
 

 
 
 
 

LOS VIRUS ENTÉRICOS COMO RIESGOS 
EMERGENTES EN LA CADENA 

ALIMENTARIA: EL VIRUS DE LA 
HEPATITIS E COMO EJEMPLO DE LA 

ESTRATEGIA «UNA SALUD» 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DISCURSO PRONUNCIADO POR EL 
Prof. Dr. D. DAVID RODRÍGUEZ LÁZARO 

 
 
  



 

 



 

ACADEMIA DE CIENCIAS VETERINARIAS DE 
CASTILLA Y LEÓN 

 
LOS VIRUS ENTÉRICOS COMO RIESGOS 

EMERGENTES EN LA CADENA 
ALIMENTARIA: EL VIRUS DE LA 

HEPATITIS E COMO EJEMPLO DE LA 
ESTRATEGIA «UNA SALUD» 

 
 

DISCURSO PRONUNCIADO POR EL 
Prof. Dr. D. DAVID RODRÍGUEZ LÁZARO 

 
 
 

Leído en el solemne acto de su recepción pública como 
Académico Correspondiente, celebrado el día 17 de mayo de 2017 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

LEÓN, 2017  



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
© Universidad de León 
     Área de Publicaciones 
© David Rodríguez Lázaro 
 
ISBN : 978-84-9773-883-5 
DEPOSITO LEGAL. LE-174-2017 
Impreso en España / Printed in Spain 

León, 2017 
  



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A mi hermano Roberto 
 
 
 
 
 

A Guillermo y Guzmán 
  



 

  



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

«S'il est terrifiant de penser que la vie puisse etre a la merci de la 
multiplication de ces infiniment petits, il est consolant aussi 

d'esperer que la science ne restera pas toujours impuissante devant 
de tels ennemis» 

 
Louis Pasteur, 1878 

Théorie des germes et ses applications à la médecine et à la chirurgie.  
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1. JUSTIFICACIÓN 

En mi trayectoria profesional he tratado diversos aspectos 

fundamentales y aplicados en la seguridad microbiológica de los 

alimentos: el desarrollo de métodos de diagnóstico de patógenos de 

origen alimentario y animal como Listeria monocytogenes, Salmonella, 

Mycobacterium avium paratuberculosis, Brucella, Mycoplasma agalactiae, 

Rhodococcus equi, diferentes especies del género Clostridium, y distintos 

virus entéricos; la aplicación de tecnologías emergentes e innovadoras 

de inactivación microbiana como las altas presiones hidrostáticas; la 

biología y genómica de patógenos intracelulares como Listeria 

monocytogenes o Rhodococcus equi; la ecología y epidemiología de la 

contaminación microbiológica (tanto bacteriana como vírica) en 

distintas cadenas de producción alimentaria y animal, y más 

recientemente la ecología de la resistencia a antibióticos de una manera 

integral; de la granja al hospital, pero con mayor énfasis en la cadena 

alimentaria. 

Tenía claro que la temática para este discurso debía pivotar sobre 

un concepto fundamental en Salud Pública: el concepto de «UNA 

SALUD». Es fundamental que todos los actores implicados en la Salud 

Pública actúen de una forma coordinada y que se plantee asimismo una 

estrategia integral para garantizar de una manera global la salud. 

Aspectos como la sanidad ambiental, la sanidad animal y la sanidad 

humana no deben estar disociados, y compartimentalizados de una 

manera rígida y sin conexión efectiva. No podemos permitirnos, como 
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profesionales en el ámbito de la Salud Pública, que problemas globales 

como las enfermedades infecciosas, sean abordados desde diversas 

áreas sin cooperación y conocimiento de las actividades que deberían 

ser, no obstante, coordinadas. Es chocante que muchas veces los 

facultativos médicos no conozcan cómo se abordan las enfermedades 

infecciosas en la producción primaria, teniendo en cuenta que más del 

70% de las infecciones humanas tienen carácter zoonótico. Del mismo 

modo, es lamentable que los veterinarios no tomemos de una manera 

decidida una actividad proactiva para conocer cuáles son las 

necesidades y problemas que afectan a las poblaciones humanas tanto 

en el ámbito asistencial como más particularmente en los hospitales. Y 

es mucho más lamentable, que facultativos médicos y veterinarios, y 

profesionales de la salud pública olviden que el origen y reservorio del 

as infecciones radica y está en el medio ambiente, y que la sanidad 

ambiental, y no sólo la de humanos y animales, es un pilar 

incuestionable de la Salud Pública. 

Hoy en día se verbaliza y emplea el concepto «UNA SALUD» en 

diversos foros y escenarios en este país. Esto es muy saludable porque 

significa que algo está cambiando, y que los distintos profesionales de 

los ámbitos de una salud global se están reconociendo como intérpretes 

necesarios. No obstante, como sucede en otros ámbitos, nuestro país 

avanza con retraso. Miro con envidia, la aproximación decidida que se 

ha tomado desde hace ya bastantes años en el Reino Unido sobre el 

concepto de una «UNA SALUD»; multitud de instituciones académicas 
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han creado centros mixtos médico-veterinarios para abordar problemas 

desde una estrategia global y común. En la misma Universidad donde 

hice mi primer postdoctorado, la Universidad de Bristol, la Facultad 

donde trabajaba se denominaba “Faculty of Medical and Veterinary 

Sciences” e integraba las escuelas de Medicina y Veterinaria; y hoy en 

día se denomina ““Faculty of Health Sciences” e incluye además las 

Escuelas de Odontología y Medicina Comunitaria. Algo similar, están 

llevando a cabo las Universidades británicas que abren nuevas 

facultades de Veterinaria, como la Universidad de Surrey. Otras 

Universidades convergen sus intereses en investigación en 

enfermedades infecciosas en un único centro de investigación, como es 

el caso de la Universidad de Liverpool y el “Institute of Infection and 

Global Health”. Espero que algún día, podamos ver algo similar aquí en 

nuestro país. 

Otro aspecto que quería que estuviese incluido en este discurso 

era el carácter emergente, entendiendo como tal una característica 

propia del agente infeccioso que denotara su nueva aparición, o el 

incremento en su relevancia en la Salud Pública.  

Al respecto, recuerdo que, en el año 2008, en una de las reuniones 

del Comité Científico de Lucha contra las Plagas Agrícolas de Castilla y 

León, el Prof. Rodríguez Ferri se congratulaba por la temática que 

estábamos desarrollando en nuestro laboratorio en el marco de un 

proyecto europeo sobre virus entéricos (VITAL), porque los consideraba 
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“como un tema emergente y con mucho futuro”. Como se pretende mostrar 

a lo largo de este discurso los virus entéricos constituyen un problema 

emergente en salud pública en general y en seguridad alimentaria en 

particular. Asimismo, algunos de ellos tienen un carácter zoonótico, y 

los reservorios principales de la infección humana son especies con un 

alto impacto ambiental por su producción intensiva; como es el caso del 

porcino. Por tanto, el medio ambiente, a través de la liberación de 

estiércol y purines, puede constituir una vía de difusión de la 

contaminación vírica, afectando por tanto la tercera parte del círculo del 

concepto «UNA SALUD». 

Finalmente, este es un área en la que he trabajado intensamente en 

los últimos diez años, y por tanto a la que también me gustaría dedicarle 

un pequeño homenaje seleccionando un tema al respecto para mi 

discurso de ingreso en la Academia de Ciencias Veterinarias de Castilla 

y León.  

Por todos estos aspectos, el concepto de «UNA SALUD», su 

emergencia y la experiencia en la temática, me decidí titular este 

discurso “LOS VIRUS ENTÉRICOS COMO RIESGOS EMERGENTES 

EN LA CADENA ALIMENTARIA: EL VIRUS DE LA HEPATITIS E 

COMO EJEMPLO DE LA ESTRATEGIA «UNA SALUD» y centrarlo 

sobre el papel de los virus entéricos en la cadena alimentaria, y en 

particular el agente zoonótico el virus de la hepatitis E. 
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2. INTRODUCCIÓN 

Me gustaría empezar este discurso citando las palabras del premio 

nobel británico Sir Peter Brian Medawar (Figura 1) sobre cómo pueden 

definirse los virus; «un virus no es más que un pedazo de ácido nucleico 

rodeado de malas noticias». 

 

Figura 1. Peter Brian Medawar. Fotografía tomada en la Royal Society en Londres, febrero de 2016. 

El Diccionario de la Real Academia Española los define como 

«organismos de estructura muy sencilla, compuestos de proteínas y ácidos 

nucleicos, y capaces de reproducirse solo en el seno de células vivas específicas, 

utilizando su metabolismo»1. El término «virus» proviene del latín virus, 

que hace referencia a veneno o ponzoña, que probablemente deriva a su 
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vez de los términos del latín viscum «sustancia pegajosa, liga», del 

sánscrito visan «veneno», del avestánico vish «veneno» o del griego iox 

«muérdago, liga» (Online Etymology Dictionary, 

www.etymonline.com). Fue empleado por primera vez en la lengua 

inglesa en 1392, utilizándose por primera vez con una acepción asociada 

a enfermedades infecciosas en 1728 en referencia a una enfermedad 

venérea. Así en este sentido, el Diccionario terminológico de Ciencias 

Médicas define a los virus como «cualquiera de los agentes infecciosos más 

pequeños (20-300 nm) que se caracterizan por replicar solamente en células 

vivas y ser parásitos absolutos, incapaces de generar energía ni de cualquier 

actividad metabólica»2. 

 
Figura 2. Filtro Chamberland-Pasteur. Foto del National Museum of American History. 

http://www.etymonline.com/
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El descubrimiento de estos organismos se realizó de manera 

independiente y en paralelo en dos laboratorios a finales del siglo XIX 

por los investigadores Dimitri Ivanovski (1864-1920) en Rusia y 

Martinus Beijerinck (1851-1931) en los Países Bajos (Figura 4). En ambos 

casos emplearon una estrategia similar; se pasaron extractos de 

muestras infectadas por filtros de porcelana con un diámetro de poro de 

tamaño inferior al de una bacteria, los filtros Chamberland-Pasteur 

(Figuras 2 y 3), con lo que podría retenerse todo tipo de sustancias 

incluidos los agentes infecciosos de origen bacterianos. Así, Dimitri 

Ivanovski en 1892 estudiando la enfermedad del mosaico de la planta 

del tabaco, descubrió que el extracto de hojas molidas de plantas de 

tabaco infectadas seguía siendo infeccioso después de filtrarlo 

empleando este tipo de filtros, aunque inicialmente lo asoció a una 

toxina producida por bacterias3. En 1.898, Martinus Beijerinck, de una 

manera independiente y desconociendo los estudios previos de 

Ivanovski, obtuvo resultados similares, confirmando que se trataba de 

una nueva forma de agente infeccioso4. Además, para excluir la 

posibilidad de que el filtro de porcelana estuviera dejando pasar alguna 

bacteria de tamaño inferior al diámetro del poro de los filtros, difundió 

los extractos macerados infecciosos a través de gel de agar, observando 

que se retenía la capacidad infectiva. Asimismo, observó que el agente 

se multiplicaba únicamente en las células en división, soportando la 

desecación, pero siendo inactivado por ebullición. Habiendo fracasado  
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Figura 3. Charles Chamberland (1851–1908), inventor del filtro Chamberland-Pasteur utilizado para el 
descubrimiento de los virus. Foto de los Annales de l'Institut Pasteur 1908, volumen 22 página 369. 
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con los medios a su disposición para comprobar que estos agentes 

estuvieran compuestos de partículas, los denominó «contagium vivum 

fluidum» («fluido cotaminante viviente»). 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Dimitri Ivanovski (1864-1920) y Martinus Beijerinck (1851-1931) descubridores de los virus de 
una manera independiente. Fotos de la colección del Welcome Institute. 

Ese mismo año 1898, Loeffler y Frosch (Figura 5), ambos colaboradores 

de Robert Koch en Alemania, obtuvieron resultados similares para un 

virus animal; el virus de la fiebre aftosa3,4. Estos investigadores 

descartaron la presencia de una toxina de origen bacteriano sobre la 

base de que la fiebre aftosa se podía pasar de un animal a otro, con una 

gran dilución en cada paso, y concluyeron primero que el agente debía 

ser capaz de replicarse, y segundo, que debía ser más pequeño que las 

bacterias más pequeñas entonces conocidas, y por lo tanto más allá de la 

poder de resolución de los microscopios entonces disponibles3. 
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Figura 5. Dimitri Ivanovski (1864-1920) y Martinus Beijerinck (1851-1931) descubridores de los virus de 
una manera independiente. Foto de la colección del Welcome Institute. 
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La virología alimentaria y ambiental estudia principalmente los 

virus que pueden transmitirse a través del agua, las aguas residuales, el 

suelo, el aire, los fómites (objetos capaces de transmitir patógenos 

microbianos) o los alimentos5. Se puede considerar que uno de los 

padres de esta disciplina fue el Prof. Dean O. Cliver (1935-2011) (Figura 

6), coordinador del primer programa de investigación sobre la 

transmisión de virus a través de los alimentos en el Food Research 

Institute entonces ubicado en la Universidad de Chicago (desde 1967 en 

la Universidad de Wisconsin, Madison)6. 

 
Figura 6. Prof. Dean O. Cliver (1935-2011). Uno de los fundadores de la virología alimentaria y 
ambiental. Foto tomada el 11 de octubre de 2008 en Pisa durante la 1st Food and Environmental 
Virology Conference. 
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Un hito muy relevante en esta área de investigación, fue la 

creación de una sociedad científica internacional que se dedica al 

estudio y promoción de esta disciplina, la International Society for Food 

and Environmental Virology (ISFEV) (www.isfev.org). Esta sociedad, 

creada en 2012, fue fundada a partir de una acción europea COST 

«Acción COST 929: A European Network for Environmental and Food 

Virology (ENVIRONET)» liderada por el Prof. Nigel Cook la cual se 

extendió posteriormente. La ISFEV ha tenido dos presidentes, el 

presidente fundador, el Prof. Nigel Cook del FERA Science Ltd (York, 

Reino Unido) (Figura 7), y el actual presidente, el Prof. Albert Bosch de 

la Universidad de Barcelona (Figura 8), que es también actualmente 

presidente de la Sociedad Española de Virología (SEV)  

 
Figura 7. Prof. Nigel Cook, primer presidente de la ISFEV, y fundador y primer editor jefe de la revista 
Food Enviornemntal Virology editada por Springer-Nature.  

http://www.isfev.org)/
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Finalmente, otro de los hitos más importantes en el campo de la 

virología alimentaria y ambiental, ha sido la creación y consolidación de 

una revista científica internacional dedicada en exclusiva a esta 

disciplina; la revista Food and Environmental Virology editada por la 

editorial Springer-Nature (www.springer.com/12560). Esta iniciativa 

también fue iniciada por el Prof. Nigel Cook, quien fue el creador de la 

misma y editor jefe desde su creación en 2009 hasta el año 2015, y en la 

que también ha sido sustituido por el Prof. Albert Bosch.  

 

Figura 8. Prof. Albert Bosch, actual presidente de la ISFEV, y editor jefe de Food Enviornemntal Virology. 

Aunque se tratan de unos grandes desconocidos, existe una 

amplia variedad de virus de origen humano o animal que pueden 

propagarse en el medio ambiente e infectar a las personas a través del 

agua y los alimentos, principalmente por ingestión y ocasionalmente 

por contacto con la piel. Estos virus son liberados en el medio ambiente 

por diversas vías, incluidas las escorrentías de agua y los aerosoles. 

http://www.springer.com/12560)
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Además, los virus zoonóticos pueden infectar a los seres humanos 

expuestos a las aguas superficiales contaminadas. Los alimentos de 

origen animal pueden estar también contaminados y su consumo puede 

causar infección humana si los virus no se inactivan durante el 

procesamiento de alimentos.  

La mayoría de estos virus son virus entéricos transmitidos por vía 

fecal-oral. Los seres humanos infectados pueden excretar grandes 

cantidades de virus patógenos humanos; y además los animales y las 

plantas, así como otras excretas y secretas, también pueden transportar 

cargas virales elevadas7-9. Los virus transmitidos por vía fecal-oral 

generalmente no están envueltos y por lo tanto son muy estables en el 

medio ambiente10 e incluyen agentes etiológicos importantes, algunos 

de los cuales se piensa que son patógenos zoonóticos emergentes. Estos 

virus no siempre pueden ser eliminados efectivamente por los métodos 

actuales de tratamiento de aguas residuales11-13 y por consiguiente 

pueden causar la contaminación viral del medio ambiente tanto a través 

de aguas residuales tratadas como de no tratadas. Otros ejemplos de 

rutas indirectas de transmisión de virus entéricos son las escorrentías 

del estiércol utilizado en la agricultura. También se puede producir la 

contaminación fecal directa del medio ambiente por parte de seres 

humanos y animales, por ejemplo, por bañistas o por defecación de 

animales salvajes en el suelo o en aguas superficiales. La consiguiente 

contaminación viral de las aguas marinas y costeras, los ríos y otras 

aguas superficiales, las aguas subterráneas y los vegetales y frutas se 
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asocia con los riesgos posteriores de la reintroducción de los patógenos 

virales en las poblaciones humana y animal15-18. La exposición humana a 

niveles aún bajos de estos virus patógenos en el medio ambiente, como 

en el caso de los norovirus, puede causar infección y proceso 

patológicos19-20. Los individuos con un sistema inmunitario deteriorado, 

incluyendo niños, ancianos, mujeres embarazadas y personas infectadas 

con el VIH, son más susceptibles a estas infecciones y el pronóstico de la 

enfermedad puede ser más grave. Este es el caso, por ejemplo, de los 

rotavirus, que es un problema más grave para los niños pequeños en los 

países en desarrollo que en los desarrollados21. La susceptibilidad 

genética también puede desempeñar un papel en la susceptibilidad a la 

infección, como en el caso de los norovirus y el genotipo del receptor del 

histo-grupo sanguíneo ABO22-23. 

Los virus transmitidos por el medio ambiente incluyen agentes 

etiológicos importantes de enfermedades leves tales como 

gastroenteritis, así como agentes de enfermedades más graves, tales 

como meningitis y hepatitis. La mayoría de estos virus pertenecen a las 

familias Adenoviridae, Caliciviridae, Hepeviridae, Picornaviridae y 

Reoviridae24-26. Las principales familias de virus entéricos incluyen uno 

o varios tipos y variantes de virus; los diferentes grupos pueden diferir 

en cuanto a persistencia, patogenicidad e infectividad. Algunos de estos 

virus, como el virus de la hepatitis E (el único miembro de los 

Hepeviridae), se cree que son patógenos zoonóticos. Por tanto, este 

virus, así como otros de carácter zoonótico pueden representar un 
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ejemplo de la aplicación de la estrategia «UNA SALUD», ya que pueden 

converger los intereses de la sanidad animal, ambiental y humana. 

Asimismo, nuevos virus patógenos humanos que también pueden 

transmitirse a través del medio ambiente emergen con frecuencia27. Los 

virus entéricos se transmiten predominantemente a través de la vía 

fecal-oral y están presentes en las aguas residuales, y, por lo tanto, tal 

agua es una fuente potencial de infección si no se trata o se usa 

apropiadamente28-30. Estos agentes se adaptan al ambiente hostil del 

intestino y, en la mayoría de los casos, pueden persistir durante mucho 

tiempo en diferentes ambientes y matrices como el suelo, el agua o en 

diversidad de alimentos31-35. 
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3. PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DE LOS VIRUS ENTÉRICOS 

DE INTERÉS EN SEGURIDAD ALIMENTARIA 

Las principales características comunes de los virus entéricos de 

especial relevancia en seguridad alimentaria se resumen en la Tabla 1. 

Tabla 1. Principales características de los virus entéricos 

Específicos de hospedador, principalmente limitado a humanos. 

Transmisión oral-fecal.  

No se multiplican («replican») en los alimentos.  

Muy baja dosis infectiva (de 1 a 100 partículas infectivas) 

Pueden ser eliminados de una manera elevada: 
105-1011 partículas víricas/ml de heces diarreicas. 
107 virus partículas víricas/ml de vómito. 

Muy estables fuera del hospedador. 

Resistentes a pH ácidos y básicos y a otros desinfectantes 

No hay indicadores fecales de contaminación 

No hay líneas de cultivo para los principales virus entéricos  

Una de las principales diferencias entre los virus entéricos y las 

bacterias patogénicas de carácter alimentario es la especificidad de 

hospedador. Mientras que la inmensa mayoría de las bacterias 

patógenas de origen alimentario presentan una capacidad zoonótica, es 

decir el origen o fuente de infección procede de los animales y pueden 

transmitirse al hombre vía la ingestión de alimentos contaminados, 

como en el caso de bacterias importantes como Salmonella spp., 
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Campylobacter termotolerantes o Listeria monocytogenes, la mayoría de los 

virus entéricos asociados a brotes alimentarios, sólo presentan una 

especificidad única para el hospedador humano. Así los virus entéricos 

principalmente asociados a gastroenteritis sólo pueden transmitirse a 

humanos susceptibles vía la ingestión de alimentos contaminados con 

heces humanas que contengan dichos virus, como en el caso de los 

calicivirus (norovirus y sapovirus) y el virus de la hepatitis A, los cuales 

representan más del 95% de las infecciones intestinales mediadas por 

virus en humanos36. Hasta hace poco, se pensaba que todos los virus 

entéricos transmitidos por alimentos sólo podían originarse en seres 

humanos y, por lo tanto, su transmisión se limitaba a manipuladores de 

alimentos contaminados, contaminación cruzada de alimentos y 

contaminación por agua. Sin embargo, varios brotes recientes del virus 

de la hepatitis E han demostrado que es un virus zoonótico capaz de 

transmitirse por el consumo de productos cárnicos crudos o ligeramente 

cocidos37-38. 

Una de las principales características de los virus entéricos es que 

no presentan envoltura lipoproteica, lo que los confiere una elevada 

estabilidad en el medio ambiente, así como en los ambientes de 

procesado de alimentos. Los virus que se encuentran fuera de un 

hospedador pueden considerarse como partículas inertes y, al no poseer 

metabolismo intrínseco, no requieren que ningún nutriente persista. Sin 

embargo, poseen un grado de robustez que les permite permanecer 

infecciosos durante las diferentes situaciones y condiciones que pueden 
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encontrar entre un hospedador a otro. Cuanto más tiempo puede 

sobrevivir un virus fuera de un hospedador, mayores son sus 

posibilidades de transmisión. Estas posibilidades se verán afectadas por 

diversas condiciones ambientales y factores como el calor, la humedad y 

el pH; los virus entéricos son muy resistentes a la desecación, a 

radiaciones ionizantes y a bajas temperaturas, incluso a las de 

congelación. Esto se ilustra por el número de brotes asociados a virus 

entéricos atribuible a la transmisión de agua o alimentos36,39. Además, la 

presencia de materia orgánica y la tendencia de los virus a formar 

agregados aumentan la estabilidad vírica. Asimismo, las principales 

condiciones de conservación que se utilizan en los procesos alimentarios 

tienen un efecto letal no muy considerable sobre este tipo de 

organismos; son resistentes a pH ácidos y básicos y a diferentes tipos de 

desinfectantes e incluso a altas temperaturas, sobre todo a temperaturas 

inferiores a 90-100 ºC40. Así, una vez en alimentos como verduras, los 

virus pueden persistir en condiciones normales de almacenamiento 

durante los tiempos habituales entre la compra y el consumo. Se ha 

observado, por ejemplo, la supervivencia de poliovirus en apio y 

espinacas almacenadas a 4 ° C en una atmósfera húmeda durante más 

de 55 días (76 en el caso del apio) con una disminución de 

aproximadamente de 2 logs41, o ese mismo tipo de virus en ostras 

(Crassostrea virginica) almacenadas a 5 °C hasta 77 días42 -teniendo en 

cuenta que el tiempo más largo normalmente empleado entre la 

recogida y el consumo es de unos 28 días, si los enterovirus infecciosos 
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están presentes en las ostras en el momento de la cosecha, seguirán 

presentes cuando se compren los moluscos para su consumo en el hogar 

o en la restauración colectiva. 

Otras características de especial relevancia en la epidemiología de 

las enfermedades víricas de tipo entérico son tanto la muy baja dosis 

infectiva -por debajo de 100 partículas víricas, y en algunos casos 

cantidades próximas a 1-5 partículas víricas infectivas43 - como la gran 

capacidad de excreción tanto en vómitos como en diarrea de los 

hospedadores infectados (por encima de 105 partículas víricas por ml). 

Es de especial relevancia esa dosis infectiva tan baja, en marcado 

contraste por ejemplo a la observada en el caso de patógenos 

bacterianos de origen alimentario como Listeria monocytogenes, o 

Campylobacter termotolerantes donde las dosis descritas superan los 100 

y 1000 ufc, respectivamente44,45, y los requerimientos legales presentes o 

futuros (como será el caso futuro de los Campylobacter termotolerantes) 

de su presencia en los alimentos se ajustan a esos datos. Asimismo, la 

forma de eliminar los virus entéricos en ciertos casos favorece de gran 

manera su dispersión por el ambiente; este es el caso de los vómitos en 

proyectil en infecciones por norovirus donde las excreciones pueden 

alcanzar más de dos metros de distancia. Estos dos hechos, baja dosis 

infectiva y elevada excreción por parte de los hospedadores infectados, 

facilita la diseminación y la posibilidad de producir brotes con un 

número muy elevado de afectados. Asimismo, en el caso de los 

calicivirus y en particular en los norovirus humanos no existe 
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inmunidad natural no confiriéndose por tanto inmunidad post-

infección, y siendo susceptibles los pacientes de padecer nuevos 

episodios a las pocas semanas. 

Finalmente, una de las particularidades de los virus entéricos de 

más relevancia en seguridad alimentaria es su elevada dificultad para 

su detección asociada al hecho que no se multiplican («replican») en los 

alimentos y de que no haya líneas de cultivo totalmente establecidas 

para los principales virus entéricos; no existen para los calicivirus 

humanos o el virus de la Hepatitis E, y las cepas salvajes del virus de la 

Hepatitis A asociados a brotes alimentarios se adaptan muy mal a su 

replicación en líneas celulares en el laboratorio. 
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4. RELEVANCIA DE LOS VIRUS ENTÉRICOS EN SEGURIDAD 
ALIMENTARIA Y SALUD PÚBLICA 

Las enfermedades transmitidas por los alimentos son uno de los 

problemas más serios en salud pública y una de las principales causas 

de enfermedad y fallecimientos46-49. Este problema se ha incrementado 

en las últimas décadas con la globalización de los mercados y el 

aumento de los viajes50. Actualmente se conocen más de 200 

enfermedades transmitidas por los alimentos51 que pueden provocar 

desde ligeras gastroenteritis hasta síndromes con un desenlace fatal, con 

la posibilidad añadida de complicaciones crónicas52. Se han descrito más 

de 40 agentes que pueden ocasionar toxiinfecciones alimentarias53.  

Se estima que anualmente se producen unos 600 millones de casos 

de gastroenteritis en todo el mundo54, provocando unos 60 millones de 

litros de diarrea al día, lo que es equivalente a todo el agua que pasa por 

las cataratas Victoria en un minuto. En este sentido un estudio 

recientemente publicado estima que cada año en los EE.UU. de América 

se producen casi cuarenta y ocho millones de episodios asociados a los 

alimentos ocasionados por microorganismos patógenos48,49, provocando 

pérdidas económicas anuales asociadas a gastos médicos y horas de 

trabajo de casi 78 mil millones de dólares55, gasto equivalente al 

programa plurianual de investigación europeo Horizonte 2020. 

Únicamente los 31 más destacados (entre los que están incluidos 

bacterias como Salmonella spp o Listeria monocytogenes, virus como los 

norovirus o el virus de la hepatitis A y protozoos como Toxoplasma 
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gondii o Cryptosporidium spp.) ocasionan casi 9,5 millones de episodios 

que acarrean casi 56.000 hospitalizaciones y más de 1.000 

fallecimientos48. Entre ellos destacan principalmente los norovirus 

humanos que ocasionan el mayor número de casos y el segundo mayor 

en hospitalizaciones48. Datos similares se observan en otros países como 

el Reino56 o Australia57. Por lo tanto, el impacto de los microorganismos 

patógenos alimentarios en los sistemas de Salud Pública es muy 

considerable. Por ejemplo, se ha estimado que las enfermedades 

provocadas por microorganismos patógenos ocasionan el 1% de las 

hospitalizaciones y el 0,2% de los fallecimientos en los EE.UU.58. 

La humanidad ha padecido enfermedades producidas por virus 

desde antes de los albores de la civilización. Sólo en el siglo pasado los 

avances tecnológicos han llevado a una caracterización de los agentes 

etiológicos y su epidemiología. El primer brote registrado de 

enfermedades transmitidas por alimentos de probable etiología viral 

ocurrió a principios del siglo XX; en 1914, cuatro casos de enfermedad 

paralítica ocurrieron en una comunidad inglesa, entre los niños que 

bebían leche de una fuente común; no se determinó el modo de 

contaminación de la leche59 (Figura 9). Nueve brotes adicionales de 

poliomielitis transmitida por alimentos se notificaron en el Reino Unido 

y los EE.UU. hasta 1949. Los diagnósticos en estos brotes fueron 

necesariamente clínicos - 1949 fue el año en que se anunció por primera 

vez el cultivo in vitro de poliovirus60-, de modo que los métodos de 

diagnóstico de laboratorio todavía no estaban disponibles. La leche 
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cruda era el vehículo aparente en cinco de estos brotes adicionales61-65, y 

la leche pasteurizada que quizás había sido contaminada después del 

calentamiento estaba implicada en dos más66-67. Los únicos otros 

alimentos sospechosos de haber servido de vehículos en estos brotes 

fueron limonada en un caso68 y pasteles rellenos de crema en otro69. 

Asimismo, se describieron otros ocho brotes de poliomielitis 

transmitidos por el agua hasta 1953; seis de ellos en Suecia70. Un brote 

de hepatitis transmitido por el agua que parecía no haber sido causado 

por el virus de la hepatitis A, pero tal vez fue causado por el virus de la 

hepatitis E, se produjo en Nueva Delhi, India, en 1955 a 1956, con 28.000 

casos71. Asimismo, la leche cruda fue el vehículo registrado de un brote 

de hepatitis que comprendía 14 casos en Escocia en 194372. Lo que 

puede haber sido el primer brote asociado a crustáceos, que provocó 

más de 600 casos de hepatitis, ocurrió entre personas que comían ostras 

crudas en Suecia entre 1955 y 195673.  
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Figura 9. Primer caso de enfermad vírica asociada a alimentos.59 
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Se han publicado varios estudios que proporcionan información 

sobre el peligro de los virus transmitidos por los alimentos74-76. Sin 

embargo, hoy en día, la importancia de las enfermedades víricas 

transmitidas por los alimentos y el agua en todo el mundo sigue siendo 

subestimada en gran parte debido a las dificultades para acumular 

datos precisos sobre la incidencia de brotes y los casos aislados pasan 

muchas veces desapercibidos al no recibir tratamiento médico. No 

obstante, aunque existe una clara evidencia que los datos pueden estar 

claramente subestimados, la incidencia de los virus entéricos asociada al 

consumo de alimentos ha aumentado en los últimos años en países 

desarrollados, y se han convertido en la principal causa de 

gastroenteritis, ocasionando casi el 60% de los episodios asociados a 

alimentos48 (Tabla 2).  
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4.1. Situación en los Estados Unidos de América  

Como se ha indicado anteriormente, los norovirus humanos, son 

el principal agente causal de gastroenteritis alimentarias en los EE.UU. 

con casi 5,5 millones de episodios anuales y más de 14.500 

hospitalizaciones48 (Tabla 2). En un estudio económico publicado, se ha 

estimado que el gasto anual asociado a los procesos asociados a 

norovirus humanos de origen alimentario en los EE.UU. supone 2.000 

millones de dólares y 5.000 QALYs – es decir pérdida de 5.000 años con 

una perfecta salud-49. 

Tabla 2. Número anual estimado de episodios de enfermedades de origen alimentario producidas por 
los 31 patógenos más relevantes en los EE.UU. (adaptado de Scallan et al., 201148) 

Organismo Asociado a alimentos N. casos de origen alimentario 

Bacterias - 3.645.773 (2.321.468 – 5.581.290) 

Parásitos - 232.705 (161.923- 369.893) 

Virus - 5.509597 (3.273.623 – 8.355.586) 

    Astrovirus <1 % 15.433 (5.569-26.643) 

   Virus de la hepatitis A 7 % 1.566 (702-3.024) 

    Norovirus 26 % 5.461.731 (3.277.078-8.309.480) 

   Rotavirus <1 % 15.433 (5.569-26.643) 

   Sapovirus <1 % 15.433 (5.569-26.643) 

TOTAL - 9.388.075 (6.641.440-12.745.709)   
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4.2. Situación en la Unión Europea. 

Datos similares a los descritos para los EE.UU. pueden 

considerarse también en Europa (Figura 10). En el año 2015, año del que 

se disponen los últimos datos estadísticos, el 9,2% de los brotes 

alimentarios fueron asociados a virus entéricos78. Sin embargo, este dato 

es más bajo que el obtenido en el año 2014, donde esto organismos 

representó la primera causa de brotes alimentarios con un 20,4% (1.072 

brotes)79. En 2015, la tasa de notificación de brotes de origen alimentario 

causados por virus entéricos fue de 0,09 brotes por 100.000 habitantes 

(Tabla 3), ligeramente superiores a las observadas para Campylobacter78. 

Es de especial relevancia que, aunque el número de brotes no fue el más 

elevado en el año 2015, el número total de personas afectadas por 

infecciones gastrointestinales de origen vírico asociados a alimentos sí lo 

fue con 14.754, y sólo un agente causal, los norovirus, provocaron 13.436 

casos. Los norovirus fueron también los agentes causales asociados con 

los brotes más grandes en términos de casos humanos totales 

involucrados y el número medio más alto de casos por brote (Tabla 3). 

Este agente estuvo involucrado en tres de las cinco combinaciones más 

relevantes (combinaciones de los agentes causales y los vehículos 

alimentarios) que causaron el mayor número de casos humanos en 

brotes con evidencia fuerte; brotes en combinación con agua del grifo, 

comidas tipo buffet y otros alimentos78. Así, en Suiza, se notificaron 

1.194 casos en un único brote, mientras que, tres brotes de norovirus 

causaron en la República Checa un total de 5.344 casos de enfermedad. 
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Figura 10. Distribución de brotes transmitidos por alimentos y agua, por agentes causantes en los 
Estados miembros de la UE, 201578 

Tabla 3. Número de brotes transmitidos por los alimentos (incluidos los transmitidos por agua), casos 
humanos, hospitalizaciones y defunciones por agente causal en los Estados miembros de la UE, 2015.78 

Organismo 

Brotes Casos 

N. Ratio de 
notificación 

N. Media 
por brote 

Hospitalización Fallecimientos 

Bacterias 1.470 0,32 9.382 6,4 1.968 8 

Toxinas bact. 849 0,18 8.847 10,4 497 3 

Parásitos 52 0,01 302 5,8 44 0 

Virus 401 0,09 14.754 36,8 531 5 

    Calicivirus 289 0,07 13.536 46,8 352 1 

   V. hepatitis A 13 <0,01 78 6 49 1 

    Otros 99 0,02 1.140 11,5 130 3 

TOTAL 4,362 0,95 45.874 10,5 3.892 17 
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Otros dos aspectos importantes estudiados en los brotes 

alimentarios en Europa es la asociación entre los agentes infecciosos 

casuales y los alimentos involucrados en los brotes (Figura 11), así como 

con los lugares donde se producen los brotes (Figura 12). En productos 

pequeros incluyendo moluscos, crustáceos y sus derivados, los 

norovirus estuvieron implicados en el 25% de los casos de brotes de 

fuerte evidencia, siendo sólo superados por la histamina (52,5%), y 

siendo muy superior a aquellos asociados a Salmonella (12,5%). En los 

brotes asociados con huevo predominó Salmonella (92,9%). Asimismo, 

en las hortalizas, frutas, cereales, brotes, hierbas y especias, los 

norovirus ocuparon el tercer lugar con una implicación en el 21,1% de 

los brotes en este tipo de alimentos.  

 
Figura 11. Distribución de frecuencias de los agentes causales asociados a brotes con fuerte evidencia de 
origen alimentario y de transmisión hídrica por vehículos alimentarios implicados reportados en los 
Estados miembros de la UE, 2015.78 

En cuento a los lugares asociados a los brotes de origen 

alimentario e hídrico, los brotes producidos por norovirus estuvieron 
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más asociados con servicios de restauración colectiva que con el 

consumo en el hogar78. En contraste, los brotes asociados a Salmonella 

fueron 4 veces más frecuentes en el hogar que fuera de éste. 

 
Figura 12. Distribución de frecuencias de los brotes con fuerte evidencia de origen alimentario y de 
transmisión hídrica reportados en los Estados miembros de la UE en diferentes lugares de exposición, 
por agente causal, 2015. 78. 

En más detalle, en relación con los calicivirus, en el año 2015, 15 

estados miembros de la UE reportaron 285 brotes causados por este tipo 

de agentes, de los cuales todos fueron causados por norovirus, a 

excepción de cuatro brotes. Asimismo, los norovirus fueron los virus 

más comúnmente implicados en los brotes con fuerte evidencia (36 de 

43 brotes con fuerte evidencia)78. En 2015, la tasa global de notificación 

de norovirus en la UE fue de 0,07 brotes por 100.000 habitantes, similar 

a la observada en los 5 años anteriores. En general, los brotes por 

norovirus implicaron 12.591 casos, 349 hospitalizaciones y una muerte. 

Francia fue el país que informó el mayor número de brotes (22,4% de 

todos los brotes notificados por norovirus), seguido por Polonia (14,7%) 

y Letonia (13%). Francia y Hungría reportaron además el mayor número 
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de brotes con fuerte evidencia debido a norovirus (11 y 7 brotes, 

respectivamente). Además, Noruega informó de 13 brotes. En los 36 

brotes con fuerte evidencia causados por norovirus, los «crustáceos, 

mariscos, moluscos y sus derivados» fueron el vehículo alimentario más 

implicado (27,8% de los brotes), seguido de «otros alimentos» (19,4% de 

los brotes) y «comidas variadas» (11,1%) y «comidas tipo buffet» (8,3%) 

(Figura 13). 

 
Figura 13. Distribución de vehículos alimentarios en brotes de fuerte evidencia causados por norovirus 
(excluidos los brotes de origen hídrico) en la UE, 2015. Se incluyen datos de 36 brotes: Croacia (3), 
Finlandia (6), Francia (11), Alemania (1), Hungría (7), Polonia (4), Suecia (2) y Reino Unido (2). Otros 
alimentos (N = 7): otros alimentos (5), Huevos y ovoproductos (1), Dulces y chocolate (1). Carne (N = 2): 
Carne y productos cárnicos (1) y Carne de cerdo y sus productos (1). 78 

En cuanto al virus de la hepatitis A, se registraron un total de 13 

brotes en cinco países (Finlandia, Alemania, Grecia, Hungría, Polonia) 

con 78 casos humanos, 49 hospitalizaciones y un fallecimiento (Tabla 3). 

Únicamente se pudo asociar el alimento implicado en un brote con 

evidencia débil (crustáceos, mariscos, moluscos y productos derivados). 
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Asimismo, los lugares asociados a los brotes fueron «restauración 

colectiva (3), hogar (3) y «múltiples lugares de exposición» (1). Los 

brotes causados por el virus de la hepatitis A tuvieron la mayor 

proporción de casos hospitalizados 62,8% junto con Clostridium 

botulinum (71,7%), y con la mayor proporción de casos mortales (1,3%) 

junto con Listeria monocytogenes (1,7%)78.  

Finalmente, para otros virus entéricos (incluyendo adenovirus, 

flavivirus y virus sin determinar) se notificaron un total de 98 brotes (5 

con fuerte evidencia y 93 con evidencia débil) en nueve estados 

miembros de la UE. Los rotavirus fueron los virus más comúnmente 

notificados (en 45 de 98 brotes), representando el 79% de los casos (619 

casos de 784). La mayor parte de ellos fueron notificados por Polonia 

(78,4%). Es importante subrayar que 46 brotes fueron causados por 

virus no especificados. Cuatro de los cinco brotes con fuerte evidencia 

relacionados con virus distintos de calicivirus y del de la hepatitis A 

fueron causados por flavivirus y asociados con el consumo de leche 

(leche cruda de cabra en tres de los brotes). Estos brotes se 

caracterizaron por la alta severidad de la enfermedad clínica con 13 

hospitalizaciones y 2 muertes entre los 14 casos involucrados78. El otro 

brote con fuerte evidencia fue causado por rotavirus y asociado con el 

consumo de «hortalizas y zumos y otros productos derivados». En 

cuanto a los 93 brotes con baja evidencia, sólo se obtuvo información 

sobre los vehículos alimentarios en 53: los principales vehículos 

identificados eran «otros alimentos» (15), «alimentos mixtos» (14), 
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«crustáceos, moluscos y moluscos» (8) y «pescado y productos de la 

pesca» (4) 78. Asimismo, los lugares de exposición más frecuentes fueron 

los hogares (31 brotes) seguido de servicios de restauración colectiva (8 

brotes). Los tres factores contribuyentes más frecuentemente reportados 

fueron «manipuladores de alimentos infectados» en 7 brotes, 

«ingrediente contaminado sin procesar» en 3 brotes, «tratamiento 

térmico inadecuado» en 3 brotes78.  

A esta importancia numérica destacable hay que añadir otros dos 

factores importantes: la amplia variedad de alimentos que pueden 

trasmitir este tipo de virus14, así como la dificultad de poder ser 

propagados en el laboratorio para su diagnóstico o estudio80. Los 

principales alimentos involucrados en infecciones víricas transmitidas 

por alimentos son los moluscos bivalvos, las verduras que se consumen 

crudas, las frutas tipo baya y los alimentos preparados. La importancia 

de los virus entéricos en el campo de la seguridad alimentaria se pone 

de manifiesto por el interés mostrado por distintas organizaciones 

internacionales; así la comisión del Codex Alimentarius emitió un 

documento sobre la relevancia de los virus en alimentos y los aspectos 

que necesitan ser desarrollados; entre otros métodos rápidos de 

diagnóstico, estudios para establecer la correlación entre infectividad y 

detección molecular y estudios sobre la efectividad de distintos 

tratamientos de procesado de alimentos para la inactivación de virus 

entéricos81. En este sentido, la EFSA también ha publicado varias 

directrices sobre la relevancia y el control de virus en alimentos82-84; en 
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línea con las directrices sobre principios generales de higiene para el 

control de virus en alimentos elaboradas por la comisión del Codex 

Alimentarius85, que subraya que el control de los riesgos en alimentos 

debe empezar durante la producción agrícola o animal y continuar 

durante toda la cadena alimentaria («from farm to fork»). 
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5. PRINCIPALES VIRUS ENTÉRICOS DE INTERÉS EN 
SEGURIDAD ALIMENTARIA 

5.1 Calicivirus: principales causas virales de gastroenteritis 

La familia Caliciviridae se compone de cinco géneros: Norovirus, 

Sapovirus, Lagovirus, Vesivirus y Nebovirus86. Los géneros Norovirus y 

Sapovirus contienen cepas de virus tanto de origen humano como 

animal, mientras que los tres últimos sólo infectan a animales87,88. Los 

calicivirus recibieron su nombre por las depresiones superficiales en 

forma de copa (calix = una copa) que se observan en el microscopio 

electrónico (Figura 14). Los norovirus muestran una apariencia borrosa 

en la visualización por microscopía electrónica directa, mientras que los 

sapovirus tienen un aspecto morfológico más característico de los 

calicivirus (estructura en forma de estrella de David)89. 

 
Figura 14. Imagen de microscopía electrónica de norovirus en una muestra fecal de un paciente con 
gastroenteritis, tomada en el Laboratorio de microscopía electrónica y diagnóstico de virus 
gastrointestinales, Instituto de Microbiología e Inmunología, Facultad de Medicina, Universidad de 
Liubliana (Eslovenia). Cortesía de Katarina Kovac. 
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Los norovirus y los sapovirus son los agentes humanos más 

importantes de diarrea en todo el mundo90. Los norovirus son la 

principal causa de brotes de gastroenteritis aguda de origen alimentario 

y la causa más común de gastroenteritis infecciosa esporádica que afecta 

a personas de todas las edades90,91. Sin embrago, los sapovirus se 

asocian principalmente con gastroenteritis aguda esporádica en niños 

pequeños92-94 y están menos involucrados que los norovirus en casos de 

gastroenteritis epidémica95, aunque sí se han descrito algunos brotes96-98. 

La incidencia y relevancia de los calicivirus está claramente 

documentada en numerosas áreas geográficas en todo el mundo48,57,78. 

Norovirus humanos 

El agente prototipo del género Norovirus, el virus de Norwalk, fue 

descubierto por Kapikian y colaboradores99 en el examen microscópico 

inmunoelectrónico de las heces de voluntarios inoculados con filtrados 

fecales procedentes de estudiantes afectados por un brote de 

gastroenteritis en una escuela de primaria en Norwalk, Ohio en 1969100. 

El descubrimiento del virus de Norwalk proporcionó la primera 

evidencia de una etiología viral para la enfermedad diarreica humana.  

Debido a la escasa disponibilidad de métodos diagnósticos de 

detección viral, la epidemiología de los norovirus se ha subestimado 

durante mucho tiempo. Hoy en día, los norovirus, antes conocidos 

como virus pequeños estructurados redondeados (SRSVs) y virus tipo 

Norwalk (NLV), se consideran como la causa principal de 
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gastroenteritis no bacteriana en todo el mundo y también los agentes 

virales más ampliamente reconocidos asociados con alimentos y agua89. 

Se estima que cada año causan 64.000 episodios de diarrea que 

requieren hospitalización y 900.000 visitas clínicas de niños de países 

industrializados y hasta 200.000 muertes de niños menores de 5 años en 

países en desarrollo91. 

Morfología y clasificación 

Los norovirus son virus icosaédricos no envueltos con un 

diámetro de ~ 38 nm. El genoma viral es un ARN de cadena sencilla de 

sentido positivo de ~ 7,5 kb que contiene tres marcos de lectura abiertos 

(ORFs) que codifican proteínas tanto estructurales como no 

estructurales (Figura 15a). La cápside se compone de 180 copias de la 

proteína mayor de la cápside (VP1) organizada en 90 dímeros con una 

simetría icosaédrica T = 3 (T es el número de triangulación), utilizando 

dos tipos distintos de dímeros para formar la estructura de orden 

superior (Figura 15c,d). El monómero capsídico se compone de dos 

dominios distintos, el dominio de la cáscara (S) y el dominio 

sobresaliente (P), que están unidos por una bisagra flexible (Figura 15b). 

La proteína estructural menor (VP2) se incorpora en la estructura en un 

número de copias bajo101-103. 
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Figura 15. Organización del genoma de los norovirus y estructura de la cápside. A. El genoma se 
compone de tres marcos de lectura abiertos (ORFs). ORF1 (~ 5 kb) se encuentra en los dos primeros 
tercios del genoma y codifica una poliproteína de ~ 200 kDa que se auto-procesa por una proteasa 
similar a 3C (3C) codificada viralmente para producir las proteínas de replicasa no estructurales que son 
esenciales para la replicación viral. Las proteínas resultantes son: p48, una proteína amino-terminal de 
función desconocida (~ 48 kDa); Nucleósido trifosfatasa (NTP), una proteína similar a 2C; P22, una 
proteína similar a 3A de 22 kDa; Proteína ligada al genoma viral (VPG), una proteína que está 
covalentemente unida al extremo 5’ del genoma; y la ARN polimerasa dirigida por ARN (RdRp), una 
proteína similar a 3D. La ORF2 es de 1,8 kb de longitud y codifica la proteína principal de la cápside 
estructural de 57 kDa, la proteína viral 1 (VP1). VP1 se divide en dos dominios, el dominio de la cáscara 
(amarillo) y el dominio sobresaliente, que se divide más adelante en dos subdominios conocidos como 
P1 (azul) y P2 (rojo). ORF3 es de ~ 0,6 kb de longitud y codifica una proteína estructural básica menor 
de 22 kDa, VP2. B. Se muestra la estructura del monómero VP1, con dominios proteicos coloreados 
como para la Figura 15A. C. Dos monómeros de proteína de cápside forman el dímero A-B (indicado 
con el monómero A en tonos más claros y el monómero B en tonos más oscuros), lo que permite que el 
dominio P2 sobresalga de la partícula vírica. D. La partícula vírica se forma de 180 monómeros de la 
proteína de la cápside que se ensamblan a través de diferentes dímeros. El dímero A-B, mostrado en 
color, se extiende lejos de la cápside y proporciona la región de unión al receptor y los sitios de 
variación antigénica. En la partícula vírica, VP2 se incorpora en un número de copias bajo. Modelos 
estructurales por MacPyMOL (Delano Scientific LLC, Palo Alto, California, EE.UU.) Tomado de 
Donaldson et al., 2010103. 

Dado que actualmente no existen líneas de cultivo celular fiables 

para propagar norovirus humanos, ni modelos de animales de 

experimentación, se han desarrollado sistemas de expresión 

recombinantes que permiten la formación de partículas virales (VLP)103-

105. Las VLPs (Figura 15d) son capas proteicas virales sin ácido nucleico 

y con propiedades morfológicas y antigénicas similares a los norovirus 
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nativos102,106. Contienen determinantes inmunogénicos específicos de la 

cepa y del grupo específico104-106 y se han utilizado para diversos tipos 

de estudios como la identificación de un receptor celular para los 

norovirus, o el estudio de la interacción entre los norovirus y la célula 

hospedadora-107-108. 

Los norovirus son genéticamente y antigénicamente muy diversos. 

Una nomenclatura propuesta recientemente basada en la diversidad de 

secuencias en la proteína VP1 total de la cápside los divide en cinco 

genogrupos (GI-GV)109 con 33 grupos genéticos: 9 genotipos en GI; 19 en 

GII; 2 en GIII; 2 en GIV, y 1 en GV110. Por lo tanto, la detección de los 

norovirus puede ser difícil debido al gran número de genogrupos y 

genotipos; además, los métodos de detección actualmente disponibles 

no son suficientemente potentes y, por tanto, es muy probable que la 

prevalencia de variantes raras esté subestimada111. Las cepas más 

relevantes asociadas a problemas gastrointestinales en humanos 

pertenecen a los genogrupos GI y GII y en menor medida a GIV90,109. El 

GII.4 es el grupo más activo y contiene las cepas que han causado el 70-

80% de los brotes de norovirus en todo el mundo103.  

Los norovirus se consideran generalmente específicos de especie, 

aunque se han encontrado cepas humanas en la carne de vacuno y en 

especies porcinas mediante RT-PCR112. Asimismo, se ha observado que 

una cepa GII.4 de origen humano puede infectar a cerdos y terneros 

gnotobióticos113-114. Sin embargo, hasta la fecha, no se han identificado 
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infecciones con cepas animales en humanos110, pero, no obstante, la 

existencia de genogrupos y cepas con hospedadores animales aumenta 

la posibilidad de transmisión zoonótica112. Asimismo, la vigilancia de 

las cepas circulantes en la población humana ha revelado la presencia 

de varios genotipos poco comunes, que pueden representar cepas 

zoonóticas, pero sin embargo la transmisión zoonótica no ha sido 

probada en ningún caso115.  

Patogénesis, inmunología, epidemiología 

Los norovirus infectan a todos los grupos de edad, con una 

sintomatología particularmente grave en niños pequeños, ancianos e 

inmunocomprometidos90,116. La dosis infectiva es muy baja; se necesitan 

menos de 10 partículas de virus para la infección117 y se replican en el 

citoplasma de los enterocitos, donde el ARN de polaridad positiva actúa 

como ARNm118.  

El periodo de incubación es de 10-51 h119-121, y los síntomas se 

caracterizan por un inicio agudo de náuseas, vómitos en proyectil, 

calambres abdominales, diarrea no sanguinolenta y mialgia90. Los 

síntomas generalmente desaparecen en 2-3 días, pero pueden durar más 

tiempo (i.e. 4-6 días) en los pacientes afectados durante los brotes 

hospitalarios y en los niños menores de 11 años de edad90,121.  

Sólo después de la infección aparece inmunidad a corto plazo y 

específica de cepa. Algunas personas nunca desarrollan síntomas, 
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incluso después de un contacto directo89,123. Usando VLPs se ha 

demostró recientemente que los antígenos del grupo histo-sanguíneo 

humano (HBGAs) pueden actuar como receptores primarios de la 

infección por norovirus o potenciar la infectividad y/o la unión a un 

receptor celular común108,124. Por lo tanto, la infección por norovirus 

depende de la presencia de receptores HBGA específicos en el intestino 

en el hospedador susceptible19. La combinación de la unión específica 

de la cepa y la expresión variable de los receptores HBGA puede 

explicar la susceptibilidad variable de hospedador observada en brotes 

y estudios con voluntarios90,123. 

Por lo general, los norovirus se transmiten a través de la vía fecal-

oral, por contacto directo de persona a persona o por alimentos, agua y 

ambientes contaminados por contenido fecal125. Los individuos 

sintomáticos y asintomáticos los eliminan en las heces hasta durante 3 

semanas126 o más tiempo y, por lo tanto, transmiten el virus incluso 

después de la desaparición de los síntomas clínicos127-128. Se puede 

producir propagación o contaminación secundaria, que puede 

producirse por vía aérea asociada a los vómitos en proyectil de 

individuos infectados129-130. Los brotes ocurren normalmente en 

entornos cerrados o semicerrados, como escuelas, hospitales, 

campamentos, casas de reposo, centros turísticos, prisiones, cruceros o 

restaurantes, donde el virus, una vez introducido, se propaga muy 

rápidamente89. En el pasado la infección por norovirus se denominaba 

«enfermedad de vómito de invierno» ya que los brotes ocurrían con más 
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frecuencia en invierno. Sin embargo, hoy en día esta estacionalidad ya 

no es evidente ya que los brotes de norovirus se notifican a lo largo de 

todo el año89. 

El consumo de alimentos o agua contaminada por materia fecal o 

vómito129-131 así como la exposición a superficies o fómites 

contaminados132-133 pueden considerarse también como fuentes de 

infección. La facilidad con la que los norovirus se transmiten y son 

diseminados se debe principalmente a que su dosis infecciosa es baja -

menos de 10 partículas víricas son únicamente necesarias para la 

infección134 -, su alta resistencia a la desinfección135-137 y la posible 

estabilidad y persistencia a largo plazo en el medio ambiente132. 

La causa más común de los brotes transmitidos por alimentos 

asociados a norovirus es el consumo de mariscos, vegetales frescos y 

alimentos listos para el consumo contaminados por manipuladores de 

alimentos infectados, pero posiblemente asintomáticos138-139. La 

estabilidad a largo plazo y la persistencia de estos virus en las 

superficies contaminadas utilizadas en las áreas de preparación de 

alimentos también contribuyen sustancialmente a la transmisión de 

enfermedades112,138,140-145. Por otra parte, también son resistentes a 

muchos métodos industriales de conservación de alimentos, y puede 

sobrevivir a la refrigeración, congelación, acidificación, reducción de la 

actividad del agua y a envases en atmósfera modificada40. 
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Los norovirus también se han definido como un patógeno 

transmitido por el agua, y se han documentado numerosos brotes 

originados por la contaminación de agua potable146-149 o aguas 

recreativas150-151 con aguas residuales. Esto puede ser consecuencia de su 

supuesta resistencia a los tratamientos empleados actualmente en la 

desinfección de aguas residuales152-155, además de su capacidad de 

supervivencia en entornos acuáticos156-158. Además, los crustáceos 

crecidos y cosechados en aguas contaminadas con aguas residuales 

pueden concentrar norovirus, y pueden ser eliminados 

inadecuadamente por los procedimientos estándar de depuración159, 

teniendo como consecuencia brotes de gastroenteritis después de su 

consumo160. 

Sapovirus humanos 

Los sapovirus, antes llamados virus de tipo Sapporo (SLV), causan 

infecciones en todos los grupos de edad y son cada vez más asociados 

como causa de gastroenteritis esporádica o a brotes en todo el mundo161-

163. Causan una diarrea y vómitos similares a los norovirus, 

generalmente más frecuentemente en niños pequeños que en adultos. 

Sin embargo, existe menor información en relación el período de 

incubación de los sapovirus o la duración de la excreción fecal.  

Son virus icosaédricos, no envueltos con un diámetro de ~ 34 

nm164. El genoma viral es un ARN de cadena sencilla de ~ 7,5 kb, de 

sentido positivo. Basados en las secuencias completas del gen de la 
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cápside, los sapovirus humanos se han dividido en cuatro genogrupos 

(GI, GII, GIV y GV) y 16 genotipos; GI y GII cada uno en 7 genotipos, y 

GIV y GV cada uno en 1 genotipo165. Otros genogrupos (GIII, GVI, GVII, 

GVIII, GIX y GX) incluyen cepas porcinas166-167. Curiosamente, el GVIII 

está genéticamente más estrechamente relacionado con los sapovirus 

humanos que con otros genogrupos de sapovirus porcinos168-169. Sin 

embargo, no se ha encontrado evidencia de transmisión zoonótico en 

cerdos170. 

No existen evidencias sólidas hasta ahora de la transmisión de 

sapovirus por alimentos y agua, pero estudios recientes muestran que 

pueden ser transmitidos por crustáceos, tal como se ha detectado en las 

heces de pacientes que habían consumido este tipo de alimentos171, en 

mariscos destinados al consumo humano172 o en ambos; heces de 

pacientes y mariscos173-174. También se ha detectado en aguas residuales 

y agua fluviales175-179. Estos datos indican que los sapovirus pueden 

transmitirse de persona a persona a través de la ruta fecal-oral y a través 

de alimentos y agua contaminados179.  
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5.2 Virus de la hepatitis A: prevalente en los países en desarrollo 

Morfología y clasificación 

El virus de la hepatitis A es virus icosaédrico no envuelto con un 

diámetro de ~ 30 nm, que pertenece al género Hepatovirus de la familia 

Picornaviridae (Figura 16).  

 
Figura 16. Imagen de microscopio electrónico del virus de la hepatitis A en muestra fecal de paciente 
con hepatitis, capturado en el Laboratorio de microscopía electrónica y diagnóstico de virus 
gastrointestinales, Instituto de Microbiología e Inmunología, Facultad de Medicina, Universidad de 
Liubliana (Eslovenia) 

El genoma viral es un ARN de cadena sencilla de ~ 7,5 kb, de 

sentido positivo180. El genoma posee diferentes regiones: las regiones no 

codificantes 5’ y 3’; La región P1, que codifica las proteínas estructurales 

VP1, VP2, VP3 y una VP4 putativa; Y las regiones P2 y P3, que codifican 

proteínas no estructurales asociadas con la replicación. Se ha observado 

cierto grado de heterogeneidad de la secuencia de nucleótidos de la 
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región genómica P1 entre aislados del virus de la hepatitis A aislados en 

diferentes regiones del mundo181-183. Sin embargo, esta variabilidad a 

nivel de nucleótidos no se refleja en un grado equivalente de variación 

en el nivel de aminoácidos184-185. El alto grado de conservación de las 

secuencias de aminoácidos de las proteínas de la cápside implica una 

baja diversidad antigénica. Por lo tanto, sólo se ha reconocido un solo 

serotipo del virus de la hepatitis A humano184. Aunque sólo se ha 

descrito un serotipo, se pueden diferenciar varios genotipos basados en 

la unión putativa VP1/2A186. Inicialmente se identificaron siete 

genotipos: los genotipos I, II, III y VII, asociados a infecciones humanas, 

y los genotipos IV, V y VI en simios. Sin embargo, publicaciones 

recientes han reclasificado el genotipo VII como un subgenotipo del 

genotipo II187-188. Los genotipos I y III son los genotipos más frecuentes 

aislados en humanos. El subgénero IA parece ser responsable de la 

mayoría de los casos de hepatitis A en todo el mundo, mientras que los 

virus del subgenotipo IB se han encontrado principalmente en la región 

mediterránea189. Recientemente se ha propuesto un nuevo subgénero 

IC190; este subgénero probablemente se deriva, por dinámica de 

cuasiespecies, del subgenotipo IA, más común en América del Sur. 

Patogénesis, inmunología y epidemiología 

La hepatitis A es la principal causa de hepatitis viral en todo el 

mundo. Según la Organización Mundial de la Salud, hay más de 1,4 

millones de nuevos casos de hepatitis A en todo el mundo cada año191, y 
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el coste por caso individual de los problemas derivados de la hepatitis A 

se estima en los EE.UU. en más de 36.000 dólares192. La incidencia de la 

infección varía entre las distintas regiones del mundo, con la tasa más 

alta en los países en desarrollo donde el tratamiento de aguas residuales 

y las prácticas de higiene pueden ser deficientes (Figura 17). Por el 

contrario, el número de casos notificados de infección por el virus de la 

hepatitis A ha disminuido sustancialmente en países con programas 

eficaces de inmunización. Por ejemplo, en los EE. UU. el número de 

casos se ha reducido en un 92%, con una tasa de infección de 1 caso por 

cada 100.000 personas al año193. Situaciones similares también se 

observan ahora en otros países, incluyendo Canadá, Australia, Japón y 

Nueva Zelanda194. 

El virus de la hepatitis A presenta un carácter muy endémico en 

los países en desarrollo con condiciones sanitarias e higiénicas 

deficientes (partes de África, Asia y América Central y del Sur). En estos 

países la infección suele ser adquirida durante la primera infancia como 

una infección asintomática o leve. Por lo tanto, las tasas de enfermedad 

notificadas en estas áreas son bajas y los brotes de enfermedad son 

raros. La incidencia de la enfermedad puede llegar a 150 por 100.000 por 

año. Por el contrario, el virus de la hepatitis A registra un carácter 

endémico intermedio en países en desarrollo, países con economías 

transitorias y en algunas regiones de países industrializados donde las 

condiciones sanitarias son variables (Europa meridional y oriental y 

algunas regiones de Oriente Medio). En estos países los niños escapan 
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de la infección durante la primera infancia. Sin embargo, estas mejores 

condiciones económicas y sanitarias pueden conducir a una mayor 

incidencia de la enfermedad debido a que las infecciones ocurren en 

grupos de edad avanzada y las tasas de hepatitis A clínicamente 

evidentes son más altas. 

 

A 

  
B 

Figura 17. Estimación de la tasa de susceptibilidad de VHA en (A) niños y (B) adultos. Los tonos más 
oscuros indican una mayor proporción en riesgo. Tomado de OMS, 2010. 
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Finalmente, el virus de la hepatitis A presenta un carácter 

endémico bajo en países desarrollados (Norte y Europa Occidental, 

Japón, Australia, Nueva Zelanda, EE.UU. y Canadá) en las que existen 

buenas condiciones sanitarias e higiénicas, y presentan tasas de 

infección generalmente bajas. En países con tasas de infección del virus 

de la hepatitis A muy bajas, la enfermedad puede ocurrir entre grupos 

de riesgo específicos como los viajeros o hombres que tienen relaciones 

sexuales con hombres (HSH).  

La infección se produce principalmente por vía fecal-oral ya sea 

por contacto directo con una persona infectada con el virus de la 

hepatitis A o por ingestión de agua potable y alimentos contaminados, 

que representan el 2-7% de la carga total de la enfermedad. Sin 

embargo, esta cifra es probablemente una subestimación, ya que una 

proporción considerable de casos (~ 68%) siguen sin caracterizarse. La 

propagación secundaria del virus de la hepatitis A después de la 

introducción primaria, por ejemplo, por contaminación relacionada con 

los alimentos, es común y a menudo resulta en brotes más 

prolongados184. Ocasionalmente, el virus de la hepatitis A se adquiere a 

través de transfusiones de sangre195 o de contacto sexual (anal-oral). Los 

HSH son un grupo conocido en riesgo de hepatitis A; se han descrito 

brotes periódicos de hepatitis A en este colectivo desde principios de los 

noventa en varios países desarrollados196, el último y de carácter 

internacional asociado al Festival del Orgullo Gay celebrado en verano 

del 2017 en Madrid (Ana Avellón, comunicación personal). 



 

 52 

La hepatitis A es una enfermedad autolimitante que resulta en 

hepatitis fulminante y muerte en sólo una pequeña proporción de 

pacientes. El período de incubación promedio oscila entre 15-50 días, 

con una dosis infecciosa estimada de 10-100 partículas virales, y la 

enfermedad clínica por lo general no dura más de 2 meses197. Los 

individuos pueden excretar un alto número de partículas víricas (106-108 

partículas/g de heces) durante la infección, pudiendo comenzar en las 

últimas 2 semanas del período de incubación y en algunas personas 

puede continuar hasta 5 meses después de la infección184. Los síntomas 

se desarrollan gradualmente e incluyen pérdida de apetito, fiebre, dolor 

de cabeza, náuseas y vómitos, seguido de ictericia 1-2 semanas después, 

sin enfermedad crónica asociada. La infección por el virus de la 

hepatitis A induce inmunidad durante toda la vida184. Mientras que en 

los niños pequeños la enfermedad asintomática y leve es común, en los 

adolescentes y en la edad adulta la infección suele cursar con síntomas, 

a menudo con ictericia aguda180. La muerte puede sobrevenir, 

particularmente, en los ancianos (2,1%). La tasa de mortalidad es 

inferior al 0,1%, aunque los brotes recientes tienden a ser más graves. 

Por ejemplo, el brote en 2003 asociado con la ingestión de cebollas 

verdes contaminadas causó tres muertes entre 601 casos198. La infección 

por el virus de la hepatitis A se ha vuelto mucho menos común en los 

países desarrollados debido a las medidas de higiene en aumento lo que 

conlleva a poblaciones con una gran mayoría de personas que no son 

inmunes. En consecuencia, los adultos proporcionalmente más 
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susceptibles se infectan cuando se producen brotes y, por lo tanto, se 

observan síntomas clínicos más graves199. 

El virus de la hepatitis A puede contaminar el suelo, los cultivos 

agrícolas y los cursos de agua naturales mediante la descarga de aguas 

residuales contaminadas200-201 y puede sobrevivir allí durante largos 

periodos de tiempo10. En consecuencia, los alimentos202 y el agua 

potable203-208 se consideran los principales vehículos de transmisión de 

este virus a los seres humanos. El virus de la hepatitis A es capaz de 

sobrevivir en distintos tipos de ambientes, especialmente en el agua y en 

el suelo y en diferentes tipos de alimentos10. El agua se considera la 

fuente más importante ya que puede sobrevivir durante largos 

periodos. Por ejemplo, el virus puede sobrevivir hasta 60 días en agua 

del grifo209, durante seis semanas en agua de río210, durante ocho 

semanas en aguas subterráneas211 e incluso hasta 30 semanas en agua de 

mar212. El virus de la hepatitis A también es capaz de sobrevivir en 

varios tipos de suelo y seguir siendo infeccioso después de 12 

semanas211.  

Los brotes relacionados con alimentos se asocian principalmente a 

tres categorías de alimentos: los moluscos bivalvos, vegetales y bayas, y 

alimentos listos para el consumo. Los moluscos bivalvos son animales 

filtradores que ingieren y distribuyen grandes cantidades de agua para 

tamizar y consumir pequeñas partículas de alimento. Como parte de 

este proceso, pueden acumular el virus de la hepatitis A si el agua ha 
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sido contaminada con aguas residuales humanas. Los mariscos también 

están en riesgo porque a menudo se comen crudos, como las ostras; mal 

cocidos, como la mayoría de los otros moluscos; o al vapor durante sólo 

unos minutos. Las bayas y vegetales (productos frescos) pueden estar 

contaminados por agua de riego o por individuos infectados por virus 

(por ejemplo, los trabajadores estacionales que recogen bayas)213. Un 

ejemplo ilustrativo es el brote asociado con el consumo de cebollas 

verdes que se originó en dos explotaciones agrícolas en México203,214-216. 

Por otro lado, las comidas listas para el consumo pueden contaminarse 

durante la preparación por contacto con las manos y superficies 

contaminadas por contenido fecal. Se han notificado varios brotes 

asociados con manipuladores de alimentos inmunoglobulina M 

positivos que contaminaron uno o más alimentos; donuts217, deli food218 o 

carne cruda219. 

Finalmente, a parte de los alimentos mencionados anteriormente, 

los brotes recientes del virus de la hepatitis A asociados con tomates 

deshidratados220 o la presencia de ARN de virus de la hepatitis A en 

dátiles221 ponen de relieve la importancia de considerar otros alimentos 

durante las investigaciones epidemiológicas de brotes. Además, este 

tipo de brotes están asociados a alimentos que se consumen sin tratar 

importados de países endémicos del virus de la hepatitis A. 
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5.3 Rotavirus: patógenos de origen hídrico que afectan principalmente 

a la infancia 

Los virus del género Rotavirus pertenecen a la familia Reoviridae, 

y su nombre deriva de su forma en forma de rueda (rota en latín) 

(Figura 18).  

 
Figura 18. Imagen de microscopio electrónico de rotavirus de una muestra fecal de un niño con 
gastroenteritis. Imagen tomada de Wikipedia. 

El descubrimiento de los rotavirus a principios de los años setenta 

representó un gran avance en la comprensión de la etiología de la 

gastroenteritis aguda infecciosa222. Pronto se hizo evidente que estos 

agentes representaban un patógeno entérico de importancia primordial, 

particularmente en la infancia223-22. Los rotavirus siguen siendo 

actualmente el principal agente etiológico de la gastroenteritis aguda en 

la infancia en todo el mundo, asociado con más muertes atribuidas a 

diarrea que cualquier otro organismo viral, bacteriano o parásito228. 

Asimismo, también es cada vez más reconocido como una causa de 

diarrea infecciosa en adultos229. 
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Recientemente, se ha descrito una evidencia creciente de la 

transmisión zoonótica de los rotavirus animales a seres humanos y de la 

adaptación al hospedador que implica mecanismos de reordenamiento 

durante la infección dual. Esto ha reforzado la posible amenaza de 

nuevas cepas de rotavirus originadas de animales domésticos y 

salvajes230. La propagación de rotavirus animales en el medio ambiente 

y la consiguiente contaminación de alimentos crudos puede favorecer la 

introducción de cepas de rotavirus raras en las poblaciones humanas, y 

consecuentemente podría reducir la eficacia de las vacunas actuales.  

Morfología y clasificación  

Los rotavirus son virus icosaédricos no envueltos de ~ 70 nm con 

una estructura de triple cápside (Figura 20) y un genoma de ARN de 

doble cadena de ~ 19 kb segmentado en 11 segmentos independientes231 

(Figuras 19 y 21). El rango de tamaño de los segmentos oscila entre los 

667 y los 3,302 bp. Cada segmento es monocistrónico excepto el 

segmento 11 que es más corto y que contiene dos marcos de lectura 

abiertos funcionales que codifican las proteínas no estructurales NSP5 y 

NSP6. Además de las seis proteínas virales (VP), el genoma del 

rotavirus también codifica seis proteínas no estructurales (NSP1-6), 

implicadas en la transcripción de ARN o en la maduración del virus de 

la progenie.  
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Figura 19. Estructura del genoma de los rotavirus. El genoma consta de 11 segmentos independientes. 
El rango de tamaño de los segmentos oscila entre los 667 y los 3,302 bp. 

La cubierta más externa de los rotavirus comprende dos proteínas, 

VP7 y VP4, que contienen ambos epítopos reconocidos por anticuerpos 

neutralizantes (Figuras 20 y 21). La proteína glicosilada VP7 forma una 

capa continua de trímeros dispuestos en una red T=13 atravesada por 60 

proyecciones en forma de picos de la proteína sensible a la tripsina VP4. 

VP7 se estabiliza en el virión de los rotavirus por la presencia de iones 

de Ca2+, representa el antígeno de neutralización principal, y se ha 

reconocido inicialmente como la única proteína que define el serotipo 

del virus231. VP4 es la proteína de unión viral232, y es activada por la 

tripsina pancreática mediante una escisión que da dos fragmentos, VP8* 

y VP5*, resultando en una mayor infectividad233.  
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Figura 20. Diagrama esquemático del virión de los rotavirus: el virión consta de una capa de la proteína 
VP2 interna que rodea los segmentos de ARN y varias moléculas de proteínas VP1 y VP3, una cápside 
media de proteína VP6 y una capa externa que contiene puntos de proteína VP4 incrustados en una 
cápside VP7 (Adaptado de Angel et al.234). 

Durante el ensamblaje viral, la VP4 no segregada se incorpora en 

los viriones como un trímero, pero tras la escisión de tripsina 

experimenta una modificación notable, y la espiga viral activada por 

tripsina exhibe dos dominios de unión VP8* tipo lectina en su punta, 

soportados por tres tallos de VP5*. El tercer VP8* se pierde durante este 

proceso de modificación conformacional235. Las puntas VP4 sobresalen a 

través de la capa VP7, lo que contribuye a su anclaje a la cubierta interna 

del rotavirus, que también sigue una simetría T=13236 y está constituida 

únicamente de la proteína VP6, que se reconoce como El «antígeno 

grupal» de los Rotavirus237.  
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Figura 21. Segmentos codificantes del genoma de los rotavirus, ubicación de las proteínas y la 
estructura de la partícula vírica. El genoma y las proteínas codificadas de la cepa RV SA11 se separaron 
mediante electroforesis en gel de poliacrilamida. Las flechas indican el segmento del genoma que 
codifica cada proteína. El esquema muestra las ubicaciones de las proteínas estructurales en una cápside 
de capa triple. Las flechas indican la localización de las proteínas estructurales en el virión maduro. Los 
picos externos rojos representan VP4; La capa amarilla de la cápside externa representa VP7. La capa 
media de la cápside de VP6 es azul. El verde representa la cápside interna de VP2 con los complejos de 
replicación (VP1 y VP3) mostrados en rojo. NSP = Proteína no estructural; VP = proteína del Virión. 
Figura adaptada de Farming, 2007238. 

La extracción de VP7 y VP4 tiene lugar con la disminución de la 

concentración del ión Ca2+, ya que se produce fisiológicamente después 

de la entrada del virus en las células intestinales susceptibles por un 

proceso endocítico239. La partícula de doble capa resultante (DLP) se 

libera en el citosol y es transcripcionalmente activa, iniciando 

posteriormente la síntesis y extrusión de ARNm transcritos de cada uno 

de los 11 segmentos del genoma240-241. La ARN-polimerasa VP1 

dependiente de ARN viral y la enzima de capsulación VP3 son también 
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constituyentes estructurales del virión completo, y están presentes en el 

«corazón» de la estructura de los rotavirus, que está constituido de 12 

decámeros de VP2 delineando el espacio interior donde se encuentran 

los 11 segmentos de ARN bicatenario que conforma el genoma de los 

rotavirus.  

Las diferencias en las propiedades antigénicas, las secuencias de 

genes y el patrón del genoma sirven como base para una clasificación 

exhaustiva de los rotavirus; se distinguen serogrupos (grupos), 

subgrupos, serotipos y genotipos y electroferotipos231,242. La proteína 

VP6, es el antígeno específico del grupo y del subgrupo. Hay al menos 8 

grupos (designados de A a H), 4 de los cuales (grupos A, B, C y H) 

pueden afectar a los seres humanos.  

El grupo A contiene con diferencia las cepas virales patógenas más 

importantes para los seres humanos y muchas otras especies animales. 

Los seres humanos también se pueden infectar por rotavirus del grupo 

B y C, implicados en grandes brotes de origen hídrico en Asia y causan 

casos de gastroenteritis esporádica o epidémica en niños y adultos243,244. 

Sin embargo, la incidencia real de gastroenteritis por rotavirus en todo 

el mundo está asociada a los rotavirus del grupo A. Los miembros de 

este grupo son los responsables de más del 90% de todas las infecciones 

en los seres humanos231,242 y representan la principal causa de 

mortalidad infantil asociada a la diarrea en todo el mundo245,246; se 

calcula que entre 475.000 y 580.000 niños de todo el mundo mueren por 



 

 61 

infecciones por rotavirus cada año247. Los rotavirus del grupo A también 

están muy extendidos en especies de animales salvajes y domésticas, y 

se ha sugerido que la transmisión zoonótica desempeña un papel 

importante en la introducción de nuevas cepas en la población 

humana248,249. Dentro de los rotavirus del grupo A, se distinguen 4 

subgrupos (SGI, SGII, SGI1II y SG nonI-nonII) basándose en patrones de 

reactividad con 2 anticuerpos monoclonales específicos de subgrupos 

(MAb) dirigidos a VP6250-253. 

Las divisiones entre genotipos se determinan por los 2 antígenos 

de la cápside exterior, VP7 y VP4, y los rotavirus se clasifican de 

acuerdo con sus antígenos VP7 y VP4 en tipos G y P. El antígeno VP7 

determina los serotipos/genotipos G (glicoproteína) y el antígeno VP4 

determina los serotipos/genotipos P (sensibles a la proteasa). El uso de 

los términos serotipo y genotipo depende de si los métodos de detección 

empleados se basan en antígenos (MAb-ELISA y ensayo de 

neutralización cruzada) o métodos de detección basados en ácidos 

nucleicos (secuenciación de nucleótidos, RT-PCR o hibridación de 

sondas de oligonucleótidos) 231,242. 

Hasta la fecha, los rotavirus del grupo A de humanos y animales 

se han clasificado en, por lo menos, 27 G y 37 P de genotipos basados en 

diferencias en sus secuencias de genes VP7 y VP4, 

respectivamente231,242,254-255. Actualmente, sólo se conocen 12 G y 15 P 

asociados a los genotipos que infectan a los seres humanos. 231,242,256 
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Patogénesis, inmunología y epidemiología 

El rotavirus es un patógeno entérico típico con una transmisión 

fecal-oral, induciendo síntomas que se relacionan principalmente con la 

replicación viral en el tracto intestinal de los hospedadores susceptibles. 

Los síntomas asociados con la infección por rotavirus, tanto en zonas en 

vías de desarrollo como en los desarrolladas, suelen estar asociados con 

una tríada de vómitos, diarrea y fiebre257,258. Se pueden observar 

también otros síntomas clínicos, como irritabilidad, letargo, eritema 

faríngeo, rinitis y ganglios linfáticos cervicales palpables259. El período 

de incubación de las infecciones por rotavirus en niños pequeños es de 

24 a 78 horas después de la infección, mientras que en los adultos es 

entre 1 y 4 días260. Generalmente la infección por rotavirus dura de 3 a 7 

días, sin embargo, los casos más severos pueden durar hasta 14 

días242,258. 

El grupo de mayor riesgo de gastroenteritis por rotavirus que 

requiere atención médica es el de bebés de 6 a 24 meses261, aunque la 

enfermedad no es necesariamente más grave a esta edad que en niños 

más mayores. Las infecciones producen una gama de respuestas en los 

niños que varía desde una infección subclínica o una diarrea leve y 

acuosa de duración limitada a diarrea severa con vómito y fiebre que 

puede resultar en deshidratación con shock, desequilibrio electrolítico y 

muerte242,250,262. La infección en lactantes y niños pequeños puede 

provocar deshidratación severa (10-20 evacuaciones diarias), 
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desequilibrio electrolítico y acidosis metabólica242. Asimismo, la 

infección puede durar más tiempo entre niños inmunocomprometidos 

debido a ciertos trastornos de inmunodeficiencia congénita242,258,263.  

A nivel mundial, el número anual estimado de casos de diarrea 

por rotavirus es de aproximadamente 110 millones, de los cuales 2 

millones requieren hospitalización. Aunque con una reducción en la 

mortalidad, la carga de rotavirus también es alta en los países 

industrializados, así por ejemplo se contabilizaban hasta 410.000 visitas 

médicas, 70.000 hospitalizaciones y 272.000 visitas a urgencias por 

rotavirus en los EE.UU. antes de la implantación de la vacunación 

masiva introducida en 2006, lo que suponía un gasto asociado para la 

sociedad de al menos 1 mil millones de dólares anuales264,265. 

La inmunidad, desarrollada después de la infección por rotavirus, 

no proporciona una protección completa contra futuras infecciones. 

Existen diferencias considerables entre los rotavirus pertenecientes a 

grupos distintos, no sólo en VP6 sino también en todas las demás 

secuencias de proteínas y segmentos genómicos. Por estas razones, no 

existe una respuesta inmune reactiva cruzada entre los grupos de 

rotavirus. Recientemente, la vacuna para uso humano contra rotavirus 

fue aprobada para la distribución comercial global89 lo que ha supuesto 

una reducción en la incidencia de procesos asociado con rotavirus en los 

países donde se ha incluido dentro del programa vacunal a niños. Sin 

embargo, asociado a esa falta de respuesta inmune reactiva cruzada 
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entre los grupos de rotavirus, la introducción de la vacunación contra 

rotavirus sólo protege frentes a los genotipos incluidos en la misma –los 

más prevalentes a nivel mundial-, y puede conducir a la aparición de 

nuevos genotipos de rotavirus o a la reaparición de cepas más viejas, en 

particular a partir de reservorios animales, y estas cepas podrían 

desplazar a las que predominan actualmente248,266-268. 

Los rotavirus persisten de forma similar en aguas dulces 

contaminadas y no contaminadas269 e incluso cuando se someten a 

exposición a la luz, que puede afectar seriamente la estabilidad y 

viabilidad de otros virus entéricos de ARN, como por ejemplo los 

astrovirus270-271. Por tanto, la transmisión ambiental es frecuente, 

principalmente a través de crustáceos que crecen en aguas 

contaminadas o por agua potable contaminada272-275. La inactivación de 

la infectividad viral de los rotavirus en diferentes tipos de aguas ha sido 

consistentemente correlacionada con temperaturas más altas276. 

Asimismo, los rotavirus han sido detectados recientemente en fresas 

sospechándose del agua de riego como el origen de la contaminación277. 

También, los rotavirus se han relacionado con algunos brotes asociados 

a alimentos y agua271,278,279. 
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5.4 Adenovirus: algunos serotipos causan gastroenteritis en niños 

Los adenovirus son miembros de la familia Adenoviridae, la cual 

contiene cinco géneros: Mastadenovirus, Aviadenovirus, Atadenovirus, 

Siadenovirus e Ichtadenovirus. Los virus de esta familia infectan a un 

amplio espectro de vertebrados86,280. Los adenovirus fueron aislados por 

primera vez del tejido adenoide humano por Rowe et al.281 mientras 

buscaba la causa del resfriado común y más tarde fue nombrado por el 

tejido de origen282. Desde entonces también se han identificado cepas 

bovinas, ovinas, murinas, caninas, equinas, porcinas y caprinas 

específicas283. Se sabe que los adenovirus humanos son el segundo 

patógeno viral más importante de la gastroenteritis infantil, después de 

los rotavirus284. Asimismo, varias características les hacen 

inherentemente útiles como vectores oncolíticos, vacunales o de terapia 

génica283. 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Imagen de microscopio electrónico de Adenovirus Humano tipo 2, capturado en el 
Laboratorio de Técnicas Instrumentales de la Universidad de León por Katarina Kovac. 
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Morfología y clasificación 

Los adenovirus son virus icosaédricos no envueltos con un 

diámetro de ~ 90 nm (Figura 22). El genoma viral es un ADN 

bicatenario de sentido positivo de ~ 38 kb283. Los extremos de cada 

molécula de ADN están compuestos de repeticiones terminales 

invertidas (ITRs), que son importantes durante la replicación del 

genoma284. El mapa del genoma contiene 100 unidades (Figura 23). 

Generalmente se divide en regiones que codifican los genes tempranos 

(E), E1A, E1B, E2A, E2B, E3 y E4, los genes tempranos retardados, IX y 

IVa2, y los genes tardíos (L), L1-L5. Otras unidades de transcripción 

menores están presentes en el genoma viral285. Dos genes codifican 

ARNs I y II (ARNs VAI y VAII asociados a virus) y actúan en la 

inhibición de la síntesis de proteínas hospedadoras en células 

infectadas. Los genes tempranos, expresados poco después de que el 

virus entra en las células, codifican las proteínas que participan 

principalmente en la regulación de la replicación y transcripción del 

ADN viral, mientras que los genes tardíos, usualmente activos después 

de la replicación del ADN viral, codifican las proteínas estructurales de 

la partícula vírica286. 
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Figura 23. Organización del genoma de los adenovirus. La cadena de lectura hacia la derecha codifica 
las E1A, E1B, IX, las principales proteínas tardías, VA ARN y unidades E3. La hebra de lectura hacia la 
izquierda contiene los genes E4, E2A, E2B y IVa2. Las flechas negras indican las regiones que codifican 
proteínas tempranas, mientras que las flechas azules destacan las flechas intermedias y verdes que 
indican las unidades de transcripción tardía. Los VA-RNA I y II se muestran mediante la flecha roja. 
Adaptado de Hall et al., 2010286 

La partícula vírica de los adenovirus está compuesta por 13 

proteínas estructurales y contiene 252 capsómeros (Figura 24). 

Doscientos cuarenta capsómeros forman el componente estructural 

principal, la proteína hexónica trimérica (polipéptido II), que forma las 

facetas de la cápside. Doce capsómeros son pentonas284, cada uno de los 

cuales consiste en un pentámero de base de pentona (polipéptido III), 

con un papel importante en la estabilización de la cápside. Los pentonas 

se encuentran en cada uno de los 12 vértices286. A partir de la base de 

pentona se proyecta una proteína de fibra trimérica (polipéptido IV). 

Los polipéptidos IIIa, VI, VIII y IX son los componentes secundarios de 
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la cubierta externa de la cápside284,287. Estos polipéptidos actúan como 

«proteínas de cemento» puente entre las grandes proteínas288. El 

corazón de la partícula vírica contiene otros seis componentes 

estructurales. Cinco de ellos, V, VII, X (también denominado Mu), IVa2 

y la proteína terminal (TP), están estrechamente asociados con el ADN 

del virus 284. El sexto, una proteasa codificada por virus, escinde los 

precursores a varias proteínas de la cápside (IIIa, VI, VII, VIII, X y TP) y 

es necesario para el ensamblaje de partículas virales infecciosas284,286. 

 
Figura 24. Proteínas estructurales asociadas con la cápside de los adenovirus. Una representación 
esquemática de las 13 proteínas estructurales asociadas con la cápside. Las localizaciones de las 
proteínas individuales se derivan de estudios de microscopía electrónica y cristalografía. Los hexones, 
la base y la fibra del penton constituyen las principales proteínas de la cápside. Las proteínas menores 
de la cápside incluyen a IIIa, VI, VIII y IX. El genoma ADN bicatenario se encuentra en asociación con 
las proteínas V, VII, Mu, TP, IVa2 y la proteasa viral. Adaptado de Hall et al. 286. 
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Los al menos 55 serotipos de adenovirus humanos se clasifican 

actualmente en siete especies (A-G) basadas en la serotipificación y el 

análisis filogenético (Tabla 4). Los serotipos 40 y 41, incluidos en el 

Grupo F, son las principales causas de gastroenteritis en niños pequeños 

y se propagan fácilmente por vía fecal-oral. 

Tabla 4. Clasificación de los serotipos adenovirales humanos y los cuadros 
patológicos principales asociados a cada especie. Adaptado de Hall et al., 2010 y 
Khare et al., 2011.283,286 

Especie Serotipo Enfermedad asociada  

A 12, 18, 31 Gastroenteritis 
B 3, 7, 11, 14, 16, 21, 34-35, 50, 55 Enfermedad respiratoria o 

urinaria 
C 1, 2, 5, 6 Enfermedad respiratoria 
D 8-10, 13, 15, 17, 19, 20, 22-30, 32-33, 36-

39, 42-49, 51, 53-54 
Queratoconjuntivitis 

E 4 Enfermedad respiratoria / 
conjuntivitis  

F 40, 41 Gastroenteritis 
G 52 Gastroenteritis 

Patogénesis, inmunología y epidemiología 

Los adenovirus suelen asociarse con una enfermedad leve, pero 

pueden ocurrir complicaciones más graves en los lactantes o en 

pacientes inmunocomprometidos282,283. Los principales síntomas de la 

infección son problemas respiratorios, queratoconjuntivitis, 

gastroenteritis o enfermedad del tracto urinario (Tabla 4). La diarrea, 

causada específicamente por los serotipos 40 y 41, se asocia con fiebre y 
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puede durar hasta 2 semanas. Aunque la fase sintomática puede ser 

corta y sólo los serotipos gastroentéricos están asociados con la 

propagación fecal-oral y causar gastroenteritis, casi todos los serotipos 

adenovirales pueden replicarse en el tracto gastrointestinal, causar 

diarrea y excretarse en las heces durante un período de tiempo 

prolongado289-291. La infección por adenovirus humanos puede persistir 

en una fase latente en tejidos tales como amígdalas, linfocitos, ganglios, 

intestinos y tracto urinario durante toda la vida y puede reactivarse bajo 

ciertas condiciones como el cambio en el estado inmunológico292-293. La 

infección confiere una inmunidad específica para toda la vida280. 

Los adenovirus pueden transmitirse de persona a persona por 

contacto directo o a través de la vía fecal-oral, respiratoria o ambiental89. 

Los brotes por adenovirus ocurren normalmente en entornos cerrados, 

como hospitales, campamentos militares, guarderías, residencias 

geriátricas y escuelas294-297. Las infecciones por adenovirus entéricos son 

comunes durante todo el año, mientras que los brotes respiratorios 

ocurren normalmente desde finales del invierno hasta principios del 

verano89. 

Se han encontrado varios tipos de adenovirus humanos en aguas 

residuales tratadas, aguas costeras, aguas fluviales, piscinas e incluso en 

agua potable298-300. El agua contaminada puede ser, por tanto, una 

fuente de exposición para cualquier tipo de adenovirus humano, ya sea 

por ingestión, inhalación de gotitas en aerosol o por contacto directo con 



 

 71 

los ojos282. Se han asociado varios brotes transmitidos por el agua en 

piscinas301-302 o en agua potable303-304. Los fracasos de la cloración se 

citan a menudo como un factor principal en este tipo de brotes. Los 

adenovirus son sensibles a la desinfección química, pero son más 

resistentes a los efectos de la luz ultravioleta que otros virus entéricos305. 

Aunque no se ha documentado hasta el momento ningún brote de 

adenovirus humano asociado con alimentos, se han detectado este tipo 

de virus en verduras crudas regadas con agua subterránea306 y 

crustáceos cultivados en aguas contaminadas con aguas residuales307-308. 

Estas evidencias subrayan que los alimentos que se consumen frescos, 

parcialmente cocidos o sin cocer pueden ser potencialmente una fuente 

de infección por adenovirus humanos. 
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5.5. Virus de la hepatitis E: agente zoonótico emergente 

El virus de la hepatitis E es un virus esférico sin envoltura 

lipoproteica de ~ 33 nm con un genoma de ARN monocatenario de 

sentido positivo de ~ 7.2 kb, y pertenece a la familia Hepeviridae, 

género Hepevirus. Contiene cuatro genotipos principales (1-4)309. 

Mientras que los genotipos 1 y 2 circulan primariamente en seres 

humanos causando la mayoría de las infecciones incluyendo todas las 

epidemias en Asia, África y México, los genotipos 3 y 4 causan sólo 

casos de infección aislada en países industrializados; p.ej. EE.UU., 

Japón, China, y países europeos. 

El virus de la hepatitis E ha sido detectado en alimentos, agua y 

animales, particularmente en cerdos310. En las regiones con suministro 

inadecuado de agua y malas condiciones sanitarias, el virus de la 

hepatitis E es una de las principales causas de hepatitis aguda en 

humanos311. Un aspecto muy importante, y que se tratará 

posteriormente con más detalle, es que las infecciones en los países 

industrializados por este virus no relacionadas con viajes a zonas 

endémicas pueden ser de origen zoonótico, ya que se han aislado en 

distintos países industrializados cepas de los genotipos 3 y 4 en cerdo y 

productos derivados con secuencias estrechamente relacionadas con 

cepas humanas312-315. Así, se ha demostrado la transmisión zoonótica 

transmitida a través de los alimentos por la detección de cepas del 

genotipo 3 idénticas en la carne de ciervo o jabalí consumida y los 
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pacientes afectados316-317 y cepas del genotipo 4 en productos de cerdo y 

los pacientes afectados318. También se ha detectado el genotipo 3 

porcino en fresas, con sospecha de que el agua de riego era su origen 319. 

Sobre este virus se profundizará más en un capítulo específico. 
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5.6 Otros virus entéricos 

Astrovirus humanos 

Los astrovirus humanos pertenecen al género Mamastrovirus y son 

miembros de la familia Astroviridae. Son virus esféricos no envueltos de 

~ 30 nm con un genoma de ARN monocatenario de sentido positivo de 

~ 6,9 kb. Hay seis especies que afectan a bovinos, felinos, visones, 

ovinos, porcinos y humanos. El astrovirus humano es una causa común 

de gastroenteritis en niños y también en personas ancianas e 

inmunocomprometidas320,321. Se han descrito ocho genotipos que se 

clasifican en los genogrupos A (1- 5 y 8) y B (6 y 7)322. La transmisión de 

astrovirus es vía fecal-oral, vía contacto persona a persona, o a través de 

alimentos o agua89. 

Se ha descrito la presencia de genomas de astrovirus humanos en 

marisco323 y se han encontrado ocasionalmente asociados con brotes de 

gastroenteritis que implican posible transmisión asociada a alimentos o 

agua150,324,325. Asimismo, se discute actualmente la posible transmisión 

zoonótica de astrovirus bovinos326. 

Enterovirus 

Los enterovirus son virus esféricos no envueltos de ~ 29 nm con 

un genoma de ARN monocatenario de sentido positivo de ~ 7,8 kb. El 

género Enterovirus forma parte de la familia Picornaviridae e incluye 

cuatro especies (A, B, C y D). Los enterovirus humanos tipo A incluyen 
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algunas cepas de coxsackievirus A; los enterovirus humanos tipo B 

incluyen los coxsackievirus A y B1-6 y la mayor parte de los echovirus, 

y los enterovirus humanos tipo C comprenden los poliovirus 1-3 y 

algunas cepas de coxsackievirus A. Los enterovirus humanos 

identificados más recientemente se encuentran entre esas cuatro 

especies y se les ha dado números individuales partiendo de EV 68327.  

Los enterovirus se transmiten por vía fecal-oral, vía diseminación 

de persona a persona o vía alimentos y agua contaminados o por 

contacto directo con secreciones respiratorias89. Se multiplican 

principalmente en el tracto gastrointestinal, pero también en otros 

tejidos como el sistema nervioso y el músculo y causan un amplio rango 

de enfermedades como meningitis aséptica, poliomielitis clásica, 

enfermedad cardíaca, conjuntivitis y erupciones cutáneas. Un cuadro 

clínico común es la fiebre autolimitante, malestar general, dolores 

musculares y dolor de cabeza. La diarrea y vómitos sólo están presentes 

como parte de una enfermedad sistémica más generalizada. Las 

manifestaciones clínicas son más comunes en los meses de verano en 

climas templados afectando por igual a todos los grupos de edad. 

Asimismo, la inmunidad a un serotipo no protege contra la infección 

con otros serotipos328. Los serotipos de echovirus y coxsackievirus que 

circulan y dominan dentro de las comunidades cambian con el tiempo y 

hay desviación molecular dentro de serotipos329. Los enterovirus han 

sido aislados de varios tipos de ambientes acuáticos, tales como aguas 

subterráneas, aguas residuales tratadas, aguas marinas y fluviales y 
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agua potable330-332 así como de mariscos cultivados en áreas 

contaminadas333-334. También se han asociado con algunos brotes 

transmitidos por alimentos y agua328,335. Sin embargo, la transmisión de 

la infección humana por enterovirus a través de la vía acuática ha sido 

difícil de confirmar debido al gran número de infecciones asintomáticas 

y de la transmisión frecuente por contacto personal cercano336. 
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6. TRANSMISIÓN DE LOS VIRUS ENTÉRICOS: DEL AMBIENTE 

AL ALIMENTO 

6.1 Transmisión zoonótica 

Una de las principales vías de transmisión de los virus entéricos a 

los seres humanos es la vía zoonótica, bien asociada con el consumo de 

productos contaminados de origen animal, o bien durante la 

manipulación de alimentos por manipuladores infectados. Asimismo, 

otra causa frecuente de alimentos contaminados por virus entéricos es el 

contacto de los mismos con aguas contaminadas con heces (Figura 25). 

El consumo inadecuado de agua potable, el consumo de cultivos 

contaminados después de ser irrigados o fertilizados con aguas 

residuales, y la ingestión de mariscos cultivados en aguas contaminadas 

son, por lo tanto, causas comunes de infección viral transmitida por los 

alimentos a los humanos200.  

 A     B 

 

 

 

 
Figura 25. Rutas de contaminación ambiental de los virus entéricos al ser humano. A. Rutas de 
contaminación zoonótica de virus entéricos de origen animal. B. Contaminación ambiental de los 
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alimentos por virus entéricos; contaminación desde la fuente original a los seres humanos utilizando 
alimentos y agua como vía de trasmisión. Figura adaptada de Rodríguez-Lázaro et al., 2012336. 

Varios factores afectan la contaminación de diferentes tipos de 

alimentos como mariscos, frutas y hortalizas. Las variables climáticas 

como la estación, los ciclos de las mareas, las lluvias e inundaciones han 

estado implicadas en la contaminación viral del medio ambiente272,337-339. 

Del mismo modo, las buenas prácticas en el sector primario, tanto en la 

ganadería como en la agricultura, así como en el procesado posterior de 

esas materias primas son absolutamente necesarias para minimizar el 

riesgo de contaminación viral de los alimentos disponibles para su 

consumo. Las prácticas de riego inapropiadas, el tratamiento y la 

reutilización de aguas residuales, los desbordamientos de aguas 

residuales y las emisiones de aguas residuales de fuentes contaminadas 

son causas directas de contaminación viral ambiental y fuentes de 

brotes de origen alimentario272,338-339,340 (Figura 25). Asimismo, los 

mariscos producidos en áreas cercanas a explotaciones de ganadería o 

agricultura intensiva, o plantas de tratamiento de residuos, presentan 

un alto riesgo de transporte de virus entéricos272,341. 

Existe una creciente preocupación acerca de los efectos sobre la 

salud humana y animal de los virus patógenos en el estiércol animal. En 

los últimos años, los brotes de enfermedades transmitidas por alimentos 

asociados con el consumo de productos animales han recibido mucha 

atención, lo que ha llevado a la preocupación de los consumidores por 

la seguridad en la cadena de suministro de alimentos. El riesgo para la 
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salud asociado con las operaciones con animales depende de diversos 

factores. El más importante está relacionado con la especie animal que 

se está criando y la concentración de microorganismos patógenos en el 

estiércol animal. Además, algunos virus sobreviven durante largos 

períodos a pesar de las prácticas de producción y tratamientos 

higienizantes empleados, manteniendo su capacidad infecciosa en el 

medio ambiente hasta que se ingiere por un hospedador humano o 

animal. Sin embargo, ha sido difícil determinar el papel del ganado en 

la mayoría de los brotes de origen vírico transmitidos por el agua, ya 

que tanto los seres humanos como las diversas especies silvestres 

pueden excretar los mismos virus y, por lo tanto, servir como fuentes de 

infección o contaminación. Los virus entéricos se excretan vía fecal y, 

por consiguiente, se diseminan a través de suelos y aguas 

contaminadas; por tanto, cualquier otra especie animal que pastoree en 

los mismos pastizales y/o beba de las mismas fuentes de agua que el 

ganado infectado es probable que esté expuesta a ser infectada. Por 

consiguiente, pueden estar contaminados por las mismas variantes de 

virus o estrechamente relacionadas y, por tanto, representar un alto 

riesgo de diseminar aún más estos virus341,342. 

La mayoría de los virus entéricos con capacidad patogénica que 

emergen en las poblaciones humanas son de origen animal343. Existe un 

amplio espectro de modos de transmisión para los virus zoonóticos a 

través de los animales domésticos o reservorios silvestres. Estos pueden 

ser directos o indirectos344 e incluir la transmisión por alimentos, agua, 
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aire y suelo contaminados (Figura 25). La carne se puede contaminar 

por excretas durante el sacrificio de los animales o durante su posterior 

procesado, pero también puede haber sido contaminada antes debido a 

la infección del animal vivo. El riesgo de infección de origen alimentario 

depende de la ruta de la infección por el virus, el nivel de 

contaminación y el grado de inactivación durante el procesado de los 

alimentos. Las explotaciones ganaderas producen grandes cantidades 

de residuos que pueden causar serios problemas ambientales. De hecho, 

los derrames accidentales o deliberados, el uso excesivo de residuos 

animales como fertilizante y las liberaciones de residuos animales 

incorrectamente o incompletamente tratados constituyen riesgos 

ambientales importantes de contaminación vírica342,345. Se estima que la 

contaminación de las tierras de cultivo con rotavirus de origen animal 

en los residuos animales empleados como fertilizantes puede ser 

considerable, y una contaminación similar es plausible o incluso 

probable para otros virus vertidos en gran número en excrementos de 

origen animal248. Como es de esperar, la detección de virus animales en 

aguas contaminadas (aguas subterráneas, lagos, ríos, estuarios, 

escorrentías y tanques de riego de las granjas, etc.) es mucho más 

frecuente en áreas de producción intensiva342. Sin embargo, los modos y 

los niveles de contaminación ambiental con virus difieren en los 

diferentes tipos de virus y especies animales. 
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6.2 Exposición ocupacional 

El entorno y los procedimientos de trabajo pueden ser fuentes de 

diseminación viral. Sin embargo, es muy complejo sustentar de una 

manera taxativa las evidencias y relacionarlas con una posible 

exposición, lo que contribuye de una manera clara a que sea muy 

complejo evaluar el riesgo de infección asociado a la exposición 

ocupacional. Las instalaciones médicas son los entornos ocupacionales 

más estudiados. En estas instalaciones, los virus transmitidos por la 

sangre, como el virus de la inmunodeficiencia humana, VIH, el virus de 

la hepatitis B y el virus de la hepatitis C, pueden transmitirse 

principalmente por accidentes con agujas infectadas u objetos 

afilados346. Los virus transmitidos por el aire, como el virus de la 

influenza, los virus respiratorios sincitiales, los adenovirus, los 

rinovirus, los coronavirus, el virus del sarampión, el virus de la rubéola, 

los virus de la parotiditis y el parvovirus B19 también se propagan 

fácilmente347. Los agentes virales transmitidos por vía fecal-oral, tales 

como los rotavirus, los adenovirus 40 y 41 y los norovirus se asocian con 

frecuencia a infecciones nosocomiales e infecciones asociadas a centros 

médicos propagadas por contaminación del aire, las manos y las 

superficies348.  

Los trabajadores que participan en el tratamiento de aguas 

residuales y su reutilización para fines agrícolas e industriales pueden 

estar expuestos a virus entéricos. Las encuestas seroepidemiológicas 
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muestran que los trabajadores de las plantas de tratamiento de aguas 

residuales están en mayor riesgo que la población general, en términos 

de infecciones entéricas y hepáticas349-355. Los trabajos veterinarios y 

zootécnicos también pueden exponer a los trabajadores a los virus 

zoonóticos mediante el contacto con el estiércol y la inhalación de 

aerosoles generados por actividades como el lavado y la limpieza248. Los 

estudios serológicos indican que los trabajadores del sector de la cría 

intensiva de animales pueden estar expuestos a virus zoonóticos, 

especialmente el virus de la influenza porcina H1356. Por lo tanto, no es 

desdeñable que los trabajadores en estos campos de actividad pueden 

tener un papel en el salto de especies de animales a poblaciones 

humanas357. 
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6.3 Matrices ambientales que contienen virus patógenos humanos 

Los virus con capacidad patogénica para los humanos pueden ser 

excretados y secretados por los seres humanos al ambiente a través de 

heces, orina, saliva, sudor y lágrimas358. Las matrices principales que 

pueden contaminarse con virus humanos y que representan fuentes 

potenciales de infección son agua, aguas residuales, lodos, estiércol, 

aire, superficies, cultivos tales como frutas y hortalizas, mariscos y 

diferentes tipos de productos alimentarios de origen animal. El rango de 

complejidad en la estructura y carga electrostática de estas matrices y de 

los virus es tal que sus interacciones son extremadamente diversas, con 

diferencias correspondientes en cuanto a la inactivación y eliminación 

de los virus. En general, la supervivencia de los virus está influenciada 

por parámetros tales como la humedad, la temperatura, la asociación 

con sólidos y la exposición a la luz ultravioleta. 

Agua y alcantarillado 

Las aguas superficiales pueden contaminarse fácilmente con virus. 

En la UE se adoptaron en 1991 directrices para la eliminación de aguas 

residuales (Directiva 91/271 / CEE) relativas al tratamiento de las aguas 

residuales urbanas con el fin de proteger el medio acuático de los 

efectos adversos de los vertidos de aguas residuales urbanas y de 

determinados vertidos industriales. Este es una normativa importante 

ya que no sólo regula las condiciones de descarga según el equivalente 

de habitantes, sino que también estipula los requisitos para las 
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correspondientes instalaciones de recogida y tratamiento. Sin embargo, 

los valores de reducción requeridos para las descargas de las plantas de 

tratamiento de aguas residuales urbanas se evalúan según parámetros 

químicos y bioquímicos, incluyendo la demanda bioquímica de oxígeno 

(DBO), la demanda química de oxígeno (DQO), el total de sólidos en 

suspensión (TSS) y la cantidad de fósforo y nitrógeno totales. Por lo 

tanto, no se tienen en cuenta microrganismos patógenos altamente 

estables, como es el caso de los virus entéricos, que son virus sin 

envoltura, y por tanto altamente resistentes en el medio ambiente. En 

los lodos (sólidos que quedan después del tratamiento de aguas 

residuales), los virus pueden estar presentes y constituir un peligro 

potencial. 

El agua potable se obtiene de las aguas superficiales en muchos 

países y se trata por sedimentación, filtración y o desinfección que, si se 

hace de una manera eficiente, puede producir un producto final libre de 

virus, aunque esto puede depender de la calidad inicial del agua359-361. 

La Directiva Europea relativa a la calidad del agua destinada al 

consumo humano es la Directiva 98/83/CE. Esta normativa establece 

que la monitorización debe proporcionar información sobre la calidad 

organoléptica y microbiológica del agua suministrada, así como 

información sobre la eficacia del tratamiento del agua potable (en 

particular, la desinfección). Asimismo, esta directiva incluye límites 

microbiológicos, pero sin embargo estos están únicamente basados en 
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patrones bacterianos, y por tanto los virus entéricos no se consideran en 

ninguna de las directivas actuales. 

Estiércol 

El estiércol puede definirse como la orina y el material fecal 

producido por los animales alojados en entornos artificiales, como las 

granjas y los parques zoológicos. También puede contener lechos de 

paja y se almacena a menudo durante largos períodos de tiempo y se 

utiliza como fertilizante en las tierras agrícolas. En general, los virus 

entéricos, incluidos los calicivirus, los virus de la hepatitis A y E se 

consideran estables en las heces10. Después de la dispersión de los virus 

en el medio ambiente, las tasas de inactivación difieren sustancialmente 

entre los tipos de virus, siendo la inactivación más rápida en el estiércol 

líquido (mezcla de orina y agua con menos material de lecho) que en el 

estiércol sólido. Los virus entéricos pueden sobrevivir durante mucho 

tiempo (incluso años) a temperaturas inferiores a 5ºC y especialmente 

en ausencia de luz ultravioleta. Existe una clara evidencia de que la 

inactivación de los virus entéricos en el medio ambiente es menos 

efectiva si se absorben o se incrustan en materia sólida suspendida que 

no se seca. De este modo, los virus entéricos como es el caso de los 

norovirus o los virus de la hepatitis A y E pueden resistir la inactivación 

completa en el ambiente durante un tiempo muy largo362. 
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Aire y superficies  

La importancia de la propagación de virus entéricos en el aire no 

está bien definida, a diferencia de la propagación por agua o alimentos. 

Esto se debe en gran medida a las dificultades para identificar esta vía 

de transmisión para casos individuales o brotes. La transmisión aérea de 

los virus depende de la probabilidad de que el material contenga virus 

para formar aerosoles y de la supervivencia de los virus en el aire. Los 

virus entéricos pueden ser aerosolizados por, por ejemplo, vómitos 

violentos (como los vómitos en proyectil asociados con norovirus)129, el 

vaciado de la cisterna del inodoro363, la irrigación por pulverización 364 y 

diferentes procesos realizados en las plantas de tratamiento de aguas 

residuales 365. Algunos virus entéricos pueden causar infección por 

contacto ocular o por inhalación, captación de virus por moco y 

posterior deglución. Sin embargo, el mecanismo más común de 

diseminación es la deposición de partículas de aerosol en superficies, 

particularmente alimentos, vegetación y ropa. Superficies como los 

picaportes de las puertas, los pasamanos de las escaleras, las manijas de 

descarga en los inodoros, los juguetes, teléfonos, vasos y tejidos han 

sido implicadas en la transmisión de virus entéricos363. El material fecal 

o el vómito pueden contaminar estas superficies y los virus entéricos 

presentes pueden ser ingeridos después del contacto directo o de la 

transferencia a través de las manos 366. Las características del material y 

del virus contribuyen a determinar la tasa de supervivencia 367-368. La 

detección de partículas víricas en una gran variedad de superficies, 
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como mesas, manillas de puertas, paredes, aseos, asientos, termómetros, 

juguetes, telas de algodón, alfombras, fundas de cama, guantes, vasos, 

papel, etc. 366 ha contribuido a explicar las rutas de transmisión de los 

norovirus 369-370, los rotavirus371y los rinovirus372 en casos localizados y 

brotes. 

Los virus se pueden transmitir vía área de tres maneras 

principalmente: a través de gotitas que son relativamente grandes (> 

20μm de diámetro), asentándose o sedimentando el líquido a distancias 

cortas (metros) de su fuente; mediante partículas de tamaño intermedio 

(rango de aproximadamente 5 a 20 μm de diámetro) que pueden 

permanecer en el aire, sobre todo si el agua se evapora, o a través de 

aerosoles que son relativamente pequeños (5μm o menos), que pueden 

estar compuestos de materiales principalmente líquidos o sólidos y 

permanecer en el aire durante largos períodos de tiempo y viajar largas 

distancias. 

La supervivencia de los virus en el aire o en las superficies puede 

verse afectada por numerosos factores de origen físico, químico o 

biológico (Figura 26). Los factores físicos más importantes que afectan la 

supervivencia del virus tanto en el aire como en las superficies son la 

humedad relativa, la temperatura, la luz solar, el tamaño de la partícula 

vehiculizadora. Sin embargo, el grado del efecto de cada uno de estos 

factores depende del tipo de virus. 
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De este modo, la humedad relativa tiene un efecto variable en función 

del tipo de virus; así aquellos con un mayor contenido de lípidos 

tienden a ser más persistentes a una menor humedad relativa, mientras 

que los virus con menor o ningún contenido de lípidos son más estables 

a humedades relativas mayores. Asimismo, la supervivencia de los 

virus varía generalmente inversamente con la temperatura; sin 

embargo, el grado en que la supervivencia de los virus en aerosoles y 

superficies se ve afectada por la temperatura depende del tipo de virus 

y de la humedad relativa. El principal componente antiviral de la luz 

solar es la radiación ultravioleta, principalmente la radiación UVA (320-

400 nm). La susceptibilidad a la exposición a los rayos UV también 

parece variar con el tipo de virus. Finalmente, el tamaño de la partícula 

del aerosol puede afectar a la supervivencia de los virus 

aerotransportados, con una inactivación más rápida en partículas más 

pequeñas que las grandes. 
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Figura 26. Principales factores asociados a la supervivencia de virus entéricos en el aire y superficies. 
Comunicación personal de la profesora Analaura Carduci, Universidad de Pisa. 

 

 

Los alimentos 

Los alimentos y los ambientes alimentarios son una fuente 

importante de transmisión viral a los seres humanos14,72. Los brotes 

virales de origen alimentario se notifican en todo el mundo cada año y 

están asociados con una amplia variedad de alimentos219,373-375. Como se 

ha indicado con anterioridad, los virus implicados más frecuentemente 

en infecciones transmitidas por alimentos son los norovirus y el virus de 
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la hepatitis A, pero otros virus, en particular los rotavirus humanos -en 

particular los rotavirus del grupo A- humano, el virus de la hepatitis E, 

los enterovirus humanos y los astrovirus también se transmiten por los 

alimentos. Para los norovirus y el virus de la hepatitis A, la transmisión 

de persona a persona es la vía de transmisión más común. La 

propagación secundaria de estos virus después de la introducción, por 

ejemplo, de la contaminación transmitida por los alimentos, es común y 

con frecuencia da lugar a brotes mayores y prolongados376. Las 

estimaciones del rol atribuido a los alimentos en enfermedades virales 

están en el rango de alrededor del 5% para el virus de la hepatitis A al 

12-47% para los norovirus. Sin embargo, todas las estimaciones 

actualmente disponibles de enfermedades transmitidas por alimentos 

hacen suposiciones y usan extrapolaciones de diferentes fuentes de 

datos48. No obstante, todas concluyen esencialmente que los virus son 

una causa importante de las enfermedades transmitidas por los 

alimentos48,376. La incidencia de brotes de enfermedades víricas 

transmitidas por los alimentos ha aumentado considerablemente en las 

últimas décadas, posiblemente debido a la rápida globalización del 

mercado alimentario, al aumento de los viajes personales y al transporte 

de alimentos y a los profundos cambios en los hábitos alimenticios377. 

Los productos alimenticios pueden estar contaminados en varios 

puntos a lo largo de la cadena de suministro de alimentos. Esto puede 

deberse a una mala práctica en la producción primaria y/o al mal uso 

de los recursos naturales y ambientales378; por ejemplo, el riego de 
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hortalizas con agua contaminada –incluyendo la contaminación a través 

de las raíces debido al riego por goteo379-, el contacto con heces 

humanas o materiales contaminados con restos fecales y las malas 

prácticas de higiene de los manipuladores de alimentos durante la 

cosecha de los productos frescos. Además, la contaminación puede 

producirse por prácticas inadecuadas durante el posterior procesado o 

en el punto de venta o en el consumo en el hogar380. Asimismo, puede 

haber contaminación cruzada de instrumentos o superficies de trabajo, 

los cuales han sido contaminados previamente por manipuladores de 

alimentos infectados o alimentos contaminados380-382. Además, los 

mariscos, los productos frescos o los alimentos listos para el consumo 

pueden estar contaminados con excretas humanas, ya sea directa o 

indirectamente, y los brotes víricos de origen alimentario también 

pueden provenir de los virus zoonóticos intrínsecamente presentes en 

los alimentos consumidos. Esto se ha demostrado para el virus de la 

hepatitis E en carne cruda y en hígado de jabalí y ciervo383-385. Además, 

el potencial de transmisión a través de los alimentos es una 

preocupación para cada nueva infección emergente, incluso para los 

virus que son principalmente respiratorios, por ejemplo, el virus de la 

gripe aviar altamente patógena. De hecho, el virus de la influenza aviar 

infecciosa se ha aislado a partir de carne congelada exportada, lo que 

plantea la posible transmisión de dichos virus a través de la cadena 

alimentaria376. 
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Los alimentos comúnmente implicados en los brotes de origen 

alimentario son los que se procesan mínimamente, como los mariscos o 

los productos frescos, aunque también pueden estar involucrados otros 

tipos de alimentos como los alimentos listos para el consumo que han 

sido contaminados por un manipulador de alimentos infectado. 

Tradicionalmente, los moluscos bivalvos, como las ostras, los mejillones, 

las almejas y los berberechos, han sido considerados como la fuente 

principal de origen alimentario de los virus entéricos. Los mariscos 

filtradores que se alimentan por filtración pueden concentrar los virus 

del agua contaminada; de esta manera, la filtración puede provocar una 

concentración en los mariscos 100-1000 veces mayores que en el agua 

circundante386. Además, a parte de esa concentración pasiva debido al 

filtrado de grandes volúmenes de agua, se ha observado la unión 

específica de los norovirus al epitelio de los crustáceos, pudiendo 

impedir la liberación de los virus durante la depuración de los 

mariscos387-388.  

Las frutas y hortalizas frescas tienen un alto contenido de agua -

absorbido de las aguas subterráneas durante su crecimiento- y 

generalmente se consumen crudas y sin pelar, procedimientos que 

podrían eliminar la contaminación externa. Los virus pueden sobrevivir 

en su superficie una vez cosechados 386, y pueden permanecer 

infecciosos durante varios días o semanas e incluso durante el 

almacenamiento comercial y doméstico por períodos de hasta cinco 

semanas 389. Sin embargo, cualquier alimento que ha sido manipulado 
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por manipuladores de alimentos y no es, o lo es insuficientemente, 

sometido a un subsiguiente proceso de conservación y/o cocción es 

susceptible de ser una fuente de transmisión de virus entéricos. 

La supervivencia de los virus en los alimentos puede verse 

afectada por diversos factores. Kott y Fishelson390 observaron que los 

poliovirus persistían más tiempo en las plantas de tomate y lechuga en 

solución salina tamponada con fosfato que en el efluente del estanque 

de oxidación, posiblemente debido a la actividad microbiana en tales 

efluentes. Además, la irradiación natural en combinación con sustancias 

antivirales naturales generalmente presentes en las frutas puede reducir 

en gran medida la infectividad viral391. Sin embargo, sustancias 

naturales o añadidas en los alimentos, como la grasa, la sal y la sacarosa, 

pueden proteger a los virus entéricos contra la inactivación mediante 

calentamiento o por alta presión hidrostática392. Por el contrario, 

componentes como los ácidos y diversos componentes de los jugos de 

frutas pueden aumentar la tasa de inactivación viral392. 
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7. EL VIRUS DE LA HEPATITIS E: LA TRANSMISIÓN 

ZOONÓTICA COMO UN PROBLEMA EMERGENTE 

El virus de la hepatitis E es un virus de ARN monocatenario de 

sentido positivo, no envuelto, clasificado en cuatro genotipos con un 

solo serotipo. La infección por el virus de la hepatitis E puede causar 

daño al hígado, y los síntomas pueden ser particularmente graves en 

mujeres embarazadas. Este virus también se encuentra en una variedad 

de especies animales, incluidos los cerdos, y ahora se reconoce como un 

agente zoonótico. Se han notificado varios casos de transmisión de 

hepatitis E transmitidos por los alimentos, a menudo asociado con 

consumo de carne, especialmente cruda o poco cocida. Sin embargo, un 

adecuado proceso de cocción puede inactivar a este virus.  

 
Figura 27. Dr. Mikhail Balayan descubridor del virus de la hepatitis E.  

La historia de su descubrimiento es muy rocambolesca. El virus de 

la hepatitis E fue descubierto por el médico soviético Mikhail Balayan 

en 1983392 (Figura 27). Éste estaba investigando un brote de hepatitis no 

A no B entre los soldados soviéticos durante la guerra de Afganistán. A 

pesar de que quería traer muestras a su laboratorio de Moscú, carecía de 

sistemas de refrigeración para su trasporte a la Unión Soviética. Así que 
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preparó un batido de yogur con las heces de 9 pacientes infectados, se 

las bebió, regresó a Moscú, y esperó. A los 35 días desarrolló una 

hepatitis aguda, y comenzó a recolectar y analizar sus propias muestras 

de heces. En ellas se encontró un nuevo virus que producía daño 

hepático en animales de laboratorio y podía ser visto por microscopía 

electrónica. 

El virus de la hepatitis y su enfermedad asociada son temas que 

han despertado el interés tanto de investigadores como de instituciones 

de salud pública en las últimas dos décadas; así el número de 

publicaciones científicas se ha triplicado desde el 2000 (Figura 28). 

 
Figura 28. Incremento del número de publicaciones asociadas a la hepatitis E desde 2000. Fuente 
Pubmed. 
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La hepatitis E es la principal causa de hepatitis aguda transmitida 

por el agua en los países en desarrollo. La enfermedad es endémica en 

partes del mundo con saneamiento e higiene deficientes, donde ocurre 

en grandes brotes. El primer brote de hepatitis E se registró en Nueva 

Delhi, India, en 1955 y 1956, aunque no fue reconocido como tal hasta la 

década de 1990, cuando los avances en el diagnóstico molecular y el 

inmunodiagnóstico hizo posible identificar el agente viral. En los países 

desarrollados, inicialmente se pensaba que la enfermedad estaba 

relacionada sólo con los viajes en áreas endémicas. Sin embargo, en los 

últimos años se han descrito varios casos de hepatitis E adquirida 

localmente en Europa, EE.UU. y Japón y se han descubierto reservorios 

animales. Las vías de transmisión de la hepatitis E en los países 

desarrollados aún no están claras, pero se han notificado varios casos de 

transmisión transmitida por alimentos. 

Morfología y clasificación  

Se trata de un virus de ARN de cadena sencilla no envuelto 

(Figura 28). Las partículas del virión son de aproximadamente 27 a 34 

nm de diámetro, con una cubierta de proteína icosaédrica o cápside, que 

encierra un genoma de ARN de 7,5 kb lineal393. Su genoma tiene tres 

marcos de lectura abiertos (ORFs): el ORF1 que codifica la poliproteína 

no estructural (nsp), el ORF2 que codifica la proteína de la cápside viral 

y el ORF3 que codifica una pequeña fosfoproteína reguladora394 (Figura 

29).  
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Figura 29. A) La imagen de microscopia electrónica de partículas virales y estructura cristalina de 
partículas pseudovirales muestra el empaquetamiento de las proteínas proORF2 de la cápside y la 
localización de los dominios P, M y S (fig. 27C) y la posible localización de proORF3. El círculo en línea 
discontinua indica la capa lipídica transitoria durante la salida de las partículas virales. B) Estructura 
del genoma: residuo 7-metil-guanosina (7-Me-Guanosina) en su extremo 5′ (cap), cola poli-A en extremo 
3, regiones no traducidas 5′NTR y 3′NTR, los 3 marcos de lectura abierta: ORF1, ORF2 y ORF3 y la 
región central homóloga a alphavirus que contiene el codón de parada (stop) de ORF1, y los de inicio 
(ATG) de ORF3 y ORF2 y la posición de inicio del ARN subgenómico de 2,2kb que actúa como 
tránscrito para ORF2 y ORF3. C) Esquemas de las proteínas codificadas por el genoma. Tomado de 
Rodríguez-Frías et al., 2012395. 
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El virus de la hepatitis E está clasificado en un género separado 

desde 2003, Hepevirus, dentro de la familia Hepeviridae396. Esta familia 

contiene virus que infectan a mamíferos, incluidos los seres humanos, 

así como a aves y peces. El virus de la hepatitis E aviar 397 y el virus de la 

hepatitis E de la trucha398 comparten alrededor del 50% de la secuencia 

de nucleótidos de las cepas del virus de la de la hepatitis E de 

mamíferos y no han sido asociados con casos humanos. Mientras que el 

sistema de clasificación más común identifica 4 genotipos principales de 

mamíferos (1 a 4) y varios subgenotipos dentro de cada genotipo399, los 

datos recientes basados en secuencias completas de genoma de cepas 

humanas y animales y secuencias parciales de aminoácidos 

ORF1/ORF2 indican la existencia de 3 grupos en mamíferos400. El 

primer grupo corresponde a virus que infectan a humanos, cerdos, 

jabalíes, ciervos y conejos. Este grupo contiene los cuatro principales 

genotipos y nuevos genotipos de jabalí 401 y conejo 402. El segundo grupo 

corresponde a virus que infectan a ratas y hurones 403-404, y el tercer 

grupo corresponde a virus que infectan a murciélagos 405. Por lo tanto, 

una nueva nomenclatura probablemente será utilizada en el futuro 

(Tabla 5). Recientemente se han propuesto cuatro géneros tentativos: 

Orthohepevirus, incluyendo cepas de mamíferos excepto las de 

murciélago; Chiropteran-hepevirus, incluyendo cepas de murciélagos; 

Avihepevirus, incluyendo cepas aviares; y Piscihepevirus, incluyendo el 

virus de la trucha406.  
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Tabla 5. Genotipos del virus de la hepatitis E, hospedadores naturales e infección zoonótica a humanos. 
Adaptado de Nan & Zhang476. 

Género Especie Genotipo Hospedador 
natural 

Infección a 
humanos 

Orthohepevirus Orthohepevirus A 1 Humano Sí 

  2 Humano Sí 

  3 Humano, cerdo, 
jabalí, conejo, 
mangosta, 

Sí 

  4 Humano, cerdo, 
jabalí, yak 

Sí 

  5 Jabalí Desconocida 

  6 Jabalí Desconocida 

  7 Camello Sí 

 Orthohepevirus B  Pollo No 

 Orthohepevirus C C1 Rata No 

  C2 Hurón No 

 Orthohepevirus D  Murciélago No 

Piscihepevirus   Trucha No 

Todas las cepas identificadas del virus de la hepatitis E que 

infectan a humanos se han clasificado en cuatro genotipos (1 a 4), pero 

sólo hay un serotipo408 (Figuras 30 y 31). Dentro de los genotipos 1-4 

asociados a infecciones humanas se han sugerido subdivisiones en 

subtipos, basado tanto en secuencias del genoma completo o secuencias 

parciales derivadas de diferentes marcos de lectura abierta del genoma 

del virus. Los linajes dentro de los genotipos 1 y 2 son menos 

divergentes y parecen estar más conservados en comparación con las 

cepas de los genotipos 3 y 4. Los genotipos 1 y 2 sólo parecen afectar a 
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los seres humanos. Los virus del genotipo 1 están aislados 

predominantemente de brotes y casos esporádicos en Asia y África, 

mientras que las cepas del genotipo 2 se han observado en brotes en 

México y África (Figura 30). Los genotipos 3 y 4 son zoonóticos y se 

observan en diferentes especies animales y casos humanos esporádicos, 

en todo el mundo para el genotipo 3 y principalmente en Asia para el 

genotipo 4 (Figura 30). Sin embargo, las infecciones autóctonas 

observadas en los EE.UU. y Europa hasta la fecha son causadas casi 

exclusivamente por cepas del genotipo 3, con una probabilidad de 

transmisión principalmente zoonótica, aunque debido a su largo 

período de incubación ha sido muy difícil identificar los posibles 

alimentos implicados. 

 
Figura 30. Distribución mundial de los genotipos VHE en humanos y cerdos. Tomado de Rodríguez-
Frías et al.395. 

Estudios recientes de variabilidad genética indican que no puede 

definirse ningún criterio coherente para la asignación de subgenotipos 
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dentro de cada genotipo 400,409. Sin embargo, varios estudios basados en 

secuencias de genoma de longitud completa y el sistema de clasificación 

dividiendo los cuatro principales genotipos en 24 subgenotipos (5 para 

el genogrupo 1, 2 para el genogrupo 2, 10 para el genogrupo 3, y 7 para 

el genogrupo 4) han proporcionado datos moleculares epidemiológicos 

muy interesantes 399,410. En los países en desarrollo, los subgenotipos 1a, 

1b y 1c son prevalentes en Asia, mientras que los subgenotipos 1d y 1e 

se encuentran en África 399. Los subgenotipos 3a y 3b, que circulan en los 

EE.UU. y Japón, se distinguen claramente de los subgenotipos 3f, 3c y 

3e, que circulan en Europa 411-413. Los análisis filogenéticos y de 

coalescencia basados en numerosas secuencias completas de cepas del 

genotipo 3 de pacientes con hepatitis aguda, cerdos domésticos y 

jabalíes proporcionan evidencia de que las cepas del subtipo 3e se 

introdujeron de Europa en Japón a través de la importación de cerdos 

en los años sesenta, existiendo en dicho país la dirección del flujo 

genético de dicho subgenotipo 3e de cerdos a jabalíes 414. 

La propagación del virus de la hepatitis E mediante cultivo celular 

HEV es muy difícil. Se han utilizado células PLC/PRF/5, derivadas de 

carcinoma hepatocelular humano, y células A549, derivadas de cáncer 

de pulmón humano, como líneas de propagación celular y se ha podido 

cultivar in vitro cepas salvajes principalmente de genotipo 3 y 4, pero de 

una manera poco fiable y robusta ya que pocos laboratorios lo han 

conseguido con éxito 415-416. 
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Figura 31. Árbol filogenético basado en secuencias completas de cepas de HEV. La barra de escala 
indica el número de sustituciones de nucleótidos por sitio. Tomado de Kamar et al.417 

Patogénesis 

La dosis infecciosa del virus de la hepatitis E es desconocida. 

Después de la entrada por vía oral, el virus pasa a través del tracto 

intestinal, donde probablemente se reproduce. El virus luego pasa al 

hígado, y después de la replicación se libera en la bilis y la sangre por 

mecanismos que todavía no se conocen completamente. Se supone que 

los hepatocitos son las células diana primarias en las que el virus se 

replica en el citoplasma. Sobre la base de la falta de un sistema de 
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cultivo celular eficiente, el mecanismo por el cual el virus de la hepatitis 

E entra en las células y la forma en que el virión se libera de las células 

aún no se entiende completamente418. La replicación del virus de la 

hepatitis E en el hígado da lugar a daño en ese órgano, pero la 

patogénesis y los mecanismos de la lesión hepática durante la infección 

todavía no se conoce claramente; sin embargo, no se descarta que los 

mecanismos inmunes puedan estar involucrados. 

En los seres humanos las infecciones por el virus de la hepatitis E a 

menudo cursan de forma asintomática, pero después de un período de 

incubación que oscila entre 15 y 60 días, la enfermedad puede 

manifestarse como una hepatitis viral ictérica aguda. Las partículas 

víricas se pueden encontrar en la bilis y heces de la persona infectada 

durante la fase de incubación tardía y hasta 2 semanas después de la 

aparición de la enfermedad clínica. Los síntomas clínicos de las 

enfermedades en la mayoría de los casos son muy similares a los 

descritos durante la hepatitis A, e incluyen anorexia, náuseas, ictericia, 

fiebre y dolor abdominal419 (Tabla 6).  

El virus de la hepatitis E es excretado por vía fecal; se pueden 

excretar hasta 108 copias del genoma vírico por miligramo de heces 

durante varios días antes de la aparición de los síntomas420. Se ha 

detectado también ARN del virus de la hepatitis E en la orina de cerdo y 

se ha sugerido que esto puede desempeñar un papel relevante en su 

transmisión en este reservorio animal. Sin embargo, no se ha descrito la 
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transmisión del virus de la hepatitis E en aerosoles, pero no debería 

descartarse ya que se puede excretar a través de la orina. 

Tabla 6. Características clínicas de la infección por el virus de la hepatitis E en países desarrollados y en 
vías de desarrollo. Adaptado de Kamar et al.417. 

 Descripción o valor 

 Hepatitis E en países en vías de 
desarrollo 

Hepatitis E en países 
desarrollados 

Edad de infección (años) 15-30 >50 

Género (ratio M:F) 2:1 >3:1 

Curso clínico Hepatitis autolimitada Hepatitis autolimitada 

Complicaciones neurológicas Sí Sí 

Mortalidad en mujeres gestantes Sí; 20-25% en 3er trimestre  

Pronóstico en pacientes con 
enfermedad hepática crónica 

Pobre Pobre 

Infección crónica No Sí; sólo genotipo 3 

Prevalencia 3,4 millones/año; 70.000 
muertes y 3.000 nacimientos de 
bebés muertos 

Desconocido 

Epidemiología 

Durante la infección aguda de los genotipos 1 y 2 del virus de la 

hepatitis E, la tasa de mortalidad en la población general es del 0,2-1%. 

La tasa de mortalidad en los países desarrollados es más alta, oscilando 

entre el 8% y el 11%. Los individuos más susceptibles en los países en 

desarrollo son los adultos jóvenes y las mujeres embarazadas y la tasa 

de mortalidad durante el embarazo puede oscilar entre el 15 y el 25%421 

(Tabla 7). En los países desarrollados la infección parece ser más 

frecuente en hombres de mediana edad y ancianos, y normalmente es 

letal sólo en pacientes con enfermedad hepática crónica subyacente. 
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Tabla 7. Epidemiología de la infección por el virus de la hepatitis E en países desarrollados y en vías de 
desarrollo. Adaptado de Kamar et al. 417. 

 Descripción o valor 

 Hepatitis E en países en vías de 
desarrollo 

Hepatitis E en países 
desarrollados 

Genotipos 1 y 2 3 y 4 

Fuente de infección Humano Zoonótico, cerdos 
principalmente 

Ruta de infección Fecal-oral vía agua 
contaminada 

Fecal-oral vía carne de cerdo 
contaminada, exposición 
directa o agua contaminada 

Infección por transfusión Sí Sí 

Seroprevalencia Baja en niños <15 años, se 
incrementa rápidamente entre 
15 y 30 años 

Incremento continuo en los 
disantos grupos de edad 

Incidencia Variable; 64 cada 1000 
pacientes-año en Bangladesh 

Variable; 3/100 pacientes-año 
en el sur de Francia, 7/1000 
pacientes-año en EE.UU. 

Brotes Sí; implican miles de casos No; grupos de casos pequeños 
ocasionales vía alimentos 

Ratio de ataque ~1 en 2  67-98% son asintomáticos 

Transmisión persona a persona Muy limitado No 

Estacionalidad Sí, durante época de 
inundaciones o monzones 

No 

Enfermedad en turistas de áreas 
endémicas 

Bien definida Está empezado a emerger 

La vía más común de transmisión de la hepatitis E es el consumo 

de agua potable contaminada, siendo poco frecuente la transmisión de 

persona a persona. La incidencia de hepatitis E es más alta en Asia 

central y sudoriental, África del Norte y Occidental y México, áreas 

donde la contaminación fecal del agua es común y la seroprevalencia en 

las poblaciones de regiones endémicas oscila entre el 3 y el 26% (Figura 

32). Se han registrado brotes con varios miles de casos en países como 
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India, Birmania y China. En América del Norte y Europa, los casos de 

hepatitis E son infrecuentes, aunque la seroprevalencia en la población 

oscila entre el 1% y el 5%; La mayoría de los casos de infección por 

genotipo 1 y 2 del virus de la hepatitis E están relacionados con el viaje a 

áreas endémicas, pero se han descrito casos de hepatitis E autóctona. 

Figura 32. Distribución de la infección por hepatitis E. 
wwwnc.cdc.gov/travel/yellowbook/2016/infectious-diseases-related-to-travel/hepatitis-e 

En los países en vías de desarrollo, donde los genotipos 1 y 2 se 

transmiten a través de agua contaminada, la excreción fecal del virus de 

la hepatitis E por humanos con infección clínica o subclínica mantiene 

un grupo circulante de individuos infecciosos que contaminan el 

suministro de agua, manteniendo la enfermedad con carácter 

endémico419-422. Los genotipos 1 y 2 principalmente infectan a los seres 
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humanos, y su detección en las aguas residuales indica un papel 

importante como reservorio ambiental423 (Figura 33).  

En los países desarrollados, donde la mayoría de los casos de 

infección por el virus de la hepatitis E son autóctonos (adquiridos 

localmente), la importancia de los reservorios animales es evidente 

(Figura 33). Las cepas del virus de la hepatitis E que infectan a 

mamíferos como cerdos domésticos, jabalíes, ciervos y conejos son 

agentes causales de la infección zoonótica en humanos316,424-426. El 

principal reservorio animal son los cerdos domésticos, con una 

prevalencia muy alta en muchos países y una infección asintomática en 

el huésped animal427. El genotipo 3 tiene una distribución mundial428. 

Por el contrario, el genotipo 4 se encuentra principalmente en China y 

Japón399, pero recientemente también se ha detectado en Europa, tanto 

en cerdos429 como en humanos430-432. Los genotipos 3 y 4 también se 

detectan en jabalíes y ciervos, pero la prevalencia es baja en 

comparación con la de los cerdos domésticos 427. 

Se desconoce la gama completa de especies de mamíferos que 

pueden actuar como reservorios. Se han identificado anticuerpos anti-

HEV en varios animales incluyendo pollos, cerdos, jabalíes, ciervos, 

gatos, perros, mangostas, caballos, ganado vacuno, ovejas y roedores. 

Sin embargo, las variantes que infectan ratas433, hurones434, mangostas435 

y murciélagos436 no se han encontrado en seres humanos. La 

transmisión zoonótica del virus de la hepatitis E puede deberse 
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principalmente al consumo de carne de cerdo o de caza (jabalí, ciervo o 

conejo) sin cocer o poco cocida424,437-440; el virus permanece viable 

después de calentar a 56°C durante 1 h441, y se requieren temperaturas 

de cocción de 71 ° C durante 20 min para inactivarlo completamente442. 

Se han descrito altos niveles de infección por el virus de la hepatitis E en 

cerdos de varios países de todo el mundo, aunque la infección parece 

ser asintomática443. Se han detectado cepas de HEV con secuencias de 

ARN muy similares en cerdos y en seres humanos, lo que genera 

preocupación por la posible extensión de la transmisión zoonótica del 

virus a través del consumo de productos de carne de cerdo 

contaminados444. 

El contacto directo con animales infectados es otra posible vía de 

transmisión del virus de la hepatitis E444-446. Estudios de seroprevalencia 

demuestran que los veterinarios y los manipuladores de cerdos son más 

propensos que la población general a ser anti-HEV IgG positivos447. 

La vía de infección transmitida por el agua también puede ser 

importante para los genotipos 3 y 4. El genoptipo 3 se ha detectado en 

aguas residuales no tratadas, estiércol de cerdos, instalaciones de 

almacenamiento de purines de cerdos y agua de río448-451. También de se 

ha detectado en mejillones y ostras452-454. Sin embargo, la importancia 

relativa de la transmisión ambiental de los genotipos 3 y 4 sigue siendo 

desconocida. 
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Finalmente, se ha descrito la infección por el virus de la hepatitis E 

transmitida por transfusión en varios países455-461. Por ejemplo, en el 

Reino Unido 1 de cada 2.848 donantes de sangre son positivos al 

genotipo 3, y el 43% de los receptores de componentes de sangre 

infectada se infectaron, desarrollando un 25% de los mismos un proceso 

prolongado461. El virus de la hepatitis E también se ha detectado en 

derivados de sangre462-465.  

 
Figura 33. Rutas potenciales de transmisión alimentaria y ambiental del virus de la hepatitis E. Tomada de Van 
der Poel466. 

Transmisión zoonótica del virus de la hepatitis E 

La transmisión alimentaria de virus de la hepatitis E se demostró 

por primera vez en grupos de pacientes japoneses después de consumir 



 

 110 

carne cruda o poco cocida de cerdos, jabalíes o ciervos Sica316. Las 

secuencias genómicas del virus de la hepatitis E identificadas de los 

pacientes infectados fueron idénticas a las recuperadas de la carne 

sobrante congelada316,440. A través de la detección de secuencias del 

virus de la hepatitis E y/o el estudio epidemiológico, se han relacionado 

más casos de hepatitis E con el consumo de productos alimentarios 

contaminados con el virus (Figura 33). Esto incluye la infección a través 

de productos cárnicos producidos localmente 437, pero también de carne 

de caza y carne de cerdo procesada412,467. El consumo de productos de 

carne de cerdo crudos o poco cocidos ha sido identificado como un 

mayor factor de riesgo de infección por el virus de la hepatitis E437,468 

con la posibilidad de que varios miles de personas se infecten cada 

año461. Se han encontrado secuencias de ARN del virus de la hepatitis E 

en diversos tejidos y órganos de cerdos469 ciervos y jabalí470-471. Los 

hígados comerciales de cerdo adquiridos en los supermercados locales 

pueden estar contaminados con el virus472-474 y algunos de esos hígados 

comerciales porcinos contaminados pueden contener virus 

infecciosos474. Los moluscos bivalvos son transmisores conocidos de 

virus entéricos y especialmente las ostras se consumen crudas en todo el 

mundo; el virus de la hepatitis E ha sido detectado en mejillones, 

mariscos y otros bivalvos 456,475-478. Más recientemente se han detectado 

secuencias del virus de la hepatitis E en bayas y verduras, 

sospechándose del agua de riego como el origen de la contaminación 
277,478-479. 



 

 111 

Recientemente, ha ocurrido un episodio de transmisión zoonótica 

confirmada en Andalucía que presenta datos muy relevantes467. Un 

paciente infectado por el VIH fue diagnosticado con una infección 

aguda por hepatitis E en el Hospital Universitario Reina Sofía de 

Córdoba en octubre de 2015. El paciente fue negativo a los test 

inmunológicos, pero presentó ARN del virus. Asimismo, informó que 

su familia tradicionalmente cazaba jabalíes para su consumo y que toda 

la familia consumió carne de jabalí guisada, asada o preparada a la 

parrilla durante el mes anterior. Los ocho miembros de la familia fueron 

positivos a la presencia del ARN del virus, pero sin presentar 

sintomatología clínica. Por otro lado, se investigó la vía de transmisión 

por consumo de carne de jabalí; se analizaron dos trozos de carne de 

jabalí facilitados por la familia del paciente, observándose la presencia 

del ARN del virus, del genotipo 3, y revelando una homología del 100% 

entre los asilados de los miembros de la familia y de la carne analizada. 

Finalmente, se evaluó también la prevalencia de infección por el virus 

de la hepatitis E entre jabalíes de la misma zona de caza; se analizaron 

muestras de suero de nueve jabalíes cazados en la misma área de caza 

entre los días 21 al 22 de noviembre de 2015, amplificándose el ARN del 

virus en todas las muestras, y la cepa viral aislada fue idéntica a la 

identificada en los miembros de la familia y la carne analizada. Este 

episodio es muy interesante pues pone de manifiesto que el jabalí es un 

importante reservorio del virus y puede ser una ruta de transmisión 

muy importante, siendo además muy prevalente en la cabaña de jabalís 
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en Andalucía (De Deus et al., 2008). Además, es un dato muy relevante 

desde un punto de vista de salud pública, ya que el sur de España es el 

exportador más importante a nivel mundial de carne de jabalí. 

Asimismo, este estudio subraya la relevancia del medio ambiente como 

reservorio del virus en animales salvajes (jabalí en este caso). 

Finalmente, este estudio pone de manifiesto la importancia de los 

tratamientos culinarios adecuados en el hogar para garantizar la total 

eliminación del virus en los productos cárnicos.  

Por tanto, este episodio es un claro ejemplo de una integración de 

salud ambiental, salud animal y sanidad humana, los tres pilares de la 

estrategia «UNA SALUD», en la que el virus de la hepatitis E puede ser 

utilizado como ejemplo paradigmático para su estudio. 

Por otro lado, la presencia de este virus en alimentos de origen 

animal, principalmente cerdo, con el carácter añadido del origen 

zoonótico, ha despertado el interés no sólo en el ámbito científico y 

sanitario, sino también de los medios de comunicación. Así, el pasado 

verano los medios de comunicación británicos se hicieron eco de varios 

estudios científicos e informes gubernamentales sobre la incidencia del 

virus de la hepatitis E en productos derivados del cerdo y el aumento 

del número de casos de hepatitis E en el Reino Unido en los últimos 

años, lo que provocó una fuerte alarma social en el Reino Unido 

asociado al posible papel en la transmisión del virus de la hepatitis E del 
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consumo de productos cárnicos, principalmente asociado a su consumo 

preparados a la parrilla (Figura 34). 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 34. Recortes de prensa digital de periódicos británicos refiriéndose al posible papel del consumo 
de carne a la parrilla en la infección por el virus de la hepatitis E 
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Prevalencia del virus de la hepatitis E en productos de cerdo y otras 

matrices de alimentos 

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 Unido444,48. Se han documentado tasas de detección 

del ARN del virus de 6,5%481, 4,0%482 y 6,0%44 para hígado de cerdo 

comercialmente disponible, aunque un estudio todavía no publicado 

por nuestro grupo en el marco del proyecto de investigación RTA2014-

00024-C04 «Análisis y control integrado 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 del virus de la 

hepatitis E entre el 20% y el 22%483. Especialmente tasas de detección 

elevadas del 57,1-58,3% han sido descritas para una salchicha de hígado 

local de Francia llamada «Figatelli»437,484. Como se ha indicado con 

anterioridad, el ARN del virus también se ha detectado en productos 

frescos como lechuga 478 y frambuesas 47, en leche de vaca 485 y en 

mariscos456,486, pero con tasas de detección inferiores. 

Las pruebas utilizadas para la detección del ARN de virus de la 

hepatitis E se basan en la reacción en cadena de la polimerasa con 

transcripción inversa (RT-PCR), dirigiéndose a secuencias específicas 

del genoma de HEV, por ejemplo, la región conservada del locus ORF3 
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487. Se han desarrollado protocolos distintos para la homogeneización y 

extracción de virus de los productos de carne de cerdo antes del análisis 

por RT-PCR483,488. Sin embargo, actualmente no existe un método 

estandarizado para la detección del virus de la hepatitis E en los 

alimentos, aunque actualmente uno está siendo examinado por el 

Comité Europeo de Normalización (CEN), lo cual como vamos a ver 

más adelante, ha sido indicado como una de las principales prioridades 

de investigación en virus entéricos. Esa falta de estandarización provoca 

que los estudios realizados diverjan en la metodología empleada, y por 

tanto los resultados obtenidos en dichos estudios no puedan ser 

completamente comparables. Además, una de las principales barreras 

tecnológicas es el pobre límite de detección de la tecnología, lo cual 

probablemente está subestimando la prevalencia real de este virus tanto 

en la cabaña ganadera como en sus productos derivados y en el medio 

ambiente. 

En España también se han realizado diversos estudios para 

determinar la presencia del ARN de virus de la hepatitis E en animales, 

y alimentos y ambientes asociados (Tabla 8), habiéndose encontrado 

tanto en cerdo doméstico como en jabalí con prevalencias que alcanzan 

el 50%, así como en animales silvestres como el ciervo rojo. Asimismo, 

se ha detectado el ARN del virus en una amplia gama de alimentos 

como mejillones, embutidos como el chorizo, y en multitud de carnes y 

productos de origen animal diverso. En este sentido, nuestro grupo de 

investigación realizó un estudio sobre más de 100 muestras de origen 
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cárnico de todo tipo (porcino, vacuno, ovino, aviar y exótico como 

antílope, cobayas, etc.) decomisadas en el aeropuerto de Bilbao a 

pasajeros con una procedencia de terceros países fuera de la UE, 

obteniéndose una prevalencia superior al 50%, y siendo ésta superior al 

65% en el caso de carne y productos cárnicos derivados del cerdo502. 

Tabla 8. Prevalencia de ARN del virus de la hepatitis E en muestras ambientales, procedentes de fauna 
doméstica o salvaje y alimentos en España. Modificado de Echevarría et al. 489 

Matriz Prevalencia (%) Genotipo Referencia 

Aguas residuales 2,7 1a 490 

32,6 3 491 

100 3 492 

- 1, 3e 493 

30 - 494 

Cerdo doméstico 50 3 495 

 14-16 3 496 

 46,4 3 497 

 18,8 3 498 

 11,5 - 499 

Jabalí 19,6 3 500 

Ciervo rojo 13,6 3 501  

Carne y productos cárnicos 53,3 - 502 

Embutido 6 3 444 

Mejillón 3 - 456 

Lagunas de información en la trasmisión del virus  

El descubrimiento en cerdos de cepas del virus de la hepatitis E 

relacionadas con cepas humanas443 es potencialmente significativo en 

cuanto a la posibilidad de transferencia entre especies y de infección 
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zoonótica. Por lo general, los productos de cerdo son cocinados a 

temperaturas que deben ser suficientes para inactivar el virus, pero 

existe un claro potencial de transferencia zoonótica del virus de la 

hepatitis E por la contaminación del medio ambiente a través de 

estiércol de cerdos infectados. El virus de la hepatitis E puede estar 

extendido en la población general de cerdos443,503-504, y si es así, es 

posible que gran parte del estiércol porcino que se almacena en las 

granjas y posteriormente eliminado en tierras agrícolas como fertilizante 

pueda contener partículas infecciosas de este virus. Esto podría resultar 

en la exposición subsiguiente de la población humana. Por lo tanto, es 

necesario conocer la prevalencia y la supervivencia del virus de la 

hepatitis E en el medio ambiente y en cultivos y alimentos, y también 

desarrollar métodos para detectar la transferencia entre especies en una 

etapa temprana443. 

La identificación de productos de carne de cerdo poco cocidos 

como factor de riesgo para la infección por el virus de la hepatitis E 

plantea la cuestión de cuáles son los parámetros de cocción necesario 

para una inactivación adecuada de este virus. En este sentido, se ha 

realizado un número muy limitado de estudios sobre la inactivación del 

virus de la hepatitis E. Estos estudios indican que el virus podría 

permanecer infeccioso a las temperaturas utilizadas en algunos 

regímenes de cocción, aunque se ha demostrado inactivación por 

calentamiento a 71ºC durante 20 min 442 y que el cloro a concentraciones 

entre 0,4 y 11,2 mg/L podría producir una reducción de 2 logs (99%) del 
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virus de la hepatitis E por minuto en agua limpia y contaminada con 

aguas residuales 505.  

Sin embargo, existen brechas significativas en nuestro 

conocimiento sobre la supervivencia del virus de la hepatitis E en los 

alimentos y en el medio ambiente (incluyendo las superficies en 

contacto con los alimentos), así como sobre el efecto de los 

procedimientos de eliminación utilizados en los entornos de la cadena 

de suministro de alimentos 506. La inexistencia de una línea de cultivo 

celular para poder replicar el virus de la hepatitis E en el laboratorio, 

conlleva la falta de un ensayo de infectividad fiable lo que ha 

dificultado en gran medida la realización de estudios de inactivación y 

supervivencia vírica. Por ello, es altamente recomendable, como en el 

caso de los norovirus humanos, que se desarrolle un sistema de 

propagación eficiente (basado en el cultivo celular in vitro), para facilitar 

la adquisición de información sobre el riesgo potencial que representa el 

virus de la hepatitis E en los alimentos y el medio ambiente, así como su 

respuesta a los procedimientos de desinfección y eliminación. 
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8. PRIORIDADES DE INVESTIGACIÓN EN VIRUS ENTÉRICOS 

En el mes de febrero de 2016, los días 23 a 25, se celebró en 

Londres una reunión organizada por la Autoridad Europea en 

Seguridad Alimentaria (EFSA) y la «Food Standards Agency» (FSA) del 

Reino Unido sobre los virus transmitidos por los alimentos; «FSA-EFSA 

International Workshop on Foodborne Viruses 2016». A esta reunión tuve el 

placer y el honor de asistir. La reunión congregó a más de 100 

académicos, médicos, veterinarios, especialistas de la industria 

alimentaria y legisladores con experiencia en epidemiología, detección y 

control de los principales virus entéricos transmitidos por los alimentos; 

los norovirus, el virus de la hepatitis A y el virus de la hepatitis E. La 

nacionalidad de los mismos fue muy diversa; aunque el evento estaba 

organizado por dos instituciones europeas, y a la misma asistieron la 

mayoría de los expertos europeos en la materia, ésta no se circunscribió 

únicamente al ámbito geográfico europeo y reunió expertos de EE.UU. 

Unidos, Canadá, Sudáfrica, Japón y Nueva Zelanda, así como una 

representación del Ministerio de Sanidad de China. 

Esta reunión fue especial por diferentes motivos. El primero fue su 

localización; la reunión se celebró en un marco incomparable, la sede de 

la Royal Society en la Carlton House Terrace a apenas 200 metros de 

Trafalgar Square en pleno corazón londinense (Figura 35).  
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Figura 35. Sede de la Royal Society en Londres 
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El segundo motivo fue que, por primera vez, instituciones 

nacionales e internacionales reunían a expertos de diferentes países y 

partes del mundo para discutir la situación actual en referencia a la 

trasmisión de virus a través de los alimentos, así como para discutir las 

principales prioridades en epidemiología, detección y control de los 

principales agentes implicados con el fin de adaptarlas a las agendas de 

investigación de los programas europeos y británicos (Figura 36). 

Como he indicado, el objetivo principal de esta reunión fue 

identificar las áreas prioritarias para la futura financiación de la 

investigación con el fin de maximizar la eficiencia y beneficiarse de las 

sinergias proporcionadas por las colaboraciones interdisciplinarias.  

La reunión estuvo enfocada a tres virus entéricos en exclusiva: los 

norovirus humanos, el virus de la hepatitis A, y el virus de la hepatitis E 

(Figura 37). Se definieron, asimismo, tres áreas prioritarias, sobre las se 

discutió profundamente tanto en sesiones plenarias como en sesiones 

específicas: la epidemiología e impacto en la Salud Pública, la detección 

y el control de virus en la cadena alimentaria. El programa de la reunión 

se articuló por tanto entorno a esos tres organismos y esas tres áreas de 

trabajo. Por tanto, el primer día de trabajo se centró en 3 sesiones 

plenarias en las que expertos internacionales introdujeron el 

conocimiento actual sobre la epidemiología, detección y control de los 

norovirus humanos, el virus de la hepatitis A, y el virus de la hepatitis 

E.   
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Figura 36. «FSA-EFSA International Workshop on Foodborne Viruses 2016» 
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En el segundo día de trabajo, los expertos nos dividimos por 

grupos en cada uno de las áreas definidas, para identificar y realizar 

priorizaciones en las necesidades en investigación, en función de una 

información previa facilitada por la EFSA.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37. Programa del «FSA-EFSA International Workshop on Foodborne Viruses 2016» 

De esas reuniones específicas se priorizaron necesidades y áreas 

de investigación para cada temática y virus.  
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8.1 Prioridades en investigación en la epidemiología e impacto en 

Salud Pública de los virus entéricos 

En el caso de la necesidades y prioridades en la epidemiología de 

los norovirus, el grupo de trabajo seleccionó de una manera priorizada 

las siguientes opciones (Tabla 9): 

Tabla 9. Necesidades priorizadas en la epidemiología de Norovirus. 

1ª. ¿Qué es lo que provoca y define la susceptibilidad y vulnerabilidad de los norovirus 

humanos? 

2ª. ¿Cuál es el impacto de los portadores asintomáticos y la diseminación de los 

norovirus humanos en la comunidad y por los manipuladores de alimentos? 

3ª. ¿Cómo se relaciona la presencia de norovirus humanos en los alimentos con el riesgo 

para la salud pública? 

4ª. ¿Cuáles son las tendencias en la atribución de las fuentes de norovirus y en la carga de 

morbilidad, basándose en lo descrito en el informe de la OMS (FAO/OMS, 2008)? 

5ª. ¿Cuáles son las vacunas candidatas contra norovirus que probablemente tengan el 

mayor impacto y a quién se debería vacunar? 

6ª. ¿Existen reservorios no humanos y cómo pueden influenciar la epidemiología 

molecular de los norovirus humanos? 

La justificación ofrecida por el grupo para esa priorización se 

fundamentó en la necesidad de una comprensión sólida de la carga de 

la enfermedad de base para sustentar las distintas preguntas de 

investigación; que las preguntas de investigación debieran abordar las 

áreas de alto impacto en la salud pública para reducir la carga de 

morbilidad; así como la necesidad de enfoques innovadores y que las 
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cuestiones de investigación fuesen transversales dentro de este tema 

(epidemiología) y entre las otras dos temáticas: detección y opciones de 

control. 

 Para las necesidades de investigación en la epidemiología del 

virus de la hepatitis A, el grupo de trabajo seleccionó de una manera 

priorizada las siguientes opciones (Tabla 10): 

Tabla 10. Necesidades priorizadas en la epidemiología del virus de la hepatitis A. 

1ª. ¿Cuál es la contribución de la transmisión alimentaria en la carga de morbilidad en 

Europa? 

2ª. Perfil de riesgo para categorías de alimentos, sistemas de producción y procesado de 

alimentos  

3ª. Caracterización molecular de aislados de virus en alimentos y muestras clínicas, 

incluyendo la caracterización de variantes antigénicas. 

4ª. Evaluación cuantitativa del virus de la hepatitis A en frutas, hortalizas y mariscos. 

5ª. Evaluación de la monitorización y vacunación de manipuladores de alimentos. 

6ª. Análisis global - volúmenes comerciales considerando endemicidad y genotipo en el 

país de origen. 

7ª. Trabajadores estacionales: prácticas de higiene, participación y condiciones de vida. 

Asimismo, la justificación de las preguntas de investigación 

prioritarias establecidas por el grupo de trabajo se sustentó en tres 

aspectos: i) la existencia de una clara sospecha de que la transmisión de 

los virus a través de los por los alimentos se está convirtiendo en un 

problema creciente, que debe cuantificarse para demostrar la magnitud 

del mismo; ii) las categorías de alimentos de alto riesgo, como las bayas 
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y los mariscos, son bien conocidas, pero la elaboración de perfiles de 

riesgo requiere una caracterización más detallada que considere la 

producción y procesado de las diferentes categorías de alimentos y los 

datos de la evaluaciones cuantitativas en la contaminación viral podrían 

respaldar el perfeccionamiento de los perfiles de riesgo de los alimentos; 

y iii) la caracterización molecular del virus de la hepatitis A es necesaria 

para apoyar las investigaciones de brotes y para proporcionar una 

visión de la diversidad viral (espacial y temporalmente). 

Finalmente, en el apartado de epidemiología e impacto en la Salud 

Pública el grupo de trabajo seleccionó de una manera priorizada las 

siguientes las necesidades de investigación para el HEV (Tabla 11): 

Tabla 11. Necesidades priorizadas en la epidemiología del virus de la hepatitis E. 

1ª. Filogenias comparadas del HEV en poblaciones humanas y porcinas, productos 

alimenticios y cadenas de producción, en los distintos Estados miembros de la UE. 

2ª. ¿Cuál es la carga del virus de la hepatitis E en las poblaciones humanas en Europa? 

3ª. Estudios epidemiológicos para identificar las fuentes de contaminación (incluyendo 

mariscos y fuentes ambientales), factores de riesgo y el papel de la cadena alimentaria en 

la transmisión del virus de la hepatitis E. 

4ª. Una evaluación estructurada sobre la contaminación de los productos derivados de 

cerdo en el sector de la distribución de alimentos. 

5ª. Monitorización de los productos derivados del cerdo y sus usos, y riesgos potenciales 

relacionados. 

6ª. Posibles riesgos ambientales asociados con los efluentes de las granjas porcinas, el uso 

de estiércol de cerdo para la agricultura y las plantas de tratamiento de aguas residuales 

que puedan afectar a las zonas de producción de mariscos y productos frescos. 
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El grupo fundamentó estas priorizaciones en la necesidad de 

comprender los vínculos entre los cabaña animal, los productos 

derivados del cerdo y los casos de enfermedades humanas para 

identificar la fuente del virus de la hepatitis E, así como la necesidad de 

desarrollar una mejor comprensión de la carga del virus de la hepatitis 

E en la UE, ya que no existe un panorama completo en este momento.  

8.2 Prioridades en investigación en la detección de los virus entéricos 

en la cadena alimentaria  

En el caso de las necesidades y prioridades relacionadas con la 

detección de los norovirus humanos y el virus de la hepatitis A en la 

cadena alimentaria, el grupo de trabajo seleccionó de una manera 

priorizada las siguientes opciones (Tabla 12): 

Tabla 12. Necesidades priorizadas en la detección de norovirus y del virus de la hepatitis A. 

1ª. Métodos para evaluar la infectividad de los virus tanto en las medidas de control 

como en el análisis de alimentos. 

2ª. Desarrollo de métodos alternativos de extracción de virus de distintas matrices 

alimentarias para aumentar la sensibilidad analítica existente. 

3ª. Desarrollo de nuevos métodos de detección sensible para otras matrices y muestras 

alimentarias y ambientales. 

4ª. Armonización de la interpretación sobre los resultados positivos / negativos. 

5ª. Estandarización de los métodos de tipificación en diferentes tipos de muestreo. 

6ª. Desarrollo de la metodología de secuenciación del genoma completo (WGS). 

7ª. Desarrollar un método de laboratorio robusto para el cultivo de norovirus. 
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El razonamiento proporcionado por el grupo para su clasificación 

se fundamentó en 7 aspectos: i) la existencia de métodos para evaluar la 

infectividad, pero no específicamente para muestras de alimentos; ii) la 

mejora de los métodos de extracción es especialmente necesaria para la 

detección en frutas y hortalizas; iii) la necesidad de mejora de los 

métodos para la detección y enumeración en superficies tales como 

alfombras/tapicería, y potencialmente el aire; iv) la necesidad de 

claridad para asegurar que los resultados de las pruebas sean 

adecuados y utilizados apropiadamente para el asesoramiento de 

políticas de salud pública; v) la necesidad de armonizar las regiones del 

genoma, ya que actualmente son diferentes para las muestras clínicas y 

de alimentos lo que conlleva que los resultados no puedan compararse 

o correlacionarse fácilmente; vi) la normalización de la metodología de 

secuenciación del genoma completo (WGS) es un objetivo a largo plazo, 

que puede necesitar muchos años, especialmente cuando se consideran 

muestras clínicas vs muestras de alimentos; vii) un método de cultivo 

para los norovirus humanos sería muy útil, pero no se consideró muy 

factible a corto o mediano plazo. 

Finalmente, en el apartado de metodologías de detección de virus 

en la cadena alimentaria, el grupo de trabajo específico para hepatitis E 

seleccionó de una manera priorizada las siguientes necesidades de 

investigación (Tabla 13): 
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Tabla 13. Necesidades priorizadas en la detección del virus de la hepatitis E. 

1ª. Desarrollo de un ensayo rápido y económico para la caracterización genética de cepas 

del virus de la hepatitis E mediante la metodología de secuenciación del genoma 

completo (WGS). 

2ª. Desarrollo y validación de métodos directos e indirectos para la evaluación de la 

infectividad del virus de la hepatitis E. 

3ª. Desarrollo de métodos normalizados y métodos ISO para la detección del virus de la 

hepatitis E en carne y productos cárnicos. 

4ª. Desarrollo de métodos normalizados y método ISO para la detección del virus de la 

hepatitis E en otras matrices. 

5ª. Desarrollo de métodos normalizados para la extracción y detección del virus de la 

hepatitis E en muestras ambientales. 

6ª. Estandarizados de métodos serológicos para detectar anticuerpos del virus de la 

hepatitis E en cerdos y humanos. 

En la discusión en torno a la revisión y priorización de la lista de 

preguntas de investigación se definieron 4 puntos clave: i) El grupo 

discutió qué métodos se han utilizado para encontrar el virus de la 

hepatitis E en una muestra alimentaria, y para evaluación cuantitativa 

del riesgo o para evaluar la infectividad; ii) la metodología de 

secuenciación del genoma completo (WGS) fue considerada como un 

método rápido económico; sin embargo, se señaló la importancia de la 

validación y el intercambio de datos, así como la necesidad de 

proporcionar una plataforma para la introducción de los mismos; iii) El 

grupo tomó nota de los retos que planteaba la evaluación de la 

infectividad debido a la dificultad de cultivar el virus, lo que repercutía 
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en la viabilidad de su aplicación; y iv) los diferentes métodos dependen 

de los diferentes alimentos a analizar. 

8.3 Prioridades en investigación en el control de los virus entéricos en 

la cadena alimentaria  

En el caso de la necesidades y prioridades relacionadas con las 

medidas y opciones de control de los norovirus humanos y el virus de la 

hepatitis A en la cadena alimentaria, el grupo de trabajo seleccionó de 

una manera priorizada las siguientes opciones (Tabla 14): 

Tabla 14. Necesidades priorizadas en las opciones de control de los norovirus humanos y el 
virus de la hepatitis A. 

1ª. Implementación de métodos avanzados para identificar las fuentes de contaminación 

y priorización de los factores de riesgo de la cadena de suministro de alimentos para 

mariscos y vegetales para facilitar información en estudios de evaluación del riesgo vírico 

asociado a los alimentos. 

2ª. Identificación y validación de las estrategias de intervención para la descontaminación 

de norovirus humanos y el virus de la hepatitis A en todas las etapas de la cadena 

alimentaria para los mariscos y los vegetales. 

Finalmente, en el apartado de opciones de control de detección de 

virus en la cadena alimentaria, el grupo de trabajo específico para 

hepatitis E seleccionó de una manera priorizada las siguientes 

necesidades de investigación (Tabla 15): 
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Tabla 15. Necesidades priorizadas en las opciones de control del virus de la hepatitis E. 

1ª. Identificación y manejo (incluyendo vacunación y tratamiento) de poblaciones 

humanas en riesgo (para el virus de la hepatitis E). 

2ª. Dinámica del virus de la hepatitis E en la población porcina (en particular, cómo se ve 

afectada por las prácticas de cría). 

3ª. Desarrollo de modelos conceptuales de inactivación térmica del virus de la hepatitis E, 

y validación en alimentos. 

4ª. Desarrollo de estrategias de intervención de vacunas del virus de la hepatitis E en 

granjas porcinas, incluyendo el desarrollo de vacunas. 

5ª. Desarrollo de modelos de evaluación de la exposición humana y dosis-respuesta para 

el virus de la hepatitis E. 

6ª. Efecto de los procesos no térmicos (por ejemplo, curado, fermentación, etc.) de 

productos cárnicos derivados de cerdo sobre la infectividad de HEV. 

La justificación para esa priorización y en particular, en las tres 

primeras opciones se fundamentó en i) la focalización en la población 

«en riesgo» resolvería la gran proporción de casos humanos y ofrecería 

el mejor enfoque en términos de coste-beneficio, lo que tendría el valor 

añadido de aprovechar las iniciativas existentes, como la monitorización 

en donaciones de sangre; ii) la focalización en el reservorio principal del 

virus de la hepatitis E (cerdos) centraría el origen del problema y 

reducirá el riesgo subsiguiente en la cadena alimentaria, lo que también 

podría proporcionar controles que impactaran en otras rutas de 

transmisión tales como la contaminación ambiental y permitiría la 

clasificación de los mercados de importación y exportación y serviría de 

base para asesorar a la industria en materia de bioseguridad y prácticas 
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de cría; y finalmente iii) estas selección realizada permitirá la prestación 

de un asesoramiento concreto tanto a los consumidores como a la 

industria sobre la cocción de productos cárnicos porcinos, como 

salchichas, y ofrecerá un método de control potencial para proteger a los 

consumidores; de esta manera se podría proporcionar un asesoramiento 

dirigido a los grupos de «riesgo», y los datos generados podrían 

retroalimentar otras evaluaciones de la exposición y, aunque el modelo 

inicialmente se dirigiría a los productos cárnicos porcinos, podría 

perfeccionarse para aplicarse a otros productos alimenticios como los 

mariscos. Un beneficio adicional sería la posibilidad de protección 

contra otras zoonosis, aún no identificadas. 
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8.4 Prioridades globales en investigación en los virus entéricos en la 

cadena alimentaria 

Después de la conclusión de las discusiones, cada grupo presentó 

brevemente sus conclusiones en una sesión plenaria. De esas 

prioridades definidas por cada grupo, se seleccionaron para cada área 

temática las tres primeras, y con la colaboración del resto de expertos se 

seleccionaron por votación (cada experto sólo podía seleccionar 3 

prioridades), las 10 más relevantes a nivel general y las 5 para cada tipo 

de virus. Así para los norovirus humanos, las 5 primeras prioridades 

fueron (Tabla 16): 

Tabla 16. Las 5 prioridades en investigación en los norovirus humanos en alimentos 
después de la votación por todos los expertos participantes en la reunión. 

1ª. Grupo 4: Métodos para evaluar la infectividad de los norovirus humanos tanto en las 

medidas de control como en el análisis de alimentos. 

2ª. Grupo 1: ¿Cómo se relaciona la presencia de norovirus humanos en los alimentos con 

el riesgo para la salud pública? 

3ª. Grupo 6: Implementación de métodos avanzados para identificar las fuentes de 

contaminación de norovirus humanos y priorizar los factores de riesgo de la cadena de 

suministro de alimentos para mariscos y vegetales para facilitar información e los 

estudios de evaluaciones del riego vírico asociado a los alimentos. 

4ª. Grupo 6: Identificación y validación de las estrategias de intervención para la 

descontaminación de los norovirus humanos en todas las etapas de la cadena alimentaria 

para los mariscos y los vegetales.  

5ª. Grupo 1: ¿Cuáles son las tendencias en la atribución de las fuentes de norovirus y en 

la carga de morbilidad, basándose en lo que se ha hecho en el informe de la OMS 

(FAO/OMS, 2008)? 
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En el caso del virus de la hepatitis A, las 5 primeras prioridades 

fueron (Tabla 17): 

Tabla 17. Las 5 prioridades en investigación en el virus de la hepatitis A en alimentos después de la 
votación por todos los expertos participantes en la reunión. 

1ª. Grupo 6: Implementación de métodos avanzados para identificar las fuentes de 

contaminación del virus de la hepatitis A y priorizar los factores de riesgo de la cadena 

de suministro de alimentos para mariscos y vegetales para facilitar información e los 

estudios de evaluaciones del riego vírico asociado a los alimentos. 

2ª. Grupo 4: Métodos para evaluar la infectividad del virus de la hepatitis A tanto en las 

medidas de control como en el análisis de alimentos 

3ª. Grupo 6: Identificación y validación de las estrategias de intervención para la 

descontaminación del virus de la hepatitis A en todas las etapas de la cadena alimentaria 

para los mariscos y los vegetales.   

4ª. Grupo 2: ¿Cuál es la contribución de la transmisión alimentaria en la carga de 

morbilidad en Europa? 

5ª. Grupo 2: Perfil de riesgo para categorías de alimentos, sistemas de producción y 

procesado de alimentos  
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En el caso del virus de la hepatitis E, las 5 primeras prioridades 

seleccionadas fueron (Tabla 18): 

Tabla 18. Las 5 prioridades en investigación en el virus de la hepatitis E en alimentos 
después de la votación por todos los expertos participantes en la reunión. 

1ª. Grupo 5: Desarrollo y validación de métodos directos e indirectos para la evaluación 

de la infectividad del virus de la hepatitis E. 

2ª. Grupo 3: ¿Cuál es la carga del virus de la hepatitis E en las poblaciones humanas en 

Europa? 

3ª. Grupo 5: Desarrollo de métodos normalizados y métodos ISO para la detección del 

virus de la hepatitis E en carne y productos cárnicos. 

4ª. Grupo 3: Filogenias comparadas del virus de la hepatitis E en poblaciones humanas y 

porcinas, productos alimenticios y cadenas de producción, en los distintos Estados 

miembros de la Unión Europea. 

5ª. Grupo 7: Dinámica del virus de la hepatitis E en la población porcina (en particular, 

cómo se ve afectada por las prácticas de cría).   

 

Finalmente, las 10 prioridades en investigación seleccionadas en la 

votación por expertos fueron las siguientes: 
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Tabla 19. Las 10 prioridades en investigación en virus entéricos en alimentos. 

1ª. Grupo 5: Desarrollo y validación de métodos directos e indirectos para la evaluación 

de la infectividad del virus de la hepatitis E. (28 votos) 

2ª. Grupo 1: ¿Cómo se relaciona la presencia de norovirus humanos en los alimentos con 

el riesgo para la salud pública (27 votos) 

3ª. Grupo 4: Métodos para evaluar la infectividad de los norovirus humanos y el virus de 

la hepatitis A tanto en las medidas de control como en el análisis de alimentos. (26 votos) 

4ª. Grupo 5: Desarrollo de métodos normalizados y métodos ISO para la detección del 

virus de la hepatitis E en carne y productos cárnicos. (24 votos) 

5ª. Grupo 3: ¿Cuál es la carga del virus de la hepatitis E en las poblaciones humanas en 

Europa? (23 votos) 

6ª. Grupo 6: Implementación de métodos avanzados para identificar las fuentes de 

contaminación de norovirus humanos y el virus de la hepatitis A y priorizar los factores 

de riesgo de la cadena de suministro de alimentos para mariscos y vegetales para facilitar 

información e los estudios de evaluaciones del riego vírico asociado a los alimentos (22 

votos) 

7ª. Grupo 6: Identificación y validación de las estrategias de intervención para la 

descontaminación de los norovirus humanos y el virus de la hepatitis A en todas las 

etapas de la cadena alimentaria para los mariscos y los vegetales. (14 votos) 

8ª. Grupo 3: Filogenias comparadas del virus de la hepatitis E en poblaciones humanas y 

porcinas, productos alimenticios y cadenas de producción, en los distintos Estados 

miembros de la Unión Europea (13 votos) 

9ª. Grupo 7: Desarrollo de modelos conceptuales de inactivación térmica del virus de la 

hepatitis E, y validación en alimentos. (12 votos) 

10ª. Grupo 7: Dinámica del virus de la hepatitis E en la población porcina (en particular, 

cómo se ve afectada por las prácticas de cría). (11 votos) 
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Es remarcable que, de las 10 prioridades en investigación 

seleccionadas en el marco de esta reunión internacional de expertos, el 

60% se centrasen en el estudio del virus de la hepatitis E, tanto en su 

epidemiología, como en su detección y control. Esto pone de manifiesto 

su especial carácter emergente y lo define como un nuevo peligro 

microbiológico en los alimentos. Por ello, la Autoridad Europea para la 

Seguridad Alimentaria (EFSA), en su panel de peligros biológicos, ha 

creado el año pasado, en agosto de 2016, un grupo de trabajo (EFSA-Q-

2016-00315 «Public health risks associated with Hepatitis E Virus as a food-

borne pathogen») sobre los riesgos en salud pública asociados cal virus de 

la hepatitis E como patógeno alimentario. 

Las conclusiones de esta reunión subrayan que las prioridades 

más importantes en el estudio de los virus en la cadena alimentaria son 

el desarrollo y la validación de métodos para evaluar la infectividad del 

virus de la hepatitis E, el establecimiento de la relación entre la 

detección de norovirus en los alimentos y el riesgo para la salud 

pública, el desarrollo de métodos de evaluación de los norovirus y del 

virus de la hepatitis A y su infectividad en muestras de alimentos, la 

normalización de los métodos de detección del virus de la hepatitis E en 

la carne y los productos cárnicos y la determinación de la carga de la 

hepatitis E en las poblaciones humanas de Europa.  

Todas están conclusiones quedaron plasmadas en el informe final 

«Summary Report of Joint Scientific Workshop on Foodborne Viruses»507.
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9. CONCLUSIONES 

Como he tratado de presentar en este discurso, los virus entéricos 

representan un serio problema en Salud Pública tanto por el número de 

casos que provocan en países en vías de desarrollo y en países 

industrializados, como por el coste económico asociado a su 

tratamiento. Asimismo, el potencial zoonótico de algunos de ellos, como 

es el caso particular del virus de la hepatitis E, les confiere además un 

carácter emergente.  

Ese elevado impacto asistencial y económico asociado a su carácter 

emergente ha provocado que tanto científicos como instituciones en 

Salud Pública centren sus esfuerzos en su detección y control. Existe una 

clara evidencia de que los datos existentes sobre su prevalencia pueden 

estar subestimados por la falta de métodos robustos para su detección 

sensible. Por otro lado, es también necesario conocer exactamente cuál 

es su incidencia en las diferentes etapas de la cadena de producción 

alimentaria, y en especial en aquella que se dedica a la trasformación de 

productos de origen animal. Finalmente, es preciso además calibrar los 

procedimientos actuales de desinfección en la industria alimentaria para 

poder establecer de una manera fehaciente una evaluación cuantitativa 

del riesgo vírico en los alimentos. 

Por otro lado, como ya se ha indicado anteriormente, algunos 

presentan un potencial zoonótico, el cual está asociado a especies de 
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abasto con elevado impacto ambiental por su sistema de producción 

intensiva, lo que confiere al medio ambiente un papel muy relevante en 

la transmisión de los virus entéricos.  

Es necesario, por tanto, articular de una forma coordinada esos 

tres pilares; el control en la producción primaria (sanidad animal), en la 

comunidad (sanidad humana) y en el medio ambiente (sanidad 

ambiental). La forma más efectiva de realizarlo es aplicando una 

aproximación global basada en una estrategia de «UNA SALUD».  

 

Figura 38. Pilares de la estrategia «UNA SALUD».  

Un ejemplo paradigmático en este sentido es el virus de la 

hepatitis E. Entre las necesidades prioritarias en su investigación se 

reflejan aspectos asociados a esto tres pilares: la dinámica del virus en la 
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población porcina y en particular cómo se ve afectada por las prácticas 

de cría, el desarrollo y validación de metodologías para su inactivación 

en los alimentos, el desarrollo de métodos armonizados para su 

detección en carne y productos cárnicos y para la evaluación de su 

infectividad, la caracterización de su incidencia en humanos, y la 

relación entre las cepas en poblaciones humanas y porcinas, productos 

alimenticios y cadenas de producción. Es incuestionable que estas 

prioridades abarcan aspectos tanto ambientales, de producción primaria 

y del procesado de alimentos, y de labor asistencial, pero es innegable 

también, que cada una de ellas, de una manera aislada no puede 

solucionar el problema en su conjunto. Se requiere, por tanto, su 

aplicación de una manera conjunta y coordinada para conocer tanto 

cómo controlar el foco zoonótico de la infección (el ganado porcino), la 

evaluación cuantitativa del riesgo asociado a los alimentos, y el efecto 

en la población. Esto subraya al virus de la hepatitis E como un ejemplo 

evidente de la estrategia «UNA SALUD», en la cual como en otros 

casos, el papel del veterinario deber ser esencial. 

 

HE DICHO 

Muchas gracias 
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