a tiempo real, supone un avance importante (Lambertz et al., 2008).

EFSA ha recomendado la toma de muestras de amígdalas en mataderos de porcino. Entre la me-

todología a utilizar se recomienda la norma ISO 10273:2003 (ISO, 2003). Asimismo, se recomienda el 

biotipado y serotipado de las cepas aisladas (EFSA, 2007, 2009). La metodología ISO 10273:2003 para 

la detección de cepas patógenas de Y. enterocolitica se considera que tiene limitaciones, por lo 

que se han propuesto metodologías alternativas (Bonardi et al., 2016). En 2017 se ha actualizado la 

Norma ISO 10273 para la detección de Y. enterocolitica patógena (ISO, 2017). Esta norma introduce 

cambios en relación con los medios de cultivo, tiempos de incubación, pruebas de confirmación. 

Para la confirmación de Y. enterocolitica patógena añade pruebas bioquímicas que permiten dife-

renciar cepas patógenas y no patógenas, así como la confirmación opcional alternativa mediante 

la detección del gen ail usando técnicas de PCR a tiempo real.

La determinación del biotipo tanto en la norma ISO 10273:2003 como en la norma ISO 10273:2017 

se basa en los siguientes ensayos: fermentación de la xilosa y trehalosa, hidrólisis de la esculina y 

detección de pirazimidasa, lipasa, e indol (ISO, 2003, 2017).

La detección de los serotipos basados en antígenos O más frecuentes (O:3, O:5, O:8, O:9, O:5 y 

O:27) utiliza técnicas de aglutinación con antisueros específicos (Zadernowska et al., 2014) (Petsios 

et al., 2016). Para la diferenciación de cepas patógenas de Y. enterocolitica se han utilizado técnicas 

basadas en la determinación de características fenotípicas asociadas al plásmido de virulencia 

pYV como son la dependencia del calcio para el crecimiento, la capacidad de absorber rojo Congo 

y la autoaglutinación. En este sentido se ha utilizado el agar rojo Congo-oxalato de magnesio (CR-

MOX) para diferenciar las cepas patógenas (Petsios et al., 2016).

El análisis serológico mediante técnicas ELISA (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) puede ser 

utilizado para la estimación de la prevalencia de Y. enterocolitica en ganado porcino y en matadero 

(Nielsen et al., 1996) (Bonardi et al., 2016). 

La técnica de PCR se ha utilizado para la detección de genes asociados a la virulencia de Y. en-
terocolitica y para la identificación de aislados patógenos (Fredriksson-Ahomaa y Korkeala, 2003). 

No obstante, su eficacia es limitada, ya que en las cepas no patógenas (biotipo 1A) puede haber 

presencia de algunos de los genes de virulencia. La diferenciación de cepas patógenas y no pató-

genas se ha realizado mediante detección de los genes plasmídicos de patogenicidad o de genes 
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cromosómicos (Bonardi et al., 2010, 2013). Hay que tener en cuenta que la pérdida del plásmido de 

virulencia pYV es frecuente en Y. enterocolitica, mientras que la pérdida de los genes cromosómi-

cos de virulencia es infrecuente (Zheng et al., 2008). En el caso de que se opte por el plásmido de 

virulencia pYV los ensayos deben realizarse en una fase temprana de la confirmación. Los genes 

yadA, virF localizados en el plásmido pYV se han utilizado para discriminar entre cepas patógenas 

y no patógenas (Bonardi et al., 2014). El gen ail localizado en el cromosoma de cepas patógenas de 

Y. enterocolitica es el más frecuentemente utilizado para discriminar entre las cepas patógenas y 

no patógenas (Petsios et al., 2016). Algunos autores han aislado este gen en todos los aislados de 
Y. enterocolitica 4/O:3. Sin embargo, en algunos aislados patógenos 4/O:3 el gen ail no se ha identi-

ficado. Por otro lado, la presencia del gen ail se ha considerado que no es suficiente para asegurar 

la patogenicidad de las cepas, estando presente también en algunas cepas del biotipo 1A (Sihvonen 

et al., 2011). Otros genes cromosómicos presentes en cepas patógenas de Y. enterocolitica detec-

tados mediante técnicas de PCR incluyen gen inv, gen ystA. (Van Damme et al., 2015) (Lorencova y 

Slany, 2016).

2.2.1.5 Pasos futuros

Dado que el ganado porcino es el principal reservorio de Y. enterocolitica patógena parece impor-

tante contar con información sobre la prevalencia de este patógeno a nivel de matadero, incluyen-

do información sobre los biotipos y serotipos presentes.

En carne de porcino las cepas de Y. enterocolitica aisladas son mayoritariamente del biotipo 1A. 

Los biotipos patógenos son aislados ocasionalmente en carne de cerdo. No obstante, es importante 

contar con más información sobre la prevalencia de Y. enterocolitica patógena en carne de porcino, 

incluyendo información sobre los biotipos y serotipos. Dadas las limitaciones de las metodologías 

utilizadas y los bajos recuentos en carne de porcino, la prevalencia puede estar subestimada. Dada 

la mayor prevalencia en carne picada de porcino observada en la bibliografía y su asociación a 

casos de yersiniosis, se considera que sería un buen objetivo para hacer un plan de control, siendo 

aconsejable proceder a determinar tanto el biotipo como el serotipo. 

Es importante armonizar la metodología para poder comparar los resultados obtenidos. Principal 

atención se debe prestar a las limitaciones de las distintas metodologías utilizadas. La Norma ISO 

10273:2017 incluye la detección de Y. enterocolitica patógena, y añade pruebas relacionadas con la 

patogenicidad que permiten diferenciar las cepas patógenas y no patógenas. Esta norma incluye 

la confirmación opcional alternativa mediante la detección del gen ail mediante técnicas de PCR 

a tiempo real, aunque es preciso considerar que este gen presenta ciertas limitaciones ya que no 

se ha identificado en algunos aislados patógenos 4/O:3. Además, la presencia del gen ail se ha 

considerado que no es suficiente para asegurar la patogenicidad de las cepas, estando presente 

también en algunas cepas del biotipo 1A.

Con el fin de minimizar la contaminación de las canales de porcino en matadero hay que prestar 

especial atención a las medidas higiénicas adoptadas.

El tratamiento térmico juega un papel importante en el control de Y. enterocolitica por ello se 

pueden hacer campañas dirigidas al consumidor para que cocine adecuadamente la carne. 
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2.2.2 Vibrio parahaemolyticus y V. vulnificus en productos de la pesca y moluscos bivalvos

2.2.2.1 Información general 

Las bacterias del género Vibrio son bacilos Gram negativos, relacionados fundamentalmente con 

hábitats acuáticos. Hay más de 100 especies dentro de este género, de las que poco más de 10 

se han asociado con enfermedades humanas (Janda et al., 2015). Las especies relevantes para la 

salud humana, aparte de V. cholerae (V. parahaemolyticus y V. vulnificus) se asocian principalmente 

con aguas templadas (> 15 ºC) y baja salinidad (< 25 ‰ NaCl), condiciones que se pueden anticipar 

como posibles en muchas zonas de Europa como consecuencia del calentamiento global (Baker-

Austin et al., 2013) (Roux et al., 2015).

2.2.2.2 Características generales

V. parahaemolyticus es causante de gastroenteritis aguda caracterizada por diarrea, náuseas, vó-

mitos, dolor abdominal, dolor de cabeza, fiebre y escalofríos, a través del consumo de pescado y 

moluscos crudos (Nelapati et al., 2012). Si bien en la mayor parte de las ocasiones se trata de una 

diarrea acuosa autolimitante, ocasionalmente causa diarrea sanguinolenta y, raramente, arritmia 

cardiaca (Honda et al., 1976). Es la principal causa de gastroenteritis bacteriana por consumo de 

productos de la pesca en todo el mundo (Rippey, 1994). También causa diarrea del viajero, infeccio-

nes de heridas, otitis y septicemia secundaria (Pavia et al., 1989).

La cantidad mínima necesaria para que se desarrolle la gastroenteritis es de entre 2 x 105 y 3 x 

107 bacterias, siendo el periodo de incubación de 3 a 24 horas, generalmente entre 10 y 15 horas 

(Nelapati et al., 2012). 

Hasta la fecha, se han identificado 13 serotipos O y alrededor de 70 serotipos K en V. parahaemo-
lyticus, en base al antígeno somático (O) y capsular (K) (Jones et al., 2012), siendo el serotipo O3:K6 

el responsable de la mayoría de los brotes en todo el mundo desde 1996 (Hara-Kudo et al., 2012).

Su patogenicidad está íntimamente relacionada con la síntesis de una hemolisina termoesta-

ble directa (thermostable direct hemolysin; TDH) conocida como hemolisina Kanagawa (Honda e 

Iida, 1993). Otros serotipos producen una hemolisina relacionada con TDH (thermostable related 
hemolysin; TRH) que también se relaciona con la patogenicidad (Honda et al., 1988). TDH y TRH, 

codificadas respectivamente por los genes tdh y trh, son factores de virulencia importantes de este 

microorganismo, con propiedades citotóxicas, cardiotóxicas y enterotóxicas (Honda e Iida, 1993). 

El serotipo O3:K6, uno de los más prevalentes en infecciones gastrointestinales, por ejemplo, es 

portador del gen tdh (Matsumoto et al., 2000).

V. vulnificus es una especie que se asocia con casos de enfermedad en animales y humanos. Se 

han descrito tres biotipos distintos, de los cuáles el biotipo 1 es el que se relaciona con los casos 

humanos graves, mientras que el biotipo 2 se asocia al cultivo de anguilas y el 3, muy infrecuente, se 

considera un híbrido de los dos anteriores y hasta el momento solo se ha detectado en Israel (FAO/

OMS, 2005) (Horseman y Surani, 2011). En humanos puede producir enfermedad gastrointestinal, 

aunque la manifestación más común es la infección de heridas (por exposición a aguas contami-

nadas) o sepsis primaria debido a la ingestión de moluscos, principalmente ostras contaminadas 

(SCVMPH, 2001) (Janda et al., 2015). Los síntomas de la infección aparecen con rapidez y pueden 
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ser fatales, sobre todo en pacientes varones inmunocomprometidos o que presentan problemas 

de salud que resulten en niveles elevados de hierro sérico (hemocromatosis), como enfermedades 

hepáticas, diabetes o alcoholismo. La tasa de mortalidad oscila entre el 50 y el 60 % de los pacientes 

con septicemia.

Existen diversos estudios encaminados a dilucidar los mecanismos empleados por V. vulnifi-
cus para producir enfermedades tan graves. Hay numerosos factores involucrados, como la pro-

ducción de lisina descarboxilasa, que permite neutralizar la acidez estomacal, la presencia de la 

cápsula polisacarídica, para evitar la fagocitosis, o la producción de sideróforos y de una toxina 

hemolítica, implicados en la captación de hierro (Horseman y Surani, 2011). Estos factores, entre 

otros, contribuyen al desarrollo de la infección; sin embargo, el desenlace fatal de la infección 

parece ser debido al lipopolisacárido (LPS), ya que cuando se inyecta en animales de experimen-

tación provoca una muerte rápida, efecto que no se observa cuando se inyecta LPS neutralizado. 

Además, también aporta una explicación al hecho de que la infección por V. vulnificus afecte casi 

exclusivamente a varones, ya que se ha observado una inhibición de la acción del LPS mediada por 

estrógenos (Oliver, 2013).

2.2.2.3 Datos epidemiológicos y de prevalencia en alimentos

Tanto V. parahaemolyticus como V. vulnificus están ampliamente diseminados por el medio cos-

tero, siendo importantes las condiciones ambientales del agua, principalmente la salinidad (son 

microorganismos halófilos, que crecen entre 2 y 25 ‰ NaCl, con un óptimo entre 10 y 18 ‰ NaCl) y la 

temperatura (es especialmente preocupante a temperaturas superiores a 20 ºC, aunque por encima 

de 30 ºC se ven afectados negativamente; una temperatura de 13 ºC se considera el límite inferior 

de crecimiento, pero por debajo de esta temperatura pueden encontrarse en un estado viable no 

cultivable) (Kaneko y Colwell, 1975) (Oliver, 2015). Los vibrios son las bacterias predominantes en el 

tracto digestivo de ostras, almejas, mejillones y langostinos, siendo el consumo de moluscos crudos 

y de crustáceos y pescados crudos o insuficientemente cocinados las fuentes más importantes de 

la enfermedad (Nelapati et al., 2012).

La incidencia de V. parahaemolyticus tiene un marcado carácter estacional, restringiéndose a 

los meses de verano, debido a la sensibilidad de este microorganismo a las bajas temperaturas 

(Kaneko y Colwell, 1975). En zonas tropicales, cabe esperar que su incidencia se extienda durante 

todo el año (Elhadi et al., 2004).

V. parahaemolyticus se aisló por primera vez tras un brote asociado al consumo de sardinas 

(272 casos y 20 muertes) en Japón en 1950 (Fujino et al., 1953). Su incidencia ha ido en aumento en 

muchas partes del mundo (Hara-Kudo et al., 2012). Su diseminación por todo el mundo se ha visto 

facilitada por distintas vías. Factores como el cambio climático, que ha originado nuevas corrientes 

oceánicas y un calentamiento de las aguas costeras (Vezzulli et al., 2013) (Burge et al., 2014), el 

transporte y almacenamiento inadecuado de pescados y productos de la pesca a través de lar-

gas distancias, o las propias aguas marinas que utilizan los barcos como lastre, han facilitado su 

expansión (Martínez-Urtaza et al., 2016, 2018). Una vez introducido en una nueva región, se vuelve 

endémico. En una simulación desarrollada recientemente bajo diferentes escenarios de clima futu-



revista del com
ité científico nº 28

30

ro y horizontes de tiempo, y considerando el efecto de los factores que contribuyen al crecimiento 

de V. parahaemolyticus desde las aguas marinas hasta el consumo, se observa que conforme las 

aguas costeras se calienten, el riesgo de brotes de este microorganismo continuará aumentando 

(Ortiz-Jiménez, 2018). A estos hechos hay que añadir el incremento en la resistencia a antibióticos, 

observado también en V. parahaemolyticus, habiéndose encontrado que un 90 % de las cepas ais-

ladas en un estudio reciente eran resistentes a la estreptomicina, y también a otros antibióticos 

(Xie et al., 2017).

En Europa, los principales brotes relacionados con Vibrio se han producido en el área del Mar 

Báltico durante los meses de verano, por el uso recreativo del agua del mar (Baker-Austin et al., 

2010). También en Italia y en Francia se produjeron casos clínicos por el serotipo O3:K6 de V. pa-
rahaemolyticus, relacionados con consumo de moluscos (Baker-Austin et al., 2010). En su informe 

anual de 2015 sobre brotes de enfermedades de transmisión alimentaria, EFSA recogió cuatro bro-

tes debidos a V. parahaemolyticus en Francia, con 29 casos. Los alimentos responsables de dos de 

esos brotes fueron crustáceos, mariscos, moluscos y productos derivados (EFSA, 2016). Estos datos 

fueron similares a los reportados en 2014. En 2016 se reportaron ocho brotes, con 76 casos en total 

(EFSA, 2017). Sin embargo, este último informe no diferencia entre las especies de Vibrio. 
En España, y más concretamente en Galicia, se han producido tres brotes importantes en los 

último 20 años, uno en 1999, con 64 casos por consumo de ostras crudas, otro en 2004, con 80 casos 

relacionados con el serotipo O3:K6 y otro, con cerca de 100 casos, por consumo de gambas en 2012 

(Martinez-Urtaza et al., 2016). Sin embargo, desde 2012, se ha observado una clara transición en la 

epidemiología de este patógeno, observándose casos esporádicos aislados a lo largo de la costa 

en lugar de grandes brotes, causados por cepas distintas y no relacionadas, asociados típicamente 

al consumo de productos de la pesca locales, que serían indicativos de episodios frecuentes de 

introducción de fuentes remotas y separadas, asociados siempre al aumento de la temperatura de 

las aguas costeras (Martínez-Urtaza et al., 2018). En cualquier caso, en 2015 no se notificó ningún 

caso de infección por V. parahaemolyticus al Sistema de Información Microbiológica (SIM, 2016).

Cabe destacar el caso de Japón, en el que V. parahaemolyticus ocasiona el 70 % de los casos 

de gastroenteritis asociados a los productos de la pesca (Kaneko y Colwell, 1975). No obstante, 

en el periodo comprendido entre 1999 y 2009 se ha observado un acusado descenso de las infec-

ciones por este microorganismo (Hara-Kudo et al., 2012). Este descenso no se correlaciona con 

cambios en la contaminación de los productos de la pesca con V. parahaemolyticus, que sigue 

manteniéndose aproximadamente en los mismos niveles (Hara-Kudo et al., 2012). Sin embargo, el 

establecimiento de medidas higiénicas para los productos de la pesca durante la producción y co-

mercialización (distribución y almacenamiento a temperaturas inferiores a 10 ºC, empleo de aguas 

marinas higienizadas o de agua potable y establecimiento de límites microbiológicos de ausencia 

en 25 g en productos cocidos listos para el consumo y <100 NMP/g en productos crudos a lo largo 

de la distribución), así como la recomendación a los consumidores de consumir los productos de 

la pesca antes de 2 horas de haberlos sacado de la nevera, parecen ser los responsables de este 

descenso (Hara-Kudo et al., 2012). Otras medidas preventivas que podrían ayudar a reducir el riesgo 

de brotes por este microorganismo incluyen un cocinado adecuado de los productos de la pesca 
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previo a su consumo, así como la aplicación de medidas higiénicas adecuadas para evitar la con-

taminación cruzada entre alimentos crudos y cocinados (Nelapati et al., 2012).

V. vulnificus se ha aislado de agua, sedimentos marinos y diversos animales acuáticos, princi-

palmente ostras y otros moluscos (Jones y Oliver, 2009). Asimismo, el área geográfica de distribu-

ción se está expandiendo como consecuencia del cambio climático y se ha detectado V. vulnificus 

en regiones hasta ahora no afectadas, como el Mar Báltico (Baker-Austin et al., 2013). En España 

la presencia de V. vulnificus ya se reseñó en los años 90, como patógeno de anguilas y su detec-

ción en las costas mediterráneas (Biosca et al., 1991). Los primeros estudios sobre su presencia 

en agua y moluscos bivalvos indicaban una baja prevalencia (Arias et al., 1999), investigaciones 

posteriores revelaron su presencia habitual en aguas y moluscos en las costas mediterráneas 

(Cañigral et al., 2010) y algún caso de infección de heridas como consecuencia de la exposición 

al agua en el Mediterráneo (Torres et al., 2002), pero también en el Cantábrico (Martínez-Rienda 

et al., 2007).

La enfermedad de transmisión alimentaria se da de forma casi invariable en personas con los 

problemas de salud ya comentados, principalmente enfermedades hepáticas, y se asocia con el 

consumo de ostras crudas y otros mariscos (Strom y Paranjpye, 2000) (Jones y Oliver, 2009) (Janda 

et al., 2015). Sin embargo, la exposición a V. vulnificus, incluso en personas predispuestas, no su-

pone el desarrollo de la enfermedad, ya que se ha demostrado la existencia de dos tipos de V. vul-
nificus, denominados “C” (clínicos) y “E” (medioambientales), que se pueden diferenciar en base 

a sus características genéticas, y las cepas pertenecientes al tipo C serían las que provocarían la 

infección humana (Oliver, 2013).

V. vulnificus afecta fundamentalmente a varones con predisposición fisiológica, razón por la que 

no se asocia con brotes de enfermedad, sino que se refieren casos aislados. En Estados Unidos 

se registran de forma voluntaria las infecciones por V. vulnificus en el sistema COVIS (Cholera and 
Other Vibrio Illness Surveillance; https://www.cdc.gov/vibrio/surveillance.html). Los datos registra-

dos en los últimos años indican unos valores medios de 126 casos/año y 30 fallecimientos/año, 

aunque se estima que el número real de casos asociados al consumo de ostras podría ser hasta 

2,5 veces superior (FAO/OMS, 2005). En España la infección por V. vulnificus no es una enfermedad 

de declaración obligatoria y los datos existentes en la bibliografía registran un total de seis casos 

declarados, de los que cuatro fueron causados por infección de heridas tras exposición a agua de 

mar y dos se pueden atribuir a la ingesta de ostras crudas y mejillones al vapor (Martínez-Rienda 

et al., 2007). En otros países europeos la incidencia de casos de infección por V. vulnificus también 

es baja, apareciendo de forma esporádica (Baker-Austin et al., 2010). La mayor parte de los casos 

de infección se registran en los meses más cálidos, que coincide también con mayores tasas de 

aislamiento de la bacteria a partir de muestras ambientales y con una correlación altamente signi-

ficativa con la temperatura del agua (Baker-Austin et al., 2010) (Oliver, 2015).

En una estimación realizada en base a los datos recogidos en Estados Unidos en la costa del Gol-

fo de México se concluyó que la concentración de V. vulnificus en ostras en el momento del consu-

mo podía llegar a ser de más de 4 log ufc/g (FAO/OMS, 2005). Aunque la mayor parte de los aislados 

obtenidos de ostras pertenezcan a cepas del tipo E, la ingesta de una sola ostra contaminada por 
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cepas del tipo C por parte de una persona predispuesta puede ser suficiente para desarrollar la 

infección (Oliver, 2013).

En la UE no hay un requisito legal de vigilancia de la presencia de Vibrios en los moluscos bival-

vos, al no estar contemplado en los criterios microbiológicos vigentes para alimentos (UE, 2005). 

Esta circunstancia, unida la baja incidencia de la enfermedad y a la ausencia, hasta hace poco 

tiempo, de técnicas de referencia para su detección, hace que muchos países no lleven a cabo una 

monitorización regular de esta bacteria (Baker-Austin et al., 2010). No obstante, en el caso de V. pa-
rahaemolyticus, la Xunta de Galicia ha sido pionera en la declaración obligatoria de sus infecciones 

desde 1995 (Marínez-Urtaza et al., 2016), y desde 2013 es de notificación urgente (DOG, 2013). Con 

todo, su incidencia es, probablemente, infravalorada.

Además, es importante tener presente que la presencia de V. parahaemolyticus y de V. vulnificus 
en aguas no está asociada a los indicadores de contaminación fecal (microorganismos coliformes, 

E. coli), por lo que la ausencia de estos indicadores en aguas no es una medida efectiva para 

garantizar la ausencia de contaminación por Vibrio en los moluscos, resultando más útiles otros 

parámetros, como la vigilancia de la temperatura y salinidad de las aguas (FAO/OMS 2005). En este 

sentido la red Europea de vigilancia medioambiental y epidemiológica (https://e3geoportal.ecdc.

europa.eu) ha elaborado una herramienta (Vibrio Map Viewer; https://e3geoportal.ecdc.europa.eu/

SitePages/Vibrio %20Map %20Viewer.aspx) que monitoriza temperatura y salinidad de las aguas 

para establecer un modelo de probabilidad de riesgo de Vibrio spp.

2.2.2.4 Metodologías para la detección

Se han diseñado métodos de PCR que permiten detectar los genes tdh y trh en productos de la 

pesca contaminados con cepas patógenas de V. parahaemolyticus (Nordstrom et al., 2007) (Ne-

moto et al., 2009). Estos métodos son muy sensibles y específicos, sin embargo, no son capaces 

de diferenciar si el ADN procede de células vivas o muertas, lo que puede generar falsos positivos 

(Sakata et al., 2018).

Dado que tanto TDH como TRH son exotoxinas, cuando un alimento que contiene cepas pató-

genas de V. parahaemolyticus se siembra en un caldo de cultivo, son liberadas al medio. Así pues, 

su presencia en medios de cultivo sirve como marcador específico de la presencia de las cepas 

viables patógenas de este microorganismo (Honda e Iida, 1993). Esto ha permitido desarrollar méto-

dos inmunológicos, tales como ELISA. No obstante, este tipo de métodos son relativamente lentos 

y complicados de realizar.

También se han diseñado métodos inmunocromatográficos, más rápidos y sencillos, que per-

miten detectar individual y simultáneamente TDH y TRH (Kawatsu et al., 2006) (Sakata et al., 2018). 

Estos métodos permiten la detección de los productos de la pesca contaminados con cepas ente-

ropatógenas de V. parahaemolyticus en un tiempo de 8,5 horas, incluyendo el tiempo de crecimiento 

en el medio de cultivo.

Recientemente se ha actualizado la norma ISO 21872, incluyendo las técnicas para la detección 

de especies potencialmente patógenas de Vibrio spp. y, entre ellas, V. parahaemolyticus y V. vulni-
ficus. Este método consiste en un doble enriquecimiento previo de la muestra en agua de peptona 
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salina alcalina, cribado opcional de las muestras mediante PCR, siembra en el medio sólido (agar 

de tiosulfato, citrato, bilis y sacarosa; TCBS) y un segundo medio de aislamiento a elección del 

laboratorio, y confirmación por pruebas bioquímicas y/o mediante la detección de los genes de la 

hemolisina termoestable directa, tdh, y hemolisina relacionada con TDH, trh (V. parahaemolyticus) y 

hemolisina vvha (V. vulnificus) (Hill et al., 1991) (Campbell y Wright, 2003) (UNE-EN ISO, 2018).

2.2.2.5 Pasos futuros

La presencia de V. parahaemolyticus y V. vulnificus en las aguas costeras españolas, tanto mediterrá-

neas como cantábricas, y su implicación en infecciones humanas ya ha sido constatada y es previsi-

ble un aumento de su incidencia como consecuencia de los fenómenos asociados al calentamiento 

global (Baker-Austin et al., 2010). El Centro Europeo para la Prevención y Control de Enfermedades 

(ECDC) también considera que el cambio climático puede tener repercusiones en la proliferación de 

V. parahaemolyticus y V. vulnificus y el desarrollo de infecciones por el uso recreativo de las aguas 

(https://ecdc.europa.eu/en/climate-change/climate-change-europe/water-borne-diseases), aunque 

de momento, de acuerdo con los programas de trabajo del laboratorio de referencia europeo (https://

eurlcefas.org/), no hay una monitorización rutinaria de V. vulnificus en moluscos bivalvos. 

Existe una técnica analítica normalizada disponible para monitorizar la presencia de V. vulnificus 

en aguas costeras y en moluscos bivalvos, aunque es necesario tener presente que la mera pre-

sencia de V. vulnificus no indica que se trate de cepas del tipo clínico, por lo que parece necesario 

profundizar en las metodologías disponibles para diferenciar entre los tipos ambientales y clínicos. 

En este sentido, hay descritas técnicas basadas en la detección de las variantes del gen relaciona-

do con la virulencia (virulence-correlated gene) vcgC y vcgE relacionadas con los tipos clínicos y 

ambientales respectivamente (Warner y Oliver, 2008) y que ha sido utilizado con éxito para diferen-

ciar entre los dos tipos de cepas en muestras de ostras portadoras de cepas de V. vulnificus que 

presentaban una gran diversidad genética (Guerrero et al., 2015).

2.2.3 Tipos patógenos de E. coli no STEC de transmisión alimentaria

2.2.3.1 Introducción

Aunque Escherichia coli es un microorganismo habitual en el tracto gastrointestinal de los hu-

manos, hay algunos tipos que han adquirido atributos de virulencia y son capaces de producir 

enfermedades no solo de tipo entérico, sino también extraintestinales (ExPEC), principalmente in-

fecciones del tracto urogenital (Kaper et al., 2004). Actualmente se reconocen seis categorías de E. 
coli diarreagénicos: enterotoxigénicos (ETEC), enteropatogénicos (EPEC), enteroinvasivos (EIEC), 

enteroagregativos (EAEC), de adherencia difusa (DAEC) y productores de toxina Shiga (STEC), 

que incluye el tipo enterohemorrágicos (EHEC) (Nataro y Kaper, 1998) (Kaper et al., 2004) (Tozzoli y 

Scheutz, 2014): 

• STEC se caracterizan por la producción de toxinas Shiga (Stx); también se conocen como VTEC 

(verotoxigénicos, producen citotoxinas Vtx, que afectan a células de la línea Vero). Las cepas

EHEC, además de producir estas toxinas, son portadoras del gen eae que produce una intimina 

implicada en las lesiones de “attaching and effacing” en las células infectadas.
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• Las cepas EPEC presentan el gen eae, pero no producen toxinas Stx. Se dividen en dos gru-

pos, cepas típicas y atípicas, basándose en la presencia de un plásmido de adherencia, que

incluye los genes de “pili” implicados en la unión a células intestinales. Las cepas típicas son

portadoras del plásmido y son de origen humano, mientras que las cepas atípicas, carentes del 

plásmido, se han aislado también de animales de abasto (Hernandes et al., 2009).

• La categoría ETEC engloba a cepas productoras de toxinas termolábiles (LT) y termoestables

(ST) y se asocian con la diarrea del viajero. Aunque coloniza el intestino de animales y de

humanos, hay diferencias entre los factores de virulencia que producen, indicando una cierta

especificidad de huésped.

• EAEC se caracteriza por la producción de fimbrias de adherencia que dan lugar a una agre-

gación ordenada de bacterias en la superficie de las células. También producen una toxina

enteroagregativa codificada en un plásmido. 

• Las cepas enteroinvasivas (EIEC) portan un plásmido de virulencia que codifica unos antígenos 

de invasión. Presentan muchas similitudes con Shigella spp. No se le conoce un reservorio

animal, por lo que se supone que la transmisión es a partir de humanos infectados.

• Finalmente, DAEC es un grupo heterogéneo de cepas que se adhieren a células de la línea

HEp-2 siguiendo un patrón difuso.

De todos estos grupos, son especialmente relevantes para la salud algunas cepas del tipo STEC y 

un patotipo particular de EAEC (del serotipo O104:H4), implicado en el brote del año 2011 (EFSA 2013, 

2015). También es importante tener presente que cepas de un determinado serogrupo o serotipo 

pueden pertenecer a más de un patotipo, por ejemplo, los serogrupos O5 y O26 comprenden cepas 

EPEC y STEC y las cepas de O104:H4 causantes del brote del año 2011 tenían características de 

EAEC y STEC (EFSA, 2013, 2015) (Álvarez-Suárez et al., 2016).

El hospedador principal de las cepas diarreagénicas son los humanos, aunque algunos clones 

de EHEC, EPEC y ETEC pueden estar presentes en animales y causar enfermedad en ellos (Kaper 

et al., 2004).

2.2.3.2 Identificación del peligro

No es fácil encontrar datos sobre brotes y casos de enfermedad humana causada por E. coli. Mu-

chas veces la enfermedad se resuelve de forma espontánea y no presenta gravedad, por lo que no 

se llegan a realizar análisis microbiológicos de muestras clínicas ni de alimentos (Nataro y Kaper, 

1998). La identificación de los distintos tipos patógenos se basa en la presencia de determinados 

factores de virulencia, por lo que el proceso de caracterización implica normalmente el aislamiento 

e identificación de E. coli y el posterior análisis de los factores de virulencia característicos (Feng 

et al., 2017). Desde la aparición de STEC, concretamente del serotipo O157:H7, se han desarrollado 

métodos de cultivo específicos y se ha mejorado la detección en muestras clínicas y de alimentos; 

además la gravedad de los síndromes causados por EHEC, hace que se requiera atención médica 

y por tanto aumente el aislamiento e identificación de cepas de este tipo, permitiendo ampliar los 

estudios epidemiológicos.
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Otros tipos patógenos de E. coli no se reportan, pasan desapercibidos o se agrupan en los infor-

mes como otros agentes etiológicos. Así, por ejemplo, en el informe anual de la UE aparecen como 

“Otros agentes bacterianos” (EFSA, 2017) y los datos disponibles en la página web de EFSA mues-

tran en el listado de agentes causales de brotes “Escherichia coli” y “Escherichia coli pathogenic” 

sin especificar a qué se refiere cada uno de ellos (http://www.efsa.europa.eu/en/data/biological-

hazards-data), un informe elaborado en Inglaterra y Gales diferencia VTEC O157, VTEC no-O157 y 

“otros E. coli” (Adak et al., 2002), en Estados Unidos diferencian entre “E. coli, ETEC”, “E. coli, O157 

STEC”, “E. coli, non-O157 STEC” y “E. coli, other” (Painter et al., 2013). Finalmente en el informe que 

aparece en el Boletín Epidemiológico Nacional sobre los brotes de enfermedades de transmisión 

alimentaria entre 2008 y 2011 diferencia entre “E. coli verotoxigénico O157” y “E. coli patogénico” 

(Espinosa et al., 2014).

El informe de los datos de brotes de enfermedad en España entre los años 2008-2011 contempla 

13 brotes por E. coli patogénico, con un total de 413 casos, pero no diferencia entre tipos de E. coli 
ni los atribuye a ningún alimento determinado (Espinosa et al., 2014). Los datos que aparecen en el 

informe de brotes de la UE en 2016, indican tres brotes por patotipos de E. coli, uno por EIEC en Rei-

no Unido, uno por EPEC en Eslovaquia y otro por ETEC en Polonia; de ellos, el brote por EIEC fue el 

más numeroso y parece que está relacionado con un clon emergente que ha causado varios brotes 

y casos esporádicos en Europa (incluida España) y pertenece al serotipo O96:H19 (Michelacci et 

al., 2016) (EFSA, 2017). Uno de los brotes mejor estudiados atribuido a EIEC ocurrió en Italia en 2012, 

afectando a más de 50 empleados de la brigada contraincendios de Milán y, mediante un estudio 

retrospectivo de casos y controles, se relacionó con el consumo de vegetales cocidos (hojas de 

remolacha, judías verdes), aunque también se contemplaba la posibilidad de transmisión persona-

persona o a través de ambientes contaminados (servicios), identificando como fuente probable de 

contaminación a un manipulador asintomático, portador de EIEC del mismo serotipo (O96:H19) que 

el identificado en algunos pacientes (Escher et al., 2014).

Las cepas atípicas de E. coli enteropatogénico (aEPEC) parecen ser un importante agente etioló-

gico de diarrea adquirida en la comunidad en la UE, como demuestra un reciente estudio multicentro 

que analizó muestras procedentes de 10 países de la UE, y en el que EPEC fue el microorganismo más 

detectado (Spina et al., 2015). En España también se obtuvieron datos similares en un estudio reali-

zado en Lugo sobre más de 2 000 muestras de pacientes que presentaban diarrea u otros trastornos 

gastrointestinales, se detectó la presencia de aEPEC en el 5,2 % de las muestras, siendo la segunda 

bacteria patógena tras Salmonella (Blanco et al., 2006), al igual que en Noruega, donde se realizó un 

estudio similar, en este caso sobre niños menores de 2 años, detectando aEPEC en el 10 % de las 

muestras, lo que indica una elevada prevalencia de este patotipo (Afset et al., 2003). Aunque se han 

reportado varios brotes de enfermedad producidos por EPEC, no se han podido confirmar los alimen-

tos implicados en los mismos; en este sentido es importante tener presente que la transmisión puede 

ocurrir a partir de portadores humanos, pero hay numerosos trabajos que reseñan el aislamiento de 

cepas aEPEC, pertenecientes a serotipos implicados en enfermedad en humanos, de animales de 

abasto, lo que sugiere que estos animales pueden actuar como reservorio de cepas patógenas que 

pueden transmitirse a los humanos (Trabulsi et al., 2002) (Hernandes et al., 2009).
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E. coli enterotoxigénico (ETEC) es otro patotipo implicado en la producción de enfermedades 

gastrointestinales, principalmente, diarrea acuosa relacionada con viajes al extranjero, aunque no 

únicamente causa esta enfermedad (Nataro y Kaper, 1998) (Kaper et al., 2004). Algunos estudios 

realizados en Europa indican una prevalencia importante en pacientes con diarrea, sobre todo en 

co-infecciones con otros tipos patógenos de E. coli o con otros agentes, como NoV (Ethelberg et al., 

2010) (Spina et al., 2015). Se han reportado varios brotes de enfermedad atribuibles a ETEC, algunos 

afectando a centenares de personas, y, aunque no se pudo confirmar el alimento implicado, los 

productos vegetales, como cebolletas, albahaca y lechuga, eran los más citados como alimentos 

consumidos por los afectados (Pakalniskiene et al., 2009) (Ethelberg et al., 2010) (MacDonald et al., 

2015).

EAEC es otro patotipo de E. coli de creciente importancia, sobre todo a raíz del brote que comen-

zó en Alemania en el año 2011, asociado con brotes de fenogreco; este brote fue causado por una 

cepa de EAEC, pero que también era portadora de un profago que codificaba la toxina Stx2 (EFSA, 

2015). Aunque se consideraba un agente causante de diarrea persistente en niños, actualmente se 

reconoce su importancia en el desarrollo de diarreas agudas en adultos (Okeke y Nataro, 2001). Se 

han descrito varios brotes de enfermedad gastrointestinal causada por EAEC en Europa (además 

del brote ya mencionado del año 2011), pero la asociación con los alimentos no se ha podido con-

firmar; se considera que los productos vegetales son importantes vehículos, bien contaminados en 

origen o por manipuladores, y también se ha descrito un brote en Italia en el que se sospechaba de 

queso de oveja elaborado con leche cruda como posible fuente del microorganismo (Scavia et al., 

2009) (Dallman et al., 2014) (EFSA, 2015). Al igual que ocurre con ETEC, es un patotipo que aparece 

frecuentemente relacionado con co-infecciones con otros agentes (Spina et al., 2015).

2.2.3.3 Detección y vigilancia

En la UE no está establecida la vigilancia de patotipos de E. coli en alimentos, con la excepción de 

E. coli productora de toxinas Shiga (STEC) perteneciente a los serotipos O157, O26, O111, O103, O145 

y O104:H4 y únicamente en brotes (UE, 2005). Asimismo, hay una escasez de datos sobre microor-

ganismos presentes en casos de enfermedad diarreica, ya que la mayor parte de las infecciones 

se resuelven de forma espontánea, sin requerir asistencia médica e incluso aunque se requiera 

esta asistencia, los microorganismos causantes no siempre son detectados, por falta de protocolos 

estandarizados para su análisis (Nataro y Kaper, 1998) (EFSA, 2015) (Spina et al., 2015).

La identificación fenotípica es difícil de abordar, ya que hay pocas pruebas bioquímicas específi-

cas que permitan la diferenciación de patotipos, la más característica es la ausencia de movilidad 

y la incapacidad de fermentar lactosa de EIEC, los serotipos, con algunas excepciones, no están 

totalmente relacionados con tipos virulentos específicos y los ensayos empleando líneas celulares 

son complejos de realizar y no están al alcance de todos los laboratorios (Nataro y Kaper, 1998).

En la bibliografía se pueden encontrar diversos protocolos para la detección de los patotipos de 

E. coli, basados principalmente en la detección molecular de genes característicos de los mismos 

empleando sistemas de amplificación múltiple o “arrays” (Bekal et al., 2003) (Anjum et al., 2007) 

(Spina et al., 2015). El Laboratorio Europeo de Referencia para VTEC (http://old.iss.it/vtec/) también 
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dispone de protocolos para la detección de algunos patotipos en muestras de alimentos, basados 

en la amplificación mediante “Real Time-PCR” de genes característicos de los mismos, previo en-

riquecimiento de las muestras en agua de peptona tamponada. La detección de EAEC se basa en 

la amplificación de los genes aggR (regulador transcripcional localizado en un plásmido) y aaiC, de 

localización cromosómica y que forma parte de un sistema de secreción de tipo VI; EIEC se detecta 

por la amplificación del gen plasmídico ipaH y ETEC mediante la amplificación de los genes que 

codifican las toxinas LT y ST (http://old.iss.it/vtec/). Aunque el Laboratorio Europeo de Referencia 

no ofrece ningún protocolo específico para la detección de EPEC, las cepas que sean portadoras 

del gen eae y no amplifiquen los genes de las toxinas Stx entrarían dentro de la definición de este 

patotipo, por lo que se podría utilizar el protocolo disponible para STEC.

Teniendo en cuenta que varios de estos patotipos son de origen humano y por tanto transmisibles 

vía feco-oral, sería posible su presencia en prácticamente cualquier tipo de alimento susceptible 

de contaminación fecal o por manipulación incorrecta; sin embargo un gran número de casos de 

enfermedad se han visto relacionados con productos vegetales, sobre todo los denominados “ve-

getales de hoja” (leafy vegetables), que incluyen lechugas, espinacas, rúcula y, en general, diversos 

vegetales mezclados, y cuya implicación en la transmisión de agentes patógenos se ha incremen-

tado considerablemente en los últimos años en los países de nuestro entorno (Callejón et al., 2015) 

(Yang et al., 2017), por lo que se podría considerar que la categoría de frutas y hortalizas troceadas 

listas para el consumo sería la más adecuada para elaborar un plan de vigilancia de patotipos de E. 
coli en alimentos. Algunos estudios realizados sobre muestras de ensaladas listas para el consumo 

revelan la presencia regular de ciertos patotipos de E. coli; así, un trabajo realizado en México sobre 

130 muestras de ensaladas adquiridas en restaurantes observó la presencia de E. coli en 85 % de 

las muestras y de estas el 7 % eran positivas para algunos patotipos de E. coli: ETEC, EIEC y también 

STEC no O157 (Castro-Rosas et al., 2012) y otro estudio similar, en este caso sobre muestras de en-

saladas con vegetales cocidos, mostraba un porcentaje de contaminación con E. coli del 72,3 % y 

un 4,1 % de muestras portadoras de los patotipos STEC, EPEC y ETEC (Bautista-De León et al., 2013).

2.2.3.4 Pasos futuros

Las enfermedades gastrointestinales producidas por los diversos patotipos de E. coli ya represen-

tan un problema importante de salud y, a medida que los métodos de diagnóstico se estandaricen y 

se apliquen de forma rutinaria, es previsible que se incrementen. La transmisión de estos patotipos 

ocurre frecuentemente por la vía fecal-oral, y su presencia en aguas utilizadas para la producción 

de vegetales puede incrementar su incidencia en alimentos de origen vegetal, como sugiere la 

tendencia creciente observada en los últimos años (Callejón et al., 2015). Los estudios consultados 

muestran la presencia regular de patotipos de E. coli en muestras de ensaladas y otros productos 

vegetales listos para el consumo; la normativa Europea ya contempla la vigilancia de E. coli como 

indicador de contaminación fecal en esta categoría de alimentos, lo que podría servir de base para 

la monitorización de cepas patógenas.

Los patotipos de E. coli que mayor interés presentan para estudios prospectivos ya se han men-

cionado en este documento; asimismo es importante tener presente nuevas especies o patotipos 
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que se vayan definiendo. En este sentido, la especie Escherichia albertii es un patógeno emergente, 

portador del gen eae, implicado en las lesiones de “attaching and effacing” producidas por EPEC 

y EHEC, que se ha relacionado con brotes de enfermedad de transmisión alimentaria y que se ha 

aislado de algunos alimentos, como canales de pollo, aunque todavía no se han definido métodos 

normalizados de diagnóstico de este microorganismo (Nimri, 2013) (Lindsey et al., 2015).

Un último aspecto de interés futuro relacionado con E. coli es la creciente preocupación por la 

presencia de cepas portadoras de genes de resistencia a antimicrobianos en la cadena alimen-

taria, como las productoras de β-lactamasas de espectro extendido (BLEE). Aunque su presencia 

se ha estudiado principalmente en alimentos de origen animal, también se han detectado cepas 

resistentes, algunas de ellas con características patogénicas, en productos vegetales, que pueden 

ser por tanto un vehículo de transmisión de bacterias portadoras de genes de resistencia (van Hoek 

et al., 2015) (Skočková et al., 2015).

2.2.4 Clostridium difficile en carne fresca

C. difficile es un microorganismo Gram positivo, esporulado y anaerobio que se encuentra habi-

tualmente en el tracto intestinal del hombre y otros animales, pudiendo causar un espectro de 

enfermedades, denominado “infección por Clostridium difficile” (ICD) que va desde un cuadro leve 

de diarrea hasta colitis pseudomembranosa y, en ocasiones, sepsis, y que suele estar asociado a la 

administración de antibióticos (González-García et al., 2005) (Asensio y Monge, 2012).

2.2.4.1 Identificación del peligro

Clostridium difficile es una bacteria esporulada anaerobia que se describió inicialmente como un 

componente habitual de la microbiota intestinal de neonatos, aunque al mismo tiempo también se 

observó su capacidad de producir toxinas de alta letalidad para ratones (Bartlett, 2008). A finales 

de la década de 1970 se comprobó su asociación con el desarrollo de colitis pseudomembranosa 

asociada al uso de antibióticos, y actualmente se considera la primera causa de diarrea nosocomial 

en países desarrollados; forma parte de la microbiota fecal normal del 1-3 % de residentes en la 

comunidad y en más del 20 % de adultos hospitalizados, tanto sintomáticos como asintomáticos, 

facilitándose el contagio en los hospitales, al tratarse de un entorno contaminado por esporas, y 

aumentado el riesgo en proporción a la duración de la hospitalización (Rodríguez-Pardo et al., 2013); 

además, en los últimos años se está detectando infecciones en pacientes sin contacto reciente con 

el sistema de atención sanitario (González-García et al., 2005) (Asensio y Monge, 2012). Reciente-

mente se ha propuesto su reclasificación taxonómica, incluyéndolo es un nuevo género Clostridio-
des, aunque esto no supone ningún cambio en sus características patógenas (Lawson et al., 2016).

Se asume que la exposición a C. difficile se debe a la ingestión de esporas, dada su capaci-

dad para sobrevivir en el ambiente y transmitirse de forma directa, por el contacto con portadores 

sintomáticos o asintomáticos, o indirecta por objetos contaminados (Asensio y Monge, 2012). Los 

alimentos podrían ser una fuente potencial de exposición, ya que se ha aislado de diversos tipos de 

animales de abasto, principalmente cerdos, y también de alimentos de origen cárnico, vegetales y 

productos de la pesca (Álvarez-Pérez et al., 2013) (National Food Institute, 2016) (Rodriguez et al., 
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2016) (EFSA, 2017) (Brown y Wilson, 2018) (Candel-Pérez et al., 2018), aunque no se ha documentado 

ningún caso de enfermedad por transmisión alimentaria. La prevalencia media de C. difficile en car-

ne y derivados cárnicos oscila entre el 0 y el 15 %. En estudios llevados a cabo en Estados Unidos

y Canadá se obtuvieron valores de prevalencias entre el 20 y el 63 %, mientras que en Europa los

valores fueron más bajos (0 a 6,3 %), sin quedar claro si se debía a diferencias estacionales, ya que 

la detección era más frecuente en las muestras tomadas en invierno, o a diferencias geográficas

(Rodriguez et al., 2016) (Crobach et al., 2018). En el caso de los productos de la pesca, en Italia se

han reportado tasas de aislamiento del 53 % en moluscos bivalvos, aunque no todas las cepas

aisladas eran toxigénicas; en todos los casos correspondía a zonas de producción con una elevada 

contaminación (Pasquale et al., 2012). En vegetales listos para el consumo también se ha detecta-

do C. difficile con una baja prevalencia (2,9 %) en Francia; su presencia en este tipo de alimentos

puede deberse a una contaminación en origen u ocurrir durante el procesado (Eckert et al., 2013).

Parece que, al contrario de otras enfermedades de transmisión alimentaria causadas por espe-

cies del género Clostridium, como C. perfringens, no es necesario el crecimiento de C. difficile en

el alimento y la infección se produciría por la ingestión de esporas que germinarían en el tracto

gastrointestinal, estimuladas por la presencia de sales biliares (Warriner et al., 2017). El mecanismo 

de producción de la enfermedad comienza por la colonización intestinal, facilitada por la disrup-

ción de la microbiota por un tratamiento antibiótico o por otros factores del paciente, como la edad

avanzada o el uso de inhibidores de la acidez gástrica (Freeman et al., 2010) (Asensio y Monge,

2012). Esta disfunción de la microbiota intestinal permite la germinación de las esporas, ya que im-

pide la conversión microbiana de los ácidos biliares primarios, activadores de la germinación de C.
difficile, en ácidos secundarios, capaces de inhibirla (Brown y Wilson, 2018) (Crobach et al., 2018).

Tras la colonización intestinal las células vegetativas producen dos toxinas: A (TcdA, enterotóxica)

y B (TcdB, citotóxica), que son responsables de la mayoría de los síntomas de la enfermedad, pro-

duciendo lesiones en la mucosa intestinal y acumulación de fluidos. La mayor parte de las cepas

aisladas de casos clínicos producen las dos toxinas, aunque hay un porcentaje pequeño de cepas

clínicas que solamente producen la toxina B (Voth y Ballard, 2005) (National Food Institute, 2016)

(Brown y Wilson, 2018). Algunas cepas de C. difficile producen una toxina binaria, denominada CDT, 

que está relacionada con manifestaciones clínicas graves, pero cuyo papel en el desarrollo de la

enfermedad no está dilucidado y no se sabe con certeza si contribuye realmente a la virulencia o

se trata de una molécula marcadora de cepas virulentas (National Food Institute, 2016) (Brown y

Wilson, 2018). 

Se diferencian varios tipos de cepas, en función de su virulencia y características moleculares.

El tipo principal es el ribotipo 027, que se ha visto involucrado en brotes en América del Norte y en

Europa y que está adquiriendo una importancia creciente; este ribotipo presenta una mutación en

los genes reguladores de la producción de toxinas que hace que produzca más cantidad que otras

cepas. También el ribotipo 078 se considera de elevada virulencia y es muy prevalente en Europa,

además de infectar a pacientes más jóvenes y no siempre sometidos a tratamiento antibiótico (Fre-

eman et al., 2010) (National Food Institute, 2016) (Brown y Wilson, 2018). En España hay pocos datos 

sobre los ribotipos circulantes; en un estudio realizado en 2009 en Barcelona se tipificaron 147 ce-

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



revista del com
ité científico nº 28

40

pas procedentes de 17 hospitales y observaron 48 ribotipos diferentes, siendo los más comunes el 

241 (26 %), el 126 (18 %) y el 078 (7 %), sin que se detectara ningún 027 (Rodríguez-Pardo et al., 2013).

2.2.4.2 Detección y vigilancia

Actualmente no existe ningún protocolo estandarizado para la detección de C. difficile a partir de 

muestras de alimentos. Tampoco el diagnóstico clínico está estandarizado, ya que las pruebas de 

laboratorio de detección de C. difficile no diferencian entre colonización asintomática e infección 

clínica y tienen que acumularse evidencias microbiológicas y clínicas (diarrea, ileo paralítico o mega-

colon tóxico) (Alcalá-Hernández et al., 2015). El diagnóstico de laboratorio clínico se suele basar en la 

detección antigénica de las toxinas A y/o B u otros antígenos de C. difficile y que están disponibles de 

forma comercial. También se han desarrollado métodos basados en la amplificación de ácidos nuclei-

cos, sobre todo del gen de la toxina B (tcdB). En cuanto a técnicas de cultivo, se utilizan medios selec-

tivos para el aislamiento a partir de muestras de heces, como agar CCFA (agar cicloserina, cefoxitina, 

fructosa) o CCEY (agar cicloserina, cefoxitina y yema de huevo); también se pueden utilizar medios 

no selectivos, enriquecidos con sangre y con taurocolato y lisozima, que facilitan la recuperación al 

aumentar la germinación de las esporas (Sorg y Sonenshein, 2008). Sin embargo, el cultivo no permite 

distinguir las cepas toxigénicas de las no toxigénicas, por lo que es necesario realizar pruebas adi-

cionales de detección de las toxinas, que enlentecen el diagnóstico (Alcalá-Hernández et al., 2015).

Los diferentes estudios que abordan la detección de C. difficile en alimentos utilizan diferentes 

metodologías revisadas recientemente por Candel-Pérez et al. (2018), lo que hace difícil establecer 

comparaciones entre ellos. Es frecuente el utilizar tratamientos térmicos o con alcohol para inac-

tivar células vegetativas contaminantes, así como caldos de enriquecimiento suplementados con 

agentes que estimulen la germinación de las esporas; finalmente, el aislamiento en medios sólidos 

emplea normalmente agentes antibióticos, como la cicloserina y la cefoxitina, junto con cultivo en 

condiciones anaerobias (Alcalá-Hernández et al., 2015) (Candel-Pérez et al., 2018). Ante la ausencia 

de un método estandarizado, algunos investigadores han propuesto un método de consenso para 

utilizarlo en el análisis rutinario de carnes en Estados Unidos. Dicho método consiste en un enrique-

cimiento de 10 g de muestra en 90 ml de caldo BHI (en el caso de piezas enteras, como pechugas 

de pollo o chuletas de cerdo se hace un enjuagado con agua de peptona tamponada que después 

se utiliza para inocular el caldo BHI), que se incuba a 35-37 ºC durante 3-5 días; una alícuota de 1 

ml se trata con 1 ml de etanol 95 % durante 1 hora, se centrifuga a 3 800 g/10 minutos, decantando 

el sobrenadante y resuspendiendo el sedimento en el líquido restante y finalmente se inoculan 

los medios agar sangre anaerobio (anaBAP) y CCFA con taurocolato (CCFA-ST) con una gota del 

sedimento obtenido tras el tratamiento con alcohol, incubando en condiciones anaerobias a 35 

ºC durante 96 horas (Limbago et al., 2012). Este protocolo fue puesto a punto en tres laboratorios 

diferentes sobre muestras de carne picada inoculada experimentalmente con una concentración 

aproximada de 100 esporas/g y después se empleó para analizar 1 755 muestras de carne, con 

resultados negativos en todas ellas, aunque se detectaron otras especies del género Clostridium, 

lo que parece indicar que C. difficile no es un contaminante habitual en la carne en Estados Unidos 

(Limbago et al., 2012), aunque también puede ocurrir que el número de esporas presentes esté por 
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debajo del límite de detección (que no ha sido establecido en el método de Limbago et al. (2012)), 

ya que otros estudios llevados a cabo en Estados Unidos sobre carne y productos cárnicos indican 

una prevalencia bastante elevada (de más del 40 % en algunos casos) (Songer et al., 2009).

Precisamente la cuantificación del número de esporas de C. difficile presentes en los alimentos 

representa un problema adicional, ya que no existe ninguna recomendación sobre el número de 

esporas que sería aceptable en un alimento ni se han desarrollado métodos cuantitativos precisos. 

Los escasos estudios que abordan la enumeración de C. difficile en carne encuentran valores máxi-

mos de 20-33 esporas/g, aunque la relevancia clínica de estos resultados no se ha determinado y, 

en cualquier caso, hay que tener presente la elevada resistencia que presentan las esporas de C. 
difficile a los tratamientos utilizados en la preparación de los alimentos (Weese et al., 2009) (Knight 

et al., 2016).

Desde el punto de vista epidemiológico también es importante la tipificación de los microorga-

nismos aislados. Para ello, hay disponibles diversas técnicas moleculares, siendo el ribotipado por 

PCR el método más extendido en Europa, mientras que la electroforesis en campo pulsado (PFGE) 

tiene mayor implantación en Estados Unidos. El uso de dos métodos diferentes de tipificación mo-

lecular da lugar a distintas formas de referirse a las cepas, dificultando el intercambio de datos 

interlaboratorio (Knetsch et al., 2013). Con el fin de solventar esta situación, se ha propuesto un pro-

tocolo estandarizado, basado en ribotipado por PCR con resolución mediante electroforesis capilar 

(“CE-PCR ribotyping”), cuyo principal inconveniente para su adopción universal es el equipamiento 

necesario para el análisis genético, aunque este tipo de equipos ya presentan un grado de implan-

tación elevado en la mayoría de los centros de investigación epidemiológica (Fawley et al., 2015).

2.2.4.3 Pasos futuros

Pese a la disparidad de datos reflejados en la bibliografía, parece que la contaminación de los 

alimentos con esporas de C. difficile es bastante común, aunque la concentración de las mismas 

sea baja (Songer et al., 2009) (Limbago et al., 2012). Asimismo, no hay datos sobre casos de enfer-

medad humana directamente relacionados con transmisión por alimentos, aunque la presencia de 

los mismos ribotipos en cepas aisladas de casos de enfermedad humana, alimentos y animales de 

abasto sugiere que los alimentos pueden suponer una vía potencial de infección (National Food 

Institute, 2016) (Warriner et al., 2017). Sería importante definir la dosis infectiva de esporas que 

pueden desencadenar la colonización, ya que no existe ninguna indicación al respecto; en el caso 

del botulismo infantil, infección provocada por la ingestión de esporas de C. botulinum, los estudios 

con modelos animales indican que la ingestión de 170 esporas (entre 80 y 360) produce la infección 

en el 50 % de los animales utilizados (Sugiyama et al., 1978). También habría que tener en cuenta 

cuales son las poblaciones más susceptibles ante la infección, entre las que estarían las personas 

mayores de 65 años y los pacientes en tratamiento antibiótico, pero también hay otros factores de 

riesgo, como el tratamiento con inhibidores de la acidez gástrica (inhibidores de la bomba de proto-

nes), terapias inmunosupresoras o pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal; asimismo, se 

ha observado un incremento en las tasas de infección en mujeres en el período alrededor del parto 

(Asensio y Monge, 2012).
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El control de la presencia de C. difficile en los alimentos es difícil de abordar, dada la elevada re-

sistencia de las esporas a los tratamientos culinarios, por lo que las estrategias se tienen que basar 

en reducir la contaminación a lo largo de todas las etapas de producción de alimentos. En este sen-

tido, se ha propuesto el uso de vacunas en animales para disminuir los animales portadores y limitar 

el uso de antibióticos que puedan influir en la prevalencia de C. difficille en animales de abasto (Na-

tional Food Institute, 2016) (Warriner et al., 2017). También es de gran importancia la implantación 

de medidas de higiene correctas en los trabajadores sanitarios, así como en los manipuladores de 

alimentos, mediante el lavado frecuente de las manos con agua y jabón, en lugar de utilizar desin-

fectantes con alcohol, que son inefectivos frente a las esporas de C. difficile (Rodriguez-Palacios 

et al., 2013) (National Food Institute, 2016). En la preparación de alimentos es importante realizar un 

tratamiento térmico de al menos 85 ºC durante 10-15 minutos, aunque hay que tener presente que 

no es un tratamiento totalmente efectivo y los alimentos cocinados deber enfriarse y mantenerse a 

temperatura de refrigeración, igual que se recomienda para otros patógenos similares (Rodriguez-

Palacios et al., 2013) (National Food Institute, 2016) (Candel-Pérez et al., 2018).

2.3 Parásitos

2.3.1 Protoozos: Toxoplasma

2.3.1.1 Características generales e impacto

Toxoplasma gondii es el parásito protozoario de distribución geográfica mundial que causa toxo-

plasmosis, una infección zoonótica con importancia médica en pacientes inmunodeprimidos, muje-

res embarazadas y recién nacidos infectados congénitamente. El diagnóstico rápido y preciso de la 

enfermedad y, consecuentemente, el tratamiento adecuado y eficaz son esenciales. 

Se estima que un 30 % de la población mundial es seropositiva (Scallan et al., 2011) y que los 

alimentos contribuyen entre el 42 y 61 % de todos los casos, dependiendo de la zona geográfica 

(Belluco et al., 2017). La principal vía de transmisión para T. gondii es la oral, siendo la fuente de 

infección más importante la carne cruda o poco cocida, además de vegetales de IV gama. La leche 

se considera una potencial fuente de infección, ya que el parásito infeccioso en su forma taquizoito 

puede ser transmitido por fluidos animales. Cualquiera que sea la fuente alimenticia, los hábitos de 

consumo juegan un papel crítico, ya que T. gondii se puede inactivar a través de la cocción, conge-

lación y la salazón, dependiendo de las características del producto.

Los humanos, así como prácticamente todos los animales de sangre caliente, incluidos los ma-

míferos y las aves, pueden ser infectados por este parásito intracelular. Aunque casi todos los 

animales de sangre caliente pueden actuar como hospedadores intermediarios, el ciclo de vida del 

parásito sólo se completa en gatos y otros felinos (incluyendo el lince en Europa), único huésped 

definitivo capaz de facilitar la propagación sexual del parásito. Los felinos pueden difundir millones 

de ooquistes durante la infección primaria, causando una enorme contaminación ambiental ya que 

después de la esporulación, los ooquistes son infecciosos para los hospedadores accidentales al 

ingerir productos contaminados. 

La infección primaria con T. gondii en individuos con el sistema inmunitario sano generalmente 

aparece con síntomas leves como la gripe, mientras que en los pacientes con el sistema inmunitario 
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deprimido puede causar infecciones potencialmente mortales. El impacto de T. gondii en individuos 

sanos no está claro, pero sabe que el parásito puede enquistarse en los tejidos con potencial de 

reactivación durante periodos de inmunodepresión. Además, la transmisión trans-placentaria de T. 
gondii, cuando la infección primaria se adquiere durante el embarazo, puede causar serios proble-

mas como aborto, alumbramiento de mortinato o malformaciones fetales graves. Recientemente, 

la toxoplasmosis se considera un factor de riesgo para trastornos neurológicos y psiquiátricos. Por 

ello, el diagnóstico de toxoplasmosis es crítico en cuatro grupos de individuos; pacientes inmuno-

deprimidos como infectados por VIH o pacientes trasplantados de órganos, mujeres embarazadas 

que adquieren la infección durante el embarazo, fetos y recién nacidos congénitamente infectados, 

y aquellos con retinocoroiditis (Rostami et al., 2018). 

Las manifestaciones clínicas de la infección por T. gondii son inespecíficas; tradicionalmente el 

diagnóstico de la toxoplasmosis se ha basado en pruebas de laboratorio, en particular serológicas 

y bioensayos. Pero la variabilidad en la sensibilidad y especificidad de estas pruebas, el tiempo 

requerido y la imposibilidad para diferenciar entre las cepas de parásitos ha llevado al desarrollo 

y empleo de nuevas técnicas serológicas, moleculares y de imagen para el diagnóstico rápido y 

preciso de la enfermedad. El análisis por inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) fue el principal 

método usado en el siglo pasado. Métodos basados en ELISA mejorados como quimioluminescen-

cia (CLIA), ensayo de fluorescencia ligado a enzimas (ELFA), ensayo inmunocromatográfico (ICT), 

ensayo de avidez por IgG plasmático y ensayos de aglutinación del inmunoadsorbente (ISAGA) han 

demostrado alta sensibilidad y especificidad. Estudios recientes empleando antígenos recombi-

nantes o quiméricos y el método de péptidos multiepítopo han demostrado resultados muy prome-

tedores en el desarrollo de nuevas estrategias capaces de discriminar infecciones recientemente 

adquiridas de una infección crónica. La polimerización en cadena (PCR) en tiempo real y la amplifi-

cación isotérmica lazo-mediada (LAMP) son dos métodos de PCR recientemente desarrollados con 

alta sensibilidad y especificidad que podrían ser útiles para el diagnóstico precoz de la infección. 

Las técnicas de imagen como tomografía computarizada (CT), imagen por resonancia magnética 

(MRI), imagen nuclear y la ultrasonografía (US) son útiles para el diagnóstico de la toxoplasmosis 

cerebral y ocular, aunque sus resultados independientemente no serían específicos (Rostami et al., 

2018). 

Los métodos desarrollados recientemente con mayor sensibilidad para el diagnóstico de la to-

xoplasmosis como son la serología, técnicas moleculares y de imagen tienen sus ventajas y limita-

ciones pero su combinación puede lograr resultados precisos y efectivos. Para este propósito, se 

sugiere que ELISA de IgG/IgM en combinación con RT-PCR/LAMP en fluido amniótico y ultrasono-

grafía prenatal para la detección de la infección aguda en mujeres embarazadas y también como 

medida preventiva de transmisión congénita. Detección serológica (por ELISA usando antígeno 

lisado de Toxoplasma (TLA), antígenos recombinantes o quiméricos) es el patrón perfecto en los 

recién nacidos, aunque RT-PCR/LAMP en sangre del cordón o sangre entera puede ser útil para el 

diagnóstico definitivo. Además, la combinación de ELISA (usando TLA, antígenos recombinantes 

o quiméricos), RT-PCR/LAMP en fluido cerebroespinal (CSF) y detección por imagen por MRI o CT

podrían dar un diagnóstico definitivo en pacientes inmunocomprometidos (Rostami et al., 2018). 
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En Estados Unidos, T. gondii se incluye entre los 31 agentes patógenos causantes de 9,4 millones 

de episodios de enfermedad alimentaria, responsable de un 8 % de las principales causas de hos-

pitalización y 24 % de las muertes (Scallan et al., 2011). 

La notificación de los brotes en alimentos de la toxoplasmosis humana es obligatoria según la 

Directiva de zoonosis 2003/99/CE (UE, 2003) (traspuesta mediante el Real Decreto 1940/2004). Aun-

que la toxoplasmosis congénita se reporta al ECDC, los sistemas de vigilancia nacional de esta 

infección difieren entre países, y sólo tres países miembros (República Checa, Francia y Eslovaquia) 

tienen una vigilancia activa de toxoplasmosis congénita cubriendo a toda la población. En 18 países 

miembros e Islandia, es obligatorio implementar un sistema de vigilancia, el Reino Unido tiene un 

sistema voluntario y España tiene otro sistema no especificado. Por ello, no es posible hacer una 

buena estimación de la prevalencia de toxoplasmosis congénita en la UE.

Pese a que la toxoplasmosis congénita sigue siendo una enfermedad rara en la UE, en 2016 se 

reportaron 47 casos en 19 países miembros. Excluyendo los datos de Francia, el número de casos 

reportados es comparable con el número anual de casos (un promedio de 40 casos/año) y tasa 

de notificación de 1,48 casos por 100 000 habitantes en 2012-2015. Francia reportó las tasas de 

notificación más altas en 2012-2015, con un aumento significativo de 142,2 % de 12,7 a 30,8 casos 

por 100 000 habitantes. En 2016, las tasas de notificación más altas fueron en Polonia, Eslovenia y 

Eslovaquia con 5,42, 4,84 y 3,60 casos por 100 000 habitantes, respectivamente (EFSA, 2017).

2.3.1.2 Datos de prevalencia en alimentos

Recientemente, la OMS ha informado que la toxoplasmosis transmitida por los alimentos se ha 

extendido por carne cruda o poco cocida y productos frescos, causando hasta el 20 % de la carga 

total de enfermedades transmitidas por alimentos en la UE y afectando a más de un millón personas 

en Europa cada año (OMS, 2015).

En una revisión sistemática y meta-análisis de estudios de casos controlados realizada por Be-

lluco et al. (2017), con limitaciones por el reducido número de casos, se indica el riesgo de infección 

aguda de T. gondii de tres matrices alimenticias diferentes, consumo de carnes crudas o poco 

cocidas (sin diferenciar la procedencia animal) Odds ratio (OR) 3,44 (1,11-9,16), consumo de carne 

de vacuno cruda o poco cocida OR 2,22 (1,57-3,12), y el consumo de carne de oveja cruda o poco 

cocida, OR 3,85 (1,85-8,00). Sin embargo, el consumo de cerdo crudo o poco cocido, los huevos 

crudos y la leche no pasteurizada resultaron no ser factores de riesgo significativos. 

Según la información de los países miembros de la UE en 2016, la mayoría de las especies gana-

deras están infectadas por Toxoplasma. Sin embargo, no se pueden sacar conclusiones epidemio-

lógicas para evaluar los riesgos para seres humanos por el reducido tamaño de las muestras. El 

número total de muestras testadas de oveja y de cabra (muestras clínicas y de vigilancia/supervi-

sión) representa sólo una pequeña fracción de la población de ovejas (85,5 millones) y cabras (12,5 

millones) en la UE, respectivamente (Eurostat, 2016). 

La detección de anticuerpos específicos de Toxoplasma, así como la detección del DNA del pa-

rásito, no implica un riesgo directo para los consumidores; de hecho no hay una correlación directa 

entre la presencia de anticuerpos y/o DNA y la infectividad del parásito. Además, como los quistes 
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tisulares no están uniformemente distribuidos en los tejidos comestibles, un resultado negativo ob-

tenido por un método de detección directa en un animal serológicamente positivo, no puede excluir 

la presencia de quistes infecciosos en otras porciones comestibles.

Los datos bibliográficos indican una alta incidencia de la toxoplasmosis por contacto parási-

to-animal (ovejas, cerdos, cabras, caballos, pequeños mamíferos incluyendo roedores, animales 

domésticos y animales salvajes) sugiriendo que el control de este parásito es extremadamente 

difícil y sólo es posible en ganado criado bajo condiciones de estabulación estrictas. Así, estudios 

recientes en cerdos muestran un descenso importante en las últimas décadas de la prevalencia 

de Toxoplasma en cerdos comercializados; sin embargo, se espera un aumento en la prevalencia 

debido al aumento de animales criados en régimen extensivo (Dubey, 2009) (Papini et al., 2017). La 

alta incidencia de Toxoplasma en ovinos (21 %) y cabras (9 %) podría explicarse, en parte, por su 

comportamiento alimentario. Las ovejas podrían ser más susceptibles a Toxoplasma en compara-

ción con el resto de ganado, aunque la alta positividad de anticuerpos específicos de Toxoplasma 

utilizando pruebas indirectas parece ser resultado de la vacunación.

Ciertos factores de riesgo se asocian con mayor riesgo de transmisión de animales a humanos 

como la presencia de gatos en granja y prácticas de cría al aire libre y en granja (Opsteegh et al., 

2016). 

Se dispone de información limitada sobre la contaminación de hortalizas, frutas y agua potable 

por ooquistes de Toxoplasma en la UE. En 2016, ningún país miembro informó sobre investigaciones 

en estas matrices.

Por último, las pruebas de detección directas e indirectas para Toxoplasma no proporcionan 

evidencias para distinguir entre una infección por ingesta de carne infectada con quistes tisulares 

y una ingesta de alimentos contaminados por ooquistes de gatos. Entender las vías de transmisión 

mejoraría la evaluación de riesgo para este parásito alimentario y facilitaría la identificación de las 

medidas de control.

2.3.1.3 Metodologías disponibles

En la UE no existe reglamentación sobre la vigilancia y monitorización de Toxoplasma en anima-

les, por lo que la información disponible viene determinada por la legislación nacional de cada 

país miembro. Así, la detección de Toxoplasma en animales varía según el país, en función de los 

métodos de diagnóstico utilizados, así como de las diferentes matrices analizadas. También debe 

tenerse en cuenta que tanto la edad de los animales como los sistemas de producción a nivel de 

granja influyen en la prevalencia de Toxoplasma. 
Las principales especies animales testadas son los pequeños rumiantes (cabra y oveja), bovi-

nos, porcinos y animales de compañía (gatos y perros) utilizando muestras de abortos de animales 

(rumiantes) así como de investigaciones clínicas. En 2016, los métodos de diagnóstico indirectos 

(serológicos) utilizados para la detección de Toxoplasma en animales fueron test de aglutinación 

en látex (LAT), ELISA, inmunofluorescencia (IFA) y test de fijación de complemento (CFT) mientras 

que los métodos directos fueron histología, inmunohistoquímica, PCR y PCR en tiempo real. Los pri-

meros se utilizan para la detección de anticuerpos específicos de Toxoplasma en suero o muestras 
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de jugo de carne mientras que los segundos se aplican a órganos o a tejidos. Se detectó una mayor 

prevalencia mediante pruebas diagnósticas indirectas (20 %) que directas (6,1 %). La prevalencia 

fue más alta en pequeños rumiantes (ovinos y caprinos; alrededor del 9 %) seguida de bovinos 

(alrededor del 3 %) y cerdos (alrededor del 2 %). 

La mayoría de los países miembros usan métodos indirectos para detectar Toxoplasma. Opstee-

gh et al. (2016) realizaron una comparación entre los métodos de detección directa e indirecta y 

concluyeron que la detección basada métodos indirectos no se recomienda para detectar T. gondii 
viable en bovinos y equinos, sino que en estas especies se recomiendan métodos de detección di-

recta. Para cerdos, aves de corral y pequeños rumiantes los métodos serológicos podrían ser útiles 

para la detección de animales/rebaños de alto riesgo, pero no como un indicador para la infección 

en un animal individual. Además, los métodos directos deben aplicarse sobre matrices tomadas 

post mortem ya que se demostró que la carga del parásito en diferentes músculos esqueléticos en 

ovejas y cerdos no varía mucho, encontrándose el parásito mayoritariamente en el cerebro, tejido 

cardíaco y pulmonar.

Se debe tener en cuenta que los métodos directos son caros y pueden aplicarse en una pequeña 

cantidad de tejido, y por lo tanto, utilizarse sólo en un número muy limitado de muestras que pueden 

no ser representativas de la población objetivo, dificultando la obtención de datos epidemiológicas 

fiables. Además de los métodos de detección directos, es importante la identificación de cepas ya 

que su patogenicidad y virulencia para los humanos varía entre los genotipos y las cepas atípicas.

2.3.1.4 Pasos futuros 

El consumo de carne de vacuno o de oveja cruda o poco cocida es una fuente importante de trans-

misión de T. gondii a los seres humanos como muestran los estudios epidemiológicos. Es importante 

tener en cuenta este riesgo, especialmente en personas de riesgo, debido a los efectos severos de 

la toxoplasmosis en circunstancias particulares. En general, es necesaria la cocción adecuada de la 

carne de todas las especies y se debe tener precaución en el consumo de carne poco cocida, debido 

al efecto desconocido de los bradizoitos de T. gondii enquistados crónicamente (Belluco et al., 2017).

Un protocolo armonizado para la recolección de muestras y la detección de T. gondii mejoraría 

los estudios sobre la prevalencia de las diferentes especies ganaderas de la UE. 

Para obtener datos epidemiológicos adecuados sobre la circulación de este patógeno entre las 

diferentes especies ganaderas en los países miembros, debe estandarizarse un protocolo para la 

recolección de muestras y detección del parásito. Además, cuando se establezca un esquema de 

muestreo debe tenerse en cuenta importantes variables epidemiológicas como son: especie, edad 

del sector de producción, condiciones de crianza (animales de caza de rango libre, cría al aire libre 

o de interior), contacto con gatos o roedores si los animales son criados en interior, información

sobre recurso de agua y tipo de alimentación, que pueden ser contaminados por heces de gato y 

consecuentemente por ooquistes de Toxoplasma, si no son controlados o tratados adecuadamente.

Los estudios sobre factor de riesgo deben basarse en datos obtenidos por métodos directos en 

lugar de métodos indirectos. Para controlar el riesgo de Toxoplasma y proponer estrategias de in-

tervención en el ganado (por ejemplo, vacunación), es importante recolectar y analizar información 
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obtenida de investigaciones epidemiológicas y encuestas que estandarizan la matriz de la muestra 

(cerebro, corazón, pulmones), el método analítico (métodos directos preferentemente) y la pobla-

ción diana (especies y categorías de riesgo).

2.3.2 Protozoos: Cryptosporidium

2.3.2.1 Características generales

Cryptosporidium es un género de parásitos protozoarios perteneciente al subphylum Apicomplexa. 

Aunque la ubicación del género Cryptosporidium ha sido controvertida, la clasificación más recien-

te lo considera como un grupo separado dentro de este taxón (Adl et al., 2012). Actualmente, el gé-

nero comprende 25 especies, muchas de las cuales son relativamente específicas de hospedador, 

y aproximadamente el 50 % de las especies tienen algún grado de potencial zoonótico, lo que sig-

nifica que tienen el potencial de infectar a los humanos así como a especies animales domésticas. 

C. hominis, se asocia casi exclusivamente con infección en humanos, y la mayoría de las infec-

ciones en el hombre se deben a la infección con esta especie o con una especie menos específica 

de hospedador, C. parvum. Otras especies importantes como patógenos humanos incluyen C. me-
leagridis, que se asocia principalmente con infecciones en pavos, pero también se ha identificado 

con relativa frecuencia en niños en América del Sur, y C. cuniculus, asociado con infecciones en 

conejos, pero también agente etiológico en un brote de criptosporidiosis transmitida por el agua. 

Algunas especies de Cryptosporidium solo se han asociado con casos esporádicos de infección 

humana (por ejemplo, C. ubiquitum, que se asocia más habitualmente con infecciones en ovino y 

cérvidos) o están particularmente asociadas con infecciones en pacientes inmunocomprometidos 

(por ejemplo, infecciones por C. suis, que es generalmente diagnosticado en infecciones en cerdos, 

e infecciones por C. felis, más comúnmente asociadas con infecciones en gatos). 

El ciclo vital de Cryptosporidium es directo (sin hospedador intermedio) pero, no obstante, es bas-

tante complejo y contiene tanto un ciclo sexual como un ciclo asexual. La etapa de transmisión es el 

ooquiste. Estos son la única etapa exógena y se excretan en las heces de los huéspedes infectados. 

Son esféricos, alrededor de 3-5,5 μm de diámetro, y tienen una pared resistente de 50 nm de grosor 

con tres o cuatro capas, con una capa interna de glicoproteína que parece proporcionar fuerza 

y flexibilidad (Jenkins et al., 2010). Cada ooquiste contiene cuatro esporozoitos desnudos, que se 

desarrollan y son totalmente infecciosos tras la excreción (a diferencia de otros géneros de Api-

complexa como Eimeria spp., Cystoisospora spp. o Toxoplasma gondii, donde los esporozoitos están 

envueltos y requieren un período de desarrollo en el medio ambiente después de la excreción). La 

infección con Cryptosporidium se inicia cuando un hospedador susceptible ingiere un ooquiste 

viable. Esto puede ser por ingestión fecal-oral directa, o a través de un vehículo como el agua o ali-

mentos contaminados. La dosis infectiva es, teóricamente, un solo ooquiste; sin embargo, no todas 

las especies de Cryptosporidium y no todas las cepas o subtipos de una especie son igualmente 

infecciosas para los humanos. Así, diferentes estudios han establecido dosis infectivas para C. ho-
minis y C. parvum en el rango de 10 a 100 ooquistes. Sin embargo, los análisis de dosis-respuesta no 

deben limitarse a las consideraciones del parásito ya que las variaciones del hospedador también 

pueden tener relevancia (Teunis et al., 2002a, b). 
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Cuando los ooquistes viables son ingeridos por un huésped susceptible, generalmente los espo-

rozoitos se liberan en el intestino delgado donde invaden las células epiteliales y se localizan epi-

celularmente y se desarrollan a la etapa de trofozoíto. Los ciclos repetidos de reproducción asexual 

dan como resultado la producción de grandes cantidades de merontes, que se dividen para formar 

merozoítos, y cada merozoito maduro abandona el meronte para infectar a otra célula huésped, con 

la consiguiente destrucción de la célula huésped inicial. Este ciclo asexual resulta en una enorme 

multiplicación de los parásitos. El ciclo sexual involucra el desarrollo de microgametos y macroga-

montes, con microgametos producidos a partir de los microgamontes que fertilizan el macrogamon-

te, y que finalmente resultan en la producción de ooquistes. Los ooquistes se esporulan mientras 

están dentro del huésped y pueden escindirse dentro del mismo huésped, dando como resultado 

la reinvasión de las células epiteliales y la continuación de la infección. Alternativamente, los oo-

quistes se excretan en las heces y son inmediatamente infecciosos para el siguiente huésped. 

Debido al ciclo asexual, que resulta en una gran multiplicación del parásito, miles de ooquistes se 

excretan de un huésped infectado; más de 1 x 105 ooquistes en adultos sanos e inmunocompetentes 

(Chappell et al., 1996), o incluso más de 109 ooquistes en pacientes con SIDA con criptosporidiosis 

sintomática (Goodgame et al., 1993).

La criptosporidiosis es una enfermedad entérica. Los síntomas comúnmente comienzan alrede-

dor de 1 semana después de la infección, pero también se han descrito períodos de incubación que 

varían desde 1 día a 2 semanas. Suele ser autolimitada en individuos inmunocompetentes, pero se 

ha descrito una alta tasa de recaída (Hunter et al., 2004a). Los síntomas se caracterizan por diarrea 

acuosa, a menudo voluminosa y a veces mucoide, pero rara vez sanguinolenta, dolor abdominal, 

náuseas y vómitos. La diarrea generalmente es aguda, pero también puede ser persistente. Sin 

embargo, en algunas personas, la infección puede ser en gran medida asintomática. También se 

han descrito otros síntomas extraintestinales (dolor en las articulaciones, dolor en los ojos, dolor 

de cabeza) generalmente asociados con la infección por C. hominis (Hunter et al., 2004). Asimismo, 

Cryptosporidium es uno de los cuatro principales agentes etiológicos asociados con la diarrea in-

fantil grave en los países en desarrollo (Kotloff et al., 2013). Los síntomas a menudo son más graves 

en pacientes inmunodeprimidos y la infección puede volverse crónica, debilitante y potencialmente 

mortal, con altos volúmenes de diarrea, posibilidad de propagación de la infección más allá del sitio 

primario y pérdida de peso.

Los ooquistes de Cryptosporidium son extremadamente robustos. Pueden sobrevivir durante pe-

ríodos prolongados en condiciones húmedas y frías en las que generalmente se almacenan pro-

ductos frescos, y también pueden sobrevivir en condiciones más adversas, como el contacto con 

el cloro. Sin embargo, son susceptibles a la desecación, el calentamiento y la congelación-descon-

gelación, así como a algunos tipos de irradiación, incluida la ultravioleta, y algunos tratamientos 

químicos. Esto significa que para los productos alimenticios destinados a la alimentación con un 

procesamiento mínimo (sin cocción) para conservar sus cualidades sensoriales es preferible evitar 

la contaminación original. El medio más eficaz para controlar dicha contaminación en los produc-

tos frescos es la aplicación de buenas prácticas agrícolas (BPAs) durante la producción primaria, 

Buenas Prácticas de Fabricación (BPFs) durante el procesado y la Buena Práctica Higiénica (BPH) 
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antes del consumo (Dawson, 2005). Las BPAs incluyen el uso de agua no fecal para el riego, la 

aplicación de fertilizantes y plaguicidas, así como la prevención de que los animales domésticos no 

pasten o contaminen las áreas hortícolas y los animales silvestres no tengan acceso a estas áreas 

de cultivo. Los tratamientos previos de las aguas residuales antes del uso para el riego pueden 

reducir la cantidad de patógenos viables, incluidos los ooquistes de Cryptosporidium, que de lo 

contrario podrían contaminar los productos frescos. Los tratamientos adecuados incluyen la irra-

diación UV y el tratamiento con ozono (Kalisvaart, 2004) (Orta de Velásquez et al., 2006). También 

se ha demostrado que la ultrafiltración de membrana con un sistema de fibra hueca sumergida es 

adecuada (Lonigro et al., 2006). 

Durante el procesado de alimentos también se debe usar agua potable (Sutthikornchai et al., 

2005) y si el agua de lavado se reutiliza, los procedimientos de desinfección deben ser efectivos 

para inactivar los ooquistes de Cryptosporidium. También se debe tener en cuenta que los proce-

dimientos de lavado en sí mismos pueden ser ineficaces para eliminar los ooquites en productos 

frescos. Si no se puede evitar la contaminación y la eliminación por lavado u otros procedimientos 

es ineficiente, entonces se debe aplicar procedimientos de inactivación para garantizar la seguri-

dad microbiológica de los alimentos. 

El desinfectante más comúnmente utilizado es tradicionalmente el cloro. La eficacia de la clo-

ración estándar para inactivar los ooquistes de Cryptosporidium en productos frescos depende de 

una variedad de factores, incluido el tiempo de contacto. En particular, para algunos productos más 

delicados, como fruta blanda (por ejemplo, fresas y frambuesas), la forma de tratamiento puede 

proporcionar un tiempo de contacto insuficiente para su inactivación efectiva. Por otro lado, el 

empleo de dicloroisocianurato de sodio (NaDCC) en la inactivación de varios protozoos intestinales, 

incluidos los ooquistes de Cryptosporidium en productos frescos vegetales y frutas crudas, puede 

ser adecuado para uso a nivel de hogar y restaurante, así como en la industria de catering (El 

Zawawy et al., 2010). Otros desinfectantes que pueden ser apropiados para inactivar los ooquistes 

de Cryptosporidium en productos frescos incluyen el dióxido de cloro gaseoso (Ortega et al., 2008), 

y una combinación de ácido levulínico y dodecil sulfato de sodio (SDS) (Ortega et al., 2011). La in-

vestigación de la última técnica de desinfección se basó en la reducción de más de 6 log de los pa-

tógenos bacterianos (Salmonella y E. coli O157) en la lechuga (Zhao et al., 2009). Otras tecnologías 

que pueden ser útiles para usar en la industria de productos frescos para inactivar los ooquistes de 

Cryptosporidium incluyen la irradiación (UV, cobalto-60), el tratamiento con altas presiones hidros-

táticas y la ozonización. Cabe señalar que el uso de tratamientos de inactivación secuencial podría 

optimizar los tratamientos existentes a través de efectos sinérgicos (Erickson y Ortega, 2006).

Cryptosporidium no sobrevive bien en bebidas carbonatadas (Friedman et al., 1997), y la pérdida 

de viabilidad también se ha observado en la cerveza (incluida la sin alcohol), asociándose a un pH 

bajo. Por otro lado, se ha demostrado que la pasteurización a alta temperatura-tiempo corto (HTST) 

inactivó con éxito los ooquistes de Cryptosporidium (Harp et al., 1996). Asimismo, los ooquistes 

viables en la leche no se inactivan por el proceso de fermentación utilizado para la fabricación de 

yogur; sin embargo, el proceso de mezcla y congelación en la fabricación de helados provoca apa-

rentemente la pérdida completa de la viabilidad (Deng y Cliver, 1999). Además, se ha comprobado 
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que diferentes métodos de inactivación como presiones ultraelevadas (Slifko et al., 2000), pasteuri-

zación HTST (Deng y Cliver, 2001), irradiación UV (Hanes et al., 2002) y ácidos orgánicos combinados 

con peróxido de hidrógeno son efectivos en sidra (Kniel et al., 2003).

2.3.2.2 Distribución y prevalencia

Cryptosporidium spp. tiene una distribución global describiéndose infecciones humanas en más de 

100 países (Fayer, 2008). Aunque las estimaciones de prevalencia varían entre países, entre grupos 

de edad y entre estudios, es evidente que los niños en los países en desarrollo son los más afectados 

(Shirley et al., 2012); se ha sugerido que la criptosporidiosis es responsable de alrededor del 20 % de 

los casos de diarrea infantil en los países en desarrollo (Mosier y Oberst, 2000), y en 2004, el vínculo 

común de la criptosporidiosis con la pobreza fomentó su inclusión en la “Iniciativa de enfermedades 

desatendidas” de la OMS (Savioli et al., 2006). En Europa, el ratio de notificación de criptosporidiosis 

en humanos es de 3,1 casos por cada 100 000 habitantes (ECDC, 2018), pero existe una clara hetero-

geneidad en los resultados de prevalencia. Mientras que varios países como Irlanda, Reino Unido, o 

Suecia presentan una prevalencia superior a 5 casos por cada 100 000 habitantes, la mayoría del resto 

de los países que envían información al ECDC reportan menos de 90 casos, y varios países ni siquiera 

informan de esta infección (ECDC, 2018). Sin embargo, la tasa más alta confirmada de casos también 

se encuentra en el grupo de edad de 0 a 4 años (12,6 casos por 100 000 habitantes) (ECDC, 2018).

2.3.2.3 Metodologías disponibles

El diagnóstico de la criptosporidiosis por lo general se asocia al hallazgo de ooquistes (o, con menor 

frecuencia, sus antígenos o ADN) en muestras fecales. Aunque la detección basada en anticuerpos 

en suero, saliva o heces también es posible para demostrar la exposición a Cryptosporidium, solo 

tiene un beneficio diagnóstico adecuado si se demuestra la seroconversión, ya que de lo contrario 

un resultado positivo puede indicar también una exposición pasada.

En muestras fecales, se usan generalmente técnicas de concentración con formol-éter (acetato 

de etilo) o la flotación (a menudo sacarosa o cloruro de sodio) antes de la microscopía. Como los oo-

quistes son muy pequeños, se recomienda el uso de una técnica de tinción, particularmente el uso 

de anticuerpos marcados con un fluorocromo y cribado con microscopía de fluorescencia (prueba 

de inmunofluorescencia de anticuerpos, IFAT). El IFAT se considera la técnica de referencia, aun-

que otras técnicas como la tinción de Ziehl-Neelsen (mZN) modificada o la auramina fenólica tam-

bién pueden emplearse. Sin embargo, algunos métodos de tinción de ooquistes no funcionan bien 

en ooquistes que se han conservado en fijadores de alcohol polivinílico, y se ha descrito una falta 

de sensibilidad y especificidad provocando una sobreestimación de la prevalencia de la infección 

cuando se ha empleado una tinción con mZN (Chang’a et al., 2011). Asimismo, existen técnicas 

inmunológicas, principalmente técnicas de ELISA, empleándose los tests inmunocromatográficos 

como pruebas rápidas de una manera rutinaria. La principal desventaja de estos tests rápidos, ade-

más de su relativamente alto coste, es tanto su baja sensibilidad como especificidad (Johnston et 

al., 2003) (Robertson et al., 2006). Sin embargo, las pruebas son muy simples de usar y proporcionan 

resultados en minutos. Los métodos moleculares, y principalmente la detección específica del ADN 
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del parásito en muestras de heces utilizando PCR a tiempo real es probable que se convierta en el 

método de elección, especialmente si se emplea sistemas de PCR múltiple que permita la detección 

simultánea de diferentes patógenos entéricos (Stensvold et al., 2011). Una revisión reciente de los 

métodos actuales para la detección e identificación de ooquistes en muestras fecales ha sido rea-

lizada por Ahmed y Karanis (2018a).

La detección de la contaminación del agua o alimentos por ooquistes de Cryptosporidium, se 

basa en aislar e identificar los ooquistes, o su ADN. Sin embrago, la concentración de ooquistes de 

Cryptosporidium en una muestra fecal de un individuo infectado es considerablemente mayor y por 

lo tanto la detección en alimentos o agua es mucho más difícil. Por esta razón, el diagnóstico de 

infección por Cryptosporidium mediante la identificación de ooquistes en muestras fecales y la de-

tección de contaminación mediante la identificación de ooquistes de Cryptosporidium en muestras 

de alimentos no son del todo comparables. 

La detección de ooquistes de Cryptosporidium en el agua potable implica la concentración de 

partículas que son aproximadamente del tamaño de ooquistes de Cryptosporidium (o más grandes) 

de una muestra de agua relativamente grande (mínimo de 10 l) por filtración (también se pueden 

usar floculación y sedimentación, pero se usan con menos frecuencia, o se puede usar también 

centrifugación de flujo continuo), eluyendo estas partículas del filtro a un volumen más pequeño 

a menudo por centrifugación, y luego aislando los ooquistes antes de la detección. La detección 

de los ooquistes generalmente se realiza secando el concentrado final de alrededor de 50 μl en un 

portaobjetos de microscopio y examinándolo con IFAT. El marcador fluorescente del anticuerpo 

monoclonal utilizado suele ser el isotiocianato de fluoresceína (FITC) y, adicionalmente se emplea 

usualmente la tinción de los núcleos de los esporozoitos con 4’,6 diamidino-2-fenilindol (DAPI) para 

mejorar la detección proporcionando marcadores visuales adicionales para la identificación. 

En principio, la aproximación para analizar la contaminación de alimentos con ooquistes de 

Cryptosporidium es similar a la empleada para el agua. Sin embargo, no es posible filtrar un gran 

volumen (la filtración de líquidos coloidales, como la leche, tampoco es práctica) y, en su lugar, se 

debe utilizar algún tipo de procedimiento de elución. Esto significa que sólo puede analizarse una 

cantidad de producto relativamente más pequeña. Asimismo, las variaciones en las características 

bioquímicas y físicas de los diferentes alimentos hacen inviable una estrategia horizontal ya que un 

método apropiado para un tipo de alimento puede resultar en eficiencias de recuperación que son 

subóptimas en otros. Ahmed y Karanis (2018b) resumen los diferentes métodos usados para la recu-

peración de ooquistes de Crytosporidium a partir de cada matriz alimentaria, además de revisar las 

ventajas e inconvenientes de los diferentes métodos para su recuperación y los factores que afec-

tan a la eficiencia de la misma. La IFAT sigue siendo el método de elección para la detección y es 

el método designado en la Norma ISO 18744:2016 para su análisis de vegetales y bayas para Cryp-
tosporidium (ISO, 2016). Es sorprendente que la IFAT (que es básicamente un sistema de detección 

basado en microscopía) no haya sido sustituida por una técnica como la PCR en tiempo real o el 

LAMP, particularmente cuando el equipo requerido para IFAT, un microscopio de fluorescencia, es 

muy costoso, mientras que los equipos de PCR tienen precios cada vez más competitivos y, además, 

brinda la oportunidad de identificar simultáneamente distintas especies. Sin embargo, la presencia 
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de distintos tipos de inhibidores de la PCR y la incapacidad de detectar parásitos no nucleados 

hacen que estas técnicas no estén totalmente implantadas en los laboratorios de alimentos. 

2.3.2.4 Pasos futuros

Cryptosporidium es un parásito reconocido como uno de los principales causantes de enfermedad 

diarreica transmitida por el agua en los seres humanos en todo el mundo, con consecuencias a lar-

go plazo, como la desnutrición, el retraso en el crecimiento y los déficits cognitivos en niños peque-

ños en entornos con recursos limitados, y que causa infecciones oportunistas en huéspedes inmu-

nodeprimidos. A pesar de la carga mundial de la criptosporidiosis, las opciones de tratamiento se 

limitan a la terapia de apoyo y a un solo medicamento, nitazoxanida, que inhibe la enzima piruvato 

ferridoxin oxidorreductasa (PFOR) interrumpiendo el metabolismo del parásito, pero que tiene una 

eficacia limitada en niños desnutridos y es ineficaz en individuos inmunodeprimidos. La búsqueda 

de nuevas estrategias farmacológicas está enormemente dificultada por la notoria intratabilidad 

del parásito y la limitación de herramientas técnicas para su estudio. Aunque se han logrado avan-

ces significativos en el desarrollo de nuevos fármacos para el tratamiento de la criptosporidiosis, 

algunos de los candidatos no eliminan el desprendimiento de ooquistes, reducen moderadamente 

la gravedad o la duración de la diarrea (o ambas), o no se ha evaluado su toxicidad ni se han eva-

luado en ensayos preclínicos. Hasta la fecha, ninguno de los medicamentos ha alcanzado la etapa 

de ensayo clínico en humanos. No obstante, se podrían desarrollar nuevos análogos con mayor 

eficacia y menor toxicidad para las células humanas (Bhalchandra et al., 2018). 

Este parásito intestinal transmitido por agua y alimentos representa una amenaza para la salud 

humana incluso en los países industrializados. Las pruebas de diagnóstico presentan limitaciones 

en cuanto a rendimiento, coste, tiempo, disponibilidad, etc. La elección del método más adecuado 

y preciso para la detección de Cryptosporidium es una decisión difícil. Existe una gran variedad 

de métodos, desde sencillos a altamente complejos, para la detección e identificación de Cryp-
tosporidium en heces, siendo los más sensibles la inmunofluorescencia directa y el diagnóstico 

molecular (PCR, PCR en tiempo real, LAMP). Las heces son el material más sencillo de procesar y 

la confirmación visual de ooquistes en el examen microscópico despeja toda duda de infección, si 

bien tiene un valor limitado para identificar especies de ooquistes y evaluar el estado del paciente. 

Se recomienda la estandarización y validación de procedimientos en los diferentes laboratorios. 

Sin embargo, no hay métodos de detección estándar de los ooquistes de Cryptosporidium en los 

alimentos y se requiere personal experto para asegurar tanto el control como la detección, por lo 

que se deben utilizar métodos complementarios teniendo en cuenta sus limitaciones. La mayoría 

de métodos disponibles, adaptados de los utilizados para aguas, incluyen la detección conven-

cional o de estrategia molecular, estos últimos mucho más sensibles, rápidos y fáciles de realizar 

que los microscópicos, y con posibilidad de diferenciar especies y genotipos. Se han mejorado 

los métodos para ciertos alimentos “de alto riesgo” (especialmente ensaladas listas para comer y 

alimentos frescos preparados). El manual analítico bacteriológico (BAM) de la FDA (Food and Drug 
Administration) proporciona un protocolo diseñado para detectar los ooquistes de Cryptosporidium 

en lavados de productos frescos y en muestras filtrables como zumos (Ahmed y Karanis, 2018b).
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La naturaleza de las diferentes matrices alimentarias (tamaño, consistencia, forma y superfi-

cie) dificulta su procesado para la detección e identificación de ooquistes ya que se requieren 

muchos pasos previos (elución, concentración, purificación y aislamiento). Por ello, la necesidad 

de un método estándar, fiable y validado, que se adapte a las diferentes matrices alimentarias 

es esencial para asegurar la calidad de los análisis y establecer la vigilancia de la seguridad 

alimentaria.

Conclusiones del Comité Científico

Se ha llevado a cabo una revisión de algunos peligros biológicos para los que no existe una regu-

lación específica y que pueden suponer un riesgo emergente para la salud. La relación de peligros 

que se abordan en este informe no pretende ser exhaustiva, ya que no contempla todos los posi-

bles peligros biológicos novedosos y su enfoque es el de servir de punto de partida para la posible 

realización de estudios prospectivos, razón por la cual se presta especial atención a señalar los 

alimentos que pueden ser de especial importancia en la transmisión de los peligros contemplados y 

describir las metodología disponibles para su detección en muestras alimentarias.

Al mismo tiempo se identifican lagunas en el conocimiento de dichos peligros que pueden ser 

el punto de partida para promover actividades de investigación encaminadas a mejorar el conoci-

miento de los mismos.

Finalmente se ha incluido información sobre las posibilidades de control de la transmisión de los 

microorganismos a través de la cadena alimentaria, que puede servir para mejorar el conocimiento 

de los mismos entre los consumidores y otros sectores involucrados.
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