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Prélogo

Desde el Ministerio de Consumo abordamos un importante reto: cambiar habitos de consumo y
alimentacion hacia modelos sostenibles y saludables. Para lograrlo, uno de nuestros compromisos
ha sido el fortalecimiento de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN).

El impacto de dietas no saludables y sostenibles sobre la salud de la poblacion y del planeta
requiere de una actuacion estratégica sin demoras. Algunos de los efectos no deseados de estas,
como la obesidad, afecta de forma desigual en nuestra sociedad. Por ello, la lucha contra una
alimentacion no saludable es una cuestion de proteccion de los colectivos més vulnerables, espe-
cialmente la poblacion infantil y adolescente.

Las politicas y actuaciones en este campo tienen que dar respuestas a corto y largo plazo. Es
por ello que el disefio de las mismas tiene que contar una amplia participacion e involucracion de
actores, especialmente, los provenientes de la comunidad cientifica. Mi compromiso es firme en
este sentido.

En septiembre de 2020, tuve la oportunidad de visitar al Comité Cientifico de la AESAN en su reu-
nién plenaria y de conocer de primera mano el rigor e independencia de sus informes.

Ahora tengo la oportunidad de presentar un nuevo ntimero de la revista del Comité Cientifico de
la AESAN. Son ya 33 nimeros de una publicacion que recoge de forma puntual y transparente las
opiniones cientificas elaboradas y aprobadas de este Comité.

En estos informes, tanto los investigadores como la ciudadania, los operadores econdmicos y
los poderes publicos pueden encontrar las claves para tomar decisiones basadas en evidencias
cientificas, alejadas de noticias falsas y pseudociencia.

Este namero incluye informes sobre muy diversas cuestiones relacionadas con la seguridad ali-
mentaria y la nutricion. Asi, ademas de la evaluacion del riesgo de la poblacion espafiola a un
contaminante como el cadmio, se han aprobado conclusiones sobre los casos en los que procede
realizar procedimientos adicionales a la inspeccion post mortem de rutina en matadero o sobre
las combinaciones tiempo-temperatura necesarias para el cocinado seguro de los alimentos y las
temperaturas adecuadas para el mantenimiento en caliente y recalentamiento de las comidas pre-
paradas. También se ha valorado una estrategia analitica que permita determinar la seguridad del
uso de fibras de madera de densidad media como material de contacto alimentario.

Las bebidas energéticas, como sefiala el Comité Cientifico, plantean una preocupacion por sus
potenciales riesgos sobre la salud y se debe mejorar el conocimiento entre los consumidores, mo-
derando su consumo y evitando conductas de riesgo, especialmente su combinacién con bebidas
alcohdlicas.
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El cambio climatico supone un reto inaplazable que ya esta afectando a los ecosistemas y a las
poblaciones, especialmente en zonas desfavorecidas. Una muestra de sus efectos es la contamina-
cion por micotoxinas, que, de acuerdo con las evidencias revisadas por el Comité Cientifico, estan
modificando su distribucién geografica como consecuencia de los cambios de temperatura y hu-
medad que ya estan ocurriendo. La sostenibilidad ya no es una opcién sino una necesidad urgente.

Finalmente, el Comité Cientifico nos ofrece posibilidades para valorar el aceite de oliva—en espe-
cial el aceite de oliva virgen— en el sistema de etiquetado nutricional frontal Nutri-Score, teniendo
en cuenta sus cualidades nutricionales y su papel como alimento clave de la dieta mediterranea.

Quiero reconocer al Comité Cientifico su labor y agradezco su compromiso con el rigor y la inves-
tigacion, contribuyendo con su esfuerzo al prestigio de la AESAN, y también reconocer el trabajo
de todas las personas que la integran, cuya vocacion de servicio pablico es fundamental para el
bienestar de nuestra sociedad.

Alberto Carlos Garzon Espinosa
Ministro de Consumo
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Las micotoxinas son metabolitos téxicos producidos por multiples especies de mohos que pueden desa-
rrollarse en los cultivos y en los alimentos en determinadas condiciones de humedad y temperatura.
Por ello, se estima que la aparicion de micotoxinas se verad muy afectada por los escenarios climaticos
futuros. La contaminacién por micotoxinas es un problema, por tanto, en alimentos de origen vegetal,
principalmente en cereales y frutos secos, pero también en alimentos de origen animal, cuando el ani-
mal ha sido alimentado con piensos contaminados. La revision de las evidencias cientificas existentes
en relacion al cambio climético apunta a una redistribucién geogréfica de la incidencia de las diferentes
micotoxinas, que a nivel mundial puede no representar necesariamente un incremento, puesto que hay
que considerar la posible reduccion de las superficies cultivables fruto de las condiciones climéaticas
extremas. Sin embargo, localmente, y centrandonos en el Sur de Europa, cabe esperar un claroincre-
mento de la incidencia de aflatoxinas en maiz, tradicionalmente ligadas a climas tropicales, y también
un agravamiento del problema ya existente de fumonisinas en este mismo cereal.
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Existen diversas estrategias de mitigacion del problema creciente por micotoxinas, incluyendo las
practicas agricolas preventivas en campo, durante la cosecha y almacenamiento de los cereales,
los procesos de descontaminacion fisicos, quimicos y bioldgicos, y los autocontroles basados en
muestreo y anélisis en los diferentes eslabones de la cadena alimentaria.

Por todo lo sefialado, resulta obligado insistir en la conveniencia de aunar esfuerzos no solo
contra el cambio climatico en cuanto fenémeno mundial, sino también en el fomento y adopcién
de proyectos y programas especificos dirigidos a prevenir y mitigar la incidencia de la presencia
de las micotoxinas en los piensos y productos alimenticios, con la participacion del sector pablico
y privado, incluyendo naturalmente a la comunidad cientifica, a los responsables de la gestion
de riesgos, a los productores e incluso a los consumidores mediante las oportunas estrategias
de comunicacion.

Palabras clave
Cambio climatico, micotoxinas, Aspergillus, Fusarium, aflatoxinas, tricotecenos, fumonisinas.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) in relation to the effects of climate change on the
presence of mycotoxins in food

Mycotoxins are toxic metabolites produced by multiple species of molds that can develop in crops
and food under certain conditions of humidity and temperature. Therefore, it is believed that the
appearance of mycotoxins will be greatly affected by future climate scenarios. Mycotoxin con-
tamination is a problem, therefore, in foods of plant origin, mainly in cereals and nuts, but also in
foods of animal origin, when the animal has been fed with contaminated feed. The review of the
existing scientific evidence in relation to climate change points to a geographical redistribution of
the incidence of the different mycotoxins, which at a global level may not necessarily represent
an increase, since the possible reduction in cultivable areas must be taken into account. As a
consequence of extreme weather conditions. However, even locally, and focusing on Southern
Europe, a clear increase in the incidence of aflatoxins in corn, traditionally linked to tropical
climates, and also a worsening of the already existing problem of fumonisins in this same cereal,
can be expected.

There are various mitigation strategies for the growing mycotoxin problem, including preventive
agricultural practices in the field, during the harvest and storage of cereals, physical, chemical and
biological decontamination processes, and self-monitoring based on sampling and analysis in the
different steps of the food chain.

For all the above, it is necessary to insist on the convenience of joining efforts not only against
climate change as a global phenomenon, but also in the promotion and adoption of specific projects
and programs aimed at preventing and mitigating the incidence of the presence of mycotoxins. In



feed and food products, with the participation of the public and private sectors, naturally including
the scientific community, those responsible for risk management, producers and even consumers
through the appropriate communication strategies.

Climate change, mycotoxins, Aspergillus, Fusarium, aflatoxins, trichothecenes, fumonisins.

Cita sugerida

Comité Cientifico AESAN. (Grupo de Trabajo) Marin, S., Daschner, A., Morales, F.J., Rubio, C., Ruiz, M.J. y Bur-
daspal, P. Informe del Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN)
en relacion a los efectos del cambio climatico sobre la presencia de micotoxinas en los alimentos. Revista del
Comite Cientifico de la AESAN, 2021, 33, pp: 11-51.

€€ ,u 091J1}UBID PNWOD [ap BISIAAL | T



€€ ,U 001J1JUBID UWOD [P EISIABY | R

1. Introduccion

Las micotoxinas son metabolitos téxicos producidos por miltiples especies de mohos que pueden
desarrollarse en los cultivos y en los alimentos en determinadas condiciones de humedad y tem-
peratura.

Existe un gran nimero de micotoxinas y, dentro de las mas frecuentes, las que suponen un mayor
riesgo para la salud humana y animal son las aflatoxinas (AFs), la ocratoxina A (OTA), la patulina
(PAT), las fumonisinas (FBs), la zearalenona (ZEN) y el deoxinivalenol (DON). Algunas de estas toxinas
estan consideradas entre los agentes cancerigenos naturales mas potentes conocidos (Ostry et al.,
2017). Ademas, sus efectos perjudiciales para la salud pueden incluir trastornos digestivos, toxicidad
renal, inmunosupresion y efectos estrogénicos.

Unavez que las micotoxinas estan presentes en las materias primas, son muy estables, resistiendo
los procesos de secado, molienda y procesado. Ademaés, debido a su estabilidad térmica, no se ven
afectadas significativamente por los tratamientos térmicos. Segin un informe del Banco Mundial
recientemente actualizado (Kos et al., 2019) (Eskola et al., 2020), un 25 % de las cosechas mundiales
estarian contaminadas por la presencia de micotoxinas a niveles superiores a los niveles maximos
legalmente establecidos. Este valor llegaria al 80 % si se considera la mera presencia detectable de
micotoxinas. La alta incidencia se explica, probablemente, por una combinacion de la sensibilidad
mejorada de los métodos analiticos y el impacto del cambio climatico. Es sumamente importante que
los niveles detectables no se pasen por alto, ya que los seres humanos estan expuestos a mezclas
de micotoxinas a través de la dieta, que pueden inducir efectos combinados adversos para la salud
(Eskola et al., 2020).

El informe anual del RASFF (sistema de alerta rapida para alimentos y piensos) de 2019 concluye
que, como es habitual desde que existe este sistema, los problemas relacionados con las micotoxinas
y los microorganismos patégenos son los principales problemas en los productos procedentes de
paises terceros, siendo las micotoxinas el tipo de peligro mas informado. Las AFs son las micotoxinas
mas frecuentemente notificadas, especialmente en los frutos secos. La OTA se encuentra principal-
mente en frutas y verduras, en particular en las pasas, seguidas de los higos secos.

El cambio climatico se ha identificado como un problema emergente global. El cambio climatico
implica el aumento de los niveles de CO,y otros gases de efecto invernadero en la atmésfera que
conlleva, no s6lo un aumento de la temperatura, sino que también aumenta la variabilidad de las
condiciones meteoroldgicas, incluidos cambios en los patrones de precipitacion, sequias y tormen-
tas. Los efectos del cambio climético pueden provocar cambios en la naturaleza y la aparicion de
peligros paralainocuidad de los alimentos. De manera general, se ha aceptado que la influencia del
cambio climatico en los sistemas agricolas tiene un impacto considerable en la seguridad alimentaria
(Camardo Leggieri et al., 2019).

En consecuencia, se estima que la aparicion de micotoxinas se vera muy afectada por los escena-
rios climaticos futuros (Cotty y Jaime-Garcia, 2007). Los aumentos de temperatura y CO,, la variacion
en laintensidad y distribucion de las lluvias, asi como los eventos climéticos extremos, afectan a las
especies de hongos dominantes de diferentes formas, dependiendo de sus necesidades ecoldgicas
(Camardo Leggieri et al., 2019). Los cambios ambientales estan modificando la relacion entre el



crecimiento de las plantas y las enfermedades flingicas asociadas y poblaciones de plagas, debido
a un desequilibrio de la relacién patogeno/plaga, planta y medio ambiente (Grulke, 2011). Nuevas
combinaciones de micotoxinas/plantas hospedantes/areas geograficas estan atrayendo la atencion
de la comunidad cientifica pues requieren nuevas herramientas de deteccion e identificacion y un
conocimiento mas profundo de la biologia y la genética de los hongos toxigénicos (Moretti et al.,
2019). El cambio climatico puede ademas hacer variar otros factores como la eficacia de las aplica-
ciones pre-cosecha de plaguicidas y la alteracion de la distribucién geogréfica o el ciclo de vida de
los insectos que promueven infecciones flngicas de cultivos.

Por todo ello, ante el previsible aumento de la presencia de micotoxinas en los alimentos, se ha
solicitado al Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN)
que revise las evidencias cientificas disponibles en este momento sobre los efectos del cambio cli-
matico en la produccion y presencia de micotoxinas en los alimentos y sefiale las posibles medidas
de mitigacion aplicables.

Los efectos bioldgicos de las micotoxinas, moléculas generalmente de bajo peso molecular, pueden
tener varias funciones: antibiética, insecticida, herbicida, enziméatica, pigmentaria, etc. Se denomi-
nan micotoxinas cuando producen enfermedad en los animales vertebrados o humanos debido a
sus efectos toxicos. Desde que el hombre invent6 la agricultura se han producido enfermedades y
brotes cuando se han ingerido alimentos o piensos contaminados. La domesticacion de las plantas
va unida a la pérdida de variabilidad genética y con ello el riesgo de pérdida de capacidad para
defenderse de los hongos. Los hongos pueden alterar los alimentos en las diferentes fases de la
cadena alimentaria, desde su cultivo al consumo final por el ser humano (Pleadin et al., 2019). Asi,
condiciones desfavorables durante el crecimiento de las plantas, su cosecha, el almacenamiento,
transporte y procesado pueden albergar el riesgo de contaminacion con micotoxinas. La estabilidad
quimica, como la termoestabilidad de las micotoxinas, es un problema afiadido ya que el procesa-
miento (incluyendo altas temperaturas) no las destruye y elimina.

Ya que las micotoxinas son uno de los riesgos asociados a los alimentos de la dieta habitual, reci-
ben una atencion prioritaria en las agencias de seguridad alimentaria. Los alimentos mas suscepti-
bles de acumular micotoxinas son los cereales (incluido el maiz), los frutos secos y sus subproductos
o la fruta deshidratada. Si las micotoxinas llegan de esta forma al consumidor final, produciéndole
intoxicacion, se habla de micotoxicosis primaria, mientras que la micotoxicosis secundaria es aquella
intoxicacion producida por la exposicidn a las micotoxinas a través de la ingesta de productos de
origen animal (productos lacteos o carne) tras procesos de biotransformacién, si los animales se
han alimentado con piensos contaminados.

La primera micotoxina identificada fue la aflatoxina (AF) en 1961. Desde entonces se conocen
unas 400 micotoxinas. Se consideran especies de Aspergillus, Fusariumy Penicillium como los pro-
ductores de micotoxinas mas importantes. Las micotoxinas de mayor relevancia actual son las AFs,
el DON, las toxinas T-2 y HT-2, la ZEN, las FBs, la OTA, los alcaloides del ergot, la PAT y la citrinina
(Eskola et al., 2020).
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La exposicion aguda o cronica a micotoxinas a través de la alimentacion es capaz de inducir
una variedad de efectos toxicos sobre la salud en humanos y animales. Sus efectos pueden inducir
neurotoxicidad, hepatotoxicidad, toxicidad pulmonar, renal, hematoldgica, sobre el sistema inmune,
el tubo digestivo o glandulas endocrinas (Edite Bezerra da Rocha et al., 2014).

A parte de la dosis de la micotoxina en cuestion, los efectos biolégicos producidos dependen de
otros factores como la susceptibilidad individual (derivada de la variabilidad y diferencias genéti-
cas entre las cuales destacan aquellas relativas al citocromo p450 (CYP 450)), la edad, el estado
nutricional y de salud basal, y una funcion intestinal normal. Este Gltimo tiene especial interés,
pues las micotoxinas que pueden contaminar los alimentos entraran primero en contacto con el
tracto gastro-intestinal. Existen algunas evidencias que apuntan a que la microbiota seria capaz de
degradar algunas micotoxinas, particularmente tricotecenos y OTA, si el hospedador alberga una
microbiota equilibrada (Liew y Mohd-Redzwan, 2018).

Otro aspecto a tener en cuenta es la dificultad de valorar posibles efectos téxicos de la concu-
rrencia de diferentes micotoxinas presentes simultdneamente en los alimentos o la sinergia con
otros agentes toxicos como los disruptores endocrinos.

Este informe se centra, por suimportancia, por su gravedad y frecuencia, en las AFs y las toxinas
de Fusarium.

2.1 Aflatoxinas

Las AFs producidas por Aspergilus flavusy Aspergillus parasiticus son las micotoxinas mas comunes
y relevantes. Se han identificado mas de 14 AFs. La aflatoxina B1 (AFB1) es la aflatoxina de mayor
potencia y actividad. Fuentes dietéticas mayoritarias de exposicion son cereales y frutos secos,
aunque otros alimentos como el café, las semillas oleaginosas (soja, girasol), las especias o la leche
(susceptible de contener aflatoxina M1 (AFM1), un producto del metabolismo de AFB1) pueden igual-
mente estar contaminados por deficiencias en la produccién y almacenamiento o exposicion de los
animales (OMS, 2018). Las AFs se encuentran entre las sustancias mas mutagénicas y carcinogéni-
cas conocidas y se sitian en el grupo 1 (sustancia considerada cancerigena para el hombre) de la
clasificacion de la International Agency for Research of Cancer (IARC). Las AFs son genotdxicas y
AFB1 puede causar carcinomas hepatocelulares en humanos (EFSA, 2020). La exposicion créonica
induce cancer hepatocelular. Existe suficiente evidencia experimental y epidemiolégica de que la
exposicion crénica induce cancer hepatocelulary, por ello, no existe un nivel establecido sin efecto
adverso (NOAEL) y su exposicion debe ser reducida al maximo (Fromme et al., 2016).

El Panel CONTAM de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) seleccion6 un limite de
confianza inferior de dosis de referencia (BMDL), para una respuesta de referencia del 10 %, de 0,4
pg/kg p.c./dia para la incidencia de cancer hepatocelular en ratas macho después de la exposicion
a AFB1 para ser utilizado en los enfoques del margen de exposicion (MOE). En Europa, los valores
de MOE oscilaron entre 5000 y 29 para la exposicion a AFB1, y entre 100 000 y 508 para la exposicion
a AFM1. Los MOE calculados estan por debajo de 10 000 para AFB1y también para AFM1, donde
algunas encuestas, especialmente para los grupos de edad més jovenes, tienen un MOE por debajo
de 10 000 (EFSA, 2020). Esto plantea, segun EFSA, un problema de salud. Los riesgos estimados



de cancer en humanos después de la exposicion a AFB1y AFM1 estan en linea con la conclusion
extraida de los MOE. Las conclusiones también se aplican a la exposicion combinada a las cinco
AFs (AFB1, AFB2, AFG1, AFG2 y AFM1) (EFSA, 2020).

Los estudios epidemioldgicos notificados desde 2006 se han sumado al peso de la evidencia de
que en las AFs la exposicion se asocia con un riesgo de desarrollar cancer hepatocelular, con un
riesgo mas alto para las personas infectadas con el virus de la hepatitis B (VHB) o de la hepatitis C
(VHC). Los datos sugieren que la infeccion por VHB del higado altera la expresion de los genes que
codifican las enzimas, que metabolizan/desintoxican las AFs, como una induccion del CYP 450 o
disminucion de la actividad de la glutation-S-transferasa (GST). Esto puede proporcionar una base
mecanicista para el mayor riesgo de cancer de higado entre las personas infectadas por el VHB
expuestas a las AFs (EFSA, 2020).

Para la fijacion de los limites maximos permitidos de AFs se ha seguido el principio “ALARA” (tan
bajos como fuera razonable) o sea, valores con un nivel de riesgo asumible sin provocar el desa-
bastecimiento de alimentos o la ruina de los sectores productivos.

La hepatotoxicidad de la AFB1 depende de las variantes del gen que codifica el CYP 450, ya que
las isoenzimas del CYP 450 metabolizan AFB1 en el higado a exo-epéxidos altamente reactivos con
DNA, RNA'y proteinas que después reaccionan con el gen supresor p53 y facilita las mutaciones y
asi la transformacion maligna (capacidad carcinogénica), sobre todo en presencia simultanea de
infeccion por el virus de la hepatitis B. Se estima hasta en 155 000 casos anuales los de fallecimiento
por hepatocarcinoma causado por exposicion cronica a AFs en el mundo, sobre todo en Africa %
Asia (Liu y Wu, 2010).

La exposicién aguda a altas dosis puede producir hepatitis aguda y muerte a causa de la bio-
transformacion arriba referida a aflatoxina-8,9-epdxido. Manifestaciones clinicas son vomitos, dolor
abdominal y edema pulmonar (Kensler et al., 2011). Desde la década de 1960 se han observado en
poblaciones humanas brotes de insuficiencia hepatica aguda (ictericia, letargo, nduseas, muerte)
identificados como aflatoxicosis (OMS, 2018).

También se ha relacionado la exposicion a AFs con otros tipos de cancer renal o de colon, asi
como alteraciones congénitas en nifios. Otros efectos de exposicion cronica a AFB1 son la suscep-
tibilidad a infecciones por efectos inmunosupresores y el retraso del crecimiento en humanos (Liew
y Mohd-Redzwan, 2018).

Los efectos sobre el tracto intestinal producen alteraciones de la barrera intestinal y en estudios
animales se ha podido observar efectos de apoptosis en el yeyuno, infiltracion con leucocitos y
linfocitos, una degeneracion de las microvellosidades intestinales. Estos efectos toxicos son com-
parables con los de otras micotoxinas (Liew y Mohd-Redzwan, 2018).

En consecuencia, el Reglamento (CE) N° 1881/2006 ha establecido niveles maximos permitidos en
cereales, frutos secos, semillas oleaginosas, frutas desecadas y especias entre 4y 15 pg/kg para
AFs totales, y entre 2 y 12 ug/kg para AFB1, ademas de 0,05 ug/kg de AFM1 en leche cruda, leche
tratada térmicamente y leche para la fabricacion de productos lacteos (UE, 2006).
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2.2 Tricotecenos

Los tricotecenos son un grupo de micotoxinas producidas por el género Fusarium. Los aproxima-
damente 170 tricotecenos identificados (Marin et al., 2013) se han dividido en cuatro tipos (A-D)
de acuerdo con las variaciones en el hidroxilo funcional y grupos acetilo laterales. El DON y sus
derivados acetilados 3-acetil-deoxinivalenol (3-ADON) y 15-acetil-deoxinivalenol (15-ADON) perte-
necen al grupo B.

EI DON, también denominado vomitoxina, es muy estable durante el almacenamiento, molienda y
procesamiento, y no se degrada a altas temperaturas (EFSA, 2011) (Minervini et al., 2005). Es produ-
cido por hongos del género Fusariumy, principalmente, se encuentra en granos de cereales como
trigo, maiz, avena, cebada, centeno y arroz (Sahu et al., 2010). Los principales productores de DON
son Fusarium graminearum, en areas templadas y himedas (América del Norte, América del Sury
China) y Fusarium culmorum en aquellas areas donde prevalecen las condiciones ambientales frias
(Finlandia, Francia, Polonia y Paises Bajos). Estos hongos son propios del suelo y son importantes
patdgenos vegetales que crecen en el cultivo (Marin et al., 2013). Es considerado uno de los tricote-
cenos mas importantes y mas extendidos en los cereales y piensos, causando importantes pérdidas
econdmicas en la industria animal (Cetin y Bullerman, 2005). EI DON no se distribuye homogéneamen-
te en el grano, su concentracion es mayor en las capas externas por lo que, por ejemplo, alimentos
con salvado constituyen un mayor riesgo (Soriano del Castillo, 2007).

EI DON es considerado una de las micotoxinas mas significativas en esta familia en términos
de toxicidad para la salud humana y animal. Tiene como drgano diana el sistema gastrointestinal,
generalmente entra en el organismo por via oral y el epitelio intestinal representa el primer tejido
diana por intoxicacion alimentaria. Como consecuencia, puede causar anorexia, pérdida de pesoy
malnutricion (Lori y Rizzo, 2007). Los principales efectos toxicos que produce el DON incluyen alte-
raciones gastrointestinales, discrasias sanguineas y modificaciones de los parametros bioquimicos
sanguineos, inhibicion de la sintesis de macromoléculas (RNA, DNA y proteinas), alteraciones del
sistema inmunitario, disfuncion endocrina, hepatotoxicidad, etc. (Ndossi et al., 2012) (Savard et al.,
2014) (Yang et al., 2014).

Altas dosis son capaces de producir toxicidad aguda causando irritacion cutanea y sintomas
abdominales (vomitos y diarrea). Estudios en animales han demostrado lesiones necrdticas en el
tracto gastrointestinal con aumento de la permeabilidad intestinal, lo que repercute en la funcion de
absorcion intestinal y en la funcién inmune (Liew y Mohd-Redzwan, 2018). EI DON también es capaz
de cruzar la barrera hematoencefalica generando mareos y cefaleas (Maresca, 2013). Los brotes se
han reportado sobre todo en India, China y Estados Unidos (Rotter et al., 1996).

Los efectos cronicos no estan tan claros en humanos, pero en animales se ha observado la supre-
sion de ganancia de peso y anorexia. En cerdos se ha observado dafio directo sobre la microbiota
intestinal (Maresca, 2013).

La intoxicacion crénica provoca signos como necrosis, problemas dérmicos, leucopenia, infla-
macion gastrointestinal, pérdida de peso y hemorragias (Cetin y Bullerman, 2005). En relacion a la
respuesta inmunitaria, existen datos que evidencian una inhibicion de la proliferacion de linfocitos
humanos por el DON (Zain, 2011).



La exposicion cronica a DON puede ser el factor causal de la nefropatia IgA humana y ha sido
también implicado en la etiologia del cancer esofagico en el hombre (Juan-Garcia et al., 2015).

Existen estudios sobre presencia de DON en alimentos contaminados recogidos en programas
nacionales de vigilancia en Finlandia, Suecia, Noruega y los Paises Bajos durante un periodo de
20 afios, los cuales revelaron que el DON tiene una incidencia superior al 46 % en los productos
analizados (Van Der Fels-Klerx et al., 2012). Ademas, el DON se ha encontrado en diferentes tipos
de alimentos en diferentes paises de la Unién Europea (UE), incluida Espafia (Rodriguez-Carrasco
et al., 2015). Por tanto, debido a la toxicidad del DON y a su presencia en los alimentos, se ha esta-
blecido una ingesta diaria tolerable provisional (IDTP) para el DON de 1 pg/kg p.c./dia (SCF, 2002).
Los niveles maximos de DON se han fijado por el Reglamento (CE) N° 1881/2006 y el Reglamento
(CE) N° 1126/2007, los cuales varian entre 200 pg/kg para productos infantiles procesados a base de
cereales y 750 ug/kg en cereales para consumo directo humano; y hasta 1750 pg/kg en trigo duro,
avena y maiz no elaborados (UE, 2007).

3. Factores que influyen sobre la produccion de micotoxinas en el campo

La habilidad de los hongos para crecer, sobrevivir e interaccionar con los cultivos y producir micoto-
xinas depende en gran medida de una serie de factores ambientales, principalmente la temperatura,
la humedad relativa, y la presencia de insectos. Estos factores estan directamente relacionados con
el cambio climatico y la variacion de temperatura y precipitaciones.

El cambio climatico debido al calentamiento global puede alterar las etapas y tasas de desarrollo
de hongos toxigénicos y modificar la resistencia huésped-huésped y las interacciones huésped-
patégeno, influyendo profundamente también en las condiciones para la produccion de micotoxinas
que varian para cada patdgeno individual (Moretti et al., 2019). Por lo tanto, los efectos del cambio
climatico sobre los hongos toxigénicos y la contaminacidn por micotoxinas estan recibiendo ulti-
mamente atencion cientifica, especialmente desde la perspectiva del analisis de riesgos (Uhlig et
al., 2013) (Garcia-Cela et al., 2015) (Battilani et al., 2016) (Assuncao et al., 2018) (Milicevic et al., 2019).

Estudios in vitro demuestran que el incremento previsto de temperatura favorece la proliferacion
de los mohos toxigénicos, particularmente aquellos del género Aspergillus. Especies toxigénicas,
como A. flavus predominan en zonas tropicales y subtropicales, donde proliferan en el suelo, en
los residuos de cosecha y en los propios cultivos. El aumento progresivo de la temperatura en las
regiones templadas conlleva un aumento del riesgo de contaminacion por A. flavus al acercarse
a su rango optimo de 30-33 °C (Jaime-Garcia y Cotty, 2010) (Paterson y Lima, 2010). Sin embargo,
las olas de calor extremo con temperaturas superiores a 37 °C pueden reducir la presencia de AFs
al inhibirse la biosintesis (0'Brian et al., 2007). Las infecciones por Fusarium son mas comunes en
climas templados, en particular en zonas cerealistas caracterizadas por altas temperaturas medias
y maximas durante la antesis. Ademés, Fusarium spp. parece verse afectado negativamente por
un elevado ntimero de dias con temperaturas inferiores a 0 °C, probablemente debido a un efecto
adverso de las bajas temperaturas sobre el indculo de Fusarium spp. en el campo durante el invierno.
Ademas, las altas temperaturas medias y maximas durante el verano pueden afectar negativamente
laincidencia de Fusarium spp. (Pereyra et al., 2004).
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Los periodos de sequia también se asocian con el crecimiento de mohos toxigénicos, ya que
favorecen su esporulaciony, en consecuencia, su dispersion. Su desarrollo también se ve estimulado
por el estrés sufrido por las plantas que colonizan y la disminucion de su inmunidad natural frente
a patégenos. Ademas, las condiciones de sequia favorecen, por ejemplo, el agrietamiento de las
cascaras de pistachos y cacahuetes dando lugar a una mayor incidencia de A. flavusy la consi-
guiente contaminacion por AFs (Cotty y Jaime-Garcia, 2007). Por otra parte, los episodios de lluvias
torrenciales, sucedidos durante la floracion de los cereales, pueden desencadenar el desarrollo de
Fusarium en los mismos.

Los estudios realizados en referencia a la concentracion de CO2 atmosférico, sefialan resultados
variables. Los mohos toxigénicos son capaces de crecer a concentraciones de CO, muy superiores
alas predichas en los diferentes escenarios de cambio climatico. Por ejemplo, la elevacion del nivel
de CO, atmosférico aumenta la susceptibilidad del maiz a Fusarium verticillioides, pero ello es debido
alainduccion atenuada de las defensas del maiz a niveles elevados de CO,. Sin embargo, conduce
a la disminucion de las FB producidas por unidad de biomasa de F. verticillioides, de manera que la
concentracion de FB no sufre variacion significativa (Vaughan et al., 2014).

El cambio climatico también afecta a las plagas predominantes, de manera que la incidencia de
Fusarium, ligada al papel que los insectos tienen como vectores en cultivos como el maiz, puede
depender ampliamente de la supervivencia, incremento o desaparicion de dichos insectos (Vaughan
etal., 2014).

Los insectos y otros artropodos que se alimentan de frutos secos, vainas, espigas suelen facilitar
el establecimiento de hongos toxigénicos (Dowd et al., 2003). Hay insectos, como algunos escara-
bajos (Carpophilus lugubris) que se alimentan de maiz enmohecido y luego hacen de vectores de
las especies de Fusariumy contaminan las mazorcas de maiz, ya que los escarabajos se alimentan
de polen y flores de maiz. Estos insectos, como el barrenador del maiz europeo, Ostrinia nubilalis, o
el gusano de la mazorca del maiz, Helicoverpa zea, lesionan los tejidos de las mazorcas y facilitan
el establecimiento de hongos. Se han notificado tasas de contaminacién de mazorcas de maiz por
Fusarium spp. de hasta el 90 %.

Debido a que los insectos son ectotérmicos, un aumento en la temperatura del ambiente influye
directamente en sus tasas metabdlicas, las tasas de desarrollo y las pautas de actividad (Altermatt,
2010). Todos estos factores podrian llevar a un aumento de las cifras de insectos, aumento de los
dafios a los cultivos, mayor incidencia de contaminacion por hongos, y por extension, mayores
niveles de micotoxinas.

En las regiones templadas, los insectos deben sincronizar el desarrollo y la reproduccion con
periodos calidos favorables y la diapausa con periodos frios desfavorables (Roff, 1983). Es probable
que las temperaturas invernales méas céalidas den lugar a una mayor supervivencia de los insectos
durante su periodo de hibernacion (Porter et al., 1991); y temperaturas de verano mas altas con una
duracion prolongada influira en el crecimiento de la poblacién y nimero de generaciones por afio
(Van Dyck y Wiklund, 2002).

El voltinismo del barrenador del maiz europeo varia de una generacion por afio en el Cinturén del
Maiz del Norte a dos o méas por afio en el Cinturén del Maiz del Sur (Showers, 1993). Hay estudios



desde mediados del siglo XIX que indican que el voltinismo ha aumentado provocando una importante
proporcion de polillas y mariposas en Europa Central (Altermatt, 2010). Este estudio mostré que 44
de las 263 especies evaluadas tenian un aumento del voltinismo desde 1980. Estos resultados estan
correlacionados con el aumento de temperaturas en Europa Central, especialmente en los dltimos
30 afios (Altermatt, 2010). En lowa (Estados Unidos) se producen dos generaciones de 0. nubialis
por afo, pero en los veranos con elevadas temperaturas, ocasionalmente tiene lugar una tercera
generacion.

Un estudio que investigo el impacto del cambio climatico en 0. nubilalis en Europa estimaba que
con un cambio de 1-3 °C en la temperatura, la distribucion de esta plaga del maiz se desplazaria
hasta 1220 km al Norte con un aumento de una generacion en casi todas las regiones en las que
actualmente se produce (Porter et al., 1991). Las predicciones de Bebber et al. (2013) sugieren que
las plagas y enfermedades de los cultivos estan migrando hacia los polos a razén de 3-5 km/afio, y
la diversidad de las poblaciones cambia significativamente (Crespo-Pérez et al., 2015).

Recientemente, ha habido un cambio en las especies de insectos que se alimentan de granos de
maiz en los Estados Unidos. Otros tipos de insectos son importantes en el proceso de infeccion de £
verticillioides en climas secos y calidos. La alimentacion de los trips (Frankliniella spp.) es el factor
clave que influye en los niveles de FB en el maiz cultivado en California (Parsons y Munkvold, 2010).
Los trips no son actualmente una plaga del maiz en el Cinturén de Maiz de los Estados Unidos, pero
esto puede cambiar como resultado del cambio climatico. Los cambios impulsados por el clima en
los patrones de alimentacion de los insectos pueden afectar a la contaminacion por micotoxinas.

4. Variacion en la distribucion geografica de especies fluingicas toxigénicas

como consecuencia del cambio climatico

Como se ha expuesto en el apartado anterior, los hongos toxigénicos tienen sus propios requisitos
de temperatura y humedad para la infeccion de los cultivos, la supervivencia y la produccién de
micotoxinas, lo que refleja su distribucion geografica y determina un gradiente de contaminacion
por micotoxinas en todo el mundo. La distribucion actual de mohos toxigénicos a lo largo y ancho del
planeta depende de las condiciones climaticas existentes en cada zona. Algunas especies pueden
cambiar su distribucion geogréafica en respuesta al calentamiento global, lo que conduciria a cambios
en el patron de aparicion de micotoxinas.

Existen dos grandes dificultades para interpretar los datos prospectivos sobre toxinas y especies
toxigénicas. En primer lugar, los efectos climaticos y meteoroldgicos se confunden con los efectos
de las practicas agronémicas, ya que los tipos de fincas, los suelos y las especies de cultivos estan
agrupados geograficamente. En segundo lugar, Gnicamente unas diferencias climaticas amplias en
el dominio de prospeccion determinan la posibilidad de detectar los efectos del clima.

La primera y més relevante evidencia surgié de una gran encuesta realizada por EFSA en 2007,
en la cual se establecié el problema emergente de la posible contaminacién por AFs del maiz, las
almendras y los pistachos cultivados en areas del Sur de Europa debido al clima subtropical que se
habia dado en los afios anteriores (EFSA, 2007). En este sentido, las zonas mediterraneas, con res-
pecto a las AFs, pueden resultar afectadas durante las épocas de mucho calor y sequia, lo que puede
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estresar la planta hospedante, particularmente el maiz y, por lo tanto, facilitar la infeccion por A.
flavus. En los Gltimos 15-20 afios, dicho efecto se ha observado en varios paises de Europa, incluidos
Italia, Rumania, Hungria, Serbia, Croacia y Espafia (Patersony Lima, 2017). El efecto fue primeramente
observado en ltalia durante los afios 2003 y 2004 y posteriormente en 2012, determinandose que las
nuevas condiciones climaticas conducian a la substitucion de F. verticillioides y la contaminacion
por FB por A. flavusy la contaminacion por AFs. Este hecho ha traido como consecuencia episodios
de contaminacién por AFM1 en leche (Battilani et al., 2016).

Por otra parte, numerosos estudios alertan de un posible incremento de la incidencia de Fusa-
rium en cereales en diferentes partes del mundo. Tradicionalmente, . graminearum es el principal
productor de DON en el Centro y Sur de Europa; en las areas nérdicas, F. culmorum es el productor
de DON dominante (Logrieco et al., 2008) juntamente con Fusarium avenaceum, F. graminearumy
Fusarium poae. Sin embargo, en las dos Gltimas décadas se ha observado una disminucion en la
presencia de F. culmorum(adaptado al frio y la humedad) y un aumento de £ graminearum (adaptado
a condiciones calidas y himedas) en algunas areas del Centro y Norte de Europa (Nielsen et al.,
2011). En el clima maritimo mas fresco de Gran Bretafia y los Paises Bajos, asi como en Alemania,
donde la especie mas comUn involucrada en la fusariosis de la espiga en cereales era F. culmorum,
a principios de 2000, F. graminearum se convirtio en la especie de Fusarium mas abundante en trigo
(Logrieco et al., 2008) (Miedaner et al., 2008) (Edwards, 2009). También en las Gltimas décadas, se
ha observado un aumento significativo en la frecuencia de £ graminearum en todas las regiones
de Polonia, incluidas las areas del Norte (Stepien et al., 2010). Por otra parte, especies que infectan
en condiciones relativamente secas, como Fusarium langsethiae (productor de toxinas T-2y HT-2) y
F. poae (productor de tricotecenos tipo A, mayoritariamente), han extendido su presencia (Parikka
et al., 2012). La contaminacion por toxinas T-2 y HT-2 se esta tornando mas frecuente en la avena y
la cebada en el Reino Unido, Francia, Eslovaquia y Republica Checa (Edwards, 2009) (Hudec et al.,
2009) (Malachova et al., 2010) y en trigo en Polonia (Lukanowski et al., 2008) lo que se ha relacionado
con la deteccion de F. langsethiae en el grano. En conclusién, pese a que en el norte de Europa, los
cambios en el clima pueden resultar en mejores condiciones de crecimiento para muchos cultivos,
las condiciones més calidas y himedas previstas también son favorables para las infecciones por
Fusarium en los cereales.

En general, la incidencia de la fusariosis de la espiga es baja o nula en las regiones més al Sur
de Italia y Espafia; sin embargo, en las regiones mas al Norte de Italia, Espafia y Portugal, el Sur de
Francia y toda la peninsula de los Balcanes, £ graminearum se encuentra con frecuencia en los
cereales en la madurez (Logrieco et al., 2008). Por otra parte, estudios realizados durante la Gltima
década en lItalia con el objetivo de identificar los Fusarium spp. que causan fusariosis en trigo,
mostraron que cuando las condiciones climaticas no fueron favorables para los agentes causales
de fusariosis principales, como F. graminearum, otras especies secundarias, como F. avenaceumy F.
poae, aumentaron su presencia (Covarelli et al., 2015). Sin embargo, estudios realizados en la misma
zona en cebada mostraron presencia de £ graminearum, pero no fue nunca el principal causante de
la fusariosis; F. poaey F. avenaceum fueron los principales agentes causales. F. avenaceum, es una
especie propia de zonas frias y himedas, y en dichos estudios se ve favorecida por la combinacion



de bajas temperaturas y altos niveles de humedad durante la antesis. Sin embargo, la presencia de
F. avenaceum ha aumentado en Europa a lo largo de los afios, siendo aislado en una amplia gama
de zonas climaticas (Uhlig et al., 2007) y no es posible descartar que se haya adaptado a una gama
alin mas amplia de condiciones climaticas (Beccari et al., 2017).

En general, los estudios apuntan a un incremento de micotoxinas en maiz, una de las razones es
que existen muchos patégenos diferentes con requisitos ambientales parcialmente diferentes que
son capaces de colonizarlo. Por lo tanto, una especie puede ser simplemente reemplazada por otra,
que se adapta mejor al entorno modificado, con ello sin haber un cambio evidente de los sintomas
generales de podredumbre de las mazorcas, los efectos pueden ser dramaticos en la salud humana
y animal al cambiar hacia la prevalencia de especies toxigénicas méas perjudiciales. Asi, si en las
regiones tropicales y subtropicales se da un aumento de la temperatura, la sequia y las lesiones por
insectos, podria producirse un aumento de A. flavus (productor de AFs)y F. verticillioides (productor
de FB) a expensas de F. graminearum (productor de DON y ZEN) (Juroszek y Tiedemann, 2013).

Evidentemente el cambio climatico tendra un efecto importante en la viabilidad de los cultivos, en
muchas zonas del planeta. Determinados cultivos pueden no adaptarse a las nuevas condiciones,
mientras que podran ser viables en nuevas zonas geogréaficas. Un cultivo sano sera siempre menos
susceptible a las enfermedades que uno que esté estresado por el cambio climatico.

Finalmente, no tiene sentido estudiar la contaminacién por mohos toxigénicos a altas temperaturas
si el cultivo que los ha de hospedar no es capaz de sobrevivir a estas temperaturas. De la misma
manera, un escenario que no ha sido suficientemente desarrollado es plantear si el estrés motivado
por el calentamiento global puede también motivar la desaparicion de los hongos toxigénicos. La
presencia de hongos aflatoxigénicos puede verse reducida por el cambio climético en paises cali-
dos debido a la propagacion méas rapida de hongos termotolerantes y termofilicos no toxigénicos
(Russell et al., 2010). En esta misma linea de hipotesis, Paterson y Lima (2010) plantean que A. flavus
y A. parasitpicus pueden llegar a extinguirse en determinadas regiones del planeta, como la India y
Pakistan, ya que estan alcanzando periodos con temperaturas superiores a 41 °C.

5. Cambios en la incidencia de aflatoxinas
Los cambios en la presencia/prevalencia de AFs en leche y cereales como consecuencia del cambio

climatico y sus consecuencias sobre la exposicion dietética de los consumidores son objeto de
preocupaciény estudios. Las micotoxinas AFB1, AFB2, AFG1 and AFG2 son producidas por las cepas
toxigénicas de los hongos A. flavusy A. parasiticus. La AFM1 es resultado de la hidroxilacion de la
AFB1 durante el proceso digestivo del ganado, y en consecuencia aparece en la leche y productos
lacteos obtenidos de ganado alimentado con alimento contaminado.

Se considera inevitable la contaminacion de los productos agrarios por AFs, aunque en el mejor
de los casos se pueden establecer practicas para minimizar la exposicion a humanos y animales
(Russell et al., 2010). Sin embargo, y a pesar de la ubicuidad geografica de las AFs, su prevalencia en
los alimentos para humanos y animales es mayor en determinadas regiones que en otras dependien-
do de las condiciones climéticas, las practicas agricolas, el desarrollo de los cultivos, el dafio por
plagasy los tratamientos poscosecha (Sanders et al., 1984) (Russell et al., 2010) (Benkerroum, 2020).
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En lineas generales, las AFs son habituales de climas tropicales y subtropicales, al igual que en
climas desérticos con sistemas de irrigacion, ya que la humedad, y el calor son los dos principales
parametros que definen la probabilidad de un alimento a ser invadido por hongos toxigénicos. En
este sentido, los efectos del cambio climatico pueden afectar significativamente a la distribucion
geografica de las AFs (Medina et al., 2017). Los casos de contaminacion por AFs prevalecen durante
las épocas de altas temperaturas y sequia que promueven el estrés de la planta, favoreciendo la
infeccion por A. flavus (Marasas et al., 2008).

En un escenario climatico de incremento de + 2 °C respecto a la climatologia actual, hay un claro
incremento del riesgo de presencia de AFs en Europa, principalmente en el Centro y Sur de Espaiia,
Sur de ltalia, Grecia, Sureste de Portugal, Bulgaria, Albania y Chipre, asi como la zona europea de
Turquia (Moretti et al., 2019). Las AFs pueden estar presentes en semillas oleaginosas, frutos secos
de cascara, frutas desecadas, cacao, aceites vegetales en crudo, especias y cereales, sin embargo,
la mayoria de los estudios realizados a propdsito del impacto del cambio climatico se centran en
cereales y frutos secos (incluyendo el cacahuete).

5.1 Aflatoxinas en cereales

Merece la pena recordar el brote de aflatoxicosis de abril de 2004 en una zona rural de Kenia con
317 casos y 125 muertes derivado del ingreso en el sistema de distribucion de maiz de cosecha
propia contaminado con AFs, lo que resultd en una contaminacion generalizada por AFs del maiz
comercial. El maiz cosechado en febrero de dicho afio durante las lluvias tempranas no estaciona-
les y almacenado himedo en condiciones propicias para el crecimiento del moho productor de la
micotoxina derivo en el 55 % de los alimentos derivados del mismo con niveles de AFs superiores
al limite reglamentario de Kenia de 20 pg/kg, el 35 % tenia niveles >100 pg/kg y el 7 % tenia niveles
>1000 pg/kg (Lewis et al., 2005).

En el maiz, altas concentraciones de AFs son el resultado de las altas temperaturas y el estrés
por sequia. Ademas, el estrés por temperatura y humedad genera cambios en la genética de las
poblaciones de A. flavusy la recombinacién genética puede afectar la capacidad para gestionar
las AFs (Miller, 2016).

En Estados Unidos se predice que el cambio climatico pueda provocar un aumento de la contami-
nacion por AFs en el maiz lo que afectaria en gran medida la economia del medio Oeste con pérdidas
mas altas en los afios méas céalidos. Mitchell et al. (2016) estimaron que la contaminacion por AFs
en Estados Unidos podria causar pérdidas a la industria del maiz que oscilan entre 52,1 millones de
délares y 1,68 mil millones de dolares anuales si el cambio climatico causa una contaminacién de
AFs regular en el cinturdn del maiz como se experimento en el afio 2012 (Mitchell et al., 2016).

Con el objeto de mejorar la produccion y evitar posibles brotes, se han desarrollado modelos
predictivos que intentan correlacionar un namero de factores ambientales y agronémicos con el
potencial de crecimiento de A. flavus en maiz, trigo y arroz y, en consecuencia, la produccion de AFs
(Battilani y Leggieri, 2015) (Battilani et al., 2016). Pero el principal factor limitante a la precision del
modelo es la gran diversidad de factores que pueden influir, mas alla de los ambientales, asi como la
necesidad de disponer de una informacion precisay detallada de cada variable del modelo. Predecir



la contaminacién por AFs en maiz y cultivos de trigo, en los préximos 100 afios, bajo un escenario de
cambio climatico de + 2°Cy + 5 °C, aplicando un enfoque de modelado fue el objetivo de Battilani et
al. (2016). Estos autores prevén que la AFB1 se convierta en un problema de seguridad alimentaria
en el maiz en Europa, especialmente en el escenario de + 2 °C, el escenario mas probable de cambio
climatico (Battilani et al., 2016). Asi, la llanura de Baragan ha sido sefialada como la zona mas sensible
de Rumania al cambio climéatico previsto en el Sureste de Europa lo que la expone a un aumento
de la contaminacion de los cereales con AFs y OTA (Gagiu et al., 2018). Es relevante la simulacion
que plantean Medina et al. (2017) para el cambio en el crecimiento de Aspergillusy de AFs en un
escenario de incremento de 3 °C y diferentes situaciones de estrés hidrico. Con un incremento en
3°C en latemperaturay condiciones de a, de 0,95 se espera que el factor de crecimiento de A. flavus
se incremente 5,6 veces. En consecuencia, los mismos autores predicen unincremento de AFB1 para
las mismas condiciones climaticas de entre 102y 138 veces de los valores iniciales de la micotoxina.
Esta situacion fue constatada en Hungria en 2012 donde la sequia y las altas temperaturas resultaron
en una proporcion de contaminacion del 69 % de los cultivos de maiz (Kos et al., 2013).

En Filipinas, sin embargo, un estudio sobre el riesgo de contaminacion en maiz por AFs y FB bajo las
condiciones de cambio climatico actuales y, proyectadas utilizando una metodologia de prediccion
basada en el rango publicado de condiciones de temperatura y lluvia que favorecen el desarrollo de
micotoxinas, puso de manifiesto que el cambio climatico proyectado reducira el riesgo de contami-
nacion por AFs debido al aumento de las precipitaciones (Salvacion et al., 2015).

La posible influencia del cambio climatico en el riesgo para la salud asociado a la exposicién
alimentaria a las AFs de la poblacién portuguesa ha sido estudiada por Assungdo et al. (2018). La
carga de morbilidad asociada a la exposicion actual a AFs para la poblacion portuguesa en términos
de afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD) estimd que en el futuro el nimero de AVAD y los
casos asociados de cancer hepatocelular por exposicion a AFs aumente debido al cambio climatico
(Assuncao et al., 2018).

Antes de proporcionar una estimacion precisa, estadisticamente relevante, debe disponerse de
gran cantidad de datos de alta calidad. Por ello, son necesarias amplias encuestas sobre presencia
de contaminacion por micotoxinas en cultivos alimentarios de todo el mundo, con estrategias de
muestreo y criterios de rendimiento analitico comunes, como las promulgadas por la Comisién del
Codex Alimentarius, durante varias temporadas de cultivo (Eskola et al., 2020). Recientemente, EFSA
(2020) confirmaba la necesidad de continuar la monitorizacién de la ocurrencia de aflatoxinas a la
luz de los posibles aumentos debidos al cambio climéatico utilizando métodos con altos niveles de
sensibilidad para la deteccion.

Finalmente, no hay que olvidar que la cosecha de los granos con la humedad més baja posible y
su conservacion en condiciones de humedad homogéneay cercana o menor al 14 % son necesarios
para reducir los riesgos poscosecha de incremento de AFs, junto con el control del dafio mecénico
del grano, las practicas de limpieza del grano y la temperatura de conservacion (Prandini et al., 2009).

5.2 Aflatoxinas en leche
La AFM1 es el metabolito hidroxilado de AFB1y se encuentra en laleche y los productos lacteos obte-
nidos de ganado que ha ingerido pienso contaminado, y también en la leche materna (EFSA, 2020).
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Mientras la UE ha establecido el nivel méximo permitido de AFM1 en 0,05 pg/kg, Estados Unidos
y Brasil han establecido el limite en 0,50 pg/kg (Brasil, 2011) (Codex Alimentarius, 2001) (FAQ, 2004)
(UE, 2006). Sin embargo, en algunas localizaciones los niveles de AFM1 en las muestras de leche
han sido identificados como un grave problema de salud ptblica atn sin reglamentar (Ghazani, 2009)
(Ruangwises y Ruangwises, 2009, 2010) (Fallah et al., 2011) (Igbal et al., 2013). En Iran, la AFM1 fue
detectada en el 100 % de las muestras de leche (62 % por encima del limite maximo aceptado por la
UE) (Ghazani, 2009). En Pakistan, Igbal et al. (2013) analizaron leche y productos lacteos detectando
AFM?1 en el 71 % de las muestras de leche (58 % de ellas por encima del limite permitido de la UE).

Todos los autores parecen coincidir en que la contaminacion de la leche y los productos lacteos
con AFM1 varia segun la geografia, las condiciones ambientales y climéticas, y el nivel de desarrollo
del pais (Ghazani, 2009) (Prandini et al., 2009) (Rahimi et al., 2010) (Asi et al., 2012) (Almeida Picinin
et al., 2013). Es por ello que numerosos estudios han analizado los niveles de AFM1 en la leche y
los productos lacteos atendiendo a su lugar de produccion y consumo (Cano-Sancho et al., 2010)
(Assem et al., 2011) (Siddappa et al., 2012) (Duarte et al., 2013) (Almeida Picinin et al., 2013) (Xiong et
al., 2013) (Bilandzic¢ et al., 2014) (Akbar et al., 2019).

Si bien Almeida Picinin et al. (2013) confirmaron que la contaminacion de la leche con AFM1 se ve
significativamente afectada por las condiciones climéaticas, previamente numerosos estudios habian
relacionado las altas concentraciones de AFM1 en leche con las estaciones secas en comparacion
con las condiciones lluviosas (Kamkar, 2005) (Hussain y Anwar, 2008) (Prandini et al., 2009) (Nemati
et al., 2010) (Ruangwises y Ruangwises, 2009, 2010) (Fallah et al., 2011) (Akbar et al., 2019).

En Tailandia, la concentracion media de AFM1 en las muestras de leche recolectadas en invierno
fue significativamente mayor que las concentraciones medias encontradas en la temporada de
lluvias y el verano (Ruangwises y Ruangwises, 2009). Asi, la AFM1 fue detectada en la leche cruda
de 80 granjas lecheras observandose una concentracion promedio de AFM1 en las muestras de
leche recolectadas en invierno (0,089 + 0,034 ug/l) significativamente mas alta que en la temporada
de lluvias (0,071 + 0,028 pg/l) y verano (0,050 + 0,021 pg/l) (Ruangwises y Ruangwises, 2010).

La variacion estacional en incidencia de la contaminacion por AFM1 en muestras de leche cruda
de Punjab (Pakistan) mostré que la contaminacion promedio més alta se detect6 en invierno (0,875
ug/l), sequida de otofio (0,751 pg/l), primavera (0,654 ug/l) y verano (0,455 pg/l) (Akbar et al., 2019).

La variacion estacional en la concentracion de AFM1 en la leche, ademas de relacionarse con
la temperatura y las precipitaciones, ha sido relacionada con la variacion en las practicas de pas-
toreo entre las temporadas de verano e invierno (Igbal et al., 2013). Segdn Fallah et al. (2011), las
variaciones estacionales influyeron en la concentracion de AFM1 en la mayoria de los productos
lacteos analizados en Irdn y los niveles mas altos de contaminacién por AFM1 fueron detectados
en las estaciones frias posiblemente debido a que en temporadas frias los animales lactantes se
alimentan con mayores cantidades de pienso compuesto contaminado, posiblemente, con niveles
més altos de AFB1.

En Marruecos, la contaminacion por AFM1 en la leche cruda recolectada directamente de
lecherias tradicionales presentd una mayor incidencia en las muestras recolectadas en otofio
en comparacion con las recolectadas en otras temporadas, lo que sugiere un vinculo entre las



practicas de alimentacion, como el uso de ensilaje, y la contaminacion por AFM1 (El Marnissi
et al., 2012).

En China, la concentracion de AFM1 en la leche cruda fue significativamente mayor durante el
invierno (123 ng/l) que durante otras temporadas no observandose diferencias significativas entre
las temporadas de primavera (29,1 ng/l), verano (31,9 ng/l) y otofio (31,6 ng/l) lo que indica que la
leche cruda recolectada durante el invierno tiene un alto riesgo de contener AFM1 (Xiong et al.,
2013). La variabilidad estacional en la contaminacion por AFM1 en la leche cruda puede deberse
a la variacion estacional en el tipo y la calidad del alimento de las vacas lecheras. La escasez de
alimento verde fresco durante el invierno supone el uso de alimentos conservados o almacenados,
como maiz, semillas de algodén y ensilaje, facilmente contaminables con AFs en condiciones de
almacenamiento inadecuadas (Xiong et al., 2013).

En Brasil los valores méas altos de AFM1 en leche se observaron en el periodo seco por lo que,
segln estos autores la monitorizacion obligatoria de la AFM1 en leche en paises de clima tropical,
especialmente en periodos secos, debe de acompafiarse de la implementacion de buenas practicas
agricolas especialmente en la época seca con el fin de prevenir y minimizar la contaminacion por
AFM1 en los piensos proporcionados a los animales (Almeida Picinin et al., 2013).

En Croacia, se encontré una diferencia significativa entre las concentraciones medias de AFM1 de
laleche de vaca del Este y otras regiones debido posiblemente al uso de alimentos complementarios
contaminados en algunas granjas durante el periodo de estudio (Bilandzi¢ et al., 2014).

Con el objetivo de investigar el impacto del cambio climatico en la produccion de AFB1 en el
maiz y sus consecuencias en la contaminacion de AFM1 en la leche de vaca lechera y desarrollar
una metodologia predictiva, Van der Fels-Klerx et al. (2019) han usado la simulacion de Monte Carlo
para vincular conjuntos de datos de la AFB1 en el maiz cultivado en Europa del Este e importado a
los Paises Bajos para la alimentacion de las vacas lecheras y la AFM1 en la cadena de produccién
lechera. Los resultados de todas las combinaciones de modelos climaticos sugieren un aumento
similar o leve (hasta un 0,6 %) de la probabilidad de encontrar AFM1 en la leche por encima del limite
de la Unién Europea de 0,05 pg/kg para 2030 (Van der Fels-Klerx et al., 2019).

En Europa, las concentraciones medias més altas de AFM1 se informaron para “leche y produc-
tos lacteos” y alimentos a base de leche pertenecientes a la categoria de alimentos “alimentos
para lactantes y nifios de corta edad” (EFSA, 2020). Por ello, segtin EFSA (2020), la leche liquida y
los productos lacteos fermentados fueron los principales contribuyentes a la exposicién media de
AFM1 en Europa.

Segun Coffey et al. (2009), la evidencia sugiere que es posible que las micotoxinas nunca se eli-
minen por completo de la cadena alimentaria, pero que es probable que los niveles de exposicién
actuales derivados del consumo de leche de vaca sean pequefios y muy por debajo de las directrices
de la UE. Desde una perspectiva de riesgo, la presencia de micotoxinas en la leche bovina presenta
un riesgo minimo para el hombre.

En el caso de Espaiia, Cano-Sancho et al. (2010) estimaron que, para la poblacion catalana, inclui-
dos los consumidores medios y altos, el consumo de ldcteos no suponia un riesgo significativo por
exposicion a AFM1 (Cano-Sancho et al., 2010).
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En Europa, la reciente caracterizacion del riesgo efectuada por EFSA (2020) para AFM1 sefiald
que los margen de exposicion (MOE) calculados son menos de 10 000 para algunas encuestas,
particularmente para los grupos mas jovenes, lo que plantea un problema de salud. Sin embargo,
segun EFSA, la alta exposicion a AFM1 a través de la leche y los productos lacteos puede estar
limitada a un periodo corto de vida.

5.3 Aflatoxinas en frutos secos (incluyendo cacahuete)

Las AFs se pueden encontrar en los frutos secos como resultado de la contaminacién por A. flavus
0 A. parasiticus antes y después de la cosecha, con una prevalencia y grado de contaminacion
dependiente de la temperatura, la humedad, las condiciones del suelo de cultivo y de almacena-
miento (EFSA, 2009). Por otra parte, los niveles de AFs en frutos secos pueden reducirse durante el
tostado, siendo proporcional a la duracion del tratamiento, pero depende de la concentracion inicial
(Martins et al., 2017) (EFSA, 2020).

Las especies de Aspergillus rara vez crecen por debajo de los 10 °C y la mayoria crece notable-
mente a temperaturas de 37 °C o superiores. En condiciones climaticas de 22-29 °C, y una media de
lluvias anual superior a 700 mm, los hongos aflatoxigénicos comienzan a desarrollarse y generan
niveles significativos de AFs, especialmente cuando la a, se sitlia entre 0,9y 0,99 (Sanchis y Magan,
2004) (Benkerroum, 2020) y 350 ppm CO, (Medina et al., 2017). El clima también puede influir en la
susceptibilidad del huésped, ya que, en condiciones de calor y sequia, la produccion de compuestos
antimicrobianos de la planta, como las fitoalexinas, se reduce y aumenta la susceptibilidad, por
ejemplo, del cacahuete a la infeccion (Wotton y Strange, 1987), o un agrietamiento de la cobertura
del pistacho (Hadavi, 2005) (Cotty y Jaime-Garcia, 2007). La sequia también influye en la reduccion
de compuestos protectores en la planta como son los fenoles, favoreciendo la expansion del hongo
aflatoxigénico (Kambiranda et al., 2011).

EFSA identifico como riesgo emergente la contaminacion por AFs en el cultivo de almendras,
avellanas y pistachos en el Sur de Europa debido a un perfil climatolégico subtropical (EFSA, 2007).
El estudio alcanzé méas de 40 000 resultados analiticos provenientes de la UE y Turquia recogidos
entre 2000 y 2006. No se detectd la presencia de AFs en el 75 % de las muestras. La AFB1 fue la AF
mas frecuente en las muestras, y ademas la AFB1 era la principal contribuidora al contenido total en
AFs. Ademas, la presencia de AFB2, AFG1y AFG2 estaba, en la mayoria de los casos, vinculada a la
presencia de AFB1. Con respecto a los frutos secos analizados (almendras, anacardos, avellanas,
cacahuetes y pistachos) la relacion entre la presencia de AFB1y AFB2, AFG1y AFG2 fue entre el
83 % (avellanas) y el 99 % (almendras y anacardos). Sin embargo, la presencia de AFs en contenido
superior al limite de deteccion (LOD) analitico en almendras, anacardos, avellanas, cacahuete y
pistachos fue del 27 %, 10 %, 30 %, 20 % y 44 %, respectivamente. En esos casos, el limite inferior
del contenido medio en AFs totales fue de 19,2 pug/kg (pistachos), 1,61 pg/kg (almendras), 1,50 pg/kg
(avellanas), 2,44 ug/kg (cacahuetes) y 0,35 pg/kg (anacardos). Cuando se consideran las muestras
con niveles entre el limite de deteccion y un contenido de AFs totales de 4 pg/kg, la prevalencia en
almendras, anacardos, avellanas, cacahuete y pistachos fue del 22,9 %, 8,3 %, 22,9 %, 15,7 % y 24,3
%, respectivamente. Sin embargo, el informe resalté que de las muestras con contenido superior a



200 pg/kg, algunas correspondian a pistachos (n=110), cacahuetes (n=23) y almendras (n=2), y el
contenido mas elevado encontrado fue en pistachos. Posteriormente, el informe EFSA (2020) también
detecta las concentraciones méas elevadas en los valores medios de AFs en pistachos y cacahuetes.

Tanto el estudio EFSA (2007) y, posteriormente, EFSA (2020) no hacen referencia a posibles efectos
del cambio climéatico ya que no se describen condiciones climaticas, ni tampoco del suelo, practi-
cas agronémicas o condiciones de almacenamiento durante los afios de muestreo. Sin embargo,
los informes concluyen que debe mantenerse en revision la posible contaminacion por AFs de los
alimentos cultivados en la UE, particularmente a la luz de los posibles cambios en el clima (EFSA,
2007, 2020).

6. Cambios en la incidencia de toxinas de Fusarium en cereales

Como se ha expuesto, las especies de Fusarium que pueden infectar los cultivos tienen diferentes
condiciones ambientales 6ptimas relacionadas con la temperatura, la lluvia y la humedad relativa,
para infectar cultivos, colonizarlos, producir micotoxinas y para su propia supervivencia. Ademas,
influyen otros factores como la practica agricola o el dafio producido por los insectos (Wu et al.,
2011) (Parikka et al., 2012) (Marroquin-Cardona et al., 2014).

La produccion de micotoxinas se ve modulada por el entorno ambiental del hongo, aporte de
carbono y nitrégeno, pH y activadores especificos de las vias de produccion (Woloshuk y Shim,
2013), asi como otros factores como el incremento ambiental de CO, que modifica los nutrientes de
las plantas que infestan los hongos (Trail et al., 2003).

6.1 Tricotecenos

Hay varios estudios en curso para investigar los efectos de los factores relacionados con el clima,
los cultivos y los patégenos en la acumulacién de DON en el grano de trigo, y modelos empiricos
y mecanisticos para predecir la relacion entre la fusariosis en cereales y su contenido de DON
en el grano (Wu et al., 2011). La produccion de DON depende en gran medida de las condiciones
climaticas (humedad, temperatura, lluvia), del estado de la planta, |a resistencia a la infeccion, los
sistemas de cultivo, las practicas agricolas y la gestion poscosecha de los cereales (Reyneri, 2006)
(Marroquin-Cardona et al. 2014).

Segun Miller (2008), las condiciones 6ptimas de produccion de DON en maiz por F. culmorumy F.
graminearumson unaa_ >0,98-0,998 y una temperatura 6ptima entre 20-25 °C (minima 5 °C y méxima
35°C). Conunaa, >0,99, £ graminearum crece a una temperatura 6ptima de 28-30 °C y £, culmorum
a una temperatura 6ptima entre 25-26 °C. Ademas, la lluvia extrema puede favorecer la formacion
de DON.

En Italia, el verano de 2014 fue leve y lluvioso, y se informé de una importante contaminacion por
DON en el Norte de ltalia, en contraste con los datos comunicados en el periodo 2009-2011 en que
se detectaron AFs (Camardo Leggieri et al., 2015).

EI DON es un tricoteceno asociado a cereales y el mas prevalente en Europa (Paterson y Lima,
2010), donde las temperaturas célidas de los veranos han provocado el reemplazo de especies
como F. culmorum por especies mas patogenas y virulentas como £ graminearum. Los tricotece-
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nos aislados de F. graminearum son principalmente tres, 15-ADON, 3-ADON y nivalenol (NIV). El
15-ADON predomina en América del Norte y el 3-ADON en América del Sur y en Europa (Ward et
al., 2002) (Gale et al., 2007). Sin embargo, estudios recientes han demostrado que la frecuencia de
3-ADON esta aumentando rapidamente en América del Norte, reemplazando al 15-ADON (Gale et
al., 2007) (Ward et al., 2008) (Puriy Zhong, 2010). Por ejemplo, en Dakota del Norte (Estados Unidos),
el 3 % de las cepas de F. graminearum producian 3-ADON antes de 2002, mientras que el porcentaje
aumentaba al 44 % en 2008 (Puri y Zhong, 2010). De manera analoga, Ward et al. (2008) observaron
que la frecuencia del 3-ADON aumentd sustancialmente (14 veces) en el Canada occidental entre
1998 y 2004. El aumento de la frecuencia puede deberse en parte a la superioridad patdgena del
3-ADON en el trigo sobre el 15-ADON, ya que las cepas productoras de 3-ADON han demostrado
ser mas agresivas y productoras de mas esporas y de DON, y tener una tasa de crecimiento mas
rapida (Ward et al., 2008) (Ali et al., 2009) (Gale et al., 2009) (Puri y Zhong, 2010). Estudios en inverna-
deros de Dakota del Norte donde se inoculd diferentes especies de aislados de £ graminearum que
producen preferentemente 3-ADON o 15-ADON en variedades de maiz resistentes y susceptibles
a la fusariosis, demostraron mayor produccion de DON en granos susceptibles a la fusariosis que
los inoculados con especies productoras de 15-ADON. Sin embargo, en los granos moderadamente
resistentes al fusariosis esta diferencia no se observo (Puri y Zhong, 2010). Otros autores hicieron
similares observaciones en estudios de campo realizados en Dakota del Norte y Minessota (Ward
et al., 2008) (Ali et al., 2009) (Gale et al., 2009). En Minnesota se ha observado una nueva especie de
Fusarium llamado “Northland” que no produce los tricotecenos DON ni NIV, lo que confirma que el
cambio climatico puede reducir la produccion de micotoxinas (Paterson y Lima, 2017).

El papel del cambio climéatico en el desplazamiento de la poblacién de £ graminearum en los
Estados Unidos es desconocido, aunque es evidente que los cambios en las condiciones climaticas
causan cambios en el hongo y la produccion de micotoxinas.

Enla region China de Jiangsu, Dong et al. (2016) realizaron un estudio durante el periodo de 2013 a
2015 para determinar el tipo de Fusarium predominante y la produccién de tricotecenos dependiendo
de la precipitacion anual. Se observo que, dependiendo de la precipitacion, el tipo de Fusariumy los
tricotecenos producidos eran diferentes. Asi, en 2013 la region Central fue himeda (47,4 + 12,5 mm),
en 2014 en la region Sur se produjo mas precipitacion (78,7 + 24,0 mm) y ésta aumentd de Norte a
Sur, y en 2015, la region Sur recibié menos precipitacion y ésta aumentd de Sur a Norte (56,4 + 21,2
mm). En todos los afios se detectd principalmente Fusarium asiaticum (asociado a la produccion de
3-ADON y NIV y de zonas calidas) y en menor medida F. graminearum (asociado a la produccion de
15-ADON y de zonas mas frias) y el orden de concentracion de los tricotecenos fue DON (méaxima
18 709,4 pg/kg en 2015) >3-ADON (méxima 730,2 pg/kg en 2015) >15-ADON (méaxima 259,9 pg/kg en
2013) >NIV (maxima 204,1 pg/kg en 2015). En la provincia de Jiangsu, la concentracion media de DON
y NIV en el trigo estuvo positivamente correlacionada con los niveles de precipitacion, pero no los
niveles de 3-ADON que se correlacionaron negativamente con la cantidad de precipitacion. No se
demostro la relacion entre la produccion de los tricotecenos y la temperatura.

Zhao et al. (2018) observaron que la fusariosis y la produccion de tricotecenos se ve favorecida
durante la antesis en climas calidos y himedos, con humedad relativa >75 %. Similar asociacion



entre humedad y produccion de DON en trigo se obtuvo en estudios realizados en Serbia (Jaji¢
et al., 2008) (Stankovic et al., 2012), Uruguay (Pan et al., 2009), oeste de Rumania, Bulgaria y Brasil
(Vrabcheva et al., 1996) (Curtui et al., 1998) (Calori-Domingues et al., 2016). Madgwick et al. (2011)
estudiaron el impacto del cambio climéatico en la fecha de antesis del trigo y concluyeron que las
epidemias de Fusarium seran mas graves, especialmente en el Sur de Inglaterra, debido al aumento
de F graminearumy el DON asociado.

También se ha estudiado la asociacion entre la concentracion medioambiental de CO, y la concen-
tracion de DON. De acuerdo con Vaughan et al. (2014) y Vary et al. (2015), el maiz y el trigo son mas
susceptibles a enfermedades con un incremento de las concentraciones de CO,. Véry et al. (2015)
indican que la acidificacion producida por el aumento elevado de CO, incrementa la produccion
de tricotecenos por F. graminearum. De igual modo, Trail et al. (2003) indican que concentraciones
elevadas de CO,influyen en el crecimiento de F. graminearumy la produccion de micotoxinas, ya
que la concentracion de nitroégeno en el hongo disminuye al aumentar la concentracion de CO,y la
limitacion del nitrdgeno induce la biosintesis de tricotecenos. De modo similar, Cuperlovic-Culf et
al. (2019) asocian la produccion de DON a la reduccion en el contenido de nitrégeno en el hongo a
causa del aumento de CO,.

6.2 Otras micotoxinas de Fusarium

Existen también muchos estudios que relacionan las condiciones climaticas con la produccion de
FBs en maiz, aunque no se han encontrado estudios que incluyan series de datos anuales que per-
mitan intuir tendencias por efecto del cambio climatico, ni modelos cuyas estimaciones lo pongan
de manifiesto. Las mayores concentraciones de FBs se dan en maiz, y en menor medida en trigo o
cebada, ya que las principales especies productoras de esta micotoxina (Fusarium seccion Liseola
que incluye F. proliferatum, F, subglutinans, F. verticilloides, entre otros) contaminan mas frecuente-
mente el maiz. La diferencia en la composicion nutricional de los diferentes cereales influye en la
biosintesis de las FBs por los hongos contaminantes (Stankovi¢ et al., 2011).

Los factores que méas afectan al riesgo de infeccion por Fusariumy produccion de FB son la
temperatura, el dafio del grano por insectos, estrés por sequiay la a  (Warfield and Gilchrist, 1999)
(Miller, 2001) (Munkvold, 2003a) (Bush et al., 2004).

Las temperaturas en la mayoria de las zonas productoras de maiz se encuentran dentro del rango
propicio para el crecimiento de F. verticillioidesy |la produccion de FB, pero el riesgo aumenta en
las zonas templadas o subtropicales mas célidas o en temporadas mas célidas en zonas templadas
(Miller, 2001) (De la Campa et al., 2005). Segin Sanchis y Magan (2004) y Adhikari et al. (2020), las
condiciones 6ptimas de produccion de FBs en maiz por F. verticillioidesy F. proliferatum son: una a |
20,9y una temperatura 6ptima de 30 °C (minima 4 °C y maxima 37 °C), y con una a, > 0,93 y una tem-
peratura 6ptima de 15-30 °C (minima 10 °C y méxima 37 °C), ademas informan que la sequia extrema
puede favorecer la formacion de FBs. Por tanto, el aumento de la temperatura con el cambio climético
puede favorecer una mayor produccion de estas micotoxinas (Marin et al., 1999) (Battilani et al., 2003,
2011) (Adhikari et al., 2020). Stankovi¢ et al. (2011) determinaron la presencia de FB1 en maiz, trigo y
cebada desde 2007 a 2009 en Serbia. La mayor incidencia de FB1 se obtuvo en los meses de julio-
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agosto de 2007, ya que fueron los meses que presentaron la mayor temperatura media ambiental de
todo el periodo de estudio y sin lluvias.

A partir de estudios de campo, De la Campa et al. (2005) describieron los complejos efectos
estacionales de la temperatura sobre la acumulacion de FBs. En el momento de la iniciacion de la
floracion femenina, temperaturas entre 15y 34 °C fueron las mas favorables, pero cuando durante
el periodo de pico de floracion el maximo diario de temperatura super6 los 34 °C, condujo a una
concentracion final de FBs mas alta (De la Campa et al., 2005). Ademés, observaron que los episo-
dios de lluvia de >2 mm durante el inicio de la floracion femenina aumentaban las concentraciones
de FBs, pero se asociaban a concentraciones menores de FBs si la lluvia se producia después del
periodo de maxima floracion. Esta tendencia coincide con la sefialada por Battilani et al. (2008), que
encontraron una correlacion negativa entre las FBs y las precipitaciones de media estacion, lo que
refuerza la asociacion entre el estrés de la sequia y la produccion de FBs. En la misma linea, Krnjaja
et al. (2016) observaron que, durante el mes de julio de 2013 en determinadas zonas de Serbia la
temperatura media diaria (21,9 a 22,8 °C), la precipitacion relativamente baja (23,2 a 50,6 mm) y la
humedad relativa (60 al 62 %) fueron favorables para el desarrollo intensivo del hongo toxigénico £
verticilloidesy la produccion de FBs. Por el contrario, Pleadin et al. (2012) observaron que durante el
periodo de precosecha del maiz (de agosto a octubre de 2010) en Croacia, los meses fueron céalidos
y con lluvia extremadamente alta, y que la concentracion de FBs fue mayor que en los afios previos
durante los cuales, el periodo de crecimiento del maiz fue menos célido y himedo.

De la Campa (2005) identificaron las lesiones de los insectos como uno de los principales factores
de prediccion de la produccion de FBs, junto con las altas temperaturas y los bajos niveles de lluvia
durante un periodo de 2 a 8 dias después de la floracion femenina.

Otro parametro relacionado con el cambio climatico estudiado recientemente es el aumento de la
concentracion ambiental de CO,. Sin embargo, la elevacion prevista en los niveles de CO, no parece
tener un efecto significativo sobre la produccion de FBs (Vaughan et al., 2014) (Vary et al., 2015)
(Cuperlovic-Culf et al., 2019) (Mshelia et al., 2020).

Enlas zonas de cultivo de maiz, el riesgo de FB suele ser mayor en latitudes y altitudes més bajas,
donde las condiciones son relativamente méas célidas que en las regiones de cultivo de maiz de alta
latitud o de gran altitud. Asi, por ejemplo, en América del Norte, el riesgo de FB es mayor en Texas
y en los estados del Sudeste, en comparacion con el Centro de los Estados Unidos (Shelby et al.,
1994). Un patrdn similar existe en Asia al Norte del Tropico de Cancer. En la mayor parte de América
Central y del Sury del Sudeste de Asia, las FBs son un riesgo importante en las zonas de produccion
de maiz de menor altura. En Europa, el riesgo de FBs es mayor en Italia, Espafia y el Sur de Francia.
En Africa, todas las zonas productoras de maiz corren el riesgo de que se produzcan FBs, segun la
altitud (Wu et al., 2011).

Los extremos climaticos méas frecuentes pueden conllevar alteraciones en la composicion de las
especies de Fusarium que infectan los granos de maiz, que, a su vez, podria alterar la composicion
de las micotoxinas que contaminan los granos infectados. En lowa, F. verticillioides infecta maiz
predominantemente en el Sury el Centro del Estado, y F subglutinans en el lowa septentrional que es
mas frio (Munkvold, 2003b). Sin embargo, F. subglutinans no produce FBs, produce otras micotoxinas,



menos preocupantes para la salud humana, entre las que se incluyen la fusaproliferina, beauvericina
y moniliformina. Lo que no se sabe, es como los cambios climaticos pueden dar lugar a la alteracién
de las especies de Fusariumy en consecuencia a la variacion del potencial de contaminacion por
micotoxinas.

Por otra parte, Pleadin et al. (2012) observaron que durante el periodo de precosecha del maiz (de
agosto a octubre de 2010 en Croacia), los meses fueron calidos y con lluvia extremadamente alta, la
concentracion de la toxina T-2 fue mayor que en los afios previos durante los cuales, el periodo de
crecimiento del maiz fue menos calido y himedo. Arroyo-Manzanares et al. (2019) ademas insisten
en que para asegurar la ausencia de micotoxinas, las micotoxinas emergentes siempre deben con-
siderarse en toda monitorizacion.

6.3 Modelos de prediccion de incidencia de micotoxinas de Fusarium

Los modelos de prediccion pueden ser mecanisticos o empiricos. Normalmente se basan en patrones
climaticos (temperatura, precipitacion y humedad relativa). Van der Fels-Klerx et al. (2012) ademas
incluyeron patrones de practica agricola, fecha de floracion, duracion del periodo entre floraciény
maduracion completa, fecha de cosecha, variedad del trigo/cereal, aplicacién de fungicidas frente
a Fusarium spp. y niveles de DON del trigo cosechado. Los resultados de este modelo de prediccion
indican que la concentracion de DON aumenta en trigo contaminado en primavera respecto al
invierno en el noroeste de Europa y se espera que aumente en los préximos 3 decenios.

Hay pocos modelos de prediccion para maiz respecto al trigo, ya que el periodo de floracion es
mas variable, hay mas hibridos de maiz que de trigo y hay una relacion entre el dafio causado por los
insectos al maiz y la produccion de micotoxinas que no existe con el trigo (Van Asselt et al., 2012).

Van Asselt et al. (2012) aplicaron modelos adaptados de F. verticillioides en Italia a . graminearum
en Holanda, entre 2002 y 2007, para estimar los niveles de produccion de DON y ZEN. La ZEN se
produce principalmente por F. graminearum y F. culmorum en cereales, por lo que su presencia se
relaciona habitualmente a la produccion de DON (Paterson y Lima, 2010). Se obtuvieron los menores
niveles de DON y ZEN en 2003 donde no hubo lluvia durante el periodo de floracion del maiz. Los afios
con mayores concentraciones de DON (2002, 2006 y 2007) fueron afios en que la media de lluvia fue
de 0,1 mm/hora durante el periodo de floracion. El 2005 también fue himedo durante el periodo de
floracion (lluvia media de 0,28 mm/hora) pero con baja temperatura por lo que la concentracion de
micotoxinas fue menor. En 2007, el viento y |a lluvia estuvieron por encima de la media resultando en
alta infeccion durante la floracion. Estos autores concluyen que, a) durante la floracion, la lluvia y la
velocidad del viento determinaron la infeccion por hongos, b) la temperatura y la humedad relativa
determinaron la germinacion posterior de las esporas, y ¢) la temperatura durante etapas posteriores
de crecimiento determina el crecimiento del hongo y la formacién de micotoxinas.

Segln West et al. (2012), la lluvia precosecha puede aumentar significativamente la produccion
de DON. Sin embargo, en condiciones reales los periodos de lluvia varian en esta época de un afio
a otro. En el modelo “DONcast” Paterson y Lima (2010) evidencian que, durante la maduracion del
grano, una precipitaciéon de 5 mm/dia produce un incremento potencial de produccion de DON,
mientras que una temperatura inferior a 10 °C limita la produccién del DON.

€€ ,u 091J13UBID PNWOD [ap eIsIAdL |



€€ ,u 0011JUaI0 UWO9 [ap eIsiABl | R

7. Posibles medidas de mitigacion aplicables
Para abordar el posible incremento en la incidencia de micotoxinas en los alimentos como conse-

cuencia del cambio climatico, cabe el desarrollo de una doble estrategia basada por un lado en la
adopcion de toda una serie de medidas especificas a fin de mitigar esa incidencia y naturalmente,
en paralelo y de forma no excluyente, potenciar todas aquellas actuaciones destinadas a ralentizar,
detenery en su caso revertir, los cambios en las condiciones medioambientales a nivel mundial, que
han venido a caracterizar la situacion climatica actual.

7.1 Medidas directamente relacionadas con las micotoxinas

En cuanto a las medidas directamente relacionadas con las micotoxinas, distinguiremos en primer
lugar las medidas preventivas: Sin duda, este tipo de actuaciones dirigidas a evitar o minimizar la
infeccion flingica de los productos agricolas en las etapas de cultivo, recoleccion, transporte y alma-
cenamiento, constituyen la primera linea de defensa y la herramienta mas eficiente para combatir
la presencia de las micotoxinas, sequidas de unas Buenas Practicas de Fabricacion durante la ela-
boraciony distribucion de los alimentos y piensos. Numerosos autores han revisado en profundidad
esta cuestion como por ejemplo: (Aldred y Magan, 2004) (Kabak et al., 2006) (Jouany, 2007) (Magan
y Aldred, 2007) (Amezcueta et al., 2009) (Awad et al., 2010) (Chulze, 2010) (Jard et al., 2011) (Kolosova
y Stroka, 2011) (Karlovsky et al., 2016). Asimismo, el Codex Alimentarius ha elaborado hasta la fecha
10 codigos de practicas para la prevencién y reduccion de la presencia de diversas micotoxinas en
diferentes sustratos agricolas, tratando en concreto la contaminacion por AFs en cacahuetes (Codex
Alimentarius, 2004), frutos secos (Codex Alimentarius, 2005) e higos secos (Codex Alimentarius,
2008), también especificamente sobre la AFB1 en materias primas y piensos suplementarios para
animales productores de leche, en cuanto medida preventiva frente a la aparicion de AFM1 en la
leche y derivados lacteos (Codex Alimentarius, 1997), sobre la OTA en el vino (Codex Alimentarius,
2007), café (Codex Alimentarius, 2009) y cacao (Codex Alimentarius, 2013), sobre la PAT en zumo de
manzana y otras bebidas (Codex Alimentarius, 2003), y finalmente sobre las micotoxinas en general,
en las especias (Codex Alimentarius, 2017a) y en los cereales (Codex Alimentarius, 2017b). Estos
cédigos de practicas tratan de promover medidas factibles y realistas, aunque tal y como se recoge
textualmente en este Gltimo documento “la prevencion completa de la propagacion de especies de
hongos toxigénicos antes y después de la cosecha no es posible, aun cuando se sigan unas buenas
practicas agricolas y de fabricacion”. Por lo tanto, siempre sera preciso admitir una presencia mas
0 menos esporadica e inevitable de ciertas micotoxinas en los productos agricolas destinados al
uso alimentario y a los piensos.

Aunque este tipo de medidas dependen de cada cultivo y producto especifico y de la toxina a la que
nos estemos refiriendo en cada caso, cominmente y cuando es aplicable, suelen incluir aspectos
tales como el empleo de variedades especialmente resistentes asi como de semillas certificadas de
calidad, el mantenimiento de la distancia apropiada entre las plantas, la rotacion de los cultivos, el
riego apropiado y uso de fertilizantes, el uso de plaguicidas autorizados, medidas contra las agre-
siones de pajaros, roedores, etc., la eliminacion de los residuos de cosechas anteriores, si bien esto
haya de hacerse con cierta ponderacién ya que se puede facilitar una excesiva erosion del suelo



fértil, y la pérdida de la capacidad de retencion de humedad, la eleccién de la fecha correcta para
la recoleccidn y la utilizacion del equipo y procedimientos idoneos para provocar el menor dafio
posible a las plantas o frutos, asi como tratar de minimizar en lo posible el contacto de los frutos y
granos con la tierra. Tras la recoleccion, uno de los factores criticos sobre el que existe un consen-
so unanime es la adopcion de medidas apropiadas para la obtencion y mantenimiento de un nivel
adecuado de humedad, admitiéndose en términos generales un valor de a inferior a 0,7 como nivel
de seguridad para evitar el crecimiento flingico, lo cual viene a equivaler en general, a un contenido
de humedad del 15 % (Kolosova y Stroka, 2011). Ademas, siempre se recomienda el traslado rapido
alos lugares de almacenamiento, los cuales deben tener la limpieza y ventilacion adecuadas, el uso
de fungicidas, etc. Ciertamente, todas estas medidas exigen un nivel de formacion y de apoyo a los
agricultores que desafortunadamente, no siempre estan en condiciones de darse segun las diversas
circunstancias socioeconémicas del pais o0 zona geogréafica del mundo de que se trate. En un estudio
reciente llevado a cabo en Malawi, se ha comprobado el escaso resultado de algunos programas
de formacion para agricultores precisamente por la falta de incentivos suficientes para su puesta
en practica y ante la prioridad para solventar situaciones de perentoria necesidad existentes en
muchos casos (Anitha et al., 2019).

Cabe sefialar también las propuestas para la utilizacion de diversos agentes naturales y sintéticos
con capacidad para inhibir el crecimiento de hongos toxigénicos y la produccién de micotoxinas,
tales como ciertos antioxidantes, aceites esenciales (Xiang et al., 2020), etc., habiéndose propuesto
incluso el uso de bacterias, hongos y levaduras antagonistas como una posible alternativa al uso
de fungicidas, con una particular atencién al empleo de cepas no aflatoxigénicas de A. flavus como
forma de prevenir la contaminacion en el maiz. Sumecanismo de actuacion es lo que se ha venido en
llamar “exclusion competitiva” frente a las cepas naturales aflatoxigénicas (Cotty y Bayman, 1993). A
este respecto, se han patentado o estan en fase de desarrollo un cierto nimero de cepas; solo como
ejemplo, el Instituto Internacional de Agricultura Tropical en colaboracion con el Departamento de
Agricultura de los Estados Unidos, han registrado y comercializado una serie de cepas no aflatoxi-
génicas (www.aflasafe.com) para su utilizacion en cultivos de maiz y cacahuete, ya disponibles en
una amplia serie de paises africanos: Nigeria (2014), Kenia (2015), Senegal y Gambia (2016), Burkina
Faso (2017), Zambia (2018), Tanzania (2018) y Mozambique (2019) (Sarrocco et al., 2019).

En cuanto a las medidas de descontaminacion y detoxificacion, se han estudiado hasta la fecha
numerosas técnicasy procedimientos con el objetivo de descontaminar total o parcialmente las mate-
rias primas, los piensos e incluso los alimentos elaborados con una contaminacion ya preexistente
de micotoxinas, asi como inhibir o anular sus acciones toxicas. Una proporcion mayoritaria de estos
trabajos se han centrado en las AFs aunque no de manera exclusiva, existiendo estudios también
referidos a los tricotecenos y, sobre todo, al DON, la PAT, FB, y OTA. No es el propésito del presente
informe ofrecer una revision detallada, que necesariamente deberia ser muy extensa, sobre este
tema, por lo cual y en su lugar, intentaremos ofrecer solo una vision general y realista sobre las medi-
das aplicables ya en el momento presente y sobre aquellas otras sobre las que parece aconsejable
incrementar los esfuerzos en un futuro ya inmediato. Este tipo de medidas podrian clasificarse segln
que los métodos implicados se basen en principios fisicos o en tratamientos quimicos o biolégicos.
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En lo relativo a los métodos fisicos estudiados, se encuentran entre otros, la seleccién y separa-
cion manual o electrénica de los granos o frutos enmohecidos o deteriorados, el lavado, la segrega-
cion por flotacion, la extraccion con disolventes, la inactivacion térmica, el autoclavado, la extrusion,
lairradiacion, etc. En este sentido, la Comisién Europea admite como tratamiento fisico para reducir
la contaminacion, cualquier procedimiento que no implique la utilizacion de productos quimicos (UE,
2010) y pone como ejemplo el escaldado combinado con la separacion de las unidades dafiadas o el
procedimiento bien conocido e implantado ya para el caso de las AFs en la industria elaboradora de
higos secos de algunos paises (UE, 2013), basado en la separacion de aquellas unidades que exhiben
en su superficie una fluorescencia brillante amarillo verdosa bajo la luz ultravioleta de longitud de
onda larga (366 nm), procedimiento igualmente aplicable econdmica y eficientemente a los granos
de maiz (Shotwell y Hesseltine, 1981). La Comision Europea también advierte que el tostado no es un
procedimiento admitido en esta categoria debido a la termoestabilidad de las AFs, con la salvedad
quizé de su aplicacion a los pistachos en determinadas condiciones. La UE, asimismo, admite en esta
categoria la utilizacion de carbén activo por parte de la industria elaboradora de aceites comestibles
en su etapa de purificacién. El carbdn activo parece comportarse como el adsorbente méas efectivo
para la eliminacion de diferentes micotoxinas en alimentos liquidos como el vino, la cerveza o la
leche, aunque es cierto que todavia no se ha alcanzado el establecimiento de unas condiciones
normalizadas para su utilizacion eficiente con ausencia de efectos secundarios negativos (Kolosova
y Stroka, 2011). Este tipo de materiales, también denominados agentes secuestrantes por algunos
autores, han protagonizado una profusion de estudios desde hace afios. De hecho, la legislacion de
la UE haincluido entre los aditivos tecnoldgicos para piensos un nuevo grupo funcional en el que se
admiten como sustancias para la reduccion de la contaminacién por micotoxinas, aquellas capaces
de suprimir o reducir su absorcion, favorecer su excrecion o modificar su forma de actuar (UE, 2009).
De todas estas sustancias, conviene destacar un tipo de arcilla conocida como montmorillonita,
que quimicamente es aluminosilicato sédico calcico hidratado. Esta sustancia ha demostrado muy
buenos resultados en la proteccion de numerosas especies animales sobre todo frente a las AFs
(Phillips et al., 2008). Quiza sea relevante mencionar que éste ha sido hasta el momento el (nico
procedimiento que ha sido probado con resultados prometedores en estudios clinicos llevados a
cabo en Ghana con humanos expuestos a elevadas dosis de AFs (Afriyie-Gyawu et al., 2008) (Wang
et al., 2008), y que ha sido propuesto para su utilizacién como un procedimiento novedoso, barato e
inocuo (Phillips et al., 2019). También hay que sefialar como desventaja comin a todo este tipo de
arcillas o agentes secuestrantes, su capacidad de adsorber minerales como el cobre, cinc, hierroy
manganeso, factor éste que debe ser tenido en cuenta previamente a su aplicacion rutinaria. Otra
alternativa utilizada por las caracteristicas adsorbentes de sus paredes celulares, son las levaduras
(Luo et al., 2020).

Otra técnica fisica ya implantada satisfactoriamente en algunas industrias elaboradoras de maizy
cacahuete se basa en la deteccion de los granos o unidades con alteraciones en el color, mediante
sensores 6pticos seguido de su extraccion de la cascada principal mediante el impacto de chorros
ultrafinos de aire comprimido (Fraenkel, 1962). Sobre el resto de las técnicas ya indicadas anterior-
mente y que han mostrado resultados inicialmente favorables frente a diferentes micotoxinasy en



sustratos agricolas muy diversos, solo sefialaremos que en general precisan todavia de avances
en su desarrollo que permitan su uso rutinario a escala real de una manera econdmica y eficiente
(Karlovsky et al., 2016).

En lo relativo a los procedimientos quimicos, de nuevo hay que sefialar la profusion de estudios y
alternativas que se han probado desde hace afos y en donde aparte de su complejidad intrinseca,
debe comprobarse no solo su eficacia sino entre otros factores, su inocuidad y la de los posibles
derivados o productos de transformacion de la micotoxina de que se trate, asi como la ausencia
de efectos contraproducentes sobre las caracteristicas nutricionales y organolépticas del pienso
o alimento y que pudieran hacerlo inaceptable para su consumo, y todo ello naturalmente, con el
condicionante de una rentabilidad que los haga aplicables en la practica. La UE ha publicado una
serie de criterios muy estrictos que han de respetarse antes de autorizarse un tratamiento de este
tipo para su aplicacion a los piensos (UE, 2015) sin que por el momento exista nada similar aplicable
a la alimentacién humana. Es muy de destacar que tan solo el tratamiento con amoniaco en condi-
ciones muy precisas de presion, temperatura, etc., es el (inico procedimiento autorizado por ahora
y especificamente para su aplicacion a la detoxificacion de AFs en la torta de cacahuete. Este pro-
cedimiento se ha aplicado ya en Estados Unidos, Senegal, Méjico y Francia extendiéndose su uso
en algunos casos al maizy el algodon y siempre en el &mbito de la alimentacion animal. Ademas de
algunos acidos y bases, otros agentes quimicos investigados con resultados alentadores han sido,
por ejemplo, el tratamiento con ozono, peréxido de hidrégeno o el bisulfito sédico y no solo frente
a las AFs sino también frente a otras micotoxinas, destacando el DON (Kolosova y Stroka, 2011)
(Karlovsky et al., 2016).

Al referirnos a los métodos que podriamos encuadrar como biolégicos y con posibilidades de
ser utilizados por parte de la industria alimentaria, se pueden incluir varios procesos fermentativos
en los que se ha demostrado una apreciable capacidad para reducir el efecto toxico de micotoxi-
nas (Karlovsky, 2014). A pesar de la ausencia de enzimas especificas capaces de ser producidas
industrialmente y con la capacidad de desactivar de manera irreversible a las distintas micotoxinas,
quiza con excepcidn de la PAT en donde esta posibilidad parece méas factible aunque pendiente
todavia del necesario desarrollo (Zhu et al., 2015), es preciso admitir el potencial de la utilizacion
de enzimas como una tecnologia compatible con el procesado habitual de los alimentos, capaz de
actuar eficientemente sin dejar residuos toxicos o indeseables (Karlovsky et al., 2016) (Vanhoutte et
al., 2016). Algo similar puede decirse del uso de cultivos bacterianos y levaduras y ello a pesar de
que la lista de microorganismos en los que se ha identificado actividad detoxificadora frente a las
micotoxinas a escala de laboratorio es muy extensa. Uno de los ejemplos més recientes puede ser
la actividad detoxificadora de Rhizopus oryzaey de Trichoderma reeseifrente a las AFs (Hackbart
et al., 2014), sin que conozcamos todavia la conclusion final acerca de su aprovechamiento practi-
co. Con todo, la perspectiva sobre la utilizacion generalizada de enzimas o0 microorganismos como
agentes detoxificadores de productos alimenticios contaminados con micotoxinas, no pasa en este
momento de ser algo prometedor y muy deseable por sus indudables ventajas sobre los métodos
quimicos, mucho més agresivos. En el caso de los piensos, |a legislacion de la UE ha incluido entre
los aditivos tecnoldgicos para piensos, en el grupo funcional de sustancias para la reduccion de
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la contaminacion por micotoxinas, dos fumonisina esterasas producidas por Komagataella phaffii
(UE, 2018) y Komagataella pastoris (UE, 2017a) y una cepa de la familia Coriobacteriaceae para le
degradacion de tricotecenos (UE, 2017b).

Ademas de las técnicas especificas de descontaminacion, el autocontrol de las diferentes indus-
trias alimentarias se basa en el analisis de micotoxinas en las materias primas con determinada
frecuencia, y ello permite limitar el acceso de las micotoxinas a la cadena alimentaria. En este
punto, ademas de las técnicas instrumentales que permiten una mayor sensibilidad y precision,
cabe sefialar la importancia de las técnicas inmunoldgicas para el cribado de muestras y rechazo
de lotes contaminados. Asimismo, existe un interés creciente en la aplicacién de la fotonica en el
cribado de muestras y lotes contaminados (Tao et al., 2018).

A modo de colofén y como reflejo del interés sobre esta cuestion en nuestro pais, es oportuno citar
la existencia en Espafia de la denominada Red Nacional sobre Micotoxinas y Hongos Toxigénicos y
sus Procesos de Descontaminacion (MICOFOOD, https:/micofood.es), en la que participan 11 grupos
de investigacion pertenecientes mayoritariamente al sector académico y que expresamente refiere
entre una de sus principales actividades “la evaluacion del efecto de los tratamientos térmicos sobre
la estabilidad y el contenido de las micotoxinas durante la produccién, procesado y almacenaje de
los alimentos”. En este sentido, en las Jornadas de la Red MICOTOX celebradas en 2019, se dedicd
una sesion especifica al tema de “Estrategias de Reduccidn y Prevencién”, en sentido amplio, no
circunscrito solo a los tratamientos térmicos (Gonzélez-Pefias et al., 2019).

7.2 Medidas contra el cambio climatico

En cuanto a las medidas generales contra el cambio climatico y en la medida en la que éste pue-
da verse favorecido por actividades antropogénicas, parece evidente que si puede haber margen
para actuar en su contra. El afio 2019 ha sido el segundo afio mas caluroso de todos los tiempos
marcando el final de la década méas calurosa (2010-2019) que se haya registrado jamas, habiéndose
incrementado hasta niveles de record la concentracion de CO, y otros gases de efecto invernadero.
Esta noticia puede servir para justificar la importancia de la adopcién urgente de las medidas enun-
ciadas por los diversos organismos internacionales sobre este tema. Ya en diciembre de 2015, en el
denominado “Acuerdo de Paris”, los Estados miembros de la Organizacion de las Naciones Unidas
(ONU) aprobaban e integraban especificamente la denominada Accion por el Clima como uno de
los objetivos que formaban parte de la Agenda 2030 para un desarrollo sostenible, preconizando
la implantacion de una serie de medidas favorables para el clima y constituyéndose asi, como el
primer acuerdo universal y juridicamente vinculante sobre el cambio climatico. Aquel conjunto de
medidas ha sido re-enunciado recientemente por el Secretario General de la ONU en respuesta ala
situacion creada por la Covid19, de forma que los Gobiernos puedan adoptarlas una vez iniciado el
proceso de reconstruccion econdmica y social motivado por la actual pandemia: 1) Transicion verde:
las inversiones deben acelerar la descarbonizacion de todos los aspectos de nuestra economia; 2)
Empleos verdes y crecimiento sostenible e inclusivo; 3) Economia verde: hacer que las sociedades y
los pueblos sean mas resilientes mediante una transicion justa para todos y que no deje a nadie atras;
4) Invertir en soluciones sostenibles: los subsidios a los combustibles fésiles deben desaparecery



los contaminadores deben pagar por su contaminacion; 5) Afrontar todos los riesgos climaticos; y
6) Cooperacion: ningln pais puede triunfar por si solo (ONU, 2015).

Araiz de la Decision del Consejo Europeo de 2019 de respaldar el objetivo de neutralidad climatica
para 2050, la Comisién Europea propuso en marzo de 2020, la Ley Europea del Clima, que pretende
convertir la neutralidad climatica de las emisiones en un requisito legal (UE, 2020). Previamente, en
noviembre de 2019, el Parlamento Europeo declaré la emergencia climética instando a la Comision
a garantizar que todas sus propuestas tuvieran en cuenta el objetivo de limitar el calentamiento a
1,5 °C, reduciendo las emisiones de gases de efecto invernadero un 55 % en 2030 respecto a las de
1990, para llegar a la neutralidad en 2050, impulsando asi mismo el recorte de las emisiones en el
transporte maritimo y aéreo (UE, 2019). Esta Ley Europea del Clima todavia esté en curso de trami-
tacion, habiendo encontrado reticencias por parte de algunos Estados miembros.

Segln se recoge en la Nota de Prensa del Ministerio para la Transicion Ecolégica y el Reto Demo-
gréfico del 23 de octubre de 2020, Espafia estaria muy a favor de la implantacion de esta Ley, de
forma que el Plan Nacional Integrado de Energia y Clima (PNIEC), que establece la hoja de ruta para
la proxima década, va més alla de los objetivos marcados por la UE para Espafia con un objetivo en
lareduccion de las emisiones de gases de efecto invernadero en 2030 de un 23 % menos respecto a
los niveles de 1990, un 42 % de renovables sobre el uso final de la energia, una mejora del 39,5 % de
la eficiencia energética y un 74 % de energia renovable en la generacion eléctrica (MTE, 2020). Este
conjunto de buenos propésitos precisan de un apoyo social indudable y es en este punto donde el
ciudadano tiene su margen de intervencion tras una fase de concienciacion que parece ir calando
de forma ostensible.

Para completar esta sucinta vision de un problema ciertamente global, se podrian repasar algu-
nos de los datos ofrecidos por la Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacién y la
Agricultura (FAQ) en su Estrategia sobre el Cambio Climético, en donde se propone la inversion y el
apoyo al desarrollo de proyectos y programas preferentemente a nivel de pequefios productores en
zonas rurales, para la adopcion de medidas preventivas en lugar de la implantacion mas o menos
precipitada de remedios en respuesta a situaciones sobrevenidas de crisis o desastre ecoldgico. La
FAO recuerda que un tercio de las soluciones propuestas como factibles para lograr los objetivos
planteados respecto al cambio climatico, provienen del sector agronémico de forma que la rehabi-
litacion y aprovechamiento de suelos degradados podria evitar la emision a la atmésfera de hasta
51 gigatoneladas (10°t) de CO, en un afio y un 5 % adicional con la implantacion de actividades de
repoblacion y reforestacion, a la par que un aumento de la produccion agricola de 17,6 millones de
toneladas. La reduccion de la produccion ganadera podria ahorrar un 30 % de la emision de metano.
El cambio climético favorece la aparicion y diseminacion de plagas y enfermedades de las plantas
con un coste estimado en 220 mil millones de délares al afio. Finalmente, se estima que las activi-
dades agricolas consumen el 70 % del agua dulce disponible por lo que la adopcion de sistemas de
riego mas eficientes podria aumentar la disponibilidad de este elemento vital y mejorar los niveles
de produccion (FAQ, 2019).
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Conclusiones del Comité Cientifico
Enlas dos dltimas décadas se ha evidenciado una tendencia creciente en la prevalencia de micotoxi-

nas en alimentos, tendencia que podria ser atribuible, entre otros, al cambio climatico, sin olvidar que
la generalizacion de sistemas de monitorizacion y el advenimiento de técnicas de analisis avanzadas
han podido contribuir también a dicha tendencia.

La produccion de las diferentes micotoxinas depende, fundamentalmente, de la ecofisiologia de
los mohos que las producen en cada caso, siendo el ecosistema, y en particular, la humedad y
temperatura ambiental, las precipitaciones y la presencia de insectos factores determinantes de la
invasion por mohos toxigénicos y la acumulacién de micotoxinas en los cultivos. En consecuencia, la
distribucién actual de mohos toxigénicos a lo largo y ancho del planeta depende de las condiciones
climaticas existentes en cada zona.

Existen evidencias del incremento de mohos aflatoxigénicos propios de zonas tropicales y subtro-
picales en cereales de zonas de clima templado que en los Gltimos afios han ido transitando a climas
mas calidos, con la consiguiente problematica por aflatoxinas. Dicha tendencia parece generar,
indirectamente, episodios crecientes de contaminacion por aflatoxina M1 en leche.

El caso de las toxinas de Fusarium es méas complejo, pero parece haber una redistribucion geo-
grafica de las diferentes especies de Fusarium, con una incidencia creciente en varias zonas geo-
graficas de F. graminearum (productor de Zearalenona y Deoxinivalenol), F. poaey Flangsethiae
(productores de toxinas T2 y HT2, entre otras), y . avenaceum (productor de micotoxinas de menor
relevancia toxicoldgica). Ademas, el riesgo por Fumonsinas podria aumentar en las zonas producto-
ras de maiz, ligado a los episodios de sequia, mientras que las especies productoras de Fumonisinas
podrian desplazarse también a zonas de mayor latitud. Todo ello no implica necesariamente que
exista una variacion global significativa en la incidencia de estas micotoxinas como consecuencia
del cambio climatico, aunque si que puedan experimentarse variaciones localmente.

Existen diversas estrategias de mitigacion del problema creciente por presencia de micotoxinas:

e Practicas agricolas preventivas en campo, incluyendo el desarrollo de variedades vegetales

resistentes a micotoxinas.

¢ Lasbuenas practicas durante la cosechay almacenamiento de los cereales, incluyendo control

de humedad y uso de fungistaticos, que eviten produccion adicional de micotoxinas, mas alla
de las ya acumuladas en el campo.

¢ Procesos de descontaminacion fisicos, quimicos y biolégicos; los métodos fisicos incluyen los

procesos de limpieza y seleccion de cereales, mientras que los métodos biolégicos, de mas
reciente desarrollo, permiten el uso de microorganismos o enzimas para la degradacion de
micotoxinas.

e Muestreo, andlisis y descarte de lotes de cereales contaminados por micotoxinas.

El cambio climatico puede conducir a la desaparicién de algunos cultivos de determinadas zonas,
eliminando los hongos que los colonizan, o que simplemente las condiciones extremas no permitan
la supervivencia de los mohos toxigénicos, pero si la continuidad de los cultivos.

Por todo lo sefialado, resulta obligado insistir en la conveniencia de aunar esfuerzos no solo
contra el cambio climatico en cuanto fenémeno mundial, sino también en el fomento y adopcién de



proyectos y programas especificos dirigidos a prevenir y mitigar la incidencia de la presencia de las
micotoxinas en los piensos y productos alimenticios, con la participacion del sector pablico y privado,
incluyendo naturalmente a la comunidad cientifica, a los responsables de la gestion de riesgos, a
los productores e incluso a los consumidores mediante las oportunas estrategias de comunicacion.
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El Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627 ha tenido en consideracion los dictdmenes cientificos
de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), en los cuales se recomienda evitar en
lo posible la aplicacion de procedimientos de palpacion e incision de manera sistemética durante
lainspeccion post mortem de los animales sometidos a sacrificio ordinario, ya que asi puede redu-
cirse la propagacion microbiana y la contaminacion cruzada. Sin embargo, tal y como se indica en
el articulo 24 de dicho Reglamento, en determinados casos procede la realizacion de palpaciones
e incisiones adicionales a la inspeccion post mortem cuando alguno de los elementos siguientes
sea indicativo de riesgo para la salud humana, la sanidad animal o el bienestar de los animales: 1)
la informacion de la cadena alimentaria, los controles y otra documentacion sanitaria, 2) las con-
clusiones de la inspeccion ante mortem, 3) los resultados de las verificaciones del cumplimiento
de las normas de bienestar animal, 4) las conclusiones de la inspeccion post mortem, y 5) otros



€€ ,u 0911JUaI0 UWO9 [ap elsinal | T

datos epidemioldgicos o de otro tipo de la explotacion de procedencia de los animales. En este
sentido, la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) en colaboracion con
las comunidades auténomas ha elaborado una “Guia de orientacion para los Servicios de Control
Oficial sobre los casos en que realizar procedimientos adicionales a la inspeccion post mortem de
rutina en matadero”, que recoge en una serie de subapartados cada uno de los cinco aspectos
propuestos en el citado Reglamento.

Se ha solicitado al Comité Cientifico de la AESAN que evalle esta guia para determinar si su aplica-
cion permitiria detectar determinadas alteraciones y patologias en los animales y, ademas, reducir el
riesgo de contaminaciones cruzadas con patégenos en la inspeccion mediante palpacion e incision. El
Comité Cientifico ha concluido que los casos propuestos en la guia se han relacionado en la bibliografia
cientifica y/o en normativas aplicables con enfermedades de transmision a las personas o los animales
y con la produccion de carnes no aptas para el consumo de manera total o parcial. Por tanto, serian
susceptibles de ser incluidos como orientaciones para la realizacion de procedimientos adicionales
a la inspeccion post mortem segun el Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627. Ademas, se proponen
algunos aspectos de caracter basicamente formal para mejorar dicha guia.

Palabras clave

Inspeccion post mortem, matadero, Reglamento (UE) 2019/627.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food
Safety and Nutrition (AESAN) on cases that require additional procedures
alongside the routine post-mortem inspection in slaughterhouses

Commission Implementing Regulation (EU) 2019/627 has taken into consideration the scientific
opinions of the European Food Safety Authority (EFSA), which recommends that, where possible,
the application of palpation and incision procedures in a systematic manner during post-mortem
inspection of animals subject to routine slaughter should be avoided, as this can reduce microbial
spread and cross contamination. However, as indicated in Article 24 of said Regulation, in certain
cases, palpations and incisions shall be applied in addition to post-mortem inspection where one
of the following indicates a risk to human health, animal health or animal welfare: 1) the food chain
information, controls and other health documents, 2) the findings of the ante-mortem inspection,
3) the results of the verifications of compliance with animal welfare rules, 4) the findings of post-
mortem inspection, and 5) additional epidemiological data or other data from the holding of pro-
venance of the animals. In this regard, the Spanish Agency for Food Safety and Nutrition (AESAN)
in collaboration with the autonomous communities has drafted the “Orientation Guide for Official
Control Services on cases in which procedures in addition to routine post-mortem inspection are
to carried out at slaughterhouses”, which contains a series of sub-sections for each of the five
aspects proposed in the aforementioned Regulation.



The AESAN Scientific Committee has been requested to assess this guide to determine if its
application would permit the detection of certain abnormalities and pathologies in the animals
and, furthermore, reduce the risk of cross contamination with pathogens in inspection through
palpation and incision. The Scientific Committee has concluded that the cases proposed in the
guide have been linked, in the scientific literature and/or applicable regulations, with diseases
transmissible to humans or animals and with the production of meat unfit for consumption in full or
in part. Therefore, it would be appropriate to include them as guidelines for conducting procedures
in addition to post-mortem inspection in accordance with Commission Implementing Regulation
(EU) 2019/627. Some hasic formal aspects are also proposed to improve said guide.

Post-mortem inspection, slaughterhouse, Regulation (EU) 2019/627.
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1. Introduccion

El Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627 por el que se establecen disposiciones practicas uniformes
para la realizacion de controles oficiales de los productos de origen animal destinados al consumo
humano (UE, 2019), ha tenido en consideracion los dictamenes cientificos de la Autoridad Europea de
Seguridad Alimentaria (EFSA) sobre los riesgos para la salud humana que deben tenerse en cuenta
en la inspeccion de la carne de porcino, vacuno, ovino y caprino, solipedos y caza de cria (EFSA,
2011, 20134, b, ¢, d). En ellos se recomienda evitar en lo posible la palpacion y la incision durante la
inspeccion post mortem de los animales sometidos a sacrificio ordinario, ya que asi puede reducirse
la propagacion microbiana y la contaminacion cruzada. Mientras que para los suidos, los solipedos
y la caza de cria, EFSA recomienda llevar a cabo una inspeccion solo visual como criterio general,
para los bovinos y los pequefios rumiantes considera necesario, en funcion de la edad de estos,
mantener ciertos procedimientos de palpacion e incisién durante la inspeccion post mortem, con el
fin de detectar la tuberculosis y la cisticercosis por Taenia saginata en bovinos y la tuberculosis y
la fasciolosis en ovinos y caprinos adultos.

De manera complementaria, los Servicios Veterinarios Oficiales deben aplicar los procedimientos
adicionales a la inspeccion post mortem establecidos en el Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627
(UE, 2019), que, segin su articulo 24, incluyen la palpacion y/o la incision, en los casos en que algunos
de los elementos siguientes hagan sospechar sobre algin posible riesgo para la salud pablica, la
salud animal o el bienestar de los animales:

¢ El andlisis de la informacion de la cadena alimentaria, los controles y otra documentacion

sanitaria.

El resultado de la inspeccion ante mortem.

¢ Los resultados de las verificaciones del cumplimiento de las normas de bienestar animal.
¢ Laslesiones que puedan ser observadas durante la propia inspeccion post mortem.

* Los datos epidemioldgicos adicionales u otros datos de la explotacion de procedencia.

Teniendo en cuenta que determinadas alteraciones y patologias no se pueden detectar por inspec-
cion solamente visual, para dar orientaciones a los Servicios Veterinarios Oficiales en la toma de
decisiones ala hora de aplicar los procedimientos de palpacion e incision durante la inspeccion post
mortem, la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) en colaboracion con
las comunidades autonomas ha elaborado una “Guia de orientacion para los Servicios de Control
Oficial sobre los casos en que realizar procedimientos adicionales a la inspeccion post mortem
de rutina en matadero” (en adelante, la Guia de orientacion). El objetivo del presente informe es
evaluar esta Guia de orientacion para determinar si su aplicacion permitiria detectar determinadas
alteracionesy patologias y, ademas, reducir el riesgo de contaminaciones cruzadas con patdgenos
en la inspeccion mediante palpacion e incision.

2. Consideraciones previas

La realizacion de una inspeccion post mortem adecuada requiere, en la practica, de la correcta
interrelacion entre los Servicios Veterinarios Oficiales y los responsables del matadero, de tal modo



que, la organizacion en los corrales o zona de animales vivos y lo que se consideraria la fase ante
mortem del sacrificio, debe de ser llevada a cabo en funcién de un orden concreto establecido por
los Servicios Veterinarios Oficiales para los animales, a partir del riesgo de estos, tras el anélisis
de mdltiples datos e informaciones procedentes de los operadores econémicos. Sin embargo, los
aspectos practicos de manejo de los animales son ejecutados por el personal del matadero. De este
modo, los animales con mas riesgo seran sacrificados al final de su grupo de sacrificio (especie,
edad...), con la excepcion de aquellos animales que por cuestiones de bienestar deban de ser
sacrificados sin demora.

Para todas las labores de inspeccién antey post mortem, es necesario el cumplimiento de los
requisitos que se establecen en el Reglamento (CE) N° 853/2004 (UE, 2004a) en lo referente a las
instalaciones tanto de los corrales como de la sala de sacrificio propiamente dicha. Asimismo, es
obligacion del operador el facilitar todas las labores que llevan a cabo los Servicios Veterinarios
Oficiales, tanto desde una 6ptica del manejo practico, como mediante la comunicacion a estos, de
forma adecuada, de toda la informacion relevante procedente de los propietarios de los animales.
Se incluye aqui la informacién de la cadena alimentaria, asi como la revision de esta, y también la
comunicacion de cualquier otro aspecto o dato de los animales que pudiera haberse hallado por
parte del personal del matadero u otros operadores que, por su irregularidad o por su relevancia,
deba de ser comunicado a los Servicios Veterinarios Oficiales.

Por otra parte, el operador econémico tiene que disponer de un sistema documentado de auto-
control en el que se deben de incluir entre sus procedimientos una descripcion detallada de los
controles y verificaciones para asegurarse del cumplimiento de la normativa de los animales que van
a ser sacrificados. En general, el operador del matadero debe de tener procedimientos que indiquen
como comprobar toda la documentacion relevante de los animales, incluyéndose: informacion y/o
documentacion de los propietarios anteriores de los animales, del operador que ha trasladado al
matadero a los mismos y las condiciones en que se ha llevado a cabo; la informacion de la cadena
alimentaria; la informacion del tipo de explotacion de procedencia, incluido el hecho de si se trata de
régimen extensivo o intensivo; tipo de produccion; datos relevantes de animales para produccion de
carnes certificadas, etc.; la identificacion de los animales, el estado general aparente de los mismos,
el estado de limpieza de los animales, otros aspectos de bienestar y cualquier aspecto consignado
en el presente informe al que pueda acceder el operador del matadero. El operador del matadero no
sélo debera de documentar como accede a esta informacién y/o documentacién, sino que debera
de establecer qué actuaciones llevara a cabo en caso de incumplimiento de cualquier requisito. El
operador del matadero también deberéa establecer como se organiza toda la actividad en lo referente
avelocidad de sacrificio, aspectos de higiene, ubicaciones en la zona de animales vivos, etc., en fun-
cion de las decisiones de los Servicios Veterinarios Oficiales para cada animal o grupo de animales.

Sobre la base de lo anterior, la evaluacion de la Guia de orientacion se ha realizado analizando los
casos propuestos para cada uno de los elementos que apuntarian a un posible riesgo para la salud
publica, la salud animal o el bienestar de los animales mencionados anteriormente que, por tanto,
justificarian la aplicacion de procedimientos adicionales de incision y palpacion a la inspeccion
post mortem.
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Hay que tener en cuenta que, tal y como sefiala dicha Guia de orientacién, la casuistica recogida
en cada uno de los elementos no es exhaustiva, por lo que el Veterinario Oficial debe usar su juicio
profesional para determinar los casos en que es necesario aplicar procedimientos adicionales a la
inspeccion post mortem.

El analisis de cada uno de estos elementos se desarrolla en los siguientes apartados.

3. Aspectos relacionados con la informacion de la cadena alimentaria, los
controles y otra documentacion sanitaria, datos epidemiolégicos y otros

datos de la explotacion de procedencia
En Espafia, la informacion de la cadena alimentaria en relacion al sacrificio de los animales de

abasto y los datos epidemiolégicos u otros documentos o datos de la explotacion de referencia se
encuentran intrinsecamente ligados entre si por el hecho de la existencia de un desarrollo normativo
concreto, el Real Decreto 361/2009 (BOE, 2009), que estandariza la informacion de la cadena alimen-
taria que tiene que hacer constar con el envio de los animales de abasto al matadero el operador
propietario de los mismos. De este modo, en esta normativa se incluye la obligacion de indicar
algunos datos referentes a otros animales de la explotacion de procedencia distintos de los que
estan siendo enviados al matadero en un momento dado, lo cual supone de facto el envio de otros
datos epidemioldgicos o de otro tipo de la explotacion de procedencia de los animales. El articulo
24 del Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627 (UE, 2019) incluye ambos aspectos (la informacion
de la cadena alimentaria y otros datos epidemiolégicos) de forma separada al efecto de evaluar la
existencia de indicios de riesgo para la salud humana o animal. Sin embargo, se hace constar que
a pesar de que la normativa clasifica en los cinco apartados generales sefialados anteriormente
todos estos casos, en la préactica, tanto las informaciones de la cadena alimentaria como otros
datos epidemioldgicos cabe considerarlos dentro del mismo apartado, ya que ofrecen un tipo de
informacion homogénea, mas objetiva y que permite mas planificacion, tal y como se ha descrito
en la Guia de orientacion.

La necesidad de una informacion de la cadena alimentaria que aglutinara los datos de interés
para tomar la decision de inspeccion visual o bien inspeccion con palpacionesy cortes adicionales
fue puesto de manifiesto ya hace mas de una década en Europa (Blaha et al., 2007) (Ellerbroek, 2007)
(Windhaus et al., 2007). Adicionalmente a la normativa nacional referenciada sobre la informacion
de la cadena alimentaria, EFSA también publicé en 2013 unos posibles indicadores epidemioldgicos
armonizados con respecto a esta informacion (EFSA, 2013a, b), al objeto de ser tenidos en cuenta en
lainspeccion de la carne. Otros autores sefialan, asimismo, para especies como las aves parametros
a tener en cuenta para establecer un sistema de informacion de la cadena alimentaria en el caso
del sacrificio de estas especies (Lupo et al., 2013). En Estados Unidos, a la vista del sistema europeo
de “solo inspeccion visual” puesto en funcionamiento en el caso del ganado porcino a partir de
2014 por el Reglamento (UE) N° 218/2014 (UE, 2014), se consider6 imprescindible la implementacion
de un sistema de informacion de la cadena alimentaria para decidir lote a lote de animales el tipo
de inspeccion solo visual o con palpaciones y cortes adicionales (Riess y Hoelzer, 2020). De este
modo, se puso de manifiesto la necesidad de la informacion de la cadena alimentaria para poner



en marcha el procedimiento de inspeccion solo visual y, por lo tanto, el hecho de que en caso de
no existir esta informacion se deberian de practicar las palpacionesy cortes adicionales tal y como
recoge la normativa o tal y como se realizaba desde la optica de la inspeccion clasica veterinaria.
En relacion con la informacion de la cadena alimentaria, hay varios estudios realizados en Europa
como el de Gomes-Neves et al. (2018), que analizaba este tipo de informacidon en la inspeccion de
carnes en Portugal. En este estudio, los autores analizaron 1694 informes de la cadena alimentaria
elaborados entre 2015y 2017, que cubririan un total de 79 889 animales de ganado bovino, porcinoy
pequefios rumiantes, sefialando un importante ndmero de informaciones invélidas, suponiendo el 29
% del total para el caso del ganado porcino. De forma implicita, la lectura que se puede hacer es que
las informaciones recogidas que presenten falta de fiabilidad no serian Gtiles. Esto determinaria a los
animales a los que hace referencia como de mayor riesgo y, por lo tanto, candidatos a la realizacion
de palpaciones e incisiones adicionales o una inspeccion méas detallada. Todos estos documentos
sefialan pues la necesidad de contar con una informacion de la cadena alimentaria fiable para tomar
decisiones sobre el tipo de inspeccion a realizar.

Analogamente a lo sefialado en el parrafo anterior, la identificacion del animal esta directamente
relacionada con la documentacion de este. Ademas, segtn el Real Decreto 1980/1998 (BOE, 1998),
dentro de los datos de identificacion, se incluyen el sexo y la edad del animal. Tanto el sexo como
la edad al sacrificio de los animales han sido propuestos dentro de los estudios epidemioldgicos en
animales enviados a sacrificio para estudiar el riesgo que pueda conllevar el decomiso del ganado
vacuno (Vial et al., 2015). Si bien el sexo se puede identificar de forma relativamente fiable en los
animales vivos o sacrificados, la identificacion de la edad de los mismos durante la inspeccion
puede resultar mucho menos fiable, siendo necesaria para una operacion rapida documentos que
indiquen dicha edad. El tener duda de esta identificacion puede impedir conocer si el animal entra
dentro de los parametros de riesgo y, por lo tanto, se debe de optar por una inspeccion mas completa
con palpaciones e incisiones. Ademas, la edad condiciona en si misma, la realizacion de cortes e
incisiones adicionales segln el Reglamento de Ejecucion (UE) 2019/627 (UE, 2019), por lo que es
imprescindible el tener fiabilidad de esta.

Los aspectos centrales de la informacion de la cadena alimentaria, como son la seguridad de los
datos recogidos y la vinculacién de estos a un animal concreto en base a una identificacion fiable,
implementados y homogeneizados en Espafia por el Real Decreto 361/2009 (BOE, 2009) son basicos
en la evaluacion del riesgo. También hay que sefalar que los items mas resefiables recogidos en
dicha informacion, como son los resultados para zoonosis en los Gltimos 6 meses, los diagnésticos
de los 12 meses anteriores de enfermedades que puedan afectar a la inocuidad de la carne o ani-
males que han sido tratados con medicamentos veterinarios, deben de ser aspectos de la mayor
relevancia en el anélisis del riesgo.

El control de la presencia de residuos de farmacos en la Unién Europea es un tema central en la
vigilancia de la cadena alimentaria. En relacion con este aspecto, existe evidencia de una mayor
incidencia de presencia de sustancias por encima del Limite Maximo de Residuos (LMR) en anima-
les procedentes de explotaciones positivas anteriormente, tal y como se desprende del resultado
del muestreo del plan de investigacion de sospechosos dentro del Plan Nacional de Investigacion
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de Residuos, en relacién con el muestreo dirigido, realizado simplemente en base al nimero de
animales (PNIR, 2018).

Asimismo, el hecho de que los animales hayan sido tratados presupone la existencia de un proceso
patolégico, siendo los procesos més frecuentes los de caracter infeccioso, que en mdltiples oca-
siones pueden ser evidenciados por palpaciones e incisiones adicionales. La bibliografia cientifica
en ocasiones suele tratar de forma conjunta residuos y agentes patégenos (Kumar et al., 2020) y, en
general, se evidencia una mayor presencia de residuos de fArmacos en animales sacrificados de
urgencia. De este modo, se han encontrado importantes niveles de residuos de aminoglucdsidos por
encima de los LMR enrifiones de cerdos enfermos sometidos a sacrificios de urgencia (Haasnoot et
al., 1999). En el estudio de Cooper et al. (2012), en el caso de visceras de ganado bovino sacrificado
en régimen de sacrificios de urgencia fueron determinadas hasta un 17 % de muestras positivas a
farmacos antihelminticos alcanzando algunas de ellas concentraciones por encima del LMR, mien-
tras que, en el caso de muestras aleatorias, tan sdlo un 7 % fueron positivas, no estando ninguna de
ellas por encima del LMR correspondiente. Las diferencias entre los porcentajes de muestras con
presencia de residuos encontrados en animales sacrificados de urgencia y los valores hallados en
muestreos aleatorios indican que un anélisis del riesgo relacionaria la presencia de residuos de
farmacos, o lo que es lo mismo, el tratamiento con medicamentos veterinarios, con una mayor pre-
sencia de procesos patoldgicos en las carnes frescas, independientemente de suponer en si mismo
un riesgo la presencia de residuos en la carne. Todos estos elementos dejan clara la relacion entre
los animales tratados con farmacos y las enfermedades de estos con el empleo de palpaciones e
incisiones adicionales para su inspeccion post mortem.

En relacion con los animales que proceden de explotaciones en las que en los 12 Gltimos meses se
han diagnosticado enfermedades que puedan afectar a la inocuidad de la carne, sefialaremos que se
trata efectivamente de un criterio que de forma intuitiva se puede aseverar como bésico en la catego-
rizacion de dichos animales con més riesgo, justificando por lo tanto una inspeccién mas detallada. La
bibliografia cientifica ha sefialado la recurrencia de enfermedades como la tuberculosis, indicandose
la falta de deteccion de todos los animales infectados, es decir, que en el momento de diagnosticar
enfermedades en los animales de una explotacién, no siempre se detectan todos los animales infecta-
dos (Gallagher et al., 2013). De hecho, sélo en las fases avanzadas de la infeccion por Mycobacterium
bovis en ganado vacuno se generan importantes niveles de anticuerpos circulantes frente a este
agente, lo cual permite un diagnéstico de una forma mas sensible (Pollock y Neill, 2002) (Welsh et al.,
2005). No solo la dinamica de la produccion de anticuerpos justifica la reemergencia de enfermedades
en los animales de abasto, sino también los métodos analiticos empleados. De este modo, es conocido
el porcentaje de falsos positivos y también de falsos negativos en los ensayos inmunoenziméticos,
tan empleados en el diagnostico de las enfermedades en los animales de abasto (Terato et al., 2014).
Estas circunstancias justifican que, en animales sacrificados en mataderos procedentes de este tipo
de explotaciones en las cuales en los Gltimos 12 meses se han diagnosticado procesos que afectan a
lainocuidad de la carne, se considere el realizar una inspeccioén mas detallada, incluyendo palpacio-
nes e incisiones adicionales. Otros muchos procesos que afectan a la inocuidad de la carne pueden
emerger meses después de que se consideren erradicados (Blancou et al., 2005) (Cantas y Suer, 2014).



De modo anélogo, sefialariamos el caso de hacer constar resultados positivos en muestras toma-
das en los ltimos 6 meses en el marco del control de zoonosis en la explotacion. Hay que sefalar,
sin embargo, que aqui el término zoonosis probablemente se puede interpretar de modo mas amplio
y necesariamente se ha de hacer constar no sélo laimportancia de este tipo de procesos en relacion
con su transmision a través de la carne, sino también desde la dptica del origen de nuevas enfer-
medades en las personas. Asi se sabe que la emergencia de nuevos patégenos en las personas
puede tener origen zoonésico, y su presencia en los animales puede alterar su potencial patogénico
(Cutler et al., 2010). Sin embargo, a pesar de que la forma de transmision de muchas zoonosis se
hace a través de diversos artropodos y, por otra parte, a pesar de que se reconoce que muchas
zoonosis no pueden ser facilmente detectadas en los mataderos, si se ha puesto de manifiesto que
la informacion procedente de las granjas puede ser una herramienta Gtil para disefiar estrategias
que permitan disminuir su prevalencia (Fosse et al., 2008). Estas circunstancias justifican el hecho de
que los animales procedentes de explotaciones con muestras positivas para zoonosis en los Gltimos
6 meses deben de ser considerados de mayor riesgo.

Los animales de explotaciones donde se han notificado con anterioridad en matadero patologias
infecciosas o parasitarias de relevancia en Sanidad Animal o Salud Piblica en los tltimos 12 meses
(meses con especial atencién a zoonosis como la tuberculosis, la hidatidosis u otras) deben ser
considerados como de mayor riesgo.

La retroalimentacion a partir de datos procedentes de los mataderos es una fuente muy impor-
tante de informacion que sirve para el analisis del riesgo. No solo se pone de manifiesto esta
circunstancia en publicaciones en revistas cientificas regulares, sino también en informaciones
procedentes de otras fuentes. Asi, por ejemplo, se puede conocer como hay determinados munici-
pios con grados de afectacion especialmente altos para algunas parasitosis (Ruiz, 2017), o incluso
el diagndstico diferencial de tumores en lesiones de matadero (Martinez, 2020). También se ha
puesto de manifiesto que la presencia de positivos a Mycobacterium bovis en animales en donde
se identifica este patdgeno con poca frecuencia, como por ejemplo las ovejas, se correlaciona
con el contacto directo de dichos pequefios rumiantes con ganado bovino contagiado (Broughan
et al., 2013). Asimismo, los datos de la explotacion de procedencia obtenidos el afio anterior han
sido decisivos a la hora de predecir el nimero de decomisos en el caso del ganado porcino (Felin
et al., 2019). También la presencia de algunas patologias parasitarias cuyo riesgo se puede ver
incrementado en ciertos animales, derivaria en el empleo de procedimientos adicionales, como por
ejemplo en el caso de la cisticercosis. La presencia de una cisticercosis previa puede ser debida
a la exposicion a aguas o pastos que supongan riesgo, 0 a un cierto tamafio de rebafio o incluso
a tratarse de animales de produccion lactea (Laranjo-Gonzalez et al., 2016). Obviamente, estas
caracteristicas van a acompafar a los animales de la misma explotacion en el siguiente afio, lo
cual justifica el empleo de procedimientos adicionales de palpacién e incision en el examen post
mortem. También en otras parasitosis como en el caso de la hidatidosis, se ha referenciado la
resistencia en el medio ambiente de los huevos de esta tenia en caso de haber suficiente hume-
dad, lo cual justifica la reaparicion de los quistes hidatidicos en otros animales de la explotacion
(Krauss et al., 2003).
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Un caso concreto que también resulta resefiable, es el de aquellos animales procedentes de explo-
taciones que estan criados en régimen extensivo y, por lo tanto, estdn en contacto directo con fauna
salvaje. En este caso, el contacto con animales salvajes ha sido puesto de manifiesto como factor
epidemioldgico de importancia para detectar camélidos, ovejas u otros animales con tuberculosis
como indicadores de estar en contacto con ganado vacuno infectado por este patdgeno (Broughan
etal., 2013). También en Espaiia, Parra et al. (2005), empleando métodos de caracterizacion molecular
de Mycobacterium bovis, pusieron de manifiesto el efecto dispersante de estos agentes por parte
de los animales de caza. Una revision posterior de Naranjo et al. (2008) sefiala las evidencias exis-
tentes al respecto de considerar a los jabalies como reservorios de la tuberculosis al menos en el
ecosistema mediterraneo. Estas circunstancias justifican en el caso de que los animales domésticos
pudieran estar en contacto con fauna salvaje, por tratarse de explotaciones extensivas, el empleo
de métodos adicionales de palpaciones e incisiones en la inspeccién post mortem.

No hace falta referencia alguna para considerar a los animales directamente positivos en el mar-
co del Programa Nacional de Erradicacion de Tuberculosis Bovina que se realiza en Espafia como
animales con riesgo superior. Todos ellos deberan ser considerados para realizar palpaciones e
incisiones adicionales. La hibliografia clasica (Moreno, 1991, 2006) consideraba ya como obligatoria
lainspeccion de ganglios linfaticos en todos los animales positivos a la tuberculina, si bien también
se sefiala que muchos animales positivos pueden ser negativos en relacion con la presencia de
lesiones en la canal (Moreno, 2003).

Finalmente, se debe considerar el control de animales de explotaciones sometidas a determina-
das medidas de restriccion o vigilancia en relacion con patologias de relevancia epidemioldgica.
En este apartado, quizas el mejor ejemplo de por qué se deben de considerar estos animales de
mayor riesgo seria la actual emergencia de la peste porcina africana, en donde se observa un mayor
riesgo de emergencia de este proceso en funcion de la proximidad a las zonas endémicas (Bosch et
al., 2017). Los jabalies juegan un papel fundamental en la extension de esta importante enfermedad
infecciosa. Es una referencia valida para considerar de mayor riesgo a los animales que estan en
zonas o granjas restringidas por consideraciones de proximidad a zonas de riesgo de entrada o
propagacion de enfermedades.

4. Aspectos relacionados con las conclusiones de la inspeccion ante mortem
Con motivo de la inspeccion ante mortem, puede decidirse ya llevar a cabo la inspeccion post mortem

con incisiones y palpaciones adicionales de un animal, parte de un lote o un lote entero en funcion
del analisis del riesgo. En este caso, tal y como se indica en la Guia de orientacion, deberia hacerse
la inspeccion post mortem, siempre que sea posible, al final de la jornada de trabajo extremando
las medidas higiénicas y procediendo a una posterior limpieza y desinfeccion de las instalaciones,
equipos y utiles de trabajo.

Se incluirian en este apartado aquellos animales que tras la inspeccion ante mortem serian
sospechosos, es decir que tendrian un riesgo incrementado por presentar fiebre, hipotermia,
lesiones visibles como abscesos o heridas, procesos inflamatorios como artritis, etc., que, a cri-
terio de los inspectores, requieran una inspeccion post mortem mas detallada para verificar el



alcance de dichos procesos de cara al dictamen. La mayoria de los animales que se engloban en
los apartados sefialados se correlacionan con decomisos maltiples y con afectacion en diversos
sistemas orgénicos. Sobre la base de lo anterior, el discernir la gravedad del proceso y si se trata
con certeza de algo de caracter sistémico son el aspecto clave para decidir si se tratarad de un
decomiso total o parcial. La normativa sefiala la enfermedad sistémica o emaciacion como criterio
de decomiso total ante mortem (UE, 2019). A este respecto, la normativa de los Estados Unidos
sefiala valores de temperatura para considerar el decomiso de un animal (FSIS, 2020). Heinonen
et al. (2018) sefialan asociaciones entre la presencia de abscesos, muchos de los cuales son evi-
denciables como simples tumoraciones o abultamientos, facilmente visibles ante mortem, junto
con otros procesos como son artritis, neumonias y tlceras en cerdas. Los abscesos, artritis y otras
anormalidades, también han sido puestos de manifiesto como correlacionadas con decomisos
parciales de canales de vacuno y/o de visceras (Dupuy et al., 2014). Siempre que pueda existir
un decomiso, resulta procedente la realizacion de cortes y palpaciones adicionales a la simple
inspeccion visual.

En ocasiones es también observable durante la inspeccion ante mortem|a presencia de animales
que aparentemente no han alcanzado la fase final de cebamiento, o tienen un crecimiento retrasa-
do, en suma, que no tienen unas caracteristicas que encajen dentro de lo esperado para ese tipo
de animal. De entrada, cabe considerar ese tipo de animales como sospechosos, ya que con las
condiciones observadas se produciria una pérdida econémica respecto al valor esperable para los
propietarios, ya que estos deberian de sacrificar dichos animales con un mayor peso para alcanzar
un mayor valor econémico. En este caso se trataria de animales que aparentemente no han alcanza-
do dicha fase final de cebamiento. Teniendo en cuenta que los procesos digestivos son importantes
enfermedades en terneros (Métus et al., 2018), sobre todo criados intensivamente y con poco aporte
de fibra (EFSA, 2012), los problemas de crecimiento se pueden considerar elementos marcadores
de riesgo incrementado de diversos procesos. También el tener en cuenta la conformacion o las
caracteristicas de los animales en base a su raza, sexo, etc., es fundamental en un anélisis riguroso
del riesgo, ya que se han asociado mayor nimero de bajas en funcion del sexo, la edad y otros
caracteres (Mdtus et al., 2018). También, por ejemplo, se han asociado las vacas de aptitud lechera
con una menor vida media, en base al mayor nimero de problemas sanitarios que suelen ocasionar
(De Vries y Marcondes, 2020).

El Reglamento (UE) 2016/429 (UE, 2016) establece cinco enfermedades que conllevan un riesgo
para la salud humana y sanidad animal, ademéas de un listado méas amplio de otros procesos inclui-
dos en el anexo para ser revisados por la Comision. Estos cinco procesos son la fiebre aftosa, la
peste porcina cldsica, la peste porcina africana, la gripe aviar altamente patdgenay la peste equina
africana. Con respecto a la fiebre aftosa, los puntos de asiento iniciales pueden incluir la lengua, la
faringe y el epitelio bronquiolar, las tonsilas y nddulos linfaticos traqueobronquiales (Grubman y Baxt,
2004). También la peste porcina clasica (Moennig et al., 2003) o la peste porcina africana (Sanchez-
Vizcaino et al., 2015) presentan afectacion ganglionar, estableciéndose una variabilidad de signos
clinicos que pueden hacer sospechar para el examen post mortem, que necesitaria una inspeccion
mas detallada. Analogamente, la peste equina africana presenta exudados gelatinosos en ganglios
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linfaticos, ademas de otras lesiones a nivel renal o congestion del bazo (Mellor y Hamblin, 2004), todo
lo cual necesita de una inspeccion mas detallada para ser evidenciado. No solo el riesgo para las
personas, sino en este caso el riesgo para la ganaderia global, justifica este apartado.

Un aspecto objetivo conocido también en la fase ante mortem, se corresponderia con aquellos
animales sacrificados de urgencia fuera del matadero conforme a los requisitos establecidos en
el Reglamento (CE) N° 853/2004 (UE, 2004a). La bibliografia clasica recoge la sospecha de que se
encontraba un mayor nimero de carnes toxiinfectivas entre las generadas por aquellos animales
que habian sido sacrificados bajo el régimen de sacrificio de urgencia (Moreno, 2003). La ence-
falopatia espongiforme bovina motivo la obligacion en enero de 2001 de realizar pruebas rapidas
de determinacion de dicha enfermedad a los vacunos de més de 30 meses de edad sacrificados
de urgencia segln se recoge en la Decision de la Comision 2000/764/CE (UE, 2000). Se confirma
cientificamente un mayor nimero de diagndésticos y decomisos totales en los animales sacrifica-
dos de este modo en relacion con los no sacrificados de urgencia (Doherr et al., 2001) (Vial et al.,
2015). Todas estas resefas indican que estos animales generan un riesgo lo suficientemente alto
como para establecer una inspeccion mediante palpaciones e incisiones adicionales. Asimismo,
otras referencias establecen el mayor riesgo de estas carnes en relacion con la mayor presencia
de residuos de medicamentos en las mismas (Cooper et al., 2012), como también se ha sefialado
en apartados precedentes.

5. Aspectos relacionados con el cumplimiento de las normas de bienestar

animal

En principio, podriamos incluir en este apartado dos aspectos diferentes. Por una parte, el detectar
cualquier posible proceso que pudiera hacer la carne inadecuada para consumo humano y, por otra
parte como medida, en parte coercitiva, en relacion con el hecho de que el incumplimiento de las
normas de bhienestar debe conllevar medidas progresivas de actuacién con relacién a los operadores
involucrados (UE, 2019).

Tal y como describe la Guia de orientacion, el incumplimiento de las normas de bienestar puede
acarrear un estado de inmunodepresion en los animales, causado por el estrés que conlleva hacia
estos la falta de hienestar en las operaciones de manejo. Esto se ha relacionado especialmente con
patdgenos entéricos como Salmonella spp. que puede migrar fuera del tracto intestinal hacia otros
tejidos. La relacion entre el bienestar animal y la inspeccion de carnes fue puesta de manifiesto por
Stérk et al. (2014).

Ya la bibliografia clasica sobre inspeccion de carnes sefiala la salmonelosis como una enfermedad
deltransporte (Moreno, 1991). También Duff y Galyean (2007) y Earley et al. (2017) sefialan la denomi-
nada “fiebre del transporte” como un proceso ligado al estrés producido durante el transporte. De
este modo, cualquier signo generador de estrés en los animales, como pueden ser:

* prolapso de Gtero, rectal o vaginal,

e incapacidad de moverse por si solos sin dolor o de desplazarse sin ayuda,

¢ heridas abiertas graves,

* debhilidad fisioldgica,



 otros signos o sintomas de enfermedad que pudieran hacer a los animales no aptos para el trans-
porte (meteorismo, ciertos problemas cutaneos, vomitos, diarreas, dificultad respiratoria, etc.),
e caracteres indicativos de sufrimiento: apaticos, muy nerviosos, con miedo, etc.,

indicaria estrésy, por lo tanto, posibilidad de presentacion de fiebre del transporte u otros procesos.
Procesos como los citados y diversos procesos inflamatorios han sido descritos ya hace muchos
afios como generadores de estrés en el ganado vacuno (Robertson et al., 1958). Si estos aparecieran
asociados al transporte servirian para decidir una inspeccion mas detallada. Existen evidencias para
casos concretos precisos de que el incumplimiento de las normas de bhienestar puede conllevar
hallazgos post mortem (Knock y Carroll, 2019) y muchos de los elementos sefialados anteriormente
tienen una relacion con dichos hallazgos. A veces, como en el caso de los prolapsos, estos procesos
pueden tener una etiologia causal que puede no ser clara (Drost, 2007), y estos animales precisan una
inspeccion mas detallada para la emision de un dictamen. La evidencia de existencia de irritaciones
y desecacion de las mucosas expuestas, ponen de manifiesto la falta de aptitud para el transporte
en el caso de los prolapsos, asi como su caracter generador de estrés como hemos comentado
(Drost, 2007). También se puede sefialar que los animales que presentan dolor al desplazarse, con
heridas abiertas o debilidad fisioldgica, miedo, dolor, etc., no deben de ser transportados pues va a
generar mayor estrés en el animal que esta siendo transportado, lo cual como se ha sefialado esta
conectado con procesos infecciosos en los animales.

Los aspectos consignados son indicadores de un riesgo potencial de presencia de otros procesos
patoldgicos generadores de decomisos y de gran importancia para la salud pablica. Asimismo, de
forma especifica hay signos considerados anteriormente en este apartado con conexion directa con
procesos concretos como pueden ser la tuberculosis o la salmonelosis. En el caso de tuberculosis,
cuando dicho proceso se encuentra en fase avanzada, se va a percibir una progresiva debilidad en
los animales (Kuria, 2019). En el caso de la salmonelosis, el signo que puede avisar de dicho proceso
son las diarreas por corresponderse con un proceso gastrointestinal (EFSA, 2013a).

Otros elementos de bienestar a considerar de forma especifica serian los animales porcinos con
necrosis en la cola y aquellos con deficiencias objetivas respecto a las condiciones de bienestar,
como es el hacinamiento. En relacion con los animales que presentan necrosis de cola durante el
manejo para la inspeccion post mortem, este aspecto ha sido estudiado recientemente por Vom
Brocke et al. (2019). Estos autores hallaron asociaciones entre este proceso y otros muchos hallazgos
post mortem como abscesos, procesos pulmonares, artritis y otras inflamaciones y/o alteraciones
evidenciables post mortem, incluso caquexia. En este estudio se sefiala el importante nimero de
cerdos de engorde que pueden presentar estos procesos causados por mordeduras y que suponen
una importante pérdiday, sin duda, un elemento para tener en cuenta en el caso de la realizacion de
un analisis del riesgo de cara a la realizacion de palpaciones e incisiones suplementarias durante
la inspeccion post mortem. Con respecto al hacinamiento, este se ha sefialado como una causa
de estrés en los animales. Este hacinamiento o sobrecarga del nimero de animales asignado en
funcion de la superficie ha sido relacionado con el estrés y el mal manejo (Loerch y Fluharty, 1999)
(EFSA, 2012, 2020) y, por lo tanto, con la susceptibilidad de desarrollo de los procesos sefialados
anteriormente.
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Por otra parte, la presencia de animales caquécticos también se propone en la Guia de orienta-
cion como criterio para la realizacion de palpaciones e incisiones adicionales, considerando pues
que son animales con riesgo superior. Sin embargo, la caquexia era un criterio de decomiso total
especifico seglin el antiguo Real Decreto 147/1993 (BOE, 1993). La caquexia 0 emaciacion (Kautto
etal., 2017) es un adelgazamiento patoldgico caracterizado por importante pérdida muscular y falta
de grasa o presencia de grasa gelatinosa en varias zonas y, tanto en personas como en animales,
es signo inequivoco de enfermedades graves con continuidad en el tiempo de diversos tipos como
el cancer, enfermedades infecciosas graves de curso crénico o enfermedades metabolicas. Sobre
la optica de lo comentado, no cabria hablar de palpaciones e incisiones complementarias, ya que
se esta consignando ya un diagndstico concreto como es la caquexia y, el criterio para la caquexia
(BOE, 1993) o emaciacion (UE, 2019), seria el decomiso total. En este sentido y, tal y como contem-
plaba el Reglamento (CE) N° 854/2004 (UE, 2004b), sefialar que como dato objetivo la presencia de
“animales desnutridos”, pudiera resultar mas preciso, ya que los términos caquexia 0 emaciacion
tienen una relacion directa con el proceso patolégico que causa dicho adelgazamiento patoldgico
y, obviamente, deberia de tener un diagnostico acorde al mismo.

6. Aspectos relacionados con las conclusiones de la inspeccion post mor-

tem

Taly como se indica en la Guia de orientacidn, si con motivo de la inspeccién post mortem se decide
llevar a cabo la inspeccion con incisiones y palpaciones adicionales de animales individuales, parte
de un lote o un lote entero, deberian adoptarse las medidas oportunas para realizarla de manera
separada en el espacio y/o en el tiempo de la linea de sacrificio del resto de animales, extremando
las medidas higiénicas y procediendo a una posterior limpieza y desinfeccion de los Gtiles de trabajo
y, en la medida de lo posible, de las instalaciones y equipos. Si, por el disefio del matadero, esto no
fuera posible, la inspeccion post mortem se podré realizar en la misma linea de sacrificio, siempre y
cuando el operador econémico aplique las condiciones necesarias para hacerlo: disminuir la velo-
cidad de la cadena de sacrificio, mantener una distancia entre partidas y/o entre el animal anteriory
posterior y extremando las medidas de higiene durante las manipulaciones y limpieza y desinfeccién
de las instalaciones, equipos y utiles, de acuerdo con las exigencias que crean convenientes los
Servicios Veterinarios Oficiales, para preservar en todo momento la higiene de las carnes.

Si consideramos que en la mayoria de los casos el dictamen sobre aptitud o inaptitud de las
carnes para consumo humano se lleva a cabo inmediatamente tras la inspeccion post mortem,
este apartado resulta menos Gtil en el anélisis del riesgo. Esto es asi ya que el andlisis del riesgo
debe de ser una herramienta para planificar actuaciones segln el articulo 24 del Reglamento de
Ejecucion (UE) 2019/627 (UE, 2019). La mejora en la inspeccion post mortem en base al analisis
del riesgo viene determinada en si misma por contemplar la inspeccidn visual como el principal
elemento de dicha inspeccion (Hamilton et al., 2002) (Pointon et al., 2018). También Sanchez et al.
(2018) sefalan que el conocimiento previo de los procesos a tener mas en cuenta para el analisis
del riesgo es uno de los elementos fundamentales para la mejora de la inspeccién. Efectivamente,
la organizacion en si misma de la inspeccién es uno de los elementos claves que también se ha



expuesto en este documento, y el disponer previamente de, por ejemplo, la informacion de la cadena
alimentaria para catalogar al animal o animales de que se trate de acuerdo al andlisis del riesgo
que se hace tras el cotejado de esta informacion, es el elemento crucial que permite, por ejemplo,
establecer el orden del sacrificio de los animales de abasto en base a su mayor o menor grado de
riesgo y evitar la contaminacion de instalaciones, etc. Sin embargo, el hecho de que el articulo
24 del citado Reglamento contemple las conclusiones de la inspeccion post mortem efectuada de
acuerdo con los articulos 12 a 24 como un elemento para tener en cuenta, va a suponer el disponer
de un listado de items correspondientes a este apartado para los cuales habria que realizar pro-
cedimientos adicionales de palpacion e incision en las regiones afectadas que sirva de guia a los
inspectores. En la practica, estas palpaciones e incisiones adicionales son consecutivas al resto de
lainspeccion, es decir, cuando un inspector o un auxiliar veterinario esta visualizando por ejemplo
un absceso en la cabeza de un animal bovino de més de 8 meses, de forma consecutiva debera
de incidir los ganglios retrofaringeos, ya que la presencia del absceso en dicha regién supone un
riesgo adicional en la canaly, por tanto, ha de serinvestigado. Sin embargo, esta operacion es algo
consecutivo ya que, por ejemplo, resulta poco practico establecer un grado de riesgo concreto
planificado a dicha canal antes de proceder con una inspeccién méas detallada. Se trata de algo
basicamente formalista, pero es necesario hacerlo constar ya que en la siguiente lista se incluyen
causas de declararlas canales de los animales de abasto como “no aptas”, si bien se necesita una
inspeccion completa y detallada en una mayoria de ocasiones para poder estimar con precision
el grado de afectacion de la canal y los despojos. Incluso también se incluyen causas que ya de
por si han necesitado de procedimientos adicionales en si mismos, por ejemplo, para sefialar una
anomalia de la consistencia, se ha debido de hacer ya una palpacidn, pero dentro de la 6ptica de
que realizar palpaciones adicionales a la inspeccién visual supone en si mismo un procedimiento
adicional, eso quiere decir que ya previamente se ha considerado el realizar dicha profundizacion
en la inspeccion. Estas causas serian:

* Abscesos, procesos purulentos, proliferativos, tumores.

¢ Deficiente desangrado.

* Lesiones hemorragicas en piel, mucosas o visceras.

* Anomalias organolépticas, fisiopatoldgicas o de consistencia.

¢ Carnes febriles, anémicas o ictéricas, septicémicas, piémicas y toxémicas.

e Linfadenitis.

 Peritonitis o pleuritis con adherencias.

e Artritis o poliartritis.

¢ Sospecha de presencia de residuos de medicamentos o tratamientos ilegales.

¢ Lesiones compatibles con tuberculosis.

¢ Deteccion de cuerpos extrafios.

e Caquexia o escasa conformacion carnica.

e Animales reproductores y de desvieje.

Ya el Real Decreto 147/1993 recogia como no aptas, las carnes que presentaran alguna de las ante-
riores caracteristicas (BOE, 1993). Por tanto, son causas clasicas de inaptitud total o parcial segtin
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la extension del proceso y otros aspectos relacionados. Es necesario completar dicho dictamen
por una inspeccion detallada e incluso con determinaciones laboratoriales. Sin embargo, el Regla-
mento (CE) N° 854/2004 (UE, 2004b) de aplicacion hasta 2017, recogia menos criterios explicitamente
idénticos a los propuestos, aunque en la practica vienen a englobar basicamente los mismos casos
ya que, por ejemplo, dentro del concepto de alteraciones fisiopatolégicas que viene recogido en
dicho Reglamento se pueden englobar practicamente casitodos los elementos sefialados en la lista
anterior. Todos estos elementos se encuentran también recogidos tanto en la bibliografia clasica
como generadores de carnes no aptas (Moreno, 2003) como en la bibliografia cientifica mas reciente
(Garcia-Diez y Coelho, 2014) (Sanchez et al., 2018) (Tabaran et al., 2018) (Chinonyerem y Kalu, 2019)
(Guardone et al., 2020), por lo tanto, en todos estos casos procede la inspeccion mas detallada con
palpaciones e incisiones adicionales.

Conclusiones del Comité Cientifico

El Reglamento (UE) 2019/627 que contempla las modalidades practicas dentro de la inspeccion de
las carnes de los animales de abasto, sefiala en su articulo 24 el analisis del riesgo de los animales
que han sido o van a ser sacrificados atendiendo a cinco elementos:

1. Derivados de las revisiones y andlisis de la informacion sobre la cadena alimentaria y la Docu-
mentacion Sanitaria que ampara el traslado de los animales al matadero o de otras bases de
datos oficiales.

Los derivados de las conclusiones de la inspeccion ante mortem.

Resultado de las verificaciones del cumplimiento de las normas de bienestar animal.

Casos derivados de los hallazgos de la inspeccion post mortem.

Otros datos epidemiolégicos o de otro tipo de la explotacion de procedencia de los animales.

A S e

La Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) en colaboracion con las comu-
nidades autonomas ha elaborado una “Guia de orientacion para los Servicios de Control Oficial
sobre los casos en que realizar procedimientos adicionales a la inspeccion post mortem de rutina en
matadero”. En esta guia se han propuesto por consenso una serie de subapartados que serianindica-
tivos de animales con un riesgo aumentado, y para los cuales se llevaria a cabo una inspeccion post
mortem con palpaciones e incisiones adicionales, en base a dicha consideracion de mayor riesgo.

A continuacion, se presentan las conclusiones del Comité Cientifico de la AESAN sobre los elemen-
tos indicativos de la necesidad de aplicacion de procedimientos de palpacion e incision adicionales
durante la inspeccion post mortem que se han establecido en dicha Guia.

Los subapartados que figuran en la Guia y se han considerado en el presente informe en relacion
con la informacién de la cadena alimentaria y otros aspectos epidemioldgicos o datos de la explo-

tacion de procedencia son:

¢ Informacion de la cadena alimentaria con deficiencias o dudas de su validez o fiabilidad.

¢ Deficiencias relacionadas con la identificacion animal.

e Animales tratados con medicamentos veterinarios.

e Animales de explotaciones con diagnésticos en los Gltimos 12 meses de enfermedades que
puedan afectar a la inocuidad de la carne.



Resultados positivos a control de zoonosis en los Gltimos 6 meses.

Notificaciones de mataderos de relevancia sanitaria en otros animales de la explotacion.
Animales de explotaciones con antecedentes epidemioldgicos en los (ltimos 12 meses por pato-
logias infecciosas o parasitarias relevantes en Sanidad Animal o Salud Plblica, (tuberculosis,
hidatidosis...).

Animales en régimen extensivo en contacto con fauna silvestre.

Explotaciones sometidas a restricciones por la Autoridad competente, por riesgo de entrada
de enfermedades de otras regiones, comunidades o paises.

Animales procedentes de explotaciones con deteccion de residuos o contaminantes en con-
troles de los Gltimos 6 meses.

Animales positivos en el marco del programa nacional de erradicacion de tuberculosis bovina.

El Comité Cientifico considera suficientes los subapartados sefialados, desde una dptica practicay

derivado del hecho de que, tal y como se sefiala en el epigrafe 2 del presente informe, no se pretende

dar una lista exhaustiva de todos los casos que pueden suponer riesgo incrementado.

Derivados de la inspeccién ante mortem:

Animales con riesgo incrementado por presentar fiebre, hipotermia, lesiones visibles como
abscesos, heridas, procesos inflamatorios como artritis, etc., que a criterio de los inspectores
requiera una inspeccion post mortem méas detallada.

Animales con crecimiento retrasado o sin finalizar la fase de cebo.

Animales con conformacion sospechosa en base a sexo, raza.

Animales sospechosos de padecer enfermedades para las que el Reglamento (UE) 2016/429
establece normas zoosanitarias.

Animales sacrificados de urgencia segtn el Reglamento (CE) N° 853/2004.

EI Comité también considera suficientes los subapartados sefialados, desde una dptica practicay

derivado del hecho de que, tal y como se sefiala en el epigrafe 2 del presente informe, no se pretende

dar una lista exhaustiva de todos los casos que pueden suponer riesgo incrementado.

Respecto al bienestar animal:

Animales con estrés, no aptos para el transporte por presencia de prolapsos, incapaces de
moverse solos sin dolor o desplazarse sin ayuda, con heridas, debilidad fisioldgica.

Animales con otros signos que los hacen no aptos para transporte, vomitos, diarreas, dificultad
respiratoria...

Animales caquécticos.

Animales con necrosis de cola.

Animales con caracteres indicativos de sufrimiento, apaticos, con miedo, etc.

Animales con hacinamiento, heridas.
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El Comité considera suficientes los subapartados sefialados, desde una 6ptica practica y derivado
del hecho de que, tal y como se sefiala en el epigrafe 2 del presente informe, no se pretende dar
una lista exhaustiva de todos los casos que pueden suponer riesgo incrementado. Sin embargo, se
sugiere que se sustituya el concepto “caquécticos” por el de animales desnutridos o con signos
de desnutricion.

Con respecto a hallazgos detectados durante la inspeccidn post mortem:

e Animales que presenta abscesos, procesos purulentos, en general lesiones a ser evaluadas.

¢ Animales mal sangrados, con lesiones hemorragicas, petequias, equimosis, plrpura...

* Carnes con anomalias organolépticas, fisiopatolégicas o de consistencia, sospechosas de ser
carnes febriles, anémicas o ictéricas, septicémicas, piémicas y toxémicas.

¢ Animales con linfadenitis.

e Animales con peritonitis y/o pleuritis con adherencias.

e Animales con artritis y poliartritis.

¢ Carnes sospechosas de residuos de medicamentos o tratamientos ilegales.

* Lesiones compatibles con tuberculosis.

e Presencia de cuerpos extrafios.

¢ Animales caquécticos, con escasa conformacion carnica.

e Animales reproductores y de desvieje.

El Comité considera suficientes los subapartados sefialados, desde una dptica practica y derivado
del hecho de que, tal y como se sefiala en el apartado 2 del presente informe, no se pretende dar
una lista exhaustiva de todos los casos que pueden suponer riesgo incrementado. Se recomienda,
sin embargo, un mayor empleo del término “sospechas” o0 “sospechosos” para caracterizar algunos
procesos, por ejemplo, animales con anomalias o sospechas de anomalias organolépticas, fisiopato-
l6gicas o de consistencia...También se sugiere sustituir el término “caquécticos” por “desnutridos”
o sospechosos de caguexia.

Todos los procesos enumerados han sido referenciados en la bibliografia cientifica y/o en norma-
tivas aplicables como relacionados con enfermedades de transmision a las personas o los animales,
relacionadas con la produccién de carnes no aptas total o parcialmente, es decir con un riesgo
incrementado y, por lo tanto, susceptibles de ser incluidos para la realizacion de procedimientos
adicionales de palpaciones e incisiones segtin el Reglamento (UE) 2019/627. También hay que sefialar
que si bien se trata de aspectos formalistas hay algunas imprecisiones como el emplear denomina-
ciones que son en si mismas objeto de declarar como no aptos a dichos animales, como, por ejemplo,
la caquexia. Asimismo, se debe de sefialar que el analisis del riesgo debe de ser un elemento que
permite la toma de decisiones “planificada” con respecto al tipo de inspeccion a llevar a cabo. Sin
embargo, los items consignados dentro de las conclusiones de la inspeccién post mortem para la
realizacion de palpaciones e incisiones adicionales suponen una accién consecutiva a la propia
inspeccion post mortem en si misma, por lo que se consideran menos (tiles por resultar méas dificil
el planificar las acciones para estos tipos de casos.
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El Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) evaluo
en el 2011 el riesgo de la exposicion de la poblacion espafiola a cadmio. Desde entonces se han
producido actualizaciones que incluyen la adopcion de nuevos limites maximos de contenido de
cadmio en productos alimenticios, y la realizacion por parte de la AESAN de dos nuevas encuestas
de consumo de alimentos: ENALIA (Encuesta nacional de alimentacion en la poblacion infantil
y adolescente) y ENALIA-2 (Encuesta nacional de alimentacion en poblacion adulta, mayores y
embarazadas).

El Comité Cientifico ha realizado una nueva evaluacion del riesgo de la exposicion a cadmio de
la poblacion espafiola a través de la dieta, tomando en consideracion cerca de 3000 nuevos datos
de presencia de cadmio en distintas categorias de alimentos recopilados en Espafia entre los afios
2014y 2017.
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La estimacion de la ingesta dietética de cadmio se ha realizado mediante el célculo determinista
a partir del valor medio de contaminacion correspondiente al limite inferior (Lower Bound, LB) y
superior (Upper Bound, UB) calculado para cada alimento, de su consumo diario en diferentes
grupos de edad (12-35 meses, 3-9 afios, 10-17 afios y 18-64 afios) y del peso corporal asumido para
cada uno de ellos.

Considerando los escenarios de contaminacion LB y UB, en ambos casos se observa que el cacao
soluble (215,3-215,3 ug Cd/kg), los moluscos (172,8-178,5 ug Cd/kg) y chocolate y derivados (114,0-
116,7 pg Cd/kg) son los grupos de alimentos que presentan la concentracion media de cadmio mas
elevada. En adultos la aportacion principal a la ingesta de cadmio es debida a los moluscos. Sin
embargo, el cacao soluble, aunque con un nimero de muestras de analisis reducido, se posiciona
como el alimento que mas contribuye a la ingesta de cadmio en los grupos de edad de 3 a 17 afios,
mientras que la patata es el alimento con mayor aportacion de cadmio en la dieta de los nifios
de 12-35 meses. Los nifios de 12 a 35 meses representan el grupo mas vulnerable a la exposicion
a cadmio debido a un mayor consumo de alimentos en relacion a su peso corporal. No obstan-
te, considerando que es razonable asumir que la exposicion dietética a cadmio real estara mas
préxima a la estimacion derivada del uso del LB que del UB de contaminacidn, se podria concluir
que la exposicion a cadmio se encuentra dentro del margen de seguridad para todos los grupos
de poblacion en Espafia.

Se observa una reduccién de la exposicion dietética a cadmio de la poblacién adulta espafiola
desde 2010, del 26 % y 42 % en la estimacion de limite inferior y superior, respectivamente, si bien
las diferencias en los limites de cuantificacion y en los datos de consumo de los estudios podrian
influir en estos resultados.

Para todos los grupos de poblacion, el consumo extremo de moluscos es la principal fuente die-
tética de cadmio. Aunque improbable, cualquier escenario de exposicion crénica que incluya un
consumo extremo de algin grupo de alimentos constituye un riesgo de exposicion a cadmio por
encima de la ingesta semanal tolerable (IST) establecida.

Palabras clave
Cadmio, alimentos, exposicioén, consumo, ingesta semanal tolerable, evaluacion del riesgo.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food
Safety and Nutrition (AESAN) in relation to the risk assessment of dietary
exposure to cadmium for the Spanish population

In 2011, the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety and Nutrition (AESAN)
performed a risk assessment of the Spanish population’s exposure to cadmium. Since then, there
have been updates that include the adoption of new maximum limits of cadmium content in food
products and two surveys on eating habits by AESAN: ENALIA (National Survey of the Eating Habits



of Children and Adolescents) and ENALIA-2 (National Survey of the Eating Habits of Adults, the
Elderly, and Pregnant Women).

The Scientific Committee has performed a new risk assessment of the Spanish population’s expo-
sure to cadmium through diet, taking into consideration about 3000 new data points on the presence
of cadmium in different categories of food, compiled between 2014 and 2017 in Spain.

The estimate of the dietary intake of cadmium was performed by means of a deterministic model of
calculation based on the average contamination value for the lower bound (LB) and the upper bound
(UB) of the daily consumption of each food product among different age groups (12-35 months, 3-9
years, 10-17 years, and 18-64 years), and the assumed body weight for each of them.

Considering the contamination scenarios LB and UB, in both cases it has been found that soluble
cocoa powder(215.3-215.3 ug Cd/kg), molluscs (172.8-178.5 ug Cd/kg) and chocolate and chocolate-
based products (114.0-116.7 pg Cd/kg) are the food groups that display the highest average concentra-
tion of cadmium. The main contributor to cadmium intake in adults are molluscs. Although there were
fewer samples for analysis, soluble cocoa powderwas found to be the main contributor to cadmium
intake in age groups 3-17 years, whereas the potato contributes the highest amount of cadmium to
the diet of children aged 12-35 months. Children between the ages of 12 to 35 months are especially
vulnerable to cadmium exposure, as they consume a greater amount of food in relation to their body
weight. Nevertheless, as it is reasonable to assume that real dietary exposure to cadmium would be
closer to the estimate derived from the use of the LB rather than the UB of contamination, it may be
concluded that cadmium exposure is within the safety margins for all population groups in Spain.

Lower dietary exposure to cadmium has been observed in Spanish adults from 2010 onwards, of
26 % and 42 % in the lower bound and upper bound estimates, respectively, although differences in
the quantification limits and in the food consumption data of the studies may influence these results.

For all population groups, the extreme consumption of molluscs is the main dietary source of cad-
mium. Although unlikely, any scenario of chronic exposure which includes the extreme consumption
of any food group constitutes a risk of cadmium exposure over and above the established tolerable
weekly intake (TWI).

Cadmium, foods, exposure, consumption, tolerable weekly intake, risk assessment.

Cita sugerida

Comité Cientifico AESAN. (Grupo de Trabajo) Martinez, M.A., Conchello, P.,, Rubio, C. y Talens, P. Informe del
Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) en relacion a la eva-
luacién del riesgo de la exposicion de la poblacion espafiola a cadmio a través de la dieta. Revista del Comite
Cientifico de la AESAN, 2020, 33, pp: 75-111.
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1. Introduccion

La Agencia Internacional de Investigacion sobre el Cancer (IARC, 2012) ha clasificado al cadmio (Cd)
como carcinégeno humano (Grupo 1). Asimismo, en Europa algunos compuestos de cadmio estan
clasificados como supuestos carcindgenos (Categoria 1B) (UE, 2008).

La exposicion del hombre al cadmio, se deriva, principalmente (90 %), de la ingesta dietética de
alimentos y agua de bebida contaminados con este metal. Por ello, la Autoridad Europea de Segu-
ridad Alimentaria (EFSA) ha establecido una ingesta dietética semanal tolerable (IST) de 2,5 pg Cd/
kg p.c./semana (EFSA, 2011a) y se han fijado limites maximos de contenido de cadmio en alimentos
a través del Reglamento (UE) N° 488/2014 (UE, 2014).

La preocupacion mantenida por la exposicion dietética a cadmio ha dado lugar a sucesivas eva-
luaciones a nivel europeo (Rose et al., 2010) (Vromman et al., 2010) (Millour et al., 2011) (Arnich et al.,
2012) (Sand y Becker, 2012) (D'Amato et al., 2013) (Skrbic et al., 2013) (Marzec et al., 2014) (Schwarz
et al., 2014) (Barone et al., 2015) (Berglund et al., 2015) (Jean et al., 2015) (Wennberg et al., 2017)
(Filippini et al., 2018) (Jean et al., 2018) (Suomi et al., 2018), entre otros, y nacional (Rubio et al., 2006)
(Marti-Cid et al., 2008) (AESAN, 2011a) (Martorell et al., 2011) (Domingo et al., 2012) (Perelld et al., 2015)
(Marin-Martinez et al., 2016) (Marin et al., 2017) (Marin et al., 2018) (NGfiez et al., 2018), entre otros.

En el contexto extra europeo cabria destacar la reciente evaluacion de la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) (Spungen, 2019) y los estudios de (Al-Rmalli et al., 2012) (Chen et al., 2014) (Kim et
al., 2014) (Zhong et al., 2015) (Chunhabundit, 2016) (Moon et al., 2016) (Mufioz et al., 2017) (Song et
al,, 2017) (Chen et al., 2018) (Kawada, 2018) (Huo et al., 2018) (Kim et al., 2018) (Liu et al., 2018) (Wang
et al., 2018) (Zhang et al., 2018), entre otros.

El acceso del cadmio a la cadena tréfica no ha dejado de ser objeto de estudio pues su minimi-
zacion sigue siendo prioritaria en la prevencion de la exposicion dietética del hombre a este metal
(Rizwan et al., 2017) (Engbersen et al., 2019) (Hamid et al., 2019) (Wang et al., 2019). En regiones
altamente industrializadas, la contaminacion de los rios con cadmio facilita su acceso a las aguas
de riego y su acimulo en sedimentos. La alta transferencia agua-suelo-plantas de este metal le
permite aparecer como contaminante en multiples alimentos. El uso de fertilizantes fosfatos también
ha contribuido a la presencia de concentraciones de cadmio en el suelo (Pan et al., 2010).

Si bien la absorcidon gastrointestinal de cadmio se estima en solo el 5 %, este metal se acumula,
principalmente en higado y rifidn, alcanzando una semivida de eliminacion en sangre de hasta 10
afios. La concentracion de cadmio en sangre es, por tanto, un marcador vélido de una exposicion
reciente (Jarup y Akesson, 2009). La excrecion urinaria de cadmio depende de la concentracion del
elemento en sangre y rifion. La excrecion urinaria y fecal diaria se estiman a un 0,007-0,009 % de la
carga total, respectivamente (Kjellstrom y Nordberg, 1978) (Nordberg et al., 1985).

Respecto a su toxicidad, la enfermedad “itai-itai”, atribuida directamente a la exposicion dietética
cronica a cadmio y descrita en Japon, se caracteriza por multiples fracturas y distorsion de huesos
largos junto con osteomalacia, osteoporosis y lesion renal (Jarup et al., 1998). A pesar de que hay
evidencias para afirmar que el cadmio es un factor de riesgo en el desarrollo de la osteoporosis (U.S.
Department of Health and Human Services, 2004), un estudio reciente (Lavado Garcia et al., 2017), sin
embargo, cuestiona el impacto de la ingesta dietética de cadmio en la densidad 6sea.



La toxicidad crénica del cadmio se asocia, ademas, con disrupcion endocrina, alteraciones res-
piratorias y cardiovasculares, disfuncién renal, desérdenes en el metabolismo del calcio y neu-
rotoxicidad. El cadmio est4 considerado como un disruptor endocrino debido a su capacidad de
unirse a los receptores celulares estrogénicos y mimetizar las acciones de los estrogenos (Darbre,
2006) (Buha et al., 2018). Sin embargo, el rifidn destaca por ser el drgano-diana tras la exposicion a
cadmio y la lesion renal se caracteriza por la acumulacion de cadmio en las células de los tabulos
proximales originandose un descenso del indice de filtracion glomerulary, eventualmente, fallo renal.
El primer signo de toxicidad por cadmio es una lesion tubular renal seguida de lesién glomerular que
conduce a un aumento en la excrecion urinaria de proteinas de bajo peso molecular (OMS, 1992)
(Jarup y Akesson, 2009) (Saturug et al., 2010) (Chen et al., 2018) (Kawada, 2018) (Starug, 2018). En la
actualidad existe preocupacion por el contenido de cadmio en algunos nanomateriales usados en
biologia, medicina, ingenieria y en productos de consumo, observandose una mayor bioacumulacion
en el tejido renal y nefrotoxicidad (Werlin et al., 2011). El rifién es el 6rgano diana de toxicidad para
las nanoparticulas, agravandose la toxicidad para el caso de nanoparticulas conteniendo cadmio
(Rana et al., 2018).

Existe evidencia de que la exposicion a cadmio puede conducir al desarrollo de cancer de préstata
y mama incluso en post-menopausia (Waalkes, 2003) (Julin et al., 2012). Ademas, el cadmio podria
jugar un papel en el desarrollo de otros tipos de cancer, como cancer testicular, de vejiga, pAncreas
y vesicula (Huff et al., 2007), de endometrio y de pulmdn (Nawrot et al., 2015) si bien un reciente meta-
analisis (Chen et al., 2016) cuestiona la relacion del cadmio en este (ltimo caso.

En Espafia, el Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricién
(AESAN) evalud en el 2011 el riesgo de la exposicion de la poblacién espafiola a cadmio en base a
las concentraciones detectadas en los alimentos (entre 2000 y 2010) y a los patrones de consumo
de la poblacion espaiiola (adultos y nifios de 7-12 afios) (AESAN, 2011a).

Desde 2011, se han llevado a cabo una serie de actualizaciones tanto a nivel europeo como
nacional que incluyen la adopcién de nuevos limites méaximos de contenido de cadmio en produc-
tos alimenticios, Reglamento (UE) N° 488/2014 (UE, 2014) y la realizacion por parte de la AESAN de
dos nuevas encuestas de consumo de alimentos: ENALIA (Encuesta nacional de alimentacion en
la poblacion infantil y adolescente) y ENALIA-2 (Encuesta nacional de alimentacion en poblacion
adulta, mayores y embarazadas).

Conscientes de que AESAN dispone de cerca de 3000 nuevos datos de presencia de cadmio
en distintas categorias de alimentos recopilados en Espafia entre los afios 2014 y 2017, se solicita
al Comité Cientifico que realice una nueva evaluacion del riesgo de la exposicion a cadmio de la
poblacion espafiola a través de la dieta, tomando en consideracion estos nuevos datos, con el fin
de contar con una vision més actualizada de la situacion.

2. Evaluacion del riesgo: antecedentes

En Espafia, la evaluacion de riesgos de AESAN del afio 2011 tuvo en cuenta las concentraciones
de cadmio de 5493 muestras de alimentos recogidas entre los afios 2000 y 2010. Los alimentos se
agruparon en 15 categorias tomando como referencia el sistema de clasificacion FoodEx utilizado
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en la Concise European Food Consumption Database de EFSA (EFSA, 2008). El nimero de muestras
con concentraciones de cadmio inferiores al LOD (limite de deteccion) fue de 2156 (39,2 %).

La estimacion de la exposicion a cadmio en adultos se llevd a cabo teniendo en cuenta los consu-
mos medios de alimentos recogidos en la Encuesta Nacional de Ingesta Dietética Espafiola (ENIDE)
(AESAN, 2011b), mientras que en el caso de los nifios (7-12 afios) se utilizaron los consumos medios
obtenidos a partir del informe sobre el “Modelo de dieta espafiola para la determinacion de la expo-
sicion del consumidor a sustancias quimicas” (AESAN, 2006).

Dado que 9 de las 15 categorias de alimentos consideradas presentaron un gran namero de
muestras (>60 %) con concentraciones de cadmio inferiores al LOD, se consideraron los limites
superior (Upper Bound, UB) e inferior (Lower Bound, LB) de acuerdo con las recomendaciones del
GEMS/Food (Global Environment Monitoring System/Food Contamination Monitoring and Assessment
Programme) (OMS, 2003).

Los resultados obtenidos mostraron que en Espafia la exposicion media para adultos (poblacion
total) era de 1,155-2,85 pug Cd/kg p.c./semana, 1,28-3,35 pg Cd/kg p.c./semana para “solo consu-
midores” y 2,06-3,95 ug Cd/kg p.c./semana para “consumidores extremos”. Los nifios (7-12 afios)
presentaban una exposicion media semanal de 1,87-4,29 pg Cd/kg p.c. (Tabla 1). Esta exposicion
media de cadmio estimada para Espafia en 2011 era inferior a la ingesta semanal tolerable (IST) de
2,5 ug Cd/kg p.c./semana establecida por EFSA (2011a) considerando la estimacion de limite inferior
(LB), pero la superaba tanto para la “poblacion total” como para “solo consumidores” al considerar
la estimacion de limite superior (UB). En el caso de los “consumidores extremos” podria llegar a
duplicar el valor de la IST, al igual que ocurria en el caso de los nifios de 7-12 afios. Asimismo, se
indicaba que las diferencias entre la “poblacion total” y “solo consumidores” no eran apreciables
debido a que el mayor aporte de cadmio se debia a grupos de alimentos donde el porcentaje de
“solo consumidores” era muy elevado. Los grupos de alimentos que contribuian mayoritariamente
a la exposicion dietética a cadmio eran en orden decreciente “Pescados y marisco”, “Cereales y
productos derivados”, “Carnes y despojos” y “Verduras, frutos secos y legumbres”.

Tabla 1. Estimacion de la exposicion dietética a cadmio en la poblacion espafiola en el periodo 2000-2010
Ingesta Ingesta Ingesta
(ng Cd/kg p.c./semana) (ng Cd/kg p.c./semana) (ng Cd/kg p.c./semana)
Poblacién total Solo consumidores Consumidores extremos
Nifios
Adultos (1-12 aios) Adultos Adultos
1,155 (LB) 1,87 (LB) 1,281 (LB) 2,06 (LB)
2,849 (UB) 4,29 (UB) 3,346 (UB) 3,95 (UB)

Fuente: (AESAN, 2011a).

Asimismo, siguiendo directrices de la Comision Europea, en 2011 la AESAN publicé unas “Reco-

mendaciones de consumo de crustaceos para reducir la exposicion de cadmio” (AESAN, 2011c).
A nivel europeo, EFSA llevé a cabo en 2012 una evaluacion de la exposicion dietética a cadmio

de la poblacion europea. Para ello se analizaron datos de presencia de cadmio en 178 541 muestras



recopiladas por 22 Estados miembros de la Unién Europea (incluida Espaiia) entre los afios 2003 y
2011 (EFSA, 2012). Se excluyeron los resultados con un limite de deteccion superior a 100 pg/kg o
un limite de cuantificacion superior a 200 pg/kg y los alimentos se agruparon segun el sistema de
clasificacion FoodEx2 (EFSA, 2011b). El nivel medio de cadmio en 13 de las 144 categorias especificas
de alimentos era superior a 100 pg/kg. Los resultados obtenidos por EFSA (2012) mostraron que la
exposicion media de la poblacion europea (Middle Bound, MB) era de 2,04 ug Cd/kg p.c./semanay de
3,66 pg Cd/kg p.c./semana para el percentil 95. Las exposiciones a cadmio mas elevadas y mas bajas
correspondieron al grupo de los nifios de 1-3 afios (toddlers) y al de los ancianos, respectivamente
(Tabla 2). La estimacion de las exposiciones dietéticas en el caso de los nifios y los adultos (percentil
95) confirmé que la IST de 2,5 pg Cd/kg p.c./semana establecida podia verse superada (EFSA, 2012).

Tabla 2. Estimacion de la exposicion dietética a cadmio en la poblacion europea para diferentes grupos de
edad en el periodo 2003-2011

Exposicion dietética a Cd Exposicion dietética a Cd

Consumo medio Percentil 95
Grupos de edad N’ (pg Cd/kg p.c./semana) (pg Cd/kg p.c./semana)

LB MB uB LB MB uB
Nifios (0-12 meses) 876 1,97 2,74 3,50 4,97 6,56 8,42
Nifios(1-3 afios) 1597 3,80 4,85 5,90 6,76 8,19 9,84
Otros nifios (3-10 afos) 8468 3,23 3,96 4,69 5,55 6,58 7,66
Adolescentes (10-18 afios) 6329 1,87 2,20 2,54 3,66 417 4,70
Adultos (18-65 afios) 30788 141 1,70 1,98 2,72 3,09 3,50
Ancianos (65-75 afios) 4056 1,30 1,56 1,82 241 2,82 3,18
Muy ancianos (> 75 afios) 1614 1,38 1,63 1,89 2,56 2,87 3,21
Media ajustada 1,68 2,04 2,39 3117 3,66 418

“N: nimero de participantes en las encuestas de consumo. Fuente: (EFSA, 2012).

Los grupos de alimentos que tuvieron mayor impacto sobre la exposicion dietética europea a cadmio
fueron los “Cereales y productos a base de cereales” (26,9 %), las “Hortalizas y productos vegetales”
(16,0 %), y las “Raices y tubérculos amilaceos” (13,2 %). Observando con mas detalle las categorias
de alimentos, las patatas (13,2 %), el pany los panecillos (11,7 %), los productos de bolleria fina (5,1
%), los productos de chocolate (4,3 %), las hortalizas de hoja (3,9 %) y los moluscos (3,2 %) fueron
los que contribuyeron en mayor medida a la exposicion dietética a cadmio (EFSA, 2012).

3. Evaluacion del riesgo: situacion en Espaiia (2014-2017)

El objetivo de este informe es evaluar la exposicion a cadmio en la poblacion espafiola en base al
consumo de alimentos publicado por ENALIA (Encuesta nacional de alimentacion en la poblacion
infantil y adolescente) y ENALIA-2 (Encuesta nacional de alimentacion en poblacion adulta, mayores
y embarazadas), ambas incluidas en la Comprehensive European Food Comsumption Database de
EFSA (2020), y a los datos actuales de contenidos de cadmio en los alimentos. El ndmero total de
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datos de cadmio en alimentos utilizados en este estudio asciende a 2965y todos ellos corresponden
al programa de control oficial llevado a cabo por las comunidades auténomas y Sanidad exterior,
mediante técnicas de espectrometria de absorcion atomicay espectrometria de masas con plasma
de acoplado inductivamente, en el periodo de 2014 a 2017.

3.1 Contenidos de cadmio en los alimentos

Para su tratamiento, los datos se han distribuido en 16 grupos de alimentos basandose en el sistema
de clasificacion FoodEx2 de EFSA. Este sistema utilizado en la Comprehensive European Food Con-
sumption Database de EFSA agrupa a los alimentos en 21 categorias principales (EFSA, 2011b). Los
grupos de alimentos con mayor representacion en este estudio se corresponden con “Pescado” y
“Marisco” (38,6 % y 16,7 %, respectivamente), “Carne y derivados” (12,0 %) y “Vegetales y deriva-
dos” (11,7 %). Los grupos de alimentos con menor representacion en el estudio (<1 %) son “Leche
y derivados”, “Grasas, aceites y derivados”, “Zumos y néctares de frutas y vegetales”, “Bebidas
alcohdlicas”, “Café, cacao, té e infusiones” y “Azlicar, confiteria y postres con base de agua”.

Ademaés el estudio incluye 57 muestras de “Alimentos infantiles” (Tabla 3).

Tabla 3. Grupos de alimentos y nimero de muestras analizadas para cadmio

Grupos de alimentos N Representatividad (%)
Cerealesy derivados 221 15
Vegetales y derivados 346 1,7
Raices o tubérculos feculentos y derivados 39 1,3
Legumb_res, frutos secos, semillas oleaginosas 55 19
y especias
Carne y derivados 357 12,0
Pescado 1145 38,6
Marisco 495 16,7
Fruta y derivados 127 4,3
Leche y derivados 2 0,1
Grasas, aceites y derivados 3 0,1
Zumos y néctares de frutas y vegetales 6 0,2
Agua y refrescos 64 2,2
Bebidas alcohdlicas 8 0,3
Café, cacao, té e infusiones 7 0,2
Azicary derivados, confiteria y postres con 3 11
base de agua
Alimentos infantiles 57 1.9
Total 2965 100

Al haberse incrementado los limites maximos (ML) para algunos alimentos de acuerdo al Reglamento
(UE) N° 488/2014 (UE, 2014), es posible que los laboratorios espafioles de control oficial hayan acre-



ditado sus técnicas analiticas en base a estos nuevos limites maximos (ML) y, por ello, los limites de
deteccion (LOD) y cuantificacion (LOQ) de la presente evaluacion para algunos alimentos sean mas
altos que los LOD y LOQ de las técnicas utilizadas en el periodo 2000-2010.

En el periodo 2014-2017, la frecuencia de cuantificacion es del 32,8 % (973 muestras). Los valores
de LOQ correspondientes a las muestras de alimentos considerados en este estudio oscilan entre
0,63 pg/kg (agua de bebida) y 200 pg/kg (pescado procesado y en conserva), si bien en el 89,3 % de
las muestras el valor de LOQ se encuentra en el rango de 10-20 pg/kg.

Los grupos de “Café, cacao, té e infusiones”, “Marisco” y “Raices o tubérculos feculentos y
derivados” presentan el mayor porcentaje de muestras con contenidos de cadmio superiores al
LOQ (100 %, 67,7 % y 64,1 %, respectivamente), seguido de “Azlcar, confiteria y postres con base de
agua” (57,6 %), “Legumbres, frutos secos, semillas oleaginosas y especias” (36,4 %), “Pescado” (36,2
%), “Alimentos infantiles” (22,8 %) y “Vegetales y derivados” (24,6 %). En el resto de los grupos de
alimentos el cadmio se detecta por encima del LOQ en un porcentaje inferior al 10 % de las muestras.
Especificamente hay que destacar algunos tipos de alimentos que presentan una frecuencia de
cuantificacion de cadmio superior al 60 % (vegetales procesados, patatasy moluscos), y especial-
mente chocolate y derivados, higadoy cacao soluble con una frecuencia de cuantificacién del 73,1;
76,9y 100 %, respectivamente (Tabla 4).

Dado que un porcentaje elevado de muestras de alimentos presentan un contenido de cadmio
inferior al LOQ se ha calculado el valor medio de contaminacion correspondiente al limite inferior
(Lower Bound, LB) y superior (Upper Bound, UB) donde los valores inferiores al LOQ se han sustituido
por el valor cero o por el valor del LOQ, respectivamente (Tabla 4).

Tabla 4. Frecuencia de cuantificacion y contenidos medios de cadmio expresados como limite inferior (LB) y
limite superior (UB) en los diferentes grupos de alimentos en el periodo 2014-2017

Grupos de alimentos N >L00 Loa L8 ug

(%) (ng/kg) (ng/kg) (ng/kg)

Cereales y derivados 221 9,0 10-25 29 15,0
Cereales y derivados primarios 192 6,3 10-25 2,2 14,4
Pany productos similares 24 29,2 10-20 6,8 19,3
Cereales de desayuno 5 20,0 10-20 8,0 20,0
Vegetales y derivados 346 24,6 10-40 8,7 20,9
Bulbos 14 28,6 10-20 36 12,9
Vegetales de fruto 84 4.8 2-20 08 13,9
Vegetales de hoja 115 30,4 2-20 10,7 23,0
Vegetales de tallo 6 0,0 10-20 0,0 15,0
Hongos 84 42,9 10-40 17,0 29,1
Raices y tubérculos no feculentos 21 14,3 2-20 41 13,2
Legumbres con vaina 6 0,0 10 0,0 10,0
Brasicaceas con flor 13 17 10-20 08 16,2
Vegetalesprocesados o 3 66,7 2 wi | w3
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Tabla 4. Frecuencia de cuantificacion y contenidos medios de cadmio expresados como limite inferior (LB) y
limite superior (UB) en los diferentes grupos de alimentos en el periodo 2014-2017
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:::::vzsdz ;ubérculos feculentos y 39 64,1 10-20 182 24,0
Patatas 39 64,1 10-20 18,2 24,0
tf:‘:;l‘:;::s ';“;Z:::;? semillas 55 364 10-100 393 76,6
Legumbres y semillas frescas 1 0,0 10 0,0 10,0
Legumbres secas 3 0,0 10-25 0,0 20,0
Especias (pimentdn) 50 40,0 20-100 43,2 82,4
Legumbres, frutos secos,

semillas oleaginosas, y especias 1 0,0 20 0,0 20,0
procesadas

Carne y derivados 357 78 10-60 41 215
Carne de ave 49 0,0 10-60 0,0 14,9
Carne de mamifero 282 28 10-60 05 19,6
Higado 26 76,9 10-50 50,6 55,2
Pescado 1145 36,2 10-200 239 36,1
Pescado fresco 876 314 10-200 171 28,8
EE;:::"LP”’C"S"“ ven 269 52,0 10-200 46,3 57,2
Marisco 495 67,7 10-200 1309 137.8
Crustaceos 162 53,1 10-100 44,8 53,9
Moluscos 333 74,8 10-200 172,8 178,5
Fruta y derivados 127 4,7 1-40 03 14,4
Fruta fresca 108 5,6 1-20 0,3 134
Fruta procesada 19 0,0 10-40 0,0 20,5
Leche y derivados 2 0,0 12 0,0 12,0
Leche de cabra 2 0,0 12 0,0 12,0
Grasas, aceites y derivados 3 0,0 10 0,0 10,0
Aceite de oliva 3 0,0 10 0,0 10,0
3:;::: |¥; :éctares de frutas y 6 0,0 10-20 0.0 13,0
Agua y refrescos 64 0,0 0,63-4 0,0 13

Agua de bebida 63 0,0 0,63-1,3 0,0 1,2

Refrescos 1 0,0 4 0,0 4,0

Bebidas alcohélicas 8 0,0 1-30 0,0 19,5
Café, cacao, té e infusiones 17 100,0 10 2153 215,3
Cacao soluble 7 100,0 10 2153 215,3




Tabla 4. Frecuencia de cuantificacion y contenidos medios de cadmio expresados como limite inferior (LB) y
limite superior (UB) en los diferentes grupos de alimentos en el periodo 2014-2017

Aziicar, confiteria y postres con 3 576 1-100 89,8 96,2
base de agua

Azlcary otros edulcorantes 3 0,0 1-100 0,0 340
Chocolate y derivados 26 73,1 10-12 114,0 116,7
Postres con base de agua 4 0,0 10 0,0 10,0
Alimentos infantiles 57 22,8 2-20 34 9.1
Férmulas de continuacion 18 5,6 2-10 0,1 37
Alimentos infantiles procesados a 23 178 410 78 12,7
base de cereales

AI|mentgs infantiles listos para 16 63 9-20 06 103
consumir

Total 2965 328 0,63-200

En ambos escenarios de contaminacion (LB y UB) se observa un patron similar siendo “Café, cacao,
té e infusiones” (215,3-215,3 pg Cd/kg), “Marisco” (130,9-137,8 ug Cd/kg) y “Aziicar, confiteria y pos-
tres con base de agua” (89,8-96,2 ug Cd/kg) los grupos de alimentos que presentan el contenido
de cadmio més elevado seguido del grupo de “Legumbres, frutos secos, semillas oleaginosas y
especias” (39,3-76,6 pug Cd/kg).

El analisis pormenorizado por tipo de alimento muestra cuatro niveles de contaminacion (consi-
derando la concentracion de cadmio expresada como LB):

e >200 pg/kg (cacao soluble).

100-200 pg/kg (moluscos, chocolate y derivados).

10-100 pg/kg (higado, pescado procesado y en conserva, crustaceos, vegetales procesados o
preservados, pimenton, patatas, pescado fresco, hongos y vegetales de hoja).

<10 pg/kg (el resto de alimentos).

En el escenario de contaminacion mas conservador (UB) la concentracion media de cadmio oscila
entre 1,2 g Cd/kg (agua de bebida) y 215,3 ug Cd/kg (cacao soluble).

El grupo de “Alimentos infantiles” presenta un nivel medio de concentracion de 3,4-9,1 ug Cd/
kg destacando la concentracion media detectada en los alimentos procesados a base de cereales
(7,8-12,7 ug Cd/kg) frente a los alimentos infantiles listos para consumir (0,6-10,3 pg/kg) y las formulas
de continuacion (0,1-3,7 pg/kg).

3.2 Evaluacion de la exposicion dietética a cadmio

La estimacion de la exposicion dietética a cadmio se ha realizado mediante el célculo determinista a
partir del valor medio de concentracion de cadmio correspondiente al limite inferior (Lower Bound,
LB)y superior (Upper Bound, UB) calculado para cada alimento, de su consumo diario en diferentes
grupos de edad (12-35 meses, 3-9 afios, 10-17 afios y 18-64 afios) y del peso corporal asumido para
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cada uno de ellos (13 kg, 28 kg, 53 kg y 73,2 kg, respectivamente). Los datos de consumo diario de
alimentos se han obtenido de la encuesta ENALIA para los grupos de poblacion de entre 1 a 17
afios (agrupados en intervalos de 12-35 meses, 3-9 afios y 10-17 afios), y de la encuesta ENALIA 2
para el grupo de 18 a 64 afios, ambas incluidas en la Comprehensive European Food Consumption
Database de EFSA (2020).

Para estimar la exposicion dietética a cadmio se han considerado dos posibles escenarios:

* Escenario de consumo medio: calculado a partir de los datos medios de consumo para cada
alimento de “toda la poblacion”. “Toda la poblacion” se refiere a la incluida en la muestra para
cada grupo de edad (haya consumido o no un alimento o grupo de alimentos).

 Escenario de consumo extremo: calculado a partir de los datos de consumo extremo (percentil
95) de “solo consumidores” (poblacion incluida en la muestra para cada grupo de edad que ha
consumido un alimento o grupo de alimentos) para los dos tipos de alimentos que mas contribuyen
alaingestay de los datos de consumo medio de “toda la poblacién” para el resto de alimentos.

Las figuras 6.1-6.4 (del anexo) esquematizan la contribucion de los distintos grupos de alimentos
analizados a la ingesta dietética estimada de cadmio en la poblacion espafiola para cada uno de
los cuatro segmentos de edad considerando el limite inferior (LB) de concentracion de cadmio.

3.2.1 Evaluacion de la exposicion a cadmio en la poblacion adulta (18-64 afios)

Enlatabla 5.1 (del anexo) se muestran los valores de ingesta diaria estimada de cadmio en los limites
inferior (LB) y superior (UB), respectivamente, calculados para la poblacion espafiola adulta (18-64
afios) considerando el consumo medio y el consumo extremo (P95) tanto para “toda la poblacion”
como para “solo consumidores”.

3.2.1.1 Escenario de consumo medio

En el escenario de consumo medio la ingesta de cadmio para “toda la poblacién” adulta de 18-64
afios (73,2 kg de peso corporal segin ENALIA) se estima en un intervalo de 0,33 (LB) a 1,18 (UB) pg/
kg p.c./semana. Dicha ingesta es resultado de la suma de las contribuciones de diversos grupos de
alimentos sin que exista claramente una fuente dietética especifica (Tabla 5.1). Previamente, AESAN
habia estimado en 2011 la ingesta de la poblacion adulta espafiola en 1,155 (LB) - 2,849 (UB) pg Cd/
kg p.c./semanay EFSA estim6 en 2012 |a ingesta de la poblacion adulta europea en el escenario de
consumo medio en 1,68 (LB) - 2,39 (UB) pg Cd/kg p.c./semana.

Enla Tabla 6.1 se expone la contribucion de cada grupo de alimentos a la ingesta diaria de cadmio
en adultos (18-64 afios) para los dos escenarios de contaminacion (LB y UB).

En el caso del limite inferior (LB) de concentracion, el grupo de alimentos que contribuye en mayor
grado a la exposicion dietética a cadmio es “Pescado y Marisco” (31,1 %). El “Marisco” supone el
245 % de la ingesta alcanzando los moluscos el 23,1 % y de entre ellos el calamar aporta el 18,2 %
de laingesta estimada en el LB.

En segundo lugar se sitlia el grupo “Raices o tubérculos feculentos y derivados” y, concretamente,
la patata contribuye con el 21,6 % de la ingesta total de cadmio.



El grupo de “Vegetales y derivados” supone el 18,2 %, siendo los vegetales de hoja los principales
contribuyentes del grupo (6,6 %); en el grupo de “Cereales y derivados” (15,4 %) destaca el pan
blanco de trigo que aporta el 14,7 % de la ingesta de cadmio.

Hay que resaltar aquellos alimentos que presentando concentraciones de cadmio elevadas no
contribuyen de manera significativa a la ingesta diaria de cadmio en el LB a causa de su bajo consu-
mo en este grupo de edad (18-64 afios), tal es el caso del cacao soluble (6,6 %), chocolate y derivados
(3,7 %), hongos (2,0 %), crustaceos (1,4 %), higado (0,6 %) y especias (0,0 %).

Considerando el escenario de contaminacion mas conservador (limite superior de concentracion,
UB) se observan algunas diferencias en la contribucion porcentual de los grupos de alimentos a
la ingesta diaria de cadmio en adultos respecto a los resultados obtenidos aplicando el limite de
contaminacion LB. En general, al aplicar el UB se observa una contribucion a la ingesta méas homo-
génea, dada la baja frecuencia de cuantificacion en diversos grupos de alimentos que provoca que
en muchas ocasiones se apliquen los valores del LOQ en la estimacion de la ingesta de cadmio.
“Vegetales y derivados” y “Fruta y derivados” con el 19,1 % vy el 15,3 %, respectivamente, de la
ingesta en el UB son los dos grupos de alimentos que méas contribuyen a la exposicion dietética a
cadmio en los adultos seguidos por “Pescado y Marisco” (13,7 %), “Cereales y derivados” (13,3 %)
y “Carne y derivados” (12,5 %) (Tabla 6.1).

3.2.1.2 Escenario de consumo extremo

Considerando valores de consumo extremo (P95) para todos los grupos de alimentos en “toda la
poblacion” adulta se estima una ingesta de cadmio de 1,24 (LB) y 5,21 (UB) ug Cd/kg p.c./semana. Esta
ingesta maxima es l6gicamente superior a la estimada en el escenario de consumo medio (0,33-1,18
ug Cd/kg p.c./semana) y similar a la estimada por EFSA en 2012 para adultos en el P95 (3,17 (LB) y
4,18 (UB) ug Cd/kg p.c./semana) (Tabla 5.1).

Los valores de ingesta calculados para adultos “solo consumidores” (P95) presentan un perfil
diferente al observado en el escenario de consumo medio. En este caso los valores de ingesta mas
elevados se asocian con el consumo extremo de “Pescado y Marisco” (48,05 (LB) - 88,35 (UB) ug Cd/
dia) seguido de “Vegetales y derivados” (14,41 (LB) - 36,58 (UB) pg Cd/dia) (Tabla 5.1).

Asumir un consumo extremo (P95) para todos los grupos de alimentos en “toda la poblacion”
llevaria a estimar la ingesta diaria en un escenario poco probable. Por ello, se ha considerado como
escenario de exposicién de consumo extremo la ingesta méaxima calculada partir de los datos de
consumo P95 de “solo consumidores” para los dos tipos de alimentos que mas contribuyen a la
ingesta total de cadmio (moluscos y patatas)y de los datos de consumo medio de “toda la poblacion”
para el resto de los alimentos. En este escenario se estima una ingesta de cadmio que oscila entre
3,07y 4,12 pg Cd/kg p.c./semana (Tabla 7).

3.2.2 Evaluacion de la exposicion dietética a cadmio en la poblacion infantil y adolescente

En las Tablas 5.2, 5.3 y 5.4 se muestran los valores de ingesta calculados para la poblacion infantil
y adolescente de 12-35 meses, 3-9 afios y 10-17 afios, respectivamente, considerando el consumo
medio y el consumo extremo (P95) tanto para “toda la poblacion” como “solo consumidores”. Los
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pesos corporales considerados, segin ENALIA, para cada grupo de edad han sido 13 kg para nifios
de 12-35 meses, 28 kg para nifios de 3-9 afios y 53 kg para adolescentes de 10 a 17 afios.

3.2.2.1 Escenario de consumo medio
En el escenario de consumo medio, la ingesta de cadmio se estima en 1,37-4,60 pg Cd/kg p.c./semana
para “toda la poblacion” infantil de 12-35 meses (Tabla 5.2); 1,18-2,96 pg Cd/kg p.c./semana para
“toda la poblacion” infantil de 3-9 afios (Tabla 5.3) y 0,76-1,93 ug Cd/kg p.c./semana para “toda la
poblacion” adolescente de 10-17 afios (Tabla 5.4). AESAN (2011), en su evaluacion de la exposicion
dietética de la poblacion espafiola de 7-12 afios entre 2000 y 2010 estim¢ la ingesta en el escenario
de consumo medio en 1,87 (LB) - 4,29 (UB) pg Cd/kg p.c./semana.

En las Tablas 6.2, 6.3y 6 4 se exponen las contribuciones de cada grupo de alimento a la ingesta
diaria de cadmio en los dos escenarios de contaminacion (LB y UB).

3.2.2.1.1 Nifios de 12-35 meses

Para los nifios de 12-35 meses (Tabla 6.2), el grupo de alimentos que contribuye en mayor grado a la
exposicion dietética de cadmio en el limite inferior de concentracion (LB) son “Raices o tubérculos
feculentos y derivados (patatas)” que suponen el 38,8 % de la ingesta dietética de cadmio. En este
grupo de edad de 12 a 35 meses, destaca también el cacao soluble que aporta el 20,4 % de la ingesta
dietética de cadmio.

En el grupo de “Pescado y Marisco” destacan los moluscos que suponen el 16,5 % de la ingesta
total, dicha ingesta se asocia principalmente con el consumo de calamar (12,2 %).

Hay que resaltar que los “Alimentos infantiles”, entre los que se incluyen férmulas de continua-
cion, alimentos procesados a base de cereales y alimentos listos para consumir, no contribuyen de
manera significativa, a causa de su baja contaminacion, a la ingesta diaria de cadmio en este grupo
de poblacion infantil (6,3 %).

Considerando el escenario de contaminacion mas conservador (limite superior de concentracion,
UB) los grupos de alimentos con menor frecuencia de cuantificacion por encima del LOQ adquieren
mas importancia en la contribucién porcentual a la ingesta diaria de cadmio. Asi, ademéas de “Rai-
ces o tubérculos feculentos y derivados” (15,3 %), los grupos de “Fruta y derivados” con el 16,6 %;
“Vegetales y derivados” con el 12,2 %; y “Carne y derivados” con el 11,2 % de la ingesta total son
los grupos més destacados. Dentro del grupo de “Alimentos infantiles” (13,2 %) cabe destacar la
contribucion de los alimentos listos para consumir con el 6,3 %, del total de la ingesta de cadmio en
nifios de 12 a 35 meses (Tabla 6.2).

3.2.2.1.2 Nifios de 3 a 9 afios

Para los nifios de 3-9 afios (Tabla 6.3), los tipos de alimentos que contribuyen en mayor grado a la
exposicion dietética a cadmio en el caso del limite inferior de concentracion (LB) son cacao soluble
(30,4 %) y moluscos (21,2 %). Asimismo, hay que destacar también la contribucion de las patatasala
ingesta total con el 19,3 %. El grupo de “Cereales y derivados” aporta el 11,0 % del total de la ingesta
destacando el pan blanco de trigo con el 8,9 %.



En el escenario de contaminacion méas conservador (UB) también el cacao soluble es uno de
los principales tipos de alimentos en lo que respecta a la contribucion a la ingesta total de cadmio
aportando el 12,1 %, junto con “Vegetales y derivados” con un 13,2 %, “Frutas y derivados” con un
129 %y “Cereales y derivados” con un 12,8 %. Para este grupo de poblacion y en este escenario de
contaminacion, el grupo “Raices o tubérculos feculentos y derivados” ven disminuida su contribucion
a la ingesta total hasta el 10,1 %. Los moluscos con un 8,7 % y el pescado fresco con un 5,5 % son
los alimentos que mas contribuyen a la ingesta de cadmio en el grupo de “Pescado y Marisco” (15,3
%) en este escenario UB (Tabla 6.3).

3.22.1.3 Adolescentes (10-17 afios)

Para los adolescentes de 10 a 17 afios (Tabla 6.4), el grupo de alimentos que contribuye en mayor
grado a la exposicion alimentaria de cadmio en el caso del limite inferior de concentracion (LB)
es “Pescado y Marisco” (27 %), en el grupo destacan los moluscos (21,2 %) y, especialmente, el
calamar (16,7 %). Otros alimentos que contribuyen en gran medida a la ingesta de cadmio son el
cacao soluble con un 25,8 % de contribuciony las patatas con el 19 %. En los “Cereales y derivados”
destaca el pan blanco de trigo por aportar el 12,8 % del total de la ingesta de cadmio. “Legumbres,
frutos secos, semillas oleaginosas y especias”, “Carne y derivados”, “Grasas, aceites y derivados”,
“Zumos y néctares de frutas y vegetales”, “Agua y refrescos” y los “Alimentos para jovenes” no
suponen aporte de cadmio en el escenario LB.

En caso del escenario de contaminacion mas conservador (UB), los “Cereales y derivados” se
posiciona como el grupo de alimentos que mas cadmio aportan a la dieta de los adolescentes
llegando a alcanzar el 16,7 % de la ingesta total debido al 13,1 % que aporta el pan y productos
similares (Tabla 6.4).

3.2.2.2 Escenario de consumo extremo
3.2.2.2.1 Nifos de 12-35 meses
Para los nifios de 12-35 meses, considerando valores de consumo extremo (P95) en “toda la pobla-
cion” (Tabla 5.2), se observa que la ingesta media de cadmio oscila entre 5,38 (LB) y 19,60 (UB) pg
Cd/kg p.c./semana. Al igual que en adultos, esta ingesta maxima es muy superior a la ingesta de
1,37 (LB) - 4,60 (UB) pg Cd/kg p.c./semana estimada en el escenario de consumo medio (Tabla 5.2).
La evaluacion de EFSA del afio 2012 estim6 la ingesta de cadmio para nifios de 1-3 afios, de 13 kg de
peso corporal en el escenario P95, en 6,76 pg Cd/kg p.c./semana (12,55 pg/dia) en el LB y 9,84 pg Cd/
kg p.c./semana (18,27 pg/dia) en el UB (EFSA, 2012). Por lo que observamos la poblacion infantil espa-
fiola en consumo extremos presenta una ingesta dietética estimada de cadmio similar a la europea.
Los valores de ingesta diaria de cadmio mas elevados en “toda la poblacion” de nifios de 12 a 35
meses son aquellos asociados con un consumo extremo (P95) de “Raices o tubérculos feculentos y
derivados (patatas)” (2,85 (LB) - 3,76 (UB) pg Cd/dia), de “Pescado y Marisco” (2,77 (LB) - 4,95 (UB)
ug Cd/dia) y de “Café, cacao, té e infusiones (cacao soluble)” (2,34 (LB) - 2,34 (UB) ug Cd/dia). Un
consumo extremo de “Vegetales y derivados” y “Cereales y derivados” para “toda la poblacion”
de este grupo de edad supone una ingesta de 1,05 (LB) - 4,8 (UB) y 0,19 (LB) - 1,27 (UB) pg Cd/dia,
respectivamente (Tabla 5.2).
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En nifios de 12-35 meses “solo consumidores ”(P95), las ingestas de cadmio (LB-UB) mas elevadas
se asocian al consumo extremo de los grupos “Pescado y Marisco” (30,16 (LB) - 54,28 (UB) pg Cd/
dia) y “Vegetales y derivados” (4,7 (LB) - 18,38 (UB) ug Cd/dia) y por tipo de alimento al calamar (7,65
(LB) - 7,75 (UB) pg Cd/dia), cacao soluble (3,77 (LB) - 3,77 (UB) ug Cd/dia) y patatas (2,94 (LB) - 3,87
(UB) pg Cd/dia) (Tabla 5.2).

Para la estimacion de la ingesta maxima en el escenario de consumo extremo se han utilizado
los datos de consumo del P95 de “solo consumidores” para los dos tipos de alimentos que mas
contribuyen a la ingesta de cadmio en el conjunto de la poblacion (cacao soluble y patatas) y los
datos de consumo medio de la “poblacion total” de 12-35 meses para el resto de alimentos. En este
escenario se estima una ingesta de cadmio que oscila entre 4,17y 7,72 ug Cd/kg p.c./semana (Tabla 7).

3.2.2.2.2 Nifios de 3-9 afios

Considerando valores de consumo extremo (P95) en “toda la poblacion” (Tabla 5.3), la ingesta de
cadmio se estima en 17,42 (LB) - 49,85 (UB) pg Cd/dia o (4,36-12,46 ug Cd/kg p.c./semana) siendo
una vez mas hasta cuatro veces la ingesta estimada para el consumo medio (4,71-11,85 pg Cd/dia o
1,18-2,96 ug Cd/kg p.c./semana).

En el caso de “solo consumidores ” (P95) el grupo “Pescado y Marisco” se posiciona en primer
lugar aportando 63,65-103 pug Cd/dia en los escenarios LB y UB, respectivamente (Tabla 5.3).

Para la estimacion de la ingesta en el escenario de consumo extremo se han utilizado los datos de
consumo del P95 de “solo consumidores” para cacao soluble y moluscos, y los datos de consumo
medio de la “poblacién total” de 3-9 afios para el resto de alimentos. En este escenario se estima
una ingesta de cadmio que oscila entre 12,02 y 14,50 ug Cd/kg p.c./semana (Tabla 7).

3.2.2.2.3 Adolescentes de 10-17 afios

Tomando valores de consumo extremo (P95) en “toda la poblacion”, la ingesta de cadmio se estima
en 20,05 (LB) - 57,82 (UB) pg Cd/dia para la poblacion adolescente de 54 kg de peso medio, es decir,
2,65 (LB) - 7,64 (UB) pg Cd/kg p.c./semana. En linea con lo observado para los anteriores grupos
poblacionales, esta ingesta maxima es casi cuatro veces la ingesta probable de 5,78 (LB) - 14,58 (UB)
ug Cd/dia estimada para el escenario de consumo medio de los adolescentes (Tabla 5.4).

Aligual que en los nifios de 3-9 afios, el consumo extremo de moluscos representa la ingesta
més elevada de cadmio también en el caso de “solo consumidores” en los adolescentes con 36,58
(LB) - 38,58 (UB) pg Cd/dia.

Para la estimacion de la ingesta en el escenario de consumo extremo se han utilizado los datos de
consumo del P95 de “solo consumidores” para cacao soluble y moluscos, y los datos de consumo
medio de “toda la poblacion” de 10-17 afos para el resto de alimentos. En este escenario se estima
una ingesta de cadmio que oscila entre 5,85y 7,3 ug Cd/kg p.c./semana (Tabla 7).

3.3 Caracterizacion del riesgo
La caracterizacion del riesgo (Tabla 7) se ha llevado a cabo en relacion a la actual ingesta semanal
tolerable (IST) de 2,5 ug Cd/kg p.c./semana adoptada a nivel europeo (EFSA, 2011a).



Enla Tabla 7 se exponen los valores medios de ingesta calculados para toda la poblacién adulta,
infantil y adolescente, en diferentes escenarios de exposicion (consumo medio y consumo extremo),
asi como la contribucion porcentual de los grupos de alimentos a la IST, tanto para el LB como el UB
de contaminacion por cadmio. Sin embargo, en todos los casos y, teniendo en cuenta la frecuencia
de cuantificacién de cadmio por encima del LOQ, es razonable asumir en esta evaluacion del riesgo
que la exposicion dietética a cadmio real estara mas proxima a la estimacion del limite inferior (LB)
de contaminancion que del limite superior (UB).

Para la poblacion adulta (18-64 afios) el valor medio de ingesta calculado en el escenario de
exposicion mas probable (consumo medio) se encuentra por debajo de la IST en un porcentaje
comprendido entre el 14,3 % y 48,3 % de la misma para adultos (Tabla 7). En adolescentes (10-17
afios) la exposicion dietética a cadmio mas probable (consumo medio) se sitta entre el 30,5 % y
77,0 % de la IST. Sin embargo, la ingesta dietética mas probable de cadmio para poblacion de nifios
de 3-9 afios y 12-35 meses so6lo es inferior a la IST si consideramos la estimacion de limite inferior
(LB), pues al considerar el limite superior (UB) de contaminacion la ingesta estimada para ambos
grupos de nifios supera la IST, llegando casi a duplicarla en el caso de nifios de 12 a 35 meses en
este escenario UB (Tabla 7).

En el escenario de consumo extremo (Tabla 7) se excede la IST en todos los grupos de edad y en
ambos escenarios (LB y UB) de contaminacion. Para adultos (18-64 afios) la ingesta estimada con
el limite inferior (LB) es 1,2 veces superior a la IST y para adolescentes (10-17 afios) duplica la IST.
En los grupos de menor edad, 12-36 meses y 3-9 afios, la ingesta semanal estimada en el escenario
de consumo extremo es 1,5y 5 veces superior a la IST, respectivamente.

3.4 Incertidumbres

a) Datos analiticos:

* Los datos disponibles proceden de programas de control realizados por las comunidades autdno-
mas y Sanidad exterior, por lo que no hay homogeneidad en el reparto por grupos, ya que dichos
controles van dirigidos fundamentalmente a verificar el cumplimiento de la legislacion vigente.

e Enalgunos grupos de alimentos se incluye un gran nimero de alimentos individuales o subgrupos
mientras que en otros grupos solo se dispone de resultados para un alimento especifico. Ademas,
el escaso nimero de muestras de algunos alimentos obliga a estimar el contenido de cadmio del
grupo a partir de datos poco representativos.

e El alto nimero de resultados inferiores al LOD/LOQ, el 67,2 % del total de muestras, ha obligado a
considerar, siguiendo las recomendaciones de EFSA, una estimacién de limite inferior y de limite
superior, lo que implica una cierta incertidumbre especialmente cuando, como en la presente
evaluacion, la exposicion en el limite superior resulta cercana o supera los valores de referencia
establecidos (IST).

b) Datos de consumo:

e En algunos grupos de alimentos resulta dificil ajustar los datos de consumo con los datos de pre-
sencia de cadmio, ya que los criterios usados para la agrupacién de alimentos no suelen coincidir
con la clasificacion utilizada en el control oficial. Ello obliga a no considerar algunos resultados,
disminuyendo el nimero de datos disponibles en un determinado grupo de alimentos.
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Conclusiones del Comité Cientifico

El cadmio continda siendo un contaminante alimentario prevalente por lo que el seguimiento y control
de sus niveles, y la evaluacion de la exposicion dietética siguen siendo necesarios. La frecuencia
de cuantificacion de cadmio en los alimentos consumidos en Espafia se mantiene elevada (32,8 %).

Considerando el rango de concentracion (LB-UB), se observa que el cacao soluble (215,3-215,3
ug Cd/kg), los moluscos (172,8-178,5 ug Cd/kg) y el chocolate y derivados (114,0-116,7 ug Cd/kg) son
los alimentos que presentan la concentracion media de cadmio mas elevada.

" ou

En general, los grupos de alimentos “Pescado y Marisco”, “Raices o tubérculos feculentos y deri-
vados”, y “Café, cacao, té e infusiones” integran los alimentos que hacen una aportacién mayoritaria
alaingesta de cadmio.

Otros alimentos con niveles significativos de cadmio, pero inferiores, son higado, pescado pro-
cesado y en conserva, crustaceos, vegetales procesados y especias (pimentén), contribuyendo de
manera menos significativa a la ingesta de cadmio.

En adultos la aportacion principal a la ingesta de cadmio se deriva del consumo de moluscos. Sin
embargo, el cacao soluble, aunque con un nimero de muestras analizadas reducido, se posiciona
como el alimento que mas contribuye a la ingesta de cadmio en los grupos de edad de 3 a 17 afios.
En nifios de 12-35 meses la patata es el alimento con mayor aportacion a la exposicion dietética a
cadmio.

En el escenario de consumo medio, la ingesta semanal de cadmio estimada entre el limite inferior
(LB) y superior (UB) del rango de concentraciones detectadas en los alimentos, se encuentra dentro
de la IST establecida de 2,5 pg Cd/kg p.c./semana. Unicamente en nifios (12-35 meses y 3-9 afios)
la exposicion media podria superar la IST si se considera el limite superior de concentracion (UB).

Los nifios de 12 a 35 meses representan el grupo mas vulnerable a la exposicion a cadmio debido
al consumo de alimentos en relacion a su menor peso corporal. No obstante, considerando que
es razonable asumir que la exposicion dietética a cadmio real estard mas préxima a la estimacion
derivada del uso del limite inferior (LB) que del limite superior (UB) de concentracion, se podria
concluir que la exposicion a cadmio se encuentra dentro del margen de seguridad para todos los
grupos de poblacién en Espafia.

Se observa una reduccion de la exposicion dietética a cadmio de la poblacion adulta espafiola
respecto a la estimada en la evaluacion de 2011, del 26 % y 42 % en la estimacion del limite inferior
y superior, respectivamente, si bien las diferencias en los limites de cuantificacion y en los datos de
consumo de las dos evaluaciones podrian influir en estas diferencias.

Para todos los grupos de poblacion, el consumo extremo de moluscos es la principal fuente die-
tética de cadmio. En el caso de los crustaceos se considera necesario destacar que, si bien las
estimaciones muestran un aporte de cadmio a la ingesta total inferior al de otros alimentos, la con-
tribucion de este grupo podria incrementarse en funcion de la modalidad de consumo del crustéaceo.
En algunos paises, entre ellos Espafia, es habitual el consumo de “otras partes”, concretamente
aquella denominada como “carne oscura” ademds de la parte “blanca”. La cabeza de gambas,
langostinos, cigalas, entre otras, y el cuerpo de los crustaceos como el cangrejo, entre otros, con
concentraciones de cadmio frecuentemente superiores a los de la parte “blanca” son también



ingeridos/consumidos. Es por ello que, este Comité Cientifico considera oportuno mantener la reco-
mendacion de limitar el consumo de la carne oscura de los crustdceos emitida por AESAN en su
Recomendacion sobre el consumo de crustaceos.

Aunque improbable, cualquier escenario de exposicién cronica que incluya un consumo extremo
de algln grupo de alimentos constituye un riesgo de exposicion por encima de la IST establecida.

Los datos de exposicion a cadmio para la poblacion espafiola aqui evaluados asi como la identifi-
cacion de los grupos de alimentos que contribuyen a ella informan sobre prioridades en la mitigacion
de la exposicion y orientan la gestion y comunicacion del riesgo.

Este Comité se reafirma es la necesidad de realizar estimaciones y evaluaciones de la exposicion
dietética a este y otros metales a partir de los datos de sus presencia en alimentos representativos
de la dieta y de datos de consumo fiables de distintos grupos de la poblacién espafiola. Ello ayudaria
a superar las dificultades e incertidumbres que implica hacer evaluaciones de riesgo basadas en
un namero limitado de resultados analiticos y permitiria evaluar tendencias de la exposicion de los
consumidores a los distintos contaminantes.
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Tabla 5.1. Ingesta diaria estimada de cadmio en la poblacion espafiola (18-64 afos). Estimacion de limite
inferior (LB) y de limite superior (UB)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)

(Toda la poblacion)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)

(Solo consumidores)

Grupos de alimentos Consumo Consumo Consumo Consumo
medio P95 medio P95

LB UB LB UB LB 1]:] LB UB
Cereales y derivados 0,57 1,65 1,48 5,26 1,59 4,90 3,78 10,86
(Pan blanco de trigo) (0,51) (1,31) (1,31) (339) (0,59) (1,52) (1,44) (371)
Vegetales y derivados 0,63 2,36 2,73 10,38 5,61 14,02 14,41 36,58
Raices o tubérculos 075 | 098 | 248 | 326 | 103 | 135 | 268 | 354
feculentos y derivados
Legumbres, frutos secos,
semillas oleaginosas y 0,00 0,05 0,00 0,21 0,05 1,83 0,10 3,75
especias
Carne y derivados 0,02 1,55 0,01 8,35 8,30 15,53 9,59 2417
Pescados, mariscos 1,08 1,69 3,97 6,61 21,92 48,57 48,05 88,35
Pescado fresco 0,14 0,56 0,12 2,19 7,65 29,02 11,79 42,50
Crustaceos 0,05 0,07 0,23 0,29 2,57 2,80 4,72 5,20
Moluscos 0,80 0,82 3,39 343 9,68 10,42 27,50 29,03
(Calamar) (0,63) (0,64) (317) (322) (4,49) (4,55) | (15,95) | (16,16)
Pescado y marisco 009 | 024 | 023 | 070 | 20 633 | 403 | 11,62
procesado
Fruta y derivados 0,06 1,89 0,42 8,87 0,47 19,45 0,82 37,34
Leche y derivados 0,00 0,01 0,00 0,00 0,00 24 0,00 3,48
Grasas, aceites y 000 | 015 | 000 | 033 | 000 | 016 | 000 | 033
derivados
Zumos y néctares de 000 | 052 | 000 | 293 | 000 | 598 | 000 | 89
frutas y vegetales
Agua y refrescos 0,00 0,52 0,00 2,42 0,00 1,96 0,00 4,30
Bebidas alcohdlicas 0,00 0,60 0,00 3,77 0,00 3,04 0,00 7,86
Café, cacao, té e
infusiones 0,23 0,23 1,29 1,29 0,89 0,89 2,28 2,28
(Cacao soluble) 023 | (023) | (1,29) | (1,29) | (089) | (089) | (228) | (228)
Aziicar, confiteria y
postres con base de agua 0,13 0,16 0,60 0,77 2,74 3,24 5,24 6,39
(Chocolate negro) (0,09) (0,09) (0,60) (0,60) (1,41) (1,41) (2,76) (2,76)
Total (pg/dia) 3,47 12,63 12,98 54,45 4259 | 12332 | 8694 | 23819
Total (pgkg p.c./semana) 0,33 118 1.24 521 4,07 11,79 8,31 22,18

Peso corporal medio: 73,2 kg




Tabla 5.2. Ingesta diaria estimada de cadmio en la poblacion espafola (12-35 meses). Estimacion de limite
inferior (LB) y de limite superior (UB)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia) Ingesta estimada de Cd (pg/dia)
(Toda la poblacion) (Solo consumidores)
Grupos de alimentos Consumo Consumo Consumo Consumo
medio P95 medio P95

LB UB LB UB LB UuB LB UB
Cereales y derivados 0,04 0,28 0,19 1,21 0,93 3,57 1,19 5,37
(Arroz) (0,02) (0,09) (0,1) (0,42) (0,06) (0,28) (0,14) (0,61)
Vegetales y derivados 0,26 1,04 1,05 4.8 1,41 6,92 47 18,38
Raices o tubérculos 099 | 1,31 | 28 | 376 | 121 16 200 | 387
feculentos y derivados
Legumbres, frutos secos,
semillas oleaginosas y 0,00 0,04 0,00 0,24 0,00 0,52 0,00 1,25
especias
Carne y derivados 0,00 0,96 0,00 4,03 0,08 5,33 0,13 10,53
Pescados, mariscos 0,52 1,08 2,77 4,95 14,7 28,5 30,16 54,28
Pescado fresco 0,07 0,59 0,08 2,16 6,66 19,37 9,09 29,59
Crustaceos 0,02 0,03 0,15 0,19 0,2 0,25 0,55 0,68
Moluscos 0,42 0,43 2,50 2,53 1,73 7,93 20,3 20,73
(Calamar) 031) | (031) | (229) | (232) | (265 | (268 | (765 | (7,75)
Pescado y marisco 0,01 003 | 003 007 | 010 | 094 | 023 | 328
procesado
Fruta y derivados 0,03 1,42 0,09 5,26 0,38 12,2 0,79 23,53
Leche y derivados 0,00 0,01 0,00 0,00 0,00 3,72 0,00 3,72

Grasas, aceites y

N 0,00 0,07 0,00 0,2 0,00 0,09 0,00 0,2
derivados

Zumos y néctares de

0,00 0,45 0,00 3,67 0,00 4,63 0,00 9,56
frutas y vegetales

Agua y refrescos 0,00 0,19 0,00 0,5 0,00 0,55 0,00 1,01

Bebidas alcohdlicas - - - - - - R

Café, cacao, té e
infusiones 0,52 0,52 2,34 2,34 1,57 1,57 3,77 3,77
(Cacao soluble)

Aziicar, confiteria y

0,03 0,04 0,00 0,05 2,58 3,03 4,42 5,22
postres con base de agua

(0,02) (0,02) (0,00) (0,00) (04) (0,42) (1,16) (1,21)

(Chocolate negro)
Alimentos infantiles 0,16 1,13 0,71 533 0,46 1117 09 10,91
Total (pg/dia) 2,55 8,54 10 36,4 23,32 194 49 151,6

Total (pgkg p.c./semana) 1,37 4,60 538 19,60 12,56 42,75 26,38 81,63

Peso corporal medio: 13 kg
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Tabla 5.3. Ingesta diaria estimada de cadmio en la poblacion espafola (3-9 afios). Estimacion de limite inferior

(LB)y de limite superior (UB)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)

(Toda la poblacion)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)

(Solo consumidores)

Grupos de alimentos Consumo Consumo Consumo Consumo
medio P95 medio P95

LB uB LB UB LB UB LB UB
Cereales y derivados 0,52 1,52 1,65 5,05 1,06 4,25 2,63 10,7
(Pan blanco de trigo) (0,42) (1,10) (1,18) (3,04) (0,48) (1,24) (1,25) (3,24)
Vegetales y derivados 0,49 1,57 2,26 7,90 5,74 14,81 14,29 38,20
Raices o tubérculos 0,91 120 | 270 | 35 | 115 | 152 | 280 | 370
feculentos y derivados
Legumbres, frutos secos,
semillas oleaginosas y 0,00 0,06 0,00 0,49 0,08 0,89 0,11 1,73
especias
Carne y derivados 0,00 1,38 0,00 513 2,12 10,27 2,17 18,91
Pescados, mariscos 1,21 1,81 6,08 8,00 28,71 53,39 63,65 103,00
Pescado fresco 0,13 0,65 0,09 1,64 7,56 28,96 11,18 43,78
Crustaceos 0,06 0,07 0,26 0,33 4,76 5,26 10,58 11,68
Moluscos 1,00 1,03 5,52 5,59 16,18 17,46 41,48 44,29
(Calamar) 0,73) | (0,74) (4,82) (4,88) (4,78) (4,85) | (14,27) | (14,46)
Pescado y marisco 002 | 006 | 021 044 | 020 | 171 0,41 3,25
procesado
Fruta y derivados 0,02 1,53 0,13 7,81 0,40 15,57 0,86 30,34
Leche y derivados 0,00 0,02 0,00 0,00 0,00 3,70 0,00 6,00
Grasas, aceites y 000 | 011 000 | 02 | 000 | 012 | 000 | 027
derivados
Zumos y néctares de 000 | 073 | 000 | 513 | 000 | 5% | 000 | 1016
frutas y vegetales
Agua y refrescos 0,00 0,29 0,00 1,25 0,00 0,91 0,00 1,71
Bebidas alcohdlicas - - - - -
Café, cacao, té e
infusiones 1,43 1,43 4,04 4,04 1,94 1,94 4,31 4,31
(Cacao soluble)
Azicar, confiteria y
postres con base de agua 0,12 0,15 0,54 0,57 3,25 3,79 6,00 7,33
(Chocolate con leche) (0,08) (0,08) (0,54) (057) | (068 | (071) (1,63) (1,70)
Alimentos infantiles 0,01 0,05 0,02 0,07 0,16 2,87 0,42 5,59
Total (pg/dia) 47 11,85 17,42 49,85 44,61 119,93 | 97,24 | 241,96
Total (pgkg p.c./semana) 1,18 2,96 4,36 12,46 11,15 29,98 24,31 60,49

Peso corporal medio: 28 kg




Tabla 5.4. Ingesta diaria estimada de cadmio en la poblacion espafiola (10-17 afios). Estimacion de limite

inferior (LB) y de limite superior (UB)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)
(Toda la poblacion)

Ingesta estimada de Cd (pg/dia)
(Solo consumidores)

Grupos de alimentos Consumo Consumo Consumo Consumo
medio P95 medio P95

LB UB LB UB LB UB LB UB
Cereales y derivados 0,88 2,43 2,45 7,42 2,98 7,56 7,06 16,68
(Pan blanco de trigo) (0,74) (1,91) (1,76) (4,56) (0,81) (2.10) (1,82) (4,70)
Vegetales y derivados 0,57 1,70 3,08 8,58 8,10 17,80 19,25 43,50
Raices o tubérculos 100 | 145 | 318 | 420 | 137 | 181 | 330 | 43
feculentos y derivados
Legumbres, frutos secos,
semillas oleaginosas y 0,00 0,06 0,00 0,25 0,07 0,94 0,10 2,12
especias
Carne y derivados 0,00 1,81 0,01 6,98 0,34 10,44 0,41 21,07
Pescados, mariscos 1,56 2,25 6,34 8,58 31,99 61,74 60,63 106,80
Pescado fresco 021 | 077 | om | 197 | 1015 | 3531 | 1439 | 5193
Crustaceos 0,06 0,08 0,32 0,40 1,32 147 2,16 2,52
Moluscos 1,23 1,26 5,69 5,76 15,44 16,57 36,36 38,58
(Calamar) (0,97) (0,98) (5,00) (5,06) (6,33) (642) | (16,83) | (17,05)
Pescado y marisco 006 | 014 | 022 | 045 | 508 | 839 | 772 | 1377
procesado
Fruta y derivados 0,05 1,78 0,41 9,77 0,51 19,38 0,92 37,16
Leche y derivados - - - - -
Grasas, aceites y 000 | 014 | 000 | 034 | 000 | 015 | 000 | 035
derivados
Zumos y néctares de 000 | 092 | 000 | 513 | 000 | 72 | 000 | 143
frutas y vegetales
Agua y refrescos 0,00 0,39 0,00 1,81 0,00 1,36 0,00 2,96
Bebidas alcohodlicas - - - - -
Café, cacao, té e
infusiones 1,49 1,49 4,31 4,31 2,16 2,16 4,84 4,84
(Cacao soluble)
Azicar, confiteria y
postres con base de agua 013 0,15 0,27 0,45 4,67 5,15 12,34 13,35
(Chocolate negro) (0,05) (0,05) (0,00) (0,00) (2,49) (2,49) (6,81) (6,81)
Alimentos para jovenes 0,00 0,01 0,00 0,00 0,10 3,98 0,21 4,29
Total (pg/dia) 5,78 14,58 20,05 57,82 52,29 139,73 | 109,06 | 271,81
Total (pgkg p.c./semana) 0,76 1,93 2,65 7,64 6,91 18,45 14,40 35,90

Peso corporal medio: 53 kg
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Tabla 6.1 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion adulta (18-64 afos). Estimacion
de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la poblacion”

LB uB
Grupos de alimentos Ingesta ?/o dela Ingesta Cd ?/o dela
Cd’ |nge§ta (ng/dia) mgega

(pg/dia) diaria diaria
Cereales y derivados 0,57 154 1,65 133
Cereales y derivados primarios 0,04 1,2 0,29 23
Pany productos similares 0,51 14,7 1,31 10,6
(Pan blanco de trigo) (0,51) (14,7) (1,31) (10,6)
Cereales de desayuno 0,02 0,6 0,05 0,4
Vegetales y derivados 0,63 18,2 2,36 19,1
Bulbos 0,04 1.2 0,18 15
Vegetales de fruto 0,06 1,7 0,92 14
Vegetales de hoja 0,23 6,6 0,70 57
Vegetales de tallo 0,00 0,0 0,03 0,2
Hongos 0,07 2,0 0,10 08
Raices y tubérculos no feculentos 0,03 0,9 0,10 0,8
Legumbre con vaina 0,00 0,0 0,06 05
Brasicaceas de flor 0,00 0,0 0,04 03
Vegetales procesados 0,20 58 0,23 19
?:;(t::ts; :)tuhérculos feculentos y derivados 075 216 0,98 19
Ie.:g::i:rses, frutos secos, semillas oleaginosas y 0,00 00 0,05 04
Legumbres y semillas frescas 0,00 0,0 0,01 0,1
Legumbres secas 0,00 0,0 0,04 0,3
Especias 0,00 0,0 0,00 0,0
Carne y derivados 0,02 0,6 1,55 12,5
Carne de ave 0,00 0,0 0,58 47
Carne de mamifero 0,00 0,0 0,94 76
Higado 0,02 0,6 0,03 0,2
Pescados, mariscos 1,08 311 1,69 137
Pescado fresco 014 4,0 0,56 45
Crustaceos 0,05 14 0,07 0,6
Moluscos 0,80 231 0,82 6,6
(Calamar) (0,63) (182) (0,64) (52)
Pescado procesado y en conserva 0,09 2,6 0,24 19
Fruta y derivados 0,06 1.7 1,89 15,3
Fruta fresca 0,06 1,7 1,82 14,7
Fruta procesada 0,00 0,0 0,07 0,6




Tabla 6.1 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion adulta (18-64 afos). Estimacion

de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la poblacion”

LB uB

Grupos de alimentos Ingesta ?/o dela Ingesta Cd ?/o dela

Cd’ |nge§ta (ng/dia) mgega

(pg/dia) diaria diaria

Leche y derivados 0,00 0,0 0,01 01
Leche (cabra) 0,00 0,0 0,01 0,1
Grasas, aceites y derivados 0,00 0,0 0,15 1.2
Zumos y néctares de frutas y vegetales 0,00 0,0 0,52 4,2
Agua y refrescos 0,00 0,0 0,52 4,2
Agua de bebida 0,00 0,0 0,31 2,5
Refrescos 0,00 0,0 0,21 1,7
Bebidas alcohodlicas 0,00 0,0 0,60 49
?g;i; zasc:lz;];:)e infusiones 023 656 023 19
Aziicar, confiteria y postres con base de agua 0,13 37 0,16 13
Aziicary otros edulcorantes (Miel) 0,00 0,0 0,03 0,2
Chocolate y derivados 0,13 3,7 0,13 11
Postres con base de agua 0,00 0,0 0,00 0,0
Total 347 100,0 12,36 100,0
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Tabla 6.2 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion infantil (12-35 meses).
Estimacion de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la pobla-

cion”
LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta

(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Cereales y derivados 0,04 1,6 0,28 33
Cereales y derivados primarios 0,04 1,6 0,13 15
Pany productos similares 0,00 0,0 0,01 0,1
Cereales de desayuno 0,00 0,0 0,14 1,6
Vegetales y derivados 0,26 10,2 1,04 12,2
Bulbos 0,03 1.2 0,1 1.3
Vegetales de fruto 0,01 0,4 0,37 43
Vegetales de hoja 0,08 31 0,17 2,0
Vegetales de tallo 0,00 0,0 0,04 0,5
Hongos 0,00 0,0 0,01 01
Raices y tubérculos no feculentos 0,05 2,0 0,16 19
Legumbre con vaina 0,00 0,0 0,06 0,7
Brasicaceas de flor 0,00 0,0 0,02 0,2
Vegetales procesados 0,09 35 0,10 1,2
I(i:;;::; :}tuhérculos feculentos y derivados 0,99 388 131 153
Ié:g::}:;es, frutos secos, semillas oleaginosas y 0,00 00 0,04 05
Legumbres y semillas frescas 0,00 0,0 0,03 04
Legumbres secas 0,00 0,0 0,01 0,1
Especias - - - -
Legumbres, frutos secos, semillas, procesados - - - -
Carne y derivados 0,00 0,0 0,96 11,2
Carne de ave 0,00 0,0 0,46 54
Carne de mamifero 0,00 0,0 0,49 57
Higado 0,00 0,0 0,01 0,1
Pescados, mariscos 0,52 20,4 1,08 12,5
Pescado fresco 0,07 27 0,59 6,9
Crustaceos 0,02 0,8 0,03 0,4
Moluscos 0,42 16,5 0,43 5,0
(Calamar) (0,31) (12,2) (0,31) (3,6)
Pescado procesado y en conserva 0,01 04 0,03 04




Tabla 6.2 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion infantil (12-35 meses).
Estimacion de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la pobla-

cion”
LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta

(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Fruta y derivados 0,03 1.2 1,42 16,6
Fruta fresca 0,03 1.2 1,40 16,4
Fruta procesada 0,00 0,0 0,02 0,2
Leche y derivados 0,00 0,0 0,01 01
Leche (cabra) 0,00 0,0 0,01 0,1
Grasas, aceites y derivados 0,00 0,0 0,07 08
Zumos y néctares de frutas y vegetales 0,00 0,0 0,45 53
Agua y refrescos 0,00 0,0 0,19 2,2
Agua de bebida 0,00 0,0 0,19 2,2
Refrescos 0,00 0,0 0,00 0,0
Bebidas alcohodlicas - - - -
?g;tz,a za:clalz;’;:)e infusiones 052 204 052 6.1
Aziicar, confiteria y postres con base de agua 0,03 1.2 0,04 0,5
Aziicary otros edulcorantes (Miel) 0,00 1,2 0,00 0,0
Chocolate y derivados 0,03 0,0 0,03 04
Postres con base de agua 0,00 0,0 0,01 0,1
Alimentos infantiles 0,16 6,3 113 13,2
Férmulas de continuacion 0,04 1,6 0,44 52
Alimentos procesados a base de cereales 0,09 35 0,15 18
Alimentos infantiles listos para consumir 0,03 1,2 0,54 6,3
Total 2,55 100,0 8,54 100,0
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Tabla 6.3 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion infantil (3-9 afios). Estimacion
de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la poblacion”

LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta
(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Cereales y derivados 0,52 11,0 1,52 12,8
Cereales y derivados primarios 0,10 2,1 0,31 2,6
Pany productos similares 0,42 89 1,10 93
(Pan blanco de trigo) (0,42) (89) (1,10) (9.3
Cereales de desayuno 0,00 0,0 0,11 09
Vegetales y derivados 0,49 10,4 1,57 13,2
Bulbos 0,03 0,6 0,13 1.1
Vegetales de fruto 0,02 04 0,55 4.6
Vegetales de hoja 0,13 2,8 0,34 29
Vegetales de tallo 0,00 0,0 0,02 0,2
Hongos 0,03 0,6 0,04 0,3
Raices y tubérculos no feculentos 0,04 0,8 0,12 1,0
Legumbre con vaina 0,00 0,0 0,06 05
Brasicaceas de flor 0,00 0,0 0,04 0,3
Vegetales procesados 0,24 51 0,27 2,3
?:;(::; :)tubérculos feculentos y derivados 091 193 120 101
I‘;:g:ril;rses, frutos secos, semillas oleaginosas y 0,00 00 0,06 05
Legumbres y semillas frescas 0,00 0,0 0,02 0,2
Legumbres secas 0,00 0,0 0,04 0,3
Especias 0,00 0,0 0,00 0,0
Legumbres, frutos secos, semillas, procesados 0,00 0,0 0,00 0,0
Carne y derivados 0,00 0,0 1,38 11,6
Carne de ave 0,00 0,0 0,62 5,2
Carne de mamifero 0,00 0,0 0,75 6,3
Higado 0,00 0,0 0,01 0,1
Pescados, mariscos 1.21 25,7 1.81 15,3
Pescado fresco 0,13 28 0,65 55
Crustaceos 0,06 1.3 0,07 0,6
Moluscos 1,00 21,2 1,03 8,7
(Calamar) (0,73) (15,5) (0,74) (6,2)
Pescado procesado y en conserva 0,02 04 0,06 0,5




Tabla 6.3 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion infantil (3-9 afios). Estimacion

de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la poblacion”

LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta
(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Fruta y derivados 0,02 04 1,53 129
Fruta fresca 0,02 04 1,47 12,4
Fruta procesada 0,00 0,0 0,06 0,5
Leche y derivados 0,00 0,0 0,02 0,2
Leche (cabra) 0,00 0,0 0,02 0,2
Grasas, aceites y derivados 0,00 0,0 011 09
Zumos y néctares de frutas y vegetales 0,00 0,0 0,73 6,2
Agua y refrescos 0,00 0,00 0,29 24
Agua de bebida 0,00 0,0 0,25 21
Refrescos 0,00 0,0 0,04 0,3
Bebidas alcoholicas - - - -
Café,cacao € ¢ fusiones | owa | e | 1
Aziicar, confiteria y postres con base de agua 0,12 25 0,15 13
Aziicar y otros edulcorantes (Miel) 0,00 0,0 0,02 0,2
Chocolate y derivados 0,12 2,5 0,12 1,0
Postres con base de agua 0,00 0,0 0,01 0,1
Alimentos infantiles 0,01 0,2 0,05 04
Formulas de continuacion 0,00 0,0 0,03 0,3
Alimentos procesados a base de cereales 0,01 0,2 0,01 0,1
Alimentos infantiles listos para consumir 0,00 0,0 0,01 0,1
Total an 100,0 11,85 100,0
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Tabla 6.4 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion adolescente (10-17 afios).
Estimacion de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la pobla-

cion”
LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta

(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Cereales y derivados 0,88 15,2 2,43 16,7
Cereales y derivados primarios 0,13 2,2 0,37 2,5
Pany productos similares 0,74 12,8 1,91 13,1
(Pan blanco de trigo) (0,74) (12,8) (1,91) (13,1)
Cereales de desayuno 0,01 0,2 0,15 1,0
Vegetales y derivados 0,57 99 1,70 1,7
Bulbos 0,04 0,7 0,17 1.2
Vegetales de fruto 0,01 0,2 0,36 2,5
Vegetales de hoja 0,18 31 0,52 3,6
Vegetales de tallo 0,00 0,0 0,03 0,2
Hongos 0,04 0,7 0,07 05
Raices y tubérculos no feculentos 0,04 0,7 0,13 0,9
Legumbre con vaina 0,00 0,0 0,09 0,6
Brasicaceas de flor 0,00 0,0 0,03 0,2
Vegetales procesados 0,26 45 0,30 2,1
I(i:aitt::;:)tuhérculos feculentos y derivados 110 19,0 1,45 9,9
Ié:g::}:;es, frutos secos, semillas oleaginosas y 0,00 00 0,06 04
Legumbres y semillas frescas 0,00 0,0 0,03 0,2
Legumbres secas 0,00 0,0 0,03 0,2
Especias 0,00 0,0 0,00 0,0
Legumbres, frutos secos, semillas, procesados 0,00 0,0 0,00 0,0
Carne y derivados 0,00 0,0 1,81 12,4
Carne de ave 0,00 0,0 0,66 45
Carne de mamifero 0,00 0,0 113 18
Higado 0,00 0,0 0,02 0,1
Pescados, mariscos 1,56 21,0 2,25 154
Pescado fresco 0,21 36 0,77 53
Crustaceos 0,06 1,0 0,08 05
Moluscos 1,23 21,3 1,26 8,6
(Calamar) (0,97) (16,8) (0,98) (6,7)
Pescado procesado y en conserva 0,06 1,0 0,14 1,0




Tabla 6.4 Contribucion de los alimentos a la ingesta de cadmio en la poblacion adolescente (10-17 afios).
Estimacion de limite inferior (LB) y de limite superior (UB) en base a los consumos medios de “toda la pobla-

cion”
LB uB
Grupos de alimentos Ingesta % de la Ingesta % de la
Cd ingesta Cd ingesta

(pg/dia) diaria (pg/dia) diaria
Fruta y derivados 0,05 09 1,78 12,2
Fruta fresca 0,05 09 1,70 "7
Fruta procesada 0,00 0,0 0,08 05
Leche y derivados
Leche (cabra) - - - -
Grasas, aceites y derivados 0,00 0,0 0,14 1,0
Zumos y néctares de frutas y vegetales 0,00 0,0 0,92 6,3
Agua y refrescos 0,00 0,0 0,39 2,7
Agua de bebida 0,00 0,0 0,24 1,6
Refrescos 0,00 0,0 0,15 1.0
Bebidas alcohodlicas - - - -
(cg;ia ‘;":oalzb;: )e infusiones 149 258 149 10,2
Aziicar, confiteria y postres con base de agua 0,13 2,2 0,15 1,0
Aziicary otros edulcorantes (Miel) 0,00 0,0 0,02 0,1
Chocolate y derivados 0,13 2,2 0,13 0,9
Postres con base de agua 0,00 0,0 0,00 0,0
Alimentos para jovenes 0,00 0,0 0,01 01
Férmulas de continuacion 0,00 0,0 0,00 0,0
Alimentos procesados a base de cereales 0,00 0,0 0,00 0,0
Alimentos infantiles listos para consumir 0,00 0,0 0,01 0,1
Total 578 100,0 14,58 100,0
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Alimentos infantiles

Azlicar y derivados

Café, cacao, té e infusiones
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Aguay refrescos

Zumos y néctares de frutas...
Grasas, aceites y derivados
Leche y derivados

Fruta y derivados

Pescado, marisco

Carne y derivados
Legumbre, frutos secos...
Raices y tubérculos
Vegetales y derivados
Cereales y derivados

00 10,0
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Alimentos infantiles wmmm 63
Azicary derivados m 1,2
Café, cacao, té e infusiones ~ n——— 20,4
Bebidas alcohdlicas
Aguayrefrescos 0,0
Zumos y néctares de frutas... 0,0
Grasas, aceites y derivados 0,0
Leche y derivados 0,0
Frutay derivados m 1,2
Pescado, marisco  n— 20 4
Carne y derivados 0,0
Legumbre, frutos secos... 0,0
Raices y tubérculos 38,8
Vegetales y derivados e 10,2
Cereales y derivados = 1,6

0,0 10,0 200 300 400

Figura 6.1. Contribucion de los alimentos a la inges-
ta de cadmio en la poblacion espafiola (18-64 afios).
Estimacion de limite inferior (LB).

Figura 6.2. Contribucion de los alimentos a la ingesta
de cadmio en la poblacion espafiola (12-35 meses).
Estimacion de limite inferior (LB).

Alimentos infantiles

Aziicar y derivados

Café, cacao, té e infusiones
Bebidas alcohélicas

Agua y refrescos

Zumos y néctares de frutas...
Grasas, aceites y derivados
Leche y derivados

Fruta y derivados

Pescado, marisco

Carne y derivados
Legumbre, frutos secos...
Raices y tubérculos
Vegetales y derivados
Cereales y derivados

10,2
= 25
—— 3() 4

0,0

0,0

0,0

0,0

104
—— 05 7
0,0

0,0
19,3
10,4
11,0

00 10,0 20,0 30,0 40,0

Alimentos infantiles 0,0
Azicar y derivados m 22
Café, cacao, té e infusiones ~ n———————— 25 8
Bebidas alcohdlicas
Aguay refrescos 0,0
Zumos y néctares de frutas... 0,0
Grasas, aceites y derivados 0,0
Leche y derivados 0,0
Fruta y derivados 1 0,9
Pescado, marisco  nm—— 27,0
Carne y derivados 0,0
Legumbre, frutos secos... 0,0
Raices y tubérculos — n—— 19 0
Vegetales y derivados w9 9
Cereales y derivados — n— 15 2

0,0 10,0 200 300 400

Figura 6.3. Contribucion de los alimentos a la inges-
ta de cadmio en la poblacion espafiola (3-9 afios).
Estimacion de limite inferior (LB).

Figura 6.4. Contribucion de los alimentos a la inges-
ta de cadmio en la poblacion espafiola (10-17 afios).
Estimacion de limite inferior (LB).
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El tratamiento térmico juega un papel importante en la destruccién de microorganismos patdgenos
en alimentos. Por ello, latemperatura a la que se cocinan los alimentos, asi como la duracion (tiempo)
tienen una especial relevancia desde el @mbito de la seguridad alimentaria.

Otro aspecto de gran importancia en seguridad alimentaria es |la temperatura de conservacion en
caliente de comidas preparadas. Puesto que el cocinado no inactiva bacterias patdgenas esporuladas,
una temperatura inadecuada puede conllevar la multiplicacién microbianay, en consecuencia, suponer
un factor de riesgo. La mayoria de los microorganismos patégenos pueden crecer en alimentos a tempe-
raturas comprendidas entre 5y 60 °C, rango de temperaturas que se considera potencialmente de riesgo.

La conservacion en refrigeracion y posterior recalentamiento de las comidas preparadas antes
de su consumo son también factores a tener en cuenta, siendo necesario refrigerar lo antes posible,
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mantener en refrigeracién a temperaturas adecuadas y recalentar a una temperatura suficiente para
inactivar bacterias patégenas. La refrigeracion adecuada es esencial para prevenir el crecimiento
de bacterias esporuladas que han sobrevivido al tratamiento térmico inicial.

Durante la preparacion, cocinado y conservacion de comidas preparadas es esencial mantener
practicas correctas de higiene, prestando especial atencion a la limpieza y desinfeccion de utensilios
y equipos, y a los manipuladores.

Las recomendaciones de combinaciones tiempo-temperatura de cocinado de los alimentos
difieren entre distintos paises e instituciones, asi como en las publicaciones cientificas. El Comité
Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) ha revisado las
recomendaciones existentes y ha analizado el efecto de la combinacidn temperatura y tiempo en
el crecimiento y destruccion de los principales microorganismos patégenos y parasitos en distintos
alimentos (carne, productos de la pesca, huevos y ovoproductos, y vegetales). Ademas, se hace
referencia desde el punto de vista de la seguridad alimentaria a la técnica de cocinado lento, cono-
cida como slow cooking.

Tras esta revision, el Comité Cientifico ha propuesto una serie de combinaciones tiempo-tem-
peratura para el cocinado de carne, productos de la pesca, huevos y ovoproductos, y vegetales,
considerando la temperatura a alcanzar en el centro del producto (punto més frio). Para el cocinado
de la carne, se recomienda alcanzar una temperatura de 70 °C en el centro del alimento durante al
menos 1 segundo (o tratamiento equivalente); en carne de aves se recomienda que dicha tempe-
ratura sea de 74 °C durante al menos 1 segundo (o tratamiento equivalente). Para el cocinado de
pescado, se recomienda alcanzar una temperatura de 68 °C durante al menos 15 segundos en el
centro del producto (o tratamiento equivalente); en el caso de pescados rellenos la temperatura a
alcanzar en el centro del producto es de 74 °C durante al menos 15 segundos (o tratamiento equi-
valente). El cocinado de moluscos crudos debe realizarse a 90 °C durante al menos 90 segundos en
agua hirviendo (o tratamiento equivalente). La temperatura interna adecuada para el cocinado de
platos que contengan huevo es de 70 °C durante al menos 2 segundos (o tratamiento equivalente),
tratamiento suficiente para no requerir el uso de ovoproductos pasteurizados, debiendo mantenerse
a 8 °C durante un maximo de 24 horas. En el caso del cocinado de huevos cuyo consumo se realice
de forma inmediata, se recomienda realizar el cocinado de forma que en el centro del producto se
alcancen 63 °C durante al menos 20 segundos (o tratamiento equivalente), siendo esta recomen-
dacion aplicable a distintas preparaciones a base de huevo como huevos fritos y tortillas que, de
forma cotidiana, pueden no llegan a cuajar completamente (siempre que se sirvan para su consumo
de forma inmediata). En el cocinado de vegetales se considera adecuada la combinacién de 70 °C
durante al menos 2 minutos en el centro del producto (o tratamiento equivalente).

Para la conservacion en caliente de las comidas preparadas se recomiendan temperaturas de al
menos 63 °C. Las comidas preparadas, si no se van a mantener en caliente, deben ser refrigeradas
de forma inmediata, alcanzando en el centro temperaturas de 4 °C en 2,5 horas y, posteriormente, se
deben conservar a temperaturas de 4 °C o inferiores. El recalentamiento de comidas preparadas se
debe realizar a temperaturas de al menos 74 °C en el centro del producto durante al menos 15 segun-
dos. Desde el punto de vista de la inocuidad alimentaria, no se recomienda la utilizacién de sobras;



en el caso de haber procedido al enfriamiento y refrigeracion en condiciones adecuadas, podran utili-
zarse recalentando a temperaturas de al menos 74 °C durante 15 segundos en el centro del producto.
Siel cocinado o recalentamiento se realiza en microondas, el tiempo necesario es mas prolongado
que el indicado en los apartados anteriores.
Todas las recomendaciones son aplicables siempre y cuando se cumplan estrictas medidas higié-
nicas y las etapas previas se realicen de forma correcta (cocinado, enfriamiento, mantenimiento
en refrigeracion).

Palabras clave
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Cocinado, seguridad alimentaria, patégenos, mantenimiento en caliente, enfriamiento, almacena-
miento en refrigeracion, recalentamiento, comidas preparadas, cocinado lento.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) on the time-temperature combinations necessary
for the safe cooking of foods and adequate temperatures for the hot-
holding and reheating of cooked foods

Thermal treatment plays an important role in destroying pathogenic microorganisms in food. For
this reason, both the temperature at which foods are cooked and the duration (time) thereof, have a
special impact from a food safety perspective.

Another important aspect of food safety is the temperature for keeping cooked foods hot. Given that
cooking does not inactivate spore-forming pathogenic bacteria, an inadequate temperature could
lead to the microbial multiplication and, consequently, may constitute a risk factor. Most pathogenic
microorganisms can grow in foods at temperature of between 5 and 60 °C, the range of temperatures
that is considered a potential risk.

Refrigeration and subsequent reheating of cooked food before consumption are also factors to be
taken into account. Itis necessary to refrigerate as soon as possible, maintaining refrigeration at an
adequate temperature and reheating at a sufficient temperature to inactivate pathogenic bacteria.
Adequate refrigeration is essential to prevent the growth of spore-forming bacteria that have survived
the initial thermal treatment.

During preparation, cooking and storage of cooked foods, it is essential to maintain good hygiene
practices, paying special attention to the cleaning and disinfection of utensil and equipment and to
handlers.

The recommended time-temperature combinations for cooking foods differ between different cou-
ntries and institutions, much like the scientific publications. The Scientific Committee of the Spanish
Agency for Food Safety and Nutrition (AESAN) has reviewed the existing recommendations and
analysed the effect of the temperature and time combination on the growth and destruction of the
principal pathogenic microorganisms and parasites in different foods (meat, fishery products, eggs
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and egg products and vegetables). There is also reference, from a food safety perspective, to the
cooking technique known as “slow cooking”.

After this review, the Scientific Committee has proposed a series of time-temperature combina-
tions for the cooking of meat, fish products, eggs and vegetables, considering the temperature to
be reached in the centre of the product (coldest point). For the cooking of meat, it is recommended
that a temperature of 70 °C is reached in the centre of the food for at least 1 second (or equivalent
treatment); for poultry it is recommended that that temperature be 74 °C for at least 1 second (or equi-
valent treatment). For the cooking of fish, it is recommended that a temperature of 68 °C is reached
for at least 15 seconds in the centre of the product (or equivalent treatment); in the case of stuffed
fish, the temperature to be reached in the centre of the product is 74 °C for at least 15 seconds (or
equivalent treatment). Raw molluscs should be cooked at 90 °C for at least 90 seconds in boiling water
(or equivalent treatment). The adequate internal temperature for the cooking of dishes containing
eggs is 70 °C for at least 2 seconds (or equivalent treatment), which is sufficient treatment to not
require the use of pasteurised egg products, and they should be maintained at 8 °C for a maximum
of 24 hours. In the case of cooking eggs for immediate consumption, it is recommended that they
are cooked so that the centre of the product reaches a temperature of 63 °C for at least 20 seconds
(or equivalent treatment). This recommendation applies to different egg-based preparations such as
fried eggs and omelettes which, on daily basis, may not set completely (provided they are served for
immediate consumption). For the cooking of vegetables, a combination of 70 °C for at least 2 minutes
in the centre of the product (or equivalent treatment) is considered adequate.

A minimum temperature of 63 °C is recommended for keeping cooked foods hot. If cooked foods
are not to be kept hot, they should be refrigerated immediately, reaching a temperature of 4 °C in
2.5 hours and should subsequently be maintained at 4 °C or lower. For reheating cooked foods, a
temperature of at least 74 °C should be reached in the centre of the product for at least 15 seconds.
From a food safety perspective, the use of leftovers is not recommended. However, where they have
been cooled and refrigerated in adequate conditions, they may be reheated at a temperature of at
least 74 °C for at least 15 seconds in the centre of the product.

If cooking or reheating using a microwave, the time necessary is longer than indicated in the
above sections.

All the above recommendations are applicable at all times provided that strict hygiene measures
have been correctly applied and the previous stages have been carried out correctly (cooking,
cooling, refrigeration).

Cooking, food safety, pathogens, hot holding, cooling, refrigerated storage, reheating, food service,
slow cooking.
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1. Introduccion

Una herramienta importante con la que contamos para destruir microorganismos patégenos en ali-
mentos es el tratamiento térmico. Numerosos trabajos cientificos abordan el efecto de la temperatura
en la inactivacion de microorganismos patégenos como Listeria monocytogenes, Salmonella spp. o
Clostridium botulinum, entre otros (Juneja et al., 2011). Por ello, la temperatura a la que se cocinan
los alimentos, asi como la duracion (tiempo) tienen una especial relevancia desde el punto de vista
de la seguridad alimentaria (Deak, 2014).

Un cocinado inadecuado puede conllevar la supervivencia de flora patégenay, en consecuencia,
la posibilidad de un brote de enfermedad de transmision alimentaria. De hecho, el cocinado inade-
cuado se enmarca como una de las posibles causas de brotes de enfermedades de transmision
alimentaria. Ademas, se ha puesto en evidencia que las practicas incorrectas de higiene, asi como
el mantenimiento a temperaturas inadecuadas son factores contribuyentes en la aparicion de brotes
de enfermedades de transmision alimentaria (Lund y 0°Brien, 2009) (Gormley et al., 2012). Los datos
epidemiolégicos de brotes de transmision alimentaria han permitido identificar cinco factores de
riesgo relacionados con el comportamiento y practicas de elaboracion en los establecimientos de
preparacion y venta de alimentos (FDA, 2017):

* Los alimentos contaminados.

¢ Los utensilios y equipos contaminados.

¢ Lafalta de higiene en el personal.

¢ El cocinado inadecuado.

¢ El mantenimiento a temperaturas inadecuadas.

Algunos alimentos se han visto involucrados con frecuencia en brotes de enfermedades de trans-
mision alimentaria, como, por ejemplo, el huevo y ovoproductos (EFSA, 2017, 2019). Por ello, en estos
casos se ha optado por recomendaciones especificas, como, por ejemplo, sustituir el huevo por
ovoproductos pasteurizados en el caso de que el tratamiento térmico no sea suficiente.

En las recomendaciones de cocinado en relacion con el tiempo y temperatura se debe tener en
cuenta el método de cocinado, ya que, por ejemplo, en el caso de preparacién con horno microondas
la distribucion de temperatura puede ser no homogénea, lo que implica la necesidad de cocinar a
temperaturas mas elevadas o durante tiempos mas largos (Szymczak y Dabrowski, 2015) (FDA, 2017).
Mencidn especial merece el cocinado lento, conocido como s/low cooking en el que el cocinado se
puede prolongar durante varias horas (Burnham et al., 2006), en condiciones en las que pueden no
existir suficientes datos cientificos de inactivacién microbiana.

Otro aspecto de gran importancia en seguridad alimentaria es la temperatura de conservacion en
caliente de comidas preparadas. Puesto que el cocinado no inactiva bacterias patégenas esporula-
das, una temperatura de conservacion inadecuada puede conllevar la multiplicacion microbianay en
consecuencia suponer un factor de riesgo. La mayoria de los microorganismos patdégenos pueden
crecer en alimentos a temperaturas comprendidas entre 5y 60 °C, rango de temperaturas que se
considera potencialmente de riesgo (Kim et al., 2013).

La conservacion de comidas preparadas y recalentamiento antes de su consumo deben recibir
especial atencion, siendo necesario refrigerar lo antes posible, mantener en refrigeracion a tem-



peraturas adecuadas y recalentar a una temperatura suficiente para inactivar bacterias patégenas
(Dudejay Singh, 2017) (FSA, 2020). La refrigeracion adecuada es esencial para prevenir el crecimiento
de bacterias esporuladas que han sobrevivido al tratamiento térmico inicial (Poumeyrol et al., 2014).

Los alimentos cocinados se deben o bien consumirinmediatamente, o mantener un corto periodo
de tiempo a temperaturas adecuadas, o enfriar rApidamente para evitar el crecimiento de Clostridium
spp. y otras bacterias, y recalentar de forma adecuada antes de su consumo (EFSA, 2005) (FDA,
2017) (FSA, 2020).

El presente informe pretende dar respuesta a la solicitud de la opinion del Comité Cientifico de la
Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) respecto a los siguientes aspectos,
en relacion con los riesgos hiolégicos:

¢ Combinaciones tiempo-temperatura adecuadas para el cocinado seguro de los alimentos, asi

como la temperatura minima para que no sea necesario sustituir el huevo por ovoproductos
pasteurizados en la preparacion de alimentos que lo contengan.
¢ Sies seguro servir huevos que no hayan alcanzado la temperatura de 75 °C en el centro de los
mismos, en distintas preparaciones como huevo frito o tortillas poco cuajadas, siempre que
se sirvan para su consumo en un tiempo después de su cocinado a determinar por el Comité
Cientifico.

e Temperatura adecuada para el mantenimiento en caliente de las comidas preparadas.

e Combinaciones tiempo-temperatura adecuadas para el recalentamiento de sobras de comida.

2. Recomendaciones de combinaciones tiempo-temperatura de cocinado

existentes
Las recomendaciones de tiempo-temperatura de cocinado de los alimentos difieren entre distintos

paises e instituciones, asi como en las publicaciones cientificas. En algunos casos, las recomen-
daciones difieren dependiendo del tipo de alimento. Por otro lado, diversos estudios han puesto
de manifiesto el incumplimiento de las recomendaciones en cuanto a temperatura de cocinado,
siendo necesario establecer programas de formacion en seguridad alimentaria que incidan sobre
las correctas practicas de cocinado de los alimentos (Brown et al., 2013).

En la legislacion espafiola no se establecen requisitos de temperatura de cocinado, pero si de
conservacion en caliente y en refrigeracion. En este sentido, el Real Decreto 3484/2000 establece que
la temperatura de conservacién en caliente de las comidas preparadas debe ser igual o superior a
65°C (BOE, 2001). El citado Real Decreto también hace referencia a la temperatura de conservacion,
estableciendo una temperatura inferior a 8 °C en las comidas refrigeradas con un periodo de duracion
inferior a 24 horas, y de 4 °C si la duracién es superior.

Para reducir los brotes de salmonelosis se han adoptado distintas medidas en la elaboracion,
preparacion y conservacion de alimentos. En relacion con la preparacion y conservacion de la
mayonesa de elaboracion propia y otros alimentos de consumo inmediato en los que figure el huevo
como ingrediente, el Real Decreto 1254/1991 establece que en la elaboracion de alimentos que no
sigan un tratamiento térmico no inferior a 75 °C en el centro de los mismos, se sustituira el huevo
por ovoproductos pasteurizados, debiendo conservarse en ambos casos a una temperatura de 8 °C
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hasta su consumo durante un méaximo de 24 horas. Ademas, para la mayonesa se establece un pH
inferior a 4,2 en producto terminado (BOE, 1991).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publicé en 1989 una guia para la manipulacion de
alimentos en establecimientos de restauracién colectiva (OMS, 1989). En dicha guia se recomienda
cocinar la carne, el pollo y moluscos y crustadceos a una temperatura de 70 °C en el centro del pro-
ducto. En relacion con la temperatura de conservacion dicha guia recomienda conservar los platos
preparados de carne a temperaturas superiores a 60 °C o inferiores a 10 °C. En cuanto al recalen-
tamiento, se recomienda alcanzar una temperatura interna de 70 °C y mantener dicha temperatura
durante al menos 2 minutos.

El Codex Alimentarius establece que el tiempo y la temperatura del cocinado deben ser suficientes
para asegurar la destruccion de los microorganismos patégenos no productores de esporas. Para
carne de vacuno, establece una temperatura minima de 63 °C, que en el caso de aves se eleva a 74
°C. Estos tratamientos térmicos no son suficientes para la inactivacion de patégenos esporulados
como Bacillus cereus o Clostridium perfringens, por lo que se deben adoptar las medidas necesarias
durante la conservacion para limitar el crecimiento de dichos patégenos. La temperatura minima de
mantenimiento en caliente se fija en 60 °C. Respecto al recalentamiento, establece una temperatura
de 75 °C en el centro del alimento o equivalente (Codex Alimentarius, 1993).

En Estados Unidos, la Food and Drug Administration (FDA) establece recomendaciones de com-
binaciones tiempo-temperatura para el cocinado de alimentos en el Food Code (FDA, 2017). El Food
Code de la FDA sienta las bases de la normativa a nivel local que regula los requisitos que deben
cumplir los establecimientos de preparacion de comidas. La guia incluye recomendaciones para
asegurar que los alimentos se cocinan a combinaciones de temperatura y tiempo suficientes para
inactivar microorganismos patégenos. En funcion del alimento, las temperaturas recomendadas
varian en general entre 60y 74 °C. En el caso de asados de carne, se incluyen también temperaturas
inferiores a 60 °C (55 °C) durante tiempos prolongados (89 minutos). Hay que destacar que dicha tem-
peratura se debe alcanzar en todas las partes del alimento, por lo que se indica como temperatura
interna. En el caso de la carne de pollo el Food Code establece que debe ser cocinado a tempera-
turas de al menos 74 °C durante 1 segundo y que la temperatura final de cocinado debe medirse
con un termémetro parar asegurar que se alcanza dicha temperatura. En la Tabla 1 se resumen las
recomendaciones recogidas en el Food Code para distintos alimentos. También en el Food Code se
establecen combinaciones de tiempo-temperatura para el recalentamiento de comidas preparadas,
que se incluyen en la Tabla 2.



Tabla 1. Temperaturas-tiempos de cocinado en distintos alimentos recomendadas por la Food and Drug
Administration

Alimento Temperatura minima Tiempo minimo ?_Ia temperatura
especificada
70°C 1 segundo
Came 68 °C 17 segundos
66 °C 1 minuto
63°C 3 minutos
Pollo 74°C 1 segundo
_I-Iuevo_s preparados para servicio 63°C 15 sequndos
inmediato
70°C 1 segundo
Huevos no preparados para servicio 68 °C 17 segundos
inmediato 66 °C 1 minuto
63°C 3 minutos
Pescado 68 °C 17 segundos
Rellenos de carne, pescado, pollo, 78°C 1 sequndo
pasta
55°C 89 minutos
Asados de carne 60°C 12 minutos
65°C 85 segundos
69 °C 14 segundos
Alimentos cocinados en microondas 74°C 2 minutos

Fuente: (FDA, 2017).

Tabla 2. Temperaturas-tiempos para el recalentamiento de alimentos cocinados segln la Food and Drug
Administration

Tiempo minimo a la temperatura

Alimento Temperatura minima e
especificada
Alimentos cocinados, refrigerados y 7800 15 segundos
recalentados
Alimentos recalentados en microondas 74°C 2 minutos

Fuente: (FDA, 2017).

En Reino Unido, la FSA (Food Standard Agency) establece una temperatura de cocinado de 70 °C
durante al menos 2 minutos o tratamiento térmico equivalente (FSA, 2020). Las combinaciones tiem-
po-temperatura que establece la FSA son las siguientes:

* 60 °C durante 45 minutos.

¢ 65 °C durante 10 minutos.

e 70 °C durante 2 minutos.

e 75°C durante 30 segundos.

80 °C durante 6 segundos.
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Enrelacion a las recomendaciones de temperatura de conservacion de las comidas preparadas, la
FSA establece una temperatura de 63 °C (FSA, 2020).

En Irlanda, la FSAI (Food Safety Authority of Ireland) establece una temperatura de cocinado
en el interior del alimento de 75 °C durante 1 segundo o 70 °C durante 2 minutos, aunque establece
excepciones en casos concretos (FSAI, 2018). En relacion a las recomendaciones de temperatura
de conservacion de las comidas preparadas la FSA establece una temperatura mayor de 63 °C (FSAI,
2020). Respecto al recalentamiento establece una temperatura igual o superior a 70 °C en el centro
del producto (FSAI, 2018, 2020).

3. Calculos de los binomios tiempo-temperatura para la inactivacion de

microorganismos patéogenos de interés en seguridad alimentaria

En general, los binomios tiempo-temperatura se establecen en base a datos bibliograficos que rela-
cionan valores D equivalentes a distintas temperaturas, a partir de valores z para las condiciones
indicadas (Ecuacion 1), seglin las recomendaciones de las autoridades competentes. En base a estos
datos, se determinan los tiempos que debe estar el alimento a cada una de las temperaturas indi-
cadas para garantizar su seguridad. Estas recomendaciones asumen que los alimentos van a estar
a esa temperatura de forma constante, o bien que van a permanecer esos tiempos a temperaturas
iguales o superiores a la recomendada. En caso de que se encuentren a una temperatura superior,
el exceso de calentamiento se considera un margen de seguridad adicional que garantizaria la
inactivacion del agente patdgeno de referencia considerado (Stumbo, 1973).
-7

Ecuacién 1: logD(T) = logD o

ref

donde D(T)es el valor D (tiempo de reduccion decimal) a la temperatura estudiada; D, es el valor D

alatemperatura de referencia; Tes latemperatura estudiada; T . es la temperatura de referenciay z

ref
es el incremento de temperatura (°C) necesario para causar una reduccion decimal en el valor D(T).

No obstante, existen recomendaciones que no se basan en dichas relaciones, pudiendo estar
establecidas a partir de valores empiricos. Es conveniente que este tipo de recomendaciones se
vayan sustituyendo por diferentes combinaciones de tiempo-temperatura que se puedan considerar
equivalentes, lo que permitiria a las empresas una mayor flexibilidad en la produccién de alimentos,
en base a las instalaciones disponibles o a criterios de calidad. Un ejemplo seria la exigencia de
alcanzar 90 °C durante al menos 90 segundos en agua hirviendo para eliminar microorganismos
patégenos en moluscos bivalvos vivos no depurados que proceden de zonas de produccion By C,
con una mayor contaminacion (UE, 2004). Los peligros microbiol6gicos mas importantes asociados
a estos productos identificados han sido Norovirus y el virus de la Hepatitis A (Messens et al., 2017).
La Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) ha publicado un modelo predictivo basado
en datos de inactivacion isotérmicos de virus de la Hepatitis A en matrices de moluscos, que permite
establecer procesos alternativos equivalentes a 90 °C/90 segundos. Si se establece por parte de los
gestores de riesgo un nivel de proteccion adecuado (appropriate level of protection, ALOP), se podria
traducir en un criterio de actuacion (performance criterion, PC) y un criterio de proceso (process



criterion, PrC). Esto permitiria establecer unos criterios de proceso basados en un valor F (tiempo
equivalente de procesado de un tratamiento isotérmico hipotético a una temperatura de referencia),
que seria mas adecuado que la combinacion tiempo-temperatura actualmente en vigor (EFSA, 2015).

Actualmente existen herramientas matematicas que permiten integrar la letalidad alcanzada con
perfiles de temperatura dindmicos (no isotérmicos), lo que puede llevar a sustituir la rigidez asociada
a combinaciones tiempo-temperatura preestablecidas, tales como ComBase (Baranyi y Tamplin,
2004) o Bioinactivation FE (Garre et al., 2018). No obstante, el uso de estas herramientas, si bien cuen-
tan con aplicaciones de facil uso, requiere una formacion técnica que puede limitar su aplicacion.

El establecimiento de hinomios tiempo-temperatura basados en criterios cientificos y que permitan
una amplia seleccion de combinaciones por parte de los operadores puede permitir flexibilizar y
facilitar el cumplimiento de las recomendaciones en una gran variedad de casos (distintos equipos,
distintas condiciones de procesado para cada tipo de alimento, habitos culturales diferentes, etc.).

4. Efecto de las combinaciones tiempo-temperatura en el cocinado de ali-

mentos
Dado que existen diferencias importantes en composicion y flora microbiana presente en distintos

alimentos, asi como pautas de cocinado diferente, parece conveniente abordar en primer lugar los
microorganismos patégenos que con mayor frecuencia se asocian a dichos alimentos, la inactivacion
por el calor de los patégenos mas relevantes y toxinas, asi como el calculo del tratamiento térmico
necesario.

4.1 Carne

La FAQ (Food and Agriculture Organization) define como carne a aquella de animales utilizados para
consumo humano, principalmente la que se deriva de una serie de especies animales (por ejemplo,
vacuno, pequefios rumiantes como oveja, 0 cabra, aves, cerdo y otras especies como camello, ciervo,
bafalo o caballo). En el Reglamento (CE) N° 853/2004, se define la carne como las partes comestibles
de los animales domésticos de las especies bovina, porcina, ovina y caprina, asi como los solipedos
domésticos, las aves de cria, los lagomorfos, la caza silvestre y la caza de cria (UE, 2004).

La carne tiene el potencial de transportar microorganismos patégenos a los consumidores, clasi-
camente asociados a agentes zoondsicos. Estos microorganismos patdgenos tienen como reservorio
animales sanos, en los cuales no producen condiciones ni alteraciones patoldgicas. Sin embargo,
pueden contaminar la cadena alimentaria en la produccion de carne, por ejemplo, durante el sacrifi-
cio. En este sentido es de vital importancia el estricto mantenimiento de buenas practicas de higiene
durante el sacrificio, ya que los peligros microbiolégicos no son eliminados durante el mismo.

Entre los microorganismos de origen bacteriano que pueden causar enfermedades transmitidas
por los alimentos y que pueden constituir un riesgo en algunos productos carnicos, se incluyen
Salmonella spp., Listeria monocytogenes, Campylobacter spp., Escherichia coli enterohemorréagica
(por ejemplo, serogrupo 0157), algunos serovares de Yersinia enterocolitica, Clostridium perfringens,
Staphylococcus aureus, Clostridium botulinumy Bacillus cereus. Asimismo, algunos virus entéricos
tienen capacidad zoondsica demostrada como es el caso del virus de la Hepatitis E y su transmisién
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por carne de cerdo o productos derivados, o los rotavirus (tipo A) y su transmision por carne de
vacuno o productos derivados. Ademaés, se han descrito clasicamente diferentes tipos de parasitos
asociados al consumo de carne, como, por ejemplo, diferentes especies de Echinococcus (granulo-
sus o multilocularis), diversas especies del género Taenia (principalmente en su forma de cisticercos:
Taenia saginata en vacuno o Taenia solium en cerdo), nematodos como Trichinella spiralis, y mas
recientemente, y con un caracter emergente, Toxoplasma gondii.

Desde un punto de vista de control mediante un procesado culinario de calentamiento, las espe-
cies que pueden tener mas interés son Salmonellay L. monocytogenes. L. monocytogeneses la bac-
teria no esporulada mas resistente al tratamiento térmico. Los tratamientos térmicos que inactivan
L. monocytogenes inactivan también otras bacterias patdgenas como Salmonella. En este sentido,
se ha propuesto a L. monocytogenes como microorganismo modelo para la evaluacion de la inac-
tivacion térmica (ILSI, 2012). L. monocytogenes puede existir como un microorganismo saprofito en
el medio ambiente, y tradicionalmente se han relacionado brotes de listeriosis en el ganado vacuno
y ovino con la alimentacion de ensilaje de baja calidad. Asimismo, se ha descrito la presencia de L.
monocytogenes en heces de ganado aparentemente sano en muchos paises, tanto en la granja como
en el momento del sacrificio. L. monocytogenes puede contaminar las canales a través de la piel, el
vellén o heces contaminadas y de las superficies de la zona de sacrificio y faenado. Otra bacteria
a controlar en carne cocinada es C. perfringens. Esta bacteria esporulada suele aislarse de una
manera frecuente en la superficie de las canales de carne de vacuno, ovino y porcino en el momento
del sacrificio, aunque generalmente en recuentos bajos (<200 ufc/100 cm?) y, principalmente, como
células vegetativas (ICMSF, 2005). La contaminacion de la carne proviene de la materia fecal y del
suelo y el polvo de la piel del animal. La intoxicacién alimentaria se debe a la supervivencia de las
esporas en las carnes cocinadas y al crecimiento considerable (superior a 10° ufc/g) durante un
enfriamiento inadecuado del producto cocinado en condiciones anaerébicas (manteniendo algunas
horas entre 15y 50 °C) y posterior consumo sin tratamiento culinario de calentamiento.

Salmonella spp. es levemente resistente a las altas temperaturas. Algunos serovares son mas resis-
tentes que otros. Por ejemplo, S. Senftenberg es inusualmente resistente al calor, de 10 a 20 veces
mas resistente (Doyle y Cliver, 1990). Otros factores que influyen en la resistencia al calor incluyen
la composicion, la actividad del agua y el pH del alimento en el que se encuentra Salmonella. Este
microorganismo es mas resistente al calor seco que al himedo y muestra una mayor susceptibilidad al
calor a pH extremos (Schumany Sheldon, 1997). En general, los valores D de Sa/monella a 60 °C oscilan
entre 5-6 minutos en pollo, 5-13 minutos en pavo y 3-5 minutos en carne de vacuno. En la mayoria de los
estudios, el valor z de Salmonella oscila entre 5,0 y 6,5 °C. Asimismo, los valores D para carne picada de
vacuno a 51,6; 57,2y 62,7 °C son 61-62; 3,8-4,2 y 0,6-0,7 minutos, respectivamente (Goodfellow y Brown,
1978), y con un valor z de 6,2 °C (Orta-Ramirez et al., 1997) (Murphy et al., 2000). Juneja et al. (2001)
realizaron estudios de tiempo de inactivacion térmica en carne de pollo, pavo y vacuno utilizando un
coctel de Salmonella que incluia ocho cepas representativas y apropiadas de acuerdo con las reco-
mendaciones del Food Safety and Inspection Service del Departamento de Agricultura de los Estados
Unidos (Juneja et al., 2001), los valores D calculados en la carne picada fueron menores y los valores
de zmayores que los anteriormente descritos, mientras que los valores de D en pollos fueron inferiores.



La inactivacion térmica de L. monocytogenes ha sido estudiada extensamente resultando en un
rango amplio de valores D. La dindmica de inactivacion puede ser influenciada por diversos facto-
res, incluyendo el tipo de cepa, el estado fisiolégico de las células microbianas y las condiciones
de calentamiento y recuperacion (Smelty Brul, 2014). Valores D promedio para L. monocytogenes
a 60 °C en caldo o soluciones tampadn (pH 7-7,5; actividad de agua, a,, 0,99-1,00) oscilan en torno a
1,32 minutos (Wang et al., 2015). Sin embargo, los tiempos de tratamiento térmico necesarios son
superiores en productos carnicos. Los valores D para L. monocytogenes Scott A a 60, 65y 70 °C en
una mezcla de carne (20 % de carne picada, 80 % de agua) son 2,54; 0,75 y 0,23 minutos, respecti-
vamente (Boyle et al., 1990). De una manera similar, los valores D para L. monocytogenes Scott A a
51,7,57,2y 62,8 °C en carne picada de vacuno magra (2,0 % de grasa) y rica en grasa (30,5 %) fueron
56,1; 34,5y 2,4 minutos en la carne magra y 4,6; 0,5y 1,1 minutos en la carne con alto contenido de
grasa (Fain et al., 1991), mientras que los valores z fueron de 5,4 y 7,3 °C en carne picada magra y
grasa, respectivamente. Asimismo, Doherty et al. (1998) reportaron valores D de 3,14 y 0,33 minutos
a 55y 60°C, respectivamente, para L. monocytogenes en carne picada calentada en bolsas al vacio.
Se ha asumido en la industria alimentaria que la supervivencia de los microorganismos a la inac-
tivacion térmica sigue una cinética de primer orden. Sin embargo, existe una evidencia creciente
para apoyar que no siempre sigue una cinética tradicional de primer orden, especialmente durante
el tratamiento térmico suave (Augustin et al., 1998) (Valdramidis et al., 2006). Existe un consenso en
que los valores D deben utilizarse con cuidado, ya que las curvas de supervivencia isotérmicas no
son realmente log-lineales (Peleg, 2006). Por ello, otra alternativa interesante es utilizar los valores
txD, que describen el tiempo t requerido para x reducciones en unidades logaritmicas (Valdramidis et
al., 2005). Empleando este parametro, se tienen en cuenta las desviaciones en la cinética de primer
orden al estimar la efectividad de un tratamiento térmico en lugar de excluir los hombros y las colas
(Heldman y Newsome, 2003) (Valdramidis et al., 2005). En este sentido, el tiempo necesario para
alcanzar 6 reducciones en unidades logaritmicas (txD) para L. monocytogenes a 60 °C en caldo de
cultivo es de 5,5 minutos (Valdramidis et al., 2005).

Aunqgue la mayoria de las carnes y productos carnicos se procesan térmicamente completamente
antes de su consumo, algunos tipos de carne o productos carnicos con relativa frecuencia se coci-
nan ligeramente, dejando la carne cruda en el centro, como, por ejemplo, en el caso de las hambur-
guesasy productos similares. En dichos productos es muy importante tener precauciones especiales.

El procesado térmico de los alimentos a nivel industrial puede destruir efectivamente todas las
formas vegetativas de patdgenos bacterianos, virus y parasitos. Tradicionalmente, las recomenda-
ciones para la industria alimentaria ha sido el tratamiento de la carne de aves de corral y productos
derivados a una temperatura interna de 68,3y 71,1 °C, respectivamente, mientras que la temperatura
es de hasta 63 °C para carne de vacuno y productos derivados (Orta-Ramirez y Smith, 2002). Sin
embargo, un brote de E. coli 0157:H7 en varios estados del pacifico en Estados Unidos, hizo que
se modificaran dichas recomendaciones en carne de vacuno a protocolos de tiempo/temperatura
de: 66,1 °C/41 segundos; 66,7 °C/32 segundos; 67,2 °C/26 segundos; 67,8 °C/20 segundos; 68,3 °C/16
segundos; 68,9 °C/13 segundos y >69,4 °C/10 segundos y luego enfriar a una temperatura interna
méxima de 4 °C en 2 horas (USDA-FSIS, 1993). Hay que sefialar que este tipo de tratamiento no es
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efectivo para la eliminacion de las esporas bacterianas, por lo que después del tratamiento térmico
se requieren requisitos especificos de enfriamiento. Por ello, para las carnes asadas, se requiere
que se enfrien rapida y continuamente de modo que el tiempo que se mantengan a temperaturas
entre 48,9y 12,8 °C no supere un total de 6 horas, con enfriamiento continuo hasta que se alcance
una temperatura de 4,4 °C.

En lo que respecta a los consumidores, tradicionalmente se ha recomendado cocinar hambur-
guesas hasta que el color interno sea marron (USDA-FSIS, 1985). El cambio de color de la carne
durante el calentamiento ocurre a temperaturas cercanas a los 60 °C, dependiendo de la duracion
del calentamiento. Sin embargo, el centro de un filete de 15 mm de grosor, asado a la parrilla, apenas
alcanza 40 °C. La temperatura en el rango de 40 a 60 °C, especialmente si se aplica durante cortos
periodos de tiempo, no eliminara ni siquiera las formas vegetativas bacterianas relativamente sen-
sibles al calor. Por tanto, muchos microorganismos pueden sobrevivir, algunos de los cuales con
capacidad patogénica como Salmonella spp., Campylobacter spp., cepas patégenas de Escherichia
coli, Yersinia enterocoliticay parasitos. Por lo tanto, agencias gubernamentales como el USDA-FSIS
(US Department of Agriculture-Food Safety Inspection Service) ha desaconsejado las mediciones
de color, recomendando en cambio el uso de un termémetro al cocinar hamburguesas (USDA-FSIS,
1997), y extendiendo las recomendaciones a cocinar hamburguesas a una temperatura minima de 71
°C (Taylor, 1992). En 2020, el USDA-FSIS ha establecido una serie de recomendaciones minimas para
diferentes tipos de productos cérnicos, realizando algunos cambios importantes en las temperaturas
de coccion recomendadas para las carnes y productos carnicos (USDA-FSIS, 2020). Por ejemplo,
se ha recomendado reducir la temperatura de calentamiento para cortes enteros de cerdo (filetes
y chuletas de cerdo o los asados) de 71,1 a 62,8 °C, medida con un termémetro para alimentos antes
de retirar la carne de la fuente de calor con la adicion de un tiempo de reposo de 3 minutos antes de
cortarla o consumirla. En este sentido, se define como “tiempo de reposo” la cantidad de tiempo que
el producto permanece a la temperatura final, después de haber sido retirado de una parrilla, horno
u otra fuente de calor. El USDA-FSIS ha establecido que es tan seguro cocinar cortes de cerdo a
62,8 °C con un tiempo de reposo de 3 minutos, como cocinarlos a 71,1 °C, temperatura recomendada
anteriormente, sin tiempo de reposo. Para las carnes de vacuno y cordero la temperatura segura
permanece sin cambios a 62,8 °C, pero se ha agregado un tiempo de reposo de 3 minutos como parte
de sus recomendaciones de calentamiento. En este aspecto, se ha considerado recomendable tener
una Gnica combinacion de tiempo y temperatura para toda la carne, ya que ayudara a los consumi-
dores a recordar la temperatura de cocinado para que la carne sea segura para su consumo. En la
Tabla 3 se recogen las recomendaciones de cocinado de carne y productos derivados establecidas
por USDA-FSIS (USDA-FSIS, 2020).



Tabla 3. Recomendaciones de temperatura establecidas por el USDA-FSIS (2020)

Producto Temperatura interna minima y tiempo de reposo

Carne de ternera, cerdo, y cordero

Filetes, chuletas, asados 62,8 °C y dejar reposar durante al menos 3 minutos

Carne picada 71,1°C

Jamon, fresco o ahumado (sin cocer) 62,8 °C y dejar reposar durante al menos 3 minutos

Jamon completamente cocido (para Volver a calentar los jamones cocidos envasados a 73,9 °C

recalentar)

Carne de aves de corral

Pechugas, ave entera, patas, muslos, 739°C
alas, menudencias y relleno

Carne picada de ave 739°C

En definitiva, es recomendable el control de calentamiento de la carne en el hogar no mediante la
visualizacion de la apariencia y cambio de coloracion, sino mediante el control de la temperatura. En
este sentido, es de especial relevancia el control de la misma en productos en la que la estructura
muscular se ha destruido y se ha producido masas carnicas, como puede ser el caso de carne picada
y productos carnicos tipo hamburguesa.

Uno de los aspectos mas importantes que hay que tener en cuenta en cuanto a las consideraciones
de seguridad en el procesado de los alimentos, y, en particular, en el calentamiento de los mismos
y méas en el hogar, es que los resultados y parametros obtenidos en experimentos en el laboratorio
pueden variar con respecto a aquellos observados en un tratamiento culinario real, siendo necesario
muchas veces tratamientos mas elevados en condiciones reales (Kenney y Beuchat, 2004). Wang et
al. (2015) demostraron que los datos de inactivacion térmica basados en experimentos de laboratorio
realizados en caldos muestran una clara sobreestimacion del grado de inactivacion respecto a lo
que se puede esperar en los alimentos cocinados en condiciones reales, lo cual puede suponer un
escenario de alto riesgo. Por lo tanto, es importante validar los modelos cuidadosamente y tener
en cuenta las diferencias que podrian ocurrir debido a la composicién, textura y caracteristicas
fisicoquimicas de la matriz alimentaria y la microbiota autdctona competidora descrita (Pin et al.,
1999) (Miconnet et al., 2005). Asimismo, existen diferencias, a veces considerables, entre los resul-
tados presentados por diferentes grupos de investigacion. Estas diferencias en los valores D se
deben, principalmente, a diferencias en la composicion de la carne y al uso de diferentes métodos
de recuperacion empleados para el recuento de Salmonella. Ademas, las diferencias en el tamafio
y el volumen de las muestras de carne inoculadas pueden afectar al céalculo de los parametros de
inactivacion térmica.

Siguiendo recomendaciones de diferentes agencias gubernamentales, en el cocinado de carne
es recomendable que en el centro del producto se alcance una temperatura de 70 °C durante 1
segundo (o tratamiento equivalente). En carne de aves se recomienda que dicha temperatura sea de
74 °C durante al menos 1 segundo (o tratamiento equivalente). Alternativamente, si se considera el
tiempo de reposo, en el caso de carnes de vacuno y cerdo (filetes, chuletas, etc.) es recomendable
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alcanzar una temperatura de 63 °C en el centro del producto durante 1 segundo, con una tempera-
tura de reposo de 3 minutos, mientras que para las carnes de ave de corral esa temperatura debe
elevarse a 74 °C. Las recomendaciones se realizan en base a la temperatura alcanzada en el centro
del producto o parte interna por ser el punto mas frio del producto, ya que se debe garantizar que
todo el producto debe alcanzar la temperatura recomendada.

4.2 Productos de la pesca
Los productos de la pesca pueden estar involucrados en enfermedades de transmision alimentaria
ocasionados por bacterias, virus y parasitos (Safaeian y Khanzadi, 2018).

Las bacterias patégenas transmitidas por los productos de la pesca se dividen en dos grandes
grupos: las bacterias autéctonas, es decir, aquellas presentes de forma natural en el medio acua-
tico (C. botulinum, especies patégenas del género Vibrio, Vibrio cholerae, Vibrio parahaemolyticus
y Vibrio vulnificus, Aeromonas, Plesiomonasy L. monocytogenes), y las bacterias no autdctonas,
generalmente presentes como consecuencia de la contaminacion por aporte de aguas residuales
exégenas al pescado y a los productos de la pesca, o bien por la manipulacién incorrecta en etapas
posteriores, es decir, manipuladores o incluso el consumidor final (Salmonella., Shigella, E. colio S.
aureus) (Nilsson et al., 2002).

En general, las bacterias patdgenas presentes en pescado, moluscos y crustdceos, no suelen
constituir un riesgo importante para la salud porque estan presentes en unos niveles no muy eleva-
dosy el cocinado los reduce a niveles aceptables (la excepcion se produce cuando se genera una
acumulacion mayor de microorganismos como, por ejemplo, Vibrio spp. en los moluscos bivalvos,
como almejas, ostras o mejillones, que a menudo se consumen crudos). La refrigeracion impide o
retarda la multiplicacion de los patégenos, mientras que la coccion los inactiva y elimina. Si el pro-
cesado que sufre el pescado es suave, los agentes patdgenos pueden sobrevivir y estar presentes
en el producto final. La moda actual del consumo de pescado crudo o de productos poco cocinados
puede facilitar que estos microorganismos se conviertan en habituales en la lista de patdgenos
transmitidos por los alimentos (Rosnes et al., 2011).

En los estudios llevados a cabo sobre L. monocytogenes en pescado fresco se han sefialado
prevalencias del 10 % en Espafia (Herrera et al., 2006), 21,6 % en Polonia (Wieczorek y Osek, 2017),
2,5 % en China (Li et al., 2019a). Respecto a L. monocytogenes en crustaceos y moluscos, se han
sefialado prevalencias del 2,0y 2,3 %, respectivamente (Li et al., 2019a). En general, en los estudios
en los que se han analizado los niveles de L. monocytogenes en pescado fresco se ha observado
que estaban por debajo de 2 log ufc/g (Jemmi et al., 2002) (Wieczorek y Osek, 2017), si bien algunos
autores han encontrado niveles superiores a 2 log ufc/g en algunas de las muestras de pescado
analizadas (McLauchlin y Nichols, 1994).

Se han realizado varios estudios sobre L. monocytogenes en pescado. La resistencia al calor de
L. monocytogenes depende del contenido en grasa y de la actividad de agua. En este sentido Beny
Huss (1993) sefialan un valor D, para L. monocytogenes mas elevado en salmoén (4,5 minutos) que en
bacalao (1,8 minutos). Estos valores indican que el contenido en grasa puede proteger a esta bacteria
frente al calor. También el grosor de las piezas de pescado afecta al tiempo necesario de cocinado.



En el caso del pescado es relevante C. botulinum no proteolitico. Aunque, en general, la inciden-
cia de C. botulinum en pescado fresco es baja, en algunas areas la incidencia puede ser elevada,
siendo C. botulinum tipo E el mas frecuentemente aislado (ICMSF, 1998) (Gram y Huss, 2000). Los
valores Dsz’2 sefialados para esta bacteria oscilan entre 0,4-2,4 minutos hasta 231 minutos (Lund y
Peck, 2000). Dado que las esporas de C. botulinum no proteolitico no son inactivadas con un trata-
miento de pasteurizacion, es esencial que las condiciones de conservacion del pescado cocinado
sean las adecuadas. C. botulinum no proteolitico puede crecer y producir toxinas a temperaturas
de 3 °C (ICMSF, 1996). Distintos estudios sefialan que el crecimiento de esta bacteria es lento a
4°C, pero a8°C latasa de crecimiento aumenta casi cinco veces (Grahamy Lund, 1993). Un aumento
de temperatura de 2-4 °C puede resultar en el crecimiento y produccion de toxina. En la Tabla 4 se
incluyen datos sobre la produccion de toxinas a distintas temperaturas en pescado inoculado con

C. botulinumtipo E.

Tabla 4. Temperatura-tiempo para la produccion de toxinas en pescado inoculado con esporas de Clostridium
botulinum tipo E
Pescado Inéculo/g | Temperatura (°C) Tiemzt; lt):):ian:lsp(zloi::)c cion Referencia
Bacalao 102 10 6 Taylor et al. (1990)
Salmon 10? 12 6 Garcia et al. (1987)
Salmoén 10% 8 9 Garcia et al. (1987)
Salmon 10? 4 21 Garcia et al. (1987)

La transmision de enfermedades de tipo viral al ser humano por consumo de productos de la pesca
se relaciona en especial con el consumo de moluscos crudos. Destacan el virus de la hepatitis A, el
virus tipo Norwalk, Norovirus y otros enterovirus. El tratamiento térmico es el inico modo de elimi-
narlos. Se aconseja someter a estos alimentos de mas riesgo a un calentamiento de 90 °C durante
90 segundos en agua hirviendo (UE, 2004). Algunos autores incluso hablan de alargar este tiempo
hasta 3 minutos antes de consumirlos (Flannery et al., 2014).

Los parésitos de peces capaces de producir problemas sanitarios en las personas son los hel-
mintos pertenecientes a la clase trematoda, cestoda y nematoda, como Anisakis. El tratamiento
térmico para su inactivacion requiere que el pescado alcance una temperatura interior minima de
60 °C durante un tiempo de 1 minuto, aunque dependeréa del tipo de cocinado y de tamafio de las
piezas. Asi, se ha estimado que un filete de 3 cm de grosor deberia ser cocinado a esta temperatura
al menos 10 minutos (EFSA, 2010).

Es bien sabido que uno de los beneficios mas importantes de cocinar productos de la pesca es
mejorar la calidad higiénica y la seguridad mediante la inactivacion de microorganismos patdgenos
(Talab, 2014). Una adecuada limpieza, refrigeracion (temperaturas por debajo de los 4 °C) y cocinado
evita los problemas de toxinfeccion. El adecuado cocinado del pescado disminuye el riesgo de que
permanezcan los posibles patégenos. Alcanzar la denominada “temperatura de seguridad” (70 °C),
aumenta la posibilidad de que se eliminen los microorganismos del interior del alimento, pero hay
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que tener en cuenta que no sucede asi para todos los pescados, moluscos y crustaceos, como, por
ejemplo, ocurre con los mejillones (Flannery et al., 2014). Es importante tener en cuenta que la forma
de coccion influird en esta destruccion. Si se cocina por fritura, al horno, al vapor, o al bafio maria,
en todos los casos se alcanzan temperaturas elevadas y, por tanto, la eliminacion de patégenos es
alta. Si el pescado se cocina por hervido debe sumergirse por completo en el agua, y si se cocina
al microondas, es importante comprobar que se ha cocinado toda la pieza de forma homogénea.

Se han realizado diversos estudios sobre el efecto de diferentes métodos de coccion (freir, asar
a la parrilla y hervir) en el recuento total de microorganismos presentes en diversos pescados (El-
Sheriff et al., 2011) (Talah, 2014) (El-Lahamy et al., 2019). Los resultados de estos estudios, muestran
que todos los métodos de coccion dan como resultado una fuerte reduccion de la carga microbiana,
siendo, como es de esperar, la tasa de reduccién mas alta en las muestras fritas en comparacion
con las muestras asadas y hervidas.

Algunos estudios indican que la temperatura interna minima para la coccion de productos de la
pesca debe ser de 63 °C durante 15 segundos. En el caso de que se hable de pescados rellenos,
estos se deben cocinar hasta alcanzar como minimo una temperatura de 74 °C durante 15 segundos,
y si el pescado es molido, cortado o picado se debe cocinar a 68 °C durante 15 segundos. La FDA
recomienda cocinar el pescado a temperaturas de 68 °C durante 17 segundos (FDA, 2017), dicho
tratamiento es suficiente para inactivar Anisakis (USDA-FDA, 2020). Si el pescado es cocinado en
microondas, debe estar a una temperatura interna minima de coccion de 74 °C (Rabiela, 2015).

Para el caso de moluscos, las recomendaciones son las de aplicar temperaturas superiores a 70
°C, ya que es una temperatura insuficiente para inactivar completamente los virus y, por tanto, puede
suponer un riesgo para los consumidores. En estos casos se aconseja cocinar los moluscos con
agua hirviendo (>90 °C) durante un minimo de 90 segundos para inactivar posibles virus infecciosos.

Teniendo en cuenta la informacion cientifica disponible, se recomienda el cocinado de pescado
a una temperatura de 68 °C durante 15 segundos, temperatura medida en el centro del pescado (o
tratamiento equivalente). En el caso de pescados rellenos, la temperatura a alcanzar en el centro
del producto es de 74 °C durante 15 segundos (o tratamiento equivalente). En el caso de moluscos
crudos, se recomienda cocinar a 90 °C durante 90 segundos en agua hirviendo.

4.3 Huevos y ovoproductos

Los huevos y los ovoproductos son susceptibles a la contaminacién por B. cereus, S. aureus, L.
monocytogenesy Campylobacter spp., aunque lo mas frecuente es que se vean involucrados en
brotes causados por S. Enteritidis (EFSA, 2014). La salmonelosis se ha asociado tradicionalmente
con el consumo de huevos y representa una de las combinaciones de agente patégeno/alimento
de mayor riesgo. La prevalencia de Salmonella en huevos es, en la Union Europea, del 0,1-0,4 %.
Aunque la prevalencia es baja, el nimero de casos de salmonelosis en humanos asociados con
huevos todavia es elevado pues, de los casos de salmonelosis notificados, el 45,6 % provienen de
huevos y ovoproductos. Esto es asi, especialmente, porque los huevos se consumen y se utilizan
en muchos platos que con frecuencia no se tratan bien con calor. La salmonelosis es la segunda
enfermedad transmitida por alimentos més notificada en la Unién Europea con el 30,7 % de todos



los casos notificados. S. Enteritidis es responsable del 49,9 % de todos los casos de salmonelosis,
seguida de S. Typhimurium (13,0 %) y S. Infantis (2,3 %) (EFSA, 2017, 2019).

Los huevos pueden contaminarse con Salmonella de diferentes formas. El exterior del huevo
puede estar contaminado por heces después de la puesta, o contaminarse internamente con Sal-
monella durante la puesta si el tracto reproductivo esta infectado antes del desarrollo del huevo
(Humphrey, 1994). Si Salmonella esta presente en el exterior del huevo, ocasionalmente puede
migrar a través de la cadscara porosa hacia el interior, particularmente cuando los huevos son recién
puestos o se encuentran en condiciones himedas (De Buck et al., 2004), pero se cree que esto es
inusual en situaciones de la vida real, a diferencia de los estudios de laboratorio. La extension de
la vida Gtil puede provocar un mayor riesgo, excepto si se realiza bajo condiciones de refrigeracion
(EFSA, 2014).

El procesamiento térmico sigue siendo uno de los métodos mas comunes y eficaces parainactivar
la Salmonella presente en los huevos. Cualquier bacteria (excepto las esporas bacterianas) puede
ser inactivada cocinando los huevos a una temperatura interna de 70 °C durante 2 minutos. Los
tratamientos térmicos que se aplican habitualmente en el cocinado son temperaturas de 65 a 68 °C
durante 5 a 6 minutos para el huevo entero y la yema de huevo. Los tratamientos son mas suaves para
la clara de huevo (55-57 °C durante 2-5 minutos) (Baron y Jan, 2011), debido a la mayor sensibilidad
al calor de las proteinas de la clara de huevo. Estos tratamientos son adecuados para reducir la flora
vegetativa en al menos 6 log ufc en huevos enteros o yema de huevo (Baron et al., 2010). Basandose
en ello, diferentes agencias reguladoras han recomendado para el control especifico de Salmonella
que los huevos se cocinen a una temperatura interna de al menos 71 °C requiriendo que tanto la yema
como la clara de huevo estén sdlidas antes de servir (CDC, 2011) (FDA, 2016). Cuando la temperatura
alcanza los 70 °C, la yema de huevo se coagula y la proteina ovomucoide se desnaturaliza, de manera
que la clara de huevo adquiere consistencia. Sin embargo, en muchos restaurantes, especialmente
en los vinculados a la alta gastronomia, los huevos se cuecen a temperaturas relativamente bajas,
entorno a los 60 °C (Vega y Mercadé-Prieto, 2011), con el fin de mantener la clara y la yema blandas
o ligeramente modificadas.

Thomas et al. (2006) estimaron que la reduccion de Salmonella era de media 12 log ufc (desvia-
cion estandar 1) en huevos bien hervidos (10 minutos) o revueltos, (alcanzando los 80 °C o fritos
por ambos lados durante 1,5-2 minutos) mientras que alcanzaba tnicamente 2 log ufc (desviacion
estandar 0,5) en huevos poco cocinados (hervidos durante 4 minutos, estrellados o al microondas
durante 50-90 segundos).

Por lo que respecta a tratamientos térmicos prolongados (al menos 1 hora) a baja temperatura
(62-65 °C), con los cuales se pretende conseguir determinadas texturas mas fluidas, Machado et al.
(2020) demostraron que, a pesar de no cumplir la recomendacion del minimo de 70-75 °C, cuando
se procesaron huevos contaminados a 62 °C durante 60 minutos y se investigd la supervivencia de
Salmonella, los resultados indicaron que la temperatura del centro del huevo alcanzé 61,7 + 0,4 °C
después de 30 minutos, inactivando 7,7 log de Sa/monella spp. Después de 30 minutos de coccion,
la yema permaneci6 liquida y la clara de huevo ligeramente opaca, demostrando que la inactivacion
de Salmonella no estaba relacionada con la solidificacion de la clara o yema de huevo.
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Recientemente, la FDA (2020b) ha recomendado las siguientes combinaciones tiempo-temperatura
para el cocinado de platos que contienen huevo:

e Hasta 74 °C en microondas y después dejarlo cubierto durante 2 minutos.

e A68°C durante 17 segundos si no se van a servir inmediatamente.

¢ A63°C durante 15 segundos si se van a servir inmediatamente.

Por otra parte, en el Real Decreto 1254/1991 por el que se dictan normas para la preparacion y
conservacion de la mayonesa de elaboracion propia y otros alimentos de consumo inmediato en
los que figure el huevo como ingrediente, se establece que en la elaboracion de alimentos que no
sufran un tratamiento térmico de al menos a 75 °C en el centro de los mismos, se sustituira el huevo
por ovoproductos pasteurizados (BOE, 1991).

Se han llevado a cabo muchos estudios experimentales sobre la resistencia al calor de S. Enteri-
tidis (Tabla 5), debido a las preocupaciones sobre la salud y la seguridad alimentaria en el sector del
huevo y ovoproductos y, mas recientemente, sobre L. monocytogenes, ya que se sabe que exhibe
una mayor resistencia térmica que S. Enteritidis. Sigue siendo dificil comparar los estudios, porque la
resistencia al calor depende, entre otros factores, de la cepa, las condiciones de cultivo, el tamafio
de lainoculacion y el equipo.

Tal y como se observa en la Tabla, en el caso de S. Enteritidis, a 50-55 °C, los valores D presentan
una amplia variabilidad entre estudios, mientras que a 60 °C los valores estan entre 0,17 y 1,1 minu-
tos, y <6 segundos a 65 °C. La termorresistencia de Salmonella es menor en clara de huevo, seguida
por aquella en huevo liquido y, finalmente, en yema (Figura 1). Sin embargo, la adicién de sal hace
aumentar la termorresistencia de S. Enteritidis, en particular un 10 % de sal conduce en yema a
incrementos de D del 19, 49, 51y 66 % a 53, 55, 57 y 59 °C, respectivamente (Kang et al., 2018). De
manera similar, Michalski et al. (2000) encontré incrementos de 66, 255y 133 %, a 58, 61y 64 °C, res-
pectivamente, también utilizando un 10 % de sal, valor que puede ser poco habitual en el cocinado,
pero que apunta a que es necesario dejar un cierto margen de seguridad.



Tabla 5. Valores D (minutos) para diferentes serovares de Salmonella en huevo y sus componentes

Huevo liquido Yema liquida Clara liquida Referencia
D, 39-64 D, 21,0 D, 15
D, 0,22-0,44 Do 1,1 D 0.2 Humphrey et al. (1990)
D, 022
D, 0,55-0,75
- D;,, 0.27-0,35 - Palumbo et al. (1995)
D,,,0,21-0,30
D79
D,, 0,62 ) Gurtler et al. (2013)
D, 0,07
0 175 0" 228 0”110
55 "/ 55 =7 53 "/
I R - R
59 77 59 ~7 57 "
D,, 1.83
Salmonella D, 0.69
Enteritidis | . D,,0.26 - Jordan etal. (2011)
D, 0,096
D, 0,036
D" 022 0 151
56 5 1 .
D 0,27 D, 0,42 Jin et al. (2008)
D, 0.17 D, 0,19
D,,9,3-16,5
D, 1533 ;
D::51,4—1,6 - Muriana et al. (1996)
D,,;0,5-0,7
LS o 15, 0" 278
58 7 58 "/ 53 =1 i i
D.. 0,20 D. 0,27 D 123 Michalski et al. (2000)
D, 0,04 D, 0,09 D,, 0,47
D, 2,3-47 D,, 8,0 D, 1.0
Salmonelia gﬁo g,?g—U,ZB D,, 0.8 D, 03 Humphrey et al. (1990)
Typhimurium —2—
s D,, 0,67
- D;,, 0,20 - Palumbo et al. (1995)
Dsz,z 0,14
D, 343 D, 42,0 D, 30
D,,5.60 D, 11,8 50 0:8 Humphrey et al. (1990)
Salmonella | Dg, 2,80
Senftenberg D,,0.73
- D,,,0.28 - Palumbo et al. (1995)
Dy, 0.21
D, ;274
- oo 144 Palumbo et al. (1996)
Mezcla D009
especies de A
Salmonella D,, 0.28 D,;, 7,99 Schuman y Sheldon
- D, 0.16 56,7 <1 (1997)

D, 0,087

62,2

58,3
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Figura 1. Variacion de los valores D en funcién de la temperatura de tratamiento térmico.

En general, es necesario un incremento de temperatura minimo de 4 °C para conseguir una reduccion
decimal del valor de D para S. Enteritidis (Tabla 6).

Tabla 6. Valores z para Salmonella Enteritidis en huevo liquido, yema y clara
Huevo liquido Yema Clara Referencia
- 6,6 Palumbo et al. (1995)
37-4,2 - Gurtler et al. (2013)
6,1 6,1 6,4 Kang et al. (2018)
- 47 Jordan et al. (2011)
4 4 5 Michalski et al. (2000)
4 - 4 Jin et al. (2008)

Por otra parte, los estudios de termorresistencia de L. monocytogenes en huevo muestran una mayor
resistencia de esta bacteria, por lo cual aquellos tratamientos calculados para Salmonella podrian

permitir la supervivencia de L. monocytogenes, de estar presente (Tabla 7).



Tabla 7. Valores D (minutos) para Listeria monocytogenes en huevo y sus componentes
Producto | 55-56 °C 57-58 °C 59-60 °C 61-62 °C 63-64 °C 65-66 °C Referencia
Huevo Muriana et
liquido ] ] 181,95 ) 0,49-0,55 ] al. (199)
Palumbo et
Yema - - - 0,70-2,30 0,35-1,28 0,19-0,82 al. (1995
Schuman
Yema - - 1,34 0,89-0,58 - - y Sheldon
(1997)
Palumbo et
Clara 13 12-8,3 - - - - al. (1996)
Schuman
Clara 7,58 4,76 347 - - - y Sheldon
(1997)

Sin embargo, puesto que la presencia de L. monocytogenes en huevos y ovoproductos es poco fre-
cuente, se calculan los valores de cocinado seguro basados en Salmonella. Se considera que una
reduccion de 5 log ufc es un tratamiento eficiente atendiendo a la presencia esperada de Salmonella
en el huevo crudo (CDC, 2011). Partiendo de este valor de seguridad, y de los valores estimados a
partir de la Figura 1 en yema de huevo, por ser el caso mas desfavorable, se puede concluir que los
tratamientos adecuados podrian ser, teniendo en cuenta la temperatura interna:

¢ 121 minutos a 55 °C.

e 7 minutos a 60 °C.

¢ 37 segundos a 65 °C.

e 2segundos a 70 °C.

Tratamientos que van en la linea de aquellos propuestos por la FDA (2020a, b). Por lo que respecta
al valor establecido en el Real Decreto 1254/1991 (BOE, 1991), el valor de temperatura interna nece-
saria para no requerir el uso de ovoproducto pasteurizado podria concretarse en 70 °C durante 2
segundos, en cuyo caso no seria necesario el consumo inmediato del alimento cocinado, pero si
el mantenimiento a 8 °C durante 24 horas maximo, puesto que existe posibilidad de contaminacion
cruzada tras el cocinado, y a temperatura ambiente la multiplicacion de Salmonella es rapida, tal
como muestra la Figura 2.

Sin embargo, estos valores no recogen aquellos tiempos cortos que se dan de forma cotidiana en el
cocinado de huevos que no llegan a cuajar completamente. Puesto que la prevalencia de Salmonella
es baja, y los niveles en huevos se han cifrado en 1-400 células, normalmente con valores menores
de 20 células (EFSA, 2014) tratamientos térmicos mas suaves con el objetivo de reducir 2-3 log ufc,
tras los cuales se proceda al consumo inmediato, pueden considerarse. Atendiendo a los valores
presentados en la Figura 1, tales tratamientos podrian ser, atendiendo a la temperatura interna: 65
°C durante 9 segundos, 63 °C durante 20 segundos o 61 °C durante 48 segundos, tratamientos con-

siderados como equivalentes.
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Figura 2. Crecimiento de Salmonella en huevo a ,30°C, 35°C y 40 °C.

Por tanto, se puede considerar que la temperatura interna adecuada para el cocinado de platos que
contengan huevo es de 70 °C durante 2 segundos (o tratamiento equivalente). Dicha temperatura
interna es la necesaria para no requerir el uso de ovoproductos pasteurizados, con posterior mante-
nimiento a 8 °C durante un maximo de 24 horas. En el caso del cocinado de huevos cuyo consumo se
realice de forma inmediata, el cocinado se debe realizar de forma que en el centro del producto se
alcancen 63 °C durante 20 segundos (o tratamiento equivalente). Dicha recomendacion es aplicable a
distintas preparaciones a base de huevo como huevos fritos y tortillas que, de forma cotidiana, pue-
den no llegar a cuajar completamente, siempre que se sirvan para su consumo de forma inmediata.

4.4 Vegetales
Los alimentos de origen vegetal comprenden frutas, verduras de hoja y hierbas frescas, raices
y tubérculos, legumbres secas, cereales, semillas comestibles, harinas, semillas para germinar y
semillas germinadas, frutos secos, especias y hierbas deshidratadas. Dada la diversidad de los
mismos, las fuentes de contaminacion pueden variar significativamente segtn el tipo de cultivo
y los sistemas de produccion. Las posibles fuentes de contaminacion en el entorno, el acceso de
animales a los cultivos, la calidad del agua de riego, el saneamiento del suelo y las condiciones
higiénicas durante la recoleccion y la postcosecha, se consideran factores determinantes para la
inocuidad. Las verduras tienden a contener tanto una mayor variedad como una mayor concentra-
cion de microorganismos esporulados del suelo que las frutas. Por su parte, los virus se transmiten
a través de los manipuladores de alimentos.

Por orden de prevalencia, Yersinia spp. (23,66 %), las toxinas estafilocdcicas (6,98 %), L. mono-
cytogenes (2,68 %), S. aureus (1,71 %), Campylobacter spp. (0,73 %), Salmonella spp. (0,48 %) y E. coli
enteropatogena (0,28 %) son los peligros bioldgicos en alimentos de origen no animal. Por nimero de



brotes, los norovirus (34 %), B. cereus (23 %), Salmonella spp. (17 %), S. aureus (11 %), E. colientero-
patdgena (4 %), Shigella spp. (4 %), C. perfringensy C. botulinum son los principales microorganismos
implicados. Sin embargo, E. colienteropatdégena muestra el mayor nimero de casos en humanos en
los Gltimos afos, principalmente debido al gran brote de VTEC 0104 en Alemania en 2011 asociado
con semillas de fenogreco germinadas (3793 casos en humanos, 2353 hospitalizaciones y 53 muertes).
Los brotes atribuidos a alimentos de origen no animal estan relacionados, principalmente, con el
consumo de vegetales crudos, mientras que el nimero de brotes atribuidos a alimentos de origen
vegetal que incluyen algin tratamiento dirigido a inactivar células vegetativas suponen el 24,1 %, y
aquellos que incluyen uno o varios ingredientes cocinados, el 11,4 % del total de brotes atribuidos
a alimentos de origen no animal (EFSA, 2013).

La intoxicacion alimentaria por B. cereus se ha relacionado con frecuencia con alimentos tratados
térmicamente que favorecen el crecimiento de esta bacteria, especialmente en caso de almacenamiento
a temperaturas inadecuadas. Los platos de pasta y arroz cocidos, ademas de los sustitutos de carne
vegetariana, purés de verduras, ensaladas de patata, jugo de naranja concentrado y cebolla en polvo
han sido los alimentos que se han visto involucrados en la transmision de B. cereus emético (EFSA, 2005).

Los vegetales tratados mas suavemente comprenden alimentos cocinados o pasteurizados. Dentro
del cocinado se incluyen técnicas como hornear, hervir, asar, cocer al vapor y freir. Los tratamientos
térmicos varian en funcion de las caracteristicas de cada producto. Por ejemplo, para obtener la
textura adecuada, muchas verduras requieren al menos unos minutos por encima de 90 °C, y para
algunos productos varios minutos a 100 °C. La inactivacion de las enzimas presentes en frutas y
hortalizas, un prerrequisito frecuente para obtener un producto sensorialmente estable durante su
vida 0til, suele necesitar varios minutos de tratamiento por encima de 80 °C. Los productos vegetales
se pasteurizan a muy diversas temperaturas, pero generalmente durante varios minutos a 70 °C o
mas. Estos tratamientos térmicos generalmente reducen en varios ciclos logaritmicos (por encima
de 5) patégenos bacterianos no formadores de esporas, incluyendo Salmonella, L. monocytogenes
y E. coli enteropatégena, y el producto debe almacenarse refrigerado para limitar el crecimiento
de las esporas bacterianas de Bacillus spp. y Clostridium spp. que han sobrevivido al tratamiento
(Nguyen-The y Carlin, 2000). En este caso, no es el cocinado, si no las condiciones de conservacion
tras el cocinado las que determinan el riesgo, siendo necesario un correcto mantenimiento de los
alimentos en caliente, o bien un abatimiento rapido y correcto de la temperatura. El tratamiento con
calor suave puede incluso activar esporas inactivas que pueden germinar, crecer y multiplicarse si
los productos se enfrian incorrectamente (Juneja et al., 2018). En cualquier caso, las toxinas de S.
aureusy B. cereus no se destruyen por estos tratamientos (EFSA, 2013).

Por lo general, los alimentos con menor actividad de agua incrementan la termorresistencia de los
patégenos bacterianos y virus transmitidos por alimentos, situacion que, por lo general, no ocurre
en el caso de los productos vegetales que se utilizan para cocinar. Ademas, los diferentes valores
de pH de los alimentos conllevan diferentes valores de D, teniendo un efecto diferente dependiendo
de los microorganismos patégenos estudiados. En consecuencia, existe una gran heterogeneidad
entre los datos publicados en lo que respecta a las cinéticas de inactivacion de los patdgenos de
transmisién alimentaria, dependiendo del medio o matriz sobre los que se determinan.
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En la Tabla 8 se presentan los valores D estimados segin los modelos de prediccion recogidos

en Combase (2021) a diferentes pH, asumiendo una a, del alimento a cocinar de 0,98 (excepto para

Salmonella, en el que el valor de a , utilizado es 0,997).

Tabla 8. Valores D (minutos) para las bacterias patdgenas mas frecuentes en vegetales (valores obtenidos
en medio de cultivo)
pH Bacterias patogenas (mir?mos) (mi|[1)t7|“tos) (mil?lﬁos) (mirll)ﬂlios) (“i:)
4,2 | Clostridium botulinum no 27958 246,9 10,0-38,5 1,0-4,1 9,5
proteolitico
Listeria monocytogenes 0,32-1,24 0,04 89
Escherichia coli 0,80-3,24 0,01 49
Salmonella spp. 0,19-0,80 0,01 6,1
4,6 | Clostridium botulinum no 5011,9° 4236 16,3-63,8 1,6-6,3 9,3
proteolitico
Listeria monocytogenes 0,49-1,90 0,06" 84
Escherichia coli 0,93-3,73 0,02 49
Salmonella spp. 0,24-1,00 0,01" 55
6,0 | Clostridium botulinum no 25061,1° 17742 57,7-230,8 4,7-18,6 8,7
proteolitico
Listeria monocytogenes 0,97-3,85 0,07" 7,0
Escherichia coli 1,02-4,11 0,02 52
Salmonella spp. 0,50-2,11 - 43

“Valores extrapolados.

Siendo L. monocytogenes el patégeno vegetativo mas termorresistente, cuya inactivacion, como se
observa en la Tabla, garantiza la inactivacion de E. coliy Salmonella, y teniendo en cuenta un objetivo
de 6D para este microorganismo, el tratamiento recomendado seria un minimo de 23 minutos a 60 °C,
5 minutos a 65 °C, 30 segundos a 70 °C, 5 segundos a 75 °C o 1 segundo a 80 °C. Teniendo en cuenta
la variabilidad asociada al proceso de inactivacion, y también las diferencias intraespecificas, se
confirman como adecuadas las combinaciones tiempo-temperatura para el cocinado de vegetales
aportados por organismos como la FSA (2020) (Tabla 9).

Tabla 9. Pautas para el cocinado de vegetales con el objetivo de inactivar las
células vegetativas de los patdgenos bacterianos presentes

Temperatura (°C) Tiempo requerido
60 45 minutos
65 10 minutos
70 2 minutos
75 30 segundos
80 6 segundos




Todos ellos equivalentes y calculados para una z=7,6 °C.

Por lo que respecta a los virus, Peng et al. (2017) mostraron una D, de 1-3 minutos para norovirus
murinos en alimentos como espinacas y fresas. Para el virus de la hepatitis A, la mayoria de autores
mostraron D de varios minutos a 60 °C, mientras que Harlow et al. (2011) sefialaron una D, de 109
minutos o Gibson y Schwab (2011) de 74,6 minutos, en este caso un tratamiento térmico desarrollado
para la reduccion de 6 log de L. monocytogenes no consigue una reduccion de 6 log del virus de
la hepatitis A. Los valores z de estos virus estarian en el intervalo 10-20 °C, comparado con ~10 °C
para esporas bacterianas (C. botulinum)y ~7 °C para células vegetativas de patdgenos bacterianos
(L. monocytogenes) (Peng et al., 2017).

Por Gltimo, cabe sefialar que la aplicacién de calor mediante microondas ha demostrado que
son necesarios tratamientos mas prolongados para conseguir el mismo efecto de inactivacion de
L. monocytogenes que los tratamientos térmicos convencionales (Szymczak y Dabrowski, 2015).

Por tanto, se puede considerar que la temperatura adecuada para el cocinado de vegetales es de
70 °C durante 2 minutos en el centro del producto (o tratamiento equivalente).

5. Conservacion en caliente

Existen ciertas diferencias en las recomendaciones de conservacion de alimentos en caliente. Asi,
las recomendaciones de la FDA indican que las comidas calientes deben mantenerse a una tem-
peratura superior a 60 °C. Incluso la FDA Food Regulation (2017) indica que dicha temperatura debe
estar por encima de 57 °C.

En Espafia, de acuerdo con la legislacion espafiola, en concreto el articulo 7 del Real Decreto
3484/2000 (BOE, 2001), las temperaturas de almacenamiento, conservacion, transporte, venta y, en
su caso, servicio de las comidas preparadas conservadas a temperatura regulada, seran =65 °C en
el caso de comidas calientes. No obstante, los responsables de los establecimientos podran fijar
unas temperaturas distintas, siempre que estén basadas en evidencia cientifica o técnica y hayan
sido verificadas por la autoridad competente.

B. cereus es el inico microorganismo patégeno esporulado aerobio capaz de sobrevivir a un
tratamiento culinario. La temperatura maxima de crecimiento de B. cereus sensu lato descrita en
la bibliografia ha sido, para cepas del grupo filogenético VII, de 58,1 °C (habiéndose estimado un
intervalo de 57,1-59,2 °C como temperatura maxima) (Carlin et al., 2013). Por tanto, no seria capaz de
crecer por encima de 60 °C.

C. perfringens es un patégeno esporulado anaerobio también capaz de sobrevivir a un tratamiento
culinario. La temperatura maxima de crecimiento descrita en la bibliografia ha sido de 51 °C (Liy
McClane, 2006) o de 52,3 °C en condiciones estrictas de anaerobiosis (Juneja et al., 2010), por lo que
no es capaz de crecer a temperaturas superiores a 53 °C.

En un estudio reciente, Ricci et al. (2020) han demostrado que la conservacion de comidas pre-
paradas a temperaturas de 62 °C durante varios dias no solo impidi6 el crecimiento de distintos
microorganismos patogenos, sino que también redujo la concentracion de L. innocuay E. colien, al
menos, 5 ciclos logaritmicos. En cuanto a B. cereus, no se produjo crecimiento por encima de 100

ufc/g en ninglin caso.
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Esta informacion, si bien basada en un Gnico estudio, indica que temperaturas iguales o supe-
riores a 62 °C permiten la conservacion de diferentes comidas en caliente sin riesgo micro-
bioldgico durante varios dias. Ademas, B. cereus no es capaz de crecer ni de producir toxina
a temperaturas iguales o superiores a 60 °C (Carlin et al., 2013). Por tanto, se considera que
una temperatura de 62 °C es la inferior que garantiza el control de microorganismos patégenos
alimentarios durante la conservacion, dado que no existen datos cientificos contrastables a
temperaturas inferiores.

Con el fin de contar con un margen de seguridad adecuado y dado que solo se cuenta con datos
de un estudio a 62 °C, se recomienda que la temperatura de conservacion en caliente sea de, al
menos, 63 °C.

6. Recalentamiento

La informacion cientifica existente en relacién con el recalentamiento de las comidas preparadas
no es especialmente abundante. Podemos considerar ante todo el estudio de Ricci et al. (2020), lo
sefialado por la ICMSF (1998) y el Proyecto de la Union Europea EU-RAIN (Bolton y Maunsell, 2004).

De acuerdo con Bolton y Maunsell (2004) el recalentamiento se encuentra dentro de la relacion
de Puntos de Control Critico en la restauracion colectiva (Tabla 10).

Tabla 10. Puntos de Control Critico en restauracion colectiva relacionados con la conservacion en refrigera-
cién y recalentamiento

Puntos de Control Critico Limite critico
1. Enfriamiento El alimento debe ser colocado bajo almacenamiento refrigerado
dentro de los 90 minutos después de cocinado. Esto es, <10 °C en <150
minutos

2. Almacenamiento a refrigeracion | -1a5°C

7. Recalentamiento del alimento >70 °C (temperatura en el centro) que debe ser alcanzada inmediata-
mente y servir dentro de <30 minutos

Fuente: (Bolton y Maunsell, 2004).

La propia ICMSF (1998), en relacion con el control de los alimentos que han sido cocinados, considera
igualmente que el recalentamiento es un Punto de Control Critico para los alimentos refrigerados
y cocinados si existe alguna duda acerca del tiempo de conservacion después del cocinado o si el
enfriamiento fue lento. Las temperaturas de 70 °C o superiores, con exposiciones de al menos de 1
minuto, deben inactivar los niveles de células bacterianas vegetativas que es probable que existan en
los alimentos con suficiente humedad manipulados correctamente. Ahora bien, estas temperaturas
son insuficientes para inactivar las toxinas termoestables.

Debemos destacar que hay que prestar atencion a la posible presencia de toxinas termoestables,
dado que las enterotoxinas elaboradas por S. aureus (Bergdoll, 1979, 1989) y la toxina emética pro-
ducida por B. cereus son termoestables y no son inactivadas cuando los alimentos se calientan de
nuevo. También se debe prestar atencion a otras posibles toxinas termoestables producidas por E.
coliy por otros patdgenos entéricos (ICMSF, 1998).



Podemos remarcar que la toxina emética de B. cereus es un péptido de bajo peso molecular (peso
molecular <5000 daltons) que no es antigénico, pero que es extraordinariamente resistente al calor
(126 °C durante 90 minutos), a los valores extremos de pH (estable en el rango de pH comprendido
entre 2y 11) y a la digestion enzimatica, es decir es resistente a la tripsina y a la pepsina (Melling y
Capel, 1978) (ICMSF, 1996).

Un proceso de origen alimentario muy relacionado con la conservacion en caliente (ya comentado
en epigrafes anteriores) que nunca hay que descuidar es la posible intoxicacion alimentaria produ-
cida por C. perfringens en algunos productos tratados por el calor, insuficientemente refrigerados y
mantenidos a temperaturas de la zona critica o de riesgo.

Otro punto importante a tener en cuenta es el recalentamiento con microondas y la seguridad ali-
mentaria, siendo necesarios tiempos de recalentamiento mas prolongados para conseguir el mismo
efecto que otros métodos de calentamiento convencionales (FDA, 2017).

Evidentemente, lo ideal a efectos de inocuidad alimentaria seria no utilizar sobras (alimentos
cocinados que no se han consumido y no se han mantenido a las temperaturas adecuadas), puesto
que entran en juego diversos y, a veces, complejos factores como la contaminacion cruzada, los
posibles abusos de temperatura en la conservacion, la formacion de los manipuladores, etc. El
cumplimiento de las Buenas Practicas de Higiene o Guias de Préacticas Correctas de Higiene, como
ya se haindicado anteriormente, debe implantarse concienzudamente.

Hay que prestar una especial atencion en relacion con el recalentamiento a una de las tecnologias
culinarias ampliamente usadas hoy en dia en la cocina de colectividades, la denominada “linea
fria” o “linea fria completa”, ya introducida en el mercado desde hace algunos afios (Bouétard y
Santos, 2009), que en muchos casos abarata los costes. El recalentamiento es clave a nivel de la
calidad organoléptica del producto, pero por otra parte hay que prevenir la existencia de “zonas
de peligro” o de “abuso de temperatura”, que podrian permitir el crecimiento de microorganismos
patégenos alimentarios.

La FDA recomienda recalentar los alimentos cocinados hasta alcanzar una temperatura en el
centro del producto de 74 °C durante 15 segundos (FDA, 2017). En pescado, la Norma Oficial Mexi-
cana establece que es necesario alcanzar una temperatura interna de 74 °C durante 15 segundos
(NOM, 2019).

En un estudio realizado en Turquia (Ddg, 2020), se sefiala que en los alimentos recalentados, la
temperatura en el centro del producto debe alcanzar temperaturas de 75-80 °C y debe mantenerse
durante 2 minutos, condiciones similares a las recomendadas para el cocinado en dicho estudio.
Ademas, se sefiala que los alimentos sometidos al proceso de enfriamiento, la temperatura deberia
reducirse rapidamente a 21 °C en 2 horas y <4 °C en 4 horas.

En estudios realizados en carne, se ha sefialado que para evitar el crecimiento de C. perfringens
que haya podido sobrevivir al cocinado es necesario realizar un enfriamiento rapido a 27 °C en 30
minutos y a 4 °C en 2,5 horas (Li et al., 2019b).

Teniendo en cuenta las recomendaciones existentes y la bibliografia consultada, se recomienda
que las comidas cocinadas deben ser refrigeradas rapidamente alcanzando en el centro temperatu-
ras de 4°C en 2,5 horas y posterior conservacion a temperaturas de 4 °C o inferiores. Se recomienda
realizar el recalentamiento de las comidas preparadas y convenientemente refrigeradas a tempe-
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raturas de al menos 74 °C en el centro del producto durante 15 segundos, a efectos de inocuidad
o seguridad alimentaria. Desde el punto de vista de la inocuidad alimentaria, en principio, no se
recomienda la utilizacion de sobras. No obstante, en el caso de haber procedido al enfriamiento y
refrigeracion en condiciones adecuadas, las sobras podran utilizarse recalentando a temperaturas
de al menos 74 °C durante 15 segundos, siendo mas conveniente prolongar dicho tratamiento hasta
2 minutos. Se debe remarcar la necesidad de un estricto control de temperaturas (tiempo y tempe-
ratura) y seguir buenas précticas de higiene.

7. Slow cooking

El sistema de coccion lenta (slow cooking) proviene de Estados Unidos. Sus origenes se sitan en la
década de los 40 del siglo pasado, en el momento en que las mujeres salen de casa para ir a trabajar
y, al volver, ya se encuentran la comida preparada utilizando este sistema.

El disefio basico de las ollas de coccidn lenta consiste en una base de cerdmica o porcelana
(crock pot) que se inserta en una base eléctrica que es la que permite cocinar a temperaturas bajas
durante largos periodos de tiempo. Asi, las temperaturas de cocinado se sitdan de forma orientativa
entre 71-74 °C; aunque existen ollas de coccién lenta que pueden alcanzar 79-93 °C y siempre man-
teniendo constante la temperatura. Estas ollas cierran herméticamente por lo que el vapor retorna
al liquido. Es necesario asegurarse de que el sistema ceramico crock sea seguro y que permita una
facil limpieza, para que el cocinado sea adecuado y seguro.

Las ollas crock pot solo tienen dos tipos de temperaturas de cocinado (ALTA y BAJA); también
incluyen una funcion de calentamiento, que mantiene caliente el alimento después del cocinado. En
el mercado coexisten diferentes marcas, por lo cual es dificil establecer la temperatura en grados
Celsius, que corresponde a cada funcidn, alta y baja. En principio, en algunas marcas, la funcion
BAJA puede alcanzar los 90 °C, por lo que es necesario para el consumidor tener unos graficos
de temperatura/tiempo en grados Celsius para controlar la seguridad de la coccion, puesto que
muchos gréficos se muestran en grados Farenheit o incluso en el sistema imperial, dado el origen
estadounidense de este sistema de coccion.

La USDA-FSIS (2021) posee una pagina dedicada a las ollas de coccion lenta y su seguridad. La
coccion en una olla lenta es segura ya que el rango de temperaturas es de 170 a 280 grados Fahren-
heit, que en grados Celsius representaria unos 76,6 a 137 °C. Al estar el recipiente de ceramica sobre
la placa eléctrica y completamente tapado, ambos factores se combinan para rebajar la incidencia
de bacterias en el cocinado. En este sentido seria adecuado tener claro a qué temperaturas se esta
trabajando, puesto que normalmente las casas comerciales proporcionan unos margenes en los que
las ollas hacen su coccidn, ya que no existe una correlacion entre las funciones ALTA y/o BAJAy
las diversas temperaturas.

Por otra parte, existe una lixiviacion de las vitaminas hidrosolubles, aunque también quedan
concentradas en el liquido en cuestion y se pierden en menor cantidad que en otros tratamientos
tradicionales

La seguridad de la coccion lenta se ha demostrado en el trabajo de Burnham et al. (2006), mediante
un modelo predictivo en Salmonella serovars, E.coli 0157:H7 y S.aureus.



Conclusiones del Comité Cientifico

En el cocinado y manipulacion de alimentos es esencial mantener préacticas correctas de higiene
para evitar la contaminacion y la posible aparicién de brotes de enfermedades de transmision
alimentaria. Especial atencion debe prestarse a la higiene de personal, equipos y utensilios.
No se deben utilizar alimentos e ingredientes contaminados, ni de procedencia desconocida.
Para garantizar un cocinado seguro de los alimentos es conveniente establecer combinaciones
tiempo-temperatura adecuadas en base a criterios cientificos.

En general, el cocinado de carne se debe realizar de forma que se alcance una temperatura
de 70 °C en el centro del producto durante al menos 1 segundo (o tratamiento equivalente); en
carne de aves se recomienda que dicha temperatura sea de 74 °C durante al menos 1 segundo
(o tratamiento equivalente). En el caso de carnes de vacuno y cerdo (filetes, chuletas, etc.), es
recomendable alcanzar una temperatura de 63 °C en el centro del producto durante al menos
1 segundo, con una temperatura de reposo de 3 minutos, mientras que para las carnes de ave
de corral esa temperatura debe elevarse a 74 °C.

El cocinado de pescado se debe realizar a una temperatura de 68 °C durante al menos 15
segundos (o tratamiento equivalente), temperatura a alcanzar en el centro del producto, si bien
depende del método de cocinado. En el caso de pescados rellenos la temperatura a alcanzar en
el centro del producto es de 74 °C durante al menos 15 segundos (o tratamiento equivalente). El
cocinado de moluscos crudos debe realizarse a 90 °C durante al menos 90 segundos en agua
hirviendo (o tratamiento equivalente).

La temperatura interna adecuada para el cocinado de platos que contengan huevo es de 70
°C durante al menos 2 segundos (o tratamiento equivalente). Dicha temperatura interna es la
necesaria para no requerir el uso de ovoproductos pasteurizados, con posterior mantenimiento
a 8 °C durante un méaximo de 24 horas.

En el caso del cocinado de huevos cuyo consumo se realice de forma inmediata, el cocinado
se debe realizar de forma que en el centro del producto se alcancen 63 °C durante al menos 20
segundos (o tratamiento equivalente). Dicha recomendacion es aplicable a distintas prepara-
ciones a base de huevo como huevos fritos y tortillas, que, de forma cotidiana, pueden no llegan
a cuajar completamente, siempre que se sirvan para su consumo de forma inmediata.

En el cocinado de vegetales se considera adecuada la combinacion 70 °C durante al menos 2
minutos en el centro del producto (o tratamiento equivalente).

Para la conservacion en caliente de las comidas preparadas se recomiendan temperaturas de
al menos 63 °C.

Las comidas preparadas deben ser refrigeradas de forma inmediata alcanzando temperaturas
de 4°C en 2,5 horas.

El mantenimiento de las comidas preparadas en refrigeracion se debe realizar a temperaturas
de 4°C o inferiores.

El recalentamiento de comidas preparadas se debe realizar a temperaturas de al menos 74 °C
durante al menos 15 segundos en el centro del producto.
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* Desde el punto de vista de la inocuidad alimentaria, no se recomienda la utilizacion de sobras.
En el caso de haber procedido al enfriamiento y refrigeracién en condiciones adecuadas, podran
utilizarse recalentando a temperaturas de al menos 74 °C durante al menos 15 segundos en el
centro del producto.

¢ Sielcocinado o recalentamiento se realiza en microondas el tiempo de cocinado necesario es
mas prolongado que el indicado en los apartados anteriores.

¢ Todas las recomendaciones anteriores son aplicables siempre y cuando se cumplan estrictas
medidas higiénicasy las etapas previas se realicen de forma correcta (cocinado, enfriamiento,
mantenimiento en refrigeracion).

¢ Entodas las etapas es necesario un estricto control de temperatura y tiempo.
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El consumo de bebidas energéticas ha experimentado un aumento sustancial durante las dltimas
décadas, alcanzando en Espafa el 2 % del total de bebidas refrescantes. Ademas de cafeina, las
bebidas energéticas suelen contener otros ingredientes como taurina, L-carnitina, glucuronolactona,
guarand, ginseng y vitaminas del grupo B, entre otros. También pueden aportar hasta 11 g por 100
ml de az(lcar, si bien también existen presentaciones “sin azlicar”.

Al evaluar el riesgo de la exposicion dietética de la poblacion espafiola a los componentes activos
habitualmente presentes en las bebidas energéticas, el Comité Cientifico de la Agencia Espafiola
de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) ha concluido que las bebidas energéticas no estan
recomendadas en nifios, mujeres embarazadas o en periodo de lactancia. También se recomienda
mejorar, en colaboracion con la industria, la informacion al consumidor recogida en el etiquetado
de las bebidas energéticas, favoreciendo no sélo la incorporacion de la denominacion de todos los
ingredientes activos en el listado de ingredientes sino también su contenido.
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Respecto al contenido en cafeina en las bebidas energéticas, se recomienda que el consumo sea
de bebidas energéticas con contenidos bajos de cafeina para evitar y disminuir la probabilidad de
afectacion del suefo y otros efectos adversos sobre la salud, dependiendo de los distintos grupos
de poblacién. Entre las actuaciones futuras deberia evaluarse el consumo, exposicion y riesgo de
otros “modelos de consumo de cafeina” como los conocidos “shots”.

Respecto a la D-glucurono-y-lactona el consumo diario de 250 ml de bebida energética en con-
sumidores de 60y 70 kg de peso corporal, obtiene un margen de seguridad superior o igual a 100.

El consumo de bebidas energéticas supone un riesgo alto de hipervitaminosis para la vitamina B3
(acido nicotinico), moderado para las vitaminas B3 (nicotinamida) y B6, y riesgo bajo de hipervitami-
nosis para las vitaminas B2, 4cido pantoténico y B12.

En lo referido al contenido en ingredientes a base de plantas no debe de menospreciarse la
actividad biolégica de los distintos principios activos y su capacidad para interaccionar con medica-
mentos. El consumidor debe ser advertido no sélo de los contenidos incluidos sino de la posibilidad/
riesgo de interaccidn, asi como de aquellas situaciones en las que se contraindica la ingesta. Asi,
las bebidas energéticas con ginseng deben ser evitadas no sélo durante el embarazo, la lactancia
y en nifios, sino también en adolescentes menores de 18 afios dada la ausencia de evaluacion de
los efectos de ginseng en estos grupos de poblacion. Las bebidas energéticas con ginkgo también
deben ser evitadas durante el embarazo y la lactancia.

En cuanto a la ingesta de azlicar a partir del consumo de bebidas energéticas no zero, se estima
que el consumo de 250 ml podria representar el 10 % de la energia en dietas de 2200-2400 kcal, lo
que haria muy féacil el excederse en la ingesta de aziicares simples.

La preocupacion creciente por evaluar los riesgos sobre la salud de las bebidas energéticas se
acompafa de uninterés por mejorar el conocimiento entre los consumidores y fomentar el consumo
moderado evitando conductas de riesgo, especialmente su combinacion con bebidas alcohdlicas.
Espafia debe sumarse al esfuerzo europeo de recopilacion de datos sobre el consumo de bebidas
energéticas y las tendencias de su consumo a través de acciones anuales de monitorizacion y
sensibilizacion comunitaria, lo que permitird evaluar la contribucién de estas bebidas energéticas
a la exposicion dietética de cafeina y otros ingredientes activos en grupos especificos de consu-
midores, estimar su riesgo y disefiar planes de actuacion diferenciando los grupos poblacionales
de mayor riesgo (nifios/as y adolescentes). Ademas, se sugiere un mayor control de la publicidad
especialmente aquella dirigida a la poblacién menor sensible.

Se recomienda promover el cumplimiento del compromiso de la industria en la comercializacion
de envases pequefios (no superiores de 250 ml) que contribuyan a moderar la exposicion a los dis-
tintos componentes activos, algunos de ellos psicoactivos, y estudiar la posibilidad de suspender la
comercializacion de envases de 500 ml.

Palabras clave

Bebidas energéticas, cafeina, taurina, L-carnitina, glucuronolactona, guaran4, ginseng, vitaminas
del grupo B.



Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) on the risks related to the consumption of energy
drinks

The consumption of energy drinks has increased substantially over the past decades, reaching 2 %
of all soft drinks in Spain. In addition to caffeine, energy drinks generally contain other ingredients
such as taurine, L-carnitine, glucuronolactone, guarana, ginseng and B vitamins, among others. They
may also provide up to 11 g of sugar per 100 ml, although “sugar free” options are also available.

After a risk assessment of the Spanish population’s dietary exposure to the active components
generally present in energy drinks, the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) has concluded that energy drinks are not recommended for children and
pregnant or lactating women. It also recommends collaborating with the drinks industry to improve
the consumer information provided in energy drink labels, promoting not only the enumeration of all
active ingredients in the list of ingredients but also their content.

With regard to caffeine content in energy drinks, consuming energy drinks with low levels of
caffeine is more advisable in order to prevent and reduce the probability of disruptions to the sleep
cycle and other adverse health effects, depending on different population groups. Future actions
should include an assessment of the consumption, exposure, and risks related to other “caffeine
consumption models” such as caffeine shots.

With regard to D-glucuronolactone, the daily energy drink intake of 250 mlin consumers weighing
60 and 70 kg of body weigth has a margin of safety greater than or equal to 100.

The consumption of energy drinks entails a high risk of hypervitaminosis for Vitamin B3 (nicotinic
acid or niacin), medium risk for vitamins B3 (nicotinamide) and B6, and low risk of hypervitaminosis
for vitamins B2, pantothenic acid, and B12.

With reference to the presence of plant-based ingredients, the biological activity of the different
active principles and their drug interaction capacity must not be underestimated. The consumer
must be informed not only of the included contents but also of the possibility/risk of drug interaction,
as well as those situations where their intake is contraindicated. Thus, energy drinks that contain
ginseng must be avoided not only in pregnancy, when breastfeeding, and in children, but also in
adolescents below the age of 18, given the absence of an assessment of the effects of ginseng on
these population groups. Energy drinks containing ginkgo must also be avoided during pregnancy
and when breastfeeding.

With regard to sugar intake from the consumption of energy drinks that contain sugar, it is estima-
ted that an intake of 250 ml may represent 10 % of the energy in 2200-2400 kcal diets, which would
make it very easy to exceed the recommended daily intake of simple sugars.

The growing preoccupation with assessing the health risks of energy drinks is accompanied by an
interest in improving consumer knowledge, promoting moderate consumption and avoiding unsafe
behaviours, especially in combination with alcoholic drinks. Spain must join European efforts to
compile data on energy drink consumption and consumption trends by means of annual actions
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to monitor and raise awareness within the community. This would enable an assessment of the
contribution of these energy drinks to the dietary exposure to caffeine and other active ingredients
in specific consumer groups; make a risk assessment; and design action plans differentiating the
population groups at greatest risk (children and adolescents).

In addition, a greater control of advertising is suggested, especially that directed to the young
population.

Itis recommended to promote compliance with the industry commitment in the commercialization
of small packages (not exceeding 250 ml) that contribute to moderate exposure to the different active
components, some of them psychoactive, and to study the possibility of suspending the commercia-

lization of 500 ml packages.

Key words
Energy drinks, caffeine, taurine, L-carnitine, glucuronolactone, guarana, ginseng, B vitamins.
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1. Introduccion

La gran oferta de bebidas no alcohdlicas presente en los mercados incluye bebidas refrescantes,
bebidas para deportistas y bebidas energéticas, todas con un alto contenido en azlicares a excep-
cion de sus variedades “sin aziicar”. Segln el centro de informacion de bebidas refrescantes de la
Asociacion de Bebidas Refrescantes (ANFABRA, 2019), en |a actualidad hay, en el mercado espafiol,
mas de 2000 referencias de bebidas refrescantes y, cada afio, se lanzan una media de 150 novedades.
Entre ellas, el consumo de bebidas energéticas ha experimentado un aumento sustancial durante
las Gltimas décadas alcanzando, en Espafa, el 2 % del total de bebidas refrescantes.

El Informe mundial sobre bebidas energéticas de Zenith International (2009) ya destacaba que
el consumo total mundial de estas bebidas en 2008 alcanzé los 3,9 mil millones de litros pasando el
consumo per capita global de 0,4 litros en 2003 a 0,8 litros en 2008. América del Norte represent6 un
37 % del consumo mundial total en 2008, la zona de Asia y el Pacifico otro 30 %, y Europa Occidental
un 15 %. Segln estimaciones de Euromonitor International, 1a expansién del mercado de bebidas
energéticas a nivel mundial ha continuado a un ritmo acelerado, también en los Gltimos afios, con
un crecimiento del 45 % entre 2006 y 2011. En Estados Unidos, las ventas de bebidas energéticas en
2018 aumentaron un 4,1 % en comparacion con el mismo periodo de 2017 (Harfmann, 2018).

Ademas de cafeina, las bebidas energéticas suelen contener otros ingredientes novedosos y
atractivos como taurina, L-carnitina, glucuronolactona, guarand, ginseng y vitaminas del grupo B,
entre otros. Respecto al contenido de azicar, suelen aportar hasta 11 g por 100 ml si bien existen
presentaciones “sin azlicar”. La cantidad mas habitual de cafeina en estas bebidas suele ser de 80
mg/250 ml, es decir, 32 mg/100 ml si bien el rango de concentraciones oscila entre 15y 55 mg/100
ml. Ademas, una formulacion de bebida energética tipo (250 ml) suele contener 1000 mg de taurina
(4000 mg/1), 600 mg de glucuronolactona (2400 mg/l), 18 mg de niacina (72 mg/l), 2 mg de vitamina B6
(8 mg/l), 0,001 mg de vitamina B12 (0,004 mg/l), 6 mg de acido pantoténico (24 mg/l), 2 mg de tiamina
(8 mg/l), 1,65 mg de riboflavina (5,40 mg/l) y 50 mg de inositol (200 mg/I) (EFSA, 2009) (VKM, 2019).
Respecto a ingredientes a base de plantas como ginseng, guaranay ginkgo existe escasa informa-
cion sobre su contenido.

Sin embargo, hay que considerar que el volumen de los envases comercializados es variable
pudiendo alcanzar hasta los 500 ml en algunos casos. Los miembros de Energy Drinks Europe (EDE),
asociacion que representa los intereses de los fabricantes europeos de bebidas energéticas, con su
Caodigo de practicas para la comercializacion y etiquetado de bebidas energéticas, se han compro-
metido a posicionar envases con un contenido neto de 250 ml como su principal propuesta de venta
para consumo (EDE, 2014). También cabe mencionar que existen otros modelos de consumo entre los
que destacan los “caffeine/energy shots”, es decir, bebidas de pequefio volumen de cafeina/energia
que logran concentrar en menos de 60 ml entre 200 y 420 mg de cafeina (Heckman et al., 2010a).

Con estos antecedentes, y ante la creciente evidencia internacional sobre el aumento del consu-
mo y posible impacto y riesgo en la salud de los consumidores, la Agencia Espafola de Seguridad
Alimentaria y Nutricion (AESAN) ha solicitado al Comité Cientifico la realizacion de una evaluacion
del riesgo de la exposicion dietética de la poblacidn espafiola a los componentes activos habitual-
mente presentes en las bebidas energéticas. El presente informe se estructura en secciones que
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revisan el marco legal de las bebidas energéticas en Europa y Espafia, la problemética en torno a
su consumo y comercializacion, el conocimiento actual sobre los principales componentes activos
(cafeina, taurina, D-glucurono-y-lactona, L-carnitina, azlicares, vitaminas e ingredientes activos
como ginseng, guarana y ginkgo), y estiman y evalGan para distintos escenarios la ingesta de
cada ingrediente con objeto de trasladar unas recomendaciones que mejoren la seguridad de su

consumo.

2. Marco legal y comercializacion

Dentro de las bebidas no alcohodlicas se encuentran los zumos de frutas y de otros vegetales, y sus
derivados, las bebidas refrescantes y horchatas. Todos ellos con una normativa europea y espafiola
especifica (MAPA, 2017). Sin embargo, no existe una clasificacion, denominacion ni reglamentacion
especifica para las bebidas energéticas. Podrian ser consideradas como un tipo de bebidas refres-
cantes dentro de la categoria “Otras bebidas refrescantes” en la que se puede incluir la presencia
de cafeina, entre otras materias primas, con la Gnica limitacion de no contener alcohol en cantidad
superior al 0,5 % en volumen (BOE, 2003, 2011).

Sin lugar a duda, la ausencia de regulacién especifica de estas bebidas preocupa a las adminis-
traciones publicas y a la comunidad cientifica, dado que al no existir una definicion que las acote
tampoco estan especificados qué ingredientes pueden contener, ni su concentracion maxima, ni
en qué combinaciones. Cabe sefialar que algunos paises europeos, por ejemplo, Alemania y Dina-
marca (2011), han establecido regulaciones para la estandarizacion de las bebidas energéticas que
limitan la cantidad de cafeina en estas bebidas a 32 mg/100 ml. Alemania también ha establecido
limites regulatorios relativos a taurina (4000 mg/l), inositol (200 mg/l) y glururonolactona (2400 mg/l)
(Bundesgesetzblatt, 2012).

Lo cierto es que el término “bebida energética” sigue siendo un término no definido o recogido en
la legislacion si bien una opinion del Comité Cientifico sobre la Alimentacion Humana de la Comision
Europea (SCF) de 1999 (SCF, 1999), revisada en 2003 (SCF, 2003), dice “/t should be noted however that
the term “energy” drink is a commercial designation. It is neither an agreed legal term for a category
of foods in the EU, nor does the Committee offer any view in this opinion as to whether claims that
these drinks provide energy, in the conventional nutritional sense, are scientifically justified” (“Cabe
sefalar que el término bebida “energética” es una designacion comercial. Ni es un término legal
acordado para una categoria de alimentos en la Unién Europea ni el Comité ofrece opinién alguna
en este dictamen sobre si las afirmaciones de que estas bebidas proporcionan energia, en el sentido
nutricional convencional, estan cientificamente justificadas”).

La clasificacion FoodEx2 desarrollada por la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA,
2015a) describe el grupo de las bebidas energéticas en una nota aclaratoria sobre el alcance del
término como “The group includes any type of Energy drinks, non-alcoholic functional beverages
usually containing caffeine and other ingredients such as vitamins and taurine. The part consumed/
analysed is by default the whole marketed unit or a homogeneous representative portion” (“El grupo
incluye cualquier tipo de bebidas energéticas, bebidas funcionales no alcohdlicas que, generalmen-
te, contienen cafeina y otros ingredientes como vitaminas y taurina. La parte consumida/analizada



es, por defecto, toda la unidad comercializada o una porcion representativa homogénea”). Esta
nota aclaratoria, no siendo una definicion tal, es la descripcion utilizada a la hora de clasificar los
consumos de alimentos en las encuestas.

Respecto a su etiquetado, el Reglamento (UE) N° 1169/2011 del Parlamento Europeo y del Consejo
sobre la informacion alimentaria facilitada al consumidor (UE, 2011) recoge los requisitos de etique-
tado de las bebidas con un contenido elevado de cafeina. Asi, si el contenido es superior a 150 mg
cafeina/l deberéan presentar la mencion “Contenido elevado de cafeina: No recomendado para nifios ni
mujeres embarazadas o en periodo de lactancia “junto con la indicacion de la cantidad de cafeina que
aportan expresado en mg por 100 ml. Méas alla de lo que marca la ley, la industria europea de bebidas
refrescantes ha adoptado, voluntariamente, un cédigo sobre el etiquetado, comunicacién y marketing
de las bebidas energéticas. Asi, por ejemplo, algunas marcas incluyen en el etiquetado de las bebidas
la advertencia de “Consumir de forma moderada ” (EDE, 2014). Conviene, sin embargo, destacar la
heterogeneidad de la informacién de la composicion en el etiquetado de las bebidas energéticas.

3. Problematica y estimacion del consumo de bebidas energéticas
Mientras la popularidad de estas bebidas como productos antifatiga crece entre los adolescentesy

otros grupos vulnerables, aumenta la preocupacion por la evidencia de sus efectos negativos sobre
la salud y su consumo en circunstancias no recomendables (Nowak y Jasionowski, 2015) (De Sanctis
et al., 2017) (Cruz Mufioz et al., 2020) (Oliver Anglés et al., 2020).

Ademas de la estimulacion de los sistemas Nervioso Central (SNC) y cardiovascular y su rela-
cion con el sobrepeso y la obesidad, la ingesta regular de bebidas energéticas se ha asociado a
sobredosis de cafeina, hipertension, pérdida de masa 6sea y osteoporosis, y otras enfermedades
cardiovasculares (Nowak y Jasionowski, 2015). Entre los efectos secundarios resultantes del con-
sumo regular de bebidas energéticas destacan palpitaciones, insomnio, nauseas, vomitos y miccion
frecuente. También se ha argumentado que el consumo excesivo de bebidas energéticas puede
servir como indicador del uso de otras sustancias de abuso y otras conductas de riesgo como es
su combinacion con bebidas alcohodlicas (Flotta et al., 2014) (De Sanctis et al., 2017). Por todo ello,
ya algunos investigadores apuntan que este aumento del consumo de bebidas energéticas justifica
medidas de prevencion y seguimiento, y merece un analisis mas detallado (Majori et al., 2018) pues
el patron de consumo varia segin las caracteristicas sociodemograficas, destacando el papel del
sexo y los habitos de riesgo (Oliver Anglés et al., 2020). Respecto a su consumo y las interacciones
entre sus ingredientes, algunos autores consideran que las cantidades de éstos son bajas para
provocar reacciones adversas o efectos beneficiosos (Ishak et al., 2012).

En 2003, el SCF estimd los niveles de consumo en Europa en 0,5 latas de 250 ml/dia (125 ml/dia)
para el consumidor medio, 1,4 latas de 250 ml/dia (350 ml/dia) para el consumidor alto y 3 latas de
250 ml/dia (750 ml/dia) para el consumidor agudo (SCF, 2003).

Posteriormente, segln el estudio solicitado por EFSA en 2011 para recoger datos de prevalencia
del consumo de bebidas energéticas en nifios, adolescentes y adultos en 16 Estados miembros,
incluyendo Espafia, Zucconi et al. (2013) estimaron que el consumo de bebidas energéticas en
adultos europeos (18-65 afios) en 2 |/mes. Aproximadamente el 12 % de los consumidores adultos
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se identificaron como consumidores habituales con consumos elevados repartidos en diferentes
ocasiones de ingesta, es decir, consumian bebidas energéticas 4-5 veces por semana o mas (13,3
% en consumidores “adultos jovenes”) consumiendo un volumen promedio de 4,5 /mes. Los consu-
midores excesivos, con una ingesta elevada producida en una (inica ocasion (consumian al menos
11/ocasion) eran el 11 % del total de consumidores adultos de bebidas energéticas, principalmente
en “adultos jovenes” (13,4 %). En adolescentes europeos (10-18 afios), estos autores estimaron el
consumo medio de bebidas energéticas en 2 |/mes. Alrededor del 12 % de los consumidores adoles-
centes se identificaron como consumidores “crénicos elevados”, es decir, que consumian bebidas
energéticas 4-5 veces a la semana o mas, con un volumen medio de bebidas energéticas de 7 I/
mes. Y otra fraccion del 12 % de los consumidores adolescentes resultaron ser consumidores “muy
agudos”, es decir, consumieron al menos 11 de bebida energética por ocasion. Resulta sorprenden-
te el consumo de estas bebidas energéticas en nifios europeos (3-10 afios), dado que el volumen
promedio consumido fue de 0,5 |/semana. Aproximadamente el 16 % de los nifios encuestados eran
consumidores “crénicos elevados”, es decir, consumieron bebidas energéticas de 4-5 veces por
semana o mas, con un volumen medio de casi 1 |/semana (Zucconi et al., 2013).

Centrandonos en los resultados del estudio correspondientes a la poblacién espafiola, la pre-
valencia de consumo de bebidas energéticas en la poblacion adulta (18-65 afios) espafiola es del
31 % (30 % en Europa), correspondiendo el 16 % a consumidores cronicos. Entre los adolescentes
espafioles (10-18 afios), la prevalencia es del 62 % (68 % en Europa), siendo el 10 % catalogados
como consumidores cronicos. Volvemos a destacar el elevado consumo de este tipo de bebidas entre
los nifios (3-10 afios), dado que, si la prevalencia en el conjunto de la Union Europea es del 18 %, en
nuestro pais llega a alcanzar el 26 %, si bien el estudio no hace referencia al consumo crénico para
este grupo de edad. Actualmente, los datos de consumo de alimentos a nivel europeo, incluidas las
bebidas energéticas, son recogidos por EFSA en la base de datos Comprehensive European Food
Consumption Database (FCDB). Sin embargo, los datos de consumo de bebidas energéticas para
Espafia no se muestran en la mencionada FCDB. En el marco de las encuestas nacionales ENALIA
1y 2 se recogieron algunos datos de frecuencia de consumo para nuestro pais entre 2012-2015
(ENALIA, 2015, 2017). Ademas, la encuesta ESTUDES (Encuesta sobre Uso de Drogas en Ensefianzas
Secundarias) 2018/2019 del Observatorio Espafiol de las Drogas y las Adicciones (OEDA), adscrito a
la Delegacion del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas (DGPNSD) del Ministerio de Sanidad,
estima la prevalencia de consumo de bebidas energéticas entre los estudiantes espafioles de 14a 18
afios en el 49,7 % para chicosy el 31,1 % para chicas. Segtin Oliver Anglés et al. (2020), en la provincia
de Barcelona, la prevalencia del consumo de bebidas energéticas en estudiantes de cuarto curso
de ESO (16-17 afios) ha sido estimada en el 30,9 % (segin datos de consumo en la (ltima semana)
siendo mayor en los varones, migrantes de primera generacion e hijos de padres sin estudios.

Esta problematica del consumo de bebidas energéticas en la poblacion adolescente ha sido
reflejada en distintos estudios a nivel internacional. Dentro de Europa, en ltalia, la prevalencia del
consumo de bebidas energéticas en adolescentes ronda el 57 % con un 9 % de consumo crénico
alto, un 31 % de consumo croénico promedio y un 8 % de consumo agudo alto. Ademaés, mientras en
Calabria, un 55 % de los adolescentes de 15 a 19 afios reconoce haber consumido bebidas ener-



géticas durante los 30 dias anteriores (Flotta et al., 2014), en universitarios italianos el consumo de
bebidas energéticas disminuye a un 38,6 % (Majori et al., 2018).

Mientras en Alemania, el 21,4 % de los adolescentes ha consumido bebidas energéticas en los
Gltimos 30 dias (Galimov et al., 2019), en Polonia el 16 % de los adolescentes son consumidores fre-
cuentes (Nowak y Jasionowski, 2015) y en Noruega el 3,5 % de los adolescentes son consumidores
elevados (nifios: 36,3 ml/dia; nifias: 18,5 ml/dia) (Degirmenci et al., 2018).

En Estados Unidos, de 2003 a 2016, la prevalencia del consumo de bebidas energéticas aumentd
significativamente en los adolescentes (del 0,2 al 1,4 %), adultos jovenes (del 0,5 al 5,5 %) y adultos
de mediana edad (del 0,0 al 1,2 %) (Vercammen et al., 2019).

En Australia, los patrones de consumo de bebidas energéticas entre adolescentes de 12 a 18 afios
pusieron de manifiesto que el 36 % habia excedido las dos bebidas energéticas recomendadas/diay
el 56 % de los consumidores habia experimentado efectos fisioldgicos negativos en la salud después
del consumo (Costa et al., 2016).

4. Conocimiento/Aceptacion/Percepcion de los consumidores respecto a

las bebidas energéticas
Las bebidas energéticas gozan de una buena aceptacion entre los jovenes y la percepcion del riesgo

asociado a su consumo suele ser baja. Un reciente estudio en adolescentes de Nueva Caledonia aso-
ci6 el impacto de las bebidas energéticas en la salud con percepciones buenas o neutrales (Frayon
etal., 2019). Sobre el conocimiento que los consumidores tienen sobre estas bebidas, un estudio en
adolescentes italianos puso de manifiesto que solo el 13 % sabia que beber bebidas energéticas es
lo mismo que beber café, mientras que un porcentaje considerable creia que beber bebidas energé-
ticas es lo mismo que beber bebidas carbonatadas o rehidratarse con bebidas deportivas (Flotta et
al., 2014). En Polonia, sin embargo, la mayoria de los consumidores suele conocer los ingredientes
de las bebidas energéticas (Nowak y Jasionowski, 2015). Segin este estudio, al seleccionar una
bebida energética los jovenes valoran el sabor, el precio y el efecto. Sin embargo, ser hombre se
asocia significativamente con un mayor consumo de estas bebidas (Nowak y Jasionowski, 2015)
(Stacey et al., 2017) (Degirmenci et al., 2018) (Cofini et al., 2019) (Frayon et al., 2019) (Galimov et al.,
2019). El consumo diario y elevado se ha asociado también de forma independiente con la inactividad
fisica, mas tiempo de ocio frente a la pantalla, nivel socioecondmico bajo, tener una residencia rural
(Degirmenci et al., 2018), el uso de sustancias de abuso, los malos hébitos alimenticios, un mayor
indice de masa corporal, la bisqueda de sensaciones, peor rendimiento escolar y la exposicion
publicitaria mas frecuente (Galimov et al., 2019). En la revision realizada por Alhyas et al. (2015) sobre
el conocimiento de la composicion de bebidas energéticas y los efectos secundarios asociados,
aproximadamente el 70 % de los participantes lo desconocia. Mas preocupante fue que algunos las
consideraban refrescos.

5. Relacion con otras conductas de riesgo. Intervenciones comunitarias

Se ha argumentado que el consumo excesivo de bebidas energéticas puede servir como indicador
del uso de sustancias y otras conductas de riesgo (Flotta et al., 2014) como el consumo de alcohol,
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tabaco y drogas ilicitas (De Sanctis et al., 2017) (Ruiz y Scherr, 2018). Es relevante el dato de que
algo mas de la mitad (53 %) de los nifios y adolescentes encuestados en el estudio de Zucconi et al.
(2013) habian consumido, ocasionalmente, bebidas energéticas junto con alcohol. Consumir alco-
hol mezclado con bebidas energéticas conduce a estados subjetivos alterados que incluyen una
disminucion de la percepcion de intoxicacion etilica, una mayor estimulacién y un mayor deseo de
beber (De Sanctis et al., 2017). En adolescentes italianos el tabaquismo habitual se asocid con el uso
de bebidas energéticas y, aproximadamente la mitad de los consumidores de bebidas energéticas,
las usaban combinadas con alcohol (Cofini et al., 2019). Sorprendentemente, en el Reino Unido, el
consumo de alcohol entre adolescentes fue significativamente menor en las ocasiones en las que
se consumia la bebida alcohélica junto a una bebida energética en comparacion con las ocasiones
en las que se consumia la bebida alcohdlica sola (Johnson et al., 2016).

Un estudio epidemioldgico (Gunja y Brown, 2012) sefial6 que las bebidas energéticas con cafeina
representaron la mayoria de las alertas informadas (297) al Centro de Informacion de Venenos de
un hospital infantil en Sidney, Australia (enero 2004 - diciembre 2010). El tipo de exposicion méas
comin fue recreativo (217), pediatrica accidental (62), autointoxicacion deliberada como parte de
una sobredosis de polifarmacia (16), reaccion alérgica (1) y exposicion pediatrica a la lactancia (1).
La variedad de sintomas informados fue consistente con la sobredosis de cafeina y, potencialmente,
el abuso de estimulantes. Aunque ocurrié en una minoria de sujetos, la toxicidad grave que condujo
a complicaciones cardiacas (isquemia coronaria, arritmias) y complicaciones neuroldgicas (aluci-
naciones, psicosis, convulsiones) es motivo de gran preocupacion.

Respecto a los preocupantes resultados en salud, estilo de vida y comportamientos de riesgo,
ya desde 2016, Costa et al. (2016) sefialaron la necesidad urgente de una regulacion sobre bebidas
energéticas, la restriccion de su consumo en nifios y adolescentes, y una mayor visibilidad de las
recomendaciones de consumo. Entre las distintas estrategias planteadas para limitar el consumo
y minimizar los riesgos sobre la salud de los adolescentes de estas bebidas podrian destacarse el
disefio e implementacion de programas educativos sobre los efectos potenciales en la salud y los
riesgos de la combinacion bebidas energéticas-bebidas alcohdlicas (Flotta et al., 2014) (Jackson y
Leal, 2018) (Frayon et al., 2019), el aumento de la conciencia y la percepcion del riesgo no sélo entre
consumidores adolescentes sino entre padres y educadores (Jackson y Leal, 2018), la adopcion de
politicas que regulen y limiten el marketing directo a menores (De Sanctis et al., 2017) (Galimov et
al., 2019), intervenciones educativas y de sensibilizacion adaptadas al género y la edad (Lebacq et
al., 2020), y la promocion del monitoreo activo de adolescentes (Jackson y Leal, 2018).

Con estos antecedentes y ante la elevada prevalencia de consumo, la creciente evidencia inter-
nacional sobre el aumento del consumo de bebidas energéticas y suimpacto y posibles riesgos en
la salud de los consumidores, el Comité Cientifico aborda el encargo de la Direccion de la AESAN
realizando la presente evaluacion del riesgo de la exposicién dietética a los componentes activos
mas habituales de las bebidas energéticas en la poblacion espafiola.



6.1 Cafeina: generalidades, fuentes dietéticas, cinética y mecanismo de
accion

La cafeina (1,3,7-trimetilxantina) pertenece al grupo quimico de las xantinas o dioxipurinas, que son
sustancias con caracteristicas de alcaloides, y entre las cuales se encuentran también la teofilina
o lateobromina, procedentes todas ellas de distintas especies vegetales. Presente de forma natural
en mas de 60 plantas, como café (Coffea arabica), té (Camellia sinensis) y cacao (Theobroma cacao),
nueces de cola (Cola nitida), guarana (Paullinia cupana) y yerba mate (llex paraguariensis), sin
embargo, la utilizada en la industria farmacéutica y alimentaria es de procedencia sintética (Ashihara
y Crozier, 2001) (Svorc et al., 2012) (Zucconi et al., 2013). Pertenece al grupo farmacoterapéutico de
psicoestimulantes derivados de la xantina.

Las fuentes dietéticas de cafeina son diversas y, entre ellas, destacan las bebidas de cola, los
refrescos de té, el café, los productos de chocolate y las bebidas energéticas. Las concentraciones
de cafeina en cada una de estas fuentes son variables. Los niveles de cafeina se estiman en 90 mg
en una taza de café filtrado de 200 ml, en 80 mg en un expreso de 60 ml, en 50 mg en una taza de té
negro de 220 ml, en 40 mg en una lata de cola estandar de 355 ml, en 25 mg en una pieza de pan con
chocolate de 50 g 0 en 10 mg en una barra de chocolate con leche de 50 g (EFSA, 2015b). En el caso
de las bebidas energéticas suelen contener 15, 32, 40 o incluso 55 mg de cafeina/100 ml (VKM, 2019).

Seglin EFSA (2015b), el café fue la fuente dietética predominante de cafeina para los adultos
europeos contribuyendo con el 40-94 % de ingesta total de cafeina. En Irlanda y el Reino Unido, sin
embargo, el té era la principal fuente contribuyendo con el 59y el 57 % de la ingesta total de cafeina,
respectivamente. En el caso de los adolescentes europeos, existen grandes diferencias entre paises
con respecto a la contribucion de diferentes fuentes a la ingesta total de cafeina. En la mayoria de
los paises, el chocolate (que también incluye las bebidas a base de cacao) era la fuente predomi-
nante de cafeina para los nifios de 3 a 10 afios, seguidos del té y los refrescos de cola. El Ungkost
3 Study noruego (VKM, 2019) estimo que las bebidas energéticas aportan hasta el 76 % del total de
cafeina dietética siendo 36,8 mg/dia la cantidad de esta sustancia que proviene de estas bebidas (el
consumo diario total de cafeina se estima en 48,4 mg/dia, pues considera otras fuentes de cafeina
como son los productos lacteos con chocolate, el café, el té, los dulces y los chocolates/caramelos).

La cafeina se absorbe por via oral y parenteral. La biodisponibilidad de la cafeina administrada
por via oral es practicamente total, absorbiéndose en un plazo de unos 30 a 60 minutos y alcanzan-
dose unos picos plasmaticos entre 30 minutos y 2 horas (Magkos y Kavouras, 2005). La vida media
en adultos es de 3 a 7 horas (presenta una marcada variacion inter e intraindividual). A las dosis
habituales la concentracién plasmatica maxima se alcanza a los 15-45 minutos. En dosis elevadas
los maximos efectos pueden retrasarse hasta 3 horas, aunque la sintomatologia puede observarse
entre 30 y 60 minutos tras el consumo, y existen casos en los que dichos efectos maximos se han
observado en sdlo 10 minutos (ANSES, 2013) (EFSA, 2015b) (VKM, 2019).

La cafeina se distribuye a todos los compartimentos del organismo, atraviesa rapidamente la
barrera hematoencefalicay la barrera placentaria, pasando también a la leche. La unién a proteinas
plasméticas es de un 25-36 %.
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La cafeina se desmetila y oxida parcialmente en el higado, y se elimina a través de los rifiones
como acido metilirico o como monometilxantinas en un 86 %. La eliminacion es escasa por via urina-
ria (1,1 %) y sélo el 5-10 % de lo recuperado en orina aparece como cafeina sin metabolizar. Apenas
aparece en leche materna, considerandose como seguros unos 500 mg diarios en la lactancia.

La cafeina da lugar a numerosos metabolitos: paraxantina (1,7-dimetilxantina, 84 % del compues-
to original), teobromina (3,7-dimetilxantina, 12 %), teofilina (1,3-dimetilxantina, 4 %), 1-metilxantina,
3-metilxantina, 4cido 1,3,7-trimetildrico, dcido 1,7-dimetildrico, acido 1,3-dimetilGrico y 4cido 1-meti-
lirico. La isoenzima 1A2 del citocromo P450, codificada por el gen CYP1A2, esta directamente invo-
lucrada en la desmetilacion de cafeina a paraxantina. La actividad de CYP1A2 representa el 95 % del
aclaramiento de cafeina. El polimorfismo de esta isoforma es responsable probable de variaciones
en el metabolismo de la cafeina entre los seres humanos (Miners y Birkett, 1996) (Heckman et al.,
2010a). El metabolismo de la cafeina esta acelerado en adultos fumadores (por induccion enzimatica
producida en los microsomas hepaticos por los hidrocarburos policiclicos del humo del tabaco) y
tras realizar ejercicio. En cambio, la metabolizacion es lenta en pacientes con cirrosis hepatica, en
el embarazoy en los recién nacidos. En embarazadas aumentan los niveles de cafeina plasmaticos,
por lo que se supone que existe menor metaholizacién durante la gestacion. Esto es debido a que
la actividad de CYP1A2 se reduce durante el embarazo aumentando la vida media de la cafeina. Se
ha comprobado que al final de la gestacion, la vida media de la cafeina es de tres a cuatro veces
mas larga.

La cafeina bloquea receptores de la adenosina de los subtipos A1, A2A y A2B generando un leve
efecto excitante nervioso, ya que la absorcion de la adenosina por las células del sistema nervioso
es uno de los mecanismos que desencadenan el suefio y la sedacion. Ademas, inhibe de forma
inespecifica la fosfodiesterasa y aumenta los niveles de AMPc lo que parece estar relacionado
con la relajacion del misculo liso y una disminucion de la liberacion de histamina por las células
cebadas. También parece aumentar la liberacion de catecolaminas y renina, al menos en sobredosis,
liberando en el &mbito cerebral norepinefrina, dopamina y serotonina. Junto a ello, se produce una
movilizacion del calcio intracelular, incrementando su porcion libre, y se habla de una supuesta unién
de la cafeina a los receptores benzodiacepinicos. La interaccion con el receptor de adenosina Al,
que conduce a la inhibicion de la reabsorcion renal de agua y provoca un aumento de la diuresis
y natriuresis, puede explicar la actividad diurética de la cafeina (EFSA, 2015b). Ademas, la cafeina
ejerce sobre el corazén un efecto cronotrépico e inotrépico positivo, es decir, estimula la frecuencia
cardiaca y aumenta el gasto cardiaco.

6.2 Cafeina: efectos y usos

En los Gltimos afios, se ha estudiado con detalle el efecto del consumo habitual de la cafeinay el café
en el desarrollo de enfermedades cronicas como el cancer y las enfermedades cardiovasculares.
Estas evidencias, procedentes fundamentalmente de estudios poblacionales, con grandes grupos
de personas y seguimiento a largo plazo, sugieren que el consumo habitual de café disminuye el
riesgo de melanoma, cancer de mama, préstata, endometrio o higado. El consumo habitual de café
también se ha asociado fuertemente con menor riesgo de diabetes tipo 2, enfermedad de Parkinson,



infarto agudo de miocardio, accidentes cerebrovasculares, enfermedad coronaria y muerte por
enfermedad cardiovascular (Van Dam et al., 2020). Sin embargo, es importante sefalar que estos
efectos beneficiosos pueden no ser debidos Gnicamente a la cafeina sino a otros componentes
biolégicamente activos que se encuentran en el café, incluyendo polifenoles, alcaloides, magnesio,
potasio y vitamina E. Por ello, estos efectos beneficiosos no pueden ser extrapolados a otras fuentes
alimentarias de cafeina.

La utilidad terapéutica de la cafeina es histéricamente conocida. En la actualidad, la cafeina forma
parte de la formulacion de 34 especialidades farmacéuticas autorizadas en Espafia (AEMPS-CIMA,
2021). Como principio activo se incorpora como cafeina, cafeina citrato o cafeina anhidra y suele
estar acompafiada de una gran diversidad de principios activos entre los que destacan paracetamol,
acido acetil salicilico, ibuprofeno, dimenhidrinato, cido ascorbico, clorfenamina maleato, propi-
fenazona, codeina fosfato hemihidrato, piridoxina hidrocloruro, tiamina hidrocloruro, ergotamina
tartrato, dextrometorfano hidrobromuro, fenilefrina hidrocloruro, bromfeniramina maleato, salicila-
mida, nitroglicerina y propifenazona. La mayoria de estas especialidades farmacéuticas no estan
sujetas a prescripcion médica y el consumidor puede recibir su dispensacion sin la presentacion
de receta médica.

Cabe mencionar que formulada como Gnico principio activo puede alcanzar hasta los 300 mg y
su indicacion terapéutica es el alivio sintomatico y ocasional de los estados pasajeros de astenia
en pacientes mayores de 12 afios. Se recomienda no administrar mas de 1000 mg/dia (3 capsulas/
dia), repartidos en varias tomas y no tomar la Gltima dosis en las 6 horas anteriores a acostarse,
para evitar el posible insomnio. Ademaés, las fichas técnicas aprobadas por la Agencia Espafiola
de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) indican entre las advertencias y precauciones
especiales de empleo que no debe utilizarse en nifios menores de 12 afios. Las especialidades
farmacéuticas con cafeina suelen ademas incluir en sus prospectos y fichas técnicas la relacion
de efectos adversos asociados a esta molécula. Entre los muy frecuentes (en mas de 1 de cada 10
pacientes), cafeina puede producir insomnio, inquietud y excitacion; entre los frecuentes (en menos
de 1de cada 10 pero en mas de 1 de cada 100 pacientes) cafeina puede producir nduseas, vomitos,
diarrea, dolor de estdmago, dolor de cabeza, zumbido de oidos, desorientacién, trastornos del ritmo
del corazon, irritabilidad, sofocos, respiracion acelerada, eliminacion muy abundante de orina. Con
dosis altas de cafeina puede aparecer ansiedad y angustia.

Sibien son necesarios mas estudios para mejorar el conocimiento de las posibles consecuencias
negativas sobre la salud del consumo de bebidas energéticas (De Sanctis et al., 2017), muchos de los
resultados sobre la salud observados en los consumidores son previsibles en base al conocimiento
actual de las acciones multiorganicas de la cafeina y que se resumen a continuacion:

6.2.1 Efectos sobre el sistema nervioso central (SNC)

Ademaés de poseer diversos objetivos hioquimicos (receptores GABA; receptores de adenosina A1
y A2A), la cafeina modula la actividad de las proteinas quinasas y fosfodiesterasas. Asi, el bloqueo
de los receptores de adenosina A2A del estriado se ha asociado con propiedades psicoactivas de
la cafeina entre las que destacan el aumento sostenido de la capacidad intelectual, la habilidad
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motora, la alerta y el pensamiento rapido y claro, y la disminucion de la sensacion de fatiga mental
lo que mejora las relaciones interpersonales. Sin embargo, el consumo de cafeina se asocia con una
menor calidad del suefio en sujetos que son subjetivamente sensibles a la cafeina (Retey et al., 2007)
y el consumo de cantidades excesivas genera trastornos del suefio (insomnio de inicio del suefio),
implicaciones negativas para la cognicion en general, y la atencidn y la memoria, en particular
(Mednick et al., 2008). Ademas, la ingesta de cafeina puede inducir trastornos psicoconductuales,
que incluyen nerviosismo, irritabilidad y ansiedad, o incluso ataques de pénico o manifestaciones
psicéticas, en particular alucinaciones. El consumo crdnico de altas dosis de cafeina (cafeismo),
estimadas en superiores a 300 mg/dia, se puede manifestar por cinco grandes sindromes psiquia-
tricos: sindrome de ansiedad, sindrome hipocondriaco, el sindrome caracterizado por insomnio y
cefalea, un sindrome depresivo y de abstinencia. Segin Jones y Fernyhough (2008), el cafeismo
podria aumentar el riesgo de alucinaciones, particularmente en condiciones estresantes. La inges-
ta Gnica de 300 o 400 mg de cafeina puede inducir tensién mental y ansiedad, especialmente si el
paciente se encuentra en un contexto estresante (Smith, 2002) (Childs y de Wit, 2008). A dosis altas
puede reducir el umbral convulsivo.

6.2.2 Efectos sobre el sistema cardiovascular

El sistema cardiovascular es un érgano diana de los efectos agudos de la cafeina (EFSA, 2015b).
Entre sus efectos observamos: liberacion de catecolaminas; aumento de la frecuencia cardiaca y
arritmias; disminucion de la precarga (por la vasodilatacion periférica); aumento de la contractibi-
lidad; taquicardia (sintoma cléasico de la intoxicacion por cafeina); aumento de la presion arterial
(Cohen y Townsend, 2006) (Arciero y Ormshee, 2009); angina de pecho (Berger y Alford, 2009) (Scott
et al., 2011) vasodilatacion periférica por relajacion de la musculatura lisa de la media vascular y
vasoconstriccion cerebral (de ahi su utilidad en la migrafia).

Los posibles riesgos cardiovasculares asociados con el consumo de bebidas energéticas en
Europa han sido ampliamente revisados (Ehlers et al., 2019). Asi, el consumo moderado de bebidas
energéticas (ingesta aguda de cafeina de hasta 200 mg) no resulta en cambios cardiovasculares cli-
nicamente relevantes en adultos jovenes sanos. Sin embargo, la ingesta alta de bebidas energéticas
(aproximadamente, 11) se asocia con efectos adversos moderados a graves (por ejemplo, intervalo
QTc prolongado, palpitaciones) (Ehlers et al., 2019).

Es porlo que los grupos de poblacién que pueden ser mas susceptibles a los efectos adversos de
bebidas energéticas y cafeina incluyen personas con predisposicion a ciertos trastornos cardiacos
y condiciones como el sindrome de QT prolongado congénito.

6.2.3 Efectos sobre el sistema respiratorio

No se han evidenciado efectos adversos de la cafeina sobre el sistema respiratorio. De hecho, por
sus efectos broncodilatadores esta especialmente indicada en la apnea del neonato prematuro
(Henderson-Smart y De Paoli, 2010). Su mecanismo de accion se centra en la estimulacion directa
del centro respiratorio, el aumento del ritmo ventilatorio por minuto, el incremento en la respuesta a
la hipercapnia (Chou, 1992), el aumento del tono muscular esquelético, asi como la disminucion de



la fatiga diafragmatica. Ademas, la cafeina reduce la fatiga en los masculos respiratorios (Welsh
et al., 2010). El efecto relajante sobre los misculos bronquiales puede atribuirse a su capacidad de
inhibir las fosfodiesterasas y antagonizar los receptores de adenosina.

6.2.4 Efectos sobre el sistema osteomuscular

La cafeina es relajante de la musculatura lisa, de ahi su efecto broncodilatador y en el misculo estria-
do aumenta el trabajo muscular a través de la mayor contractilidad y la disminucion de la fatiga. En
buena medida esto se debe ala liberacion de calcio. A dosis masivas puede, sin embargo, provocar
la lisis celular. Se ha descrito rabdomiolisis tras el consumo de ingestas diarias superiores a 900 mg/
diay de dosis masivas (superiores a 1000 mg) en una sola ingestion (Phillips et al., 2012). Este hecho
podria ser explicado por la activacion de proteasas dependientes del calcio. En dosis repetidas,
pero mas bajas, la cafeina podria potenciar los efectos de psicoestimulantes como la efedrina y sus
derivados sobre el desencadenamiento de la rabdomiolisis. Ademas, en mujeres postmenopausicas
produce un aumento de la pérdida 6sea (Wikoff et al., 2017).

6.2.5 Efectos sobre el sistema urinario

La cafeina tiene un efecto diurético (Nawrot et al., 2003). El consumo de cafeina aumenta el volumen
de orina, la excrecion de electrolitos (Ca, Mg, K, Na y Cloruro) e inhibe también la reabsorcion de
Na. El efecto diurético es menor en los consumidores habituales de café (Maughan y Griffin, 2003).

6.2.6 Efectos sobre el aparato digestivo

La cafeina incrementa la secrecion de acido (aunque no parece ser un factor de riesgo para enfer-
medad ulcerosa), gastrina y pepsina. El aumento de la secrecion de &cido gastrico pudiera ser la
causa de sintomas de reflujo, pero ello se ha atribuido a otros componentes del café. Sin embargo,
al disminuir la presion en el esfinter inferior del es6fago, podria promover el reflujo gastroesofagico
o incluso los vomitos. También potencia la accion de los secretagogos (histamina, colinérgicos,
pentagastrina) a nivel de intestino delgado, lo que pudiera provocar, en algin caso, diarrea (Boekema
et al., 1999).

6.2.7 Efectos sobre el sistema endocrino

Se ha comprobado que la cafeina aumenta el indice metaboélico basal hasta un 10 %, favorece la
liberacion de catecolaminas y aumenta la renina plasmatica y la PTH. El incremento de la secrecion
de insulina (dependiente de la glucosa), se encuentra mediado por un efecto hiperglucemiante
dependiente de la estimulacién simpatica. Este hecho se manifiesta en una elevacion de la gluco-
genaolisis, lipdlisis y gluconeogénesis (Dewar y Heuberger, 2017).

6.3 Cafeina: recomendaciones y limites a la ingesta

Varias agencias de salud han establecido valores umbral méximos para la ingesta de cafeina. Las
dosis propuestas son diversas, ya que algunas representan dosis para las que ya se han observado
efectos adversos y otras representan dosis sin efectos observados. Ademaés, se basan en evidencia
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cientifica limitada (a veces un solo estudio) que difiere en su naturaleza seg(n los valores conside-
rados (datos epidemioldgicos, estudio experimental, etc.).

EFSA (2015b) asocia la ingesta de 3 mg cafeina/kg p.c./dia como el consumo responsable de
efectos adversos generales para la salud (efectos cardiovasculares y hematoldgicos, neurolégicos
y psicocomportamentales) y la ingesta de 1,4 mg cafeina/kg p.c./dia como el consumo asociado
a alteraciones del suefio (latencia del suefio y reduccion de la duracion del suefio). Sin embargo,
recientemente, el Norwegian Scientific Committee for Food Safety (VKM, 2019) concluyé que el punto
de referencia de 3 mg/kg p.c./dia, establecido por EFSA, no protege necesariamente a personas con
predisposicion a ciertas afecciones cardiacas.

Segin EFSA (2015b), la ingesta total de cafeina que no suscitaria preocupaciones sobre los efectos
adversos para la salud de la poblacién sana por subgrupos seria:

¢ Adultos sanos (70 kg), sin incluir mujeres embarazadas o en periodo de lactancia:

— Dosis Unicas de hasta 200 mg (aproximadamente, 3 mg/kg p.c.).

— Dosis de hasta 200 mg cuando consumidas en un periodo de menos de 2 horas antes del
ejercicio fisico intenso en condiciones ambientales normales.

— Dosis tnicas de 100 mg (aproximadamente, 1,4 mg/kg p.c.) pueden aumentar la latencia del
suefio y reducir la duracién del suefio en algunos individuos, particularmente, cuando son
ingeridas cerca de la hora de acostarse.

— Dosis de hasta 400 mg/dia (aproximadamente, 5,7 mg/kg p.c.) no supone riesgo para un adulto
sano, exceptuando el caso de las mujeres embarazadas (EFSA, 2015b). La evidencia gene-
ralmente apoya que a estas dosis en adultos sanos no se asocian efectos cardiovasculares
adversos evidentes ni efectos de comportamiento, ni reproductivos y de desarrollo, ni efectos
agudos o ni afectacion 6sea (Wikoff et al., 2017).

¢ Nifos y adolescentes:

— (3 mg/kg p.c./dia) es el limite tedrico de ingesta diaria de cafeina propuesto, ya que no existen
estudios de consumo de cafeina en este grupo de edad.

— Dosis de 1,4 mg/kg p.c./dia pueden aumentar la latencia del suefio y reducir la duracion del
suefio en algunos nifios y adolescentes, especialmente cuando se consumen cerca de la
hora de acostarse.

Health Canada (2011) recomienda que la ingesta méaxima diaria de cafeina para nifios menores de
12 afios no debe exceder los 2,5 mg/kg p.c. Los adolescentes deben seguir las recomendaciones
de precaucion de 2,5 mg/kg p.c./dia y los adolescentes mayores y mas pesados pueden consumir
hasta el limite de adulto de 400 mg/dia. Wikoff et al. (2017) defienden que la evidencia disponible
sugiere que 2,5 mg de cafeina/kg p.c./dia sigue siendo una recomendacion adecuada. Asimismo,
Health Canada (2011) respalda el establecimiento de un limite méaximo inicial de cafeina total de 400
mg por litro con una cantidad maxima de cafeina que no debe exceder los 180 mg por envase que
se presenta como envase individual.

Enlo que respecta a mujeres embarazadas sanas, la evidencia respalda que unaingesta de hasta
300 mg de cafeina/dia, generalmente, no se asocia con efectos adversos sobre la reproducciony el



desarrollo (Wikoff et al., 2017). Sin embargo, en lo que atafie a las bebidas energéticas, el Reglamento
(UE) N°1169/2011 del Parlamento Europeo y del Consejo sobre la informacion alimentaria facilitada al
consumidor (UE, 2011) recoge que si el contenido en cafeina es superior a 150 mg/l deberan presentar
la mencion “Contenido elevado de cafeina: No recomendado para nifios ni mujeres embarazadas o
en periodo de lactancia ”junto con la indicacion de la cantidad de cafeina que aportan expresado

en mg por 100 ml.

6.4 Cafeina: dependencia, abstinencia y sobredosis

La cafeina puede generar dependencia fisica moderada y tolerancia. Tiene demostrado su efecto
reforzador (aparece dependencia con 100 mg/dia). El cafeismo, nombre por el que se conoce a la
dependencia cafeinica, se suele caracterizar por un estado de nerviosismo, agitacion, ansiedad e
insomnio. A veces pueden aparecer trastornos gastrointestinales, cardiacos y del SNC con ingestas
superiores a 250 mg/dia.

Cuando se suprime su consumo en pacientes habituados, se produce un caracteristico sindrome
de abstinencia entre las 12y 24 horas tras el (ltimo consumo con pico méaximo entre las 24 y 48 horas
y que parece deberse al bloqueo de los receptores de adenosina (especialmente los de tipo A1)y ala
desregulacion de los receptores beta-adrenérgicos. Los signos y sintomas del cuadro de abstinencia
se caracterizan por cefalea (sintoma méas caracteristico), enrojecimiento facial, fatiga, ansiedad,
trastornos psicomotores, letargia, depresion, cierto deterioro de la funcion cognitiva, craving por
cafeina y trastornos psicomotores con disminucion de la atencion en nifios. Suele desaparecer con
laingesta de cafeina.

La mayor parte de las intoxicaciones por cafeina suelen cursar con sintomas de escasa gravedad.
Las primeras manifestaciones que aparecen tras una sobredosis por via oral suelen ser de tipo gas-
trointestinal: nduseas, vomitos o pirosis y epigastralgia. Tras ello suele comenzar una sintomatologia
nerviosa caracterizada por inquietud, ansiedad, irritabilidad, temblores, y junto a ello, taquicardia, en
ocasiones arritmias, hipo o hipertension y acidosis metabdlica. A nivel cardiovascular se ha sefialado
la aparicion de palpitaciones, crisis de enrojecimiento, arritmias, taquicardia, aumento del intervalo
QRS 'y la presion sistolica en ocasiones.

Dosis de 1 g pueden causar sintomas de gravedad, aunque la dosis letal se encontraria en torno
a los 150-200 mg/kg p.c., lo que equivaldria a unos 7,5 a 15 g para un adulto. Estas dosis toxicas son,
sin embargo, muy dificiles de establecer debido a las variaciones interindividuales, la tolerancia a
la cafeina o la presencia de enfermedades concomitantes.

6.5 Cafeina: estimacion y evaluacion de la exposicion dietética a partir del
consumo de bebidas energéticas

En 2013, Zucconi et al. estimaron la exposicién promedio a la cafeina a partir de bebidas energéti-
cas en 22,4 mg/dia (0,32 mg/kg p.c./dia) para los consumidores europeos adultos (18-65 afios), y la
contribucion de las bebidas energéticas a la exposicion total a la cafeina en el 8 %. La exposicion
a la cafeina aumentaba a 48,3 mg/dia (0,7 mg/kg p.c./dia) en consumidores crénicos elevados, con
una contribucion relativa de las bebidas energéticas de, aproximadamente, el 13 %. En adolescentes

&)
<

€€ ,U 091J1}UBID PNWOD [3p BISIADL |



)
©

€€ ,U 001J11UBID 9UWOD [3p BISIABL |

europeos (10-18 afios) la exposicion promedio a la cafeina a partir de las bebidas energéticas fue
de 23,5 mg/dia (0,38 mg/kg p.c./dia), con una contribucion promedio de las bebidas energéticas a la
exposicion total a la cafeina del 13 %. La exposicion a la cafeina a partir de las bebidas energéticas
aumento a 75,08 mg/dia (1,18 mg/kg p.c./dia) en los adolescentes consumidores cronicos elevados, lo
que contribuy6 al 16 % de la exposicion total a la cafeina. La exposicion promedio a cafeina a partir
de bebidas energéticas en nifios europeos de 3 a 10 afios fue de 21,97 mg/dia (1 mg/kg p.c./dia), con
una contribucion relativa de las bebidas energéticas a la exposicion total a la cafeina del 43 %. La
exposicion a la cafeina a partir de las bebidas energéticas aumentd a 42,9 mg/dia (1,98 mg/kg p.c./
dia) en consumidores cronicos elevados, con una contribucion relativa de las bebidas energéticas
del 48 % (Zucconi et al., 2013).

En 2015, las ingestas diarias medias de cafeina fueron reestimadas observandose una amplia
variabilidad entre los Estados miembros de la Unidn Europea. Seglin estimaciones de EFSA (2015b),
oscilaban entre 22-417 mg para los muy ancianos (75 afios y mas), 23-362 mg para los ancianos (65-75
afios), 37-319 mg para los adultos (18-65 afios), 0,4-1,4 mg/kg p.c. para los adolescentes (10-18 afios),
0,2-2,0 mg/kg p.c. para los nifios (3-10 afios) y 0-2,1 mg/kg p.c. para los nifios pequefios (12-36 meses).

Una proporcion sustancial de nifios y adolescentes (12 % en 16 Estados miembros de la Unién
Europea) beben bebidas energéticas en grandes cantidades (>1 1) y esto podria suponer un posible
riesgo para la salud de este grupo (Ehlers et al., 2019). Por ello, las recomendaciones de consumo con
limites maximos de ingesta de los distintos tipos de bebidas (en base a su contenido en cafeina) pue-
den resultar de gran utilidad en la gestion y comunicacion de los riesgos asociados a esta sustancia.

La revision bibliografica de Verster y Koenig (2018) de 18 informes sobre estudios representativos
a nivel nacional del consumo de cafeina revel6 que la ingesta media diaria total de cafeina en nifios,
adolescentes y adultos esta por debajo de las recomendaciones de ingesta de cafeina, como las
establecidas en 2015 por EFSA (3 mg/kg p.c./dia para nifios y adolescentes, y 400 mg/dia para adultos)
y en 2011 por Health Canada (2,5 mg/kg p.c./dia para nifios y adolescentes, y 400 mg/dia para adultos).
La ingesta diaria total de cafeina se ha mantenido estable en los Gltimos 10 a 15 afios, y el café, el té
y los refrescos son las fuentes de cafeina mas importantes. En todos los grupos de edad, las bebidas
energéticas contribuyen poco a la ingesta total de cafeina (Verster y Koenig, 2018).

Otros autores, sin embargo, opinan que el consumo de cafeina a partir de bebidas energéticas
ha aumentado en los Gltimos afios (Ruiz y Scherr, 2018). En Estados Unidos, los consumidores de
bebidas energéticas tenian una ingesta total de cafeina significativamente mayor a la ingesta total
de cafeina de los no consumidores siendo éstas de 227,0 mg frente a 52,1 mg en adolescentes, 278,7
mg frente a 135,3 mg en adultos jovenes y 348,8 mg frente a 219,0 mg en adultos de mediana edad
(Vercammen et al., 2019).

Conociendo que los envases comercializados de bebidas energéticas en Espafia suelen presentar
volimenes de 250 ml y 500 ml, se podrian plantear diversos escenarios posibles de consumo: 250
ml/dia, 500 ml/dia (1 envase de 500 ml o 2 envases de 250 ml) y 1000 ml (4 envases de 250 ml 0 2
envases de 500 ml).

Para estimar la ingesta de cafeina derivada del consumo de estos volimenes de bebidas energéti-
cas (Tabla 1), ademas del peso corporal, consideraremos las concentraciones habituales de cafeina



en las distintas presentaciones comerciales: 15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml. Aunque se conocen
por la encuesta ENALIA (2015, 2017) los pesos corporales medios de la poblacion espafiola adulta,
adolescente e infantil: 81,4 kg para todos los varones adultos, de 66,9 kg para las mujeres adultas,
de 68,7 kg para adultos jovenes de 18 a 30 afios, de 76,4 kg para adultos de 76,4 afios, de 74,8 kg para
adultos de 51 a 70 afios, de 73,2 kg para mayores de 70 afios, 59,4 kg para los adolescentes de 14 a 17
afios, 46,6 kg para los adolescentes de 11 a 13 afios, 36,9 kg para los nifios de 9 a 10 afios, se acuerda
usar para la presente evaluacion pesos corporales aproximados de 50, 60 y 70 kg.

Tabla 1. Estimacion y evaluacion de la ingesta de cafeina a partir del consumo de 250, 500 y 1000 ml de bebida
energética con contenido de 15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml
Volumen de bebida energética ingerida (ml)
“;’;gi::/ 250 ml 500 ml 1000 ml
Ingesta de cafeina (mg totales y mg/kg p.c.)
mg totales 375mg 75mg 150 mg
15 mg si 50 kg p.c. 0,75 mg/kg p.c. 1,5 mg/kg p.c. 3 mg/kg p.c.
si 60 kg p.c. 0,62 mg/kg p.c. 1,25 mg/kg p.c. 2,5 mg/kg p.c.
si 70 kg p.c. 0,53 mg/kg p.c. 1,07 kg p.c. 2,14 kg p.c.
mg totales 80 mg 160 mg 320 mg
32mg si 50 kg p.c. 1,6 mg/kg p.c. 3,2 mg/kg p.c. 6,4 mg/kg p.c.
si 60 kg p.c. 1,3 mg/kg p.c. 2,6 mg/kg p.c. 5,3 mg/kg p.c.
si 70 kg p.c. 1,14 mg/kg p.c. 2,28 mg/kg p.c. 4,57 mg/kg p.c.
mg totales 100 mg 200 mg 400 mg
40mg si 50 kg p.c. 2 mg/kg p.c. 4 mg/kg p.c. 8 mg/kg p.c.
si 60 kg p.c. 1,66 mg/kg p.c. 3,33 mg/kg p.c. 6,6 mg/kg p.c.
si 70 kg p.c. 1,43 mg/kg p.c. 2,86 mg/kg p.c. 5,71 mg/kg p.c.
mg totales 137,5mg 275 mg 550 mg
55 mg si 50 kg p.c. 2,75 mg/kg p.c. 5,5 mg/kg p.c. 11 mg/kg p.c.
si 60 kg p.c. 2,3 mg/kg p.c. 4,6 mg/kg p.c. 9,2 mg/kg p.c.
Si 70 kg p.c. 1,96 mg/kg p.c. 3,93 mg/kg p.c. 7,86 mg/kg p.c.
[] Ingestas <1,4 mg cafeina/kg p.c./dia: sin riesgos.
[] Ingestas >1,4 mg cafeina/kg p.c./dia: asociadas a alteraciones del suefio (latencia del suefio y reduc-
cion de la duracion del suefio) (EFSA, 2015b).
[] Ingestas >3 mg cafeina/kg p.c./dia: responsables de efectos adversos generales para la salud (efectos
cardiovasculares y hematoldgicos, neurolégicos y psicocomportamentales) (EFSA, 2015b).

La evaluacion de estos habitos de consumo (250, 500 y 1000 ml/dia) en base a los limites recomenda-
dos por EFSA (2015b) de 1,4 mg/kg p.c./diay 3 mg/kg p.c./dia como dosis diarias asociadas a altera-
ciones del suefio (latencia del suefio y reduccion de la duracion suefio) y efectos adversos generales
para la salud (efectos cardiovasculares y hematolégicos, neurolégicos y psicocomportamentales),
respectivamente, nos sugiere que:
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e Para cualquier consumidor entre 50 y 70 kg de peso corporal, consumir 1 envase de 250 ml de
bebidas de 15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml no se asociaria a efectos adversos generales para
la salud (cardiovasculares, hematoldgicos, neuroldgicos ni psicocomportamentales) pues la
ingesta de cafeina seria <3 mg/kg p.c./dia.

e Para consumidores de 50 kg de peso corporal:

— Consumir 1000 ml de cualquier bebida energética (15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml) o consumir
500 ml de bebida energética con 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml se asociaria a alteraciones del
suefio (latencia del suefio y reduccion de la duracion del suefio) y a efectos adversos genera-
les para la salud (cardiovasculares, hematoldgicos, neuroldgicos y psicocomportamentales)
pues la ingesta de cafeina superaria las dosis de 1,4y 3 mg/kg p.c./dia asociadas a ellos.

— Consumir 500 ml de bebida energética de 15 mg cafeina/100 ml no se asociaria a efectos
adversos generales para la salud (cardiovasculares, hematolégicos, neuroldgicos ni psico-
comportamentales) pues la ingesta de cafeina seria <3 mg/kg p.c./dia, pero si se asociaria
a alteraciones del suefio pues el maximo de cafeina ingerida seria 75 mg/dia que para 50 kg
p.c. suponen un maximo de 1,5 mg/kg p.c./dia >1,4 mg/kg p.c./dia sefialados por EFSA (2015b).

— Consumir cualquier envase de los comercializados (250 ml o 500 ml) de bebidas de 32, 40 o
55 mg cafeina/100 ml se asociaria a alteraciones del suefio pues se superarian los 1,4 mg/kg
p.c./dia recomendados por EFSA (2015b).

Se recomienda evitar estas bebidas de 32, 40 y 55 mg/100 ml para evitar alteraciones del
suefio en personas con este peso corporal de 50 kg.

e En consumidores de 60 kg de peso corporal:

— Consumir hasta 500 ml/dia de bebida energética con 15 mg cafeina/100 ml no se asociaria a
alteraciones del suefio pues el méaximo de cafeina ingerida seria 75 mg/dia que para 60 kg
p.c. suponen un maximo de 1,25 mg/kg/p.c./dia <1,4 mg/kg p.c./dia sefialados por EFSA.

Se recomienda no superar los 500 ml de bebidas de 15 mg/100 ml para evitar alteraciones del
suefio.

— Consumir 250 ml/dia de bebida energética de 32 mg cafeina/100 ml no se asociaria a altera-
ciones del suefio pues el maximo de cafeina ingerida serian 80 mg/dia que para 60 kg p.c.
suponen un méaximo de 1,33 mg/kg/p.c./dia <1,4 mg/kg p.c./dia.

Consumir 500 ml de una bebida de 32 mg/100 ml expondria al consumidor a alteraciones del
suefio pues superaria la dosis de 1,4 mg/kg p.c./dia.

Se recomienda limitar a 1 envase de 250 ml el consumo de bebidas energéticas de 32 mg/100
ml para evitar alteraciones del suefio.

— Consumir 500 ml de bebidas de 15y 32 mg cafeina/100 ml no se asociaria a efectos adversos
generales para la salud (cardiovasculares, hematoldgicos, neuroldgicos ni psicocomporta-
mentales) pues la ingesta de cafeina seria <3 mg/kg p.c./dia.

— Consumir cualquier envase de los comercializados (250 ml 0 500 ml) de bebidas de 40 0 55 mg
cafeina/100 ml se asociaria a alteraciones del suefio pues se superarian los 1,4 mg/kg p.c./
dia recomendados.

Se recomienda evitar bebidas de 40 y 55 mg cafeina/100 ml para evitar alteraciones del suefio.



— Consumir 1000 ml de cualquier bebida energética (15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml) o 500 ml
de bebida energética con 40y 55 mg cafeina/100 ml se asociaria no sélo con alteraciones del
suefio (latencia del suefio y reduccion de la duracion del suefio) sino con efectos adversos
generales para la salud (cardiovasculares, hematoldgicos, neurolégicos y psicocomporta-
mentales) pues la ingesta de cafeina superaria las dosis de 1,4 y 3 mg/kg p.c./dia asociadas
a ellos.

Se recomienda evitar consumos de 1000 ml de cualquier bebida energética.
e En consumidores de 70 kg de peso corporal:

— Consumir hasta 500 ml/dia de bebida energética con 15 mg cafeina/100 ml o hasta 250 ml de
bebida energética con 32 mg/100 ml no se asociaria a alteraciones del suefio pues el maximo
de cafeina ingerida seria <1,4 mg/kg p.c./dia.

— Consumir 1000 ml/dia de bebida energética de 15 mg/dia; 500 ml de bebidas de 32 mg cafei-
na/100 ml; 250 y 500 ml/dia de bebidas de 40 mg cafeina/100 ml 0 250 ml de bebidas de 55 mg
cafeina/100 ml expondria al consumidor de 70 kg a ingestas de cafeina >1,4 mg cafeina/kg p.c./
dia que derivarian en alteraciones del suefio (latencia del suefio y reduccion de la duracion
del suefio).

— Consumir 1000 ml de bebidas de 32 y 40 mg cafeina/100 ml o més de 500 ml de bebidas de 55
mg cafeina/100 ml se asociaria a efectos adversos generales para la salud (cardiovasculares,
hematoldgicos, neuroldgicos y psicocomportamentales) en consumidores de 70 kg pues la
ingesta de cafeina seria >3 mg/kg p.c./dia.

En la siguiente Tabla se describe y visibiliza en colores la probabilidad de aparicion de alteraciones
del suefo (naranja) y/o efectos generales para la salud (rojo) en base al peso corporal y el volumen
de cada tipo de bebida (15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100 ml) consumido (Tabla 2).

Tabla 2. Riesgo de alteraciones del suefio y efectos generales para la salud en funcion del volumen consu-
mido (250, 500, 1000 ml) y la concentracion de cafeina de la bebida energética (15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100
ml) para cada tipo de consumidor segin su peso (50, 60, 70 kg p.c.)

Volumen de bebida energética consumida

Cafeina/
100 ml 250 ml 500 ml 1000 ml
50 kg 60 kg 70 kg 50 kg 60 kg 70 kg 50 kg 60 kg 70 kg
15 mg Sin Sin Sin Altera- Sin Sin Altera- | Altera- | Altera-

altera- | altera- | altera- | ciondel | altera- | altera- | ciondel | ciondel | cion del
cion del | ciondel | ciondel | suefio | ciondel | ciondel | suefio suefio suefio

suefio suefio suefo suefio suefo

Sin Sin Sin Sin Sin Sin Efectos Sin Sin
efectos | efectos | efectos | efectos | efectos | efectos | genera- | efectos | efectos
gene- gene- gene- gene- gene- gene- les gene- gene-
rales rales rales rales rales rales sobre rales rales

sobre sobre sobre sobre sobre sobre | lasalud | sobre sobre
la salud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud la salud | la salud

N

€€ ,U 091J1}UBID PNWOD [3p BISIADL |



N
N

€€ ,U 001J11UBID 9UWOD [3p BISIABL |

Tabla 2. Riesgo de alteraciones del suefio y efectos generales para la salud en funcién del volumen consu-
mido (250, 500, 1000 ml) y la concentracion de cafeina de la bebida energética (15, 32, 40 y 55 mg cafeina/100
ml) para cada tipo de consumidor segin su peso (50, 60, 70 kg p.c.)

Volumen de bebida energética consumida
Cafeina/ 250 ml 500 ml 1000 ml
100 ml
50 kg 60 kg 70 kg 50 kg 60 kg 70 kg 50 kg 60 kg 70 kg
32mg Altera- Sin Sin Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera-
ciondel | altera- | altera- | ciondel | cion del | ciondel | ciondel | cion del | cion del
suefio | cion del | ciéndel | suefio suefio suefio suefio suefio suefio
suefio suefo
Sin Sin Sin Sin Sin Sin Efectos | Efectos | Efectos
efectos | efectos | efectos | efectos | efectos | efectos | genera- | genera- | genera-
gene- gene- gene- gene- gene- gene- les les les
rales rales rales rales rales rales sobre sobre sobre
sobre sobre sobre sobre sobre sobre | lasalud | lasalud | lasalud
lasalud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud
40 mg Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera-
cion del | ciondel | ciéndel | cion del | cion del | cion del | ciondel | cion del | cion del
suefio suefo suefio suefio suefio sueflo suefio suefio suefio
Sin Sin Sin Efectos | Efectos Sin Efectos | Efectos | Efectos
efectos | efectos | efectos | genera- | genera- | efectos | genera- | genera- | genera-
gene- gene- gene- les les gene- les les les
rales rales rales sobre sobre rales sobre sobre sobre
sobre sobre sobre | lasalud | lasalud | sobre | lasalud | lasalud | lasalud
lasalud | lasalud | la salud la salud
55 mg Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera- | Altera-
cion del | ciondel | ciéndel | cion del | cion del | cion del | ciéndel | cion del | cion del
suefio sueflo suefio suefio suefio sueflo suefio suefio suefio
Sin Sin Sin Efectos | Efectos | Efectos | Efectos | Efectos | Efectos
efectos | efectos | efectos | genera- | genera- | genera- | genera- | genera- | genera-
gene- gene- gene- les les les les les les
rales rales rales sobre sobre sobre sobre sobre sobre
sobre sobre sobre | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud | lasalud
lasalud | lasalud | la salud

[] 1.4 mg/kg p.c./dia: dosis asociada a alteraciones del suefio (latencia del suefio y reduccion de la dura-
cion del suefio) (EFSA, 2015b).

[] 3mg/kg p.c./dia: dosis diaria asociada a efectos adversos generales para la salud (efectos cardiovas-
culares y hematoldgicos, neuroldgicos y psicocomportamentales) (EFSA, 2015b).

Considerando los grupos de edad y pesos corporales descritos en la encuesta ENALIA (2015, 2017)
para la poblacion espafiola, las cantidades de bebida energética (ml/dia) que se pueden consumir,
asumiendo que no hay otra fuente dietética de cafeina, para no superar los dos puntos de referencia
por grupos de edad y concentraciones de cafeina (15, 32, 40 y 55 mg/100 ml de bebida energética)
se recogen en la siguiente Tabla 3.



Tabla 3. Cantidades maximas a consumir (ml) por grupo de edad y peso corporal de cada una de las bebidas
energéticas para no exponerse al riesgo de alteraciones del suefio y/o efectos generales sobre la salud

Edad (aiios) (ENALIA, 2015, 2017)
3 [ w18 i3 | uar | 1830
Peso corporal (kg) (ENALIA, 2015, 2017)
Cafeina/ %6 | se4 | 687 66 | se4 | 687
100 ml . . . .
Cantidad (ml) maxima de bebida energética a Cantidad (n}l) méxima de hel3|da energetica
. . a consumir para mantener ingesta <3 mg
consumir para mantener la ingesta <1,4 mg de p . .
. . . de cafeina/kg p.c./dia y evitar los efectos
cafeina/kg p.c./dia y evitar los trastornos del
= adversos generales para la salud (EFSA,
sueiio (EFSA, 2015b)
2015b)
15 mg 434,9 554,4 641 932 1188 1374
32mg 2039 259,9 300,6 436,9 556,9 644,1
40 mg 163,1 207,9 240,4 349,5 445 515,2
55 mg 118,6 151,2 174,9 254,2 324 374,7

Si consideramos las bebidas con 32 mg de cafeina/100 ml, como las méas habituales, con el fin de
evitar alteraciones del suefio se deberia limitar el consumo a 200 ml (80 % del envase 250 ml) en
adolescentes de 11 a 13 afios, a 250 ml en adolescentes de 14 a 17 afios y a 300 ml en adultos jévenes
de 18 a 30 afios.

Para evitar efectos adversos generales para la salud (efectos cardiovasculares y hematoldgicos,
neuroldgicos y psicocomportamentales) el consumo de bebidas formuladas con 32 mg cafeina/100
ml no deberia superar los 436,9; 556,9 y 644,1 ml en adolescentes de 11-13 afios, 14-17 afios y adultos
de 18 a 30 afios, respectivamente.

7. Taurina

7.1 Taurina: generalidades

La taurina (acido 2-aminoetanosulfonico, N° CAS: 107-35-7) es un aminoacido azufrado no esencial
que esta presente de manera natural en los alimentos. Las principales fuentes dietéticas de taurina
son los productos carnicos, pescados y mariscos, pero también esta presente en lacteos, huevos,
frutos secos y legumbres (Brosnan y Brosnan, 2006). Se ha estimado que la ingesta diaria de taurina
en la poblacion es de 10 a 400 mg/dia (Shao y Hathcock, 2008) y otros autores la sitGian entre 20-200
mg/dia (Babu et al., 2011). Como valor de referencia se estima que la exposicion dietética media a
través de una dieta omnivora es de 58 mg taurina/dia, y puede ser practicamente inexistente en dietas
vegetarianas estrictas (EFSA, 2009). La exposicion dietética a taurina en la poblacion también puede
provenir de los suplementos alimenticios al ser utilizada como ingrediente.

La taurina es rapidamente absorbida por el organismo alcanzando el nivel plasmatico méaximo
entre los 60 y 90 minutos, y retornando a niveles basales al cabo de 3-5 horas (SCF, 2003) (EFSA,
2009). La excrecion de la taurina en el organismo es muy eficaz. La taurina es mayoritariamente
excretada del organismo a través de la orina como taurina, pero también como su sulfato derivado.
La taurina puede ser sintetizada en el higado en niveles entre 50 y 125 mg/dia a partir de cisteina
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y metionina via la L-cisteinasulfinato decarboxilasa, que requiere la oxidacién de hipotaurina a
taurina como paso final, aunque también puede biosintetizarse a partir de otros compuestos azu-
frados (Stipanuk, 2004).

El papel biolégico de la taurina es muy diverso, ya que participa en diversos procesos fisiolégicos
de muy amplio espectro. La taurina esta principalmente implicada en la estabilizacion de las sales
biliares que participan en la digestion de los lipidos, pero también participa en la osmoregulacién
y estabilidad de la membrana celular, asi como en el metabolismo del calcio, la correcta actividad
neuronal y funcionalidad del musculo esquelético (Brosnan y Brosnan, 2006). La taurina es uno de
los aminoacidos en forma libre més abundantes en el cuerpo humano, estando presente en concen-
traciones relativamente elevadas en el musculo cardiaco y en el sistema nervioso central (Stapleton,
et al., 1997) (Lourenco y Camilo, 2002) (Schaffer et al., 2010).

La alteracion de la homeostasis de la taurina ha sido relacionada con eventos cardiovasculares
y desordenes neuronales, incluyendo el autismo y la epilepsia (Junyent et al., 2009) (Kuwabara et
al,, 2013). La deficiencia de taurina se asocia con miocardiopatias, disfuncion renal, anomalias del
desarrollo y dafio severo a las neuronas de la retina. Otros efectos adversos notificados con mayor
frecuencia fueron la fatiga moderada, somnolencia, cambios cognitivos (pérdida de atencion) y
ataxia (Pearl et al., 2014).

7.2 Taurina: presencia en bebidas energéticas

La taurina es un ingrediente habitual en la formulacion de las denominadas bebidas energéticas.
Aunque existen cientos de tipos de bebidas energéticas de composicion muy heterogénea en el
mercado internacional, la gran mayoria de ellas comparten un mismo perfil de ingredientes al ser
mezclas que habitualmente contienen cafeina, taurina y glucuronolactona en diferentes proporcio-
nes. El formato comercial de distribucion habitual de este tipo de productos es la lata de 250 ml, pero
también esté extendido los denominados “shot” que son concentrados de aproximadamente 60 ml
y los formatos en polvo (Heckman et al., 2010b).

Una formulacion estandar de bebida energética de 250 ml contiene 80 mg de cafeina (320 mg/l),
1000 mg de taurina (4000 mg/l), 600 mg de glucuronolactona (2400 mg/l), 18 mg de niacina (72 mg/l),
2 mg de vitamina B6 (8 mg/l), 0,001 mg de vitamina B12 (0,004 mg/I), 6 mg de acido pantoténico (24
mg/l), 2 mg de tiamina (8 mg/l), 1,65 mg de riboflavina (5,40 mg/I) y 50 mg de inositol (200 mg/I) (EFSA,
2009) (VKM, 2019). En algunos paises, como Alemania, se ha establecido unos limites regulatorios
relativos a la taurina de 4000 mg/l (AendV02_FruchtsaftV0, 2012). Dado que los mariscos, la carne
de vacuno y de aves de corral contienen cantidades significativas de taurina, el consumo de 102
bebidas energéticas podria llevar la ingesta diaria de un individuo a superar los limites aceptados
(Brown et al., 2020).

En la evaluacién realizada en 2013 por la Agence nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation,
de I'environnement et du travai (ANSES) se estudiaron 126 bebidas energéticas comercializadas en el
mercado francés, donde solo 103 de los productos mostraban un listado de ingredientes completo, y
de estas, el 52 % (n=54) contenian taurina (ANSES, 2013). La presencia de taurina en la formulacion
de la behida estaba acompafiada en el 98 % de los casos por cafeina y glucuronolactona. El estudio



realizado por EFSA se centré en 53 behidas energéticas del mercado europeo, de las que 49 conte-
nian taurina en la formulacion, y ademéas aparecia conjuntamente con cafeina y glucuronolactona
(EFSA, 2013).

Enla actualidad, el contenido medio de taurina en las bebidas energéticas es relativamente esta-
ble, aunque ha ido incrementandose progresivamente desde las primeras formulaciones comer-
cializadas (Sha y Hathcock, 2008). El estudio de Triebel et al. (2007) sobre 80 muestras de bebidas
energéticas muestra una concentracion promedio de taurina de 3180 mg/I. El estudio de ANSES (2013)
describe un contenido medio de 3800 mg/I de taurina y el de EFSA (2013) describe un contenido medio
de 3412 mg/l y mediana de 4000 mg/I de taurina en bebidas energéticas. El contenido promedio de tau-
rina en las bebidas energéticas comercializadas en Canada es de 4000 mg/l, aunque se encontraron
productos con un contenido en taurina desde 40 a 8000 mg/I (Rotstein et al., 2013). En consecuencia,
es realista tomar de referencia un contenido medio de 4000 mg taurina/l en la formulacion de bebidas
energéticas para estudios de exposicion y evaluacion del riesgo.

7.3 Taurina: exposicion dietética a partir del consumo de bebidas energé-
ticas

EFSA estim¢ la exposicion cronica a taurina a partir del consumo de bebidas energéticas en diferen-
tes grupos de edades (adultos, adolescentes y nifios) para 16 Estados miembros, incluida Espafia,
(EFSA, 2013). La exposicion europea a taurina a partir del consumo de bebidas energéticas por la
poblacion adulta es de 271,9 mg/dia (3,82 mg/kg p.c./dia), alcanzando los 585,8 mg/dia (8,49 mg/kg
p.c./dia) en consumidores adultos cronicos. Para los adolescentes, la exposicion a taurina es de
283,9 mg/dia, siendo de 924,3 mg/dia en los consumidores adolescentes cronicos. En el caso de los
nifios, la exposicién es de 278,4 mg/dia, aumentando a 543,6 mg/dia en el caso de consumidores
cronicos. Por otra parte, la exposicion aguda a taurina en la poblacion adulta europea consumidora
de bebidas energéticas es de 1851 mg/dia y de 1809 mg/dia en la poblacion europea adolescente.
Es relevante mencionar que algo mas de la mitad (53 %) de los nifios y adolescentes encuestados
en el estudio de EFSA habian consumido ocasionalmente bebidas energéticas junto con alcohol.

En el caso de Espafia, se puede extrapolar de los resultados globales del estudio, que la exposicion
a taurina en la poblacion adulta a partir del consumo de bebidas energéticas es de 290 mg/dia, y de
149 mg/dia en la poblacion adolescente. No se ha podido extraer resultados de la poblacion infantil
espaiiola consumidora de bebidas energéticas al no ser accesibles en el informe (EFSA, 2013).

El estudio de EFSA estima una exposicion media a taurina en los consumidores de bebida ener-
géticas en la Union Europea de 3,82, 4,6 y 12,83 mg/kg p.c./dia para adultos, adolescentes y nifios,
respectivamente. La extraccion de los resultados de exposicion media a taurina a partir de bebidas
energéticas para la poblacién espafiola consumidora crénica de estas bebidas es de 4,08y 3,89 mg/
kg p.c./dia, en adultos y adolescentes, respectivamente (EFSA, 2013).

El estudio ANSES (2013), partiendo de un contenido ponderado de taurina de 3800 mg/l en las
bebidas energéticas analizadas del mercado francés, estima una ingesta diaria media de taurina
de 181 mg/dia (3,02 mg/kg p.c./dia; p.c.= 60 kg) para todos los consumidores de bebidas energéticas,
siendo de 429 mg/dia (7,15 mg/kg p.c./dia; p.c.= 60 kg) en los consumidores habituales, y de 714 mg/
dia (53,57 mg/kg p.c./dia; p.c.= 60 kg) para los consumidores cronicos (percentil 90).
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7.4 Taurina: Riesgos y efectos asociados a la exposicion dietética

Los estudios de toxicidad realizados hasta la fecha se refieren a la molécula taurina en administra-
cion Unica en ratas. Los estudios toxicoldgicos no indican un potencial genotéxico, teratogénico, ni
carcinogénico para la taurina (SCF, 1999). Por otra parte, los estudios sobre los efectos bioldgicos de
la taurina no muestran diferencias entre la forma natural y la sintetizada (Heckman et al., 2010b). La
taurina se puede sintetizar quimicamente a partir de monoetanolamina y acido sulfirico o de 6xido
de etileno e hidrogenosulfato de sodio como materiales de partida, alcanzando al menos el 98,5 %
de rendimiento (EFSA, 2009).

La actividad de la taurina en el organismo ha sido asociada al normal desarrollo, actividad y cito-
proteccion del sistema nervioso. La taurina interactda con maltiples neurotransmisores y regiones
del cerebro, siendo el hipotdlamo una de las regiones mas sensibles a la administracion de taurina
(Hruska et al., 1975). La taurina favorece la proliferacion de las células progenitoras neurales y
la sinapsis en las regiones del cerebro necesarias para la memoria a largo plazo. La taurina se
encuentra en niveles elevados en el hipotalamo, hipocampo y cerebelo adulto (Shivaraj et al., 2012).
El mecanismo de accion de la taurina en el sistema nervioso es muy diverso, pero basicamente se
ha descrito que la taurina puede alterar la sefializacion neuronal a través de multiples vias como
son las mediadas por GABA, serotonina, dopamina y por noradrenalina (Aldegunde et al., 1983)
(Hashimoto-Kitsukawa et al., 1988) (Huxtable, 1989) (Sava et al., 2014). Al contrario que la cafeina,
la taurina generalmente actia como un neuromodulador inhibitorio, por ejemplo, actlia como un
agonista de los receptores de glicina e inhibe las acciones mas excitadoras de los receptores
NMDA (Font et al., 2001).

Los niveles de taurina en el cerebro disminuyen significativamente con la edad, por lo que, junto
a las propiedades antioxidantes y antiinflamatorias de la taurina, algunos estudios han planteado el
posible efecto neuroprotector de la suplementacion con taurina en un cerebro envejecido (Zhang et
al., 2017). El mecanismo protector parece ser la restauracion de los niveles normales de glutation, de
acuerdo con las propiedades antioxidantes de la taurina. Las dosis de 100 0 200 mg/kg/dia de taurina
en el agua de bebida redujeron la oxidacion lipidica y restauraron la actividad de la acetilcolinestera-
sa en ratas Wistar macho, ademas de restaurar la actividad de las enzimas antioxidantes superéxido
dismutasay catalasa (Adedara et al., 2017). Sin embargo, y dado que los niveles de taurina son mas
elevados durante la adolescencia y la edad adulta, es poco probable que se necesite un suplemento
de taurina en una persona sana, y un exceso de taurina tendria un efecto negativo y persistente en la
funcion cognitiva y en el comportamiento de los adolescentes y adultos jovenes (Brown et al., 2020).

Hay estudios que sefialan efectos beneficiosos directos de la suplementacién con taurina durante
episodios de toxicidad en el sistema nervioso (Chen et al., 2019). La taurina previene o revierte el
dafio causado por la exposicion a manganeso en ratones (Ommati et al., 2019), mejoro el aprendizaje
y la funcion motora en un modelo de raton de Angelman (Guzzetti et al., 2018), redujo los niveles
de beta-amiloide en un modelo de ratén con enfermedad de Alzheimer (Zhu et al., 2019), inhibi6
la neuroinflamacion mediada por microglia en modelos de ratones que simulan la enfermedad de
Parkinson (Hou et al., 2018). Sin embargo, no se ha descrito con detalle el modo de accion para los
efectos adversos de la taurina (EFSA, 2009, 2013).



Curran y Marczinski (2017) identificaron las principales limitaciones de los estudios realizados
hasta la fecha sobre taurina en animales de experimentacion, siendo: i) uso exclusivo de animales
macho, i) informacion incompleta de la edad, iii) inconsistencia en la via de administracion, iv) falta
de datos de dosis-respuesta, v) efectos de camada no evaluados, vi) tamafio muestral insuficiente
para estudios sobre el comportamiento, y vii) criterios de valoracion inespecificos. Aun asi, los auto-
res concluyen que dada la amplia variedad de estilos de vida y los posibles factores de confusion
en los estudios en humanos, los modelos animales de roedores tienen un gran valor para detectar
los efectos diferenciales asociados con el consumo de taurina, y combinado con cafeina y alcohol.
Otros autores revisaron la evidencia de los beneficios cognitivos y fisioldgicos de los estudios en
humanos y concluyeron que muchos de ellos fueron realizados de manera incorrecta. La evidencia
combinada de estudios en humanos y animales no podia respaldar las afirmaciones de marketing
de un rendimiento fisico o mental mejorado por el aporte de taurina (McLellan y Lieberman, 2012).

EFSA concluyé que la ingestion de taurina no provoc6 un aumento de los niveles de taurina en el
cerebro, descartando la posibilidad de un efecto estimulante sobre el SNC (EFSA, 2009). Sin embargo,
no se puede obviar la importancia de la taurina para el normal desarrollo del cerebro, y el cerebro
humano continda desarrollandose durante la adolescencia y la edad adulta temprana (Gogtay et al.,
2004). Respecto a la actividad sobre el desarrollo cognitivo y conductual de la ingesta de taurina,
parece que puede variar en funcion del sexo, la dosis y la extension del tratamiento en modelos
de raton (Brown et al., 2020). Se necesitan mas investigaciones para determinar con precision los
endpoints cognitivos y conductuales de la taurina en las bebidas energéticas.

Los efectos de la taurina sobre el riesgo cardiovascular y la presion arterial no estan bien docu-
mentados de manera aislada. Los efectos cardiacos se agravan cuando la taurina y la cafeina se
ingieren juntas, lo que puede ser un factor de preocupacion que debe ser mejor evaluado (Curran
y Marzinski, 2017). La accion de la taurina en el sistema cardiovascular es antagonista a la cafeina.
La taurina atenta la accion de la angiotensina Il circulante (Schaffer et al., 2000). Se ha descrito un
posible efecto protector de la taurina en las enfermedades cardiovasculares en base a modelos en
animales, pero a dosis y en modelos que no se pueden transponer a humanos. En humanos, varios
estudios transversales indican una relacion inversa entre las concentraciones de taurina en orina
y la presion arterial (Wojcik et al., 2010).

Desde 2003, ANSES (anteriormente, AFSSA: Agence frangaise de sécurité sanitaire des aliments)
ha realizado una serie de estudios relativos a la seguridad de la comercializacion de las denominadas
bebidas energéticas (AFSSA, 2003, 20064, b). Los estudios concluyeron que no existian evidencias
suficientes para confirmar o rechazar las sospechas de efectos neuroldgicos adversos del consumo
de la taurina, aunque resalt6 que las concentraciones de taurina en las bebidas energéticas eran
muy superiores a las que pueden provenir de una dieta normal.

En base a las informaciones toxicoldgicas recopiladas hasta la fecha, EFSA concluy6 en 2009 que
las exposiciones regulares a taurina a los niveles utilizados en las bebidas energéticas (4000 mg
taurina/l) no representan un riesgo para la salud de los consumidores (EFSA, 2009). El nivel sin efecto
adverso observable (NOAEL) de 1000 mg/kg p.c./dia para efectos patolégicos es aproximadamente
120 veces superior a la exposicion media a taurina en un adulto (60 kg p.c.) a través de la ingesta
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de bebidas energéticas. En esta valoracion del riesgo, EFSA consider6 resaltar que la taurina es un
constituyente natural del organismo, esta presente de manera natural en los alimentos y tiene una
tasa de eliminacion renal muy eficiente. Por ello, se considera que el consumo de taurina hasta 1000
mg/kg p.c./dia no se relaciona con efectos adversos, aun cuando la ingesta en el percentil 95 de los
consumidores crénicos alcanzan los 350 ml/dia. EFSA considera que existe un margen de seguridad
suficiente para consumidores regulares de bebidas energéticas de nivel medio a alto, que consumen
una media de 125 ml (0,5 lata) y 350 ml (1,4 lata) por persona y dia, respectivamente.

En el mismo sentido se expresaron Zucconi et al. (2013), indicando que no se podia establecer una
relacion inequivoca con un riesgo para la salud por el consumo de taurina a partir de las bebidas
energéticas, aunque recomendaba estudios adicionales. EFSA concluy6 que ingestas diarias de
taurina de hasta 1400 mg/dia (23,3 mg/kg p.c./dia; p.c.= 60 kg) no suponian un riesgo para la salud
de los consumidores (EFSA, 2009). Las exposiciones utilizadas en esta opinion estan basadas en un
consumo crénico medio diario de 0,5 latas por persona y una exposicion cronica alta en el percentil 95
de 1,4 1atas por consumidor regular. EINOAEL de 1000 mg/kg p.c./dia para cambios patoldgicos es 120
veces mayor que la media estimada y 43 veces mas alta que la exposicion estimada del percentil 95 a
lataurina sélo proveniente de bebidas “energéticas”, cuando se calcula para una persona de 60 kg.

La evaluacion de riesgo para la salud realizada por Health Canada concluy6 que un adulto podria
consumir con seguridad 2 unidades (250 ml) de una bebida energética por dia, sin consecuencias
para la salud (Health Canada, 2011). La conclusion se basé en la seguridad de los ingredientes no
cafeinicos presentes en una bebida energética estandar (4000 ml taurina/l) al nivel de consumo y el
hecho que la cafeina proveniente de otras fuentes dietéticas no un riesgo para la poblacion adulta.
Sin embargo, Health Canada indica que el consumo de bebidas energéticas deberia limitarse en
nifios, adolescentes y mujeres embarazadas, a los valores de ingesta maxima de cafeina recomen-
dada para para subgrupo poblacional (Rotstein et al., 2013). En el mismo informe se describe que la
toxicidad oral aguda de taurina es considerada relativamente baja y no se han observado efectos
adversos en una administracion Gnica en ratas hasta 7000 mg/kg p.c. o en humanos hasta 150 mg/
kg p.c. (10 500 mg; p.c.= 70 kg).

Los estudios toxicoldgicos realizados en animales de experimentacion hasta la fecha sobre la
ingesta de taurina han establecido un NOAEL de 1000 mg/kg p.c./dia para los efectos toxicoldgicos,
incluida la evaluacion histopatoldgica, de la taurina y de 1500 mg/kg p.c./dia para los efectos en el
comportamiento o trastornos de conducta (efectos neuroconductales o toxicidad psicocomporta-
mental). Los valores hacen referencia a la dosis més elevada testada durante los 90 dias de estudio.
Sin embargo, se necesitan estudios adicionales para abordar la comprensién de cémo la taurina
afecta a las hembras, ya que la mayoria de los estudios en animales se centraron exclusivamente
en sujetos masculinos (Curran y Marczinski, 2017).

En 2015, el VKM realiza una evaluacion del riesgo de la ingesta de taurina en bebidas energéti-
cas y suplementos alimenticios (VKM, 2015). Los escasos estudios sobre exposicion a taurina en
humanos muestran indicios de efectos cardiovasculares y neuroldgicos (Sirdah et al., 2002) (Brons
et al., 2004) (Spohr et al., 2005). EI VKM resalta que los estudios disponibles en humanos no son de
calidad suficiente (debido al bajo nimero de participantes, poblaciones no sanas y corta duracion)



para establecer una caracterizacion precisa del riesgo. El VKM aplica para la caracterizacion del
riesgo el enfoque del margen de exposicion (MOE) que establece la relacion entre el NOAEL y la
exposicion a taurina. Un valor MOE aceptable para una evaluacion de taurina basada en NOAEL
extrapolado a partir de un estudio en animales es >100, que incluye un factor 10 para la extrapolacion
de animales a humanos y un factor 10 para la variacion humana inter-individuos. EIl VKM concluye
que una ingesta de hasta 21 mg/kg p.c./dia (1500 mg/dia; p.c.= 70 kg) no supone un riesgo para la
salud y es poco probable que cause efectos adversos adultos (VKM, 2015). En el modelo de ingesta
cronica de bebidas energéticas para todos los grupos de edad estudiados (nifios, adolescentes y
adultos), los valores estimados de MOE superaban el valor de 100, y las ingestas estimadas estaban
todas por debajo del valor de referencia de 21 mg/kg p.c./dia a la cual se considera poco probable
que cause efectos adversos para la salud segln estudios en humanos para todos los grupos de edad.
Por tanto, el VKM considera que es poco probable que la ingesta media crénica de taurina provoque
efectos adversos para la salud en cualquier grupo de edad. Por el contrario, el VKM considera que
una elevada ingesta crénica de taurina procedente del consumo de bebidas energéticas puede
representar un riesgo para la salud en los nifios pequefios (3 a <10 afios), y no representa riesgo
para nifios (10 a 14 afios), adolescentes (14 a <18 afios) y adultos (>18 afios).

Se han descrito factores que inciden en la incertidumbre asociada a los efectos toxicoldgicos
y neuroconductales de la ingesta de taurina, ya que la mayoria de los estudios no discriminan los
efectos conjuntos de la taurina con otras sustancias también presentes en las bebidas energéticas,
como la cafeina, aparte de los factores de confusioén que genera el consumo de estas bebidas ligadas
al alcohol. Otro aspecto de incertidumbre es la inexistencia de estudios a largo plazo de ingestas
crénicas superiores a 12 meses que puedan relacionar inequivocamente la ingesta de taurina con
efectos adversos para la salud.

7.5 Taurina: evaluacion de la exposicion a partir de bebidas energéticas

En la Tabla 4 se describe la exposicion a taurina en tres escenarios de consumo considerando un
volumen promedio de 250 ml/lata y con un contenido promedio en taurina de 4000 mg/I. El escenario
A hace referencia a un consumo de 250 ml/dia, el escenario B a un consumo de 500 ml/dia y el
escenario C a un consumo de 1000 ml/dia.

Asumiendo que no existe otra fuente de ingesta dietética de taurina, la exposicion calculada varia
entre 14,3 mg/kg p.c./dia en adultos (70 kg) para el escenario A, hasta niveles maximos de 80,0 mg/
kg p.c./dia en adolescentes jovenes (60 kg) en el escenario C. El margen de seguridad de exposicion
de taurina en cada escenario calculado a partir del NOAEL de riesgo toxicoldgico (1000 mg taurina/
kg p.c./dia) oscila entre 70 en adultos en un escenario de consumo A hasta 13 en adolescentes
jovenes en un escenario de consumo agudo de 4 latas diarias (escenario C). El margen de seguridad
de exposicion a la taurina oscila entre los 105 en adultos (70 kg) en el escenario A, hasta los 19 en
adolescentes jovenes (50 kg) en el escenario C.

El escenario de consumo B, dos latas de bebidas energéticas de 250 ml conteniendo una concen-
tracion promedio de 4000 mg taurina/l, supera la recomendacion de ingesta inferior a 1400 mg taurina/
dia (EFSA, 2009). Considerando conjuntamente el valor de referencia de 21 mg/kg p.c./dia y el valor
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del margen de seguridad de 100 para la evaluacion del riesgo a la exposicion dietética a taurina a
través del consumo de bebidas energéticas, inicamente se consideraria con baja probabilidad de
presencia de efectos adversos para la salud el escenario de consumo A (ingesta de 1000 mg taurina/
dia, 1 lata/dia) para los consumidores con pesos de 50, 60 y 70 kg.

Por otra parte, no se debe descartar la incertidumbre asociada a los potenciales efectos del
consumo conjunto de la taurina con la cafeina que estan adn por esclarecerse y pueden influir en

la evaluacién del riesgo.

Tabla 4. Exposicion estimada a taurina y margen de seguridad a partir del consumo
de bebidas energéticas con un contenido promedio de 4000 mg taurina/l en tres
escenarios de consumo (A: 250 ml; B: 500 ml; C: 1000 ml) y segin peso corporal (50,
60 y 70 kg). NOAEL patolégico (1000 mg/kg p.c./dia), NOAEL psicocomportamental
(1500 mg/kg p.c./dia)
Escenario de consumo
A B c
Unidades de bebida (lata) 1 2 4
Volumen de bebida (ml) 250 500 1000
Ingesta (mg/dia) 1000 2000 4000
Peso corporal (p.c.) Exposicion estimada (mg/kg p.c./dia)
50 kg 20,0 40,0 80,0
60 kg 16,7 333 66,7
70 kg 14,3 28,6 57,1
Peso corporal (p.c.) Margen de seguridad
NOAEL (toxicolagico)
50 kg 50 25 13
60 kg 60 30 15
70 kg 70 35 18
NOAEL (psicocomportamental)
50 kg 75 38 19
60 kg 90 45 23
70 kg 105 53 26

8. D-glucurono-y-lactona

8.1 D-glucurono-y-lactona: generalidades

La D-glucurono-y-lactona (N° CAS: 32449-92-6) es un metabolito natural de la glucosa originado en
el higado. A pH fisiolégico esta en equilibrio con el acido glucurénico, su precursor inmediato. La
D-glucurono-y-lactonay su producto de hidrélisis, el cido glucurénico, son metabolitos enddgenos
en humanos y otros mamiferos, y se encuentran en varias fuentes dietéticas naturales, son meta-
bolizados a productos inocuos y excretados. El 4cido glucurdnico es un constituyente importante
de los tejidos fibrosos y conectivos. También se encuentra en las plantas, principalmente en las
gomas, unido a otras osas formando parte de los poliholésidos heterogéneos. La ingesta dietética



habitual de D-glucurono-y-lactona se sitia entre 1y 2 mg/dia, siendo el aporte de una unidad de
bebida energética (600 mg/250 ml) muy superior.

La D-glucurono-y-lactona se absorbe, metaboliza y excreta rapidamente en la orina en forma de
acido glucarico, xilitol y L-xilulosa. No se dispone de estudios toxicoldgicos sobre su potencial geno-
toxico, teratogénico o carcinogénico, aunque es poco probable un efecto neoplasico considerando
que la D-glucurono-y-lactona es un metabolito habitual en el organismo.

La D-glucurono-y-lactona es un ingrediente habitual en las bebidas energéticas. En el estudio de
ANSES (2013), el 33 % de las bebidas energéticas del mercado francés contenian D-glucurono-y-
lactona, y siempre aparecian en conjuncion con taurina y cafeina. En el etiquetado del 59 % de los
envases de las bebidas energéticas que contenian D-glucurono-y-lactona no se indicaba la cantidad.
El contenido promedio de D-glucurono-y-lactona, ponderado por la presencia de la marca comercial
en el mercado, fue de 1700 mg/I. Sin embargo, los valores de contenido minimo y maximo oscilaban
desde 240 a 2400 mg/I. Es relevante resaltar la gran disparidad en el contenido de D-glucurono-
v-lactona en las bebidas energéticas comparado con la variabilidad que presenta la cafeinay la
taurina. Una situacion similar fue observada en el estudio realizado por Health Canada, donde el
contenido en D-glucurono-y-lactona variaba entre 2400 mg/I y 4800 mg/I (Rotstein et al., 2013).

En 2003, el SCF expres6 su preocupacion por la seguridad de su inclusion en las bebidas energé-
ticas, basandose en el hallazgo de lesiones renales no especificadas (inflamacion en la papila del
rifion) después de 13 semanas de suplementacion en ratas (SCF, 2003). EIl NOAEL para estos efectos
fue de 300 mg/kg p.c./dia, que es alrededor de 20 veces superior a la estimacion de ingesta cronica
de D-glucurono-y-lactona de 14 mg/kg p.c./dia para un adulto de 60 kg. Sin embargo, las ratas difie-
ren de los humanos en la forma en que metabolizan la D-glucurono-y-lactona. A diferencia de los
humanos, los roedores tienen una ruta metaboélica adicional que les permite usar acido glucurénico
para sintetizar la vitamina C. Las ratas y ratones también pueden usar D-glucurono-y-lactona exo-
gena para producir acido glucurénico y generar vitamina C. Esta via adicional generaba algunas
incertidumbres sobre la idoneidad de los modelos de roedores, pero después de ser evaluadas no se
consideraron relevantes (SCF, 2003). En un segundo estudio con un mayor nimero de individuos, los
hallazgos histopatolégicos revelaron inflamacion renal en algunos animales machos y hembras en
los grupos de prueba y control. Estas lesiones solo se observaron en unos pocos animales, en todas
las dosis aplicadas (300, 600y 1000 mg/kg p.c.), de manera unilateral y no estaban relacionadas con el
tratamiento, y que ademads eran tipicas de la cepa de rata empleada en el estudio. Sobre la base de
estos resultados de toxicidad, EFSA concedi6 el NOAEL de 1000 mg/kg p.c./dia, equivalente a la dosis
mas alta administrada (EFSA, 2009). Ademas, no hubo evidencia de ningiin efecto sobre las gonadas
en estos estudios, lo que podria indicar la necesidad de realizar estudios de toxicidad reproductiva.

En ausencia de nuevos datos de exposicion cronica y aguda, la exposicion a D-glucurono-y-
lactona se basa en los datos informados por el SCF en 2003, considerando un consumo crénico
medio diario de 0,5 latas (250 ml/lata) por persona y una exposicion cronica alta en el percentil 95
de 1,4 latas para un consumidor regular (SCF, 2003). Suponiendo que una lata contiene 250 mly 2400
mg/l de D-glucurono-y-lactona, el SCF calcul6 que estos valores dan como resultado una exposicion
media diaria de 300 mg de D-glucurono-y-lactona (5,0 mg/kg p.c./dia para una persona de 60 kg). El
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percentil 95 de exposicion de los consumidores habituales ascenderia a 840 mg de D-glucurono-vy-
lactona/dia (14 mg/kg p.c./dia para una persona de 60 kg).

Las reservas del SCF se expresaron en el contexto de una alta ingesta cronica estimada de
D-glucurono-y-lactona/dia de 840 mg/dia y una ingesta aguda de hasta 1800 mg/dia por consumo
de bebidas energéticas, en comparacion con una ingesta estimada de D-glucurono-y-lactona/dia
de fuentes naturales en la dieta de 1-2 mg/dia. Aunque esta cantidad es mucho mas alta que la
exposicion normal en las dietas omnivoras todavia estd muy por debajo del nivel que desencadenaria
problemas de seguridad alimentaria.

En base a que el NOAEL (1000 mg/kg p.c./dia) establecido para los efectos toxicoldgicos de la
D-glucurono-y-lactona es 200 veces superior a la exposicion media estimada y 71 veces superior a
la exposicion estimada del percentil 95 de D-glucurono-y-lactona en bebidas energéticas para una
persona de 60 kg, EFSA concluy6 que la exposicion a D-glucurono-y-lactona a las concentraciones
utilizadas en bebidas energéticas no representa un problema de seguridad. Ademas, es poco proba-
ble que la D-glucurono-y-lactona tenga alguna interaccion con cafeina, taurina, alcohol o los efectos
del ejercicio. Es necesario recopilar mas datos de exposicion real sobre el consumo de bebidas
energéticas especialmente para adolescentes y adultos jovenes (EFSA, 2009).

Zucconi et al. (2013), estimaron la exposicion europea a D-glucurono-y-lactona a partir de bebi-
das energéticas evidenciando niveles mas altos de exposicion en nifios (5,13 mg/kg p.c./dia), en
comparacion con adolescentes (1,65 mg/kg p.c./dia) y adultos (1,78 mg/kg p.c./dia), aumentando
para consumidores cronicos elevados (10, 4,9 y 3,9 mg/kg p.c./dia, respectivamente). El consumo
de bebidas energéticas expone a los adultos europeos a un promedio de D-glucurono-y-lactona de
125,95 mg/dia (1,78 mg/kg p.c./dia) aumentando a 268,84 mg/dia (3,91 mg/kg p.c./dia) en consumidores
crénicos elevados. Las contribuciones relativas de las bebidas energéticas a la exposicion total a
D-glucurono-y-lactona en adultos fue del 98,8 % (99,4 % en consumidores cronicos elevados). Los
datos de la encuesta europea Nomisma (Zucconi et al., 2013) estimo que los adultos espafioles con-
sumidores de bebidas energéticas se exponian a 906,32 mg/dia (12,87 mg/kg p.c./dia) en consumos
agudos y a 143 mg/dia (2,02 mg/kg p.c./dia) en consumos cronicos. Para adolescentes europeos, la
exposicion promedio a D-glucurono-y-lactona a partir de bebidas energéticas estimada por Zucconi
etal. (2013) fue de 100,14 mg/dia (1,65 mg/kg p.c./dia), aumentando a 311,6 mg/dia (4,9 mg/kg p.c./dia)
en consumidores crdnicos elevados. En adolescentes espafioles consumidores cronicos y agudos de
bebidas energéticas la ingesta de D-glucurono-y-lactona a partir de bebidas energéticas se estimd
en 74,50 mg/dia (1,27 mg/kg p.c./dia) y 551,49 mg/dia (9,56 mg/kg p.c./dia), respectivamente. En nifios
europeos, la exposicion promedio a D-glucurono-y-lactona por consumo de bebidas energéticas
fue de 111,35 mg/dia (5,13 mg/kg p.c./dia), aumentando a 217,43 mg/dia (10 mg/kg p.c./dia) para
consumidores crénicos elevados.

El VKM (2015) estim6 una ingesta promedio de D-glucurono-y-lactona a partir de bebidas ener-
géticas de 58, 65, 64 y 71 ml/dia en nifios de corta edad (entre 3y <10 afios), nifios mayores (entre
10y <14 afos), adolescentes (entre 14 y 18 afios) y adultos, respectivamente. Sin embargo, el perfil
mas elevado de ingesta cronica presentaba un consumo de 163, 180, 211y 320 ml/dia para en nifios
de corta edad (entre 3y <10 afios), nifios mayores (entre 10 y <14 afios), adolescentes (entre 14y



18 afios) y adultos, respectivamente. En este estudio, el VKM consideré un contenido promedio de
D-glucurono-y-lactona de 240 mg/l, inferior al establecido como referencia en bebidas energéticas.
El VKM concluy6 que es improbable que una ingesta cronica de D-glucurono-y-lactona en bebidas
energéticas cause efectos adversos a nifios, adolescentes o adultos. Cuando se considera un con-
tenido promedio de 24 000 mg/l, la ingesta seria de 768 mg/dia en el peor escenario de consumo (320
ml/dia), que representa una exposicion de 10,97 mg/kg p.c./dia (p.c.= 70 kg).

Considerando un contenido promedio de 2400 mg/I de D-glucurono-y-lactona en las bebidas ener-
géticas se procede a estimar la exposicion y el margen de seguridad a esta sustancia en base a los
tres escenarios de consumo planteados (250 ml, 500 mly 1000 ml) (Tabla 5). La exposicion estimada a
D-glucurono-y-lactona oscila entre 8,6 y 48,0 mg/kg p.c./dia entre los tres escenarios. Unicamente el
escenario de consumo diario de una lata (250 ml) de bebida energética con un contenido promedio de
2400 mg/I para consumidores de 60y 70 kg obtienen un margen de seguridad superior o igual a 100.
Este resultado esté en linea con la conclusion de EFSA que no evidencia riesgos para la salud en un
escenario de consumo cronico elevado (percentil 95) de hasta 840 mg/dia (correspondiendo a 350
ml/dia) (EFSA, 2009). Sin embargo, el consumo de tres latas diarias de bebidas energéticas reduce
significativamente el margen de seguridad para la D-glucurono-y-lactona, situdndola entre 21 mg/
kg p.c./dia para una persona de 50 kg y de 29 mg/kg p.c./dia para una persona de 70 kg.

Tabla 5. Ingesta de D-glucurono-y-lactona y margen de seguridad a partir del con-
sumo de 250, 500 y 1000 ml de bebida energética con contenido de 2400 mg de
D-glucurono-y-lactona/l para los distintos pesos corporales. NOAEL de 1000 mg/kg
p.c./dia para efectos toxicoldgicos adversos
Escenario de consumo
A B c
Unidades de bebida (lata) 1 2 4
Volumen de bebida (ml) 250 500 1000
Ingesta (mg/dia) 600 1200 2400
Peso corporal (p.c.) Exposicion estimada (mg/kg p.c./dia)
50 kg 12,0 24,0 48,0
60 kg 10,0 20,0 40,0
70 kg 86 171 343
Peso corporal (p.c.) Margen de seguridad
NOAEL (toxicoldgico)
50 kg 83 42 21
60 kg 100 50 25
70 kg 17 58 29
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9.1 L-carnitina: generalidades, biodisponibilidad, farmacocinética y meta-
bolismo

La L-carnitina o 3-hidroxi-4-trimetilaminobutirato (conocida también levocarnitina, debido a que en
estado natural es el estereoisomero L) es una amina cuaternaria derivada de los aminoacidos L-lisina
y L-metionina.

Ampliamente distribuida en todos los tejidos de los mamiferos y muy abundante en el tejido mus-
cular, la L-carnitina se sintetiza endégenamente en el higado, el rifidn y el cerebro a partir de los
aminoacidos esenciales lisina y metionina (Bremer et al., 1983) y/o a través de la ingestion de ali-
mentos de origen animal. Su sintesis es catalizada por cuatro reacciones enzimaticas revisadas
en detalle por Vaz y Wanders (2002) y requiere vitamina C, vitamina B8, niacina y hierro reducido
como cofactores. La carnitina es responsable del transporte de acidos grasos al interior de las
mitocondrias, organulos celulares encargados de la produccion de energia. A nivel de los tejidos,
el almacenamiento primario de L-carnitina tiene lugar en el corazén y el misculo esquelético en un
porcentaje estimado del 95 %, mientras que concentraciones mucho mas bajas se encuentran en el
higado, el rifidn y el plasma (Brass et al., 1995). El contenido muscular es unas 70 veces mayor que
el plasma sanguineo.

Se estima que, en los humanos, el 75 % de la reserva de carnitina del cuerpo se deriva de la ingesta
dietética; sin embargo, esta ingesta es muy variable. La fuente principal es la carne roja, que propor-
ciona hasta 140-190 mg de L-carnitina por cada 100 g de carne cruda (por ejemplo, carne de vaca).
Lalechey el pescado también son una fuente importante, en cambio, los alimentos de origen vegetal
contienen cantidades insignificantes de L-carnitina. En consecuencia, los vegetarianos obtienen muy
poca L-carnitina de fuentes dietéticas. Sin embargo, el beneficio de la suplementacion de L-carnitina
en esta poblacién sigue siendo controvertido, ya que parece que la biodisponibilidad de L-carnitina
en este grupo es comparable a la de la poblacion general (Flanagan et al., 2010).

La ingesta media de L-carnitina de poblacién con una alimentacion variada es de 100-300 mg/dia
(Feller y Rudman, 1988) (Rebouche, 2004). En el afio 2012, AESAN en el “Informe del Comité Cientifico
de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricién (AESAN) sobre condiciones de uso de
determinadas sustancias distintas de vitaminas, minerales y plantas para ser empleadas en com-
plementos alimenticios”, propuso una cantidad maxima diaria de L-carnitina de 2 g utilizando como
fuentes L-carnitina, clorhidrato de L-carnitina y de 3 g si se utiliza como fuente tartrato de L-carnitina
(AESAN, 2012). Dicha propuesta se basd en la opinion del SCF (2003) y en la autorizacion en Dinamar-
ca en complementos alimenticios para la L-carnitina y la L-carnitina-L-tartrato (Dinamarca, 2011).

La administracién de L-carnitina como complemento alimenticio puede tener lugar de tres formas
distintas: L-carnitina, propionil-L-carnitina y acetil L-carnitina. Si bien se suele utilizar el acetil L-car-
nitina en su forma de clorhidrato o formando una sal con el 4cido tartarico (tartrato de L-carnitina)
(AESAN, 2012).

En el afio 2011, EFSA publicé una opinion cientifica relativa a la verificacion de declaraciones de
salud relativas a la L-carnitina: i) recuperacion mas rapida de la fatiga muscular tras el ejercicio, ii)
reparacion del misculo esquelético tras el ejercicio, iii) mejora de la capacidad aerébica, iv) regu-



lacion de los niveles de LDL-colesterol, v) ayuda a la espermatogénesis, y vi) mejora de los niveles
circulantes de acidos grasos libres durante el embarazo. Basandose en la informacion presentada,
el Panel de Productos Dietéticos, Nutricion y Alergias (NDA, Panel on Nutrition, Novel Foods and
Allergens) de EFSA no pudo establecer en ninglin caso una relacion causa-efecto (EFSA, 2011).

Posteriormente, a raiz de una solicitud de Lonza Ltd., presentada para la autorizacién de una decla-
racion de salud de conformidad con el articulo 13 (5) del Reglamento (CE) N° 1924/2006 a través de la
Autoridad competente de Alemania, se solicité al Panel de NDA de EFSA que diera su opinion sobre
el fundamento cientifico de una alegacion de salud relacionada con la L-carnitina y el metabolismo
normal de los lipidos. De acuerdo con las pruebas presentadas, llega a la conclusion de que no se
ha establecido una relacion de causa y efecto entre el consumo de L-carnitina y contribucion al
metabolismo normal de los lipidos en la poblacion general (EFSA, 2018).

En los mamiferos, el pool de carnitina consiste en L-carnitina no esterificada y muchos ésteres
de acilcarnitina. De estos ésteres, la acetil-L-carnitina es cuantitativa y funcionalmente el més sig-
nificativo. La homeostasis de la carnitina se mantiene mediante la absorcion a través de la dieta,
una modesta tasa de sintesis y una reabsorcion renal eficiente. La L-carnitina dietética se absorbe
portransferencia activa y pasiva a través de las membranas de los enterocitos. La biodisponibilidad
de la L-carnitina dietética es de entre 54-87 % y depende de la cantidad de L-carnitina ingerida con
los alimentos. La absorcion de los suplementos dietéticos de L-carnitina (0,5-6 g) es principalmente
pasiva; la biodisponibilidad es del 14-18 % de la dosis. La L-carnitina no absorbida es principalmente
degradada por bacterias de la microbiota en el intestino grueso (Allard et al., 2006) (Jameson et al.,
2016). La L-carnitina circulante se distribuye en dos compartimentos cinéticamente definidos: uno
grande y de rotacion lenta (presumiblemente muscular), y otro relativamente pequefio y de rotacion
rapida (presumiblemente de higado, rifién y otros tejidos).

Con una ingesta normal de L-carnitina en la dieta, el tiempo de rotacion de todo el cuerpo en los
seres humanos es de 38 a 119 horas. Los experimentos in vitro sugieren que la acetil-L-carnitina se
hidroliza parcialmente en los enterocitos durante la absorcion. /n vivo, la concentracion de acetil-
L-carnitina circulante aumenta en un 43 % tras la administracién de suplementos orales de acetil-
L-carnitina (2 g/dia), lo que indica que la acetil-L-carnitina se absorbe al menos parcialmente sin
hidrdlisis. Tras la administracion intravenosa de una sola dosis (0,5 g), la acetil-L-carnitina se hidro-
liza rapidamente, pero no completamente, y las concentraciones de acetil-L-carnitina y L-carnitina
vuelven a la linea de base en un plazo de 12 horas. A concentraciones normales de L-carnitina en
circulacion, su reabsorcion renal es muy eficiente (90-99 % de la carga filtrada), pero presenta una
cinética de saturacion. Asi pues, a medida que aumenta la concentracion de L-carnitina circulante
(como, por ejemplo, después de la administracion de altas dosis de L-carnitina por via intravenosa u
oral), la eficiencia de la reabsorcion disminuye y la depuracion aumenta, lo que da lugar a una rapida
disminucion de la concentracion de L-carnitina circulante hasta la linea de base (Rebouche, 2004).
La cinética de eliminacion de la acetil-L-carnitina es similar a la de la L-carnitina.

Hay una serie de factores que pueden afectar a la sintesis de L-carnitina, como son el contenido
de L-carnitina de la dieta y ciertos estados patoldgicos (insuficiencia renal, diabetes, alcoholismo y
cancer). Entre las causas conocidas de deficiencia de L-carnitina se han apuntado la deficiencia de
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los aminoécidos precursores (lisina o metionina), deficiencias de hierro, vitaminas C, B3 o B (otros
factores precursores), malabsorcion intestinal, y especialmente los defectos hereditarios o adqui-
ridos en los mecanismos de sintesis o transporte se consideran la principal causa de la deficiencia
de L-carnitina, lo que da lugar a patologias como cardiomiopatia y miopatia del misculo esquelético
(Flanagan et al., 2010).

9.2 L-carnitina: efectos, consumo y exposicion dietética a partir de bebidas
energéticas

La L-carnitina tiene un papel importante en el metabolismo energético, ya que se encarga de facilitar
la entrada de los 4cidos grasos de cadena larga en la matriz mitocondrial donde son oxidados. Tam-
bién, ayuda a la salida de los 4cidos grasos de cadena corta desde la mitocondria al citosol, reduce
la produccién de lactato y mejora la estabilidad de las membranas celulares.

Hay muy pocos datos cientificos disponibles sobre la cantidad y frecuencia de consumo especifi-
camente de la L-carnitina como parte de bebidas energéticas. En la composicion de estas bebidas,
generalmente, la carnitina se incluye como un componente inespecifico de la formulacion sobre el
que no se indican datos concretos sobre su cantidad en estas bebidas. Probablemente es uno de
los componentes de estas bebidas sobre los que menos datos se han reportado sobre su exposicion
a partir del consumo de estas ni por grupos de edad ni por tipologias de consumidores. Tampoco
se han reportado estudios bien disefiados y controlados que permitan verificar posibles efectos ni
beneficiosos ni adversos de la L-carnitina a partir del consumo de bebidas energéticas.

Los datos de que se dispone indican que la L-carnitina es cominmente afiadida a las bebidas
energéticas para ayudar a promover la funcién muscular y el rendimiento fisico, debido a su efecto
en la movilizacion de los 4cidos grasos del tejido adiposo y asi poderlos emplear como fuente de
energia. Sin embargo, los datos cientificos que permiten evaluar sus efectos proceden de estudios
de aplicacion directamente de L-carnitina como suplemento.

El vinculo entre los niveles de L-carnitina como suplemento, en particular en el plasma y el
musculo, y el aumento de la capacidad de ejercicio ha sido reportada en muchos estudios in
vitro, con animales y estudios clinicos (para una revision reciente véase (Fielding et al., 2018)).
En esta detallada revision se examinan los estudios disponibles con dosis de carnitina de entre
2 a 4 g/dia a partir de suplementos en una dosis (nica o varias veces al dia y por periodos de
tiempo que varian desde semanas hasta meses. En estudios en humanos realizados en sujetos
activos sanos, atletas entrenados en resistencia, y hombres y mujeres jévenes no entrenadas,
se ha examinado el efecto del suplemento nutricional en el rendimiento fisico, la capacidad de
oxigeno o la fuerza muscular. La ingesta facilita el proceso de recuperacion después del ejer-
cicio. Los datos cientificos indican que la poblacién atleta puede beneficiarse de la ingesta de
L-carnitina, ya que atenla los efectos secundarios del entrenamiento de alta intensidad al redu-
cir la magnitud de la hipoxia inducida por el ejercicio y la lesion muscular (Fielding et al., 2018).
Los estudios en animales proporcionaron pruebas de mecanismos multifacéticos, la L-carnitina
ejerce su accion beneficiosa mediante el aumento de la sintesis de proteinas y la reduccion de
la degradacién del mdsculo.



En la revision de Wassef et al. (2017), sobre los efectos cardiovasculares de bebidas energéticas,
se concluye que hay una abrumadora falta de pruebas para justificar que la L-carnitina como com-
ponente de estos productos contribuya a la mejora del rendimiento fisico o cognitivo.

En cuanto a las investigaciones sobre la tolerancia en humanos, los aportes de hasta 15 g L-car-
nitina/dia son en general bien tolerados, en algunas personas generan molestias gastrointestinales
y diarrea (Lurz y Fischer, 1998). En el caso del tartrato de L-carnitina hay un estudio aleatorizado,
doble ciego, de disefio cruzado y con 1 semana de lavado, en el que la administracion de 3 g/dia de
tartrato de L-carnitina durante 3 semanas no afecta a los parametros bioquimicos, hematoldgicos, la
funcién hepatica y la funcion renal (Rubin et al., 2001). Sin embargo, este mismo trabajo sefiala que
dosis de 4-6 g/dia pueden producir molestias gastrointestinales y diarrea. Ademas, se ha asociado
con convulsiones en pacientes con un trastorno convulsivo (Seifert et al., 2011). Finalmente, hay
que tener en cuenta que la acetil-L-carnitina puede interferir con el metabolismo tiroideo (Hendlery
Rorvik, 2001) (Zdanowicz, 2001), por lo que en personas con medicacion por enfermedades tiroideas
o con cualquier patologia tiroidea no seria recomendable la ingestion de suplementos de cualquier
forma de acetil-L-carnitina.

10. Azucares y edulcorantes

10.1 Azucares y edulcorantes: generalidades y recomendaciones de ingesta
Uno de los ingredientes presentes en las bebidas energéticas son los azlcares. Estos son nutrien-
tes cuya cantidad en la dieta debe estar controlada. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
ha establecido una estricta recomendacion que indica que los azlicares simples afiadidos deben
representar menos del 10 % de la energia total de nuestra dieta. Esta recomendacion esta basada en
la evidencia cientifica que relaciona la ingesta de aziicares con el peso corporal y la caries dental.
Establece ademas una recomendacion méas restrictiva que se apoya en una evidencia cientifica
de menor grado. Asi, la recomendacion es que los azicares simples afiadidos no superen el 5 %
de la energia total de la dieta, y estd basada en la evidencia aportada por estudios ecolégicos en
los que se observa una relacion dosis-respuesta positiva entre la ingesta de azlicares y la caries
dental (OMS, 2015).

Respecto al peso corporal, para establecer la recomendacion, los expertos de la OMS analizaron
una revision sistematica que incluia 30 ensayos clinicos aleatorios y 38 estudios de cohortes (Te
Morenga et al., 2013). El metaanalisis de los 5 ensayos clinicos realizados en adultos, a los que no se
les impusieron restricciones dietéticas, mostro que la reduccion en la ingesta de azlcares simples
afiadidos se asoci6 con una disminucion del peso corporal. El metaanélisis de los 10 ensayos clinicos,
en los que se producia un aumento de la ingesta de estos azlicares (principalmente procedentes
de bebidas azucaradas) por parte de los participantes, puso de manifiesto un incremento del peso
corporal. Finalmente, el metaanélisis de los 11 ensayos clinicos que examinaron los efectos de la
sustitucion de otros hidratos de carbono por azlicares simples afladidos en condiciones isocaldricas,
no mostré cambios en el peso corporal.

En la revision se incluyeron también 5 ensayos clinicos realizados en nifios, en los que la inter-
vencién consistia en establecer recomendaciones para reducir la ingesta de azlicares afiadidos en

©
~

€€ ,U 091J1}UBID PNWOD [3p BISIADL |



@©
®©

€€ ,U 001J11UBID 9UWOD [3p BISIABL |

alimentos y bebidas. Estos ensayos no mostraron cambios en el peso corporal de los nifios, pero se
cree que este resultado se debid al bajo cumplimiento de estas recomendaciones. No obstante, el
metaanalisis de 5 estudios prospectivos de cohortes, con seguimientos de al menos 1 afio, puso de
manifiesto que los nifios con ingestas mas altas de bebidas azucaradas presentaban mayor proba-
bilidad de desarrollar sobrepeso y obesidad que los nifios con ingestas mas bajas.

De estos estudios se deduce que el aumento o la reduccion de la ingesta de azlcares afiadidos se
asocia con cambios paralelos de aumento o disminucién del peso corporal, independientemente del
nivel de ingesta de azlicares y que la ganancia de peso asociada al exceso de ingesta de azlicares
se debe al exceso de ingesta de energia que lleva asociado. Teniendo en cuenta la calidad de los
estudios, tanto en adultos como en nifios, recogidos en la revision sisteméatica de la OMS (2015),
los expertos consideraron que su recomendacion se basaba en una evidencia cientifica moderada.

El consumo de azlicares simples afladidos también puede tener relacion con el desarrollo de otras
patologias, tales como la diabetes y las dislipemias. Asi un metaanalisis, en el que se incluyeron
11 estudios prospectivos de cohortes, 3 de ellos centrados en el sindrome metabdlicoy 8 en la
diabetes mellitus tipo 2, mostraron que la ingesta de bebidas azucaradas estaba relacionada con
el desarrollo de diabetes tipo 2. Los autores indican que si bien es cierto que parte del efecto sobre
la diabetes estd mediado el incremento de la ingesta de energia y de peso corporal que la ingesta
de este tipo de bebidas suele conllevar, también existe un efecto negativo que es independiente de
estos factores (Malik et al., 2010).

Enlo que respecta a las dislipemias, Te Morenga et al. (2014) publicaron un metaanalisis en el que
incluyeron 39 ensayos clinicos aleatorios, de los cuales 38 contenian resultados referentes a trigli-
céridos plasmaticos, 36 a colesterol total, 22 a LDL-colesterol y 28 a HDL-colesterol. El metaanalisis
pone de manifiesto que altas ingestas de azlicares simples afiadidos se asocian con concentraciones
plasmaticas elevadas de triglicéridos, colesterol total y LDL-colesterol. Es importante sefialar que,
en el caso de los triglicéridos y el LDL-colesterol, las asociaciones se produjeron principalmente
en aquellos estudios en los que las diferencias en la ingesta de azlcares simples se producian en
condiciones isocaldricas respecto del grupo que tenia una menor ingesta y en los estudios en los
que no se detectaban diferencias significativas de peso corporal entre los diferentes grupos expe-
rimentales (Te Morenga et al., 2014).

No obstante, hay que sefialar que la mayoria de las marcas comerciales han puesto en el mercado
laversion “cero azlicares” de sus bebidas energéticas con el fin de evitar esta problematica. Aunque
es cierto que el empleo de edulcorantes es una solucion para reducir el consumo de azlcares, hay
dos aspectos que es preciso tener en cuenta. Acostumbrarnos a un umbral de dulzor alto puede
llevarnos a consumir otros alimentos dulces en los que los azlcares no han sido sustituidos por edul-
corantes y por tanto incurrir en un exceso de ingesta de azlcar. Por otra parte, y este es un tema que
todavia requiere de méas estudios, necesitamos conocer cuéles son los efectos de la ingesta habitual
de edulcorantes sobre la microbiota intestinal, ya que hoy en dia se sabe que dicha microbiota puede
influir en el desarrollo de enfermedades como la obesidad o la diabetes.



10.2 Azicares y edulcorantes: estimacion y evaluacion de la exposicion a
partir de bebidas energéticas, relacion con la obesidad y recomendaciones
Dado que los azlicares simples afiadidos son ingredientes propios de las bebidas energéticas, y
teniendo en cuenta las limitaciones al consumo de estos azlcares establecidos por la OMS, es
importante analizar cual el contenido en azlcares de las bebidas energéticas y cual puede ser su
contribucion a la ingesta total de azlcares simples afiadidos en la dieta.

La cantidad de azlcares en las bebidas energéticas oscila entre 10y 12 g por cada 100 ml, pero los
envases aportan volimenes mucho mayores. En la Tabla 6 se recoge informacion relativa al tamafio
de los envases que encontramos en el mercado y a la cantidad de az(icares que aportan dichos

envases para las marcas méas conocidas de bebidas energéticas.

Tabla 6. Cantidad de azdcares simples en las bebidas energéticasy
aportes (g) a partir de los envases comerciales habituales

Azucares/100 ml Aziicares/250 ml Aziicares/500 ml
Mg 2154 55 ¢g
12¢ 30¢g 60 g

Dado que la manera habitual de aportar la informacidn nutricional viene expresada por 100 ml de
bebida, a primera vista podria parecer que las bebidas energéticas no aportan demasiados azlicares
simples. Sin embargo, este no es el caso, ya que hay que tener en cuenta que los envases suelen
ser de 250 ml 0 500 ml. Eso nos lleva a ingestas que oscilan entre 27,5y 60 g de az(car por envase.

Para poner esto en contexto, se pueden aportar algunos datos adicionales. Por ejemplo, una
cucharada cafetera de azlicar aporta, aproximadamente, 5 gramos. Por tanto, una lata de bebida
energética de 250 ml de 11 g azicares/100 ml aporta el equivalente a 5 cucharadas cafeteras y media
de azlcar, y una lata de 500 ml el equivalente a 11-12 cucharadas cafeteras.

Si, teniendo en cuenta que cada gramo de azlicar aporta 4 kcal, comparamos estos aportes con la
recomendacion dada por la OMS, nos damos cuenta de que incluir este tipo de bebidas en la dieta
hace que nos alejemos bastante de esta recomendacion. Asi, una lata de 500 ml nos aportara entre 220
y 240 kcal procedentes de azcares. Esto representa el 10 % de la energia de una dieta de 2200 a 2400
kcal y significa que en todo el dia ya no podremos incluir ninguna otra fuente de azlcares afiadidos,
situacion que se antoja bastante improbable. Dicho de otro modo, bebiendo el contenido de una lata
de 500 ml de este tipo de bebidas sera muy dificil no excedernos en la ingesta de azlicares simples.

11. Vitaminas en bebidas energéticas

11.1 Vitaminas en bebidas energéticas: generalidades
Las bebidas energéticas, ademas de los compuestos anteriormente mencionados, tambiénincluyen
en su composicion vitaminas y minerales. Generalmente, son vitaminas hidrosolubles del grupo B, y,
en concreto, vitamina B2 (riboflavina), B3 (niacina), B5 (acido pantoténico), B6 y B12.

De acuerdo con el Reglamento (CE) N° 178/2002(UE, 2002a), todos los alimentos han de ser seguros
y el responsable de su comercializacion debe tomar las medidas que resulten necesarias para ello,
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entre ellas, advertencias en el etiquetado o por otros medios. El Reglamento (UE) N° 1169/2011 (UE,
2011) establece que la informacion nutricional obligatoria se puede complementar voluntariamente
con los valores de otros nutrientes como: vitaminas o minerales. En el anexo VIl se incluye la lista
concreta de vitaminas y minerales que pueden declararse y sus valores de referencia de nutrientes
(VRN) considerando la poblacion general como poblacion adulta, no haciendo diferencia en funcion
de edad, sexo ni estado fisioldgico.

En la Tabla 7 se recogen los contenidos minimos y maximos mostrados en el etiquetado de las
bebidas energéticas comercializadas en el mercado espaiiol (datos correspondientes a 10 marcas
comerciales en distintas presentaciones). Hay que resaltar que de acuerdo con la normativa los
datos mostrados en el etiquetado se expresan en 100 ml de bebida, sin embargo, las presentaciones
comerciales de estos productos son generalmente de 250 y 500 ml, encontrandose incluso alguna
de 11. Con estas consideraciones, la Tabla muestra el % méaximo y minimo que cubren de los valores
de referencia de nutrientes (VRN) para cada vitamina. Hay que resaltar que en muchos casos se
supera el 100 % del VRN.

El Reglamento (UE) N° 1169/2011 permite ademas realizar declaraciones especificas como “fuente
de...”, "alto contenido de...” siempre que el alimento en cuestion incluya una cantidad significativa
de la sustancia a resaltar, considerando como significativo aquel contenido que supere el 7,5 % de los
valores de referencia de nutrientes especificados en el punto 1, suministrado por 100 ml, en el caso
de las bebidas. Estos valores son ampliamente superados por la mayoria de las bebidas presentes
en nuestros mercados.

Tabla 7. Contenido en vitaminas del grupo B en bebidas energéticas y su relacion con los valores de referen-
cia de nutrientes (VNR)
Rango en muestras comerciales % VRN
Vitamina Volumen VRN
Min. Max. Min. Max.
Vitamina B2 100 ml 0,56 32 40 2286
250 ml 1,12 6,4 1,4 mg/dia 80 4571
500 ml 2,24 12,8 160 914,3
1000 ml 4,48 25,6 320 1828,6
Vitamina B3 100 ml 16 8 10 50,0
250 ml 32 16 16 mg/dia 20 100,0
500 ml 6,4 32 40 200,0
1000 ml 12,8 64 80 400,0
Vitamina B5 100 ml 12 2 20 333
250 ml 24 4 6 mg/dia 40 66,7
500 ml 438 8 80 1333
1000 ml 9,6 16 160 266,7




Tabla 7. Contenido en vitaminas del grupo B en bebidas energéticas y su relacion con los valores de referen-
cia de nutrientes (VNR)
Vitamina Volumen Rango en muestras comerciales VRN % VRN

Min. Max. Min. Max.
Vitamina B6 100 ml 0,15 2 10,7 142,9
250 ml 0,3 4 1,4 mg/dia 214 285,7
500 ml 0,6 8 42,9 571,4
1000 ml - - 85,7 1142,9
Vitamina B12 100 ml 0,38 25 15,2 100,0
250 ml 0,76 5 2,5 pg/dia 30,4 200,0
500 ml 1,52 10 60,8 400,0
1000 ml 3,04 20 121,6 800,0

Respecto a las funciones fisioldgicas, estas vitaminas del grupo B tienen distintos efectos fisioldgicos
beneficiosos que justifican su consideracion de nutrientes. Ademas, contribuyen al normal rendi-
miento energético y participan en funciones como el metabolismo de los carbohidratos y proteinas
alavez que ayudan a mejorar el rendimiento mental (acido pantoténico), y reducen el cansancioy la
fatiga (niacina, acido pantoténico, B6 y B12). En la actualidad, y de acuerdo con el Reglamento (UE)
N° 1924/2006 (UE, 2006a), EFSA ha emitido dictdmenes favorables en relacion a la autorizacion de la
alegacion “contribuye a mantener un rendimiento energético normal” (CE, 2021) para las siguientes
vitaminas: B2, niacina, B6, B12; siempre que su contenido en el alimento sea superior al 15 % en
alimentos sélidos y 7,5 % en el caso de las bebidas. Esta alegacion de propiedades saludables es
utilizada en alguna de las marcas comerciales presentes en nuestros mercados, haciendo referencia
a los contenidos en Vitamina B3 (niacina) y B6 (UE, 20064, b).

11.2 Vitaminas: riesgos asociados a la ingesta a partir de bebidas energéti-
cas. Posible hipervitaminosis

Todas las vitaminas del grupo B son de caracter hidrosoluble de manera que el excedente no se
acumula en el organismo, sino que se elimina por orina. Este proceso de eliminacion puede estar
dificultado en personas con alteraciones del rifién, y en los casos de ingestas frecuentes provocar
alteraciones fisioldgicas. Hay que resaltar que para muchas vitaminas se alcanza mas del 200 % de
los VRN con laingesta de solo 100 ml en el caso de la vitamina B2, 205 ml en el caso de las vitaminas
B6 y B12. Para el resto de vitaminas se necesitarian ingestas superiores: 500 ml en el caso de la
vitamina B3y 1000 ml en el caso de la vitamina B5.

Siguiendo las directrices del articulo 5 de la Directiva 2002/46/CE, relativa a complementos alimen-
ticios (UE, 2002b), la Direction Générale de la Concurrence, de la Consommation et de la Répression
des Fraudes (DGCCRF, 2019) ha fijado tres grupos de nutrientes segin sea su nivel de riesgo bajo/nulo,
moderado o alto, ligado a sus niveles maximos de ingesta tolerable versus sus ingestas percentil 95
através de la alimentacion. Segln esta clasificacion tendrian un riesgo bajo las vitaminas B2, cido
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pantoténicoy B12; riesgo moderado la vitamina B3 (nicotinamida) y B6; y riesgo alto para la vitamina
B3 (el 4cido nicotinico). De hecho, el nivel maximo de ingesta tolerable esta establecido para la
niacina en 900 mg de nicotinamida, o 10 mg de acido nicotinico, y para la vitamina B6 en 25 mg por
el SCF (2000). Estos niveles no son alcanzados por las bebidas energéticas presentes en nuestros
mercados por lo que no seria esperable encontrar casos de hipervitaminosis derivada de su ingesta.
De ocurrir, los trastornos derivados serian nauseas y alteraciones hepaticas (Harb et al., 2016).
Las muestras presentes en los mercados espafioles no superan estos contenidos de vitamina B3.

12. Ginseng, guarana y ginkgo

12.1 Ginseng, guarana y ginkgo: generalidades
Las bebidas energéticas suelen contener ingredientes a base de plantas que complementan el poder
estimulante de la cafeina y juegan un papel importante tanto en las caracteristicas sensoriales como
en la mejora de la percepcion y aceptacion por parte del consumidor.

Entre los constituyentes mas comunes destacan ginseng, guarandy ginkgo usados en forma de
extractos liquidos solubles en agua. En algunas formulaciones también se incluye polen o jalea real
(Suna et al., 2019).

12.2 Ginseng
El ginseng, ampliamente utilizado por la medicina tradicional en Corea, Japén y China por sus efectos
adaptogenos o reguladores metabolicos, es un estimulante que se incluye en las bebidas energéticas
para aumentar la energia y reducir el estrés. El contenido de ginseng en las bebidas energéticas pue-
de oscilar entre 6 mg y 300 mg/355 ml (Mandel y Loeb, 2015). Ademés, sus raices y rizomas se utilizan
como alimento y suplementos dietéticos en algunos paises. Mientras en Estados Unidos hay dulces
y bebidas que contienen extracto de ginseng, en Corea son comunes las sopas y ensaladas con
ginseng, y en China el extracto de ginseng se afiade a las bebidas alcohélicas (Szczuka et al., 2019).

Sus principales constituyentes activos son los ginsendsidos (2-3 %), una compleja serie de sapo-
nosidos triterpénicos tetraciclicos mono y bidesmosidicos. Ademas, contiene polisacaridos hete-
rogéneos (panaxanos A-U), poliinos (panaxiol, panaxitriol), proteinas (panaxagina, quinqueginsina),
esteroides y compuestos fendlicos (Vanaclocha y Cafiigueral, 2019).

Los ginsendsidos se dividen en tres grupos dependiendo de la estructura de la genina:

* Derivados del protopanaxadiol: ginsendsidos Ral, Ra2, Ra3, Rb1, Rb2 y Rb3, notoginsendsidos

R4, Rs1, Rs2, Rs3 y Rs4, y malonilginsendsidos Rb1, Rc y Rd.
¢ Derivados del protopanaxatriol: Re, Rf, Rg1y notoginsendsido R1.
* Derivados del 4cido oleandlico: ginsenésido Ro.

Los ginsenosidos pueden manifestar efectos farmacoldgicos y mecanismos de accion diferentes,
ya que presentan estructuras quimicas distintas (Lii et al., 2009), por lo que algunos preparados a
base de ginseng se deben valorar.

Segin la Farmacopea Europea, la droga vegetal de ginseng coreano esta constituida por las raices
de Panax ginseng C.A. Meyer (Araliaceae) cortadas y desecadas (ginseng blanco) o bien tratadas



con vapor de agua y desecadas (ginseng rojo), con un contenido minimo de 0,4 % de ginsendsidos
Rg1yRb1, respecto a la droga seca. El ginseng americano se refiere a las raices de P quinquefolius.
Ademas, se incluye la definicion de ginseng de la China obtenido a partir de |a raiz primaria tratada
con vapory desecada de P, notoginseng (Burkill) F.H. Chen o de P. pseudoginseng Wall, con un con-
tenido minimo de 3,8 % de ginsendsidos Rg1y Rb1, respecto a la droga seca.

El ginseng ejerce efectos estimulantes y es un tonico general que aumenta la sensacion de bien-
estar general y la capacidad de trabajo, mejora el agotamiento fisico y estrés psicoldgico, tiene efec-
tos inmunomoduladores (inmunoestimulante), antiinflamatorios, antineoplasicos, cardiovasculares,
antioxidantes, endocrinos, ergogénicos y sobre el SNC. Produce estimulacion/depresion del SNC,
regula la presion arterial y acta como hipolipemiante, hipoglucemiante y anabdlico (Lii et al., 2009)
(Vanaclocha y Cafiigueral, 2019). También se le ha atribuido un papel protector frente a infecciones
y toxinas, y algunos de estos efectos han sido demostrados en ensayos clinicos.

En un ensayo cruzado aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo con 32 adultos sanos
(Jackson et al., 2020) se evaluaron los efectos en la cognicion, estado de animo y flujo sanguineo
cerebral de tres bebidas que contenian extracto de remolacha (10 g, estandarizado para 1,5 %
nitrato y 0,4 % betalainas), extracto de ginseng (170 mg, 4,5 % ginsendsidos) y extracto de salvia
(280 mg), mas uno de los tres extractos fendlicos siguientes: 1,1 g de extracto de bayas de café (440
mg de acido clorogénico), o 275 mg de extracto de manzana (234 mg de flavonoides expresados
como equivalentes de epicatequina), 0 2,49 g de extracto de arandano (300 mg de antocianinas). Se
observo que la bebida de café redujo la fatiga mental y la confusion/desconcierto y alteracion del
estado de animo. Este efecto podria atribuirse en parte a los 22 mg de cafeina del extracto, pero en
un estudio similar con extracto de bayas de café descafeinadas también se observé una atenuacion
de las percepciones de aumento de fatiga y reduccion del estado de alerta después de tareas igual-
mente exigentes cognitivamente, sugiriendo que otros constituyentes del café contribuian a estos
efectos. Ademas, se ha descrito que el consumo combinado de dosis bajas de cafeina aumenta la
biodisponibilidad de los compuestos fenélicos ejerciendo un efecto sinérgico.

El uso tradicional del ginseng y sus preparados para el tratamiento de |a astenia, fatiga y sensacion
de debilidad esta aprobado por la Agencia Europea de Medicamentos (EMA, 2013a). Se debe evitar
su consumo durante el embarazo, la lactancia, y en nifios y adolescentes menores de 18 afios dado
la ausencia de evaluacion de los efectos de ginseng en estos grupos de poblacion.

A menudo, deportistas y no deportistas recurren a intervenciones dietéticas que incluyen produc-
tos a base de extractos de plantas para mejorar la resistencia y el rendimiento de la fuerza evitando
el consumo de farmacos sintéticos a los que los consumidores asocian, generalmente, con mayor
riesgo. La mayoria de estos productos a base de extractos de plantas tienen un efecto bajo-moderado
sobre el estrés oxidativo, la resistencia a la fatiga y la capacidad de resistencia. Sin embargo, el
ginseng es reconocido como un excelente potenciador del rendimiento de resistencia en deporte
al aumentar la capacidad aerdbica, la funcién cardio-respiratoria, el rendimiento fisico y la fuerza
muscular mientras que disminuye el tiempo de funcionamiento de resistencia y lactato (Sellami et
al., 2018). Ademas, parece aumentar el estado de alerta y tiempo de reaccion.
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El ginseng esté presente en las bebidas energéticas por debajo de las dosis diarias habituales.
Sin embargo, los consumidores deben conocer que, como todo principio activo, el ginseng puede
generar efectos secundarios tales como reacciones de hipersensibilidad cutanea, insomnio, tras-
tornos gastrointestinales, nduseas, vomitos, diarrea o estrefiimiento. Dosis altas pueden provocar
ansiedad, irritabilidad, nerviosismo, insomnio, hipertension, dolor de pecho, efectos estrogénicos,
que remiten al reducir la dosis o dejar el tratamiento. Asimismo, el ginseng puede interaccionar con
otros principios activos por lo que el consumidor debe conocer su presencia en la bebida energética
y prevenir estas interacciones que pueden volverse clinicamente relevantes segln la cantidad de
ginseng ingerida y la dosis y pauta posolégica de los medicamentos consumidos concomitantemente
(De Sanctis et al., 2017). Asi, se conoce la capacidad del ginseng para potenciar el efecto de los
inhibidores de la monoaminooxidasa y puede provocar hipertension, cefaleas, temores y manias
(Vanaclocha y Cafiigueral, 2019) e inhibir el efecto anticoagulante de warfarina. Ademés, ginseng
esté contraindicado en caso de arritmias, hipertension, ansiedad y nerviosismo.

Sinlugar a duda, el ginseng tiene un alto potencial para inducir efectos beneficiosos en la salud por
lo que deberia explorarse la formulacién de recomendaciones nutricionales precisasy la evaluacion
de su utilidad en la prevencion y el tratamiento de algunos trastornos.

12.3 Guarana

El guarané contiene cafeina en una concentracion aproximadamente doble de la que se encuentra en
los granos de café (2-4 % de cafeina en las semillas de guaranéa en comparacion con 1-2 % en granos
de café). Se agrega a las bebidas energéticas por su poder antioxidante y otros efectos fisiolégicos
en cantidades que oscilan entre 1,4 mg y 300 mg/355 ml (Mandel y Loeb, 2015).

El guarana o pasta de guarana se obtiene de la especie botanica Paullinia cupana Kunth. (sinénimo
Paullina sorbilis Mart.) de la familia Sapindaceae, a partir de las semillas desprovistas de tegumento,
tostadas y pulverizadas, mezcladas con agua formando una pasta que se moldea y deseca, y se
comercializa en forma de polvo o fragmentos cilindricos de color terroso, mayoritariamente para
preparar bebidas energéticas y estimulantes.

El guarana contiene bases xanticas, mayoritariamente cafeina (3,6-5,8 %) y menos de un 0,2 % de
teobromina y teofilina. Presenta un alto contenido en taninos (5-16 %, principalmente proantocianidi-
nas), acidos grasos, flavonoides, resina, saponoésidos, aceite esencial y mucilagos. Aumenta el rendi-
miento en carrera de resistencia, la fuerza muscular, el rendimiento anaerdbico, la respuesta inmune y
los niveles de catecolaminas séricas (Sellami et al., 2018). Se utiliza como tonico para casos de astenia,
estados de agotamiento fisico por enfermedad o deporte, tratamiento de diarreas y como coadyuvante
en el tratamiento del sobrepeso. También se ha utilizado tradicionalmente como energizante natural
y estimulante cognitivo, como aromatizante en bebhidas y como componente en productos naturales
para bajar de peso; sin embargo, los datos clinicos no apoyan su uso como energizante natural o
ayuda para perder peso. Se han realizado ensayos clinicos limitados con guarana solo (dosis de 75
mg a 1000 mg/dia), con alguna evidencia para su uso en |a fatiga relacionada con la quimioterapia.

La administracién de guarana ha sido asociada con reduccién de la ingesta total de alimentos,
del contenido de grasay de la concentracion plasmética de lactato en ratas adiestradas. Kennedy



et al. (2004) observaron las propiedades psicoactivas de una dosis Unica de extracto de guarana
(75 mg) en adultos sanos. Informaron de mejoras en el rendimiento de la memoria y en velocidad
de respuesta. Usando diferentes dosis de extracto de guarana (37,5; 75; 150 y 300 mg), Haskell et
al. (2007) confirmaron una mejora de rendimiento cognitivo y cambios destacados en el estado de
animo. Curiosamente, observaron un aumento en la autoevaluacion “estado de alerta” con la dosis
superior de guarana y un aumento en la “satisfaccion” autoevaluada tras todas las dosis.

Algunos investigadores sugieren que los efectos revitalizantes de guarana se deben en parte a
su accion antioxidante. Los posibles efectos de guarana en la supresion del apetito e induccion de
energia probablemente estén relacionados con su contenido de cafeina.

Mientras la posologia recomendada por la European Scientific Cooperative on Phytotherapy
(ESCOP, 2009) para adultos es una dosis diaria de 1-3 g de guarana pulverizado o preparados equi-
valentes, sin exceder 3 g/dia, la EMA (2013b) recomienda el uso tradicional para adultos en dosis
de 450 mg de guarana en polvo hasta 5 veces al dia. No hay estudios en mujeres embarazadas o en
periodo de lactancia, por lo que no se recomienda su administracion. El uso en menores de 12 afios
no esta recomendado debido a que no existen datos médicos suficientes que avalen su seguridad.

Los efectos adversos derivados de guarana son leves y transitorios si hien se ha informado de
nerviosismo, insomnio, ansiedad, hipertension, taquicardia, malestar estomacal y otros riesgos para
la salud en pacientes sensibles a la cafeina. Actualmente se cree que guarana no tiene efectos
adversos distintos de la toxicidad potencial de la cafeina (De Sanctis et al., 2017). La mayoria de
los casos de toxicidad en adultos parecen ser leves y clinicamente benignos pero la sobredosis
accidental en nifios puede ser mas grave. Como precaucion se recomienda evitar su consumo en
pacientes con ansiedad e hipertension, colon irritable o arritmias.

El guarana, al igual que ginseng, también presenta interacciones relevantes con otros principios
activos como los inhibidores de la monoaminooxidasa, sedantes o simpaticomiméticos (EMA, 2013b).
Ademas, debido a que su componente principal es cafeina, puede potenciar el efecto de psicoana-
Iépticos y de otras bebidas con cafeina (Drugs, 2020).

El guarand esta contraindicado en hipersensibilidad a la cafeina, Glceras gastricas o duodenales,
afecciones cardiovasculares, hipertension y nerviosismo. También estéa contraindicado en embara-
zadas y durante la lactancia pues su consumo se ha asociado con el nacimiento prematuro y el bajo
peso del recién nacido y no se ha establecido su seguridad en lactantes y nifios.

Sin lugar a duda, guarana tiene cierto potencial para inducir efectos beneficiosos en la salud, pero
se precisa de su evaluacion toxicoldgica y la formulacion de recomendaciones dietéticas concretas.

12.4 Ginkgo

Al ginkgo se le atribuyen efectos nootrdpicos y beneficios cerebrales y cardiovasculares debido a
su accion antiplaquetaria, mejora del flujo sanguineo y poder antioxidante por lo que suele utilizarse
para mejorar el rendimiento cognitivo. Son varias las formas de comercializacion del ginkgo. Entre
ellas destacan las infusiones y actualmente las bebidas energéticas cuyo contenido en ginkgo oscila
entre 15-20 mg/237 ml. Estas dosis de ginkgo estan muy por debajo de cualquier beneficio o peligro
cardiovascular o neuroldgico (Suna et al., 2019).
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La hoja de Ginkgo biloba L. (Ginkgoaceae), desecada, entera o fragmentada constituye la droga
vegetal y debe presentar un contenido minimo de 0,5 % de flavonoides expresados como heterdsidos
flavonicos, respecto a la droga seca, segln la Farmacopea Europea. Los constituyentes activos
principales son:

e Compuestos flavanicos (0,5-1 %): flavonoles (quercetina, kaempferol, isorramnetol); p-hidroxici-
namatos de glucoramnosidos de quercetina y kaempferol; biflavonas (amentoflavona, bilobetina,
5'-metoxibilobetina, ginkgetina, isoginkgetina); proantocianidinas oligoméricas de delfinidina y
cianidina.

¢ Lactonas terpénicas: los diterpenos hexaciclicos ginkgdlidos A, B, C, J y M (0,06-0,23 %); el
sesquiterpeno hilobalido (no menos de 0,26 %).

Se usala droga desecada pulverizada o el extracto de ginkgo seco refinado y valorado que contiene
22-27 % de flavonoides calculados como heterdsidos flavénicos, un 2,6-3,2 % de bilobélido, un 2,8-3,4
% de ginkgdlidos A, By C'y un méaximo de 5 ppm de acidos ginkgolicos.

La hoja de ginkgo tiene accion vasodilatadora arterial, venotdnica, aumenta la resistencia capilar
y antiagregante plaquetaria (antagonista del factor activador de plaquetas), aumenta la tolerancia a
la anoxia al aumentar la captacion de glucosa y oxigeno y disminuir los requerimientos cerebrales
de oxigeno. Es antioxidante y neuroprotector (Vanaclocha y Cafiigueral, 2019).

El extracto de ginkgo mejora el flujo sanguineo cerebral, la microcirculacién y el metabolismo
tisular, protege de la hipoxia, inhibe la agregacion plaquetaria, y reduce la permeabilidad capilar.

La EMA (2015) aprueba su uso para la mejora del deterioro cognitivo asociado a la edad y de la
calidad de vida en demencia leve (240 mg/dia de extracto, 1 0 2 tomas, al menos 8 semanas). Ademas,
aprueba su uso tradicional para el alivio de la pesadez de piernas y trastornos circulatorios menores
(750 mg/dia de droga pulverizada, en 2 0 3 tomas).

La ESCOP (2003) y la Comision Europea (Blumenthal, 1998) aprueban el uso del extracto seco refi-
nado y valorado en terapéutica en el rango de 120-240 mg durante 6-8 semanas, seglin sea para el
tratamiento de insuficiencia cerebro vascular ligera o moderada, claudicacién intermitente y otras
arteriopatias periféricas oclusivas, vértigo y acufenos de origen vascular e involutivo.

Mientras entre los efectos secundarios de ginkgo se observan, rara vez, molestias gastrointesti-
nales (diarrea, nduseas y vomitos) y cefaleas, entre las interacciones con otros principios activos
destacan aquellas con anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios por lo que el uso y consumo
concomitante de ginkgo junto con estos tratamientos debe someterse a la supervision de un profe-
sional de la salud. A pesar de estar solo contraindicado su consumo en hipersensibilidad al ginkgo,
se debe evitar el consumo de bebidas energéticas con ginkgo durante el embarazo y lactancia.

Entre las precauciones de uso de ginkgo se sefiala la incidencia de hemorragia a dosis superiores
a los 240 mg/dia, una dosis que supera en creces la incorporada a las bebidas energéticas si bien
la optimizacion de su uso seguro debe pasar por la formulacion de recomendaciones dietéticas
concretas.


http://www.theplantlist.org/1.1/browse/G/Ginkgoaceae/

12.5 Ginseng, guarana y ginkgo: exposicion dietética a partir de bebidas
energéticas

Cuando la bebida energética es formulada incorporando otros ingredientes activos ademas de cafei-
na es mas probable que se produzcan efectos adversos sobre la salud del consumidor. La inclusién
de estos constituyentes a base de plantas puede no s6lo aumentar alin mas el contenido de cafeina
y las propiedades estimulantes de estas bebidas, sino que puede generar interacciones inciertas y
exacerbar cualquier riesgo (Visram et al., 2015).

De acuerdo con el documento del Comité Cientifico de EFSA (2004 y 2009) sobre la calidad y
seguridad de los productos a base de plantas ampliamente utilizados como complementos alimen-
ticios, el ginkgo y el ginseng se incluyen entre los mas comprados y sobre los que se han descrito
interacciones con medicamentos. Sin embargo, los efectos agudos y a largo plazo resultantes del
consumo excesivo y cronico de estos constituyentes solos y/o en combinacion con cafeina no se
conocen completamente (De Sanctis et al., 2017).

Es conocido que guarana tiene un efecto estimulante adicional a corto plazo sobre la cafeina solay
que concentraciones bajas de glucosa pueden mejorar los efectos tonicos de guarand a largo plazo.
Ello sugiere que guarana en combinacion con cafeina y glucosa proporciona un estimulo temporal a
bajas concentraciones (Moustakas et al., 2015). Sin embargo, un ensayo cruzado, aleatorizado, doble
ciego y controlado con placebo con 34 jovenes voluntarios sanos de ambos sexos concluyo que la
exposicion aguda a bebidas energéticas con cafeina, independientemente de que contengan o no
guaranay ginseng, prolonga significativamente el intervalo QTc y la presion arterial (Shah et al., 2019).

La consideracion de estos ingredientes como suplementos a base de plantas les permite no some-
terse a los mismos requisitos de informacion que la cafeina y los azlicares y, en consecuencia,
generalmente su concentracion no se informa en el etiquetado de las bebidas, por lo que ademés
de existir desinformacion al consumidor se imposibilita la evaluacion del riesgo y la estimacion de
laingesta de cada uno de estos ingredientes por parte de la poblacién a partir de estos envases.

Sin embargo, usando los rangos de contenidos referidos por algunos autores (Mandel y Loeb, 2015)
(Sunaetal., 2019) y los tres escenarios de consumo considerados en esta evaluacion por entenderse
los mas habituales entre la poblacion (250, 500 y 1000 ml de bebida energética) se procede a estimar
laingesta de ginseng, guarand y ginkgo (Tabla 8).

Tabla 8. Contenido en ginseng, guarana y ginkgo en bebidas energéticas y estimacion de la exposicion/
ingesta en tres escenarios de consumo de bebidas energéticas
Volumen de bebida energética ingerida

Contenido 250 ml 500 ml 1000 ml
Componente . )

Min.-Max. .

Rangos de ingesta (mg)
(Min.-Max.)
Ginseng 100-800 mg/I 25-200 50-400 100-800
Guarana 0,02-100 mg/I 0,005-25 0,01-50 0,02-100
. 63,3-84,4 mg/|

Ginkgo (15-20 mg/237 ml) 16-21 31,6-42,2 63,3-84,4
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No existiendo recomendaciones de ingesta ni limitaciones al consumo diario de estos tres ingre-
dientes no se puede realizar una evaluacion del riesgo.

En el caso del ginseng, sin embargo, la ingesta de este ingrediente a partir de las bebidas energé-
ticas estd muy por debajo de las dosis diarias usadas tradicionalmente con fines terapéuticos tanto
para ginseng blanco y ginseng rojo (Vanaclocha y Cafigueral, 2019).

También la ingesta de guarand a partir de bebidas energéticas en cualquiera de los tres escenarios
planteados seria inferior a las dosis terapéuticas usadas de guarana (1-3 g de guarana pulverizado
o preparados equivalentes) (ESCOP, 2009), sin exceder 3 g/dia, y 450 mg de guarana en polvo hasta
5veces al dia (EMA 2013b).

Considerando que la EMA (2015) aprueba el uso bien establecido de ginkgo en dosis de 240 mg/
dia de extracto (1 0 2 tomas) y el uso tradicional de 750 mg/dia de droga pulverizada (2 o 3 tomas),
lasingestas de este ingrediente a partir de las bebidas energéticas son muy inferiores en cualquiera
de los tres escenarios de consumo planteados.

En este sentido, algunos estudios sugieren que el contenido de cafeina de guarana (40-80 mg/g
de extracto) deberia de declararse como adicional en la lista de ingredientes (composicion) al con-
tenido de cafeina indicado en la bebidas energéticas, ya que el contenido total del principio activo
cafeina puede ser mas alto que la indicada en la lista de ingredientes. Un estudio observacional
retrospectivo publicado por Gunja y Brown (2012) analiza las alertas relacionadas con la exposicion
a bebidas energéticas registradas en la base de datos de un centro australiano de informacion sobre
venenos durante 7 afios hasta 2010. Asi, el Cédigo de Normas Alimentarias en algunos paises, entre
ellos Australia, requiere el etiquetado de la cantidad total de cafeina de todas las fuentes (FSANZ,
2019). Posiblemente el caso clinico de una mujer australiana de 25 afios con prolapso de la vélvula
mitral preexistente, condicion que afecta a un 2,4 % de la poblacion, que desarrolld fibrilacion ven-
tricular intratable después de consumir una bebida energética que contenia una alta concentracion
de cafeina y guarana favorecio la implementacion de esta medida de gestién y reglamentacion del
etiquetado de estas bebidas (Cannon et al., 2001) (Subaiea et al., 2019).

Conclusiones y Recomendaciones del Comité Cientifico
El término “bebida energética” sigue siendo un término no definido o recogido en la legislacion.
¢ Serecomienda avanzar en el establecimiento de su marco legal, incluyendo su definicion, los

ingredientes que pueden contener, su concentracién maxima, y posibles combinaciones.

La oferta de bebidas energéticas es muy amplia y su composicion muy diversa. La cafeina, ingredien-
te principal, se acompaiia, en multiples ocasiones, de otros ingredientes activos (taurina, L-carnitina,
D-glucurono-y-lactona, vitaminas e incluso ingredientes a base de plantas como ginseng, guarana
y ginkgo, entre otros) lo que genera una gran heterogeneidad en la informacion al consumidor en
el etiquetado.
¢ Se recomienda mejorar, en colaboracion con la industria, la informacion al consumidor reco-
gida en el etiquetado de las bebidas energéticas favoreciendo no sélo la incorporacion de la
denominacion de todos los ingredientes activos en el listado de ingredientes sino también su

contenido.



Respecto al contenido en cafeina en las bebidas energéticas, dado que ingestas superiores a 1,4 mg
cafeina/kg p.c./dia se asocian a alteraciones del suefio (latencia del suefio y reduccion de la dura-
cion del suefio) e ingestas superiores a 3 mg cafeina/kg p.c./dia se sefialan como responsables de
efectos adversos generales para la salud (efectos cardiovasculares y hematoldgicos, neurolégicos
y psicocomportamentales), (EFSA, 2015b), por ello:
¢ De forma general, en caso de consumir estas bebidas, se recomienda la seleccion de bebidas
energéticas con contenidos bajos de cafeina para evitar y disminuir la probabilidad de afecta-
cion del suefio y otros efectos adversos sobre la salud.
¢ Considerando a las bebidas energéticas con 32 mg de cafeina/100 ml como las consumidas méas
habitualmente:
— Con el fin de evitar alteraciones del suefio, se recomienda no superar el consumo de 200 ml
(en nifios 11-13 afios), de 250 ml en nifios y adolescentes (14-17 afios), y 300 ml en adultos

jovenes (18-30 afios).

Consumos superiores podria suponer la aparicion de efectos adversos generales para la salud

(efectos cardiovasculares y hematoldgicos, neuroldgicos y psicocomportamentales).
¢ En cuanto a los efectos de alteracion del suefio, tomando como referencia la ingesta de 1,4 mg

cafeina/kg p.c./dia como responsable de este efecto adverso, y a los efectos adversos genera-

les para la salud (cardiovasculares, hematoldgicos, neuroldgicos y psicocomportamentales),
tomando como referencia la ingesta de 3 mg cafeina/kg p.c./dia como responsable de dichos
efectos adversos, se recomienda:

— En consumidores de peso corporal préximo a los 50 kg, evitar el consumo de bebidas ener-
géticas de mas de 32 mg/100 ml para evitar alteraciones del suefio.

— En consumidores de peso corporal proximo a 60 kg, se recomienda no consumir 1000 ml de
cualquier bebida energética (15-55 mg cafeina/100 ml) y, en cualquier caso, no superar 500 ml
de bebidas energéticas con 40-55 mg cafeina/100 ml, ya que dichos consumos se asociarian
no so6lo con alteraciones del suefio sino con efectos adversos generales para la salud. En
consumidores de peso corporal en torno a los 70 kg, no deben alcanzar consumo de 1000 ml/
dia de bebidas energéticas de 15 mg cafeina/dia; 500 ml de bebidas de 32 mg cafeina/100 mly
250 ml/dia de bebidas con 40-55 mg cafeina/100 ml ya que se expondria a ingestas de cafeina
superiores a 1,4 mg cafeina/kg p.c./dia, asociada a alteraciones del suefio.

— En consumidores de 70 kg, no consumir 1000 ml de bebidas de 32-40 mg cafeina/100 ml o mas
de 500 ml de bebidas de 55 mg cafeina/100 ml pues la ingesta de cafeina seria superior a 3
mg/kg p.c./dia, asociada a efectos adversos generales para la salud.

— En cualquier caso, los adultos y adolescentes mayores (70 kg) no deberian superar la ingesta
limite de 400 mg cafeina/dia recomendada por EFSA (2015b).

Se recomienda que se verifique que el etiquetado de las bebidas energéticas recoge la cantidad

de cafeina procedente de todos sus ingredientes.
¢ Se sugiere valorar, tal como han hecho algunos paises, la regulacion del contenido maximo de

cafeina en estas bebidas.
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Respecto a la D-glucurono-y-lactona en las bebidas energéticas, considerando un contenido prome-
dio de 2400 mg/l, la estimacion de la exposicion a D-glucurono-y-lactona oscila entre 8,6 y 48,0 mg/kg
p.c./dia tras un consumo de 250 mly 1000 ml de bebidas energéticas, respectivamente. Unicamente
el consumo diario de 250 ml de bebida energética en consumidores de 60y 70 kg obtiene un margen
de seguridad superior o igual a 100. El consumo de tres envases/dia de bebida energética reduce
significativamente el margen de seguridad para la D-glucurono-y-lactona, situdndola en 21 mg/kg
p.c./dia para una persona de 50 kg y en 29 mg/kg p.c./dia para una persona de 70 kg.

Respecto a la L-carnitina se dispone de muy pocos datos cientificos sobre la cantidad y frecuen-
cia de consumo a partir de bebidas energéticas pues en la composicion en L-carnitina de estas
bebidas se incluye como un componente inespecifico de la formulacién sin datos concretos sobre
su cantidad.

Respecto a la ingesta de azicar a partir del consumo de bebidas energéticas no zero, se estima
que el consumo de 250 ml de bebida energética aporta entre 27,5y 30 g de azlcar, y el de 500 ml
de bebida energética entre 55y 60 g de azlcar. Seleccionando el ejemplo de una lata de 250 ml, su
aporte de azlicar supone 220-240 kcal, lo que representa el 10 % de la energia en dietas de 2200-2400
kcal, lo que haria muy dificil no excedernos en la ingesta de azlcares simples.

Respecto a la composicion en vitaminas, generalmente vitaminas hidrosolubles del grupo B (B2
(riboflavina), B3 (niacina), B5 (acido pantoténico), B6, B12), el consumo de bebidas energéticas
supone un riesgo bajo de hipervitaminosis para las vitaminas B2, 4cido pantoténico y B12; riesgo
moderado de hipervitaminosis para la vitamina B3 (nicotinamida) y B6; y riesgo alto de hipervitami-
nosis para la vitamina B3 (el acido nicotinico).

Respecto al contenido en ingredientes a base de plantas no debe de menospreciarse la actividad
bioldgica de los distintos principios activos y su capacidad para interaccionar con medicamentos. El
consumidor debe ser advertido no sélo de los contenidos incluidos sino de la posibilidad/riesgo de
interaccion, asi como de aquellas situaciones en las que se contraindica la ingesta. Asi las bebidas
energéticas con ginseng deben ser evitadas no sélo durante el embarazo, la lactancia, y en nifios
sino también en adolescentes menores de 18 afios dada la ausencia de evaluacion de los efectos
de ginseng en estos grupos de poblacion. Las bebidas energéticas con ginkgo también deben ser
evitadas durante el embarazo y la lactancia.

La preocupacion creciente por evaluar los riesgos sobre la salud de las bebidas energéticas se
acompafa de un interés por mejorar el conocimiento entre los consumidores y fomentar el consumo
moderado evitando conductas de riesgo, especialmente su combinacion con bebidas alcohdlicas.
Espafia debe sumarse al esfuerzo europeo de recopilacién de datos sobre el consumo de bebidas
energéticas y las tendencias de su consumo a través de acciones anuales de monitorizacion y
sensibilizacién comunitaria.

La monitorizacion anual de las tendencias de consumo permitirad evaluar la contribucion de estas
bebidas energéticas a la exposicion dietética de cafeina y otros ingredientes activos en grupos
especificos de consumidores, estimar su riesgo y disefiar planes de actuacién para su minimizacion.

Se deberian formular politicas e implementar programas de comunicacion y educacion con el
objetivo de aumentar el conocimiento de la poblacion, mejorar la percepcion del riesgo y minimizar



los posibles riesgos asociados al consumo excesivo de bebidas energéticas considerando de for-
ma diferenciada a los grupos poblaciones de mayor riesgo (nifios/as y adolescentes). Ademas, se
sugiere un mayor control de la publicidad especialmente aquella dirigida a poblacién méas sensible
(nifios y adolescentes).

Serecuerda que, las bebidas energéticas no estan recomendadas en nifios, mujeres embarazadas
o en periodo de lactancia, y de acuerdo con el Reglamento (UE) N° 1169/2011, las bebhidas energéticas
con un contenido superior a 150 mg/l deben mostrar esta mencion en su etiquetado.

Se recomienda promover el cumplimiento del compromiso de la industria en la comercializacion
de envases no superiores de 250 ml que contribuyan a moderar la exposicion a los distintos compo-
nentes activos, algunos de ellos psicoactivos, y estudiar la posibilidad de evitar la comercializacion
de envases de 500 ml.

Entre las actuaciones futuras deberia evaluarse el consumo, exposicion y riesgo de otros “modelos
de consumo de cafeina” como los conocidos “shots” o “caffeine/energy shots”, productos comer-
cializados en formato pequefio que concentran, en menos de 100 ml, elevadas concentraciones de
cafeina muy superiores a las de las bebidas energéticas.
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El Reglamento (CE) N° 1935/2004 establece la base legal sobre los materiales y objetos destinados
a entrar en contacto con alimentos. Esta norma prevé la adopcion de medidas o normativas espe-
cificas para 17 grupos de materiales. No obstante, en la actualidad, solo estan regulados de forma
especifica los plasticos, la celulosa regenerada, los materiales activos e inteligentes y las ceramicas.

Los tableros de fibras de madera de densidad media (MDF, Medium Density Fiberboard) son un
material compuesto por madera, un adhesivo y agua para los que no existe una normativa espe-
cifica. Por ello, se ha solicitado al Comité Cientifico que evalué la idoneidad de una propuesta de
metodologia para verificar el cumplimiento de los tableros MDF con el articulo 3 del Reglamento
(CE) N° 1935/2004.

Este articulo establece que los materiales y objetos habran de estar fabricados de conformidad
con las Buenas Practicas de Fabricacion para que, en las condiciones normales o previsibles de
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empleo, no transfieran sus componentes a los alimentos en cantidades que puedan: a) representar
un peligro para la salud humana, b) provocar una modificacion inaceptable de la composicion de los
alimentos, o ¢) provocar una alteracion de las caracteristicas organolépticas de estos.

El Comité Cientifico considera que la estrategia analitica propuesta de identificacion de posibles
compuestos migrantes al alimento y de realizacion de ensayos de migracion especifica es adecuada,
y supone un buen punto de partida para poder valorar el cumplimiento de los requisitos establecidos
en el articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004 de los tableros MDF como envase de un solo uso
para frutas frescas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar.

Ademas, hace una serie de recomendaciones respecto a las maderas y adhesivos utilizados y
sobre la estrategia la seleccion de las sustancias detectadas en la fase de cribado de la materia
prima para su control de migracion al alimento.

El Comité Cientifico recomienda la elaboracion de una Guia sectorial que defina el protocolo
detallado a seguir para demostrar el cumplimiento de estos requisitos en el proceso de fabricacion
de los articulos obtenidos a partir de tableros MDF para contacto alimentario, incluyendo las con-
sideraciones realizadas por el Comité.

En cualquier caso, el uso de los tableros MDF como material de contacto alimentario debe limitarse
a un solo uso, sin reutilizaciones posteriores para el mismo uso, tanto por parte de la industria como
de los consumidores.

Palabras clave
MDF, migracién, frutas, hortalizas, materiales, contacto con alimentos.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) on the risks associated with the use of medium-
density fibreboard (MIDF) as food contact material for fresh or refrigerated
fruits and vegetables that are not peeled or cut

Regulation (EC) No. 1935/2004 establishes the legal bases with regard to materials and articles inten-
ded to come into contact with food. This regulation provides for the adoption of specific measures or
regulations for 17 groups of materials. Nevertheless, as of now, only plastics, regenerated cellulose,
active and intelligent materials and ceramics are specifically subject to regulation.

Medium-density fibreboard (MDF) is a material that consists of wood, adhesive and water, for
which there are no specific rules. Therefore, the Scientific Committee has been tasked with asses-
sing a methodological proposal for verifying that MDF boards comply with article 3 of Regulation
(EC) No. 1935/2004

This article establishes that the materials and articles shall be manufactured in compliance with
good manufacturing practice so that, under normal or foreseeable conditions of use, they do not
transfer their constituents to food in quantities which could: a) endanger human health; b) bring



about an unacceptable change in the composition of the food; or ¢) bring about a deterioration in
the organoleptic characteristics thereof.

In the view of the Scientific Committee, the proposed analytical strategy that consists of identi-
fying the possible compounds that may migrate into foods and conducting specific tests, is correct
and constitutes a good starting point for assessing compliance with the requirements established
in article 3 of Regulation (EC) No. 1935/2004 for MDF boards as single-use packaging for fresh or
refrigerated fruits and vegetables that are not peeled or cut.

Additionally, it makes a series of recommendations with regard to the woods and adhesives used,
and the strategy for selecting the substances detected in the stage of raw material screening for
monitoring their migration into foods.

The Scientific Committee recommends drawing up a sector-based Guide that outlines a detailed
Protocol to be followed in order to demonstrate that these requirements are fulfilled in the process
of manufacturing articles from food contact MDF boards, including the considerations made by the
Committee.

In any case, the use of MDF boards as a food contact material must be limited to a single use,
without being re-used for the same purpose by both industries and consumers.

MDF, migration, fruits, vegetables, materials, food contact.

Cita sugerida
Comité Cientifico AESAN. (Grupo de Trabajo). Talens, P, Franco, C., Ruiz, M.J., Rodriguez, D., Lopez, R. y Bustos,
J. Informe del Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) sobre
el riesgo asociado al uso de tableros de fibras de madera de densidad media (MDF) como material en contacto
con frutas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar. Revista del Comité Cientifico de la AESAN, 2021,
33, pp: 211-242.
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1. Introduccion

Los tableros de fibras de madera de densidad media (MDF, Medium Density Fiberboard) son un
material compuesto por madera, un adhesivo y agua.

Segun indica el solicitante, el uso de los tableros MDF en el envasado de frutas enteras y horta-
lizas frescas ha crecido de forma importante y, en la actualidad y segn las cifras aportadas por el
sector, la madera y los tableros suponen entre un 15y un 20 % de los envases que se utilizan para
estos productos.

El Reglamento (CE) N° 1935/2004 del Parlamento Europeo y del Consejo, establece la base legal
sobre los materiales y objetos destinados a entrar en contacto con alimentos (UE, 2004). Esta
norma prevé la adopcién de medidas o normativas especificas para los 17 grupos de materiales
clasificados. No obstante, en la actualidad, solo estan regulados de forma especifica los plasticos
(incluyendo los plasticos reciclados), la celulosa regenerada, los materiales activos e inteligentes
y las ceramicas.

Ante la ausencia de normativa especifica para la madera en general, y para el material MDF en
particular, un consorcio formado por los principales fabricantes de envases de este material en
Espafia, en coordinacién con la Asociacion Nacional de Fabricantes de Tableros (ANFTA), ha pro-
puesto una metodologia para evaluar la aptitud de los tableros MDF como material para contacto
alimentario.

En este sentido, ANFTA ha solicitado a la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion
(AESAN) que su Comité Cientifico evalie la idoneidad de la metodologia propuesta para verificar
el cumplimiento de los tableros MDF con el articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004 sobre los
materiales y objetos destinados a entrar en contacto con alimentos.

2. Legislacion

2.1 Legislacion de la Union Europea y otros documentos de referencia

En la Union Europea existe un marco legislativo que incluye en su alcance todos los materiales y
objetos destinados a entrar en contacto con alimentos, el Reglamento (CE) N° 1935/2004 del Parla-
mento Europeo y del Consejo, de 27 de octubre de 2004 sobre los materiales y objetos destinados a
entrar en contacto con alimentos (UE, 2004). Esta normativa establece los requisitos generales de
seguridad dirigidos a garantizar que las sustancias cedidas desde los materiales a los alimentos
no supongan un riesgo para la salud del consumidor, o una alteracion del alimento. Asimismo, tiene
como objetivo garantizar el libre comercio entre los Estados miembros de la Unién Europea.

En particular, en relacion al objetivo de proteccion de la salud del consumidor, el articulo 3 del
Reglamento (CE) N° 1935/2004 establece que los materiales y objetos, incluidos los materiales y
objetos activos e inteligentes, habrén de estar fabricados de conformidad con las Buenas Précticas
de Fabricacion para que, en las condiciones normales o previsibles de empleo, no transfieran sus
componentes a los alimentos en cantidades que puedan:

a) representar un peligro para la salud humana, o

b) provocar una modificacion inaceptable de la composicion de los alimentos, o

c) provocar una alteracion de las caracteristicas organolépticas de estos.



Por otra parte, en este marco legislativo se prevé la adopcion de medidas especificas para regular
los grupos de materiales y objetos recogidos en el anexo 1 del Reglamento (CE) N° 1935/2004 v, si
procede, de combinaciones de dichos materiales y de materiales reciclados (UE, 2004). Las medi-
das especificas pueden recoger listas de sustancias autorizadas, restricciones de las sustancias,
limites de migracion, condiciones de ensayo, especificaciones para la trazabilidad, consideraciones
adicionales de etiquetado, etc. En definitiva, estas medidas armonizadas especificas facilitan, tanto
a los operadores como a los responsables del control oficial, el cumplimiento de lo establecido en
el Reglamento (CE) N° 1935/2004. No obstante, hasta el momento solamente se han publicado nor-
mativas especificas para 4 de los 17 grupos recogidos en el Reglamento, que incluyen materiales
activos e inteligentes, ceramicas, plasticos (incluyendo los reciclados) y celulosa regenerada. Por
tanto, para los grupos de madera y adhesivos, componentes del material objeto de este informe, no
hay disponible una regulacion comunitaria especifica, sino que se aplica la legislacion nacional de
cada Estado miembro de la Unién Europea, que en el caso de Espafia esta dispuesta, en lo que se
refiere a los adhesivos, en el Real Decreto 847/2011 (BOE, 2011).

Ademas del citado Reglamento sobre los materiales y objetos destinados a entrar en contacto con
alimentos, hay otra disposicion comunitaria cuyo alcance incluye todos los grupos de materiales
destinados al contacto con los alimentos, en todas las etapas de fabricacion, procesado y distribu-
cion, excluyendo la produccion de las materias primas o sustancias de partida, el Reglamento (CE)
N° 2023/2006 de la Comisién, de 22 de diciembre de 2006, sobre buenas practicas de fabricacion de
materiales y objetos destinados a entrar en contacto con alimentos (UE, 2006). En el &mbito de este
Reglamento, los operadores econdmicos implicados estan obligados a establecer, implementar y
adherirse a sistemas de aseguramiento y de control de la calidad. Se establecen, ademas, indicacio-
nes relacionadas con la aplicacion de tintas de impresion en la cara del articulo u objeto no destinada
al contacto con el alimento. El objetivo Gltimo de este Reglamento es dar cumplimiento al articulo
3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004 (UE, 2004). En este sentido, algunas asociaciones industriales o
sectores de industrias involucrados han desarrollado directrices propias sobre Buenas Précticas
de Fabricacion dirigidas a materiales especificos. Las Buenas Practicas de Fabricacion constituyen
una herramienta dirigida a reforzar la autoevaluacion y responsabilidad de los fabricantes, proce-
sadores y distribuidores de materiales destinados al contacto con los alimentos. Asi, la Federacion
Espafiola del Envase de Madera y sus Componentes ha desarrollado una Guia de Buenas Practicas
de Fabricacion e Higiene (FEDEMCO, 2010).

2.2 Legislacion nacional

El Real Decreto 847/2011, de 17 de junio, por el que se establece la lista positiva de sustancias
permitidas para la fabricacion de materiales poliméricos destinados a entrar en contacto con los
alimentos, recoge en su alcance distintos materiales poliméricos entre los que se incluyen los adhe-
sivos, estableciendo una lista de mondmeros y sustancias de partida para la fabricacién, asi como
limites de migracion y condiciones de identidad y pureza de las materias colorantes (BOE, 2011). En
cuanto a condiciones de los ensayos de migracion, remite a lo establecido en el Reglamento (UE)
N°10/2011 (UE, 2011). Ademés de las sustancias listadas en el Real Decreto 847/2011, se autoriza la
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utilizacion de sustancias recogidas en el anexo 1 del Reglamento (UE) N°10/2011, con las restriccio-
nes alli recogidas, y de las sustancias autorizadas en otros Estados miembros de la Unidn Europea,
con idénticas restricciones y limitaciones que alli existan y para el mismo fin.

Enrelacion a la madera para contacto alimentario, no existe una normativa especifica nacional. La
Gnica norma que le afectaria, al tratarse de recipientes para contener alimentos, es el Real Decreto
888/1988, de 29 de julio, por el que se aprueba la norma general sobre recipientes que contengan
productos alimenticios frescos, de caracter perecedero, no envasados o envueltos (BOE, 1988).
El articulo 5 de este Real Decreto dispone que no podran ser reutilizados para uso alimentario los
recipientes de madera, carton y poliestireno expandido, asi como aquellos que no puedan ser objeto
de limpieza e higienizacion después de su uso.

2.3 Otros documentos de referencia

En el caso de la madera destinada al contacto con los alimentos, constituyente mayoritario de
los tableros MDF, actualmente no hay una regulacion especifica europea, ni tampoco legislacion
nacional, como se ha indicado anteriormente. En estos casos, puede recurrirse a la legislacion o
recomendaciones existentes en otros Estados miembros de la Unién Europea, si las hubiese, en base
al principio del reconocimiento en el mercado tnico de la Union Europea (UE, 1999).

Cabe destacar la publicacién por el Centro Comdn de Investigacion de la Comision Europea (JRC,
Joint Research Centre) del informe sobre materiales en contacto con alimentos no armonizados en
la Unién Europea, donde se hace una revision a nivel nacional y sectorial sobre los materiales en
contacto con los alimentos para los que no existe una normativa especifica comunitaria (JRC, 2016).
Enlo referente a la madera, son escasos los paises con legislacion o recomendaciones al respecto;
entre ellos se incluyen Francia, Paises Bajos y Croacia. En el anexo 15 del informe del JRC se inclu-
yen las referencias a los documentos de estos paises, asi como indicaciones de algunas medidas
recogidas en los mismos. Estas medidas pueden incluir listas de sustancias autorizadas con limites
de migracion, como en el caso de la legislacion de los Paises Bajos (Paises Bajos, 2014); sustancias
prohibidas, principalmente en relacion al uso en el tratamiento de la madera (antifingicos, biocidas),
o listas de especies de madera autorizadas. En el caso de Francia, el uso de ciertas maderas estéa
autorizado desde 1945 (Francia, 1945), y su regulacion se complementa con la ficha N° 2012-93 de la
Direction Générale de la Consommation, de la Concurrence et de la Répression des Fraudes (DGCCRF,
2012), donde se recogen determinados requisitos para su uso como, por ejemplo, que la madera no
debe haberse sometido a un tratamiento quimico, restricciones en el uso de sustancias biocidas,
restricciones para sustancias no deseables, criterios organolépticos, etc. Se incluye un listado de
maderas autorizadas, indicandose la posibilidad del uso de otras maderas siempre y cuando se
respete el cumplimiento del articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004.

Otros documentos de referencia europeos que podrian tenerse en cuenta, sin tener la conside-
racion de legislacion, son las Resoluciones del Consejo de Europa. Asi, existe una Resolucion para
el corcho para contacto con los alimentos (COE, 2004), que incluye una lista positiva de sustancias
evaluadasy condiciones de ensayo; sin embargo, no se ha publicado ninguna Resolucién especifica
para la madera.



En Estados Unidos, el Cadigo Alimentario de la FDA (Food and Drug Administration) recoge en
su capitulo 4 sobre Equipamiento, utensilios y recubrimientos, ciertas limitaciones en el uso de la
madera (FDA, 2017).

3.Tableros de fibras de madera de densidad media

Los tableros MDF constituyen un material procesado mediante prensado en caliente, formado por
fibras lignocelulésicas aglomeradas con un adhesivo y agua.

De acuerdo con lainformacion facilitada por el solicitante, entre las ventajas de los tableros MDF
esté el aprovechamiento integral de la madera, frente a otros usos que solo permiten aprovechar
un 50 % del arbol. Ademas, se alega que es un material homogéneo, facil de mecanizar, que no se
astilla y que permite obtener una mayor calidad superficial.

En su fabricacion se utilizan troncos de madera descortezados que se convierten en astillas y,
posteriormente, se tamizan y lavan con agua. Después, las astillas se cuecen con vapor de agua
para reblandecerlas y se someten a un desfibrado mecénico para convertir las astillas en fibras de
madera.

Las fibras de madera se mezclan con el adhesivo y se secan con aire caliente hasta alcanzar la
humedad deseada. Posteriormente, se prensan a mas de 100 °C, de manera que se forma un polimero,
liberdndose agua y el formaldehido libre que pudiera quedar en el adhesivo. Finalmente, se cortan
en tableros de dimensiones manejables.

Segln se informa, la composicion final del producto en el momento de su fabricacion esta formada
por madera (84-88 %), una amino-resina como adhesivo (6-7 %) y agua (5-10 %).

El espesor del tablero MDF oscila entre los 2 y los 7 mm, y su densidad es del orden de 850 kg/
m?, aunque las caras del tablero tienen una densidad de 1000 kg/m?®. Los tableros utilizados para la
fabricacion de envases alimentarios tienen un espesor <3 mm.

La humedad ambiental afecta al contenido de agua del tablero MDF, a sus dimensiones y a su
resistencia. Asi, con una humedad relativa del 90 % el material MDF puede llegar a tener un 13-17
% de agua. Por otra parte, la inmersion en agua lo inutiliza.

La conformacion del envase final para uso alimentario implica el corte de los tableros en las
dimensiones adecuadas y su ensamblaje. Las dimensiones de los formatos méas habituales para
frutas y hortalizas frescas o refrigeradas estan en un intervalo de entre 150 x 100 mm y 600 x 400
mm, y su capacidad esta entre 1y 20 kg. La parte interior del envase, destinada al contacto con los
alimentos, no se somete a ningln tratamiento posterior de lijado o recubrimiento.

Por otra parte, en la documentacion presentada no se ha informado de la utilizacion de tintas de
impresion en el tablero.

El solicitante informa de que los fabricantes de este tipo de envases siguen la Guia de Buenas
Practicas de Fabricacion e Higiene que la Federacion Espafiola del Envase de Madera y sus Com-
ponentes (FEDEMCO, 2010) en sus instalaciones. En cuanto a la emision de formaldehido, la calidad
de los tableros es de clase E1 de acuerdo con las normas UNE-EN 1S0 12460-5:2016 (1S0O, 2016) e
IS0 12460-2:2018 (1SQ, 2018), y UNE UNE-EN 1SO 12460-3:2021 (IS0, 2021).
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3.1 Uso previsto
El solicitante manifiesta que el uso previsto del material es el de envase de un solo uso de frutas y
hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar.

3.2 Materias primas

3.2.1 Madera

Para la produccion de los tableros MDF, ademas de madera procedente de la explotacion forestal,

pueden utilizarse recortes y otros restos de madera no tratada de la fabricacion del contrachapado

o del aserrado de la madera, pero no madera reciclada o de tableros MDF para un segundo uso.
También se informa de que la madera de los tableros para uso alimentario objeto de la solicitud

procede de fuentes sostenibles y que se utilizan coniferas y frondosas. La especie de conifera mas

utilizada es Pinus pinaster pero también se utilizan Pinus radiata, Pinus sylvestrisy Pinus nigra.

Algunos fabricantes utilizan un cierto porcentaje (<10 %) de frondosas, siendo las mas comunes

Eucaliptus globulusy Populus alba.

3.2.2 Adhesivo

El adhesivo es una amino-resina obtenida mediante polimerizacion por condensacion de formaldehi-
do, ureay, en algunos casos, un pequefio porcentaje de melamina. La composicion exacta depende
del fabricante, aunque se aporta una tabla de tres composiciones tipicas (Tabla 1).

Tabla 1. Composiciones tipicas del adhesivo de los tableros MDF
kg/tonelada adhesivo % en adhesivo
Compuesto

A B C A B C
Formaldehido 260 250 230 26 25 23
Urea 530 510 510 53 51 51
Melamina 0 30 50 0 3 5
Agua 210 210 210 21 21 21

Este adhesivo permite la aglomeracion de las fibras y proporciona al material MDF resistencia a
la humedad. SegUn se informa, la composicion del adhesivo utilizada en la fabricacion de tableros
para envases, garantiza que el aporte de formaldehido al producto acabado no lo invalide para uso
alimentario.

3.2.3 Agua
No se adiciona agua. El agua presente procede de la maderay del adhesivo. En el proceso de pren-
sado en caliente parte del agua se pierde hasta alcanzar los niveles fijados en las especificaciones.

3.3 Especificaciones
El solicitante ha fijado las siguientes especificaciones para los tableros MDF de uso alimentario sin
lijary con un espesor de <3,0 mm (Tabla 2).



Tabla 2. Especificaciones de los tableros MDF para uso alimentario

Parametro Ensayo Valor Unidades
Tolerancia de las dimensiones
UNE-EN 324-1:1994 ab
Espesor (UNE,1994a) +0,2 mm
. UNE-EN 324-1:1994 b
Longitud y ancho (UNE, 1994a) +2,0 mm/m
. UNE-EN 324-2:1994 ob
Escuadria (UNE, 1994b) +2,0 mm/m
. UNE-EN 324-2:1994 b
Rectitud de borde (UNE, 1994b) +1,5 mm/m
Estabilidad dimensional
. UNE-EN 318:2002 ab .
Longitud y ancho (UNE, 2002) 0,4 %
(UNE-EN 318:2002 ob o
Espesor (UNE, 2002) 10 %
1SO (2018). Norma ISO
Humedad 12460-2:2018 5a10%P %
(UNE, 1994c)
Propiedades mecanicas
. . UNE-EN 323:1994 ob .
Densidad media (UNE, 1994d) 870 + 30 kg/m
Hinchamiento espesor, UNE-EN 317:1994 <A 9
24 horas en agua (UNE,1994e) °
. . UNE-EN 319:1994 - )
Resistencia a traccion (UNE,1994f) >0,90 N/mm
. . - UNE-EN 310:1994 b 5
Resistencia a la flexion (UNE, 1994g) >23 N/mm
Formaldehido
Clase - E1 -
. UNE-EN IS0 12460-5:2016 ob mg/100 g
Contenido (UNE, 2016) <8 tablero seco
5
IS0 12460-2:2018. (1S0,2018) <0,1240" mg/m*aire
Emision UNE-EN IS0 12460-3:2021
mg/h.m?

(UNE, 2021)

de>2a<35""

tablero
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Tabla 2. Especificaciones de los tableros MDF para uso alimentario

sobre fresa

(UNE, 2008)

Parametro Ensayo Valor Unidades
Seguridad alimentaria
Migracion sinTSI/zli(gte
especifica Procedimiento interno n°7 <15° 0
Formaldehido .
alimento
i ; <0,5¢ mg/kg alimento
Aceites minerales (BMEL, 2020) :
MOAHs <0,15¢ mg/kg simulante
Melamina Procedimiento interno n° 1 <25
Bisfenol A Procedimiento interno n® 2 <0,05° mg/kg simulante o
Ami o alimento
minas aromatlcas Procedimiento interno n° 4 <0,01¢
primarias
Pentaclorofenol Procedimiento interno n°3 <0,15¢ mg/kg material
Al <1,0¢
Ba <1,0¢
Co <0,05¢
Cu <5,0°
Fe <48°
Li <0,6°
Mn <0,6°
Zn Procedimiento interno n°5 <5,0° mg/kg _S|mu|ante 0
alimento
As <0,02f
Pb <0,01"
Cd <0,005'
Hg <0,003f
Ni <0,02¢
v <0,010f
Cr <0,25'
Impacto organoléptico UNE IS0 13302:2008 No impacto )

En relacion a las especificaciones para la seguridad alimentaria el solicitante aporta los procedi-
mientos de ensayo internos aplicados, asi como las siguientes referencias a los valores recogidos

en la Tabla anterior:

a) (UNE, 2004).
b) (UNE, 2010).
c) (UE, 2011).

d) (BMEL, 2020).

e) (Consejo de Europa, 2002).
f) (Consejo de Europa, 2013).




4. Metodologia utilizada para verificar el cumplimiento de los tableros

IMIDF con los requisitos del articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004
El desarrollo de esta metodologia se llevo a cabo en diferentes etapas. En el apartado 4.1 se describe

la realizacion de un cribado preliminar que permiti6 seleccionar cudles eran las sustancias sobre
las que se debia realizar el posterior estudio. En el apartado 4.2 se presenta la estrategia a seguir
basada en la evaluacion del contenido en el material de las sustancias seleccionadas en el apartado
4.1y latoma de decisién sobre la necesidad o no de realizar ensayos de migracion. Los apartados
4.3y 4.4 describen los ensayos realizados del contenido de sustancias en el material y de migracion
especifica, respectivamente.

4.1 Cribado de compuestos potencialmente migrantes

4.1.1 Metodologia

En primer lugar, se realiz6 un cribado de posibles sustancias migrantes volétiles mediante croma-
tografia de gases-espectrometria de masas, previa concentracion de las muestras por un sistema
de purga y trampa, aplicada tanto a muestras de materias primas (madera y aminoplasto adhesivo)
como a productos intermedios (madera desfibrada y fibra encolada) y a dos muestras de tableros
MDF, uno fabricado con una mezcla de coniferas y frondosas (%) (A) y otro solo con coniferas (B).

Para el cribado de sustancias semi-volatiles, las mismas muestras se sometieron a un proceso
de extraccion con solvente (acetonitrilo) y se analizaron mediante cromatografia de gases-espec-
trometria de masas sin concentracion previa.

La identificacion de los compuestos se basd en la blisqueda y comparacion de los espectros
obtenidos con librerias comerciales (NIST/EPA/NIH y FENSC). Sélo aquellos con una buena corre-
lacion (factor de coincidencia entre espectro desconocido y el de la libreria) mayor de 800 fueron
considerados.

Los métodos de cribado empleados fueron validados en términos de especificidad y sensibilidad
frente a sustancias de referencia de concentracion conocida (2-propanol y hexanal en el caso de
compuestos volatiles y Di-n-butil ftalato-d4 para compuestos semivolatiles).

4.1.2 Resultados
Mediante estos dos procesos experimentales se detectaron e identificaron 52 compuestos poten-
cialmente migrantes, 37 volatiles y 15 semi-volatiles. De las 52 sustancias, 47 estaban presentes en
el tablero MDF y 5 en las materias primas. De los 47 compuestos presentes en el tablero MDF, 38
estaban presentes en los dos tipos de tableros y 9 solo en uno de los tipos de tableros (4 inicamente
en el tipo A, tableros con frondosas, y 5 tinicamente en el tipo B, tableros con coniferas) (Tablas 3y 4).
La deteccion de compuestos en los tableros MDF que no se detectaron en las materias primas
sugiere que pudieron formarse durante el proceso de fabricacion.
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Tabla 3. Compuestos volatiles detectados mediante cromatografia de gases-espectrometria de masas previa
concentracion de la muestra por purga y trampa (gris significa presencia, y la letra presencia solo en ese tipo
de tablero, no en los dos (Ay B))

Detectado en:

Nl(l;n/;;m Compuesto :::;;:;; MDF Materia Producto
prima intermedio
119-99-7 Furan,2-3-dihidro | P&TC G-MS
75-07-0 Acetaldehido P&TC G-MS
67-56-1 Metanol P&TC G-MS
64-17-5 Etanol P&TC G-MS
67-64-1 Acetona P&TC G-MS B
67-63-0 2-propanol P&TC G-MS B
109-87-5 Dimetoximetano | P&TC G-MS
75-05-8 Acetonitrilo P&TC G-MS
110-62-3 Pentanal P&TC G-MS B B
108-03-2 Propano-1-nitro P&TC G-MS B
108-88-3 Tolueno P&TC G-MS
66-25-1 Hexanal P&TC G-MS
98-01-1 Furfural P&TC G-MS
7446-09-05 | Dioxido de azufre | P&TC G-MS
80-56-8 o-pineno P&TC G-MS
79-92-5 Canfeno P&TC G-MS
127-91-3 -pineno P&TC G-MS
3771-69-3 Furan-2-pentil P&TC G-MS B
71451-00-8 Urea N-15 P&TC G-MS
100-52-7 Benzaldehido P&TC G-MS A A
124-13-0 Octanal P&TC G-MS
586-62-9 o-terpinoleno P&TC G-MS
8013-00-1 Terpineno P&TC G-MS
124-19-6 Nonanal P&TC G-MS B
119613-19-3 | Z3Putanodiol | pgre g g
1,4-dime
1632-73-1 D-fenchilalcohol | P&TC G-MS
562-74-3 Terpineol P&TC G-MS
464-45-9 Borneol-L P&TC G-MS
507-70-0 DL-borneol P&TC G-MS
470-08-6 B-fenchilalcohol | P&TC G-MS
98-55-5 o-terpineol P&TC G-MS




Tabla 3. Compuestos volatiles detectados mediante cromatografia de gases-espectrometria de masas previa
concentracion de la muestra por purga y trampa (gris significa presencia, y la letra presencia solo en ese tipo

de tablero, no en los dos (Ay B))

Detectado en:
Nl(l;n/;;m Compuesto :::;;:;; MDF Materia Producto
prima intermedio
475-20-7 Jupineno P&TC G-MS
87-44-5 Cariofileno P&TC G-MS B
6753-98-6 Humuleno P&TC G-MS
30021-74-0 y-muuroleno P&TC G-MS
10208-80-7 o-muuroleno P&TC G-MS
483-76-1 4-canadieno P&TC G-MS

Tabla 4. Compuestos semi-volatiles detectados mediante cromatografia de gases-espectrometria de masas

(Gris significa presencia)

Detectado en:
Nimero Técnica
CAS Compuesto analitica MDF Materia Producto
prima intermedio
625-74-1 Pro_pano-Z-metlI, GC-MS
1-nitro
o Acido propanoico, )
75-98-9 2.2-dimet GC-MS
108-88-3 | Tolueno GC-MS
57-13-6 Urea GC-MS
1003-29-8 | n-formilpirrol GC-MS
66988-08-7 2,6,10,14-tetrametil- GC-MS
1-hexadeceno
10544-96-4 | 6-metiloctadecano GC-MS
9316-85-0 2-b1_1tanona, 4-ciclo- GC-MS
hexil
6895-56-3 | Bergamoteno GC-MS
2027-47-6 AC.IdO 9-octodeca- GC-MS
noico
593-45-3 Octadecano GC-MS
5333-42-6 | 2-octildodecano-1-ol GC-MS
629-62-9 Pentadecano GC-MS
2-propildecano-1-ol
1185-02-0 | b/ '3 4-hexanodiol GC-MS
55282-12-7 3-etil-5-(2-etilbutil) GC-MS
octadecano
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4.1.3 Evaluacion y seleccion de analitos
La seleccion de los compuestos a evaluar se hizo en base al riesgo potencial para la salud del con-
sumidor y a la alteracion de las propiedades organolépticas del producto envasado.

En cuanto al riesgo potencial para la salud de los consumidores se seleccionaron formaldehido,
bisfenol A, melamina, aminas aromaticas primarias, metales e hidrocarburos arométicos de aceites
minerales (MOAH), obteniéndose los resultados que figuran en la Tabla 5.

En cuanto a la posible alteracion de las propiedades organolépticas del producto envasado, el
criterio de seleccion fue el umbral olfativo de los compuestos detectados.

Asi, de los 52 compuestos detectados en los tableros MDF se seleccionaron los 7 compuestos
que presentaban una sefial cromatografica mayor (4 aldehidos y 3 terpenos). Se consultd su umbral
olfativo segun distintas bases de datos (Van Gemert, 2011) (Leffingwell, 2021) y se vio que era bajo
(mucho olor con poca cantidad) por lo que se procedio a valorar su impacto organoléptico.

La madera esta autorizada como material de contacto con alimentos, especificamente, en Francia
(DGCCRF, 2012) y las especies de madera empleadas en la fabricacion del MDF se ajustan las espe-
cies alli autorizadas. Tampoco se detectd en el cribado ninguno de los 7 biocidas mencionados en el
anexo del documento francés (DGCCRF, 2012) ni ninguna de las sustancias potencialmente toxicas
relacionadas con las 14 especies de madera recogidas en el apéndice B de la Opinion cientifica de
EFSA sobre serrin y fibras de madera, sin tratar para su uso en materiales en contacto con alimentos,
y criterios para futuras aplicaciones de materiales de origen vegetal como aditivos para materiales
plasticos en contacto con alimentos (EFSA, 2019).

En cuanto a la composicion del adhesivo, se ajusta a lo que se recoge en el Real Decreto 847/2011
sobre materiales poliméricos, en particular bajo lo dispuesto en el articulo 4, apartado b (BOE, 2011).

4.2 Estrategia analitica propuesta para la verificacion del cumplimiento
con el articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004

El solicitante presenta una propuesta de estrategia analitica para la toma de decisiones en relacion
a los ensayos que serian necesarios realizar sobre el material, para garantizar el cumplimiento de
los limites de migracion. La propuesta es presentada en un diagrama de flujo (Figura 1).

La primera fase consiste en |la determinacion del contenido de los analitos seleccionados en el
propio material MDF. Una vez conocido el contenido, se haria una estimacion de la migracion maxima
posible asumiendo que la sustancia presente migra en su totalidad y inicamente por la cara de con-
tacto con el alimento. Para ello, se aplica la relacion convencional de 6 dm? de superficie de contacto
por kg de alimento para asi determinar mediante calculos matematicos el nivel de migracion. Si
este valor estimado no sobrepasa el limite de migracion especifica aplicable, no serian necesarios
ensayos experimentales de migracion; no obstante, si se supera el limite, se pasaria a la fase de
ensayos de migracion en simulante E para determinar experimentalmente el valor de migracion,
que se compararia con el limite de migracion, después de aplicar un factor de reduccion de 1/10
(factor aplicable para frutas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar o cortar de acuerdo con el
Reglamento (UE) 2016/1416 (UE, 2016)).
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Figura 1. Estrategia analitica para la realizacién de ensayos de migracion.

4.3 Ensayos del contenido en el material
Los analitos seleccionados se determinaron en 10 tableros MDF (3 de tipo A, 3 de tipo B y 4 de tipo C)
de un espesor de 2,5y 3 mm procedentes de distintos fabricantes y con diferentes tipos de madera
con composiciones dentro de los rangos indicado en la Tabla 5.

Estos tres tipos de tableros representan la composicion de madera mas frecuente (B) y dos situa-

ciones limite de contenido de frondosas (A 'y C).
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Todos ellos cumplian con las caracteristicas fisicas detalladas en las especificaciones indicadas
en el apartado 3.2.

Tabla 5. Composiciones de las mezclas de madera seleccionadas para aplicar
la estrategia analitica
% A B C
Conifera 100 >90 >90
Eucalipto 0 <10 0
Chopo 0 0 <10

Los resultados de los valores de contenido de los distintos analitos seleccionados de MDF se resu-
men en las Tablas 6y 7, expresados en mg/kg.

Tabla 6. Resultados del analisis del contenido aldehidos y terpenos en tableros MDF
- . Calculo migracion Limite
. Técnica Contenido L. X
Parametro analitica (mg/kg MDF) maxima/10 (mg/kg alimento o
9/kg (mg/kg alimento) simulante)

Pentanal P&T GC-MS <LD"-0,75 <LD-0,0096 No establecido

Hexanal P&T GC-MS 0,04-0,75 0,0005-0,0096 No establecido

Octanal P&T GC-MS 0,05-0,07 0,00064-0,00089 No establecido

Nonanal P&T GC-MS 0,14-0,61 0,0018-0,0078 No establecido

o-pineno P&T GC-MS 2,98-29,9 0,038-0,38 No establecido

a-terpineol P&T GC-MS 1,42-9,96 0,018-0,127 No establecido

Cariofileno P&T GC-MS 0,30-5,13 0,038-0,065 No establecido

“LD: limite de deteccion.

Estos compuestos se seleccionaron por su presencia en el perfil cromatogréafico al hacer la deter-

minacion de compuestos volatiles.

Tabla 7. Resultados del anélisis del contenido de diferentes compuestos en tableros MDF
Cribado. Calculo L
L. . migracion Limite
Parametro Tec']'.c a Contenido maxima/10 (_mg/kg Referencia
analitica (mg/kg MDF) . alimento o
(mg/kg alimento o .
. simulante)
simulante)
Formaldehido HPLC-DAD 57,5-78,0 0,73-0,99 15,0
Reglamento
Melamina HILIC-DAD <6,73-33,4 <0,086-0,426 25 (UE) 10/2011
UE, 2011
Bisfenol A HPLC-FLD <0,35 <0,0045 0,05 ( )
. (Consejo de
Pentaclorofenol HPLC MS/MS <0,11 <0,0014 0,15 Europa, 2002)




Tabla 7. Resultados del anélisis del contenido de diferentes compuestos en tableros MDF
Cribado. Calculo L
L. . migracion Limite
Parametro Tecl]l_c a Contenido maxima/10 (_mg/kg Referencia
analitica (mg/kg MDF) . alimento o
(mg/kg alimento o .
. simulante)
simulante)
PAAs HPLC MS/MS <0,024 <0,0003 <0,01
Al ICP-MS 4,0-33,8 0,051-0,43 <1,0
Ba ICP-MS 0,39-1,8 0,0049-0,023 <1,0
Co ICP-MS 0,012-0,046 0,000153-0,00059 <0,05
Cu ICP-MS 0,04-1,7 0,00051-0,0217 <5,0
Fe ICP-MS 0,11-11,1 0,0014-0,1415 <48
Reglamento
Li ICP-MS 0,02-0,056 0,000255-0,00071 <0,6 (UE) N°10/2011
Mn ICP-MS 7,971, 0,10-0,907 <06 (UE, 20m1)
Zn ICP-MS 1,1-11,0 0,014-0,14 <50
Pb ICP-MS 0,009-0,077 0,00011-0,00098 <0,01
Cd ICP-MS 0,005-0,050 0,000063-0,00064 <0,002
Ni ICP-MS 0,029-0,20 0,00037-0,00255 <0,02
Cr ICP-MS 0,023-0,089 0,00029-0,0011 <0,01
As ICP-MS 0,031-0,074 0,0004-0,00094 <0,002
_ _ (Consejo de
Hg ICP-MS n.d.”-0,0004 n.d.-0,000005 <0,003 Europa, 2013)
v ICP-MS 0,0004-0,021 0,000005-0,00027 <0,01
MOAHs
(C16-C35) LC-GC-FID <2-23 <0,0255-0,293 0,50/0,15 (BMEL, 2020)

“Limite en mg/kg material. Este valor ya es en si mismo un limite de contenido porque esta expresado en mg/kg
de material, porque lo se compararia directamente con el valor de contenido obtenido.

“n.d.: no detectado.

“"En este caso se incluye también los resultados obtenidos en una muestra de tablero que contenia hidrofugan-
tes (no apto para contacto alimentario) para comprobar que mediante esta determinacion era posible detectar
este tipo de sustancias.

“"El limite de 0,50 mg/kg se aplica a alimentos y el de 0,15 mg/kg se aplica a simulantes.

Para determinar el formaldehido en los tableros, todos los fabricantes utilizan el método de la nor-
ma UNE-EN IS0 12460-5:2016 (UNE, 2016). Es un método de extraccion conocido como método del
perforador y se utiliza para la determinacién del contenido de formaldehido de tableros de madera
no laminados y sin recubrimientos.

El formaldehido se extrae de las muestras de ensayo o probetas por medio de tolueno en ebulli-
cion, y luego se transfiere a agua destilada o desmineralizada. El contenido de formaldehido en la
solucion acuosa se determina por fotometria mediante el método de derivatizacién con acetilacetona
(UNE, 2016).

Con relacion a los MOAHS, los resultados mostrados incluyen tableros en los que no se emplean

hidrofugantes (compuestos a base de parafina que no se puede emplear en los tableros de con-
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tacto alimentario), pero también una muestra de tableros con hidrofugantes (no apto para contacto
alimentario) con el fin de comprobar que el método analitico empleado para los MOAHs permite
detectar este tipo de compuestos.
El solicitante concluye que:
¢ Algunos de los aldehidos y terpenos seleccionados proceden de la madera y se presentan en
cantidades distintas probablemente debido a las distintas areas de procedencia de la misma. La
presencia de estos compuestos en las cantidades encontradas no tuvo impacto organoléptico.
¢ Las cantidades de formaldehido presentes proceden de la propia maderay del adhesivo utilizado
en el proceso de fabricacion del tablero MDF. Los valores medidos corresponden a la calidad
de tablero MDF de baja emision (E1) que establece un limite de contenido determinado por el
método del perforador UNE-EN SO 12460-5:2016 (UNE, 2016) de <8 mg CH,0/100 g MDF seco
(<80 mg CH,0/kg MDF seco).
¢ Lamelamina es uno de los componentes del aminoplasto utilizado como cola y, excepto en uno
de los tableros analizados (33,4 mg/kg tablero), el contenido es muy bajo (inferior a 6,73 mg/kg
tablero).
¢ El contenido de bisfenol A, el plentaclorofenol y aminas aromaéticas primarias, tal como se
esperaba porla composiciony proceso de fabricacion de los tableros MDF, esté por debajo del
nivel de cuantificacion.
¢ Los metales detectados proceden de la madera donde estan presentes como oligoelementos. En
algunos casos como Al, Fe y Mn, que presentan valores méas elevados, el mayor contenido puede
proceder de algunas fases del proceso de fabricacion del tablero MDF (astillado, desfibrado).
e Alavista de los resultados mostrados en la Tabla 7 se consider6 necesario determinar la migra-
cion especifica de Mn y MOAHS, ya que se han encontrado tableros en los que, al aplicar el
calculo indicado en la estrategia analitica (apartado 4.2), la migracion calculada es superior al
limite de migracion especifica. En el caso de los MOAs se trataba de una muestra de tableros
con hidrofugantes (no apto para contacto alimentario) analizada con el fin de comprobar que
el método analitico empleado para los MOAHSs sirve para detectar este tipo de tableros.
e También se decidio determinar la migracion especifica de aldehidos y terpenos (Tabla 6), for-
maldehido, melamina y aluminio para verificar la estrategia propuesta en el apartado 4.2.

4.4 Ensayos de migracion especifica
Los ensayos de migracion especifica se realizaron por una sola cara dado el tipo de aplicacion que
se pretende como envase para frutas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar.

4.4.1 Eleccion de las condiciones de ensayo
Para la eleccion de las condiciones de ensayo (tiempo, temperatura y humedad relativa) se tuvieron
en cuenta las recomendaciones de condiciones de almacenamiento de la FAO (Organizacion de las
Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura) recogidas en el capitulo 3 de su “Manual
para la preparacion y venta de frutas y hortalizas”.

De todo el listado de frutas y hortalizas se han seleccionado las condiciones de almacenamiento de
la fresa como la fruta mas delicada de las de consumo frecuente: temperatura (0°C; 0,5 °C), humedad
relativa (90-95 %) y tiempo (5-7 dias).



Utilizando el formaldehido como migrante modelo se realizaron inicialmente ensayos en condi-
ciones de humedad relativa controlada (76 y 95 %) y sin controlar, y se probaron dos condiciones de
tiempo y temperatura (10 dias a 40 °C y 10 dias a 20 °C), con contacto directo y sin contacto directo
con el alimento.

Finalmente, tomando como referencia las condiciones de ensayo de tiempo y temperatura estable-
cidas en el Reglamento (UE) 2016/1416 (UE, 2016), modificacion del Reglamento (UE) N° 10/2011 (UE,
2011), las condiciones de ensayo de migracion seleccionadas fueron 10 dias a 20 °C, y condiciones
de humedad relativa del 75 % y del 90 %. Las condiciones de alta humedad pretenden representar
las condiciones de utilizacién de los envases durante el almacenamiento previo a su disposicion

en el punto de venta.

4.4.2 Seleccion del simulante

Como referencia para la seleccion de los simulantes de ensayo se han considerado los simulantes
convencionales para los materiales plasticos (Reglamento (UE) N° 10/2011 (UE, 2011) y Reglamento
(UE) 2016/1416 (UE, 2016)). Sin embargo, ninguno de los simulantes liquidos resultd aceptable para
realizar ensayos con el material MDF, ya que provocaban cambios de color del simulante o defor-
macion del material. Se valor¢ la utilizacion del agar como opcion valida para simular el contacto
de las frutas (estado fisico sdlido y elevado contenido en agua, simulando alimentos con actividad
de agua intermedia o alta). Se testd agar en polvo (seco y hiimedo) y reconstituido, pero tampoco
resultd adecuado para los ensayos por provocar deformacion del material.

Finalmente, se seleccioné el simulante E (Tenax®), simulante convencional para el contacto
con frutas y hortalizas frescas o refrigeradas sin pelar ni cortar, recogido en el Reglamento (UE)
2016/1416 sobre materiales plasticos (UE, 2016), por ser el Ginico que no presentaba los problemas
mencionados en las condiciones seleccionadas: 10 dias a 20 °C con humedades relativas del 75
% y del 90 %.

Adicionalmente, se llevaron a cabo ensayos en alimentos para verificar la idoneidad del simulante
elegido. El alimento elegido para el ensayo fue la fresa, ya que por sus caracteristicas es probable-
mente una de las mas exigentes de las que almacenan y transportan en los envases fabricados con
tableros MDF, ademas de representar una fruta que se come sin pelar, y de las de menor tamafio,
estando asi en contacto con una mayor superficie del tablero MDF.

4.4.3 Ensayos de migracion especifica

Utilizando las condiciones de ensayo seleccionadas de 10 dias y 20 °C, y humedad relativa del 75y
90 %, se realizaron ensayos de migracion especifica en simulante E de los compuestos que figuran
en la Tablas 8 y 9. Ademas, se hicieron los ensayos de migracion especifica para MOAHs que se
comentan mas adelante.

Los ensayos de migracion se llevaron a cabo aplicando las normas generales contempladas en
el capitulo 2, anexo V del Reglamento (UE) N° 10/2011 (UE, 2011) y la recomendacion del Consejo de
Europa sobre articulos y materiales de papel y cartén destinados a estar en contacto con alimentos
(Consejo de Europa, 2002).
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Se analizaron 10 muestras de los mismos tipos de tableros MDF utilizados para determinar el
contenido. Se indica valor medio, o valor maximo y minimo en el caso de metales y MOAHSs.

Tabla 8. Resultados de los ensayos de migracion especifica en simulante E para aldehidos
y terpenos
. Técnica Migracion especifica
Parametro o . .
analitica (mg/kg alimento o simulante)
Pentanal <0,2
Hexanal <0,3
Octanal 1,72
Nonanal GC-MS <0,2
o-pineno 0,2
o-terpineol 4,63
Cariofileno 1,41

Tabla 9. Resultados de los ensayos de migracién especifica en simulante E
. . Limite de
Migracién . e
L. o migracion .
. Técnica especifica . Referencia
Parametro o " especifica b
analitica (mg/kg alimento o L del limite
. (mg/kg alimento o
simulante) .
simulante)
. Reglamento (UE) N°
Formaldehido HPLC-DAD <0,07 <15 10/2011 (UE, 2011)
. Reglamento (UE) N°
Melamina HILIC-DAD <04 <25 10/2011 (UE, 2011)
Reglamento (UE) N°
Al ICP-MS 0,009-0,051 1,0 10/2011 (UE, 2011)
Reglamento (UE) N°
Mn ICP-MS 0,0001-0,0006 0,6 10/2011 (UE, 2011
MOAHs LC-GC-FID <0,06-0,17 0,15 (simulante) (BMEL, 2020)

El estudio de la migracion especifica de hidrocarburos ardméaticos de aceites minerales (MOAHs) se
realizd mediante cromatografia de gases con detector de ionizacion de llama en tres muestras de
tableros de 2,5 mm de espesor (uno de cada tipo A, By C). La migracion especifica para MOAHs se
realiz6 a 40 °C durante 10 dias, empleando Tenax como simulante en contacto directo. El resultado
experimental de la migracion se determiné en pg/dm?y se convirti6 a mg/kg empleando el factor de
conversion de 6 dm¥/kg.

Es conveniente resaltar que la técnica analitica disponible consistente en una separacion previa
en columna o cromatografia liquida y posterior analisis (GC-FID) no es selectiva y que, ademas, las

mezclas de MOHs (MOSH y MOAH) contienen un elevado nimero de compuestos e isémeros lo cual



hace que la determinacion analitica sea extremadamente dificil pudiendo dar lugar a resultados de
elevada variabilidad.

Ademas, en este caso particular, los resultados mostrados incluyen tableros en los que no se
emplean hidrofugantes (compuestos a base de parafina que no se puede emplear en los tableros de
contacto alimentario), cuyos resultados estaban o no por debajo de los limites de referencia, pero
también una muestra de tablero con hidrofugantes (no apto para contacto alimentario) para compro-
bar que este método analitico empleado con los MOAHs permite detectar este tipo de compuestos.

La determinacion de MOHs es un desafio analitico, ya que pueden estar presentes como una
mezcla compleja que debe ser cuantificada como la suma de todos los componentes quimicos que
no se pueden analizar individualmente. Se trata de mezclas complejas que no se resuelven croma-
tograficamente. Ademas, mediante la técnica mas comdnmente empleada (LC-GC-FID) no es posible
diferenciar los MOSH de otros compuestos analogos como los POSH (hidrocarburos saturados de
poliolefinas). Por todo ello, los resultados deben interpretarse con precaucion.

Ademas de las determinaciones de migracion especifica llevadas a cabo con Tenax como simu-
lante, también se realizaron ensayos de migracién en alimento. Concretamente, se trabajé con fresa
por ser la fruta més delicada de las de consumo frecuente.

Los ensayos de migracion realizados con las fresas, consistieron en la determinacion de formalde-
hido en fresas después de haber estado 7 dias en el envase a 5 °C. Para el anélisis del formaldehido
se seleccionaron varias unidades que habian estado en contacto directo en diferentes zonas del
envase y se homogeneizaron. El método analitico empleado fue la técnica de cromatografia liquida
de alta resolucion (HPLC).

No se detectd migracion de formaldehido del envase a la fruta (limite de cuantificacion= 0,4
mg/kg).

Adicionalmente, en la fresa se determind la migracion de aluminio y manganeso mediante la técni-
ca de plasma acoplado inductivamente-espectrometria de masas (ICP-MS). En el caso del aluminio
se verificd que el resultado obtenido era acorde a la estimacion realizada a partir del contenido en
el material, pero en el caso del manganeso no fue posible obtener resultados concluyentes, ya que
el contenido de este elemento en fresa sin envasar presentaba unos niveles del orden de 3,3 a 9,4
mg/kg, siendo el limite de migracion especifica, fijado en el Reglamento (UE) N° 10/2011, de 0,6 mg/
kg (UE, 2011).

El ensayo de la migracion especifica de otros metales no se considerd necesario, aplicando la
estrategia de cribado expuesta en el apartado 4.2 de este documento, ya que los valores de migracién
especifica maxima calculada a partir del contenido estaban muy por debajo del limite de migracion
especifica.

4.5 Otras determinaciones

4.5.1 Impacto organoléptico

Con el objetivo de valorar si los tableros MDF provocan una alteracion de las caracteristicas orga-
nolépticas, se valoré la modificacion de las sensaciones olfato-gustativas de los alimentos debidas
al envase segln la norma UNE 1S0 13302:2008 (UNE, 2008).
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Se evaluaron dos muestras de tableros MDF de dos fabricantes diferentes y con distinto tipo de
madera (A y B), y una muestra de referencia, inerte en cuanto a migracion de olores y aromas, en
contacto con fresas, no cubiertas, de un mismo lote de produccion durante 3 dias en un refrigerador
doméstico exento de olores en las condiciones de temperatura y humedad habituales en este tipo
de refrigeradores.

Si bien en el lenguaje comdn olor y aroma se confunden y se usan como sindnimos, segln la
norma UNE-EN ISQ 5492:2010, el olor es “la sensacion percibida por medio del érgano olfatorio al
oler ciertas sustancias volatiles” mientras que el aroma es “el atributo sensorial perceptible por el
oérgano olfatorio, via retronasal durante la degustacion” (UNE, 2010).

Un panel de ocho catadores entrenados cuantificé de 0 a 10 puntos los atributos sensoriales de
olor, sabor y aroma de las fresas, obteniendo los resultados que figuran en la Tabla 10. Previo al
ensayo de las muestras, se realiza un entrenamiento y validacion del panel de catadores (Neaes 'y
Risvik, 1996).

Tabla 10. Valoraciones medias del panel de catadores olor, sabor y aroma de fresas en contacto con tableros
MDF
Olora Olores Olor a fresa Sabor Sabor Aromas
Muestra o .. o
verde extraiios cortada acido dulce extrafios
Muestra A 1,16 0,61 3,94 3,34 3,14 0,48
Muestra B 2,24 1,00 4,08 3,26 3,26 0,34
Control 1,54 0,52 3,55 311 2,90 0,63

El panel de catadores no detectd diferencias estadisticamente significativas (ANOVA) respecto a la

muestra control, tanto en sabores, olores y aromas aceptados como extrafios.

45.2 Actividad antibacteriana

Para valorar la actividad antibacteriana de los tableros MDF frente a Escherichia coliy Staphylo-
coccus aureus se utilizo el método descrito en la norma IS0 22196:2011 (IS0, 2011). Se evaluaron dos
muestras de tablero MDF (A y B) y una muestra de referencia de polipropileno.

Se aplicaron suspensiones de E. coliy S. aureus cubiertas con polietileno durante 24 horas a 35
°C a la superficie de las muestras y, a continuacion, se realizé un recuento de células viables para
determinar la variacion de la concentracion.

La concentracion de E. coli sobre la superficie de polipropileno aumento de 1,4 x 10* UFC/cm? a
6,4 x 105 Por el contrario, la concentracion de E. colisobre la superficie de las muestras de tableros
MDF se redujo por debajo del limite de deteccion de 1 UFC/cm? (Tabla 11).

En el caso de S. aureus, su concentracion sobre la superficie de polipropileno aumenté de 1,4 x 10
UFC/cm?a 3,1 x 10%, pero sobre la superficie de las muestras de tableros MDF se redujo por debajo
del limite de deteccion de 1 UFC/cm? (Tabla 12).



Tabla 11. Actividad antibacteriana de la superficie frente a Escherichia coli

Tiempo de contacto Reduccion del crecimiento
Muestra
0 horas 24 horas Log,, %
Referencia (PP) 1,4 x 10* 6,4 x 10° -
Tablero A 1,4 x 10* <1,0 >4,2 >99,99
Tablero B 1,4 x 104 <1,0 >4,2 >99,99

Tabla 11. Actividad antibacteriana de la superficie frente a Staphylococcus aureus

Tiempo de contacto

Reduccion del crecimiento

Muestra
0 horas 24 horas Log,, %
Referencia (PP) 9,3x10° 3,1x10° -
Tablero A 9,3x 10° <1.0 24,0 >99,99
Tablero B 9,3x 10° <1.0 >4,0 >99,99

El solicitante indica que segln una serie de trabajos sobre el efecto bactericida de la madera reco-
pilados por la European Federation of Wooden Pallet & Packaging Manufacturers (FEFPEB) el efecto
antibacteriano de la madera se debe a una combinacién de dos efectos. Por una parte, la madera
es porosa e higroscopica y la capilaridad afecta a la humedad superficial. Esto produce un efecto
de captacion de bacterias (penetracion a capas internas) y secado (menor supervivencia de las
bacterias). Por otro, en algunas maderas, principalmente el pino, el efecto antibacteriano puede
deberse a la presencia de sustancias polifendlicas (FEFPEB, 2016a, b, c).

5. Muestras analizadas

Se ha aplicado la estrategia analitica descrita en el apartado 4.2 en 22 muestras de tableros MDF. En
dicha estrategia se hace primero un analisis del propio material, de los analitos seleccionados junto
con ensayos organolépticos y de actividad antimicrobiana. Para los analitos, a partir del contenido
analizado en el material, se hacen célculos para estimar la migracion y, si lo estimado supera el limite
de migracion, se realiza el ensayo de migracion especifica.

Asi, en resumen, se analizaron 22 muestras de tableros MDF de 5 fabricantes distintos (2 de
Espaiia, 1 de Portugal, 1 de Francia y 1 de Brasil) a lo largo de 4 afios. Los ensayos organolépticos
y de actividad antimicrobiana Gnicamente se realizaron sobre una muestra de cada fabricante. Los
tableros tenian espesores de 2,5y 3 mm, y cada uno de ellos estaba fabricado con las maderas que
se recogen en la Tabla 5y con un tipo de cola diferente cada uno (dentro de lo especificado en el
apartado 3.2.2). Todos los tableros analizados cumplian con todas las caracteristicas detalladas en
las especificaciones indicadas en el apartado 3.3, exceptuando uno de ellos (elevado contenido en
MOAHSs) que se eligi6 intencionadamente para comprobar la utilidad de la metodologia propuesta.

Se seleccionaron dos espesores: 2,5y 3,0 mm, teniendo en cuenta: el caso mas desfavorable
(3,0 mm), por ser el que representa mayor contenido por unidad de superficie, y el espesor mas

comlnmente usado (2,5 mm).
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Los resultados se muestran en las Tablas 13y 14. Los resultados de migracion (mg/kg) indicados
en las columnas “Calculo migracion”y “Migracion especifica”, estdn expresados para una relacion
de 6 dm? material en contacto con 1 kg de alimento.

Tabla 13. Resumen de resultados del andlisis del contenido en tableros MDF y ensayos de migracion espe-
cifica de aldehidos y terpenos
Calculo Migracion Limite
Pardmetro Técnica Contenido migracion specifica (mg/kg
analitica (mg/kg MDF) maxima/10 (mg/kg alimento alimento o
(mg/kg alimento) o simulante) imulante)
Pentanal P&T GC-MS <LD"™-0,75 <LD-0,0096 <0,2 No establecido
Hexanal P&T GC-MS 0,04-0,75 0,0005-0,0096 <0,3 No establecido
Octanal P&T GC-MS 0,05-0,07 0,00064-0,00089 1,72 No establecido
Nonanal P&T GC-MS 0,14-0,61 0,0018-0,0078 <0,2 No establecido
o-pineno P&T GC-MS 2,98-29,9 0,038-0,38 0,2 No establecido
o-terpineol | P&T GC-MS 1,42-9,96 0,018-0,127 4,63 No establecido
Cariofileno | P&T GC-MS 0,30-5,13 0,038-0,065 1.4 No establecido

“LD: limite de deteccion.
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Ala vista de los resultados obtenidos, y siguiendo la estrategia analitica de cribado propuesta, descri-
ta en el apartado 4.2, solo se considerd necesario la realizacion del ensayo de migracion especifica
de manganeso y MOAHs en una muestra (el valor estimado de migracion, a partir del resultado
obtenido en el material, superaba el limite de 0,6 para el Mn fijado en el Reglamento (UE) 10/2011
(UE, 2011) y en el caso de MOAHS, solo el tablero no apto para contacto alimentario comentado en el
apartado 4.3 superaba el limite de 0,15 fijado en el borrador de la modificacion del Decreto sobre los
materiales y objetos destinados al contacto con alimentos del Ministerio Federal de Alimentaciony
Agricultura Aleman (BMEL, 2020). Adicionalmente, se realizaron también ensayos de migracion espe-
cifica de formaldehido, melamina y metales, siendo los resultados los que se recogen en la Tabla 14.

En cuanto al ensayo organoléptico en todos los casos el resultado fue de no impacto y todas las

muestras analizadas también mostraron efecto bactericida segtn el ensayo citado.

A la vista de los resultados obtenidos, el solicitante concluye:

* Todos los tableros analizados destinados al contacto alimentario cumplian con todas las carac-
teristicas detalladas en las especificaciones indicadas en el apartado 3.2. Los espesores son
25y3,0mm.

* Los resultados de migracion de las muestras ensayadas, para los analitos seleccionados en el
estudio, estaban dentro de los limites de referencia, en los casos en que éstos estaban disponibles
en documentos legales u otros de referencia. Los valores de referencia proceden de los dispuestos
en el Reglamento (UE) N° 10/2011 para materiales pléasticos (UE, 2011), asi como en los recogidos
en los documentos del Consejo de Europa (Resoluciones para papel y cartdn, y para metales y
aleaciones (Consejo de Europa, 2002, 2013)). En el caso de los ensayos de aceites minerales aro-
maticos (MIOAH), se tomé como referencia el nivel de migracion del 4° borrador de la legislacion
alemana sobre materiales en contacto con los alimentos (aceites minerales) (BMEL, 2020).

¢ Ninguno de los siete compuestos seleccionados por su posible impacto organoléptico (penta-
nal, hexanal, octanal, nonanal, a-pineno, a-terpineol y cariofileno) tienen establecido limite de
migracion especifica. Los valores obtenidos son bajos teniendo en cuenta que el resultado del
ensayo de impacto organoléptico confirma la ausencia de olores y sabores extrafios desde el
material al alimento. Aun asi, se considera conveniente su monitorizacion por sifuese necesario
establecer en el futuro unos limites.

¢ Todos los tableros son calidad E1, lo que implica un contenido de formaldehido extraible medido
segun la norma UNE-EN IS0 12460-5:2016 (UNE, 2016) inferior a 8 mg/100 g de MDF seco equi-
valentes a 80 mg/kg MDF. Aunque al aplicar el método del calculo de la migracion especifica
este contenido de formaldehido no exigiria determinar experimentalmente la migracion espe-
cifica, este ensayo también se ha llevado a cabo obteniéndose un valor muy bajo. Este analito
también se ha determinado directamente sobre el alimento (fresa). No se detectd migracion de
formaldehido del MDF a la fruta (Limite de cuantificacion= 0,4 mg/kg fresa).

* Respecto a la melanina, las determinaciones han dado valores bajos y, por ello, se ha buscado
un tablero con contenido en melamina especialmente alto (informacion proporcionada por los
fabricantes) para probar los métodos de contenido y migracion especifica. En ambos casos el
resultado obtenido también estaba por debajo del limite de migracion especifica establecido.
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e El bisfenol A, tal como se esperaba, no estéa presente en el MDF (Limite de deteccion= 0,35 mg/
kg tablero).

¢ El pentaclorofenol, biocida utilizado hace algunos afios para ayudar a la conservacion de la
madera y actualmente de uso restringido, tampoco esta presente en el MDF (Limite de detec-
cion= 0,11 mg/kg tablero).

e Tampoco estan presentes las PAAs que podrian aparecer de haberse utilizado adhesivos epoxi
(no usados segun los fabricantes) (Limite de deteccién= 0,024 mg/kg tablero).

¢ Los valores de contenido de metales medidos son coherentes con el contenido de los mismos
enlamadera, donde estan presentes como oligoelementos. Los valores correspondientes a Al,
Fe y Mn son més elevados que los contenidos en la madera, probablemente, porque han sido
incorporados inevitablemente al MDF durante el proceso de fabricacion, principalmente en el
astillado y desfibrado.

e Elresultado de la determinacion del impacto organoléptico (deteccion de diferencias signifi-
cativas que indicasen posibles migraciones de olores y sabores extrafios desde el material al
alimento) sobre fresa ha sido de no impacto. Este resultado es coherente con el bajo contenido
de compuestos volatiles y semivolatiles de bajo umbral olfativo.

¢ Elensayo de determinacion del efecto bactericida demuestra que tanto la poblacion de Esche-
richia colicomo de Staphylococcus aureus disminuyeron en >4,2 6rdenes de magnitud hasta
estar por debajo del limite de deteccion después de 24 horas en comparacion con la poblacién
inicial. Por el contrario, en el material de referencia (PP) tanto la poblacion de Escherichia coli
como la de Staphylococcus aureus han aumentado.

* Respecto alos MOAHSs, se obtienen los valores esperados de practica ausencia de los mismos.
Durante el muestreo de MDF se comprob6 que esta determinacion es util para detectar tableros
no aptos para contacto alimentario.

» La estrategia analitica propuesta, resumida en el diagrama de la Figura 1 ha demostrado ser
atil para comprobar que el MDF para contacto alimentario cumple con las especificaciones

relativas a la seguridad alimentaria.

El solicitante concluye que no se ha detectado ninguna sustancia en cantidad suficiente que pueda
representar un peligro para la salud, que provoque alteracion inaceptable de la composicion de
los alimentos o que provoque alteracion de las caracteristicas organolépticas de los alimentos.
Por ello, considera que los tableros MDF analizados cumplirian lo establecido en el articulo 3 del
Reglamento Marco (CE) N° 1935/2004 sobre los materiales y objetos destinados a entrar en contacto
con alimentos (UE, 2004).

Conclusiones del Comité Cientifico

Con el objetivo de proteger la salud del consumidor, el articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004,
sobre los materiales y objetos destinados a entrar en contacto con alimentos, establece que debe-
ran estar fabricados de conformidad con las Buenas Practicas de Fabricacion para que, en las
condiciones normales o previsibles de empleo, no transfieran sus componentes a los alimentos en



cantidades que puedan, representar un peligro para la salud humana, modificar de forma inaceptable
la composicion de los alimentos, o provocar alteraciones en sus caracteristicas organolépticas.

Los tableros de fibras de madera de densidad media (MDF) para uso como material de contacto
con frutas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar, consisten en un material que es
procesado mediante prensado en caliente y formado por fibras lignocelulésicas aglomeradas con
un adhesivo y por agua. La composicion final del producto es un 88 % de madera, un 6-7 % de una
amino-resina que actia como adhesivo y un 5-10 % de agua, aunque al tratarse de un material
higroscdpico, su contenido en agua puede llegar a tener valores del 13-17 % cuando es almacenado
en condiciones de humedad relativa alta (90 %).

En relacion a la madera, es necesario que se especifiquen las maderas concretas utilizadas en
cada caso, el lugar de extraccion y cualquier otro dato que sea relevante a efectos de evaluar la
seguridad de los tableros, incluso si se trata de subproductos de la produccion de contrachapado o
del aserrado de madera. Deberian fijarse unas especificaciones que recojan, entre otros, los tipos
de madera utilizables, los porcentajes de mezcla de distintas maderas y los requisitos de certifica-
cion de explotacion sostenible u otros criterios de calidad. El tipo de madera (especie), asi como
su origen, son factores cruciales para garantizar la seguridad del articulo final, ya que aunque hay
una composicion quimica comun en todas las maderas, existen variaciones en la composicion en
funcion de las especies, inherente a la naturaleza natural del material (a diferencia de los materiales
sintéticos elaborados bajo condiciones controladas de produccion); y por otra parte su composicion
puede verse afectada por las condiciones medioambientales, que podrian suponer la incorporacion
de contaminantes a la materia prima.

En relacion al adhesivo, debe especificarse su composicion completa, la cual debe ajustarse
a unas especificaciones de composicion y calidad, y en todo momento, ajustarse al Real Decreto
847/2011. Debe garantizarse que el aporte de formaldehido al producto acabado no lo invalide para
uso alimentario.

En relacion al contenido en agua, dado que, aunque los tableros MDF se fabrican con un por-
centaje de agua de entre un 5y un 10 %, su contenido puede aumentar en funcion de la humedad
relativa a la que sean almacenados los tableros, como pueden ser las camaras de refrigeracion en
las que la humedad relativa puede ser elevada. Por ello, es necesario que los ensayos y analisis se
realicen teniendo en cuenta condiciones representativas de su uso.

Aunque en la documentacion facilitada por el solicitante no se menciona la utilizacion de tintas u
otros elementos como recubrimientos de papel o plastico o grapas en los tableros MDF, en caso de
utilizarse deberia evaluarse su migracion a los alimentos y su seguridad.

Se reitera la importancia de que los fabricantes fijen las especificaciones de las materias primas
utilizadas y de los tableros MDF elaborados y de que garantice su cumplimiento, tanto en relacion
a las especies de madera, la composicion del material, dimensiones y propiedades mecénicas,
como en relacion a la seguridad alimentaria. Este control debe realizarse, al menos, cada vez que
se produzcan cambios en el suministro de las materias primas o en el proceso de produccion que
puedan implicar cambios en la composicion o caracteristicas de los tableros.

Para garantizar la seguridad alimentaria de los articulos a base de MDF para su uso en contacto
con frutas y hortalizas sin pelar ni cortar, el solicitante ha propuesto realizar un cribado de las
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posibles sustancias migrantes volatiles mediante cromatografia de gases comhinada con espec-
trometria de masas, ensayos del contenido en el material, ensayos de migracion especifica y otras
determinaciones relacionadas con el impacto organoléptico, actividad antibacteriana o presencia
de aceites minerales.

El Comité Cientifico considera que la estrategia analitica propuesta de identificacion de posibles
compuestos migrantes y realizacion de ensayos de migracion especifica es adecuada y supone
un buen punto de partida para poder valorar el cumplimiento de los requisitos establecidos en el
articulo 3 del Reglamento (CE) N° 1935/2004 de los tableros MDF como envase de un solo uso para
frutas frescas y hortalizas frescas o refrigeradas, sin pelar ni cortar.

No obstante, el Comité Cientifico considera que en dicha estrategia la seleccion de las sustancias
detectadas en la fase de cribado de la materia prima para su control de migracion, no debe limi-
tarse exclusivamente a sustancias con un impacto organoléptico y sustancias para las que existen
restricciones legales o recomendadas en documentos internacionales para otros materiales para
contacto alimentario. La evaluacion del riesgo debe considerar todas las sustancias detectadas
potencialmente migrantes al alimento en contacto.

Se recomienda la elaboracion de una Guia sectorial que defina el protocolo detallado a seguir
para demostrar el cumplimiento de estos requisitos en el proceso de fabricacion de los articulos
obtenidos a partir de tableros MDF para contacto alimentario, incluyendo las consideraciones men-
cionadas anteriormente en relacién a las especificaciones de las materias primas y la seguridad
del articulo final.

En cualquier caso, el uso de los tableros MDF como material de contacto alimentario debe limitarse
a un solo uso, sin reutilizaciones posteriores para el mismo uso, tanto por parte de la industria como
de los consumidores.
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El sistema de etiquetado nutricional frontal Nutri-Score est4 basado en la utilizacion de un cédigo
de letras y colores que permite informar a los consumidores sobre la calidad nutricional de los
alimentos y bebidas.

Sin embargo, en este momento, este sistema no recoge todos los aspectos positivos de alimentos
que poseen una calidad nutricional especifica dentro de la dieta mediterranea, como es el caso del
aceite de oliva, y virgen extra.

El Comité Cientifico de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN) ha
propuesto distintas posibilidades para realizar una valoracion mas adecuada del aceite de oliva,
y en especial el aceite de oliva virgen, en el sistema de etiquetado nutricional frontal Nutri-Score
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teniendo en cuenta aquellos compuestos que presentan efectos beneficiosos para el consumidor
por sus cualidades nutricionales.

Estas propuestas incluyen: la diferenciacion del aceite de oliva virgen del resto de aceites en la
puntuacion del algoritmo, estableciendo una categoria especifica para el aceite de oliva virgen;
la puntuacion positiva de los componentes bioactivos individuales presentes en el aceite de oliva
virgen, y la consideracion en el algoritmo de las declaraciones nutricionales y de propiedades salu-
dables autorizadas para cualquier tipo de aceite de oliva.

El sistema Nutri-Score es una herramienta de comparacion entre alimentos de una misma cate-
goria funcional, no un sistema de clasificacion indiscriminada de la calidad nutricional de todos los
alimentos. Una mejor comprension por parte del consumidor del sistema de etiquetado frontal y de
su funcién ayudaria a que la consideracion del aceite de oliva virgen en base a sus propiedades
nutricionales saludables fuera mejor percibida.

En este sentido, se pueden realizar las correspondientes campafias de comunicacion informando
al consumidor con claridad de la finalidad de este sistema de etiquetado frontal y de las categorias
funcionales entre las que el etiquetado frontal es comparable. También se puede valorar la inclusién
en el etiquetado frontal, junto a la calificacion (A-E, color), de la categoria a la que pertenece el
alimento para facilitar al consumidor su correcta interpretacion o incluir una advertencia respecto
a que la comparacion solo es posible entre alimentos de una misma categoria o con una misma
funcion.

Finalmente, aunque es esencial comprender qué se pretende con este sistema de etiquetado
nutricional y entre qué categorias de alimentos es posible hacer la comparacion, para evitar confu-
siones se podria considerar en su algoritmo que la falta de un aporte nutricional de un determinado
alimento se puntle de forma negativa.

Palabras clave
Nutri-Score, etiquetado, aceite de oliva, aceite de oliva virgen.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) on the assessment of olive oil by its nutritional
characteristics in the Nutri-Score labelling system

The Nutri-Score front-of-pack nutritional labelling system uses a code of letters and colours to inform
consumers about the nutritional quality of foods and drinks.

However, currently this system does not cover all the positive aspects of foods that possess a
specific nutritional quality within the Mediterranean diet, as in the case of olive oil and extra-virgin
olive oil.

The AESAN Scientific Committee has suggested different possibilities for a more accurate
assessment of olive oil and especially virgin olive oil, in the Nutri-Score front-of-pack labelling sys-



tem, taking into consideration those compounds that are beneficial to the consumer owing to their
nutritional qualities.

These proposals include: differentiating virgin olive oil from other oils in the algorithm’s scoring
system, establishing a specific category for virgin olive oil; the positive scoring of individual bioactive
components presentin virgin olive oil, and the consideration of authorised nutrition and health claims
for all types of olive oils in the algorithm.

The Nutri-Score system is a tool for comparing foods within the same functional category, not
an indiscriminate system for classifying the nutritional quality of all foods. A better understanding
by consumers of the front-of-pack labelling system and its functions would help to improve their
consideration of virgin olive oil on the basis of its health and nutritional properties.

In this regard, the corresponding awareness campaigns may be conducted in order to provide
consumers with clear information on the purpose of this front-of-pack labelling system and the
functional categories that may be compared in front-of-pack labelling. It may also be worth asses-
sing the inclusion of the food category together with the scoring (A-E, colour) in the front-of-pack
labelling in order to facilitate correct interpretation by the consumer, or the inclusion of a disclaimer
stating that comparison is only possible between foods that belong to the same category or have
the same function.

Finally, although it is essential to understand the purpose of this nutritional labelling system and
the food categories that may be compared, it may be worth considering the negative labelling of the
lack of nutrition intake for a specific food in this system’s algorithm, in order to prevent confusion.

Nutri-Score, labelling, olive oil, virgin olive oil.

Cita sugerida
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N
N
o

€€ ,U 001J1UBID UWOD [P BISIABL |



N
N
[

€€ ,U 091J1JUBID ANWOD [3p BISIAGL |

1. Introduccion

El actual marco normativo de etiquetado de los alimentos establece la informacién nutricional obliga-
toria desde el 13 de diciembre de 2016, y juega un papel importante para que el consumidor disponga
de lainformacion que le permita elegir opciones mas saludables en su alimentacion (Reglamento (UE)
N°1169/2011 (UE, 2011)). Esta normativa incluye la posibilidad de utilizar, de forma complementaria
y voluntaria, un etiquetado nutricional frontal, con el fin de facilitar la utilizacion y comprension de
la informacién nutricional obligatoria por parte de los consumidores favoreciendo las elecciones
mas saludables, e impulsar a los fabricantes a la elaboracién de productos con mejor composicion
nutricional.

El sistema de etiquetado nutricional frontal Nutri-Score estd basado en la utilizacion de un cédigo
de letras y colores que permite informar a los consumidores, de una manera sencilla e integrada,
sobre la calidad nutricional de los alimentos y bebidas (Tablas 1y 2).

Para una implementacion exitosa de Nutri-Score en Espafia, la Agencia Espafiola de Seguridad
Alimentaria y Nutricion (AESAN) consider6 necesario tener en cuenta las particularidades que tienen
las recomendaciones nutricionales dirigidas a la poblacion espafiola con respecto a las originales
francesas. En este sentido, cabe destacar la recomendacion del consumo de aceite de oliva como
principal fuente de acidos grasos monoinsaturados, especialmente 4cido oleico, en la dieta espafiola,
y la muy distinta consideracion nutricional que debe aplicarse al aceite de oliva en comparacion con
otras grasas por presentar una composicion quimica particulary ser el principal aceite de consumo
en nuestro pais.

Tabla 1. Tabla correspondiente al célculo de los puntos A o desfavorables por 100 g de producto para mate-
rias grasas
Puntos A Calorias (kJ) Aziicares (g) Acidos grasos Sodio (mg)*
saturados/lipidos (%)

0 <335 <45 <10 <90

1 >335 >4.5 <16 >90

2 >670 >9 <22 >180

3 >1005 >13,5 <28 >270

4 >1340 >18 <34 >360

5 >1675 >22,5 <40 >450

6 >2010 >21 <46 >540

7 >2345 >31 <52 >630

8 >2680 >36 <58 >720

9 >3015 >40 <64 >810

10 >3350 >45 264 >900

“El contenido en sodio corresponde con el contenido en sal incluido en la declaracion obligatoria dividido entre
2,5.



Puntos A = puntos calorias [0-10] + puntos azicares [0-10] + puntos acidos grasos saturados [0-10]
+ puntos sodio [0-10] = [0-40]

Respecto a los puntos C o favorables, en septiembre de 2019 se publicé en el Journal Officiel de
la République Frangaise el Decreto que modifica la forma de presentacion complementaria de la
declaracion nutricional recomendada por el Estado (JORF, 2019). Ademas de otras modificaciones,
en el componente “Frutas y hortalizas, legumbres y frutos secos”, se hace referencia a “aceites de
colza, nuez y oliva”. De tal forma que en el calculo de Nutri-Score, para los puntos C se considerara
siempre el componente “Frutas y hortalizas, legumbres y frutos secos y aceites de oliva, nuez y
colza”, de acuerdo con las puntuaciones recogidas en la siguiente Tabla:

Tabla 2. Tabla de puntuaciones C con la incorporacion del aceite de oliva
Puntos Frutas, hortalizas, legumbres, frutos Fibra (g/100g) Proteina (g/100g)
secos, aceites de oliva, nuez y colza
(% en peso)

0 <40 <0,9 <1,6
1 >40 >0,9 >1,6
2 >60 >1,9 >3,2
3 - >2,8 >4.8
4 - >3,7 >6,4
5 >80 >4,7 >8,0

Subtotal 0-5(a) 0-5 (b) 0-5(c)

Total (0-15) Puntos P =(a) + (b) + (c)

Fuente: (Comité Cientifico AESAN, 2020).

La puntuacion final se obtiene restando los puntos C de los puntos A, con la salvedad de que, si la
puntuacion A es mayor o igual a 11y los puntos obtenidos por el contenido en fruta y hortalizas son
menores de 5 (excepto para el queso), no se consideraran los puntos del contenido en proteina en
el calculo de los puntos C. Y dependiendo de la puntuacion final obtenida los productos alimenticios
se clasifican en cinco categorias, cada una de ellas se representa por un color y una letra segln
la Tabla siguiente:
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Tabla 3. Clasificacion de los productos alimenticios segtn la puntuacién Nutri-Score

Alimentos sélidos Bebidas
(puntos) (puntos)

-15a-1 Agua QE m
0a2 <1 'B m
3a10 2ab E m
11a18 6a9 ﬁ e
@ G

Con esta puntuacion de Nutri-Score modificada, el aceite de oliva, el aceite de colza y el aceite de

Nutri-Score

nuez, pasan de un valor Nutri-Score D a una valoracion C (puntuacién méas favorable para un acei-
te). Ademas, los productos que contengan aceite de oliva también podrian beneficiarse, siempre y
cuando el contenido en frutas, hortalizas, legumbres, frutos secos y aceites de oliva, nuez o colza,
sea superior al 40 % (Comité Cientifico AESAN, 2020).

El Comité Cientifico de la AESAN (2020) emitié un informe en relacion con la idoneidad de la
adaptacion del sistema Nutri-Score incorporando el contenido del aceite de oliva en su calculo,
concluyendo que la propuesta de adaptacion del sistema Nutri-Score motivada por la AESAN por la
que el aceite de oliva se incluye dentro del grupo de “Frutas, hortalizas, legumbres y frutos secos”
y, por tanto, se contabiliza positivamente en el calculo de Nutri-Score, mejora la consideracion de
un producto que presenta beneficios nutricionales en base a su contenido en acido oleico y supone
una mejora de dicho sistema de etiquetado nutricional frontal. EI Comité Cientifico considerd en sus
conclusiones que la redaccion correcta a aplicar a los aceites incorporados seria: “aceite de oliva,
aceite de nuez y aceite de colza”, y en ninglin caso hacer referencia a “aceites de oliva”. Y sugiere
que, sin perjuicio del calculo numeérico, se realice en una seccion/columna independiente y no dentro
de la categoria actual, de frutas y hortalizas.

Pese a esta mejora, este sistema no recoge todos los aspectos positivos de alimentos que poseen
una calidad nutricional especifica dentro de la dieta mediterranea, como es el caso del aceite de
oliva, y en especial el aceite de oliva virgen y virgen extra. Ante ello, la AESAN ha solicitado la opinion
del Comité Cientifico sobre las posibilidades, en base a la evidencia cientifica disponible, por sus
caracteristicas nutricionales, de una valoracion mas adecuada del aceite de oliva, en el sistema de
etiquetado nutricional frontal Nutri-Score.



2. Aceite de oliva

Aungue no se conoce a ciencia cierta el origen y el momento del comienzo del cultivo del olivo y la
produccién del aceite de oliva, la historia del olivo y el aceite de oliva esta ligada al Mare Nostrum.
Palas Atenea, la diosa protectora de Atenas, concedio el olivo a la ciudad para mejorar la vida de
sus ciudadanos y hoy dia hay constancia de la produccion de aceite de oliva en el siglo XIlI-XV antes
de Cristo en el entorno del Mar Egeo, concretamente en Creta, Chipre y Esparta. Fenicia, Grecia y
Roma extendieron su cultivo por toda la cuenca mediterranea a lo largo de méas de 1000 afios, labor
que continud durante toda la Edad Media, tanto bajo el predominio musulman del Norte de Africa y
Espafia, como por medio de los monasterios cristianos.

El olivo ha constituido la base de la agricultura de secano de los paises de la cuenca mediterranea
desde hace mas de 1000 afios junto a las rotaciones de cereales, leguminosas y vifiedo. Se trata de
un sistema de produccion basado en la excelente adaptacion de la planta a las condiciones de sequia
de su area de cultivo. Los paises mediterraneos son los principales productores y consumidores de
aceite de oliva, y de hecho constituye el alimento méas caracteristico de |a dieta mediterranea. La Unién
Europea produce aproximadamente el 67 % del aceite de oliva mundial. Alrededor de 4 millones de
hectareas, principalmente en los paises mediterraneos de la Unién Europea, se dedican al cultivo de
olivos en plantaciones tradicionales e intensivas. Italia y Espafia son los mayores consumidores de
aceite de oliva de la Union Europea, con un consumo anual de alrededor de 500 000 toneladas cada
uno, mientras que Grecia tiene el mayor consumo de aceite per capita de la Union Europea, con unos
12 kg por personay afio. En total, la Union Europea representa en torno al 53 % del consumo mundial'.
El aceite de oliva constituye uno de los productos més importantes de la industria alimentaria en
Espaia, siendo nuestro pais el mayor exportador de aceite de oliva a nivel mundial (Fernandez, 2015).

2.1 Proceso de obtencion del aceite de oliva

El aceite de oliva virgen se define como el aceite obtenido del fruto del olivo exclusivamente por
medios mecénicos u otros procedimientos fisicos aplicados en condiciones que excluyan toda
alteracion del producto, y que no se ha sometido a ningln otro tratamiento que no sea su lavado,
decantacion, centrifugado o filtracion, excluidos los aceites obtenidos con el uso de disolventes o
de coadyuvantes de accién quimica o bioquimica, por un procedimiento de reesterificacién o como
resultado de cualquier mezcla con aceites de otros tipos (UE, 2013).

En las almazaras se obtienen a partir de las aceitunas aceites de oliva virgen y orujos. El orujo es
la parte sdlida de la pasta de aceitunas retenida durante el prensado o durante la centrifugacion
de masas que contiene la mayor parte de la piel, pulpa agotada y trozos de huesos, reteniendo
algo de aceite (5-10 %). Del aceite de oliva virgen se obtiene el aceite de oliva virgen extra, aceite
de oliva virgen y aceite de oliva virgen lampante. Este Gltimo no es valido para consumo directo
por su elevada acidez y debe ser refinado. Debido a que en el proceso de refinado se pierden sus
compuestos minoritarios, es encabezado con aceite de oliva virgen dando lugar a un aceite que
se conoce como aceite de oliva. Mediante la extraccion del orujo se produce el aceite de orujo de

! https://ec.europa.eu/info/food-farming-fisheries/plants-and-plant-products/plant-products/olive-oil_es
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aceituna o aceite de orujo bruto. Este aceite es refinado produciendo un aceite de orujo refinado.

A este aceite también se le encabeza con aceite de oliva virgen, originandose el aceite de orujo de
oliva (Sanchez-Muniz, 2009).

2.2 Regulacion y definiciones legales

La clasificacion de las calidades comerciales del aceite de oliva se realiza de acuerdo con la nor-

mativa europea (Reglamento (CEE) N° 2568/91, y sus modificaciones posteriores) (UE, 1991).

Existen ocho categorias diferentes de aceites de oliva y de aceites de orujo de oliva%

aceite de oliva virgen extra,

aceite de oliva virgen,

aceite de oliva virgen lampante,

aceite de oliva refinado,

aceite de oliva compuesto de aceites de oliva refinados y aceites de oliva virgenes,
aceite de orujo de oliva,

aceite de orujo de oliva crudo,

aceite de orujo de oliva refinado.

No todas las categorias se pueden vender a los consumidores. Solo el aceite de oliva virgen extra,

el aceite de oliva virgen, el aceite de oliva compuesto de aceites de oliva refinados y aceites de oliva

virgenes, y el aceite de orujo de oliva pueden comprarse directamente al por menor.
Existen tres categorias diferentes de aceites de oliva virgenes:

Aceite de oliva virgen extra: es la categoria de mayor calidad. Desde un punto de vista organo-
Iéptico, no tiene defectos y es afrutado. No debe tener una acidez superior al 0,8 %.

Aceite de oliva virgen: puede presentar algunos defectos sensoriales, pero en muy pequefia
cantidad. No debe tener una acidez superior al 2 %.

Aceite de oliva virgen lampante: es un aceite de oliva virgen de calidad inferior, con una acidez
superior al 2 % y no presenta caracteristicas afrutadas ni defectos sensoriales sustanciales.
El aceite de oliva lampante no esta destinado a la comercializacion en el mercado minorista.
Siendo refinado y utilizado con fines industriales.

Otras categorias de aceite de oliva:

Aceite de oliva refinado: es el producto obtenido tras el refinado de un aceite de oliva virgen
defectuoso. No se destina a la venta al por menor. Tiene un grado de acidez de hasta el 0,3 %.
Aceite de oliva compuesto por aceites de oliva refinados y aceites de oliva virgenes: es un aceite
resultante de la mezcla de aceite de oliva refinado con aceite de oliva virgen extra y/o virgen.
Tiene un grado de acidez de hasta el 1 %.

Aceite de orujo de oliva crudo: el orujo de oliva es la pasta residual obtenida tras la extraccidn,
con disolventes organicos, del aceite de las aceitunas. El aceite obtenido de esa pasta se
denomina aceite de orujo de oliva crudo.

% https://ec.europa.eu/info/food-farming-fisheries/plants-and-plant-products/plant-products/olive-oil_es



* Aceite de orujo de oliva refinado: el aceite de orujo de oliva crudo puede refinarse y mezclarse
con aceites de oliva virgenes. El resultado de esa mezcla se denomina aceite de orujo de oliva
refinado. Su grado de acidez puede ser de hasta el 1 %.

Ademas de por sus propiedades fisicoquimicas, como ya se ha mencionado, el aceite de oliva se cla-
sifica atendiendo a sus caracteres organolépticos. Los términos que describen los atributos positivos
utilizados en la valoracion organoléptica del aceite de oliva virgen son los siguientes (Reglamento
(CE) N° 640/2008 (UE, 2008)):
¢ Frutado: conjunto de sensaciones olfativas caracteristicas del aceite, dependientes de la varie-
dad de las aceitunas, procedentes de frutos sanos y frescos, verdes o maduros, y percibidas
por via directa y/o retronasal.
— El atributo frutado se considera verde cuando las sensaciones olfativas recuerdan las de los
frutos verdes, caracteristicas del aceite procedente de frutos verdes.
— El atributo frutado se considera maduro cuando las sensaciones olfativas recuerdan las de
los frutos maduros, caracteristicas del aceite procedente de frutos verdes y maduros.
* Amargo: sabor elemental caracteristico del aceite obtenido de aceitunas verdes o en envero.
Se percibe en las papilas circunvaladas de la uve lingual.
¢ Picante: sensacion tactil de picor, caracteristica de los aceites obtenidos al comienzo de la
campafia, principalmente de aceitunas todavia verdes. Puede ser percibido en toda la cavidad
bucal, especialmente en la garganta.

Con estas consideraciones, y segin el Reglamento (CE) N° 640/2008, el aceite se clasifica en funcion
de la mediana de los defectos y de la mediana del atributo frutado (UE, 2008). Por mediana de los
defectos se entiende la mediana del defecto percibido con mayor intensidad. La mediana de los
defectos y la mediana del atributo frutado se expresaran con una sola cifra decimal y el valor del
coeficiente de variacion sélido que los define deberé ser inferior o igual al 20 %:
* Aceite de oliva virgen extra: la mediana de los defectos es igual a 0y la del atributo “frutado”
superior a 0.
¢ Aceite de oliva virgen: la mediana de los defectos es superior a 0 e inferior o igual a 3,5y la del
atributo “frutado” superior a 0.
* Aceite de oliva lampante: la mediana de los defectos es superior a 3,5, o bien, la mediana de los
defectos es inferior o igual a 3,5y la del atributo “frutado” es igual a 0.

2.3 Calidad diferenciada - comercial
Varios organismos internacionales regulan la calidad y pureza del aceite de oliva virgen extra (AOVE),
a saber, la Union Europea, el Consejo Oleicola Internacional (I0C) y el Codex Alimentarius.

La calidad comercial del aceite de oliva virgen (AOV) est4 determinada por parametros quimicos
como la acidez libre y el estado de oxidacion (indice de perdxidos, K232, K270 y AK), que sirven
para evaluar el deterioro del producto, mientras que otros marcadores analiticos, como las ceras,
los esteroles, los alcoholes alifaticos y triterpénicos, los isémeros trans de los acidos grasos, la
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composicion de acidos grasos y triglicéridos, el eritrodiol y uvaol y los estigmastadienos, se tienen
en cuenta para prevenir las adulteraciones de los aceites y los fraudes, con lo que se consideran
criterios de pureza (Reglamento (CEE) N° 2568/91 (UE, 1991)).

Los parametros comerciales no tienen en cuenta los marcadores analiticos responsables de las
propiedades saludables y algunos aspectos sensoriales del AOVE, a pesar de que éstas represen-
tan una fraccion importante de la composicion exclusiva del AOVE que lo diferencia de los deméas
aceites vegetales habituales consumidos en el mundo. Ademas, estos marcadores no se indican
en el etiquetado actual de los AOVE, por lo que los consumidores no estan informados sobre las
propiedades saludables del producto, que se deben principalmente a su alto contenido de acido
oleico, escualeno y antioxidantes naturales, tales como a los compuestos fenélicos, tocoferoles y
carotenoides (Lopez-Miranda et al., 2010) (Bach-Faig et al., 2011) (Fernandez, 2015).

En términos generales, los criterios de calidad del aceite y los métodos para determinar estos
parametros analiticos han sido aprobados por el Consejo Oleicola Internacional y adoptados por la

Union Europea y el Codex Alimentarius (Tabla 4).

Tabla 4. Criterios de calidad comercial del AOVE segln la legislacion europea

Grado de acidez (% acido oleico) <0,8

indice de peroxidos

(megq de oxigeno activo por kg de <20

aceite)

indices K

K270 <0,22

AK <0,01

K232 <2,50

Valoracion organoléptica Mediana de frutado >0
Mediana de defectos=0

Fuente: (UE, 1991).

Por otra parte, la Union Europea protege las denominaciones de determinados productos especificos
que estan relacionados con un territorio 0 con un método de produccion y les asigna una mencion
especial de calidad diferenciada con respecto al resto de los productos de la misma categoria
comercial, que se traduce en los logotipos de calidad que permiten identificarlos, y que, mediante
controles especificos, garantizan, ademas, su autenticidad (Fernandez, 2015). Entre los sellos de
calidad diferenciada mas importantes se encuentran los de Denominacion de Origen Protegida o DOP,
Indicacion Geografica Protegida o IGP y Especialidad Tradicional Garantizada o ETG (Reglamento
(UE) N° 1151/2012 (UE, 2012a)).

3. Nutrientes y compuestos bioactivos presentes en el aceite de oliva
La composicion del aceite de oliva es muy variable en funcion de diversos factores, siendo los mas

importantes la variedad del olivar, el estado de maduracion en el momento de la recoleccion, la
latitud/longitud del lugar de cultivo, el tipo de suelo y el clima, con independencia del proceso de



elaboracion y tipo de aceite de oliva resultante. Razones por las que siempre se hace referencia
a una amplia banda para cada uno de los componentes, sean saponificables o formen parte del
insaponificable.

Técnicas analiticas avanzadas, como la cromatografia liquida de alta resolucion acoplada a un
espectrometro de masas/masas, han jugado un papel importante en laidentificacion y cuantificacion
de los compuestos bioactivos que se encuentran en el AOVE, que son responsables de sus efectos
beneficiosos.

Se toma como referencia el Codex Alimentarius (2017, 2019) y el Consejo Oleicola Internacional
(10C, 2019).

3.1 Fraccion grasa: acido oleico y acidos grasos poliinsaturados
Los triglicéridos en el aceite de oliva representan, aproximadamente, el 99 %. En cuanto a la posicién
de los &cidos grasos en los triglicéridos nos encontramos que el 40-59 % son 000 (trioleina), el 12,5-
20 % son OOL (dioleina), el 12-20 % son POO (dioleina), el 5,5-7 % son POL y el 3-7 % son SO0, junto
a trazas de LOL, OLnL, POP y POS, entre otros. Donde, O: acido oleico, L: 4cido linoleico, P: 4cido
palmitico, S: acido esteérico.

La presencia de diglicéridos y monoglicéridos es debida a la hidrélisis de los triglicéridos o una
sintesis incompleta. Los diglicéridos pueden encontrase en el aceite de oliva en una proporcion del
1-2,8 % y los monoglicéridos en proporciones inferiores al 0,25 %.

Tabla 5. Composicion en acidos grasos del aceite de oliva, aceite de colza y aceite de nuez
Acidos grasos Aceite de Colza <5 % de Aceite de
oliva acido ericico nuez
Palmitico C16:0 7,5-20,0 5,6 (5-6) 7,3(6-8)
Palmitoleico C16:1 0,3-35 0,4 (<3) 0,2
Esteérico C18:0 0,5-5,0 1,4(1-3) 2,2(1-3)
Oleico C18:1 55,0-83,0 58,3 (55-70) 17,5 (13-21)
Linoleico C18:2 3,5-21,0 22,2 (11-30) 59,4 (54-65)
Linolénico C18:3 Trazas 8,9 (9-10) 12,8 (12-14)
Araquidico C20:0 0,8 0,6 (2-3) 0,1
Gadoleico C20:1 Sin especificar 1,9(1-2) 0,2
Behénico C22:0 <03 11 0,1
Erdcico C22:1 - 0,2-09 -
“(10C, 2019).
“(INRA, 1987).

El perfil de los acidos grasos del aceite de colza, en cuanto al acido oleico es muy similar, sin
embargo, la elevada proporcion frente al aceite de oliva de acido linoleico en segin qué varie-
dades hacen que la relacion w-6/w-3 sea favorable al aceite de oliva. Al contener acido ertcico,
aungue sea en cantidades inferiores al limite fijado por la Unién Europea (0,2 %) (Reglamento
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(UE) 2019/1870 (UE, 2019)), puede presentar un peligro potencial para los lactantes y nifios que lo
consuman con asiduidad, dado que la ingesta diaria tolerable se sitlla en 7 mg/kg p.c./dia y esta,
principalmente, basada en el efecto lipolitico miocardico en cerdos y ratas de corta edad. Hay
que tener presente que el acido ericico puede encontrarse en otros alimentos que contengan
aceite de colza como son los productos de pasteleria y galleteria, que también contribuyen a la
ingesta diaria poblacional.

El caso méas evidente es el aceite de nuez, cuyo porcentaje en acido linoleico w-6 es de casi un
60 %, por lo cual la relacion w-6/w-3: 59,4/12,8 hace que la ingesta de w-6 se eleve por encima de la

ratio adecuada de 4:1 omega-6/omega-3 (Feimberg et al., 1987).

3.2 Fraccion insaponificable

Los hidrocarburos mayoritarios en el aceite de oliva son el escualeno y los carotenoides. El escualeno
representa mas del 90 % del total, con valores que oscilan entre 200 y 7500 ppm. El B-carotenoy la
luteina son los principales carotenoides, aunque también pueden encontrarse presentes diversas
xantofilas.

El a-tocoferol presente en el aceite de oliva virgen representa, aproximadamente, el 90 % de todos
los tocoferoles. Los valores promedio se sitGlan en alrededor de 120 ppm, si bien diferentes autores
sefialan cantidades que oscilan entre 50 y 300 ppm.

Los pigmentos presentes en el aceite de oliva virgen son las clorofilas y los carotenoides, a
los que se debe su coloracion que oscila del verde al amarillo. Entre las clorofilas predomina la
o-feofitina.

Alcoholes saturados de cadena larga se encuentran presentes en el aceite de oliva en cantidades
de unos 250 ppm, siendo el tetracosanol y el hexacosanol los mayoritarios. También es caracteristica
la presencia de ésteres de estos alcoholes con &cidos grasos, principalmente oleico y palmitico.

Las ceras estan presentes en cantidades de 150 ppm en el aceite de oliva, si bien en el aceite de
orujo este valor puede alcanzar las 2000 ppm.

Entre los diterpenos se encuentra el fitol a concentraciones de 25-600 ppm libre o esterificado
con el acido oleico, y en algunas variedades de olivos puede darse la presencia de geranilgeraniol
en cantidades inferiores a los 50 ppm.

El contenido de esteroles en el aceite de oliva virgen oscila entre 1000 y 2000 ppm, cantidad
mayor en el aceite de orujo. El B-sitosterol representa el 75-90 % del total de los esteroles, seguido
del A5-avenasterol, campesterol y estigmasterol. Del total de esteroles, el 10-40 % se encuentran
formando ésteres con los acidos esteéarico, oleico y linoleico.

3.2.1 Polifenoles
Entre los polifenoles polares contenidos en el aceite de oliva virgen cabe destacar el tirosol y el
hidroxitirosol, tanto libres como en sus diversas formas, por ser los mayoritarios. Si bien también cabe
mencionar la oleoeuropeinay su aglicona. Los valores promedio de polifenoles totales, generalmente,
oscilan entre 300-600 ppm (Phenol-Explorer, 2021).

Los compuestos polares minoritarios incluyen las siguientes subclases:



¢ Secoiridoides (forma dialdehidica del 4cido descarboximetil elenélico unido a alcoholes orto-
difendlicos y/o fendlicos): oleuropeina genina, oleaceina, oleocantal y ligstrésido genina”.

¢ Alcoholes fendlicos: hidroxitirosol, tirosol e hidroxitirosol glicol.

« Acidos fendlicos: 4cido gélico, acido protocatéquico, acido p-hidroxibenzoico, cido vanilico,
acido cafeico, acido siringico, acidos p- y o-cumarico, acido fertlico y acido cindmico.

¢ Flavonoides: luteolina y apigenina.

* Lignanos: pinoresinol y acetoxipinoresinol.

Entre los compuestos polares minoritarios, oleuropeina genina e hidroxitirosol estan ampliamente
estudiados, ademas de oleocantal recientemente investigado por sus propiedades antiinflamatorias.
En concreto, oleuropeina genina e hidroxitirosol son compuestos muy interesantes por su actividad
antioxidante y su capacidad de quelar metales y captar radicales libres. Ambas moléculas contienen
un grupo orto-difendlico con un papel relevante en el AOVE. Su alta actividad antioxidante se debe a
su capacidad para eliminar especies reactivas de oxigeno (R0S) y estabilizar los radicales de oxigeno
por formacion de un puente de hidrégeno intramolecular. Los lignanos pinoresinol y acetoxipinore-
sinol descritos anteriormente, también muestran capacidad antioxidante.

Durante la maduracion del fruto y la produccion del aceite de oliva, los sistemas enzimaticos
presentes en el fruto pueden hidrolizar oleuropeina primero en su genina y luego en hidroxitirosol-
junto con glucosay acido elendlico. Por su caracter hidrofilico, el hidroxitirosol es abundante en los
subproductos del aceite de oliva y, en particular, en las aguas residuales del aceite de oliva, lo que
representan una valiosa fuente para extraer este compuesto.

En la Tabla 6 se muestran los valores medios de algunos compuestos de interés presentes en el
aceite de oliva, en comparacion con otros aceites.

Tabla 6. Valores medios de compuestos de interés en el aceite de oliva en comparacion con otros aceites

Aceite Polifenoles™ Tirosoles™ Hidroxitirosol™ Vitamina E™
(mg/kg) (ma/kg) (mg/kg) (mg/kg)

Acgﬂe da oliva 3n 336 6,8 Se pierde al refinar

refinado

Aceite de oliva 624 505 77 183

virgen extra

Aceite de girasol 10 - - Se pierde al refinar

Aceite de colza 167 - - Se pierde al refinar

Aceite de nuez 360 - - 108

“Correccion (14-9-2021): se elimina “desacetoxioleuropeina”.

“Polifenoles, tirosol e hidroxitirosol cuantificados de manera individual mediante cromatografia liquida. Fuente:
(Phenol-Explorer, 2021).

“*Vlitamina E: equivalentes de alfa tocoferol de actividades de vitameros E. Fuente: (BEDCA, 2021).
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4. Efectos beneficiosos para la salud de los nutrientes y compuestos bio-

activos del aceite de oliva

Las propiedades cardioprotectoras de la dieta mediterranea, relacionadas principalmente con los
efectos beneficiosos del AOVE, se demostraron por primera vez en el Estudio de enfermedad car-
diovascular de siete paises (SCSCD) en 1986 (Keys et al., 1986) (Romani et al., 2019).

La dieta mediterranea consiste en un consumo equilibrado de frutas, verduras, legumbres, y cerea-
les, junto con pescado azul y AOVE (este Gltimo como principal fuente de grasas), bajo consumo
de carnes rojas y productos lacteos. La dieta mediterranea tiene un efecto importante sobre el
mantenimiento de la salud y el aumento de la longevidad, seg(n lo citado por la Organizacién de las
Naciones Unidas para la Educacion, la Ciencia y la Cultura (UNESCO) en 2010 (Xavier Medina, 2009)
(Di Daniele et al., 2017).

Los efectos beneficiosos en la salud humana atribuibles al consumo del aceite de oliva, principal
aceite en la dieta mediterranea, estan relacionados con su composicién en nutrientes y compues-
tos bioactivos; concretamente con la composicion en acidos grasos, la presencia de componentes
minoritarios como escualeno y fitoesteroles, y a las propiedades antioxidantes de los compuestos
fendlicos (Owen et al., 2000) (Fernandez, 2015).

En las dltimas décadas, numerosos estudios epidemioldgicos y metaanalisis, asi como ensayos de
intervencion, han confirmado esta observacion, sefialando el papel protector de la dieta mediterra-
nea en la prevencion primaria y secundaria de las enfermedades cardiovasculares (ECV).

El estudio PREDIMED investigd, en 7477 sujetos con alto riesgo de ECV, el efecto protector de la
DM con AOVE o nueces en los principales eventos cardiovasculares como accidente cerebrovas-
cular, infarto de miocardio o muerte por causas cardiovasculares (Guasch-Ferré, 2014). Los autores
destacaron que la incidencia de los eventos cardiovasculares importantes disminuyeron significa-
tivamente en los sujetos que siguieron la dieta mediterranea con AOVE o nueces, en comparacion
con los que siguieron una dieta baja en grasas, confirmando los efectos beneficiosos de la dieta
mediterranea para la prevencion primaria de enfermedad cardiovascular (Estruch et al., 2018).

El estudio de Romani et al. (2019) describe los efectos sobre la salud de la dieta mediterranea
italiana (DMI) y la dieta mediterranea organica italiana (DMIQ) en sujetos sanos y en pacientes con
enfermedad renal cronica (ERC) en estadio II-1l1, clasificados segtin la Iniciativa de Calidad de Resul-
tados de Enfermedad Renal (Kopple, 2001). Concretamente, se observd una reduccion significativa de
fésforo, homocisteina total y albuminuria, asi como una disminucién significativa de la masa grasa,
tanto en kg como en porcentaje, después de 2 semanas de tratamiento con la DMIQO. La mejora de
todos estos parametros clinicos se asocia a un menor riesgo cardiovascular, destacando el papel
de la DMIO en la prevencién de las ECV. La DMIO pareceria inducir una ralentizacion de la progre-
sion de la ERC. Ademaés, se confirmé que la DMIO en pacientes con ERC en terapia conservadora
representa una herramienta Gtil para la prevencion de las ECV, al inducir una reduccion significativa
de la homocisteina total sérica influenciada por el genotipo metilentetrahidrofolato reductasa (Di
Daniele et al., 2014). La homocisteina causa disfuncion endotelial a través de la produccion de ROS,
que se produce durante el proceso de autooxidacion, acelerando la aterosclerosis (Zhang et al.,
2000) (Pastore et al., 2015).



En relacion con los posibles efectos beneficiosos de la dieta mediterranea sobre la diabetes melli-
tus se han publicado numerosos estudios. En el metaanalisis de Guasch-Ferré et al. (2015), se recogen
los resultados del seguimiento durante 22 afios de dos cohortes, la del estudio “Nurses’ Health Study
(NHS)”, que incluye 59 930 mujeres con edades comprendidas entre 37 y 65 afios, y la del estudio NHS
I, que incluye 85 157 mujeres con edades comprendidas entre 26 y 45 afios. En ambos estudios las
participantes no padecian ni diabetes, ni patologias cardiovasculares, ni cdncer al inicio del estudio.
La ingesta dietética se valord mediante cuestionarios de frecuencia validados, actualizados cada
4 afios, y la incidencia de casos de diabetes mediante autoinforme y cuestionarios. La ingesta de
aceite de oliva fue categorizada en cuatro grupos: a) nunca se ingiere, b) se ingieren hasta 4 g/dia,
c) se ingieren entre 4y 8 g/dia, y d) se ingieren 8 g/dia. Las conclusiones del metaanalisis son que
una mayor ingesta de aceite de oliva se asocia con un descenso del riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2 y que la sustitucion de otros tipos de grasa (mayonesa, margarina, mantequilla) por
aceite de oliva esta inversamente relacionada con la diabetes mellitus tipo 2. Aunque estas asocia-
ciones se atenuaron al hacer el ajuste por indice de masa corporal, se mantuvieron significativas.

Posteriormente, Schwingshackl et al. (2017) publicaron otro metaanalisis que refleja los resultados
de 4 estudios de cohortes y 29 ensayos clinicos, que incluyen un total de 15 748 individuos, entre los
que se encuentran los estudios PREDIMED y EPIC. En los ensayos clinicos se utilizaron diferentes
grupos control (dieta baja en grasa, dieta rica en acidos grasos poliinsaturados, dieta rica en aceite
de pescado). En algunos estudios el aceite de oliva utilizado fue virgen extra, mientras que, en
otros, principalmente aquellos que utilizaron aceites de pescado en el grupo control, no aportaron
informacion al respecto. Por otra parte, el nimero de participantes estuvo en elrangode6a215yla
duracion del periodo de estudio oscilé entre 2 semanas y 4,1 afios. Las conclusiones de este metaa-
nalisis son que la ingesta de aceite de oliva se asocia con la disminucion del riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 y con una mejora del metabolismo de la glucosa. Estos efectos son de gran
interés, ya que una diminucion de tan solo 0,1 % en la hemoglobina glicada (HbA1c) se traduce en
una reduccion de la patologia vascular de, aproximadamente, el 7 % (Di Angelantonio et al., 2014).
No obstante, hay que sefialar que una limitacion del metaandlisis es que se basa Gnicamente en
los valores de glucosa en ayunas y de HbAf1c, lo que no refleja de manera precisa la variabilidad
glucémica, que es un predictor independiente de complicaciones diabéticas (Gorst et al., 2015).

4.1 Efectos beneficiosos de los polifenoles del aceite de oliva

Entre los componentes minoritarios, los compuestos fenolicos son relevantes para los efectos sobre
la salud atribuidos al AOVE. En particular, los estudios epidemiolégicos indican que el consumo
dietético del AOVE rico en compuestos fendlicos tiene un efecto cardioprotector en la poblacion
mediterranea.

Visioli et al. (2000) demostraron que los compuestos fendlicos del aceite de oliva se absorben en
humanos y se excretan en la orina como glucuroénidos. Tras la ingestién de AOVE, se han detectado
metabolitos polifencdlicos metilados, sulfonados o glucurdnidos. Diferentes estudios han demostrado
que estas modificaciones metabdlicas no reducen su actividad en humanos. Ademas, los compuestos
originales y los metabolitos derivados del AOVE pueden alcanzar una concentracion tisular (princi-
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palmente, en los sistemas gastrointestinal y cardiovascular) capaz de ejercer acciones antioxidantes
y antiinflamatorias, modulando la sefalizacion intracelular (Serreli y Deiana, 2018).

En cuanto a la actividad bioldgica del aceite de oliva, una revision de Covas (2007) examind 15
estudios en humanos, y la mayoria indicaban que el aceite de oliva (rico en fenoles) es superior a
los aceites de semillas y aceite con bajo contenido en fenoles. Esta superioridad se atribuy6 a la
reduccion de los factores de riesgo cardiovascular, tales como LDL plasmético reducido, mejora de
la funcién endotelial y una reduccion de las condiciones protrombéticas.

Los compuestos fendlicos parecen tener acciones cardioprotectoras y quimiopreventivas poten-
ciales. El contenido en fenoles del AOVE mejora el dafio oxidativo y el perfil lipidico. Un estudio
realizado por Franconi et al. (2006) demostré que hidroxitirosol y oleuropeina genina pueden inhibir
la oxidacion de LDL inducido por cobre a bajas concentraciones, del orden de las detectadas en
plasma humano después de la ingesta de AQVE. Otro estudio demostro el papel protector sobre el
dafio oxidativo en mujeres posmenopausicas sanas tras la ingesta diaria de 50 g de AOVE con alto
contenido en compuestos fendlicos (592 mg de fenoles totales/kg) durante 8 semanas (Salvini et al.,
2006). Los biomarcadores de estrés oxidativo (malonaldehido, superéxido dismutasa o glutation)
se redujeron proporcionalmente al contenido de fenoles del AOVE, mientras que el colesterol HDL
aumentd directamente, en varones sanos que consumieron 25 ml diarios de AOVE con diferente
contenido en fenoles durante 3 semanas (Covas et al., 2006).

La estrecha relacion entre inflamacion, disfuncion endotelial y ECV es bien conocida. Varios
estudios demostraron que un consumo constante de AOVE se asocia con una reduccion de los
mediadores implicados en procesos inflamatorios relacionados con la aterosclerosis, mediante la
regulacion negativa de NF-kB (BrunellSouza et al., 2017). Oleuropeina genina ha demostrado aumen-
tar significativamente la produccién de NO inducida por lipopolisacéarido bacteriano, produciendo la
mejora de la funcion de los macrofagos (Visioli y Galli, 1998).

Laincidencia de enfermedades cronicas relacionadas con el envejecimiento y los estilos de vida
poco saludables estd aumentando, pero cada vez hay mas datos que demuestran como la ingesta de
AOQVE rico en secoiridoides podria prevenir el desarrollo de algunas enfermedades cronicas en las
que el componente inflamatorio esta directamente implicado en su aparicion y progresion. Estudios
recientes sugieren un efecto beneficioso sobre la inflamacion, estrés oxidativo, tipos especificos de
cancer, enfermedades neurodegenerativas y reumaticas del oleocantal, otro de los secoiridoides
componentes del AOVE y responsable del caracter picante. Esta percepcion parece deberse a un
receptor especifico presente en la region orofaringea. Se ha evaluado la accion cardioprotectora
del oleocantal en la enfermedad cardiovascular aterosclerdtica, proceso inflamatorio crénico que
se inicia con el dafio endotelial y afecta la pared de los vasos y las plaquetas (Segura-Carretero y
Curiel, 2018). Agrawal et al. (2017) demostraron que la ingesta de 40 ml por semana de AOVE rico
en oleocantal puede modular la agregacion plaquetaria en adultos varones sanos. Actualmente, los
métodos analiticos para oleocantal no estan estandarizados y no todos los estudios que describen
el contenido de compuestos polares minoritarios del AOVE indican este dato. La concentracion
de oleocantal en AOVE recién obtenido suele ser baja y aumenta durante el almacenamiento del
AOVE debido a que aumenta el hidroxitirosol por la hidrdlisis de secoiridoides (Serreli y Deiana,



2018). Mas recientemente, el consumo habitual de aceite de oliva se ha asociado a menor riesgo de
enfermedad cardiovascular en poblacion americana (Guasch-Ferré et al., 2020), griega (Kouli et al.,
2019) y también en poblacion espafiola con alto riesgo cardiovascular (Guasch-Ferré et al., 2014).

Respecto a los lignanos, un estudio realizado por Carrasco-Pancorbo et al. (2005) demostrd la
actividad antioxidante de pinoresinol y acetoxipinoresinol en el modelo de DPPH (2,2-difenil-1-pi-
crilhidrazilo) y evidencio que la ausencia del grupo acetilo en pinoresinol era relevante para su
actividad. Otro estudio demostré la capacidad del pinoresinol, en sinergia con otros compuestos
fendlicos presentes en el aceite de oliva, en disminuir la proliferacion e inducir apoptosis de células
de cancer colorrectal (Fini et al., 2008).

Un ndmero limitado de ensayos controlados aleatorizados muestra el efecto del AOVE en la preven-
cion secundaria de enfermedades relacionadas con la aterosclerosis, pero no se evalla la ingesta
minima diaria de AOVE necesaria para producir un efecto antiinflamatorio y una accion cardio-
protectora (Wongwarawipat et al., 2018). La evidencia indica que el consumo regular de AOVE se
asocia con menor riesgo de desarrollo de enfermedades crénicas no trasmisibles tales como cancer,
enfermedad cronica renal, hipertension arterial y sindrome metabadlico (Santangelo et al., 2018).

En la cohorte espafiola del estudio EPIC (Buckland et al., 2012), con 40 622 participantes, se exa-
min6 la asociacion entre consumo de aceite de oliva y riesgo de mortalidad tras un periodo de 13
afios y se encontrd que un incremento en su consumo de 10 g/2000 kcal/dia se asociaba con un
7 % de reduccion de la mortalidad por cualquier causa, y un 13 % de reduccion de la mortalidad
cardiovascular.

En el estudio EPICOR (seguimiento a largo plazo de patrones de manejo antitrombético en pacien-
tes con sindrome coronario agudo), se inscribieron a 29 689 mujeres italianas evaluando las posibles
asociaciones entre el consumo de AOVE, hortalizas y fruta, e incidencia de enfermedad coronaria
(CHD). El periodo de seguimiento medio fue de 7,85 afios. Demostraron que las mujeres que consu-
mian verdurasy aceite de oliva en el cuartil mas alto tenian menor riesgo de desarrollar enfermedad
coronaria. Este estudio confirma el efecto protector del consumo de verduras y aceite de oliva en
la prevencion primaria y secundaria de las ECV (Bendinelli et al., 2011).

Martin-Peléez et al. (2016) observaron en un estudio que el consumo diario de 25 ml de aceite
de oliva con alto contenido en compuestos fendlicos (500 mg/kg) durante 3 semanas inducia una
estimulacion del sistema inmune intestinal en pacientes hipercolesterolémicos.

Por todo lo anteriormente comentado, podemos afirmar que el consumo de aceite de oliva virgen
esta intimamente relacionado con la disminucion del riesgo de padecer ciertas enfermedades tan
presentes hoy en dia en las sociedades desarrolladas como la enfermedad cardiovasculary el can-
cer. Esta accion beneficiosa esté relacionada como hemos visto con su composicion en nutrientes,
en concreto el 4cido oleico y los componentes bioactivos, especialmente los compuestos fendlicos.

5. Declaraciones nutricionales y de propiedades saludables de aplicacion

para el aceite de oliva
Las normas generales de etiquetado garantizan que los consumidores no sean inducidos a error
sobre las caracteristicas de los aceites (composicion, calidad, origen, categoria, método de pro-

N
ol
©

€€ ,U 001J1UBID UWOD [P BISIABL |



N
o
S

€€ ,U 001J11UBID 9UWOD [3p BISIABL |

duccion) y que el etiquetado del aceite de oliva se ajuste a las normas generales sobre etiquetado
de alimentos, establecidas en el Reglamento (UE) N° 1169/2011 (UE, 2011).

La Union Europea establecio, el 19 de enero de 2006, el Reglamento europeo de declaraciones
nutricionales y de propiedades saludables en el etiquetado (Reglamento (CE) N° 1924/2006) en el
que se prohibe que un alimento pueda promocionarse como poseedor de propiedades terapéuticas
0 curativas, y establece las siguientes categorias de declaraciones: “declaraciones nutricionales”
o0 “de contenido”, “declaraciones de propiedades saludables” y “declaraciones de reduccion del
riesgo de enfermedad” (UE, 2006). Las declaraciones de propiedades saludables son expresiones
que describen una relacion entre una sustancia alimenticia y una enfermedad u otra condicion
relacionada con la salud (es decir, una relacion de “reduccion de riesgo”). Se define como cualquier
mensaje o representacion comercial voluntaria en cualquier forma tal como texto, declaracion,
imagen, logotipo, etc., que afirme, sugiera o implique que existe una relacion entre el alimento objeto
de la alegaciény la salud y el tipo de alegacion sujeta a evaluacion.

En 2011, la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) aprob6 algunas declaraciones
informadas en el Reglamento (CE) N° 432/2012 (UE, 2012b) sobre los beneficios de los compuestos
bioactivos que se encuentran en los alimentos, incluidos los fenoles del AOVE y, en particular, de
hidroxitirosol y oleuropeina, respaldando su papel relevante para la salud humana (EFSA, 2011a).
Los efectos sobre la salud incluyen la prevencion de la oxidacion de las LDL, el mantenimiento de
la concentracion sanguinea de HDL, estabilizacion de la presion arterial normal, propiedades anti-
inflamatorias, funcionamiento normal de tracto respiratorio superior y del tracto gastrointestinal, y
contribucién a las defensas corporales frente a agentes externos. Estos efectos beneficiosos se
obtienen con una ingesta diaria de 20 g de AOVE, que contiene 5 mg de hidroxitirosol y sus derivados
(EFSA, 2011a). De hecho, las LDL oxidadas (OxLDL) unidas al receptor OxLDL-lectina similar al recep-
tor-1, estimulan la expresion endotelial y secrecion de enzimas proaterogénicas. Esta union induce
la produccion de superdéxido y la reduccion de la concentracion local de éxido nitrico (NO). Este
receptor esta implicado en el proceso inicial de formacion de placa aterosclerdtica (Dunn et al., 2008).

En relacion al aceite de oliva, y considerando el Reglamento (CE) N° 1924/2006, existen dos aspec-
tos a considerar en sus posibles declaraciones, el beneficio de su fraccion grasa constituida mayo-
ritariamente por 4cido oleico y el de sus componentes minoritarios, en especial los polifenoles. Las
declaraciones autorizadas pueden ser utilizadas por las empresas que comercializan aceite de oliva
siempre que cumplan los requisitos del dictamen cientifico de la declaracion correspondiente y con
el Reglamento (CE) N° 1924/2006, son las siguientes:

« Acido oleico: “La sustitucién de grasas saturadas por grasas insaturadas en la dieta contri-
buye a mantener niveles normales de colesterol sanguineo” (EFSA, 2011b). Esta declaracion
s6lo puede utilizarse referida a alimentos con alto contenido de acidos grasos insaturados, de
acuerdo con la declaracion “alto contenido de grasas insaturadas” recogida en el Reglamento
(CE) N° 1924/2006 y Reglamento (CE) N° 116/2010 (UE, 2006, 2010). El aceite de oliva, aunque
mayoritariamente contiene acido oleico, posee también otros &cidos grasos insaturados como
el &cido linolénico y el 4cido linoleico, ambos acidos grasos poliinsaturados.

o Acidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados: “La sustitucién de las grasas saturadas por
insaturadas en la dieta contribuye a mantener niveles normales de colesterol en sangre” (EFSA,



2011c). Esta declaracion solo puede utilizarse respecto a alimentos con alto contenido de 4cidos
grasos insaturados, de acuerdo con la declaracion “alto contenido de grasas insaturadas” que
figura en el anexo del Reglamento (UE) N° 116/2010 (UE, 2010): “Solamente podréa declararse que
un alimento tiene un alto contenido de grasas insaturadas, si al menos un 70 % de los &cidos
grasos presentes en el producto proceden de grasas insaturadas y las grasas insaturadas
aportan mas del 20 % del valor energético del producto”.

¢ Polifenoles: “Los polifenoles del aceite de oliva contribuyen a la proteccion de los lipidos de
la sangre frente al estrés oxidativo” (EFSA, 2011d). Esta declaracion sélo puede ser utilizada
en aceites de oliva que contengan al menos 5 mg de hidroxitirosol y sus derivados (como el
complejo oleuropeina y tirosol) por 20 g de aceite de oliva.

Conclusiones del Comité Cientico: propuestas de mejora en la valoracion

del aceite de oliva en el sistema Nutri-Score de informacion sobre la cali-

dad nutricional de los alimentos
Como se ha mencionado anteriormente, por su composicion, el aceite de oliva, y en especial el aceite
de oliva virgen (AOV), presenta beneficios nutricionales y de salud.

EI AQV es conocido por sus propiedades nutricionales y saludables, especialmente frente a las
ECV. Estas propiedades se deben a su alto contenido en 4cido oleico y del ponderado contenido en
los 4cidos poliinsaturados, asi como de otros componentes interesantes como son los compuestos
fenélicos, fitoesteroles, tocoferoles y escualeno, a pesar del bajo porcentaje en que se encuentran
(1-2 %). Solo el AQV, y no los aceites de semillas poseen compuestos polares y apolares minoritarios,
con caracter antioxidante.

En la actualidad, el aceite de oliva tras la modificacion de Nutri-Score tiene la mejor puntuacion
posible (C) para una materia grasa.

En unavaloracién mas adecuada de las propiedades nutricionales del aceite de oliva en el sistema
Nutri-Score se deberian considerar aquellos compuestos que presentan efectos beneficiosos para
el consumidor por sus cualidades nutricionales.

En este sentido, existen distintas posibilidades:

» La diferenciacion del aceite de oliva virgen, del resto de aceites, en la puntuacion del algo-
ritmo puesto que el aceite de oliva virgen contiene, ademas de acido oleico y de la vitamina E
(o-tocoferol y a-tocotrienol), otros compuestos bioactivos como los tirosoles que son determi-
nantes en cuanto a las propiedades nutricionales del aceite de oliva virgen. Esto tendria como
resultado el establecimiento de una categoria especifica para el aceite de oliva virgen, de igual
manera que se realiz6 la separacion del agua de otras bebidas.

¢ La puntuacion positiva de componentes bioactivos individuales presentes en el aceite de oliva
virgen por sus propiedades saludables de acuerdo con la evidencia cientifica disponible, que
no aparecen en el etiquetado.

* Laconsideracion en el algoritmo de las declaraciones nutricionales y de propiedades saluda-
bles autorizadas para cualquier tipo de aceite de oliva. El sistema de etiquetado Nutri-Score
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solo considera aquellos pardmetros de composicion que figuran en el etiquetado nutricional
obligatorio. Las propiedades saludables de algunos componentes de los alimentos en general
y del aceite de oliva en particular, han sido aprobadas a nivel de la Unién Europeay en caso de
mostrarlas en el etiquetado debe incluirse la informacion sobre el contenido de esas sustancias
junto a la informacion nutricional. En relacion al aceite de oliva, y considerando el Reglamento
(CE) N° 1924/2006 relativo a las declaraciones nutricionales y de propiedades saludables en los
alimentos, existen dos aspectos a considerar en el etiquetado y en el algoritmo, el beneficio
de su fraccion grasa constituida, principalmente, por acido oleico, asi como su contenido en
componentes minoritarios.

En todo momento es necesario tener en cuenta que el sistema Nutri-Score es una herramienta de
comparacion entre alimentos de una misma categoria funcional, no un sistema de clasificacion
indiscriminada de la calidad nutricional de todos los alimentos. Una mejor comprension por parte
del consumidor del sistema de etiquetado frontal y de su funcion ayudaria a que la consideracion
del aceite de oliva virgen en base a sus propiedades nutricionales saludables fuera mejor percibida.
En este sentido, se pueden realizar distintas actuaciones:

* Realizar las correspondientes campafas de comunicacion informando al consumidor con cla-
ridad de la finalidad de este sistema de etiquetado frontal, las categorias funcionales entre las
que el etiquetado frontal es comparable y que estas categorias estén bien caracterizadas para
evitar que productos como el aceite de oliva con un alto aporte de energia y una funcion culina-
ria concreta como ingrediente, aderezo o aceite para fritura se comparen con otros productos
con otra funcién culinaria, menor aporte energético y poco valor nutricional.

e Valorar lainclusion en el etiquetado frontal, junto a la calificacion (A-E, color), de la categoria a
la que pertenece el alimento para facilitar al consumidor su correcta interpretacion.

¢ Incluir una advertencia respecto a que la comparacion solo es posible entre alimentos de una
misma categoria o con una misma funcién para facilitar al consumidor su correcta interpre-
tacion.

e Aunque es esencial comprender qué se pretende con este sistema de etiquetado nutricional
y entre qué categorias de alimentos es posible hacer la comparacion, para evitar confusiones
se podria considerar en su algoritmo que la falta de un aporte nutricional de un determinado
alimento se puntie de forma negativa.
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