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HISTORIA

En la 31a Sesión del Comité del Codex sobre Higiene de los Alimentos, la Delegación de los
Países Bajos adelantó para la revisión del Comité un documento científico sobre los calicivirus1 y
propuso que el CCFH contemplara los riesgos para la inocuidad de los alimentos, asociados con
los virus, con una vista hacia la elaboración de recomendaciones para su control.

El Comité estudió el papel y reconoció que, mientras se está esperando la formación de un cuerpo
de consejo de expertos sobre la evaluación de riesgos microbiológicos, podría ser conveniente
revisar los temas relacionados con las enfermedades víricas transmitidas por los alimentos, dentro
de la estructura de un documento de debate, con el fin de clarificar la tema.

El Comité concordó con que la Delegación de los Países Bajos preparara un documento de debate
sobre el mencionado tema en colaboración con algunos otros países interesados2.

Los representantes del Grupo del Anteproyecto (dirigido por los Países Bajos con la ayuda de
Finlandia, Alemania, Italia y los Estados Unidos de América) reunieron y elaboraron el presente
Documento de Debate sobre Infecciones Víricas Transmitidas por los Alimentos.

El presente documento proporciona una  revisión comprensiva del gastroenteritis transmitido por
los alimentos y por agua, con énfasis en los calicivirus y hepatitis.  El documento también
contempla los productos alimenticios de alto riesgo, la detección de los virus en el agua y en
alimentos y el estado actual de su prevención y desinfección.

                                                
1 CRD 23, Infecciones de los calcivirus semejantes al Norwalk (sin. Los virus de estructura pequeña y redonda,
SRSV). M. Koopmans.
2 ALINORM 99/13A,  párrafos 116 – 118.
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1. INTRODUCCIÓN GENERAL

1.1. INTRODUCCIÓN

Las infecciones víricas transmitidas por los alimentos y agua con más frecuencia se reconocen
como las causas de enfermedades en los seres humanos.  Las razones más probables del
acrecentamiento de estas enfermedades son los ensayos mejorados que han incrementado la
detección de algunos grupos de virus, y los cambios en el proceso de alimentos y patrones de
consumo que resultan en la disponibilidad mundial de alimentos de alto riesgo (32).  Como
resultado, pueden suceder brotes grandes, debido a la contaminación de alimentos por un sólo
manejador de alimentos o en un sólo abastecedor, tal como se ha documentado en varias ocasiones
para el grupo Norwalk de virus.

Se pueden encontrar numerosos virus en el tracto intestinal del ser humano (Cuadro 1). Los virus
transmitidos por los alimentos y agua pueden dividirse en tres claes de enfermedades:

i) Los virus que causan el gastro-enteritis (los astrovirus, rotavirus, adenovirus tipos 40 y 41, y los
dos géneros de los calicivirus entéricos, los virus de estructura pequeña y redonda o “los virus
semejantes al Norwalk " (NLV), y los calicivirus típicos o “los virus parecidos al Sapporo”,
(SLV).

ii) Los virus de hepatitis transmitidos oralmente o por heces: el virus hepatitis A (HAV), el virus
hepatitis E (HEV).

iii) Los virus que ocasionan otras enfermedades, p.ej. los enterovirus.

Además, se indican varios viruses que también se replican en el tracto intestinal, pero que no son
implicados en la transmisión por los alimentos, o que el papel de ellos es desconocido.

Los virus, en contraste con los bacterios, parásitos son estrictamente intracelulares y no se pueden
replicar en los alimentos o en agua. Por eso, la contaminación vírica de los alimentos no se
incrementará durante su elaboración, y en realidad puede decrementarse.  Esto implica que la
infección vírica por medio de los alimentos contaminados depende de los siguientes factores:

1.  La estabidad vírica

2.  Las cantidades de virus mudadas/ nivel de contaminación vírica

3.  El tratamiento de los alimentos o agua

4.  La probabilidad de infección después de la ingestión de 1 partículo del virus

5.  La susceptibilidad del huésped.

La mayoría de los virus transmitidos por los alimentos o agua son relativamente resistentes al
calor, desinfección y cambios en el pH. No es coincidencia que la mayoría de los grupos de virus
implicados en los brotes son partículos pequeños, no envueltos, en vez de los virus grandes,
frágiles y envueltos.  Los problemas en la detección de la contaminación vírica de los alimentos o
agua son – en general – que los productos contaminados tendrán la apariencia, olor, y sabor
normales, y que los métodos (moleculares) de diagnosis para la mayoría de estos virus no son de
disponibilidad rutina en los laboratorios de microbiología de alimentos.  En el presente documento
se contemplarán las causas víricas mayores de las infecciones transmitidas por los alimentos.
Hemos dado énfasis en aquellos virus que son más habitualmente transmitidos por los alimentos, en
particular los caliciviruses y el virus hepatitis A.
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Cuadro 1.  Los enterovirus agrupados de acuerdo con el síndromo clínico asociado.

Gastroenteritis Posible gastroenteritis

Rotavirus grupos A, B, C Picobirnavirus

Adenovirus tipos 40,41 Torovirus

Astrovirus serotipos 1-8 Coronavirus

Los calicivirus similares al Norwalk Citomegalovirus

Los calicivirus similares al Sapporo HIV

Los virus similares al Parvo, SRFV (Wollan, Ditchling)

Hepatitis OTROS

Virus Hepatitis A
Enteroviruses:

• polio 1-3

• coxsackie A 1-22, 24

• coxsackie B 1-6

• eco 1-9, 11-27, 29-34

• entero 68-71

Virus Hepatitis E ¿Parvovirus?

1.2.  TENDENCIAS INTERNACIONALES

Se está reconociendo con más frecuencia la importancia de la transmisión de los virus por los
alimentos, y la Organización Mundial de la Salud ha señalado una tendencia del crecimiento en su
incidencia.  También se entiende que el peso de la infección está gravemente menospreciado en la
vigiliancia rutinaria.  La población que está envejeciéndose (con cantidades aumentadas de
personas arriesgadas de las complicaciones de las infecciones entéricas) y la globalización de
enfemedades infectuosas debido al viaje rápido al nivel internacional y  al comercio (de
alimentos), se adicionan a la idea de que es probable que el peso de enfermedades se incremente
en los años venideros. Esto se refleja en la atención de las organizaciones nacionales e
internacionales: las infecciones transmitidas por los alimentos se han clasificado por un esfuerzo
conjunto de unos 14 institutos de salud pública, como el interés más importante en el área de salud
pública en la Unión Europea. En algunos países (los Países Bajos, el Reino Unido, Francia,
Finlandia) los Ministros de Salud Pública y Agricultura han pedido las opiniones de los Consejos
de Salud Pública o grupos de expertos acerca del peso de enfermedades y la posible prevención de
infecciones transmitidas por los alimentos, debido a su alta y cresciente incidencia (El Comité
Consejero sobre la inocuidad microbiológica de los alimentos, 1998). Además, las ministerias en
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los Países Bajos, el Reino Unido, y Francia han ordenado estudios en gran escala de epidemiología
para monitorear las tendencias en la incidencia de gastroenteritis en diversas poblaciones.

En Finlandia, como consecuencia del trabajo de un grupo de expertos, se inició en 1997 un
programa mejorado de vigilancia (inclusa la examinación virológica), el cual resultó en una
cantidad mucho más alta de casos registrados de brotes transmitidos por los alimentos o agua. En
los Estados Unidos, el vice presidente Al Gore ha lanzado una iniciativa de millones de dollares
para controlar la tendencia cresciente de infecciones transmitidas por los alimentos.

(http://www.pub.whitehouse.gov/uri-res/I2R?urn:pdi://oma.eop.gov.us/1997/5/12/2.text.1.)

En dicha iniciativa, se ha subrayado la necesidad de mejores métodos de diagnosis para – entre
otros – infecciones víricas transmitidas por los alimentos.  El Parlamento y Consejo Europeo ha
concordado con desarrollar una red de vigilancia para el monitoreo y control epidemiológico de
enfermedades infectuosas en la Unión Eurpea (Directivo 2119/98/EG).

1.3.  EL COSTO DE ENFERMEDADES.
No se sabe con exactitud cuánto es el costo de enfermedades ocasionadas por las infecciones
víricas transmitidas por los alimentos, pero es probable que sea alto.  En los EUA, algunas 9,000
muertes y 81 millones de enfermedades cada año se atribuyen al consumo de alimentos
contaminados (http://www2.nas.edu/new/21b6.html.).  Solamente por razones de los pocos
patógenos transmitidos por los alimentos para los que se han estimado los costos, ya se ha sumado
un costo de $5-6 billones anualmente a la sociedad de los EUA por los cargos médicos y
productividad perdida (81).  El costo total estimado del Salmonellosis es de $1.2-1.5 billones.  En
comparición: se está poniendo claro, mediante los estudios epidemiológicos, que los calicivirus
sólos pueden ser la causa de enfermedades y hasta muertes tan frecuentemente como es el
Salmonella (14). Aunque las infecciones víricas entéricas generalmente ocasionan dolencias leves,
el costo puede resultar alto, debido a su ocurrencia frecuente y alta transmisibilidad. Los brotes
que aparecen en instituciones pueden crear problemas mayores de logística, cuando, como es típico
de los brotes de gastroenteritis, se afecta el 30 a 40% del personel en un tiempo cuando el nivel
necesario de cuidado al paciente es el más alto (94, 95).  Muchas veces, tales instituciones pueden
contener el problema solamente por medio de cerrar sus salas a nuevos pacientes.   Además,
existen estudios que indican que las infecciones víricas entéricas causan la muerte en las personas
de avanzada edad, muertes que en mayor parte son prevenibles (14, 18, 44, 56).  La contaminación
de los alimentos y la subsecuente enfermedad también pueden tener graves consecuencias
económicas, como se evidenció en dos brotes relativamente limitados en Dinamarca y en Suecia
después del consumo de mariscos y frambuesas, respectivamente: aunque en dichos brotes la causa
de la enfermedad en realidad no ha sido comprobado, en ambos casos se anunció un paro
temporareo de su mercadeo.

En los EUA, anualmente se reportan algunos 60,000 casos de hepatitis A, de los cuales un 7.3%
estimado de ellos fueron transmitidos por los alimentos o agua.  Los brotes de hepatitis A son
comúnes en sitios llenos, tales como instituciones, escuelas, prisiones, y en las fuerzas armadas.  El
porcentaje de adultos con inmundidad incrementa con la edad, pero la edad a la cual la mayoría de
las infecciones ocurren está incrementándose en Europa.  La cantidad aumentada de individuos
suseptibles permite la rápida evolución de epidemias de origen común, y la probabilidad de tales
epidemias se está creciendo (67).
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2. GASTROENTERITIS VÍRICO TRANSMITIDO POR LOS ALIMENTOS Y AGUA, CON
ENFOQUE EN LOS CALICIVIRUS

2.1. INTRODUCCIÓN

En la mayoría de los estudios epidemiológicos de los virus transmitidos por los alimentos y agua,
se han seleccionado muestras de los virus mediante las técnicas de cultura de tejidos o microscopia
de electrones (EM). Sin embargo, algunos virus entéridos no pueden crecerse en culturas de
tejidos, y el EM no es un método muy sensible para la detección de estos virus.  Los ensayos
diagnósticos simples, tales como ensayos inmunosorbentes vinculados con enzimas (ELISA), han
sido reportados solamente para los rotavirus y adenovirus de grupo A en espécimenes clínicos.  No
existen ensayos similares para el análisis de muestras tomadas de los alimentos.  Como resultado
de estas limitaciones, usualmente no se diagnostica el gastroenteritis vírico transmitido por los
alimentos.

En la ausencia de ensayos para la detección de los virus, un diagnosis tentativo del gastroenteritis
vírico puede hacerse basado en los criterios epidemiológicos descritos por Kaplan et al. (41).  Las
caracteristicas usuales son: un comienzo agudo después de un período de incubación de 24-36
horas, vómito y/o diarrea que permance unos días, un porcentaje alto de ataques (con un promedio
del 45%), y un alto número de casos secundarios (31, 41). Con el empleao de este enfoque, un
porcentaje estimado de 32-42% de las infecciones entéricas transmitidas por los alimentos en los
EUA son ocasionadas por los virus. Los brotes de gastroenteritis pueden ser originados por los
rotavirus, astrovirus, adenovirus (tipos 40 y 41), y los calicivirus entéricos humanos. Los
calicivirus humanos se asignan a dos géneros: “Los virus similares al Norwalk” (NLV), también
conocidos como los virus de estructura pequeña y redonda o SRSV, y “Los virus similares al
Sapporo” (SLV), también conocidos como los calicivirus típicos (38, 39, 59).  Los NLVs causan
enfermedades en personas de todos los grupos de edad, mientras los SLV ocasionan enfermedades
predominantemente en los niños (40).

No se sabe precisamente cuál es la importancia relativa de los distintos virus como las causas de
las infecciones, pero ciertamente los calicivirus son el origen principal de los brotes víricos (41),
y según se informa, su incidencia se ha incrementado en los años recientes (62, 99).  Es más
probable que este “surgimiento” de los calicivirus como el virus principal transmitido por los
alimentos no es un verdadero aumento en su incidencia, sino un conocimiento aumentado,
combinado con los ensayos mejorados de diagnosis.  Se han reportado grandes brotes de los
rotavirus grupos B y C en China y Japón, respectivamente (31).  El resto de este capítulo se
enfocará en los NLV, salvo se indique de lo contrario.

2.2. SÍNTOMAS CLÍNICOS

Después de un período de incubación de 1 a 3 días, las personas infectadas pueden contraer un
fiebre (de bajo grado) y vómito, diarrea, y dolores de cabeza como los síntomas prominenetes.
Estos síntomas usualmente se calman dentro de dos o tres días, aunque el curso de la enfermedad
puede prolongarse en las personas de avanzada edad.  Se han reportado muertes asociadas con los
brotes de NLV.  La proporción promedia de ataques es alta (típicamente a 45% o más).  Los virus
se mudan por la defacción y el vómito, empezando durante el período de incubación, y durando
hasta 10 días, y posiblemente por un tiempo más largo (36, 78).  Las infecciones de NLV son
altamente contagiosas, resultando en una alta proporción de transmisión a personas con quienes
entran en contacto.   Nota: puesto que los alimentos contaminados pueden contener múltiples
agentes, pueden ocurrir mezclas de síntomas.

2.3. EPIDEMIOLOGÍA

Siguiendo el desarrollo de los métodos de detección molecular, se ha vuelto claro que las
infecciones de NLV se cuentan entre las causas más importantes de gastroenteritis en adultos y
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frecuentemente ocurren como brotes, los cuales pueden ser transmitidos por los alimentos (Cuadro
2). En los Países Bajos, aproximadamente el 80% de brotes de gastroenteritis que se han reportado
a los servicios municipios de salud son originados por los NLVs (95).  Más de la mitad de estos
brotes ocurren en los hogares de ancianos. La proporción de los brotes transmitidos por los
alimentos fue el 17% de 1994 a 1999, con el 70% de estos atribuidos al NLV (45).  Más
probablemente ésto es una subvaluación, ya que los brotes normalmente se reportan por medio de
los servicios regionales de inspección de alimentos, en vez de los sevicios municipios de salud.
En un estudio de todos los brotes de enfermedades intestinales infecciosas en Inglaterra y en Gales
entre 1992 y 1994, el 27% de los brotes fueron causados por el NLV (el 32% de los brotes fueron
originados por el Salmonella spp).  Los NLV fueron la causa del 6% de brotes transmitidos por los
alimentos. Debido a que los espécimenes fueron examinados princpalmente por medio de la
microscopia de electronos, es probable que la verdadera cantidad de los brotes de NLV es más alta
(14).  En los EUA, 86 de los 90 (96%) brotes de gastroenteritis agudo no bacteriano que fueron
reportados al CDC //Los Centros del Control de Enfermedades// entre enero de 1997 y junio de
1998 fueron causados por infecciones de NLV.  De estos brotes para los que se reportó el modo de
transmisión, 24 de los 51 (47%) se consideraron ser transmitidos por los alimentos (15).
Asimismo, en Finlandia, los brotes ocurriendo en los hospitales (principalmente en las salas de
geriatría) son ocasionados casi exclusivamente por los NLV, pero la verdadera cantidad de casos
es mucho más alta de lo que se ha reportado. En Finlandia, el 56% de las epidemias reportadas
como transmitidas por los alimentos, y de las cuales se habían entregado muestras de defacción (y
de productos alimentos, en algunos casos) para la detección virológica, resultaron positivas para
los NLVs (65).  De las epidemias transmitidas por agua, 12/15 han resultado positivas para los
NLVs. Desde 1998, ocurrieron 15 epidemias relacionadas con las bayas (frambuesas), lo cual ha
resultado en una prohibición del uso de las frambuesas no calentadas en las cocinas de gran escala
o para la provisión de banquetes en domiclio (79).  Desde ese momento, ocurrieron algunos brotes
asociados con las bayas (frambuesas), en los casos en que se ignoraró la prohibición.  La mayor
cantidad de estos brotes se vincularon con las bayas (frambuesas) importadas.  Por medio de la
clasificación molecular, fue mostrado que se podría encontrar muchas distintas razas de NLV, lo
que sirve ilustrar que la contaminación de estos alimentos no fue enlazada con un sólo origen
(Figura 1).
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Cuadro 2.  Cuadro de resumen de los estudios de brotes, en los cuales las muestras fueron
analizadas para la detección de los NLV.

País Estudio Proporción
tramsmitida
por los
alimentos

% de los
NLVs (de los
transmitidos
por los
alimentos)

Método Referencia

EUA Brotes
transmitidos por
los Alimentos

100 32-42 Epidemio-
logía

Kaplan, 1982

RU Todos los
brotes

50 6 EM Djuretic, 1996

EUA Brotes no
bacterianos

47 96 PCR Fankhauser,
1998

PB Todos los
Brotes

17 70 PCR Vinjé, 1996,
1997;
Koopmans,
1999

Finlan-
dia

Transmitidos
por los
Alimentos y
Agua

100 56 PCR Maunula, 1999

Además de los brotes, materias recientemente publicadas sugieren que los calicivirus se cuentan
entre las causas más comunes del gastroenteritis esporádico (45, 75, 97). En los Países Bajos, el
5% de los pacientes que visitan sus médicos para el gastroenteritis se infectaron con los NLVs
(comparado con el 4% para el Salmonella), además del 17% de las personas en una población
centinela que adquirieron la diarrea durante los meses del invierno (1, 33, 45).  Afectó a personas
de todos los grupos de edad, con una incidencia un poco más alta en los niños muy jóvenes.
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Figura 1: Árbol filogenético indicando las razas de NLV que se encontraron en los brotes de
gastroenteritis en Finlandia (identificadas por número), inclusos unos 12 brotes en los cuales
se implicaron las frambuesas como el origen más probable de infección. GG = genogrupo.  Los
virus de referencia de los NLV México, Toronto, Hawaii, Southampton, Norwalk y Desert
shield // Escudo del Desierto//.
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2.4. GRUPOS DE RIESGO

Los brotes de gastroenteritis de NLV (no solamente transmitidos por los alimentos) son comunes en
instituciones, tales como los hogares de ancianos y hospitales.  La proporción alta de ataques en
ambos los residentes y el personal de tales instituciones muchas veces resulta en problemas de falta
de personal durante los brotes.  Los casos esporádicos de gastroenteritis vírico también ocurren
con frecuencia en estas situaciones. Los factores de riesgo para estas infecciones se están
estudiando actualmente en el Reino Unido y los Países Bajos.  Según Gerba et al (21), el grupo de
individuos que sería a más riesgo de enfermedades graves y mortalidad causadas por
microorganismos entéricos transmitidos por los alimentos y agua incluye los niños jóvenes,
personas de avanzada edad, mujeres embarazadas, y personas inmunocomprometidas. Este
segmento de la población actualmente representa casi el 20%  de la población (en los Estados
Unidos) y se espera incrementarse significativamente por el comienzo de la sigla entrante, debido a
el crecimiento de la duración de vida y el número de personas inmunocomprometidas.
Mundialmente, las enfermedades diarreicas explican millones de muertes anualmente, en mayor
parte en los países en desarrollo.  En los países desarrollados, la mortalidad atribuida a la diarrea
está a un nivel bajo, pero sí occurre en los niños jóvenes (7, 11, 76) y en las personas de avanzada
edad (>50%; 18, 21, 56).  Mientras no se dispone de los datos específicos de mortalidad en
relación con los NLVs, dado la alta incidencia de las infecciones de los calicivirus en las personas
de avanzada edad, es probable que sí occurren las muertes resultantes de infecciones de los
calicivirus.

2.5. EPIDEMIOLOGÍA MOLECULAR

Dentro del geno de los NLVs existe una gran diversidad de tipos de virus, según lo que se basa en
el análisis de la secuencia genómica y caracterización antigénica (57, 58, 73).  Hasta la fecha, se
han reconocido 15 genotipos distintos, pero como se continúa caracterizando más razas, este
número probablemente se incrementará. Se ha establecido bien que muchas distintas clases de los
NLVs cocirculan en la población general, originando casos y brotes esporádicos.  Típicamente, las
secuencias de las razas son (casi) idénticas dentro de los brotes, y distintas cuando se analizan los
espécimenes de distintos brotes.  Por eso, cuando se encuentran secuencias idénticas en diferentes
pacientes o diferentes grupos de enfermedades, debe sospecharse un origen común de la infección.
A la inversa, el encontrar distintas secuencias en personas con un origen supuestamente común de
infección sugiere contaminaciones independientes, a menos que haya una asociación con agua
contaminada por las aguas de alcantarilla: en epidemias causadas por contaminación de las aguas
de alcantarilla, muchas veces se encuentra más de una raza (47, 65, 88).

En ocasión, ocurren epidemias en las cuales la mayoría de los brotes son ocasionados por un sólo
tipo genético (p.ej. en los Países Bajos en 1996; 95).  Las epidemias pueden ser extendidas, y hasta
mundiales (74). No se conocen los mecanismos detrás de el surgimiento de los tipos epidémicos.
Los hipótesis incluyen la transmisión en gran escala por los alimentos de una sóla raza, y el
desbordamiento de un embalse posiblemente no humano.   Recientement, se hallaron los NLVs en
cerdos en Japón y en ganado en el RU (12, 60, 89).

2.6. INMUNIDAD

Poco se conoce sobre la inmunidad a las infecciones causadas por los NLVs.  De las infecciones
experimentales en voluntarios, se sabe que las personas infectadas pueden desarrollar la
inmunidad, pero solamente por un corto período de tiempo, y limitada al genotipo infeccioso o
razas estrechamente relacionadas (29, 73).  Los voluntarios con anticuerpos al genotipo de
infección tienen un riesgo más alto de enfermedad y una curva más empinada de dosis-respuesta
(26, 72).  No es claro qué significa esto.  La falta de inmunidad estrecha y ampliamente reactiva a
la infección natural sugiere que el desarrollo de una vacuna protectora puede ser problemático.
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2.7. TRANSMISIÓN

Los NLVs se transmitan directamente por contacto entre personas o indiractamente por el agua,
alimentos o superficies ambientales contaminadas.   Claramente, la transmisión entre personas es
con mucho la ruta más común de infección.  Sin embargo, se han detallado muchos brotes de los
NLVs transmitidos por los alimentos, con frecuencia resultantes de la contaminación por medio de
un manejador de alimentos contaminado (15, 20, 45, 65, 94, 95). Es importante notar que la
contaminación puede ocurrir no solamente al final de la cadena de distribución alimenticia, sino en
casi cualquier etapa desde la granja a la mesa.   Los manejadores de alimentos infectados pueden
transmitir los virus infecciosos durante el período de incubación y después de la recuperación de
una enfermedad (20, 61, 76).  Adicionalmente, se han descrito varios brotes  de los NLVs
transmitidos por el agua, tanto directamente (p.ej. por medio del consumo de agua contaminada)
como indirectamente (p.ej. por medio de las frutas lavadas, por medio de nadar o remar en canoa
en aguas de recreación) (6, 9, 27, 46, 47).    Existen algunas indicaciones anecdóticas de la
transmisión aerogénica de los NLVs, pero no es claro si esta ruta es de mayor importancia.

Además de la transmisión de persona en persona por medio de vehículos alimenticios, se ha
reportado una transmisión zoonótica para algunos virus entéricos.  Basado en las similitudes entre
aislados víricos, la transmisión de los rotavirus de los monos, gatos, perros, caballos y  ganado es
posible. No existen informes que se han dirigido a este tema, pero a la vez existe poca evidencia de
la transmisión zoonótica como un origen principal de las infecciones de los rotavirus transmitidos
en los alimentos (23, 98).

Hasta reciente, se consideraban los NLVs como patógenos con los seres humanos como el sólo
huésped. No obstante, recientemente se hallaron NLVs en los cerdos sanos en Japón y en los
espécimenes históricos de defacción de becerros del RU y de Alemania (12, 60, 89). Los virus de
becerros, designados agente Newbury y virus Jena son patogénicos para los becerros.  Los dos
caliciviruses entéricos bovinos y el calicivirus entérico porcino son distintos genéticamente de las
razas humanas, pero se agrupan dentro del geno de los NLVs. En un estudio piloto en los Países
Bajos, las muestras agrupadas de defacción tomadas de becerros, cerdos engordadores, y las vacas
adultas fueron analizados para la presencia de los NLVs.  Treinta y tres (el 45%) de los hatos de
becerros resultaron positivos para las razas de los NLVs pertenicientes al genotipo Newbury, y un
hato de cerdos resultó positivo para un virus muy similar al calicivirus porcino de Japón (45).
Estos hallazgos plantean importantes preguntas sobre el gama de huéspedes de los NLVs.  En este
momento no es claro si los NLVs de animales forman linajes estables que son genéticamente
distintos, o que de hecho son una parte del un grupo común de los virus co-circulándose entre
animales y seres humanos.

2.8. EL DIAGNOSIS EN SERES HUMANOS

En los espécimenes de defacción, se puede detectar los virus por medio de microscopia de
electrones (todos los virus), inmuno-ensayos (los rotavirus grupo A, los adenovirus tipos 40/41,
los astrovirus), y métodos moleculares (todos los virus descritos). El límite para detección varía
para los distintos métodos, con el EM siendo el método menos sensible (el límite de detección
acerca de los 106 partículos por ml), y la amplificación de la reacción en cadena polímerosa
transcritosa reversa (RT-PCR) como el método más sensible (el límite de detección de 10-100
partículos por ml) (94).  Por eso, la detección exitosa de los virus en los espécimenes de defacción
depende de los métodos empleados y el máximo de los títulos de virus mudados (los rotavirus 1010

por ml, astrovirus 108 por ml, NLV 107 por ml).  Puesto que el título de virus mudado se
decrementa durante enfermedades, es importante que los espécimenes de defacción se colecten
durante los primeros días después del comienzo de los síntomas, y que se almacenen a una
temperatura de 4°C.
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Historicamente las infecciones de NLV o SLV han sido diagnosticadas mediante la visualización de
los partículos de los virus por microscopia de electrones.  Actualmente, varios ensayos
ampliamente reactivos de RT-PCR son disponibles, los cuales se pueden emplear tanto en la
detección como en el genotipo.   (28, 73, 94). Los NLVs se han dividido en dos genogrupos (Figura
1) y tentativamente en 15 genotipos.

3. LOS VIRUS HEPATITIS

3.1. INTRODUCCIÓN

Los virus que causan el hepatitis pueden dividirse en los virus transmitidos entericamente (el virus
hepatitis A, el virus hepatitis E), y los virus hepatitis transmitidos por la sangre (Hepatitis B, C, D,
G) .  Para la transmisión por los alimentos o agua, solamente son pertinentes los virus transmitidos
entericamente.  El virus Hepatitis A (HAV) es un virus en la familia Picornaviridae, a la cual
también pertenecen los enterovirus (incluso el poliovirus).  El virus Hepatitis E demuestra alguna
semejanza con los virus de la familia Caliciviridae (a la cual pertenecen los NLVs), pero no se ha
incluido (todavía) en una familia de virus debido a algunas características únicas.

Hasta tiempos relativamente recientes, el Hepatitis E no se ha establecido como un origen de
hepatitis, cuando grandes brotes transmitidos por el agua ocurrieron en India y Pakistán. No se han
documentado brotes transmitidos por los alimentos de los virus hepatitis E.  El virus es endémico
sobre una área geográfica ancha, primariamente en los países con sanitación inadecuada donde el
hepatitis A también es endémico (La Asia del Sureste, el subcontinente de India, África), pero no
tan extendido como el HAV.  En los países industrializados, las infecciones de hepatitis E son
raras,y normalmente relacionadas con el viaje (48, 91, 92).  Existen algunas indicaciones que las
infecciones del Hepatitis E pueden tansmitirse desde un embalse animal (70, 71). Pueden
distinguirse brotes de Hepatitis E, basado en la proporción más alta de ataques de enfermedades
clinicamente evidentes en personas de 15 a 40 años de edad, comparado con otros grupos, las
proporciones totales más altas de casos fatales (0.5-3%), y el número extraordinariamente alto de
muertes de mujeres embarazadas (15-20%). En grupos de edades más jóvenes, la mayoría de las
infecciones de hepatitis E puede ser presente sin ictericia, diferenenciándose de la infección
clinicamente aparente de hepatitis A (67). Puesto que el HEV puede ocasionar una enfermedad con
alta mortalidad en las mujeres embarazadas, un estudio de la transmisión de los virus por los
alimentos, en nuestra opinión, debería incluir el HEV.

El resto de este capítulo tratará solamente sobre el hepatitis A, puesto que la mayoría de la
información es disponible sobre este patógeno, y es un establecido patógeno transmitido por los
alimentos.  Eso no implica que el hepatitis E puede no ser importante, pero la información sobre
este patógeno y su papel en la enfermedad transmitida por los alimentos es esparcida.

3.2. SÍNTOMAS CLÍNICOS

Después de un período de incubación de 2 a 7 semanas, la infección de HAV resultará en síntomas
no específicos, tales como fiebre, dolores de cabeza, fatiga, nausea y vómito, seguidas 1 a 2
semanas más tarde por indicaciones del hepatitis.  La mudanza del virus tipicamente continúa hasta
1 semana después del comienzo de ictericia en adultos y 1 a  2 semanas en niños, aunque la
mudanza intermitente prolongada del virus puede ocurrir por hasta 90 días en pacientes con
recidivas.  Se han reportado recidivas en el 1.5 a 18.5% de personas (85).  Los infantes pueden
mudar el virus hasta 5 meses después de infectarse (84).

3.3. EPIDEMIOLOGÍA

El Hepatitis A ha sido endémico mundialmente, pero la incidencia se ha decrementado
dramáticamente en numerosas regiones solamente por medio de medidas sanitarias.  Ironicamente,
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después de un decrecimiento inicial, esto ha resultado en un aumento en el número de casos
clínicos: cuando las infecciones de hepatitis A son menos comunes, menos personas desarrollarán
la inmunidad en los primeros años, y la población en riesgo se incrementará (Figura 2).  Como
resultado, las infecciones pueden ocurrir más comunmente en los grupos de más alta edad (p.ej.
mientras viajando a las áreas endémicas).    En niños jóvenes que se infectan en las áreas en las
cuales el virus es endémico, la mayor parte de las infecciones (>95%) no resultan en síntomas que
seguirán sin detección; en contraste, en adultos, una infección de HAV puede resultar en
enfermedades bastante graves en 70-80% de las personas afectadas, con una proporción de casos
fatales de hasta 3% (67). En Inglaterra y Gales, la proporción anual de notificación de infecciones
de HAV ha incrementado al cuadrúple entre 1987 y 1991 desde 3.6 a 14.6 por 100000 personas
(63). Por esta misma razón, la posibilidad de brotes de HAV se ha aumentado (67). El número de
notificaciones declinó considerablemente en los comienzos de los años sesenta y se estabilizó en
los años setenta a los 5 a 7 notificaciones por 100,000 habitantes. En Italia, los datos recogidos de
un sistema de vigilancia para el hepatitis agudo vírico tipo específico (SEIEVA) mostró que la
incidencia del HAV decrementó de 10/100.000 en 1985 a 2/100.000 durante el período de 1987-
1990,  mientras se observó un aumento después de 1991. La proporción más alta de ataques se
observó en el grupo de las edades 15 a 24 años (68).
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Figura 2: Seroprevelancia de anticuerpos contra los virus hepatitis A en los Países Bajos en
diferentes grupos de edades en 1979 y 1995.  Los datos fueron adaptados de las referencias 17
y 66.

En un estudio controlado de casos de hepatitis A en Inglaterra, los factores asociados con el riesgo
incrementado del hepatitis A incluyó el viaje (proporción de posibilidades [OR] 19.8; 95%
intervalo de confianza [CI] 4.9-80.6), un contacto doméstico con el hepatitis A (OR 13.5; CI 6.5-
28.0), compartiendo una casa con un niño de 3 a 10 años de edad (OR 1.57; CI 2.2), el consumo de
moluscos bivalvos (OR 1.7; CI 1.2-2.4), y el consumo de agua no tratada (OR 1.85; CI 1.1-
3.0)(63). Algunos factores adicionales de riesgo con asistencia a o empleo en una guardería
infantil, exposición a alimentos o agua infectados durante un brote, actividades homosexuales, y el
uso de drogas por inyección. En muchos casos no se identifican factores de riesgo conocidos.

De los estudios realizados en Italia,  el consumo de mariscos (OR = 2.6; CI = 2.4-2.9), viaje a
áreas endémicas para las personas residentes de las partes norte y central de Italia (OR = 5.4; CI =
4.6-6.2) y tener a un niño que asiste a una guardería infantil (OR = 1.2; CI = 1.03-1.4), todos se
asociaron independientemente con un riesgo incrementado de infección de HAV (68). El consumo
de mariscos fue el factor más reportado en el período considerado.  Se han descrito varios brotes
transmitidos por los alimentos de hepatitis A, relacionados con el consumo de alimentos
contaminados (10, 13, 35, 55, 66). En 1996 y 1997, ocurrió una epidemia grande de HAV en el sur
de Italia, en la región de Puglia, con unas 11.000 notificaciones, especialmente entre los adultos
jóvenes. El factor principal de riesgo en este brote de epidemia fue el consumo de mejillones (64).
Una epidemia grande de hepatitis A ocurrió en Finlandia entre los abusadores de drogas (cerca de
300 casos), debido a las amfetaminas contaminadas. En situaciones de brote, hasta 20% de los
casos son consecuencias de la transmisión secundaria.

Seroprevalencia de anticuerpos contra el Hepatitis A en 
los Paises Bajos

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

0-10 10-19 20-29 30-39 40-49 >50

Grupos de Edad

1979
1995

P
o

rc
en

ta
je

co
n

 a
n

ti
cu

er
p

o
s



CX/FH 99/11 14

3.4. GRUPOS DE RIESGO

Puesto que la proporción de caso-fatalidad de infección de hepatitis se incrementa con la edad, los
riesgos son más altos para los grupos de más alta edad, si no han encontrado el virus hepatitis A
anteriormnte en su vida.  La seroprevalencia decreciente del hepatitis A combinado con el
envejecimiento de la población resulta en una probabilidad más alta de brotes y un curso más grave
de enfermedad (16).  Las personas con infección de hepatitis C y posiblemente aquellas con la
infección crónica de hepatitis B, están en más riesgo del hepatitis fulminante después de
superinfección de hepatitis A (42, 93).

3.5. EPIDEMIOLOGÍA MOLECULAR

Se han desarrollado la detección molecular y  ensayos de clasificación para el virus de Hepatitis A
(8, 82, 83). Han sid evaluados para su empleo con espécimenes de defacción de los pacientes con
hepatitis (90).  Siete genotipos del virus de hepatitis A han sido reconocidos, de los cuales 4
ocurren en los seres humanos.  Los otros tres genotipos se han encontrado en monos del viejo
mundo en captividad (54). Se pueden diferenciar los patrones de transmisión endémica de aquellas
situaciones en las cuales las infecciones son importadas debido al viaje, empleándose el análisis
de secuencias de razas de hepatitis A en los pacientes. Esta diversidad genómica puede utilizarse y
ha sido utilizado para determinar con precisión el origen de los brotes transmitidos por los
alimentos (35, 66), y por agua (13).

3.6. INMUNIDAD

Una sola infección de hepatitis A parece inducir la inmunidad de por vida.  Se ha hallado un sólo
serotipo de hepatitis A, pero se encuentran linajes geneticamente distintos en varias regiones
geográficas. Existen las vacunas de hepatitis A desactivado que son altamente inmunogénicas y
proporcionan un nivel alto de protección contra la infección de HAV. Hay indicaciones de que la
inoculación rápidamente después de exposición puede también ser protectora (2, 3).

3.7. TRANSMISIÓN

El virus de Hepatitis A es fácilmente transmitido de una persona a otra.  Además, la transmisión
por los alimentos y agua ha sido documentada para el virus de hepatitis A. Cada vez más se
reconoce el riesgo de contraer la infección por medio de la contaminación vírica de las frutas
frescas que son importadas de muchas regiones del mundo (35). Durante la corta fase virémica,
transmisión por la sangre es posible (2).

El virus de Hepatitis A puede sobrevivir durante entre 12 semanas y 10 meses en el agua, y como
resultado, puede ocurrir una infección por medio de la ingestión de una variedad de marsicos de
áreas contaminadas con aguas de alcantarilla.  Se han reportado brotes transmitidos por agua, tanto
asociados con beber el agua contaminada con heces como con nadar en piscinas y lagos
contaminados (67).

3.8. DIAGNOSIS EN SERES HUMANOS

El diagnosis de infección de hepatitis A se hace por medio de la detección de anticuerpos de virus
específicos de IgM en el suero.  Adicionalmente, los virus (hasta 109 partículos por ml) pueden ser
detectados en las muestras de defección por métodos moleculares, entre tres y cinco semanas
después de infección con el virus de hepatitis A, normalmente empezando mucho más antes del
principio de los síntomas clínicos.  Este período de latencia presenta un problema para la
prevención de infección.  Además, pueden ocurrir recidivas en hasta 18% de las personas, quienes
entonces pueden mudar el virus durante varios meses (85)  Se ha descrito la detección del virus de
hepatitis A en los mariscos y agua (section 4.2).
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4. ASPECTOS GENERALES

4.1. PRODUCTOS ALIMENTICIOS DE ALTO RIESGO

Los mariscos tienen fama de ser un origen de infecciones víricas transmitidas por los alimentos,
porque concentran activamente los virus del agua contaminada (43).  La Depuración, práctica que
puede reducir la contaminación bacteriana, no es eficaz para reducir la contaminación vírica.  Sin
embargo, también se han implicado varios otros alimentos como vehículos de transmisión (los
postres, frutas, hortalizas, ensaladas, sandwiches): el mensaje al fin de todo es que cualquier
alimento que se ha manejado a mano y subsecuentemente no se han calentado (suficientemente), es
un posible origen de infección (14). Es importante notar, sin embargo, que la contaminación puede
ocurrir no solamente al final de la cadena alimenticia, sino en casi cada etapa en la ruta desde la
granja a la mesa.

4.2. DETECCIÓN DE LOS VIRUS EN LOS ALIMENTOS Y AGUA

Aunque se han desarrollado métodos diagnósticos para la detección de los virus o los RNA víricos
en los alimentos y agua, dichos métodos no han entrado en los laboratorios rutinarios en el mayor
número de regiones del mundo (4, 5, 19, 22, 24, 25, 37, 49-53).  La mayoría de los estudios de la
detección de los virus en los alimentos se han enfocado en los mariscos, para lo cual varios grupos
han desarrollado protocolos un poco diferentes, y se necesitan estudios comparativos para
determinar cuales ensayos deben recomendarse.  El valor de una prueba negativa todavía no es
claro. Tal información es necesaria antes de hacer el análisis de estos espécimenes para monitorear
la contaminación.

Un problema especial es que los calicivirus no pueden crecer en una cultura de tejidos, y los virus
hepatitis A solamente con éxito moderado.  Como resultado, carecen los datos sobre la correlación
entre la presencia de los genos víricos (como analizados por medio de RT-PCR) y los virus
viables.  Para  el diagnosis de un brote, el enfoque actual es el análsis de espécimenes de defacción
de casos y de control, combinado con una investigación epidemiológica para evaluar las
proporciones de ataques de alimentos específicos.  Los alimentos con una relación significativa de
desigualdades pueden examinarse después, empleandose métodos moleculares, aunque no se
dispone de ninguna información sobre la sensibilidad de dichos métodos para el diagnosis de
brotes.  El control de la calidad de los alimentos y agua a la base de la detección de organismos
indicatores para la contaminación fecal se ha probado ser un prognisticador no confiable para la
contaminación vírica.

Para los mariscos, podría realizarse el análisis tanto de los aguas en que crecen como de los
mariscos, pero las sensibilidades relativas de tales enfoques necesitan ser evaluadas.  Cuando se
detectan NLVs en los alimentos, podrían emplearse los ensayos de clasificación para establecer las
rutas de transmisión y para apoyar o refutar los enlaces epidemiológicos con los casos.

4.3. PREVENCIÓN Y DESINFECCIÓN

Es necesario aumentar el conocimiento de todos los manejadores de alimentos sobre la transmisión
de los virus entéricos, con énfasis especial en el riesgo de la transmisión “silenciosa” por personas
infectadas asintomaticamente y por aquellas personas que continúan de mudar el virus después de
la resolución de los síntomas.  Mientras puede no ser claro cuál proporción de las infecciones
transmitidas por los alimentos puede ser atribuida a los trabajadores en varias partes de la cadena
alimenticia, es importante que los virus sean parte de los sistemas de Análisis del Riesgo – Puntos
Críticos de Control (HACCP), basados en la ciencia, para identificar los riesgos y ayudar en
identificar  brechas en el conocimiento (p.ej. Cuadro 3). Por el momento, carecen los datos
suficientes para determinar cuáles etapas van a ser críticas para todos los alimentos.  Las medidas
preventivas diferan para las distintas rutas de transmisión.
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i) Mariscos: para los mariscos, el control estricto de la calidad de las aguas en que crecen puede
prevenir la contaminación de ellos.  Ésto incluye el control de los desechos generados por las
barcas comerciales y de recreación.  Directrices dirigidas específicamente a la reducción de la
contaminación vírica son necesarias, ya que se ha mostrado claramente que los indicadores
actuales de las calidades de agua y mariscos son inadecuados como prognosticadores de
contaminación vírica.

ii) Los productos alimenticios contaminados por manejadores infectados de alimentos: la higiene
personal es de suma importancia para prevenir la infección vírica transmitida por los alimentos, e
incluye el lavado frecuente de las manos y el uso de guantes.  Lo anterior se aplicaría para todos
los puntos en la cadena alimenticia en los cuales se manejan los productos alimenticios
manualmente.  El ID50 (el dosis que resulta en infección en el 50% de las personas expuestas) de
los NLVs parece ser extremadamente bajo (72).  Como consecuencia, aún con medidas de higiene
muy estríctas, no se puede prevenir la infección todo el tiempo.  Han ocurrido brotes transmitidos
por los alimentos originados de alimentos contaminados que pasaron exitosamente todos los
ensayos microbiológicos.  Una directriz basada en el sentido común es remover las personas que
muestran síntomas consistentes con el gastro-enteritis vírico de la cadena de producción hasta por
lo menos dos días después de la remisión de los síntomas.  Un problema práctico con esta directriz
es que una proporción desconocida de infecciones víricas serán subclínicas, y que –aun durante el
período de incubación – las personas infectadas pueden mudar cantidades suficientes del virus para
causar la contaminación de los alimentos (61). Se ha estudiado la cinética de la mudanza vírica
solamente en unos pocos voluntarios infectados, y puede no reflejar la situación en realidad donde
es posible que personas hayan sido infectadas con un dosis bajo del virus infeccioso.   Dado que la
naturaleza altamente infecciosa del NLV y el riesgo documentado de la transmisión del virus a los
alimentos durante el período de incubación, se prevé que deben elaborarse directrices que
contemplan la incidencia de gastroenteritis en las personas en contacto (p.ej. los niños) con las
personas trabajando en puntos críticos en la cadena alimenticia.  Ésto debe basarse en los datos
sobre la cinética de la mudanza vírica después de la infección natural.

La globalización del mercado alimenticio ha impedido la implementación de medidas de control
para asegurar los alimentos inocuos.  No es claro si será factible el monitoreo rutinario de los
espécimenes de alimentos para la contaminación vírica. No obstante, para la prevención de la
transmisión por los alimentos, es esencial también que los productos alimenticios no se cultiven ni
se laven en el agua contaminada por heces.

Los brotes documentados de infecciones transmitidas por los alimentos podrían reportarse en una
manera más rápida, empleando, por ejemplo, el “sistema de alerta rápida para los alimentos” de la
Unión Europea o la Red de Alimentos de los EUA, y resultaría mucho más informativo si se
incluiría la información de clasificación de las razas de virus.

En cuanto a los otros virus entéricos, la higiene personal es lo más importante para prevenir la
infección vírica de hepatitis transmitida por los alimentos.  Los problemas incluyen el período
largo de incubación, y los hechos de que las personas infectadas mudan las cantidades más altas de
virus infeccioso antes del comienzo de la enfermedad y que las infecciones pueden resultar en
síntomas clínicos.  Como consecuencia, otra vez se han descrito algunos brotes transmitidos por los
alimentos en los cuales el manejador de alimentos fue el origen de la infección (30, 86).  Además,
la transmisión de infección ha ocurrido por medio de frutas frescas cultivadas en áreas en las
cuales las mismas eran disipadas con agua contaminada con heces.  Esto implica que los productos
intentados para el consumo humano deben cultivarse solamente con el agua de alta calidad.  Hay
disponible una vacuna para el hepatitis A, y las personas en contacto pueden ser tratadas con la
administración de la inmunoglobulina.  El Comité de Consejo sobre las Prácticas de Inoculación
(ACIP), EUA, recomienda la inoculación contra el HAV  para 1) las personas que viajan a los
países que tienen endemicidad alta o intermedia; 2) niños en comunidades que tienen proporciones



CX/FH 99/11 17

altas de infección de HAV; 3) hombres que practican actos sexuales con hombres; 4) abusadores de
drogas ilícitas; 5) personas que tienen el riesgo ocupacional de HAV; 6) personas que sufren de
enfermedad crónica del hígado; 7) personas que tienen desarreglos de factores de coagulación; 8)
otros grupos, posiblemente los manejadores de alimentos (2).  Si la inoculación contra el HAV será
factible para prevenir la transmisión por los alimentos para países o regiones particulares depende
de muchos factores locales (p.ej. el nivel de endemicidad, condiciones higiénicas) y necesitan
evaluarse para estas situaciones particulares, basado en el análisis de HACCP.

Los NLVs pueden sobrevivir fuera del huésped, son resistentes a los disinfectantes comunes y
fluctuaciones extremas del pH, y son altamente infecciosos. Como consecuencia, la transmisión del
virus por medio de fómites es probable.

Es importante notar que la contaminación puede ser extendida después del vómito, debido a la
formación de aerosol y transporte subsecuente de los partículos de virus por aire.  El efecto de los
desinfectantes sobre la infectividad de NLV casi no se ha estudiado, debido a la carencia de un
sistema de culturas de tejidos o ejemplar animal.  De los experimentos realizados con voluntarios
adultos en los años ochenta, se ha sugerido que el virus Norwalk (uno de los prototipos NLV) es
resistente a bajo pH (2.7), la extracción de éter y el tratamiento térmico (30 minutos a 60°C). El
virus según se informe es bastante resistente al cloro, como el virus permanece infeccioso después
de 30 minutos en la presencia de 0.5-1 mg de cloro libre por litro.  En concentraciones más altas,
se inactiva el virus (>2 mg por litro de cloro libre; 40).  Estos hallazgos tienen que interpretarse
con cuidado, ya que los datos de estudios recientes de dosis-resupuesta lo hacen muy claro que los
dosis muy altos del virus fueron usados en los experimentos de desafío realizados anteriormente
con voluntarios.  Por eso, la reducción de infectividad debido a varios tratamientos puede no ser
detectada.

Basado en la detección semiquantitativa usando las unidades de PCR, el proceso de tratamiento de
agua potable empleando coagulación-floculación-sedimentación, filtración, y desinfección con
cloro libre, monocloramina, ozona, dióxido de cloro o irradiación con rayos UV, todos reducen la
cantidad del virus Norwalk más de 4 gradas logarítmicas (87).

El virus Hepatitis A supuestamente es resistente al bajo pH (hasta el pH1), y es resistente al calor,
ya que sobrevive por 1 hora a los 60º (54)
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Cuadro 3: Etapas en el conocimiento de los patógenos infecciosos transmitidos por los
alimentos: NLV (adaptado por los virus de una presentación por el R. Tauxe: Enfermedades
surgientes transmitidas por los alimentos: un desafío evolucionario de la salud pública.  17a

Conferencia Internacional del Comité Internacional sobre Microbiología e Higiene de los
Alimentos, 1999)

¿Cuál es la enfermedad? Gastroenteritis

¿Cuál es el patógeno microbiano? NLV

¿Cómo se puede identificar fácilmente en

personas? Por medio de ensayos de detección molecular

¿Cómo se puede identificar en los

alimentos? ?? Algunos ensayos son disponibles, pero carece la
información sobre el valor prognosticador de una
prueba negativa.

¿Qué tan común es la infección? La causa número uno de brotes de gastroenteritis no
bacteriano transmitido por los alimentos

¿Cuáles alimentos son los orígenes? 1. Mariscos.  2. Cualquier alimento que se ha
manejado manualmente y no se ha calentado después

¿Cómo entró el patógeno en el alimento? 1. Manejadores infectados de alimentos, en cualquier
punto desde la granja a la mesa. 2.  El riego o lavado
con agua contaminada con heces. 3. La transmisión
zoonótica no es clara.

¿Cómo se puede tratar? Solamente por tratamiento sintomático

¿Cómo se puede prevenir? Higiene estricta

¿Resulta exitosa la estrategia de

prevención? ?
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5. LEGISLACIÓN, REGLAS Y REGLAMENTOS

El control estatuario de higiene para los mariscos es exigido por el Mandato del Consejo 91/492/EC, el
cual estipula que los mariscos para el mercado han de contener ≤ 230 Escherichia coli en 100 g de la
carne de los mariscos. No obstante, este parámetro bacteriológico no es adecuado para el control de la
contaminación vírica puesto que se mostró la falta de correlación entre la presencia de los virus y los
bacterios coliformes (25, 96); de hecho, se ha detectado el HAV en los mejillones que de otra manera
cumplen con las normas bacteriológicas.  La investigación y vigilancia del zoonosis se requerrá, bajo el
Mandato del Parlamento Europeo y el Consejo sobre la vigilancia del zoonosis (DGVI, documento
VI/99EN-Rev.1a).

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1. CONCLUSIONES

• Hasta el momento, no se ha recopilado datos detallados sobre los virus en los alimentos;
con este “Documento de Debate sobre ls Virus en los Alimentos”, se ha iniciado la
recolección de informanción. Los datos en este documento demuestran que los virus en los
alimentos pueden ser un origen importante de enfermedades transmitidas por los alimentos.

• Se dan muchos avisos pertinentes en el presente Documento de Debate. Las sugerencias se
dirigen a la necesidad crítica de estudios y evaluaciones para delinear más claramente las
necesidades, tales como aquellas en relación con el:

− Determinar las rutas comunes de la transmisión de los virus, inclusa la infección
transmitida por los alimentos

− Mejorar la vigilancia sobre enfermedades y las herramientas para el trazado molecular
de los virus por toda la cadena alimenticia

− Desarrollar métodos nuevos y mejorados para la detección y clasificación de los virus
transmitidos por los alimentos, y emplear tales métodos en el análisis de alimentos

− Desarrollar planes de vigilancia para determinar cuáles son los alimentos de alto
riesgo en conexión con la contaminación por los virus

− Determinar el mecanismo del surgimiento de las razas epidémicas, incluso el enlace
con las infecciones porcinas de los calicivirus

− Evaluar si las campanas públicas concebidas para la prevención de las infecciones
víricas transmitidas por los alimentos tienen la probabilidad de ser exitosas

− Evaluar el uso de desechos de lodos y aguas de alcantarilla en el riego para los riesgos
de contaminación vírica en los alimentos

− Considerar la incorporación de los virus transmitidos por los alimentos en los
programas de inocuidad de los alimentos

• Cuando se está concebiendo un programa de control de la higiene, es importante tomar en
consideración los avisos anteriores, particularmente en los ambientes en los cuales los
virus humanos, animales o ambientales podrían causar una contaminación significativa de
los productos alimenticios.

• Las medidas de higiene en existencia que intentan controlar las infecciones bacterianas en
los alimentos, pueden ayudar en prevenir la infección vírica transmitida por los alimentos,
sin embargo estas medidas no son validadas para este efecto en la mayoría de los casos.
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Ésto significa que no se pueden excluir las infecciones víricas, cuando las medidas de
higiene “tradicionales” son aplicadas de manera adecuada.

• En la presente fase, como se documenta en este papel, la ciencia disponible en relación con
las infecciones víricas transmitidas por los alimentos todavía no es suficiente para
establecer las medidas adecuadas de control en el formato de una Directriz del Codex
típica. Esto podría ser posible en una fase más adelante, cuando el estado del arte
proporcione las medidas del control más practicables.

6.2 RECOMENDACIÓN

• En el caso de revisarse este “Documento de Debate sobre los Virus en los Alimentos”, se
recomienda poner disponible el conocimiento limitado actual sobre el tema discutido al
mayor número de personas como sea posible, no solamente para expandir el conocimiento,
sino también para contribuir a la prevención de las infecciones víricas por los alimentos,
cuando ésto puede lograrse.  Un formato adecuado para comunicar el conocimiento
disponible a la comunidad mundial podría ser un documento del Codex titulado “Medidas
de Control para los Virus Transmitidos por los Alimentos”, comparable al documento,
como se está elaborado actualmente, sobre Listeria monocytogenos.
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