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Palabras >>RESUMEN

clave La presencia de téxicos de origen natural en los alimentos o la contamina-
Seguridad cién por productos quimicos del medio ambiente es un importante problema
alimentaria, cadena mundial de seguridad alimentaria, que representa una amenaza para la salud
alimentaria, toxicos humana. Estos productos quimicos pertenecen a muchos grupos, incluidos
en alimentos, metales, hidrocarburos aromadticos policiclicos, contaminantes organicos per-

sistentes, compuestos perfluorados, productos farmacéuticos, desechos elec-

trénicos, pldsticos y nanoparticulas. Algunos de estos aparecen de forma na-

tural en el medio ambiente, mientras que otros se producen a partir de fuentes
antropogénicas. Pueden contaminar nuestros alimentos (cultivos, ganado y pescado) o el agua potable y
ejercer efectos deletéreos en nuestra salud. Es importante conocer y realizar evaluaciones de los riesgos
potenciales asociados a este fendmeno. La medicién de los niveles de contaminacién de determinados
alimentos, la promulgacién de medidas de control y la consideracién de las implicaciones sanitarias son
vitales para proporcionar alimentos més seguros a nivel mundial.
Esta revision se centra en los téxicos de origen natural y en la contaminacién quimica a lo largo de las
diversas etapas de la cadena alimentaria hasta que los alimentos llegan al consumidor. Por lo tanto, es
obligado controlar la utilizacién de productos quimicos durante el envasado de alimentos, la aplicacién
de pesticidas y antibiéticos en la industria alimentaria. En dltima instancia, la proteccién de los consu-
midores contra la toxicidad quimica relacionada con el consumo de alimentos depende de los esfuerzos
de las autoridades reguladoras.
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Key words <<ABSTRACT

Food safety, food Naturally-occurring poisons in food and contamination by environmental
chain, poisons in chemicals are major global food security problems, posing a threat to human
health. These chemicals belong to many groups, including metals, polycyclic

m aromatichydrocarbons, persistentorganicpollutants, perfluorinated compounds,
pharmaceuticals, e-waste, plastics, and nanoparticles. Some appear naturally

in the environment, while others come from anthropogenic sources. They may contaminate food (crops,
livestock, and fish) or drinking water and have deleterious effects on human health. It is essential to
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determine and assess the potential risks associated with this phenomenon. Measuring the levels of
contamination in some foods, enacting control measures, and considering the health implications are

vital to providing safer food globally.

This review focuses on naturally-occurring poisons and chemical contamination during the various
stages of the food chain until food reaches the consumer. It is mandatory to control the use of chemicals
during food packaging, and the application of pesticides and antibiotics in the food industry. Ultimately,
protecting consumers against chemical toxicity related to food consumption depends on the efforts of

the regulatory authorities.

>>|NTRODUCCION

El término cadena alimentaria puede tener va-
rias acepciones, aunque en nutricién clinica, en
la mayoria de las ocasiones, se interpreta como
las distintas etapas por las que pasa un alimento
desde su lugar de origen hasta el momento del
consumo por el ser humano.

Los periddicos, la prensa digital, las redes socia-
les, la radio o la televisién nos recuerdan perma-
nentemente la presencia de sustancias potencial-
mente téxicas en la cadena alimentaria. Durante
los dltimos afios, han sido noticia la presencia de
arsénico en el arroz y sus derivados, la contamina-
cién de productos lacteos con melamina, la migra-
cién de componentes de los envases al interior de
los alimentos, el peligro de los metales pesados en
el pescado, el hallazgo de acrilamida y otros toxi-
cos por someter los alimentos a temperaturas ele-
vadas, un aumento en la prevalencia de alergias
por la presencia de productos quimicos en ellos, la
presencia de bisfenol A en biberones de pléstico o
el descubrimiento de residuos de pesticidas en la
cadena alimentaria. Estos fendmenos no son nue-
vos, han existido desde hace muchos afios y la se-
guridad alimentaria preocupa institucionalmente
desde hace mds de 100 afios'2 En esta revisién nos
referiremos dnicamente a sustancias quimicas,
obviando la contaminacién biolégica (p. €j.: Sal-
monella spp., Campylobacter spp., Norovirus u otros
microorganismos) o las alergias a alimentos.

>>PERSPECTIVA HISTORICA
Y EPIDEMIOLOGICA DE LOS TOXICOS
EN LOS ALIMENTOS

Recientemente se analizaba bibliométricamente
la presencia de micropldsticos y nanopldsticos en
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el medioambiente terrestre y marino, como un fe-
noémeno relativamente nuevo, alertindonos sobre
los potenciales riesgos que tendrdn en un futuro
para el ser humano®. Antes del afio 2010 apenas
habia publicaciones sobre este tema, sin embargo,
solo en 2021 se superan los 2300 articulos origina-
les anuales. La tabla I describe bibliométricamen-
te los principales hitos en seguridad alimentaria
publicados desde 1930 hasta nuestros dias en
revistas indexadas. Sin embargo, la historia de la
humanidad estd llena de incidentes relacionados
con la presencia de téxicos en los alimentos.

La crénica de la toxicologfa de los alimentos esta
repleta de dramas, con cientos de muertos en
ocasiones, en los que el origen de las intoxicacio-
nes ha sido la contaminacién accidental o natu-
ral de los alimentos. Uno de los grandes azotes
de la humanidad quizds hayan sido las intoxi-
caciones por derivados ergotaminicos de hongo
del cornezuelo del centeno (Claviceps purpurea).
En el afio 994, unas 40.000 personas mueren en
Aquitania, Francia por consumo de harina de
centeno contaminada con el hongo*. En la Edad
Media numerosas epidemias, de idéntico origen,
afectan ala poblacién y causan miles de casos de
gangrena en las extremidades, a este cuadro se le
llamé fuego sagrado o fuego de San Antonio®.

Sin duda el plomo ha sido otro de los t6xicos que
ha dejado huella en la historia de la humanidad.
Enla Antigua Roma (200 a.C.-100) se utilizaba en
recipientes para comida y bebida o se afiadia al
vino para mejorar su sabor. Lo que se desconocia
era que estaba siendo la causa de cuadros de la
denominada “gota saturnina” en la alta sociedad
romana y de encefalopatias en sus mandatarios.
Mucho més adelante, en 1763, Benjamin Franklin
describe en EE.UU y otros lugares, célicos satur-
ninos y neuropatias en bebedores causados por

Antonio Duefias-Ruiz, Iciar Usategui-Martin, Antonio Duefias-Laita,



TasLAl. HiTOS BIBLIOMETRICOS RELACIONADOS CON LA SEGURIDAD ALIMENTARIA EN PUBLICACIONES INDEXADAS

DE SEGURIDAD ALIMENTARIA

Década

Toéxico alimenticio

1930-1940

e Antimonio en utensilios de cocina

Metales pesados y pesticidas en alimentos

1940-1950

¢ Plomo en miel y jarabe de arce

Emulsionantes y estabilizantes (citrato de estearilo, ftalato de fenilo y monoestearato de
polioxietileno)

Fumigantes (bromuro de metilo)

Esmaltes utilizados en revestimientos de latas metédlicas

1950-1960

Etilestilbestrol para el engorde de vacas, cordero y aves

1960-1970

¢ Residuos de pesticidas (dieldrin, lindano, DDT) en alimentos
e Efectos de la coccién, el procesamiento y el almacenamiento sobre los pesticidas en
productos ldcteos y tejidos animales

carcinogénesis
e Mercurio en los alimentos

1970-1980 e Nitritos, nitratos y formacién de nitrosaminas en carnes o charcuteria y su relacién con la

e Toéxicos de origen natural (micotoxinas) en los alimentos
® Migracién de los componentes y aditivos de los envases a los alimentos

1980-2000 e Lasalergias alimentarias como un problema de salud ptblica
* Micotoxinas (aflatoxinas, patulina, tricotecenos, ocratoxinas y fumonidsinas)
Formacién de histamina y tiramina en pescado, carne y quesos

2000-2020 Bioseguridad de los alimentos

Melamina en harina y leches

Metales pesados, toxinas naturales, pesticidas

Formacién de acrilamida en alimentos sometidos a temperaturas elevadas
Bisfenol A en envases de pldstico
Micropldsticos y nanopldsticos en alimentos

ron destilado con plomo®. A lo largo de la mayor
parte del siglo XVIII en Devonshire (Inglaterra)
existe una epidemia de célicos por consumo de
sidra contaminada por plomo”. En la expedicion
de John Franklin al Artico del afio 1846, 129 tripu-
lantes mueren quizds por consumo de alimentos
enlatados contaminados con plomo, aunque esta
hipétesis no es admitida por todos los autores®.

En los afios 1940-1950 en Jap6én una mina de zinc
cerca del rio Jinzu (prefectura de Toyama) libe-
ra grandes cantidades de cadmio que contamina
arroz y otros alimentos. Aparece un cuadro de
osteomalacia con tendencia a producir fracturas
patolégicas dolorosas, la poblacién decia itai-itai
(jay-ayj, como sefial de dolor) por lo que cuadro
se le denominé enfermedad de itai-itai®.

El mercurio y sus derivados también han sido
responsables de distintas catdstrofes. En 1956 y

1961 en Irak hay 100 intoxicados (15-30 muertos)
por harina tratada con un fungicida que contenia
cloruro de etilmercurio y acetato de fenilmercu-
rio. Posteriormente en 1971 nuevamente en Irak
hay 6530 afectados (400 muertos) por consumo
de pan contaminado con metilmercurio. Ese
mismo derivado en 1950-1959 en Minamata (Ja-
pén) produce 121 intoxicados (oficialmente) y 46
muertos por consumo de pescado contaminado
por metilmercurio (enfermedad de Minama-
ta) procedentes de fébricas de cloruro de vinilo
que lo vertian desde 1950. Poco tiempo después
en 1963-1964 en Guatemala hay 45 personas in-
toxicadas (20 muertos) por consumo de semilla
de trigo contaminada con fungicida que contenia
metilmercurio™.

Los bifenilos policlorados (PCBs) en Japén (isla
de Kyoshu) en 1968 afectan a mas de 1600 perso-
nas tras un accidente en el que el sistema de re-

Nutr Clin Med
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frigeracién (con PCBs) se perfora y pasa al aceite
de arroz produciendo una intoxicacién conocida
con el nombre de enfermedad de Yusho o enfer-
medad del aceite de arroz. En Taiwan en 1979
unas 2000 personas resultan intoxicadas por
aceite de arroz contaminado por PCBs, alli se le
llamo enfermedad de Yu-Cheng.

A finales del siglo XX y a principios del XXI se
ha producido distintas “crisis alimentarias”,
afortunadamente sin cuadros agudos de muer-
te asociados. En Bélgica en 1999 cantidades po-
tencialmente peligrosas de PCBs y dioxinas son
encontradas en carne de pollo, huevos y otros
alimentos, por consumo animal de aceites de
motor, sin que se produjesen consecuencias
en humanos. También en 1999 en Europa dis-
tintas partidas de latas de un refresco parecen
estar contaminadas de algtn téxico, sin que fi-
nalmente se encuentre nada significativo. En
Espafia en el 2001 se inmovilizan toneladas de
aceite de orujo de oliva por llevar méds benzo[a]
pireno del permitido, generdndose alarma, aun-
que sin consecuencias conocidas para la salud.
En el afio 2002 la Agencia Alimentaria Sueca y
la Universidad de Estocolmo encuentran acri-
lamida en gran cantidad en alimentos (patatas
fritas, pan, galletas, cereales del desayuno, ape-
ritivos de maiz y otros) especuldndose sobre su
posible riesgo de carcinogénesis. En el 2003 una
prestigiosa revista cientifica publica un estudio
en el que encuentran restos de organoclorados,
dioxinas, PCBs y otros xenobiéticos en salmén
criado en piscifactoria, creindose una nueva
crisis sobre sus posibles riesgos sobre la salud
humana®.

Pero quizds una de las mayores epidemias mun-
diales por presencia de t6xicos en la cadena ali-
mentaria se vivié en Espafia. En 1981 el consu-
mo de aceite de colza desnaturalizado vendido
de forma fraudulenta provocé el brote de una
enfermedad no conocida previamente, a la que
mds tarde se le dio el nombre de “sindrome del
aceite téxico”, clinicamente se caracterizaba por
mialgias incapacitantes, eosinofilia marcada
e infiltrados pulmonares. De las 20.000 perso-
nas afectadas, aproximadamente 300 murieron
poco después del inicio de la enfermedad y
un nimero mayor desarrollé una enfermedad
crénica polimorfa. Entre los supervivientes, la
prevalencia de esclerodermia y trastornos neu-
rolégicos es alta. Los intentos de reproducir la

Nutr Clin Med

afeccién en animales de laboratorio no han teni-
do éxito y no se ha informado de ninguna afec-
cién similar en la literatura cientifica hasta la
fecha®. En la tabla II se resumen las principales
intoxicaciones masivas por contaminacion qui-
mica de alimentos!**°.

>>CLASIFICACION DE LOS RIESGOS
TOXICOS EN LA CADENA ALIMENTARIA

El origen de la presencia de sustancias téxicas en
los alimentos es muy variado, asf como la forma
de clasificar estos. Con un afdn fundamental-
mente pedagdgico los téxicos presentes en los
alimentos se podrian dividir en cinco grandes
grupos.

Toxicos naturales en alimentos
de origen animal o vegetal

Muchos alimentos pueden contener de forma
natural sustancias quimicas que, cuando su-
peran un determinado limite o se dan determi-
nadas circunstancias, pueden ser téxicas para
el ser humano. Como ejemplo se puede citar
la ciguatoxina o la tetrodotoxina, entre otros
muchos.

Formacion de micotoxinas durante
el cultivo vegetal

Las micotoxinas son sustancias quimicas que apa-
recen en distintos alimentos como consecuencia
de la contaminacién por distintos hongos. Ocurre
principalmente en cereales, leguminosas, frutos
secosy frutas si se dan determinadas condiciones
de temperatura y humedad y no se previene su
crecimiento. Las aflatoxinas, ocratoxina o patulina
serfan algunos de ellos.

Contaminacion téxica de los alimentos
por residuos industriales o pesticidas

Estariamos hablando de cualquier sustancia que
se incorpora de manera no intencional al alimen-
to durante su cultivo, fabricacién, envasado o
como consecuencia de la contaminacién ambien-
tal. En este grupo se podian incluir el mercurio,
los bifenilos policlorados o los insecticidas orga-
nofosforados, entre otros toxicos.

Antonio Duefias-Ruiz, Iciar Usategui-Martin, Antonio Duefias-Laita,
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. PRINCIPALES INTOXICACIONES MASIVAS POR CONTAMINACION QUIMICA DE ALIMENTOS

Téxico Lugar Fecha Comentarios
Cornezuelo de Aquitania (Francia) 994 Se estiman 40.000 intoxicados por consumo de
centeno harina de centeno contaminada con el Claviceps
purpurea
(Cornezuelo de Salem, MA, (EE.UU) 1692 29 condenados a muerte en juicios por brujeria
centeno? presuntamente relacionada con consumo de
Claviceps purpurea
Plomo Devon (Inglaterra) 1655-1760 Se estiman 100.000 casos de saturnismo por
consumo de sidra contaminada por plomo
¢(Plomo? Canadd 1846 129 muertos durante la expedicién de Franklin
al Artico por contaminacién del alimentos
enlatados
Arsénico Staffordshire (Reino 1900 Se estiman 6.000 intoxicados y 70 fallecidos por
Unido) contaminacién del azticar con arsénico de las
aguas utilizado para fabricar cerveza
Cadmio Prefectura de 1939-1954 Estimacion oficial de 572 casos, aunque se habla
Toyama (Japén) de miles de afectados por la enfermedad de
Itai-Itai (osteomalacia) por consumo de arroz
contaminado
Hexaclorobenceno | Turkia 1956-1961 Estimacién de 4.000 casos de porfiria cutdnea
(fungicida) tarda por consumo de semillas de trigo
contaminadas
Metil mercurio Bahia de Minamata 1950s Mas de 2000 afectados y 450 muertos por
(Japén) consumo de pescado con metil mercurio
procedente de industrias cercanas
Triortocresilfosfato | Meknes (Marruecos) 1959 Estiman 10.000 afectados por aceite adulterado
(TOCP) con lubricante de aviones que indujo la
denominada “pardlisis del aceite”
Metilendianilina Eppin (Inglaterra) 1965 84 casos de “ictericia de Epping” por consumo
(MDA) de pan elaborado con harina contaminada con
MDA
Cobalto Quebec (Canad4) 1966 Se estima un minimo 97 casos, en Canad4d, de
y otras lugares del “miocardiopatia del bebedor de cerveza de
mundo Quebec”, por afiadir cobalto como estabilizante
delaespuma
Bifenilos Kyuhu (Jap6n) 1968 1866 afectados con la enfermedad de
policlorados Yusho (cloroacné y otras alteraciones) por
(PCBs) contaminacién accidental de aceite de salvado
dearroz
Metil mercurio Iraq 1971 6530 afectado con 400 muertos por grano
contaminado con metilmercurio como fungicida
Bifenilos Michigan (USA) 1973-1976 Un minimo de 8000 residentes de Michigan
polibromados consumen alimentos contaminados
(PBBs)

(Continiia)
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TaBLA Il. PRINCIPALES INTOXICACIONES MASIVAS POR CONTAMINACIGN QUIMICA DE ALIMENTOS (CONT.)
Téxico Lugar Fecha Comentarios
Bifenilos policlo- Taiwan 1979 Unas 2061 personas sufren cloroacné
rados (PCBs) (enfermedad de Yuchen) por contaminacién
accidental de aceite de arroz
Sindrome del aceite | Varias provincias 1981 Un minimo de 20.000 personas afectadas de
toxico (Esparia) infiltrados pulmonares, mialgias incapacitantes,
eosinofilia, hipertensién pulmonar,
esclerodermia, trastornos neurolégicos y otra
sintomatologfa. Se estima un mfnimo de 340
fallecidos. No se ha llegado a identificar el téxico
con precision
Arsénico Buenos Aires 1987 Mas de 60 personas precisan quelacién
(Argentina) por consumo de carne contaminada
intencionadamente, con unos 700 afectados
Arsénico Bangladés y Bengala 1990-2016 Millones de personas consumen agua
Occidental (India) contaminada con arsénico con més de 10.000
fallecidos
Clenbuterol Varias provincias 1990s Mis de 200 casos por consumo de higado de vaca
(Esparia)
Tetramina (Henan, Jiangsu) 2000-2003 Maés de 3500 afectados por adulteracién
(rodenticida) China intencionada de alimentos en varios lugares con
225 muertes
Melamina Varias provincias 2008 Mis de 50.000 nifios hospitalizados por consumo
(China) de leche en polvo

Contaminacion por aditivos alimenticios

Los aditivos alimenticios son aquellas substan-
cias que se afiaden intencionadamente a los ali-
mentos con la finalidad de modificar sus caracte-
res, mejorar su conservacién o adaptarlos al uso
para el que van destinados. Su presencia es cons-
tante en la mayoria de los alimentos y los proble-
mas surgen si se superan los limites establecidos
en la legislacién para cada uno de ellos o hay per-
sonas alérgicas a los mismos. Como ejemplo es-
tarfa la tartracina o los sulfitos.

Toéxicos formados durante el proceso
de elaboracion o almacenaje
de los alimentos

Durante el proceso elaboracién culinaria de dis-
tintos alimentos, mediante la fritura, horneado,
ahumado, parrilla o bien su conservacién se pue-
den formar sustancias que hoy consideramos no-
civas para la salud, entre ellas estarian la acrila-
mida, los hidrocarburos aromadticos policiclicos,
las nitrosaminas o el bisfenol A entre otros.
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Todos estos téxicos pueden generar intoxicacio-
nes, neoplasias u otras entidades clinicas que pue-
den afectar al ser humano de forma aguda o tras
el consumo crénico de los mismos. En la tabla III
aparecen las principales intoxicaciones o entidades
clinicas por exposicién a estas sustancias'®. Segui-
damente describiremos algunas las mds relevantes
clinica o epidemiolégicamente, si ser exhaustivos
pues profundizar en cada una de ellas precisarian
de un tratado completo de Seguridad Alimentaria
o Toxicologia de los Alimentos.

>>|NTOXICACION POR PESCADO
DE ROCA: CIGUATERA (CIGUATOXINA)

Origen

Es una intoxicacién aguda observada fundamen-
talmente en paifses caribefios o en paises costeros
de mares en el Indico o Pacifico. En nuestro paifs
se ven pacientes con esta enfermedad como con-
secuencia del turismo a dreas del Caribe (Cuba,
Reptiblica Dominicana, México y otros). Aunque
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TasLa lll. ENFERMEDADES 0 INTOXICACIONES
RELACIONADAS CON LOS TOXICOS PRESENTES
EN LA CADENA ALIMENTARIA

Intoxicaciones por toxinas naturales en alimentos
de origen animal

¢ Intoxicacién por pescado de roca: ciguatera
(ciguatoxina)

e Intoxicacién por marisco: formas paralitica,
diarreica, neurotéxica y amnésica

¢ Intoxicacién por pez globoy pescado con
tetrodotoxina

e Intoxicacién por miel (grayanotoxina)

e Intoxicacion por codornices (coturnismo)

Intoxicaciones por toxinas naturales de alimentos
de origen vegetal

¢ Hepatotoxicidad por infusiones (alcaloides de la
pirrolicidina)

e Intoxicacién por almendras amargas, yucay
otros precursores de cianhidrico

e Intoxicacién por calabacin amargo (cucurbitacina)

¢ Latirismo

Enfermedades por micotoxinas presentes en
alimentos

¢ Hepatopatias y hepatoma por aflatoxinas

¢ Ergotismo por pany otros derivados de cereales
contaminados por micotoxinas ergotaminicas

e Intoxicacién por cafia de azticar enmohecida
(dcido 3-nitropropanoico)

¢ Aleucia téxica alimentaria (tricotecenos)

¢ Otras micotoxinas (ocratoxinas, patulina,
zearalenona, deoxonivalenol)

Enfermedades por contaminacion con residuos
industriales o de otro tipo de los alimentos

 Enfermedades por bifenilos policlorados (PCBs)
en los alimentos

¢ Cloroacné y otras patologfas por dioxinas en los

alimentos

Saturnismo por plomo

Toxicidad por metilmercurio en los alimentos

Enfermedades por cadmio en los alimentos

Intoxicacién por clenbuterol por consumo de

higado de vaca

® Arsénico enlas aguas

Intoxicaciones por contaminacién de los
alimentos con pesticidas

® Organoclorados
¢ Organofosforados
¢ Carbamatos

¢ PDiretrinas

Enfermedades por toxicos formados durante
el proceso de elaboracién o almacenaje de los
alimentos

e Acrilamida

¢ Hidrocarburos aromadticos policiclicos (HAP
oPAH)

¢ Nitritos, nitratos y nitrosaminas

e Bisfenol A

recientemente en Canarias y la costa del sur de Es-
pafia se han documentado casos esporadicos?. El
origen de la ciguatera es el consumo de pescados
de roca como la barracuda, mero, serviola o me-
dregal, pargo y 500 especies mds. Estos pescados
ocasionalmente llevan el téxico ciguatoxina, cono-
ciéndose que a mds tamafio y peso de los ejempla-
res mds riesgo de portarla. Los pescados adquieren
la toxina ciguatoxina por consumo del dinoflage-
lado Gambierdiscus toxicus. Posteriormente se va
produciendo un fenémeno de biomagnificacion
alir alimentdndose peces grandes de otros de me-
nor tamario, hasta llegar al ser humano. Datos atin
mds recientes del proyecto Eurocigua registré un
total de 34 brotes y 209 casos en Europa entre 2012
y 2019. Se encontré Gambierdiscus y otro género de
microalgas llamado Fukuyoa spp no solo en las islas
atlanticas de Esparfia y Portugal, sino también en
varias islas del Mediterraneo como Creta, Chipre
y, por primera vez en Baleares.

Esta toxina no es inactivada por la coccién, seca-
do o ahumado del pescado y atraviesa bien las
barreras bioldgicas en el ser humano, siendo ex-
cretada por leche materna. La ciguatoxina indu-
ce despolarizacién de la membrana celular en los
nervios por abrir los canales de calcio en nervios
o musculo miocardico'.

Manifestaciones clinicas en humanos

Se han descrito las siguientes manifestaciones
clinicas en humanos:

* Aparato digestivo (6 ha 2 dias): nduseas y vomi-
tos, diarrea, dolor abdominal y otros.

* Sistema nervioso (semanas o meses con reagudi-
zaciones): los pacientes presentan parestesias
(hormigueo) en la regién perioral y extremi-
dades (palmas de las manos y plantas de los
pies), disestesia (sensacién de quemazoén en
la mano cuando cogen una bebida fria). Estd
también descrita ataxia, dolor muscular, pru-
rito, debilidad, paralisis de las extremidades
inferiores (10% de los casos) y una tipica sen-
sacion de caida o ausencia de los dientes.

* Aparato cardiovascular: hipotensién, bradicar-
diay arritmias.

La mortalidad del cuadro es de menos del 0.1%

causada por insuficiencia respiratoria.
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Tratamiento

El tratamiento sintomdtico y de soporte, la admi-
nistracién de manitol al inicio del cuadro y el em-
pleo de amitriptilina para la clinica neurolégica
han sido propuestos, sin que existan evidencias
consistentes sobre su eficacia.

>>|NTOXICACION POR MIEL
(GRAYANOTOXINA)

Origen

La miel es un alimento saludable, sin embargo,
en funcién del origen y los procesos de poliniza-
cién puede contener grayanotoxina (GTX). Entre
las que pueden ser ricas en este principio activo
esta la denominada miel de Himalaya, més cono-
cida como mad honey (inglés) o deli bal (turco). La
producen abejas gigantes que obtienen néctar de
la flor del rododendro, en concreto Rhododendron
ponticum y luteum. Este crece en Turquia, Nepal
(Himalaya) y otras muchas partes del mundo.
De la GTX, antes llamada andromedotoxina, se
han aislado 25 isoformas diferentes, siendo la
GTX-I, GTX-II y GTX-III las mds toxicas, de ellas
la que se encuentra en mayor concentracién en el
Rhododendron ponticum'y luteum es la GTX-IIL

La cantidad en grayanotoxina en la planta varia
extraordinariamente en funcién de mdultiples
factores y es posible que la miel de origen turco
y nepali sea las mds ricas en dicha sustancia. Esta
miel es buscada con fines recreativos por su efec-
to alucinégeno y afrodisiaco, aunque también se
dice, sin que existan pruebas que lo avalen, que
puede tener efectos beneficiosos para la diabetes
ola hipertensién®.

Manifestaciones clinicas en humanos

La GTX actuaria a nivel de los canales de sodio,
afectando al musculo cardiaco y la conduccion
eléctrica y también tendria efecto a nivel de los
receptores muscarinicos M2. Su toxicidad aguda
estd bien descrita, existiendo incluso una revi-
sion sistemadtica de 1199 casos. Tras su consumo
oral en sobredosis, entre 0.5 y 3 horas después,
podria aparecer la triada de hipotension marca-
da y bradicardia sinusal en el 95% de los casos,
asi como arritmias, pudiendo perdurar el cuadro
hasta dos dias. En la tabla IV aparecen las prin-
cipales manifestaciones clinicas de la sobredosis
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TasLa IV. MIANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
INTOXICACION POR MIEL RICA EN GRAYANOTOXINA

Hipotensién

Bradicardia

Nduseas y vomitos
Sudoracién

Mareo

Alteracion consciencia
Sincope

Visién borrosa o diplopia
Arritmias:

— Bradiarritmias

- Ritmonodal

- Sindrome Wolff-Parkinson-White

- Bloqueo auriculoventricular de 2 grado
- Bloqueo auriculoventricular completo
— Taquicardia ventricular

— Asistolia

de miel rica en grayanotoxina. Excepcionalmente
se han descrito también sindrome coronario agu-
do, sindrome de Kuonis, hipotermia y hepatitis
aguda. En el momento de escribirse esta revision
existen méds de 100 publicaciones haciendo refe-
rencia a la toxicidad aguda por sobredosis de su
consumo con fines recreacionales, terapéuticos o
incluso autoliticos de esta miel .

Tratamiento

El tratamiento es sintomdtico incluyendo la mo-
nitorizacién y observacién, aportando volumen
y si se precisa inotropos para la hipotensién o
manejando la bradicardia con atropina o mar-
capasos temporal. Al ser cuadros que se autoli-
mitan en el tiempo el prondstico es bueno, salvo
excepciones’.

>>|NTOXICACION POR CALABACIN
AMARGO (CUCURBITACINA)

Origen

Se trata de una entidad clinica hasta ahora poco
conocida y seguro que infradiagnosticada, que
se observa tras la ingesta de una pequefia canti-
dad de calabacin amargo mezclado con calaba-
cin normal (Cucurbita pepo). Se han detectado los
primeros brotes en Australia y Nueva Zelanda
(2000 y 2001), Francia (2012 a 2016) y posterior-
mente en Espafia, concretamente en Valladolid
(2002, 2003), Palma de Mallorca (2001), Santiago

Antonio Duefias-Ruiz, Iciar Usategui-Martin, Antonio Duefias-Laita,



de Compostela (2004)*. Los casos observados
aparecieron tras consumo de guisos como el pis-
to u otros platos con coccién o fritura, siendo la
toxina termo resistente. El amargor y la clinica
se deben a la presencia del glucésido cucurbita-
cina. Aunque no se conoce el origen del calaba-
cin amargo y su toxina, se ha especulado con su
posible origen en la hibridacién del calabacin con
pepinillo del diablo (Ecbalium elaterium). Pero no
solo esta implicado el calabacin, la serie france-
sa de 353 pacientes la describe con la calabaza y
otras especies cercanas. La época del afio de ma-
yor incidencia es la primavera y el otono®.

Manifestaciones clinicas en humanos

Los pacientes refieren claramente intenso amar-
gor del guiso que impide continuar su consumo
y ardor en boca al primer bocado. Posteriormen-
te (1-2 horas) a ese minimo contacto, aparecen
vémitos, diarrea, dolor abdominal, deshidra-
tacién y caracteristicamente en algunos casos
hemorragia digestiva baja, rectorragia o diarrea
sanguinolenta de 2-3 dias duracién. Como com-
plicaciones raras puede surgir fiebre y shock por
hipovolemia. Enla tabla V se describen los sinto-
mas gastrointestinales descritos en la mayor se-
rie publicada en Europa®.

Tratamiento

El tratamiento sintomadtico y de soporte serd la
base de la terapéutica, con dieta absoluta, reali-

TasLaV. SINTOMAS GASTROINTESTINALES

DE LA INTOXICACION POR CALABACIN AMARGO

Sintoma gastrointestinal Porcentaje
Diarrea 54,4 %
Voémitos 47,5%
Dolor abdominal en hipogastrio 20,1%
Dolor abdominal generalizado 15,7%
N4duseas 14,2%
Dolor epigdstrico 2,9%
Hemorragia digestiva baja/melena 2,5%
Hipersalivacién 1,5%
Lengua dolorosa 0,5%

zado el aporte basal y la reposicién hidroelectro-
litica que precise el enfermo. El resto del manejo
serd sintomético, acomparfiado de una observa-
cién razonable para comprobar que no aparecen
otros sintomas. Légicamente el cuadro precisa
descartar otros procesos que cursan con gas-
troenteritis.

>>HEPATOPATIAS Y HEPATOMA
POR AFLATOXINAS

Generalidades de las micotoxinas

Las micotoxinas son sustancias quimicas que se
comportan como toxinas y que son producto del
metabolismo de hongos microscépicos que con-
taminan los alimentos. Si se produce su ingesta
puede aparecer una micotoxicosis. Las micotoxi-
cosis, por tanto, aparecen tras el consumo de ali-
mentos que no tienen mohos vivos, sino su mico-
toxina. La presencia de estas micotoxinas en los
alimentos, por encima de los limites establecidos
por las autoridades reguladoras, representa un
riesgo para la salud. Su principal problema es la
toxicidad crénica (son poderosos carcindgenos),
aunque la toxicidad aguda también es posible,
pero mucho menos frecuente?.

La humedad excesiva en los forrajes en condi-
ciones de aerobiosis favorece la formacién de
micotoxinas a partir de mohos. Estos mohos son
hongos filamentosos como Aspergillus, Fusarium,
Claviceps, Alternaria u otros, que colonizan el ve-
getal produciendo estas sustancias. Las principa-
les micotoxinas que se han relacionado con en-
fermedades o se tiene precaucién con ellas son:
aflatoxinas, alcaloides de la ergotamina, dcido
3-nitropropanoico, tricotecenos, fumonisinas,
ocratoxinas, patulina y zearalenona entre otras®.

Origen de la aflatoxina

Las aflatoxinas son un grupo micotoxinas con
estructuras relacionadas producidas por los hon-
gos Aspergillus flavus fundamentalmente y Aspe-
gillus parasiticus ocasionalmente.

Puesto que se sabe que las aflatoxinas son geno-
téxicas y carcindgenas, la exposicion a través de
los alimentos debe mantenerse lo mds baja posi-
ble**. Las aflatoxinas pueden estar presentes en
alimentos como cacahuetes, frutos secos, maiz,
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arroz, higos y otros alimentos secos, especias,
aceites vegetales crudos y granos de cacao, como
resultado de la contaminacién flingica antes y
después de la cosecha. La aflatoxina mds impor-
tante es la B1, teniendo interés también la B2, G1
y G2. La denominada aflatoxina M es el principal
metabolito excretado por la orina o leche huma-
na tras el consumo de aflatoxinas. En conjunto
las aflatoxinas son unas toxinas muy resistentes
al calor. En animales de granja existen datos de
que en 1960 murieron 100.000 pavos (alimenta-
dos con harina de cacahuete) por lesiones hepé-
ticas inducidas por aflatoxina. También en 1960
se detectan tumores hepaticos en truchas de pis-
cifactorfa alimentadas con harina de algodén.
En la década de los sesenta se reconoce a nivel
mundial la hepatocarcinogénesis de las aflato-
xinas como parte de la toxicidad crénica de esta
sustancia. En cuanto a la toxicidad aguda de las
aflatoxinas en 1974 se describen 108 muertos en
379 afectados por consumo de maiz contamina-
do en India. En 1982 en Kenia aparecen 20 afecta-
dos por cuadros agudos con una mortalidad del
60%. Finalmente, en 1988 una intoxicacién aguda
acaba con la vida 13 nifios en Malasia.

Manifestaciones clinicas en humanos por
exposicion a aflatoxinas

El cuadro de intoxicacién aguda es excepcional-
mente raro y genera una hepatopatia aguda que
cursa con fiebre, ictericia, hepatomegalia, fibro-
sis hepdtica periportal, edema en extremidades
inferiores y muerte en un porcentaje de los afec-
tados. En los casos agudos en los que se sospeche
su relacién con consumo de alimentos la detec-
cién en orina de aflatoxinas contribuird a confir-
mar esa primera impresiéon diagnéstica.

El principal problema de salud se ha relaciona-
do con la exposicion crénica a aflatoxinas ya que
es carcindgena para los humanos, perteneciendo
estas sustancias al grupo 1 (evidencia suficiente)
de la Internacional Agency for Research on Cancer
(IARC). El hepatoma es el tumor que con més fre-
cuencia se desarrolla, estando su incidencia incre-
mentada en pacientes portadores hepatitis B.

Tratamiento

Habida cuenta que es la exposicion crénica a afla-
toxinas el principal problema, creemos que se ha
de seguir las recomendaciones de la Unién Eu-
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ropea en materia de prevencién de la exposiciéon
humana, con sistemas de deteccién de micoto-
xinas en los alimentos por parte de las autorida-
des reguladoras. En este sentido estd limitada la
presencia de aflatoxina B1 en la Unién Europea.
Utilizando las potencias cancerosas estimadas
por el Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en
Aditivos Alimentarios (JECFA) en 2016, la Comi-
sion Técnica estima que elevar el limite maximo
permitido podria aumentar el riesgo de canceres
inducidos por aflatoxina, en los consumidores
de cacahuetes y productos procesados a base de
cacahuetes, en un factor de 1,6 a 1,8. Asi mismo,
si se detecta la contaminacién por los hongos
Aspergillus o sus micotoxinas en alimentos desti-
nados al ser humano, estaria aconsejado aplicar
sistemas de descontaminacién de micotoxinas®.

Por otro lado, el tratamiento de las hepatopatias
o hepatomas relacionados con las aflatoxinas en
seres humanos, serd el convencional en estas pa-
tologias, independientemente del origen.

>>0OTRAS MICOTOXINAS

Ocratoxinas

Las ocratoxinas (OT) son micotoxinas que con-
taminan distintos alimentos y que aparecen en
ellos por el crecimiento de Penicilllium verruco-
sumy Aspergillus ochraceus. Se conocen al menos 5
ocratoxinas (A, B, C, ay ), siendo la mds impor-
tante es la acratoxina A (OTA). Se ha demostra-
do su presencia en uvas, vino tinto, café, cacao,
nueces, especias, condimentos, frutos secos, ce-
reales entre otros alimentos. La experimentaciéon
animal apunta hacia la nefrotoxicidad de la OTA,
pudiendo causar toxicidad renal en diferentes
especies animales y tumores renales en roedo-
res®. Se la considera una sustancia genotéxica
tanto in vitro como in vivo; sin embargo, los me-
canismos de toxicidad no estdn claros. Probable-
mente por un mecanismo de accién genotéxicoy
no genotéxico podrian contribuir a la formacién
de estos tumores, siendo considerada hoy en dia,
su posible efecto carcinégeno dentro de grupo 2B
de laIARC. Hasta hace algun tiempo, se la habia
relacionado con la nefropatia porcina y de forma
no concluyente con la nefropatia endémica de
los Balcanes en el ser humano. Sin embargo, hoy
sabemos que seres humanos expuestos a OTA
pueden desarrollar una variedad de trastornos
crénicos como el carcinoma renal o que desem-
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pefia un papel esencial en la patogenia de algu-
nas enfermedades renales, incluida la nefropatia
endémica de los Balcanes antes citada, los tumo-
res renales que ocurren en ciertas regiones endé-
micas de la Peninsula Balcédnica y la nefropatia
intersticial crénica que ocurre en los paises del
norte de Africa y probablemente en otras partes
del mundo?®. Por todo ello su presencia (limites
méximos) estd regulada por legislacion propia
de la Unién Europea, EE.UU y en otros paises a
través del comité expertos FAO /OMS.

Patulina

La micotoxina patulina es una lactona producida
por varios hongos, como el Penicillium expansum
y el Aspergillus clavatus entre otros. Estos hon-
gos pueden infectar diferentes frutas y verdu-
ras, pero tiene preferencia sobre las manzanas
en las que causan la denominada podredumbre
azul. Por lo tanto, las manzanas y los productos
alimenticios a base de manzana (p. €j.: zumos)
son la principal fuente de exposicién a la patu-
lina para los seres humanos. La patulina se iden-
tificé por primera vez en 1943 con el nombre de
tercinina, como un posible agente antimicrobia-
no. Aunque estd catalogada como no carcinége-
na, la patulina se ha relacionado, en las dltimas
décadas, con efectos adversos neurolégicos, gas-
trointestinales e inmunolégico y causante de da-
fios hepdticos y renales®. Su presencia mdxima
en distintos alimentos estd regulada en la Unién
Europea y es fundamental vigilar los procesos
de almacenamiento de manzanas para mitigar el
crecimiento del hongo que genera la patulina®.

Zearalenona

La zearalenona (ZON) es una micotoxina produ-
cida por varias especies de Fusarium. Se encuentra
comunmente en el maiz, pero también se puede
encontrar en otros cultivos como el trigo, la ce-
bada, el sorgo y el centeno. Recientemente la Co-
mision Europea solicité a la Autoridad Europea
de Seguridad Alimentaria (EFSA en inglés) que
revisara la seguridad de la zearalenona y el ries-
go para los consumidores de un posible aumen-
to de su limite maximo de en los cereales para el
desayuno. Las concentraciones mds altas de zea-
ralenona se encontraron en el salvado de trigo, el
maiz y sus derivados (p. ej: harina de maiz, copos
de maiz). Los cereales y los alimentos a base de ce-
reales, en particular los productos molidos de ce-

reales, el pan, productos de panaderia fina, contri-
buyen a una mayor exposicién a zearalenona. Los
aceites vegetales también generan de manera im-
portante a la exposicién a la zearalenona. Los pre-
suntos efectos téxicos de la zearalenona se deben
a su actividad estrogénica. La toxicidad humana
todavia no es bien conocida, aunque por su posi-
ble efecto disruptor endocrino se estdn realizan-
do estudios epidemiolégicos y en algunos paises,
incluyendo la Unién Europea se han revisado sus
limites maximos®*'.

Deoxinivalenol

Otra de las dianas de la vigilancia epidemiolgi-
ca de las micotoxinas potencialmente peligrosas
para el ser humano es el deoxinivalenol (DON),
se trata de una micotoxina del grupo de los trico-
tecenos tipo B, producida el Fusarium graminea-
rum 'y Fusarium culmorum'y se conoce que podria
ser un contaminante de los productos alimenti-
cios y que estd presente en muestras de orina y
sangre humana. Los datos de algunas revisiones
indican que los niveles actuales de exposicion al
DON podrian representar un riesgo para la salud
de los consumidores, especialmente en los nifios
en crecimiento, por lo que es necesario tomar me-
didas para garantizar la seguridad alimentaria,
regulando sus limites en distintos alimentos y
evitando la contaminacién por Fusarium de cerea-
les crudos o harina, salvado y copos de avena®®.

>>TOXICIDAD POR MERCURIO
Y METILMERCURIO

Origeny Generalidades

El mercurio es un elemento muy abundante en
la naturaleza del cual existen tres formas: mer-
curio elemento o metdlico, mercurio inorgdnico
y mercurio orgdnico. 1) El mercurio elemento o
metdlico (Hg) forma parte de los termémetros de
este metal, amalgamas antiguas o se utiliza en la
produccion electrolitica de cloro e hidréxido s6-
dico, asi como en otras muchas industrias. 2) El
mercurio inorganico (Hg*, HgCl, Hg*, HgCl,)
estaba presente en desinfectantes, cosméticos,
cinabrio o catdrticos, diuréticos y antisifiliticos
antiguos y existen otras fuentes industriales. 3)
El mercurio orgdnico tiene dos formas importan-
tes toxicolégicamente: metilmercurio (CH,Hg")
que puede estar presente por distintos mecanis-
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mos en el pescado, grano, semillas, carne o en
los fungicidas, asi como en procesos industriales
y el etilmercurio (CH,CH,Hg"), hasta hace poco
presente en las vacunas infantiles como parte del
conservante timerosal. Este tdltimo productor
producto ha sido retirado recientemente de las
vacunas infantiles y de algunas otras vacunas®.

El metilmercurio (CH,Hg") es el componente or-
gdanico de mercurio mas comtn en la cadena ali-
mentaria. Siempre han existido sospechas de las
posibles consecuencias de la presencia de mer-
curio en los alimentos. Tanto el metilmercurio
como el mercurio inorganico son genotdxicos in
vitro, pero estudios realizados con animales en
laboratorio y en humanos no han permitido con-
cluir que sean genotéxicos in vivo. Se sabe que,
tras la ingesta oral, el metilmercurio se absorbe
en el organismo humano mucho més répida que
el mercurio inorgdnico, dada su caracter lipofili-
co, lo que hace que pueda atravesar fécilmente la
placenta y la barrera hematoencefdlica.

En el afio 2001 comenz6 a incrementarse la preo-
cupacion por la presencia y toxicidad del mercu-
rio en los pescados y sus efectos sobre el embara-
zo 'y feto humano, de forma que la Environmental
Protection Agency (EPA) de los EE.UU bajé la in-
gesta diaria admisible (IDA) a 0,1 ug/Kg/dia (el
previo delaOMS era 0,5 ug/Kg/dia ). Poridén-
ticas razones ya en 2002 la Food and Drugs Admi-
nistration (FDA) de los EE.UU recomendaba no
comer pescados con méds de 1 ppm de Hg (tibu-
rén, pez espada o emperador, caballa gigante,
ballena) a embarazadas, madres amamantando
y nifios pequefios. En toda esta normativa sub-
yacia el fenémeno de acumulacién en la cadena
alimentaria que tipicamente sufre el mercurioy
los riesgos asociados a la salud humana.

Manifestaciones clinicas en humanos

El metilmercurio afecta al sistema nervioso cen-
tral en desarrollo, de ahi que el feto y los nifios
mads pequefios sean los mds sensibles a este metal.
También se han observado efectos sobre la ganan-
cia de peso corporal, la funcién locomotora y la
funcién auditiva. Estudios recientes indican que
presenta efectos inmunotéxicos en el desarrollo a
bajas dosis, pero se necesita mds informacién®.

A pesar de los riesgos sefialados, la Agencia Espa-
fiola de Seguridad Alimentaria y Nutricién (AE-
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SAN) y la mayoria de los autores, recomienda el
consumo de pescado varias veces por semana (pi-
rdmide de la Estrategia NAOS) por sus efectos be-
neficiosos para la salud. Por ello lo que se aconseja
es, inicamente, limitar el consumo de determina-
dos pescados en poblacién especialmente sensi-
ble, como sefialamos a continuacion®.

Tratamiento

Se considera que la mejor forma de prevenir la
problematica relacionada con la exposicién a me-
tilmercurio por la poblaciéon vulnerable es res-
tringir con sensatez su consumo. Se entiende por
poblacién vulnerable, a la presencia de mercurio
en el pescado segin la AESAN, a los siguientes
grupos, en los que sefialamos las restricciones, si
fuese el caso, en cada uno de ellos®.

* Grupo 1: Mujeres embarazadas, planificando
estarlo o en lactancia o nifios de 0-10 afios.

o Evitar el consumo de “especies con alto
contenido en mercurio”

o Consumir 3-4 raciones por semana de pes-
cado de “especies de bajo y medio conte-
nido en mercurio” procurado variar entre
pescados blancos y azules.

e Grupo 2: Nifios entre 10 y 14 afios.

© Limitar el consumo de “especies con alto
contenido en mercurio” a 120 gramos al
mes, en la practica 1 vez al mes.

©  Consumir 3-4 raciones por semana de pes-
cado de “especies de bajo y medio conte-
nido en mercurio” procurado variar entre
pescados blancos y azules.

* Grupo 3: La poblacién general no incluida en
el grupo 1y 2, se les considera no vulnerables

©  Puede consumir todas las especies.

o Esaconsejable que consuman 3-4 raciones
por semana de pescado, procurado variar
entre pescados blancos y azules.

A continuacién, se clasifican los pescados en con-
tenido “Alto”, “Medio” y “Bajo” en mercurio se-
gtn la AESAN.

Antonio Duefias-Ruiz, Iciar Usategui-Martin, Antonio Duefias-Laita,



* Especies con “alto” contenido en mercurio:
pez espada/emperador, atdn rojo, tiburén
(cazén, marrajo, mielgas, pintarroja y tintore-
ra)y lucio.

¢ Especies con “medio” contenido en mercurio:
las no mencionadas en el grupo de “alto” y
“bajo” contenido.

* Especies con “bajo” contenido en mercurio:
cangrejo, caiadilla, carbonero/ fogonero, car-
pa, chipirén, chirla/almeja, choco/sepia/ji-
bia, cigala, coquina, dorada, espadin, gamba,
jurel, langosta, langostino, lenguado europeo,
limanda/ lenguadina, lubina, mejillén, mer-
lan, merluza/pescadilla, navaja, ostién, palo-
meta, platija, pota, pulpo, quisquilla, salmén
atldntico/salmén, salmén del pacifico, sardi-
na, sardinela, sardinopa, solla y trucha.

Finalmente, los limites médximos de mercurio
en alimentos vigentes actualmente para toda la
Unién Europea (UE) son:

e 1,00 mg/kg: rape, perro del norte, bonito, an-
guila, reloj, cabezudo, fletdn, rosada del Cabo,
marlin, gallo, salmonete, rosada chilena, lucio,
tasarte, capelldn, pailona, raya, gallineta nér-
dica, pez vela, pez cinto, besugo o aligote, tibu-
rén, escolar, esturién, pez espaday attn.

* 0,50mg/kg: Los demds pescados y productos
dela pesca.

e 0,10 mg/kg: Complementos alimenticios.

>>|NTOXICACION POR CLENBUTEROL
POR CONSUMO DE HIGADO DE VACA

Origen

El clenbuterol es un agonista [3-adrenérgico con
efecto esteroide anabolizante que se utiliza, afia-
diéndose al pienso, para engordar el ganado va-
cuno y que se acumula sobre todo en el higado
de las reses®. En Portugal (50 casos en 2005), Ita-
lia (15 casos en 2000) y Esparia (varios brotes) se
han observan cuadros epidémicos esporadicos de
intoxicacién aguda en colectivos o familias que
consumen higado de ternera o de vaca, e incluso
de cordero®*. Dicho cuadro también se ha obser-
vado por consumo de sopa de pulmén de cerdo
en Hong Kong y raramente en otros paises. Los
casos aparecidos en Europa y el hecho de ser zo-

nas de produccién ganadera, obliga a extremar los
controles sobre ganado ovino, coprino y vacuno.
Creemos que ademds se debe de extremar el cum-
plimiento de la legislacion sobre prohibicién de
clenbuterol en piensos para alimentar ganado.

Manifestaciones clinicas en humanos

La clinica de la intoxicacién aguda es leve pero
muy llamativa. Varios pacientes acuden en gru-
po con temblor, palpitaciones, taquicardia, ca-
lambres musculares, ansiedad, insomnio y ce-
falea*. Muy excepcionalmente se han descrito
taquicardias supraventriculares o extrasistolia
ventricular o hipotensién marcada y raramen-
te hipopotasemia e hiperglucemia. En general
la clinica se autolimitard en 4-6 horas y tiene en
principio buen prondstico.

Tratamiento

El tratamiento serd sintomético. La taquicardia
sinusal raramente va a precisar tratamiento. La
hipotensién se tratard con liquidos cristaloides
intravenosos (10-30 ml/kg). La hipopotasemia
no suele requerir tratamiento, pues es transitoria.
Solo si la taquicardia, la hipotensién o arritmias
ventriculares produjesen compromiso hemodi-
namico o hubiese mucho temblor se podra utili-
zar como antidoto el 3-bloqueante propranolol.
Ha de tenerse en cuenta que el empleo de este va
a desencadenar un broncoespasmo en un nifio o
adulto si es asmatico, en cuyo caso podria optar-
se por un benzodiacepina si tienen ansiedad.

>>ACRILAMIDA

Origen

La acrilamida y posteriormente su metabolito,
la glicidamida, es una sustancia formada duran-
tela fritura u horneado de alimentos (a partir de
180°) con una alta proporcién de hidratos de car-
bono y almidén. En concreto se origina durante
la reaccién de Maillard que confiere color y sabor
alos alimentos tostados. Se sabe que con tempera-
turas elevadas el aminodcido asparagina en pre-
sencia de azticares naturales genera acrilamida.

En abril de 2002 la Agencia Alimentaria Sueca y
la Universidad de Estocolmo encuentran acri-
lamida en gran cantidad en alimentos y fluidos
de seres humanos. Previamente en 1994 y 1997 la
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IARC la situaba en la categoria 2A de los cance-
rigenos*. Desde entonces se la ha encontrado en
patatas fritas, pan, galletas, cereales del desayu-
no, aperitivos de maiz y otros alimentos. Dicho
hallazgo gener6 una alerta sanitaria y el inicio de
investigaciones epidemioldgicas y experimenta-
les hasta ahora no concluyentes.

Manifestaciones clinicas en humanos

La OMS enjunio de 2002 sefnala que, a pesar de la
carcinogénesis en animales de experimentacion,
no se pueden hacer estimaciones cuantitativas
de cdncer en humanos.

Aunque hoy se piensa que es un carcinégeno que
puede afectar al sistema reproductor (genotoxi-
cidad) y nervioso y algunos trabajos apuntan a
una posible neurotoxicidad en humanos a dosis
altas®*,

Tratamiento

Como consecuencia de lo anterior, recientemen-
te se han aprobado nuevas normas de obligado
cumplimiento para los operadores alimentarios
de la Unién Europea que persiguen el objetivo
de minimizar su presencia en los alimentos. Por
ello se aconseja: 1) Reducir las temperaturas de
fritura y horneado y los tiempos de los mismos.
2) Utilizar, si es posible, variedades de patatas y
cereales bajos en asparagina. 3) Continuar con
estudios epidemiolégicos y experimentales que
clarifiquen su hipotético papel en la carcinogéne-
sis dela acrilamida®.

>>CONCLUSIONES

En esta revisién, se han abordado problemas
agudos o posibles consecuencias a largo plazo,
relacionados con la exposicién a téxicos de ori-
gen natural en los alimentos o por contamina-
cién de estos. Muchos de estas patologias son
poco conocidas o estdn infra diagnosticadas, de
ahi el interés de revisar un problema probable-
mente emergente, que puede representar una
amenaza para la salud humana.

Uno de ellos puede ser la ciguatera, habida cuenta
de las importaciones de pescado y de la pesca en
ultramar, cambiante de zonas y caladeros. Si con-
tinua incrementase el ntimero de casos en Europa
en pacientes que no han viajado, seria necesario
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valorar campafias informativas a poblacién, in-
cluyendo recomendar acudir a su médico si apa-
recen sintomas neurolégicos, tras el consumo de
pescado. Por otro lado, tenemos muy pocos casos
descritos por uso recreacional de miel con graya-
notoxina, pero los siempre inesperados cambios
del narco mercado o la importacién de miel, nos
deben hacer estar atentos a esta problematica.

Actualmente ya se han producido brotes de in-
toxicacién por calabacin amargo en Espafia y
otros paises, pero nuevamente el infra diagndsti-
co obligaria a hacer campafias de divulgacién en
la poblacién general y sanitarios.

También los casos de intoxicacién por clenbute-
rol por consumo de higado de vaca y cordero, en
nuestra opinién, obligan y extremar los controles
sobre los piensos con los que se alimenta al gana-
do ovino, coprino y vacuno.

Dentro de los problemas por consumo crénico de
alimentos, estarfan los fenémenos de carcinogéne-
sis por micotoxinas y otros problemas sanitarios
como la genotoxicidad o neurotoxicidad. Parece
sensato, en este sentido cumplir las recomenda-
ciones de la Unién Europea, actuales y futuras, en
materia de prevencién de la exposicién humana
mediante sistemas de deteccién de micotoxinas
en los alimentos. Mds aun, cuando Espafia y otros
paises son productores de vinos o alimentos don-
de el crecimiento de hongos es frecuente.

En otro orden de cosas, no se conoce bien la pre-
valencia de patologfa crénica humana, que pue-
da estar relacionada con formas de mercurio pre-
sentes en el pescado o marisco. Sin embargo, las
recomendaciones de las autoridades reguladoras
sobre la limitacién del consumo de determina-
dos tipos de pescado en embarazadas y primeros
afios de la vida parece obligada, a la luz de los
conocimientos actuales.

Finalmente, la posibilidad de patologias a largo
plazo que pueda estar relacionada con t6xicos for-
mados durante el proceso de elaboracién de los
alimentos, como la acrilamida, obligan a realizar
campafias de formacién sobre los riesgos asocia-
dos ala forma de cocinar determinados alimentos.
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Palabras >>RESUMEN

clave La preocupacién por la futura seguridad alimentaria mundial y el cambio cli-
matico ha provocado un renovado interés en el concepto de dietas saludables

Estrategia de la y sostenibles.

Granja a la Mesa,

Pacto Verde En términos de salud, la poblacién no estd cumpliendo con las recomendacio-
Europeo, dieta nes dietéticas, lo que se refleja en la salud general de la poblacién. Los cambios
saludable, desarrollo en los patrones alimentarios han propiciado la aparicién de alimentos procesa-

sostenible, gases de
efecto invernadero,

dos y ultra-procesados, que pueden aportar elevados contenidos de sal, grasas
saturadas y azucares, favoreciendo el principal problema de salud ptblica que
son las enfermedades no transmisibles (ENT). Por otro lado, se calcula que un
tercio de las emisiones mundiales de gases con efecto invernadero procede de
los sistemas alimentarios, siendo por tanto un factor clave en el deterioro del
planeta. En este contexto, se necesita urgentemente una transformacién del sistema alimentario global,
adoptando un nuevo modelo que por un lado sea saludable para la poblacién y por otro, preserve el
ecosistema planetario.

Recientemente expertos en nutricién de salud publica han pedido una expansién de la politica de ali-
mentacién y nutricién para abarcar la sostenibilidad ambiental. La integracién de la reduccién del im-
pacto ambiental de la dieta con las recomendaciones dietéticas para la salud agrega un nivel de com-
plejidad, pero abordar estos problemas juntos serd esencial para garantizar que se transmitan a los
consumidores mensajes dietéticos claros y consistentes. Los consumidores tienen un papel fundamental
en la reduccién del impacto ambiental mediante la modificacién de sus patrones dietéticos y eleccién
de los alimentos. En este punto, resulta crucial comprender el concepto de “alimento o dieta sostenible”
para luego poder comunicarlo de forma efectiva a la poblacién con el fin de alcanzar ingestas dietéticas
mas saludables.

Mereceria la pena reflexionar sobre el papel de los profesionales de salud para cambiar los patrones ali-
mentarios de la poblacién, la implementacién de dietas sostenibles y en el desarrollo de la investigacion
para generar conocimiento cientifico sobre los beneficios de estas dietas del futuro.
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Concerns about future global food security and climate change have led to
renewed interest in the concept of healthy and sustainable diets.

In terms of health, the population is not meeting dietary recommendations,
which is reflected in the overall health of the population. Changes in dietary
patterns have led to the emergence of processed and ultra-processed foods,
which can be high in salt, saturated fats and sugars, contributing to the major
public health problem of non-communicable diseases (NCDs). On the other
hand, it is estimated that one third of the world’s greenhouse gas emissions
come from food systems, thus being a key factor in the deterioration of the planet. In this context, a
transformation of the global food system is urgently needed, adopting a new model that on the one
hand is healthy for the population and on the other, preserves the planetary ecosystem.

Public health nutrition experts have recently called for an expansion of food and nutrition policy to
encompass environmental sustainability. Integrating reducing the environmental impact of diet with
dietary recommendations for health adds a level of complexity, but addressing these issues together will
be essential to ensure that clear and consistent dietary messages are conveyed to consumers. Consumers
have a key role to play in reducing environmental impact by modifying their dietary patterns and food
choices. At this point, it is crucial to understand the concept of “sustainable food or diet” and then to be
able to communicate it effectively to the population in order to achieve healthier dietary intakes.

It would be worthwhile to reflect on the role of health professionals in changing the dietary patterns of
the population, the implementation of sustainable diets and in the development of research to generate

scientific knowledge on the benefits of these diets of the future.

>>HACIA UNOS ALIMENTOS MAS
SALUDABLES Y SOSTENIBLES EN EUROPA

En 2015, todos los Estados miembros de las Na-
ciones Unidas adoptaron “La Agenda 2030 para
el Desarrollo Sostenible”. En esta agenda, los pai-
ses acordaron 17 Objetivos de Desarrollo Soste-
nible (ODS) a ser alcanzados a finales de 2030".

En el afio 2019 se publica El Pacto Verde Europeo?
como parte de la estrategia de la Comisién Euro-
pea para aplicar la Agenda 2030 y los Objetivos
de Desarrollo Sostenible de las Naciones Unidas.

Con este Pacto, la Unién Europea (UE) se com-
promete a lograr la neutralidad climética de aqui
a 2050. Para conseguir este objetivo considera
que serd necesaria una transformacién de la so-
ciedad y de la economia europea, que tendra que
ser rentable, justa y socialmente equilibrada.

La Comunicacién de la Comisién Europea sobre
el Pacto Verde Europeo enuncia una serie de ini-
ciativas de actuacién destinadas aayudaralaUE a
alcanzar su objetivo de neutralidad climadtica para
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2050. También propone un nuevo objetivo de re-
duccién neta de las emisiones de la UE para 2030 de
al menos un 55% con respecto a los valores de 1990.

El sistema alimentario tiene un impacto conside-
rable en el medio ambiente. Aproximadamente
un tercio de las emisiones mundiales de gases
de efecto invernadero procede de los sistemas
alimentarios®. Por otro lado, el modelo alimenta-
rio actual tiene un efecto perjudicial en la salud
de las personas, ya que mds del 50% de los adul-
tos europeos presentan sobrepeso.

Existe por tanto la necesidad de transformar la
forma de producir y consumir los alimentos en
Europa para reducir la huella medioambiental
de los sistemas alimentarios, reforzar su resi-
liencia frente a las crisis y seguir garantizando la
disponibilidad de alimentos saludables para la
poblacién actual y para las generaciones futuras.

En este contexto, la Comisiéon Europea presenta
en mayo de 2020 la Estrategia “De la Granja a
la Mesa”* como una de las iniciativas clave en el
marco del Pacto Verde Europeo, con el objetivo



de alcanzar un sistema alimentario justo, saluda-
ble y respetuoso con el medioambiente.

La Estrategia “De la granja a la mesa” considera
que las pautas actuales de consumo de alimentos
son insostenibles, tanto desde la perspectiva de
la salud como del medio ambiente. Mientras que
en la UE, la ingesta media de energfa, carne roja,
azucares, sal y grasas sigue superando las reco-
mendaciones, el consumo de cereales integrales,
frutas y hortalizas, leguminosas y frutos secos es
insuficiente. Es fundamental invertir el aumento
de los porcentajes de sobrepeso y obesidad en
todala UE de aqui a 2030.

>>PRINCIPIOS FUNDAMENTALES
DE UNA DIETA SALUDABLE Y SOSTENIBLE

Con el fin de establecer los principios que cons-
tituyen una dieta saludable y sostenible, en julio
de 2019, la Organizacién de las Naciones Unidas
para la Agricultura y la Alimentacién (FAO) y la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) organi-
zaron una consulta conjunta internacional con 33
expertos conocedores de las distintas dimensio-
nes de las dietas saludables y los aspectos relacio-
nados con la sostenibilidad. Segtn estos expertos,
las dietas saludables y sostenibles deberian tener
en cuenta las recomendaciones de nutrientes, la
sostenibilidad medioambiental y ademas, aspec-
tos sociales, culturales y econémicos.

Las dietas saludables y sostenibles son patrones
alimentarios que promueven todas las dimen-
siones de la salud y el bienestar de las personas,
tienen un bajo impacto ambiental, son accesibles,
asequibles, seguras, equitativas y son cultural-
mente aceptables.

Los objetivos de las dietas saludables y sosteni-
bles son®:

* Lograr un crecimiento y desarrollo 6ptimo de
todos los individuos, apoyando su bienestar
fisico, mental y social en todas las etapas de
la vida.

e Contribuir a prevenir todas las formas de
malnutricién (desnutricién, deficiencia de
micronutrientes, sobrepeso y obesidad).

* Reducir el riesgo de ENT relacionadas con la
dieta.

* Apoyar la preservacién de la biodiversidad y
la salud planetaria.

Para evitar consecuencias no deseadas, las dietas
saludables y sostenibles deben combinar todas
las dimensiones de sostenibilidad. La tabla I, re-
coge los principios de las dietas saludables y sos-
tenibles:

>>ALIMENTOS PARA EL FUTURO:
NUEVAS TENDENCIAS Y DESAFIOS

La demanda de alimentos sostenibles y una ma-
yor conciencia de la salud y el bienestar, asi como
otros cambios sociales, crean oportunidades para
desarrollar nuevos alimentos. Sin duda, la inge-
nierfa de dietas saludables a partir de recursos ali-
mentarios sostenibles constituye un gran desafio
mundial. Una solucién al problema de desarro-
llar dietas saludables y sostenibles implica la in-
corporacién de nuevos alimentos a nuestra dieta.
La aceptacién por parte del consumidor de estos
nuevos alimentos representa un reto importante.
Segtin la Comisién Europea, los nuevos alimentos
son aquellos alimentos innovadores que se produ-
cen utilizando nuevas tecnologias y / o procesos o
alimentos que se consumen tradicionalmente fue-
ra de la UE®. Bajo condiciones adecuadas, se consi-
dera que estos alimentos podrian ser parte de una
dieta saludable y sostenible’.

En el contexto de una dieta saludable y sosteni-
ble, la principal tendencia alimentaria es la bus-
queda de proteinas alternativas a la carne.

Proteinas alternativas ala carne

La clave para abordar los desafios de salud y
ambientales serd la transicién hacia un mayor
consumo de alimentos de origen vegetal y una
reducciéon del consumo de carne. Para ello, en-
tre las muchas soluciones posibles se encuentra
la de sustituir el consumo de carne por fuentes
alternativas de protefnas. En la actualidad, se
han logrado avances significativos, teniendo en
cuenta que la industria debe cumplir con impor-
tantes requisitos de seguridad, sostenibilidad,
bajo costo y aceptabilidad. Los consumidores in-
teresados en reemplazar la carne con otras fuen-
tes de proteinas pueden elegir entre proteinas
alternativas a la carne no basadas en animales
como: proteinas de origen vegetal (“plant-ba-
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TasLa l. PRINCIPIOS DE LAS DIETAS SALUDABLES
Y SOSTENIBLES

Aspectos relacionados con la salud

Incluyen:

1. Lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses
deedad

2. Gran variedad de alimentos no procesados o
minimamente procesados, con restricciones en
cuanto a alimentos y bebidas altamente proce-
sadas.

3. Cereales integrales, legumbres, frutos secos y
una abundante variedad de frutas y verduras.

4. Cantidades moderadas de huevos, lacteos, aves,

pescado y pequeiias porciones de carne roja.

. Agua como la bebida de primera eleccién.

. La cantidad adecuada (sin exceder) de energia

y nutrientes en cada etapa del ciclo de vida.

7. Niveles minimos (0 ninguno) de patégenos, to-
xinas, o cualquier otro agente que pueda causar
enfermedades.

8. Las recomendaciones de la Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS)*:

e Las grasas no deben superar el 30-35% de la
ingesta caldrica total.

* Las grasas saturadas deben sustituirse por
grasas insaturadas con miras a la eliminacién
de grasas trans producidas industrialmente.

e Limitar el consumo de azticares libres a me-
nos del 10% (o incluso menos del 5%) de la
ingesta energética total.

* No consumir mds de 5 g de sal al dfa.

¢ Consumir al menos 400 g de frutas y verdu-
ras al dia.

N Q1

Aspectos relacionados con el impacto ambiental

9. Mantienen los gases de efecto invernadero y la
contaminacién quimica dentro de los limites
establecidos.

10. Preservan la biodiversidad y evitan la sobre-
pescay la caza excesiva.

11. Minimizan el uso de antibiéticos y hormonas
en la produccién de alimentos.

12. Reducen el uso de plésticos y sus derivados en
el envasado de alimentos.

13. Reducenla pérdiday el desperdicio de alimentos

14. Se basan en el respeto a la cultura local, practi-
cas culinarias, conocimiento y patrones de con-
sumo y en los valores como se obtienen, produ-
ceny consumen los alimentos.

Aspectos socioculturales

15. Son accesiblesy deseables.
16. Evitan repercusiones negativas relacionadas

con el género.

*OMS. 2018. Alimentacion sana. https:/ /www.who.int/es/
news-room/ fact-sheets / detail / healthy-diet

Fuente: Elaboracién propia a partir del documento: FAO
and WHO. 2019. Sustainable healthy diets-Guiding principles.
Rome. Diponible en: https:/ / www.who.int/publications /i/
item /9789241516648
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Proteinas vegetales

Figura 1. Alternativas no convencionales a la carne. (Fuente: Ela-
boraci6n propia).

sed”), hongos comestibles, proteinas microbia-
nas, microalgas, carne cultivada e insectos®’. La
figura 1, recoge las principales alternativas no
convencionales a la carne actuales. Sin embargo,
los niveles de aceptacién y cuotas de mercado
de las proteinas alternativas atn siguen siendo
bajas en comparacién con la carne. En este sen-
tido, las alternativas a la carne de origen vegetal
son las mds aceptadas y las mds prometedoras en
términos de impacto ambiental, aunque depen-
derd del sistema de produccién utilizado para
producir cada producto. La carne cultivada y los
insectos son hasta el momento, las alternativas a
la carne con una menor aceptacion®.

Desde el punto de vista nutricional, la proteinas
alternativas pueden ofrecer nutrientes similares
a la carne convencional, sin embargo también
pueden provocar carencias nutricionales’, ya
que la absorcién de minerales (como el hierro y
el zinc) se reduce debido a la presencia de fitatos,
lectinas y otros antinutrientes presentes en los
alimentos vegetales. Esta situacion es un desafio
importante, ya que consumir nutrientes aislados
o alimentos fortificados a menudo no confiere los
mismos beneficios que la matriz alimentaria que
contiene dichos nutrientes de forma natural. Esta
informacién es relevante principalmente para
que los consumidores y profesionales de la salud
puedan tomar decisiones informadas.

Respecto a la tecnologia, algunos estudios su-
gieren que la impresion 3D de subproductos



alimentarios podria desempefar un papel im-
portante en la produccién de sustitutos de carne.
Sin embargo, la impresién 3D se encuentra en
una fase inicial y requiere investigacién para el
desarrollo de impresoras que sean rapidas, preci-
sas y eficientes energéticamente con respecto a la
produccién de sustitutos de carne a gran escala''.

@ Proteinas plant-based

Los productos carnicos de origen vegetal se ela-
boran a partir del procesamiento de la proteina
vegetal mediante distintas técnicas como la ex-
trusién, con el fin de imitar la textura de los pro-
ductos cdrnicos. La mayoria de los sustitutos de
la carne a base de plantas estdn hechos de pro-
teina de soja, debido a sus propiedades nutricio-
nales y a su precio relativamente bajo. Ademads,
también se usan proteinas de cereales (trigo,
arroz, maiz, etc.) y leguminosas (guisantes, caca-
huetes, altramuces, garbanzos, etc.).

Las alternativas a la carne de origen vegetal ge-
neralmente se fabrican a partir de una combi-
nacién de protefnas de trigo y soja. También es
frecuente la proteina de guisante, ya que no con-
tiene los alérgenos comunes presentes en la soja.

El principal desafio que debe resolverse al ela-
borar sustitutos de la carne a partir de protefnas
vegetales es reconstruir la estructura globular de
la proteina vegetal en la estructura fibrosa de las
protefnas musculares, pero también se debe re-
producir el sabor y el color de la carne.

Carne cultivada

La carne cultivada (también conocida como car-
ne in vitro, de laboratorio o carne limpia) consis-
te en el crecimiento “in vitro” de carne a partir
del cultivo de células musculares extraidas de
animales. Se piensa que la carne cultivada po-
dria ser la alternativa cdrnica mas prometedora,
al poder obtener estas proteinas directamente a
partir de células madre sin criar ni sacrificar ani-
males. Ademds, proporciona una alternativa mds
sostenible y respetuosa con el medio ambiente
respecto a la produccién convencional con un sa-
bor y perfil nutricional similar a la carne, por lo
que es una tecnologia potencialmente revolucio-
naria'®. Fue en la Universidad de Maastricht en
2013, donde se obtuvo la primera hamburguesa

procedente de carne cultivada. Sin embargo, esta
alternativa cdrnica no estuvo disponible para el
consumidor hasta finales del afio 2020 en Singa-
pur. Un afio después, se inaugurd en Israel la pri-
mera fabrica de carne cultivada comercial, con
una capacidad de producir 500 kg de carne/dia’.

Actualmente, la carne cultivada sigue siendo una
tecnologfa en etapa inicial con una amplia gama
de beneficios potenciales y un amplio conjunto
de desaffos™. Los mayores retos en el campo de
la carne cultivada son:

e La fabricacién a escala industrial, en aspec-
tos como la fuente de células, los medios de
cultivo, el bioprocesamiento y el precio del
producto final.

e La incertidumbre relacionada con la ruta re-
gulatoria mds adecuada. En este aspecto, serd
clave establecer si la carne cultivada es un pro-
ducto de origen animal y la seguridad relacio-
nada con aspectos como las instalaciones de
produccion, la salud y el fraude alimentario.

* Los aspectos sociales como la ética, por sus
beneficios ambientales y de bienestar animal,
la aceptacién debido a la falta de naturalidad
y el miedo asociado con los posibles riesgos
asociados a una nueva tecnologia por parte
de los consumidores'™.

Finalmente, cabe mencionar que los beneficios
de estas proteinas con respecto al medioambien-
te no se han documentado cientificamente, lo que
significa que sigue existiendo incertidumbre so-
bre si la carne cultivada se producird de una ma-
nera mds sostenible que la carne convencional®.

%@ Hongos comestibles (micoproteinas)

Los hongos comestibles son alternativas ideales
a la carne, debido a su alto contenido de protei-
na, fibra dietética y bajo contenido de grasa. Al-
gunos hongos comestibles poseen un sabor que
imita a la carne gracias al elevado contenido de
aminodcidos con azufre. Estas proteinas alterna-
tivas se pueden obtener de especies como: Len-
tinus edodes, Pleurotus ostreatus, Agaricus bisporus,
Flammulina velutipes y Pleurotus eryngii. La obten-
cién de micoproteinas es una opcién mas econo-
mica que la protefna bacteriana, animal o vegetal
y cuentan con una gran aceptacion en el merca-
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do por sus beneficios para la salud y seguridad
demostrada ampliamente reconocidas por los
consumidores. El mercado global de productos
de micoprotefnas contintda ganando un impulso
impresionante, con ventas globales que se estima
que crecera casi el doble para 2027". En 2019, la
empresa Mycorena lanzé la protefna denomina-
da “Promyc” a partir de un hongo que crea fila-
mentos que pueden crecer y formar grandes es-
tructuras similares a la carne convencional®®.

Sin embargo, atiin se necesita més investigacién
y una tecnologia mds avanzada para transfor-
mar hongos comestibles en proteinas alterna-
tivas a la carne, lo que incluye aspectos como
aumentar la eficiencia de la produccion, opti-
mizar el proceso de produccién, reducir el olor
caracteristico de los hongos y modificar el sabor
para que se asemeje lo mds posible a la carne.
Mediante la combinacién de estas estrategias,
es posible que en un futuro, los hongos comesti-
bles sean alternativas similares a la carne en di-
ferentes aspectos'.

L

v 7 V] Proteinas microbianas
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En los dltimos afios, con el creciente desarrollo
de la tecnologia de fermentacién, la reduccién de
costos y el aumento de la presién ambiental, la
investigacion sobre proteinas microbianas como
alternativa a la carne estd cobrando impulso, tan-
to en el ambito cientifico como industrial. Estas
proteinas contienen ocho aminodcidos dietéticos
esenciales, incluida la lisina, que suele ser defi-
ciente en proteinas vegetales, lo que contribuye a
su alto valor nutricional. Actualmente, las protei-
nas microbianas se han obtenido mediante el uso
de estiércol animal como medio de cultivo?.

Aunque son ricas en nutrientes, las proteinas
microbianas no son proteinas puras, sino que
contienen otros componentes que pueden cau-
sar problemas de inocuidad de los alimentos.
Ademas, el medio de cultivo debe seleccionarse
cuidadosamente porque pueden contener conta-
minantes téxicos.

El uso de microorganismos como excelentes an-
fitriones para producir protefnas microbianas
completas en nutrientes, seguras y de bajo cos-
to serd un esfuerzo importante en la industria de
sustitucién de la carne en el futuro.
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% Microalgas

Las microalgas son candidatas prometedoras
para producir analogos de carne desde una
perspectiva nutricional. El alto contenido de
proteinas y la presencia de diversos compues-
tos bioactivos pueden permitir que la industria
alimentaria produzca andlogos de carne a partir
de microalgas con un excelente valor nutricio-
nal. Actualmente, las microalgas mds comer-
cializadas son la Arthrospira sp. (conocida como
espirulina) y Chlorella sp. Dado que dichas es-
pecies han sido comercializadas y consumidas
como ingredientes alimentarios antes de 1997,
no estdn sujetos al Reglamento de Nuevos Ali-
mentos.

Hoy dia, las técnicas de texturizado para trans-
formar las microalgas en andlogos de carne atin
se encuentran en una etapa temprana y requie-
ren mds investigacién. Otros desaffos importan-
tes para la obtencién de protefnas a partir de mi-
croalgas estdn relacionados con:

e Elpretratamiento de las materias primas para
eliminar el olor a pescado y la pigmentacion.

e Ladificultad de recoleccién y de produccion.

* Sualto contenido de humedad, complicando
su proceso de produccién y afectando a las
propiedades sensoriales.

* Subaja biodisponibilidad o digestibilidad.

e Menor contenido en metionina, cisteina, lisi-
nay triptéfano que la proteina de carne.

e Técnicas de produccién industrial ineficien-
tes!>18,

Ademads, algunas especies de microalgas pueden
producir toxinas y efectos alérgicos, asi que an-
tes de utilizarlas como ingredientes alimentarios
debe investigarse cuidadosamente su toxicidad
bioldgica y alergenicidad.

A pesar de que las microalgas siempre se han
considerado un recurso renovable, sostenible y
respetuoso con el medio ambiente, el proceso de
produccién general es bastante complicado y no
es sostenible en la actualidad™.
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Los insectos contienen abundantes proteinas,
grasas (principalmente dcidos grasos poliinsatu-
rados), vitaminas y minerales, producen pocos
gases de efecto invernadero y consumen menos
recursos de agua y tierra en comparacion con la
ganaderia tradicional. Pueden utilizar desechos
orgdnicos como alimento, lo que reduce tanto la
contaminacién ambiental como el coste del ali-
mento. Por otro lado, la evidencia de que los in-
sectos experimentan dolor es débil, por lo que los
problemas de bienestar animal asociados con la
cria de insectos son minimos.

Se han encontrado al menos 1.900 especies de in-
sectos adecuadas para el consumo humano, pero
los mds consumidos son los coledpteros (escara-
bajos). Actualmente, dos de las especies més cul-
tivadas son el Tenebrio molitor (larvas del gusano
de la harina) y Acheta Domesticus (grillos) y pa-
recen tener un futuro prometedor en la industria
de alimentos y piensos en Europa'.

Sin embargo, existen algunos factores que limitan
la aplicacién de los insectos como alternativas a la
carne, principalmente la aceptacion de los insec-
tos por parte del consumidor y las cuestiones de
seguridad alimentaria. En 2015, la Comisién Eu-
ropea solicité a la Autoridad Europea de Seguri-
dad Alimentaria (EFSA) que evaluara los riesgos
relacionados con el uso de insectos como alimen-
to para humanos y animales. Los problemas de
seguridad alimentaria incluyeron los peligros
bioldégicos (bacterias, virus, pardsitos, hongos,
priones), quimicos (metales pesados, toxinas,
medicamentos veterinarios, hormonas y otros),
asi como alérgenos y peligros para el medio am-
biente. La EFSA concluy6 que el riesgo para la sa-
lud humana y animal dependia de la especie del
insecto, el alimento que consumian, el ambiente
en el que habitaban y los métodos de produccién
y procesamiento adoptados. También sefial6 que
existen lagunas de conocimiento e incertidumbre
relacionadas con los posibles peligros del uso de
los insectos como alimentos y piensos, ya que los
datos recogidos son muy limitados, concluyendo
que se requiere de investigaciones adicionales y
que los riesgos sean evaluados caso por caso.

Mediante la publicacién del Reglamento de eje-
cucién (UE) 2021/882 de la Comisién de 1 de

junio de 2021, Europa autorizo la comercializa-
cién del primer insecto como nuevo alimento, la
larvas de Tenebrio molitor desecadas (gusano de
la harina)®. La larvas de Tenebrio molitor pueden
utilizarse desecadas, enteras o en polvoy pueden
incluirse como maximo en un 10% en productos
proteicos, galletas, platos a base de leguminosas
y platos a base de pasta. En su etiquetado debe
declarar que este ingrediente puede provocar
reacciones alérgicas a los consumidores con aler-
gias conocidas a los crustdceos y sus productos, y
alos dcaros del polvo®.

El cientifico de la EFSA, Ermolaos Ververis, coor-
dinador de este primer dictamen aprobado sobre
insectos como nuevo alimento sostiene que los in-
sectos son organismos complejos, por lo que carac-
terizar la composicion de los alimentos derivados
de ellos representard un desafio importante. En
ese sentido, resultard fundamental comprender
su microbiologia, teniendo en cuenta que se con-
sume todo el insecto. Por otro lado, sefiala que las
férmulas a partir de insectos pueden ser ricas en
proteinas, pero que los niveles reales de protefnas
pueden sobreestimarse cuando estd presente la
“quitina”, un componente importante del exoes-
queleto de los insectos. Desde una perspectiva cri-
tica, muchas alergias alimentarias estdn vinculadas
a las proteinas, por lo que el consumo de insectos
podria desencadenar alguna reaccién alérgica. Es-
tas alergias pueden producirse por la sensibilidad
de una persona a las proteinas de los insectos, por
reactividad cruzada con otros alérgenos o debido a
los alérgenos residuales procedentes de la alimen-
tacién de los insectos, como el gluten?!.

Cambiar la dieta de la carne requerird un esfuerzo
cooperativo entre la sociedad, las organizaciones
no gubernamentales y los gobiernos. Sin duda,
el consumo de cualquiera de estas alternativas
emergentes de carne deberdn respaldarse por
nuevas regulaciones alimentarias. En este senti-
do, probablemente las normas para los insectos y
la carne cultivada sean las que enfrenten los ma-
yores desafios debido a los posibles riesgos de
seguridad. Actualmente, hay una falta de investi-
gacioén sistemdtica sobre la produccién y la aplica-
cién de alternativas a la carne. En un futuro, serd
necesario resolver cuestiones clave como:

e El disefio de procesos para mejorar aspectos
organolépticos y calidad nutricional de la
proteina de origen vegetal.
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e El desarrollo a gran escala y bajo coste de la
carne cultivada.

¢ La seleccién de cepas y desintoxificacion de
proteinas microbianas.

e Laaplicacién practica de las distintas alterna-
tivas ala carne.

* Garantizar la sostenibilidad de la produc-
cion.

e Establecer politicas de evaluacién de la seguri-
dad alimentaria y supervisién del mercado2.

Elimpacto ambiental de la produccion
de alimentos en el mundo

Los alimentos son responsables de aproximada-
mente el 26% de las emisiones globales de gases de
efecto invernadero (GEI). Cuando se trata de cuan-
tificar las emisiones de GEI de los alimentos, deben
considerarse cuatro categorias clave (Fig. 2):

1. Laganaderiay la pesca representa
el 31% de las emisiones

Este porcentaje incluye tinicamente las emisio-
nes relacionadas con los animales criados para la

produccién de carne, ldcteos, huevos y mariscos:
el metano de sus procesos digestivos (conocido
como fermentacién entérica), la gestién del es-
tiércol y de los pastos y el consumo de combusti-
ble de los barcos pesqueros.

2. Los cultivos de produccion representan
el 27% de las emisiones

En este caso, el 21% de las emisiones provienen
de los cultivos destinados a alimentacién huma-
nay el 6% de la producciéon de alimentos para
animales. En este grupo se incluyen todas las
emisiones de la produccién agricola, lo que in-
cluye la liberacién de 6xido nitroso por la aplica-
cién de fertilizantes y del estiércol, emisiones de
metano procedente de la produccién de arroz y
el diéxido de carbono de la maquinaria agricola.

3. Eluso de la tierra supone el 24%
de las emisiones

La vegetacién y los suelos constituyen importan-
tes depodsitos de carbono. Como consecuencia
del cambio del uso de la tierra, como la conver-
sion de bosques en terrenos agricolas, se emiten
grandes cantidades de GEI a la atmésfera. Por
otra parte, los bosques y los humedales, alma-

Emi

No alimentarias
74 %

Alimentarias
26 %

Uso de la tierra para '
ganado: 16 % de las
emisiones alimentarias

Figura 2. Emisiones globales de gases de efecto invernadero generados en la produccion de alimentos (Fuente: Version traducida (elaboracion
propia) a partir del recurso en linea: hitps://ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food).
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cenan una cantidad considerable de carbono. El
uso de la tierra para la ganaderia genera el 16%
de las emisiones y los cultivos para consumo hu-
mano el 8%.

4. Las cadenas de suministro representan
el 18% de las emisiones de alimentos

La transformacion de los alimentos de granja en
productos finales, el envasado, transporte y la
venta al por menor, requieren insumos de energfa.
Cabe mencionar, que se asume que comer alimen-
tos locales es clave para una dieta baja en huella
de carbono, sin embargo las emisiones del trans-
porte son a menudo un porcentaje pequefio de las
emisiones totales, ya que suponen tinicamente el
6% a nivel mundial. Teniendo en cuenta que las
emisiones de los residuos son elevadas, resulta
clave la reduccién del desperdicio de alimentos.
Un envase adecuado, la refrigeracion o el procesa-
miento pueden ayudar a prevenir el desperdicio.

Sin duda, reducir las emisiones de la produccién
de alimentos serd uno de los mayores desafios
en las préximas décadas. Sin embargo, reducir
las emisiones en la agricultura no serd sencillo,
ya que para satisfacer la creciente demanda de
alimentos necesitamos fertilizantes y no pode-
mos evitar que el ganado produzca metano. Serd
necesario la suma de distintas soluciones como:
cambios en las dietas, la reduccién del desperdi-
cio de alimentos, mejoras en la eficiencia agricola
y tecnologfas para que las alternativas alimenta-
rias sean escalables y asequibles.

Garantizar que todo el mundo tenga acceso a una
dieta nutritiva de manera sostenible en uno de
los mayores desafios a los que nos enfrentamos.
Las emisiones de gases de efecto invernadero se
miden en kilogramos equivalentes de diéxido de
carbono (kgCO, eq). En €l se incluyen distintos
gases de efecto invernadero (no sélo el CO,) pon-
derados por su impacto de calentamiento relati-
vo. La figura 3, muestra las emisiones de GEI por
kilogramo de distintos alimentos.

La huellade carbono de la dietas de la UE

En una investigacién realizada en 2018%, se com-
pararon las GEI de la dieta promedio en los pai-
ses de la Union Europea. Las principales conclu-
siones obtenidas en este estudio son:

* Lasdietas delos paises de la UE muestran di-
ferentes valores de GEI, con un promedio de
1.070 equivalentes de CO,.

* La mayoria de las emisiones resultan del
cambio de uso de la tierra (30%) o de las emi-
siones a nivel finca, ya sea del uso de fertili-
zantes inorgdnicos (14%), fertilizantes orgd-
nicos (3%), emisiones de metano del ganado
(22%) o de la gestion del estiércol (22%). El
transporte representa tan solo el 6% de las
emisiones.

* Cuando se desglosa por alimentos, el con-
sumo de carne y huevos representa la mayor
parte de las emisiones en todos los paises de

20 kg 40 kg

Figura 3. Emisiones de gases de efecto invernadero por kilogramo de distintos productos alimenticios. [Fuente: Version traducida (elaboracion
propia) a partir del recurso en linea: hitps://ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food. Gréfica interactiva].
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la UE, con un promedio del 56%, seguido del
consumo de productos lacteos con un prome-
dio del 27%. El consumo de cereales, vegetales
y frutos secos representa el 4%, las bebidas un
3,5% y los aceites y semillas vegetales un 4%.

¢ Lamayor parte de las emisiones dietéticas estd
relacionada con el consumo de productos ani-
males. Por tanto, el enfoque mas eficiente para
reducir las emisiones dietéticas, seria dismi-
nuir la cantidad de productos animales consu-
midos. El consumo de productos producidos
localmente tiene menos potencial para reducir
las emisiones en comparacién con una transi-
cién a una dieta basada en plantas.

e Actualmente, los productos animales son una
fuente importante de proteinas. Sin embargo, la
mayoria de las dietas actuales de la UE contienen
un exceso de proteinas, asf que la sustituciéon con
un aumento general de productos de origen ve-
getal serfa una estrategia eficaz y sostenible para
reducir las emisiones de GEI de la dieta.

La figura 4, muestra graficamente como se distri-
buyen la huella de carbono de las dietas de UE
por tipo de alimento y origen de la fuente.

Por lo tanto, alterar el consumo de alimentos en
funcién de las recomendaciones dietéticas de las

autoridades sanitarias podria plantear una estra-
tegia prometedora no solo para mejorar la salud
sino también para reducir los impactos del cam-
bio climético.

Facilitar la transicion a dietas saludables
y sostenibles

La Estrategia de la granja a la mesa pretende
crear un entorno alimentario favorable que faci-
lite la eleccién de dietas saludables y sostenibles,
lo que beneficiard la salud y calidad de vida de
los consumidores, ademads de reducir los costes
relacionados con la salud para la sociedad. En
general, las dietas europeas no estdn en conso-
nancia con las recomendaciones dietéticas nacio-
nales, ni garantizan que la opcién mds saludable
sea siempre la mds facil.

Con objeto de acelerar y facilitar la transicion y
de garantizar que todos los alimentos introduci-
dos en el mercado de la UE sean cada vez mds
sostenibles, la Comisién Europea presentard una
propuesta legislativa sobre un marco para un sis-
tema alimentario sostenible antes de finales de
2023 que se convertird en la norma para todos los
productos alimentarios introducidos en el mer-
cado dela UE.

Por tipo de
alimento

Aceites veg. & semillas (4 %)
Bebidas, estimulantes (35 %)
Cereales (4 %)

Frutas, vegetales y frutos secos (4 %)
Raices (15 %)

Came & Huevos
(56 %)

Licteos
@%

gas footprints of EU diets].

Carmbio de uso de La tierra (CUT) (30 %)

La eleceidn del alimenta
juega un papel mas
importante que La husnte

Transporte (6 %)

Metana del ganado (22 %)

Gestion del estiércol (22 %)

Estiéreol de los pastos (1 %)
Cultivo de arroz (1 %) =
Fertilizante nitrogenado organico (3 %)

Fertilizante nitrogenado sintético (14 %)

Figura 4. Huella de carbono de las dietas de la UE. [Fuente: Version traducida (elaboracion propia) a partir del recurso en linea: https:/
ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food y datos de la publicacion de Sandstrém et al, 2018. The role of trade in the greenhouse
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La Estrategia manifiesta la necesidad de buscar
oportunidades para facilitar la transicién a dietas
mads saludables como:

* Desarrollar un plan de accién sobre agricultu-
ra ecoldgica, con el fin de apoyar la transicién
a este tipo de agricultura, fomentando tanto la
oferta como la demanda de productos ecolégi-
cos. Se pretende que al menos el 25% de las tie-
rras agricolas de la UE se utilicen en agricultura
ecolégica de aqui al 2030 y de lograr un aumen-
to significativo de la acuicultura ecolégica.

e Elaborar un plan de contingencia para ga-
rantizar el suministro de alimentos y la se-
guridad alimentaria en tiempos de crisis
politicas, econémicas, medioambientales o
sanitarias.

* Ejecutar determinadas acciones previstas en
el Plan de accién para una economia circu-
lar® como: elaborar un marco regulador para
certificar de forma rigurosa las absorciones
de carbono, promover soluciones de envasa-
do innovadoras y sostenibles y contribuir a la
reduccién del desperdicio de alimentos.

e Elaborar un cédigo de conducta para una
practica empresarial y de comercializacién
responsable, con el fin de que la industria
alimentaria incorpore la sostenibilidad en las
estrategias empresariales. Se buscara que las
empresas se comprometan en aspectos como
la reformulacién de productos con las orien-
taciones para dietas saludables y sostenibles
y restringiendo la promocién de alimentos
con alto contenido en grasas, azticares o sal
estableciendo perfiles nutricionales®.

e Plantear el etiquetado obligatorio armoni-
zado sobre propiedades nutritivas en la par-
te frontal de los envases. Ademds, pretende
crear un marco de etiquetado sostenible que
abarque los aspectos nutricional, climatico,
medioambiental y social de los productos ali-
mentarios.

>>CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta el efecto perjudicial sobre
el medio ambiente que tienen los sistemas ali-
mentarios actuales y las inquietudes planteadas
sobre su sostenibilidad, existe una necesidad ur-
gente de promover dietas que sean saludables y
tengan bajo impacto ambiental.

De acuerdo con la definicion de la FAO, las die-
tas sostenibles son aquellas dietas con bajo im-
pacto ambiental que contribuyen a la seguridad
alimentaria y nutricional y a una vida saludable
para las generaciones presentes y futuras. Las
dietas sostenibles son protectoras y respetuosas
de la biodiversidad y los ecosistemas, cultural-
mente aceptables, accesibles, econémicamente
justas y asequibles, son nutricionalmente ade-
cuadas, seguras y saludables, y optimizan los
recursos naturales y humanos. Sin embargo, a ni-
veles practicos, traducir lo que significa una dieta
sostenible es todo un desafio, ya que el concepto
de dieta sostenible no solo requiere un enfoque
nutricional sino que incluye aspectos sanitarios,
ambientales, socioculturales y econémicos.

La investigacion serd en los préximos afios, un
motor fundamental para agilizar la transiciéon
hacia sistemas alimentarios sostenibles, salu-
dables e integradores, desde la produccién pri-
maria hasta el consumo. Como hemos visto, un
dmbito de investigacion clave estard relacionado
con el aumento de la disponibilidad y el abas-
tecimiento de protefnas alternativas a la carne.
Sin embargo, no podemos olvidar que entre los
principios basicos de una dieta sostenible se en-
cuentran las recomendaciones nutricionales ge-
nerales como: (1) aumentar el consumo de fru-
tas y verduras variadas, frutos secos y cereales
integrales y (2) reducir el consumo de carne roja
y procesados que incluyan un alto contenido de
sal, azticares afiadidos y grasas saturadas.

Cabe mencionar que todavia no disponemos de
una herramienta sencilla para medir el nivel de
sostenibilidad de las dietas individuales. Esto
nos permitiria conocer realmente los beneficios
potenciales de las dietas sostenibles y mitigar
los riesgos asociados a las practicas agricolas y
de consumo cada vez més insostenibles. La com-
plejidad de las dietas sostenibles requerird la
participacién de multiples actores como lideres
académicos, profesionales de la salud publica,
la industria alimentaria, consumidores y formu-
ladores de politicas para abordar los problemas
emergentes y facilitar la transicion hacia dietas
saludables y sostenibles. Si entre todos somos
capaces de crear un entorno alimentario que fa-
cilite la eleccién de dietas sostenibles, estaremos
contribuyendo a mejorar nuestra propia salud y
reducir los costes relacionados con la salud para
la sociedad.
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Palabras >>RESUMEN

clave La fenilcetonuria es la enfermedad metabdlica hereditaria més frecuente en
Fenilcetonuria las consultas de adultos debido a su incidencia, al diagndstico precoz con el
dietoterapia, : cribado neonatal y a que el tratamiento ha retrasado la aparicién de las com-
tratamiento médico plicaciones y mejorado su esperanza de vida.

En la mayoria de los casos, se produce por una alteracién en el enzima que

cataliza la transformacién de fenilalanina en tirosina, ocasionando un acimulo
de fenilalanina, que resulta téxico para el sistema nervioso.
El objetivo del tratamiento es mantener los niveles de fenilalanina en sangre dentro de un rango que se
considera saludable y, para ello, es precisa una restriccién de alimentos ricos en proteinas, fomentar la
ingesta de alimentos bajos en protefnas y un tratamiento nutricional con suplementos de L-aminodcidos
libres de fenilalanina, que también estdn enriquecidos en los nutrientes abundantes en los alimentos
ricos en protefnas que estos pacientes dejan de consumir.
Los pacientes que responden a sapropterina precisan menos restricciones dietéticas y, con el tratamiento
con pegvaliasa, se puede llegar a liberalizar completamente la dieta.
Es necesario conocer las necesidades de proteinas de cada paciente y su tolerancia a fenilalanina / pro-
tefnas para aportar protefnas naturales en esa cantidad. La cantidad de proteinas restante se incrementa
en un 40% por la menor digestibilidad y asimilacién de las proteinas de origen vegetal y para mejorar
el control metabdlico con las férmulas de L-aminodcidos exentas de fenilalanina, que disminuyen la
absorcién intestinal de fenilalanina y el paso de ésta al sistema nervioso central. Posteriormente, calcu-
lamos las necesidades de energia del paciente y descontamos la energia que aportan los alimentos con
proteinas naturales y las férmulas de L-aminodcidos, para recomendar al paciente que el resto de su
ingesta provenga de alimentos que tienen muy bajo contenido en fenilalanina hasta aportar la energia
restante para cubrir sus necesidades y mantener un adecuado estado nutricional.
Se desaconseja tomar los alimentos de origen animal, asi como las legumbres, los frutos secos y los
cereales; las excepciones en estos grupos son leche y lacteos fermentados en algunos casos, cereales sin
gluten, maiz en conserva, guisantes y castafias, que deben controlarse, al igual que la patata. No influ-
yen en el control metabdlico de la fenilcetonuria la mayoria de frutas, verduras y hortalizas.
Finalmente, se presentan algunos de los numerosos recursos de utilidad para el cdlculo de la dieta y la
elaboracién de platos, tanto para los profesionales sanitarios como para pacientes y familiares.
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Phenylketonuria is the most common inherited metabolic disease in adult
clinics because of its incidence, the precocious diagnosis via new-born
screening and because its treatment has delayed complications and improved
life expectancy.

In most patients, it is due to a change in the enzyme which catalyses transformation of phenylalanine
into tyrosine, causing a deposit of phenylalanine, which causes damage to the central nervous system.

Treatment objective is to maintain blood phenylalanine levels into a healthy range and for that, it is
necessary a restriction of protein-rich food, promotion of low-protein food intake and a nutritional
treatment with phenylalanine-free L-aminoacids supplements, which are also enhanced in nutrients
present in protein-rich food these patients give up eating.

Patients who are responsive to saproterin need less dietary restrictions and, with pegvaliase, diet can be
completely liberalized.

It is mandatory to calculate the requirement of proteins and their tolerance to phenylalanine / proteins
in order to allow natural proteins in this amount. The rest of required proteins are increased in a 40%
because of the poorer digestibility and assimilation of vegetal proteins and to improve metabolic
control with L-aminoacids formulae (without phenylalanine), which decrease intestinal absorption of
phenylalanine and its entrance to central nervous system. After that, we calculate energy requirements
and decrease it in the amount of energy given by natural proteins and L-aminoacids formulae, and
advise the patients to take the rest of their intake from very low content in phenylalanine foods to meet
the rest of their requirement and to keep a proper nutritional status.

Patients are advised not to take animal foods, or legumes, nuts or cereals; exceptions form these groups
are milk and fermented dairy in some patients, tinned corn, and peas, which must be controlled, as
must be done with potatoes. Most fruits and vegetables do not have influence on metabolic control of
phenylketonuria.

Finally, some of the many helpful resources for calculation of diet and preparation of food are presented,
for health professionals but also for patients and relatives.
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La fenilalanina hidroxilasa (PAH) cataliza la hi-
droxilacién de fenilalanina en tirosina, para lo
que precisa como cofactor a la tetrahidrobiopte-
rina (BH,) que se oxida a dihidrobiopterina (BH,) y
debe ser recuperada mediante una reduccién cata-
lizada por la dihidrobiopterina reductasa (DHPR),
que precisa NADH como cofactor (Fig. 1).

>>CARACTERISTICAS
DE LA ENFERMEDAD

La fenilcetonuria (PKU, OMIM 261600) es una
de las més de mil enfermedades metabdlicas he-
reditarias descritas hasta la fecha'?, (1,2) que se
caracteriza por ocasionar unos niveles elevados
del aminoédcido fenilalanina en sangre (hiperfe-
nilalaninemia), lo cual da lugar a complicaciones
por toxicidad.

Hay otros casos minoritarios de hiperfenilala-
ninemia (2%) ocasionados precisamente por al-

Enla mayoria de los casos (98%), se produce por
mutaciones en el gen PAH, que codifica el enzi-
ma fenilalanina hidroxilasa, que se localiza en el
cromosoma 12 (12q22-24). Existen mutaciones en
uno de los dos alelos (portadores) en un 2% de la
poblacién de nuestra zona pero, para que se ma-
nifieste la enfermedad, deben estar afectados los
dos alelos al ser de herencia autosémica recesiva,
con lo que laincidencia de la enfermedad es de 1
de cada 10000 nacidos vivos.

PAH

Fenilalanina 77 Tirosina

Biopterina < BH,< BH,

DHPR
Neopterina

GTP
Figura 1. Metabolismo de la fenilalanina, afectado en la fenilcetonuria.
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teraciones en DHPR o en la biosintesis de BH,,
denominados en conjunto hiperfenilalaninemias
por defecto del cofactor BH,, que tienen un tra-
tamiento y prondstico diferentes, en general con
elevaciones mas moderadas de fenilalanina en
sangre, pero con deterioro neuroldgico progresi-
vo y afectacién de la sintesis de catecolaminas y
serotonina, al ser BH . también cofactor de tirosi-
na hidroxilasa y triptéfano hidroxilasa®.

La enfermedad fue descrita por primera vez en
1934 por Folling como “imbecillitas phenylpyru-
vica” en dos hermanos con deterioro cognitivo
que también presentaban un olor corporal es-
pecial. Folling fue el primero en relacionarla
con una alteracién del metabolismo, establecid
su herencia autosémica recesiva e identificé a la
fenilalanina como el marcador bioquimico de la
enfermedad*’.

Desde 1937 se denomina fenilcetonuria pero has-
ta 1953 no se descubri6 el enzima afectado y, ese
mismo afio, Bickel describié por primera vez el
tratamiento dietético de la enfermedad, tras ha-
ber tratado con éxito al primer nifio dos afios an-
tes®, lo cual supuso un gran paso en el prondstico
de estos pacientes.

El siguiente avance se produjo en 1961, cuando
Guthrie desarrollé el cribado de la enfermedad?,
lo cual ha permitido el diagndstico justo tras el
nacimiento al incluirse en el cribado neonatal
y, por lo tanto, iniciar el tratamiento a los pocos
dias de nacer. Esto ha aumentado la esperanza
y la calidad de vida de los pacientes, retrasando
las complicaciones de la enfermedad. Por este
motivo, cada vez se ven méds pacientes con PKU
adultos, suponiendo en torno ala mitad o mas de
los pacientes con enfermedades metabdlicas he-
reditarias en las consultas de adultos, y han co-
menzado a surgir otros problemas que hace afios
no vefamos en estos pacientes, como las compli-
caciones metabdlicas adquiridas y el reto de con-
trolar la enfermedad durante una gestacion.

A diferencia de otras enfermedades hereditarias
del metabolismo de los aminoacidos, como las
acidemias orgdnicas o la enfermedad con orina
de jarabe de arce, la PKU no origina crisis agu-
das metabdlicas sino que sus complicaciones son
Gnicamente crénicas y de tipo neurolégico, con
menor volumen y peso del cerebro y cambios en
la mielina, con espongiosis de la sustancia blanca
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y gliosis fibrilar, que originan deterioro cognitivo
y trastornos de conducta.

Aparte del tratamiento dietético y nutricional,
imprescindible para el control metabdlico y que
se tratard con mds detalle a continuacion, algu-
nos pacientes responden al tratamiento con sa-
propterina (BH,), que estabiliza el enzima PAH
al actuar como chaperona y permite que el pa-
ciente tolere una dieta menos restrictiva, man-
teniendo los niveles de fenilalanina en objetivos
de control. Para conocer qué pacientes se pueden
beneficiar del tratamiento con sapropterina, es
imprescindible realizar una prueba de sobre-
carga con BH />, considerando respondedores a
los pacientes en los que aumente la tolerancia a
la ingesta de proteina natural al menos al doble
del basal, manteniendo un adecuado control me-
tabdlico, o cuando mejora el control metabdlico
manteniendo una ingesta similar de fenilalanina,
de forma que mds del 75% de los controles estén
en objetivo de control.

Existe un tratamiento enzimético aprobado por
laEMA (Agencia Europea del Medicamento) pero
adin no comercializado en Espafia, que consiste
en administrar fenilalanina amonio liasa (PAL)
recombinante de forma subcutdnea a diario
para catabolizar la fenilalanina a dcido transci-
ndmico que no resulta téxico y se elimina por la
orina como hipurato, disminuyendo los niveles
de fenilalanina y permitiendo liberalizar com-
pletamente la dieta. El principal inconveniente
es el desarrollo de una respuesta inmunitaria al
enzima, que limitaria la utilidad del tratamiento.
También es preciso suplementar con tirosina, al
no ser el producto de la reaccién catalizada por
este enzima. Estd en desarrollo el tratamiento en-
zimaético por via oral.

>>0OBJETIVOS Y BASES
DEL TRATAMIENTO
DIETETICO-NUTRICIONAL

Para evitar las complicaciones de la PKU, se plan-
tea como objetivo que las concentraciones de fe-
nilalanina en sangre no superen un determinado
nivel que, en la mayoria de paises europeos se fija
en 10 mg/dl (600 mmol /1) en adultos, siendo de 6
mg/dl (360 mmol /1) en menores y durante la ges-
tacion, para evitar la afectacion del embrién/ feto.
El tratamiento dietético debe evitar que los nive-



les de fenilalanina superen el objetivo pero man-
teniéndolos por encima de 2 mg/dl (120 mmol /1)
ya que es un aminodcido indispensable para la
sintesis proteica, siendo necesario para la repara-
cién tisular y, en los nifios, para mantener un ade-
cuado crecimiento y desarrollo®.

Asi mismo, debe asegurar un aporte adecuado
del resto de aminodcidos, con especial atencion
ala tirosina, que no se produce o lo hace en canti-
dades minimas, dependiendo de la actividad en-
zimdtica residual, al estar afectada la transforma-
cién de fenilalanina en tirosina. Este aminodacido
es necesario para la sintesis de hormona tiroidea,
de melatonina y de adrenalina, noradrenalina
y dopamina®. De forma ideal, la relaciéon de las
concentraciones de fenilalanina y tirosina debe
ser inferior a 2 ([Phe] / [Tyr] <2).

En tercer y tiltimo lugar, se debe asegurar un apor-
te adecuado del resto de nutrientes y de energia
para mantener un estado nutricional normal®.

Para conseguir esos objetivos, el tratamiento die-
tético-nutricional se compone de una restriccién
de alimentos ricos en proteinas, ingesta de ali-
mentos bajos en proteinas y tratamiento nutricio-
nal con suplementos de L-aminodacidos libres de
fenilalanina®.

>>NECESIDADES Y APORTE
DE FENILALANINA

Los pacientes con PKU deben ingerir una canti-
dad minima de fenilalanina ya que, como hemos
visto, es un aminodcido indispensable, ocasio-
nando su deficiencia un cuadro clinico de aste-
nia, anorexia, alopecia, erupcién perineal, dismi-
nucién de la velocidad de crecimiento en nifios,
pudiendo llegar a causar la muerte®. Por otra par-
te, al resultar téxico para el sistema nervioso, no
debemos superar el limite de tolerancia de cada
paciente en cada momento evolutivo.

La tolerancia a fenilalanina es la cantidad de
dicho aminodcido que mantiene los niveles de
fenilalanina en sangre dentro del rango objeti-
vo, se expresa en mg/kg de peso dia o mg/dia,
y depende de la gravedad de la PKU, de la ratio
catabolismo/sintesis de proteinas, de la inges-
ta energética, de la cantidad de suplementos de
L-aminodcidos exentos de fenilalanina y su dis-

tribucién a lo largo del dia y del objetivo de nive-
les sanguineos del aminodcido®.

La tolerancia maxima a fenilalanina debe reeva-
luarse periédicamente, sobre todo en periodos
de crecimiento rdpido, cambios en la composi-
cién corporal o si se inicia tratamiento farmaco-
l6gico con sapropterina o pegvaliasa, ya que se
espera que aumente la tolerancia, doblandose o
cuadruplicdndose al iniciar el tratamiento con
sapropterina en los respondedores y que se nor-
malice completamente con pegvaliasa®. Se reco-
mienda evaluar un posible aumento de toleran-
cia a fenilalanina si se mantienen los niveles de
fenilalanina en la mitad inferior del rango obje-
tivo durante 3 meses consecutivos; para ello, se
va aumentando paulatinamente su aporte, con
subidas de 50 mg (1 g de proteina) cada vez, mo-
nitorizando sus niveles en sangre®’.

>>REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS

Habitualmente, se suele indicar a los pacientes
la cantidad de proteinas que deben tomar cada
dia y repartir esas proteinas entre fuentes natu-
rales de moderado valor biolégico y férmulas de
L-aminodcidos exentas de fenilalanina. El pro-
ceso se realiza en dos partes; en primer lugar, se
calculan los requerimientos totales de proteinas
y, posteriormente, se calcula la cantidad de pro-
teinas naturales que puede ingerir diariamente
una vez conocida su tolerancia a fenilalanina, ya
que toda su ingesta de este aminodcido proven-
dra de alimentos naturales.

Los requerimientos de proteinas se definen como
el nivel mds bajo de ingesta de protefnas que
compensan las pérdidas por catabolismo, man-
teniendo la masa proteica corporal mientras se
mantiene un balance energético en personas con
niveles de actividad fisica modestos®.

Aunque cada aminodcido individual tiene inte-
rés, sobre todo los esenciales, calculamos el apor-
te proteico total necesario, controlando especifi-
camente el aporte de fenilalanina y tirosina.

Para un crecimiento adecuado en los nifios se pre-
cisa un aporte total de proteinas similar a las reco-
mendaciones de la poblacién general, habiéndose
reducido en la revisién de las recomendaciones de
las FAO/OMS de 2007, siendo ligeramente infe-
rior a1g/kg/dia a partir de los 2 afios de edad®™°.
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La mayoria de centros recomiendan 1 g/kg/diaa
partir de los 10 afios y 0,8 g / kg / dia en adultos, sin
pasar del 20% del valor calérico total®.

Se sugiere incrementar un 20% el aporte median-
te L-aminodcidos (exentos de fenilalanina) para
compensar las pérdidas por la menor digestibi-
lidad y el menor valor biol6gico de las proteinas
de origen vegetal y un 20% adicional para me-
jorar el control de los niveles de fenilalanina, ya
que se ha demostrado que las férmulas de L-ami-
nodcidos exentas de fenilalanina influyen en los
mismos, como se comentard mds adelante.

Para calcular las necesidades de proteinas se
toma como referencia el peso ideal para la altu-
ray edad® en caso de sobrepeso u obesidad, y el
peso real si es adecuado.

Segtin lo anterior, un adulto de 97 kg con un peso
ideal de 75 kg para su altura y edad, tendria unas
necesidades de 60 g de proteinas al dfa. Si su tole-
rancia a proteinas naturales es de 8 g/ dia, resta-
rian 54 g de proteinas para administrar mediante
férmulas exentas de fenilalanina. Si asumimos
que es preciso incrementar un 40% en total el
aporte mediante férmulas por los motivos referi-
dos, deberfamos proporcionar 75,6 g de aminod-
cidos adicionales a la ingesta proteica mediante
alimentos naturales®. En la figura 2 se muestra
otro ejemplo del célculo de aporte dietético.

Ejemplo. Mujer,
32 affos, 168

Célculo de em, 64 kg, Célculo de gasto
requerimientos proteicos  ctidad ligera energético
0.8x60=51.2 g/dia GER = 1421 kcal/dia
l GET = 1954 kcal/dia
¥
Tolerancia a proteinas Arroz 50 g = 3.31 g, 193.5 Keal
naturales 8 g/dia TS~ Patatas cocidas 50 g > 0.86 g, 40 Kcal

Guisantes congelados 75 g = 3.91 g, 66 Kcal
l TOTAL: 8.08 g, 299.5 kcal

Resto, 43.2 g/dia l

+20% por menor digestibilidad y
valor biolégico Resto, 1654.5 kcal/dia

+20% para mejorar control
metabdlico

|

60.48 g/dia mediante
formulas de aminoacidos
exentas de Phe

l ‘,

Una unidad de 20 g de /..a 225 kecal/dia con las férmulas
equivalente proteico, tres Resto, 1429.5 kcal/dia a partir

veces al dia junto con de alimentos con aporte muy

alimentos aproteicos bajo de fenilalanina

Figura 2. Proceso de célculo del aporte dietético.
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A pesar de las recomendaciones de las guias eu-
ropeas referidas®, existe una gran variabilidad
entre los centros de enfermedades metabdlicas,
de forma que se aporta mayor cantidad en los
paises del norte de Europa''.

>>REQUERIMIENTOS DE ENERGIA

Se asume que las necesidades de energia de los
pacientes con PKU son similares a las de la po-
blacién sana. En nuestras consultas, habitual-
mente se controlan muy bien el aporte de protei-
nas pero no se trabaja en profundidad el aporte
energético, de forma que es frecuente que los pa-
cientes consuman en exceso los alimentos de-
nominados libres por no aportar fenilalanina /
proteinas de forma significativa pero se obvia su
contenido caldrico, que puede ser muy elevado
en alimentos compuestos por hidratos de car-
bono y grasas aunque, en general, los pacientes
con PKU reducen la proporcién de grasa en sus
dietas al disminuir los alimentos compuestos por
proteinas + grasas (carnes, pescados y huevos y
derivados).

Se ha estimado que los pacientes con PKU cldsi-
ca consumen 100 kcal / dia mds que los pacientes
con formas leves y 200 kcal / dia més que los pa-
cientes con hiperfenilalaninemia benigna'2.

Por otra parte, un aporte energético insuficiente
incrementa el catabolismo, lo cual empeora el
control metabdlico de la PKU (y de otras enfer-
medades metabdlicas hereditarias), aumentando
los niveles de fenilalanina.

Debido a que tanto el exceso como el defecto
de energia pueden ocasionar complicaciones,
es preciso ajustar al aporte a las necesidades de
cada paciente en cada momento evolutivo.

Para ello, debemos calcular las necesidades ener-
géticas del paciente, cuantificar lo que se aporta
mediante las férmulas de aminodcidos exentas
de fenilalanina y estimar la energfa que se aporta
diariamente mediante los alimentos con protei-
nas naturales. A continuacidon, descontamos lo
anterior del gasto energético total calculado y el
resultado serd la energia en forma de alimentos
de consumo denominado “libre”, que no preci-
san ser controlados para mantener un adecuado
control metabdlico de la PKU pero si deben ser



controlados para evitar los problemas por defec-
to 0 exceso de energfa.

El proceso de calculo del aporte dietético se
muestra en la figura 2.

>>APORTE DE FENILALANINA
CON PROTEINAS NATURALES

Una vez conocida la tolerancia a fenilalanina y las
necesidades de protefnas, debemos indicar al pa-
ciente con PKU (y/o sus cuidadores principales),
la cantidad de proteinas provenientes de alimentos
naturales que debe ingerir diariamente y a partir de
qué alimentos debe ingerirlas, clasificando los ali-
mentos en desaconsejados, a controlar y de consu-
mo libre, si aportan menos de 75 mg de fenilalanina
cada 100 gramos de alimento ya que su repercusion
sobre el control metabdlico de la PKU es minimo’.

Habitualmente, las proteinas de los alimentos
de origen animal y los cereales contienen un 5%
de fenilalanina, lo que implica que por cada gra-
mo de proteina, aportan 50 mg de fenilalanina y,
por lo tanto, podemos estimar con fiabilidad la
ingesta de fenilalanina a partir del consumo de
estos alimentos’. Los alimentos de origen animal
suelen tener una elevada cantidad de proteinas,
aportando mds de 75 mg de fenilalanina cada 100
gramos de alimento y, por lo tanto deben evitar-
se, mientras que los derivados de cereales pue-
den transformarse para reducir su contenido de
proteinas pero, en cualquier caso, debe contro-
larse su consumo.

Por otra parte, las frutas, verduras y hortalizas
suelen tener menos proporcién de fenilalani-
na, entre 20 y 40 mg por cada gramo de protei-
na, pero es mds variable, lo que no nos permite
estimarla a partir del contenido proteico que se
indica en el etiquetado. Sin embargo, en general
se trata de alimentos de bajo contenido proteico
y no es necesario tenerlos en cuenta en el cdlculo
del aporte de fenilalanina, con la excepcién de al-
gunos que tiene mayor ratio fenilalanina / protei-
na, como espinacas, algas y kale’.

Las legumbres frescas (guisantes, soja, habas) y
secas (garbanzos, lentejas, alubias...) tienen ma-
yor contenido proteico y, por ello, o bien se des-
aconsejan (la mayoria) o bien pueden consumir-
se (guisantes) pero controlando la cantidad para

el cdlculo del aporte de fenilalanina. Los tubércu-
los (patatas, remolacha, nabo) tienen un conteni-
do de menos de 75 mg de fenilalanina por cada
100 gramos de alimento pero, como su consumo
es muy frecuente, en ocasiones diario, debe te-
nerse en cuenta’.

Margarina, aceites vegetales, azticar, mermelada,
miel y harinas de tapioca, yuca y maiz, asi como la
mantequilla procedente de la leche, aportan muy
poca proteina/ fenilalanina y no es preciso conside-
rarlos para el control de los niveles de fenilalanina,
si bien no debemos olvidar su aporte caldrico.

En resumen, al igual que en la diabetes mellitus,
para el control metabdlico, se tiene en cuenta no
s6lo el indice glucémico de un alimento (lo que
aumenta la glucemia tras su consumo respecto a
la referencia) sino también la cantidad de alimen-
to ingerida, englobandose ambas en el concepto
de carga glucémica, en la fenilcetonuria debe te-
nerse en cuenta la ratio fenilalanina/ proteina del
alimento, el contenido proteico del mismo y la
cantidad a ingerir.

El célculo del aporte de proteinas mediante ali-
mentos elaborados, se realiza de una forma se-
mejante a como las personas con diabetes me-
llitus tipo 1 calculan las raciones de hidratos
de carbono de un alimento elaborado. (9) En la
informacién nutricional de la etiqueta consta el
aporte de proteinas (hidratos de carbono y gra-
sas) que aporta cada 100 gramos de alimento y
nos interesa saber qué cantidad de ese alimento
aporta 1 g de proteinas. Para ello, dividimos 100
entre el valor que consta en la informacién nutri-
cional. Por ejemplo, un alimento elaborado apor-
ta 8 g de proteinas cada 100 gramos; por lo tanto,
12,5 gramos del alimento (100/8) aportan 1 gra-
mo de proteinas.

En funcién de ello, se establecen los alimentos
desaconsejados por tener mucho contenido pro-
teicoy, por lo tanto, de fenilalanina, a controlar los
alimentos con aporte moderado de proteinas, y de
consumo “libre”, aquéllos con muy bajo aporte de
fenilalanina, menor de 75 mg cada 100 gramos de
alimento (a excepcién de los tubérculos).

a) Alimentos a evitar /desaconsejados

Dado que la tolerancia a fenilalanina/proteinas
de alimentos naturales en los pacientes con PKU
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TasLa 1. ALIMENTOS DESACONSEJADOS EN LA
FENILCETONURIA POR SU ELEVADO APORTE PROTEICO?

TaBLA 2. ALIMENTOS NATURALES MUY BAJOS
EN PROTEINAS® 1

suele ser inferior a la cuarta parte del contenido
de una dieta habitual, se les pide que eviten todos
los alimentos con un aporte elevado de proteinas.
Pero, ;qué se considera un aporte elevado? Pues
esto va a depender de la tolerancia a fenilalanina /
proteinas que tenga el paciente, de forma que si es
muy baja se excluyen més alimentos que si la to-
lerancia es mayor. Se muestran un ejemplo en la
tabla I, si bien los lacteos (leche o lacteos fermenta-
dos), por ejemplo, pueden incluirse de forma con-
trolada en la dieta de algunos pacientes mientras
que se restringen completamente en otros’.

En este apartado, es preciso recordar que el edul-
corante aspartamo debe restringirse completa-
mente en la PKU debido a que aporta fenilalani-
na, en concreto el 50% del peso del mismo.

b) Alimentos con muy bajo aporte
de fenilalanina

Por otra parte, existen alimentos muy bajos en
proteinas que son necesarios para un aporte
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Grupo Alimentos a evitar Grupo Alimentos
Carnes, pescadosy Todos, }ncluyendo Carnes, pescados y Ninguno
los derivados como la huevos
huevos :
gelatina
Lacteos Mantequilla
Todos salvola
mantequilla (en algunos Legumbres, tubérculos | Yuca, tapioca (almidén
. casos se permite algo y frutos secos deyuca)
Lacteos .
deleche y ldcteos . .
fermentados de forma Cereales/semillas Ninguno
controlada) Acei Todos los de origen
ceites y grasas coetal
Sojay derivados, ves
Legumbres, tubérculos legumbres secas ) Frutas Todas, salvo aguacate
fratos secos (garbanzos, lentejas)
Y Todos los frutos secos Verduras y hortalizas | Todas
salvola castafia
god_os g)s cerealizsty energético adecuado que evite el catabolismo, e
. erivacos con giuten incluyen alimentos naturales muy bajos en pro-
Cereales/semillas que no hayan reducido el ) . .
contenido de protefnas; teinas (Tabla II) y alimentos procesados bajos
quinoa en proteinas (Tabla III)°. Estos alimentos no es
] _ necesario que se tengan en cuenta en el cilculo
Aceites y grasas Ninguno de origen de aporte de fenilalanina o proteico total para el
vegetal . . .
control de niveles de fenilalanina pero no deben
Frutas Ninguna considerarse de consumo completamente libre
ya que se corre el riesgo de una ingesta calérica
Verduras y hortalizas Ninguna

excesiva, que ocasione sobrepeso y obesidad,
incrementando la incidencia de sindrome meta-

TasLa 3. PRODUCTOS ELABORADOS MUY BAJOS
EN PROTEINAS * 916

Alimento que Producto elaborado
semeja bajo en proteinas

Sustitutos de huevos
Huevos . .

bajos en proteinas

A partir de grasasy
Queso almidones

Bajas en proteinas que
Leche aporten<25mgde

fenilalanina al dia
Leche Bebidas vegetales con

<0,1 g de proteinas/100 ml
Derivados de cereales | Derivados aproteicos
Productos carnicos Hechos con almidén

Todos deben contener <0,5% de proteinas o <25 mg de fenila-
lanina cada 100 g de alimento o aportar <25 mg de fenilalani-
na al dfa; si fuera superior, es preciso tenerlos en cuenta para
el calculo del aporte de fenilalanina.



bélico adquirido y, por lo tanto, un aumento del
riesgo cardiovascular.

Aunque atn no hay mucho a este respecto pu-
blicado en adultos con PKU, un estudio espa-
fiol, que incluia pacientes con PKU de hasta 52
afios, encontr6 un alta prevalencia de resisten-
cia insulinica®, y un estudio adicional encontré
que adultos de hasta 47 afios con fenilcetonuria
tenfan un aumento de factores cldsicos de ries-
go cardiovascular y marcadores de inflamacion
y estrés oxidativo'®. Sin embargo, no es el trata-
miento dietético de la PKU" sino consumir sin
control alimentos bajo en fenilalanina sin tener
en cuenta su aporte calérico lo que hace que mu-
chos pacientes con PKU vayan aumentando el
peso con el tiempo.

c) Alimentos a consumir de forma
controlada

Por dltimo, los alimentos con un moderado con-
tenido de proteinas son los que se emplean para
asegurar un aporte minimo de fenilalanina en
forma de proteinas naturales y, por lo tanto, se
deben consumir pero controlando la cantidad.

Como se ha indicado anteriormente, estos ali-
mentos incluyen a los derivados de cereales y se-
millas, incluidas las bebidas, tolerdandose mayor
cantidad delos que no tienen gluten. También es-
tan las legumbres y tubérculos, a los que se afia-
den algunos de otros grupos como las castafias,
teniendo el resto de frutos secos mayor conteni-
do en fenilalanina (Tabla IV).

La cantidad de alimentos a controlar es variable
ya que, dependiendo de las caracteristicas del
paciente, se pueden incluir alimentos con mayor
contenido en fenilalanina del que, por lo tanto,
podré ingerir menor cantidad, segtn su toleran-
cia a fenilalanina/ proteinas, habilidad y el grado
de adherencia a las recomendaciones.

Para que los pacientes puedan saber qué canti-
dad de los alimentos controlados pueden tomar,
se utilizan tablas de intercambio. Estas tablas in-
dican la cantidad de cada alimento que aporta
una cantidad determinada de fenilalanina, gene-
ralmente 50 mg, o de proteinas, generalmente 1
gramo®. Se muestra un ejemplo de los grupos de
alimentos en la tabla V*¢.

TaLA 4. ALIMENTOS CUYO CONSUMO DEBE SER

CONTROLADO®'®
Grupo Alimentos
}Clarnes, pescadosy Ninguno
uevos
Leche o ldcteos
Lécteos fermentados en algunos
casos

Guisantes, habas frescas,

bebidas vegetales
. incluida la horchata.
Legumbres, tubérculos
Patatas, sobre todo
y frutos secos fri )
ritas o puré, se tolera
mads cantidad cocida.
Castafas
Maiz en conserva,
Cereales/semillas derivados de cereales sin
gluten
Aceites y grasas
Frutas Aguacate
Verduras y hortalizas
Bebidas vegetales Queaporten>0,1 g de

protefnas cada 100 ml

TaBLA 5. EJEMPLOS DE EQUIVALENTES
DE FENILALANINA DE ALGUNOS ALIMENTOS'6

G Alimentos/gramos
rupo de .
. de alimento que aporta
alimentos : .
50 mg de fenilalanina
Frutas 96-833
Aguacate 22
Verdu'ras Y Espinacas 39 - Tomate 227
hortalizas
Tubérculos Patatas fritas 25/ cocidas 66
Tapioca (harina de yuca) 1250
Legumbres 45
gu Habas 22/ guisantes 25

6-5

Cereales Harina de maiz 15/ maiz en
conserva 33
Frutos secos 4-8
Castafia 72

Lacteos 6-35
Carnes, pescados

5-9
y huevos
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Estas tablas pueden incluir més o menos alimen-
tos, dependiendo de los alimentos a controlar y
del grado de precisién necesario. Para favorecer
la adherencia del paciente a las recomendaciones
y, por lo tanto, el grado de control metabdlico, se
puede emplear una dieta simplificada, que per-
mite un consumo libre de muchos productos de
origen vegetal. La dieta se simplifica pero debe
reajustarse el aporte de fenilalanina/proteinas
con alimentos controlado, reduciéndose en un
30% para compensar la fenilalanina ingerida
con los alimentos no controlados. Con la dieta
simplificada, el grado de control metabdlico es
similar al que se logra con una aproximacién de
intercambios mds estricta y puede ser de utilidad
en adultos a los que no les resulta facil o comodo
controlar las proteinas'.

>>APORTE DE SUSTITUTOS PROTEICOS

Una vez que hemos indicado al paciente la canti-
dad de proteinas naturales o los equivalentes de
50 mg de fenilalanina a partir de alimentos na-
turales que debe tomar diariamente, el resto de
necesidades proteicas calculadas debemos apor-
tarlo como férmulas de aminodcidos exentos de
fenilalanina.

Estos aminodcidos, ademds de aportar ami-
nodcidos necesarios para mantener la masa
proteica, mejoran el control metabdlico de los
pacientes con PKU, posiblemente por mejorar
el anabolismo y por la capacidad del resto de
aminodcidos neutros grandes aparte de la feni-
lalanina (His, Ile, Met, Leu, Thr, Trp, Tyr, Val) y
los dibésicos (Lys, Arg) de disminuir de forma
competitiva la absorcién intestinal de fenilalani-
na, que se realiza por medio de un transportador
similar al que permite su paso por la barrera he-
matoencefélica, donde también se produce este
efecto, disminuyendo el paso de fenilalanina al
sistema nervioso central. Ademds, los aminodci-
dos grandes neutros aumentan las concentracio-
nes de algunos neurotransmisores (serotonina,
noradrenalina) y aminodcidos ramificados en el
sistema nervioso central®.

Sin embargo estas férmulas son muy osmolares,
por lo que pueden producir molestias abdomi-
nales y diarrea osmética. Por otra parte, debido
al elevado aporte proteico total al incrementar
un 40% las necesidades basales, se produce dis-
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minucién del filtrado glomerular y proteinuria a
largo plazo®.

Estas férmulas deben aportar una mezcla equili-
brada del resto de aminodcidos, si bien no se ha
establecido atin el perfil ideal®, y tener en cuenta
las necesidades aumentadas de tirosina respecto
alas personas sanas, ya que en los pacientes con
PKU no se forma a partir de la fenilalanina.

Ademds, deben aportar aquellos nutrientes que
los pacientes ingieren en menor cantidad debido
a las restricciones en su alimentacién, como los
dcidos grasos poliinsaturados de los pescados
azules y frutos secos, la vitamina D de pescados
azules, la vitamina B , sélo presente en alimen-
tos de origen animal, el hierro mds fécilmente
absorbible de los alimentos de origen animal y
el calcio de los ldcteos. Se ha demostrado que,
desde el enriquecimiento delas férmulas en es-
tos nutrientes a mediados de la década de 1990,
los pacientes con PKU tienen menos deficiencias
nutricionales'®.

Los aminodcidos libres proporcionan un sabor
muy amargo que debe camuflarse y, para ello, se
afaden aztcares a algunas férmulas, se les pro-
porciona saborizantes dcidos o se recomienda
mezclar con zumos dcidos.

Las férmulas comercializadas las hay liquidas,
listas para su consumo, o en polvo, que pueden
diluirse en un alimento liquido o mezclarse con
los alimentos s6lidos, proporcionando menos sa-
bor desagradable. También existen presentacio-
nes en barras, tabletas o cadpsulas. Las férmulas
suelen venir en unidades de presentacién de una
cantidad determinada de equivalente proteico
(p. ¢j., 5,10, 15, 20 gramos) para facilitar los cal-
culosy el reparto alolargo del dia.

Se recomienda que el aporte de férmulas de ami-
nodcidos exentas de fenilalanina se reparta en
tres o cuatro tomas diarias, junto con proteinas
naturales y alimentos hidrocarbonados para me-
jorar su efecto anabo6lico’.

En los dltimos afios, se han comercializado foér-
mulas en las que se ha sustituido parte de los
aminodcidos por glicomacropéptido (GMP), hi-
drolizado de proteinas ldcteas de bajo contenido
en fenilalanina, pero no exento de ella, por lo que
lo deberemos tener en cuenta en el cdlculo del



aporte. No se sustituyen todos los aminodcidos
de las férmulas por GMP porque este péptido es
deficitario en histidina, leucina, tirosina y tripté-
fano®. La ventaja de estas férmulas es su mejor
saborizacion, con lo que se facilita la adherencia
de los pacientes, aunque introduzcamos una pe-
quenia fuente de fenilalanina. Otra posible venta-
ja es que GMP disminuye la concentracién pos-
tprandrial de GHrelina, por lo que puede ayudar
ainducir saciedad.

Por dltimo, existen f6rmulas sélo con aminoé4ci-
dos neutros grandes distintos a fenilalanina, que
pueden tener interés en los pacientes que se no
son capaces de tomar todos los sustitutos protei-
cos prescritos®.

>>RECURSOS DE UTILIDAD PARA
EL CALCULO DEL APORTE DIETETICO
Y ELABORACION DE PLATOS

CON CONTROL DE PROTEINAS

Para finalizar, me gustarfa citar tres recursos de
los muchos disponibles, que pueden servir de
ayuda a los profesionales, y para que los pacien-
tes con PKU y sus familias puedan llevar a la
préctica las recomendaciones que les damos en
la consulta.

El “Organizador Dietético Metabdlico” de la
Universidad de Santiago (https://odimet.es/
public/Inicio) es un programa de gestién de die-
tas de acceso online de gran utilidad al tener in-
corporada no sélo una base de datos de alimen-
tos con su composicién en aminodcidos sino que
también incluye una base de datos de productos
metabodlicos. Es necesario registrarse de forma
gratuita y se ha actualizado recientemente.

Hay numerosos recursos para ayudar a pacien-
tes y familiares a calcular equivalentes proteicos
y planificar la dieta. Me gustaria destacar la apli-
cacién online elaborada por la Asociacién Cédnta-
bra de Afectados por Enfermedades Metabdlicas
Innatas (ACAEM]I, https:/ /app.acaemi.es/), que,
ademds de proporcionar informacién nutricional,
equivalencias e intercambios, permite elaborar re-
cetas o un mend diario partiendo dela toleranciaa
proteinas naturales que tiene el paciente.

Por dltimo, destacar la “Guia Metabdlica” del
Hospital Sant Joan de Déu, de Barcelona (ht-
tps:/ /metabolicas.sjdhospitalbarcelona.org/)
que, en la seccién “Nutricién”, tiene apartados
con platos para dietas controladas en proteinas,
hidratos de carbono o grasas o para dietas ceto-
génicas. Tiene primeros platos, segundos y pos-
tres y platos para celebraciones. Pueden ser de
mucha utilidad para pacientes con escasas habi-
lidades culinarias o con ingestas muy monéto-
nas, sin riesgo de que empeore el control metabé-
lico de la PKU.

CONCLUSIONES

La fenilcetonuria es la enfermedad metabdlica he-
reditaria mds prevalente en la edad adulta por las
mejoras en el diagndstico precoz y tratamiento,
que se produce por un defecto en el metabolismo
de la fenilalanina que se acumula y resulta téxico
sobre todo para el sistema nervioso central.

Se puede lograr un adecuado control metabdlico
y, asi retrasar sus complicaciones y aumentar la
esperanza de vida con el tratamiento que, en la
mayoria de los casos es fundamentalmente die-
tético-nutricional.

Para evitar que aumenten los niveles de fenilala-
nina, se recomienda evitar los alimentos ricos en
proteinas, controlar la ingesta de los alimentos
con un aporte moderado para no sobrepasar la
tolerancia, tomar el resto de las proteinas a partir
de productos nutricionales con L-aminodcidos
salvo fenilalanina y enriquecidos en los micro-
nutrientes abundantes en los alimentos ricos en
proteinas que han dejado de consumir y, por tlti-
mo, completar las necesidades de energia con ali-
mentos de muy bajo contenido en fenilalanina.

Existen numerosos recursos de ayuda tanto para
el célculo de la dieta como para la elaboracién de
platos.
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Palabras >>RESUMEN

clave La prevalencia de disfagia varfa segtin el método empleado para su deteccion.
Tras ictus se ha descrito en el 37-45% mediante test de cribado, 51-55% median-
te signos clinicos y 64-78% mediante test diagnésticos, como la videofluoros-
copia o la fibroendoscopia. Se encuentra con frecuencia en pacientes neurold-
gicos, ancianos y tras intubacién o traqueostomia, sin olvidar la disfagia sarcopénica. Su diagnéstico es
muy importante porque se asocia a riesgo de deshidratacién, desnutricién y neumonia por aspiracion.
El gold standard para su diagndstico incluye un cribado a pie de cama, seguido de una videofluoroscopia
o un test de videoendoscopia. El problema es que estos test diagnésticos son caros, complejos y exponen
a radiacién. La ecograffa es un método seguro, simple, portatil y aplicable a pie de cama.

La ecografia se ha validado para valorar el tamafio y estructura de los musculos orales y masticatorios,
lengua, faringe, laringe, es6fago e incluso la existencia de residuo y aspiracién. Se ha usado para deter-
minar el tamafo de los grupos musculares relacionados con la deglucién. De esta forma, los misculos
atrofiados serfan un signo de disfagia. Ademads, la ecografia permite valorar el movimiento de este mus-
culo, que se correlaciona con la biomecénica de la deglucién y con los sintomas de disfagia.

Para la valoracién ecografica de la fase oral masticatoria recomendamos la medicién del mtsculo ma-
setero. Se ha relacionado con malnutricién, disfagia y fragilidad, considerdndolo como un posible nexo
entre las tres situaciones. En un estudio de nuestro grupo los puntos de corte fueron de 6,3 mm para
mujeres y 6,6 mm para hombres con una especificidad y sensibilidad del 84,0% y 80,4%.

La lengua también se ha valorado por ecografia. En pacientes con disfagia sacopénica se ha observado
menor drea de seccional de corte y menor ecogenicidad en comparacién con ancianos sanos. Ademads,
se han observado diferencias en la variacioén del grosor de la lengua con la deglucién entre voluntarios
sanos y los que requerian nutricién por sonda.

Los musculos submentonianos o suprahioideos también se han medido por ecografia tanto para evaluar
el tamafio de estos mtsculos en reposo como su acortamiento durante la deglucion. El musculo genio-
hioideo empuja la lengua contra el paladar duro para que el bolo alimentario salga de la cavidad oral.
Los musculos digdstrico y milohioideo elevan el hueso hioides para empujar la epiglotis y cerrar la via
respiratoria.

La ecografia del hueso hioides se usa como indicador anatémico del movimiento laringeo por su ra-
dio-opacidad ecografica. El hueso hioides y la laringe se desplazan de forma antero superior por la con-
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traccién de los musculos suprahioideos durante la deglucién. Cuando existe un retraso o una disminu-
cién en el movimiento, es la principal cause de broncoaspiracion. Existen multiples técnicas ecograficas
para medir el movimiento del hueso hioideo.

La ecograffa también puede ser ttil para visualizar la via aérea, las cuerdas vocales y residuo en el sinus
piriforme.

Por dltimo, la disfuncién del esfinter esofdgico superior suele ser por una relajaciéon inadecuada del
musculo crico-faringeo por lo que queda residuo faringeo y aspiracién post-deglucién.

La ecografia en la deglucién nos permite valorar no solo el tamafio de los musculos sino también su
movilidad aportando informacién morfofuncional.

Nutr Clin Med 2022; XVI (2): 105-118
DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5112

Key words <<ABSTRACT
Dysphagia, muscle The prevalence of dysphagia varies according to the method used for its
uItrasoupd, detection. After stroke, it has been described in 37-45% by screening tests, 51-

LT — 55% by clinical signs and 64-78% by diagnostic tests as the videofluoroscopic
and fiberoptic endoscopia. It is frequently found in neurological patients, the
elderly and after intubation or tracheostomy, without forgetting sarcopenic dysphagia. Its diagnosis is very
important because it is associated with the risk of dehydration, malnutrition and aspiration pneumonia.
The gold standard for its diagnosis includes a bedside screening followed by a videofluoroscopy or a
videoendoscopy test. The problem is that these diagnostic tests are expensive, complex and expose to
radiation. Ultrasound is a safe, simple, portable and bedside method.
Ultrasound has been validated to assess the size and structure of the oral and masticatory muscles,
tongue, pharynx, larynx, esophagus, and even the existence of residue and aspiration. It has been used
to determine the size of muscle groups related to swallowing. In this way, atrophied muscles would be
a sign of dysphagia. Ultrasound allows the movement of this muscle to be assessed, which correlates
with the biomechanics of swallowing and with the symptoms of dysphagia.
For the ultrasound assessment of the oral masticatory phase, we recommend measuring the masseter
muscle. It has been related to malnutrition, dysphagia and frailty, considering it as a possible link
between the three situations. In a study of our group, the cut-off points were 6,3 mm for women and 6,6
mm for men, with a specificity and sensitivity of 84,0% and 80,4%.
The tongue has also been assessed by ultrasound. In patients with sacopenic dysphagia, a smaller
slice sectional area and less echogenicity have been observed compared to healthy elderly. Tongue
movements have also been measured. Differences in the variation of tongue thickness with swallowing
have been observed between healthy volunteers and those requiring tube nutrition.
The submental or suprahyoid muscles have also been measured by ultrasound to assess both the size
of these muscles at rest and their shortening during swallowing. The geniohyoid muscle pushes the
tongue against the hard palate to force the food bolus out of the oral cavity. The digastric and mylohyoid
muscles elevate the hyoid bone to push on the epiglottis and close the airway.
Ultrasonography of the hyoid bone is used as an anatomical indicator of laryngeal movement due to its
echographic radiopacity. The hyoid bone and larynx are displaced anterosuperiorly by contraction of
the suprahyoid muscles during swallowing. When there is a delay or a decrease in movement, it is the
main cause of bronchial aspiration. There are multiple ultrasound techniques to measure the movement
of the hyoid bone.
Ultrasonography may also be helpful in visualizing the airway, vocal cords, and residual piriformis sinus.
Finally, upper esophageal sphincter dysfunction is usually due to inadequate relaxation of the
cricopharyngeal muscle, resulting in pharyngeal residue and post-swallow aspiration.
Swallowing ultrasound allows us to assess not only the size of the muscles but also their mobility,
providing morphofunctional information.
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>>|NTRODUCCION

La deglucién es un complejo sistema que consis-
te en fase oral, faringea, laringea y esofdgica.

La primera fase es voluntaria y participan labios,
dientes, musculos de la masticacién y lengua.
Prepara el bolo alimenticio y lo proyecta hacia la
parte posterior de laboca. Las demds fases son in-
voluntarias y consisten en un movimiento reflejo
en el que se coordinan los musculos faringeos, la-
ringeos, lengua y musculos suprahioideos.

La segunda fase es la faringea, en la que partici-
pan 25 miusculos para la elevacién de la lengua
contra el paladar y empuje del bolo alimentario
contra la pared faringea posterior. Ademas, se
produce una contraccién de la faringe para ce-
rrar la entrada a la cavidad nasal.

La siguiente fase es la laringea. También invo-
luntaria, en la que participan 9 cartilagos: tres
impares (tiroides, cricoides y epiglotis) y tres pa-
res (aritenoides, corniculados y cuneiformes). En
esta fase, se produce el cierre de la epiglotis con-
tra la apertura de la tradquea y contraccién de la
glotis. Al cerrar la trdquea la epiglotis, se produ-
ce una fase de apnea durante la deglucién para
evitar la entrada de alimento al aparato respira-
torio. Ademads, se produce una contraccién peris-
taltica de los musculos de la laringe que empujan
el bolo alimentario hacia el eséfago.

La dltima fase es la esofdgica, en la que se relaja
el esfinter esofdgico y se producen contracciones
peristéalticas del es6fago para la progresion del
bolo alimentario al estémago’.

Durante la deglucion en la boca, se abre el esfin-
ter gloso-palatino para que pase el bolo alimen-
tario y se cierra el esfinter velo-faringeo, para
que no entre por las fosas nasales. En la garganta,
se cierra el esfinter laringeo-vestibular, para que
no pase a las vias respiratorias, y se abre el esfin-
ter esofdgico superior para el paso del bolo a la
via digestiva.

Por el contrario, durante la respiracién, en la
boca, se cierra el esfinter gloso-palatino y se abre
el esfinter velo-faringeo. Al pasar el bolo alimen-
tario por la garganta, se abre el esfinter larin-
geo-vestibular y se cierra el esofdgico superior.

En la disfagia, todos los esfinteres se cierran con
retardo, pero sobre todo el esfinter laringeo-ves-
tibular?.

La disfagia oro-faringea aparece en cuadros neu-
rolégicos como el ictus, que afecta a mas del 50%
de los pacientes en la fase aguda del ictus y a mds
del 33% en la fase de recuperacién®. En un meta
andlisis de Martino et al.* detecta disfagia tras ic-
tus en el 37-45% de los casos mediante test de cri-
bado, 51-55% mediante signos clinicos y 64-78%
mediante test diagndsticos.

Ademais, la disfagia aparece en Parkinson entre
el 80-95% en la fase precoz y avanzada respecti-
vamente®, en ELA el 80% en las fases finales®, es-
clerosis multiple en el 31,3% de todos pacientes,
distrofia de Duchenne en el 96,8%7 y demencia
entre 13-57%3.

Afecta a un tercio de los ancianos’ y al 40% de los
ancianos institucionalizados'. Se ha observado
incluso en pacientes con enfermedades cardio-
vasculares y gastrointestinales, asi como a pa-
cientes tras intubacién o traqueostomia'. En an-
cianos se puede asociar a sarcopenia dando lugar
ala disfagia sarcopénica'

La disfagia es un factor bien conocido de riesgo
de padecer neumonia por aspiracién, malnutri-
cién y deshidratacion®. Su deteccién precoz re-
duje el riesgo de neumonia por aspiracién'.

No existe una herramienta estandarizada para
el diagnostico de disfagia'. El gold standard in-
cluye un cribado a pie de cama, seguido de una
videofluoroscopia o un test de videoendoscopia.
El problema es que estos test diagnosticos son
caros, complejos y exponen a radiacion. La eco-
graffa es un método seguro, simple, portable y
aplicable a pie de cama'.

La ecografia se ha validado para valorar el tama-
foy estructura de los musculos orales y mastica-
torios', lalengua'®, faringe', laringe®, es6fago®
eincluso de existencia de residuo y aspiracién®.

El problema de la técnica ecografica es la falta
de estandarizacién de la metodologia por lo que
su valor diagnéstico en disfagia todavia no estd
bien establecido. Hsiao et al. realizan una revi-
sién sobre las diferentes técnicas utilizadas®. Po-
tente et al. realizan una revision sobre el papel de
la ecografia en la disfagia neurogénica®.

Nutr Clin Med
Ecografia en la disfagia orofaringea

> 107 <



> 108 <

TasLa l. MUSCULOS MAS FRECUENTEMENTE
EVALUADOS MEDIANTE ECOGRAFIA EN CADA FASE

DE LA DEGLUCION
Miisculos més
Fases de la deglucion frecuentemente
evaluados
Masticacién Miisculo masetero

Movimientos de la
lengua

Misculo geniogloso

Fase faringea (Salida Is\:lllgjr?elrll(’zznianos

del bolo alimenticio de . S

la cavidad oral) (complejo geniohioideo
y milohioideo

Fase laringea Movimiento del hueso

(Epiglotis cierra la hioides por el musculo

trdquea) geniohioideo

Esfinter esofdgico Misculo crico-faringeo

La ecografia se ha usado para determinar la mor-
fometria de los grupos musculares relacionados
con la deglucién. La valoracién morfométrica
incluye la medicién del grosor del mtsculo o el
drea seccional transversal®. De esta forma, los
miusculos atrofiados serfan un signo de disfagia.
Ademas de la medicién estdtica del tamafio de
determinado misculo, la ecograffa permite valo-
rar el movimiento de este musculo, que se corre-
laciona con la biomecdnica de la deglucién y con
los sintomas de disfagia®.

A continuacién, iremos repasando cada fase de la
deglucién y las técnicas ecograficas que nos per-
miten explorar su morfologia y funcionalidad.
En la tabla I resumimos los musculos mds fre-
cuentemente evaluados ecograficamente en cada
fase de la deglucion.

>>VALORACION ECOGRAFICA
DE LA MASTICACION

La masticacién es un proceso complejo en el que
intervienen una serie de musculos de manera
coordinada para producir un movimiento man-
dibular para masticar los alimentos. Estos mtiscu-
los se podrian clasificar en mtsculos primarios y
musculos accesorios. Los musculos accesorios de
la masticacion son el buccinador, los mtsculos su-
prahioideos (digéstrico, milohioideo y geniohioi-
deo) y los musculos infrahioideos (esternohioideo,
esternotiroideo, tirohioideo y omohioideo).
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La articulacién temporo-mandibular es la encar-
gada de la masticacién. Sobre esta articulacion
actiian diferentes musculos:

e Movimiento de apertura de la boca: muscu-
los submentonianos (digdstrico, milohioi-
deo y genihioideo). Estos musculos ademds
tienen un papel fundamental en la elevacién
del hueso hioides en la fase oro-faringea por
lo que también se denominan suprahioideos.
Los estudiaremos en el siguiente apartado.

* Movimiento de cierre de la boca: musculo
temporal (fibras verticales), masetero y pteri-
goideo interno o medial.

* Movimiento de proyeccién hacia delante: los
dos musculos pterigoideos externos o latera-
les en contraccién ala vez.

* Movimiento de proyeccién hacia atras: miscu-
lo digdstrico y temporal (fibras horizontales).

* Movimientos laterales: muisculos pterigoideos,
externo e interno, contraidos de un solo lado.

El musculo masetero es el mtsculo mds impor-
tante en la masticaciéon. Su nombre es de proce-
dencia griega bajo denominacién «paontne»
(masétér) que quiere decir masticador. Es un
musculo de forma rectangular con tres capas
(superficial, profunda e intermedia). Es el mds
potente de los muisculos masticadores capaz de
ejercer una fuerza de hasta 90 kg. El origen del
miusculo masetero es el arco cigomatico inferior
ylos2 /3 anteriores del arco cigomaético, con una
conexién con la cara posterior del hueso cigo-
matico. Las fibras musculares convergen en la
parte inferior formando un tendén que inserta
la superficie externa de la rama mandibular y el
proceso coronoide de la mandibula. La funcién
del musculo masetero es elevar la mandibula y
aproximar los dientes. Ademds, la funcién de las
fibras musculares intermedias y profundas del
masetero es retraer la mandibula, mientras que
las fibras superficiales realizan la funcién de so-
bresalir de la mandibula.

La ecografia del musculo masetero es una téc-
nica econémica, que permite obtener medidas
precisas del musculo masetero de una forma no
invasiva, a pie de cama y sin uso de radiacién io-
nizante. Su localizacién superficial y en una zona
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Figura 1. Localizacion del transductor del ecografo durante la me-
dicion del misculo masetero.

habitualmente descubierta hacen que sea una
técnica rdpida y sencilla.

La técnica de medicién consiste en la colocacion del
transductor en una posicién perpendicular al bor-
de externo del musculo, entre la cisura intertrdgica
y la comisura bucal, paralelo al plano de Frankfort,
ejerciendo una presion media (Fig. 1). El trazo se
realiza en la zona mds gruesa del musculo apro-
ximadamente cerca del plano de oclusion. Se
traza una linea desde la cortical de la rama man-
dibular hasta la parte interna de la fascia. En la
imagen (Fig. 2) se puede observar el corte trans-
versal de musculo masetero rodeado en su parte
superior por una capa de gel y debajo el tejido
conectivo. Debajo del misculo masetero encon-
tramos una linea hiperecogénica bien marcada
que es el ramus mandibular. En el limite medial
interno aparece la glandula parétida. Con estas
referencias anatémicas es sencillo delimitarlo®.

Se han tomado distintas medidas de musculo
masetero siendo las més frecuentes: la longitud®,

Figura 2. Imagen ecografica de corte transversal de misculo ma-
setero: G: capa de gel, TC: tejido conectivo, MIM: misculo masete-
ro, RM: ramus mandibular, P: glandula parétida.

el grosor®, el drea de seccién transversa® y el vo-
lumen®.

Las mediciones obtenidas por medio de ecogra-
fia presentan una mayor fuente de error en com-
paracion con las medidas obtenidas por TAC o
RM; esto se debe a la dificultad de encontrar el
didmetro méximo, asi como la variabilidad se-
gun la presion ejercida”. Estos problemas pue-
den ser solventados estableciendo un protocolo
especifico para la medicién y evitando una pre-
sion excesiva®. Por dltimo, se recomienda que
las mediciones se hagan en forma de milimetros
para disminuir la fuente de error y transductores
de alta frecuencia 7,5 Mhz a 10 Mhz para conse-
guir una imagen mds precisa de los tejidos super-
ficiales. Existe una relacion significativa entre el
grosor del masetero, la edad, el género y el IMC.
El masetero es mds grueso en el hombre y su gro-
sor disminuye con la edad®. Estos resultados se
obtuvieron tanto con el masetero en contracciéon
como en relajacién®. Se ha demostrado que exis-
te una relacién entre pardmetros funcionales ora-
les y la cantidad de masa muscular total*. Esta 1i-
nea de investigacién ha dado estudios en los que
se observa una relacién entre el mtisculo masete-
roy la cantidad total de masa muscular apendi-
culary la cantidad de masa muscular total®.

La disminucién del grosor del misculo masete-
ro, al disminuir la fuerza de masticacién, podria
dificultar la correcta formacién del bolo alimen-
tario y el desarrollo de disfagia. Al mismo tiem-
po al estar disminuida la capacidad masticatoria
podria aumentar la prevalencia de desnutricién
y sarcopenia®.

En ancianos fragiles, la disfuncién de la fase oral
puede provocar disfagia por la formacién in-
adecuada del bolo alimenticio, prolongacién del
tiempo de trdnsito oral y la presencia de residuos
en la cavidad bucal después de la ingesta®. El co-
rrecto desarrollo de la fase oral de la deglucién,
depende en gran medida del proceso de mastica-
cién® de modo que alteraciones sensitivo-moto-
ras orales se asocian con disfagia en ancianos de
residencias geridtricas®. Por lo tanto, existe una
relacién clara entre masticacién y disfagia. De
hecho, el grosor del masetero ya se ha asociado
con la eficiencia masticatoria sugiriendo que la
evaluacién del grosor del masetero puede pre-
decir la funcién deglutoria y la disfagia en ancia-
nos. También se ha descrito una asociacién entre
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la pérdida de dientes y el grosor del masetero de
modo que el grosor del masetero en pacientes
edéntulos es significativamente menor respecto
a aquellos con una correcta denticién*. También
se ha demostrado que el grosor del masetero au-
menta significativamente con la inserciéon de im-
plantes dentales*'. En este sentido Yamaguchi et
al. encontraron una relacién entre la pérdida de
dientes con el grosor del masetero, en mujeres
tanto en reposo como en contraccién, pero sélo
durante la contraccién en hombres®.

El grosor del masetero ha sido analizado en mul-
tiples estudios previamente, desde los pioneros
Kiliaridis y Kilebo en 1991%, Bakke et al. en 1992%,
y Raadsheer et al. en 1994%. Sin embargo, mu-
chos de estos trabajos contaban con una muestra
reducida o se realizaban en individuos jévenes
y sanos. Recientemente, Umeki et al.* analiza-
ron 774 participantes con una edad promedio de
73,5 afios con un grosor del masetero de 11,4 mm.
Otro gran estudio realizado por Yamaguchi et
al. 2 incluyé a 139 participantes asidticos con una
edad media de 75 afios y un grosor del masetero
de 11,6 mm. Nuestro grupo ha realizado un estu-
dio en residencias geridtricas puiblicas espafiolas,
donde se requiere un alto grado de dependencia
parala admisién. Es el primer estudio en una po-
blacién europea que muestra una asociacién entre
la reduccién del grosor del masetero, el cual es un
musculo clave en el proceso de masticacién, y la
disfagia. Encontramos un grosor del masetero
significativamente menor en mujeres, menor pun-
tuacién en el MNA, mayor consumo de dietas de
textura modificadas y mayor prevalencia de dis-
fagia. En nuestro estudio, ajustado a edad, sexo,
MNA e IMC, por cada milimetro de aumento del
grosor del masetero se reducia un 21% el riesgo de
disfagia segtin EAT-10 y del 35% segtin el test de
volumen-viscosidad®.

El mtsculo masetero muestra un predominio de
fibras musculares de tipo I, que se ven fuertemen-
te afectadas por la inactividad*. Postulamos que
el deterioro funcional en institucionalizados en
residencias geriatricas puede crear un circulo vi-
cioso en el que algunos pacientes con disfagia sar-
copénica reciban una dieta de textura modificada
que empeore aiin mds su fase de deglucién oral.

El diagnoéstico de disfagia puede ser dificil en

pacientes con dependencia severa, ya que es po-
sible que no puedan responder a cuestionarios
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o realizar otras pruebas de diagndsticas. La eva-
luacién ecografica del grosor del masetero puede
convertirse en un marcador de disfagia. En este
sentido es necesario conocer los puntos de corte
del grosor del masetero para el diagnostico de
disfagia. En nuestro estudio los puntos de corte
fueron de 6,3 mm para mujeres y 6,6 mm para
hombres con una especificidad y sensibilidad del
84,0% y 80,4%*.

>>\/ALORACION ECOGRAFICA
DE LA LENGUA

La lengua realiza el movimiento de procesar y
propulsién de la comida en la fase oral de la de-
glucién. Empuja el bolo alimenticio primero con-
tra el paladar duro (empuja hacia adentro) y luego
contra el paladar blando (cierra las vias nasales).

Lamusculatura de la lengua esta constituida por
los musculos intrinsecos y extrinsecos de la len-
gua. Los musculos intrinsecos tienen el origen e
insercién en el interior de la lengua y sirven para
la modificacién de la forma del cuerpo de la len-
gua. Son los siguientes:

1. Misculo longitudinal superior.
2. Miusculo longitudinal inferior.

3. Misculo transverso de lalengua.
4. Mdsculo vertical delalengua.

Los musculos extrinsecos tienen el origen en el
exterior de la lengua pero con insercién final en
el interior de lalengua, permiten realizar los mo-
vimientos de comprension del bolo alimentario
contra paladar duro. Son los siguientes:

1. Mtsculo geniogloso. Es el mds potente de la
lengua y constituye su volumen posterior. Las
fibras mds inferiores desplazan la lengua ha-
cia delante; las restantes traccionan la lengua
hacia el suelo de la boca.

2. Mdsculo hiogloso. Si el hioides esta fijo, lleva
lalengua hacia atrds y abajo.

3. Misculo condrogloso. Es un fasciculo varia-
ble, que en caso de existir, tiene las mismas ac-
ciones que el anterior.
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Figura 3. Colocacion transversal de la sonda del ecdgrafo para
visualizar los musculos de la base de la lengua.

4. Musculo estilogloso. Tracciona el vértice de la
lengua hacia atrds y toda la lengua hacia atrds
y arriba.

A estos musculos de la lengua, se unen en su fun-
cién los musculos submentonianos o suprahioi-
deos (digdastrico, milohioideo, genihioideo) que
desarrollaremos en el proximo apartado.

Enla figura 3 se muestra la colocacion de la sonda
del ecégrafo y en la figura 4 se puede observar la

Figura 4. Imagen ecogréfica de los musculos de la lengua y men-
tonianos. MH: milohioideo, DG: digéstrico, GH: geniohioideo, GG:
Geniogloso.

imagen ecogréfica de los musculos de la lengua
(geniogloso) y mentonianos (milohioideo, digds-
trico y geniohioideo) en un corte transversal.

El primero que describi la técnica ecografica en
relacién con lalengua y deglucién fue Shawker*.
La técnica ecografica consiste en la visién sub-
mentoniana media sagital, tanto con transductor
lineal como curvo. También se han utilizado téc-
nica de doppler para analizar los cambios hemo-
dindmicos de los vasos linguales*. Otra técnica
ha sido la reconstruccién temporal de la imagen
ecogréfica de la superficie de la lengua®.

Existen varios trabajos que valoran la morfologfa
estatica de la lengua y otros los movimientos de
la lengua. Revisaremos primero los de la morfo-
logia estdtica.

Ven Den Engel-Hoek et al.* midieron el grosor y
la ecogenicidad de la lengua y del velo anterior
del digéstrico, milohiodeo y geniohioideo por
ecografia submentoniana transversal) con una
buena reproductibilidad de todos los musculos
valorados, excepto del milohiodeo.

Ogawa et al. en pacientes con disfagia sacopénica
encuentraron menor drea de seccional de corte y
menor ecogenicidad de la lengua en compara-
cién con ancianos sanos™.

Oh et al.*® con un transductor curvo en el plano
medio-sagital para valorar la visién longitudinal
desde la base de la lengua al cartilago tiroides,
observaron que el grosor de la lengua fue menor
en pacientes con enfermedad de Parkinson aun-
que sin significacién estadistica. En este mismo
estudio, se demuestra la reproductibilidad de la
ecograffa para el estudio morfométrico.

Engel-Hoek et al.* en pacientes con distrofia
muscular de diferentes grados de afectacién va-
loraron los musculos submentonianos con trans-
ductor lineal en posicién transversa. La ecogeni-
cidad de los musculos digastrico, geniohioideo,
y los musculos de la lengua superior, longitudi-
nal y transverso fue mayor segtin la gravedad de
la distrofia muscular, con menor grosor de estos
musculos. Sobre todo en los musculos geniohioi-
deoy delalengua.

Mcllduff et al.*° relacionaron la ecogenicidad de

la lengua con el grado de disfuncién bulbar en
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la ELA, que se han visto corroborados con es-
tudios longitudinales en pacientes con distrofia
muscular®.

Ademas de los estudios de morfometria estética,
se han utilizado técnicas con M-modo para valo-
rar los movimientos de la lengua™.

Hsiao et al.®® midieron en pacientes con ictus el
grosor de lalengua en el plano central que separa
el angulo formado por las sombras actsticas del
hioides y la mandibula. Para calcular el cambio
medio en el grosor de la lengua durante la deglu-
cién de 5 ml de agua. Observaron diferencias en
la variacién del grosor de la lengua con la deglu-
cién entre los normales y los que requerian nutri-
cién por sonda.

Soder y Miller® con un transductor lineal compa-
ran 20 pacientes con ictus frente a 20 sanos para
valorar la variabilidad intrasujeto de la duraciéon
del movimiento de la lengua durante la fase de
transporte oral.

>>V ALORACION ECOGRAFICA
DE LOS MUSCULOS SUBMENTONIANOS

Los musculos submentonianos o suprahioideos
son los musculos digdstrico, milohioideo, genio-
hioideo. Elmusculo geniohioideo empujalalengua
contra el paladar duro para que el bolo alimentario
salga dela cavidad oral. Los musculos digdstrico y
milohioideo elevan el hueso hioides para empujar
la epiglotis y cerrar la via respiratoria.

La ecografia se ha usado también como una téc-
nica para evaluar el tamafio de estos musculos en
reposo, asi como su acortamiento por su contrac-
cién durante la deglucién. En primer lugar, revi-
saremos los estudios morfolégicos.

Barotsis et al. miden el complejo geniohioideo y
milohioideo con el transductor en posicién sagital
submentoniana y observa que es un buen predic-
tor de sarcopenia®. Por el contrario, Hashida et
al.%® no encontraron diferencias significativas de
este complejo en 68 pacientes tras trasplante de
medula, por lo que concluye que la enfermedad,
malnutricién y miopatia esteroidea no afecto a los
musculos suprahioideos. En cambio, existen estu-
dios que encuentran una buena asociacién entre
la pérdida de volumen muscular de la base de la
lengua o del geniohioideo y la disfagia®.
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En resumen, la mayoria de los autores observan
alteraciones morfolégicas medibles con ecogra-
fia en los pacientes con disfagia. Van den En-
gel-Hoek et al."” recomienda su uso sistemadtico
tras observar aumento de la ecogenicidad de los
musculos digdstrico y geniohioideo con aumen-
to del grosor de la lengua pacientes con enfer-
medades neuromusculares como la Distrofia de
Duchenne.

>>VALORACION ECOGRAFICA
DE LA MOVILIDAD DEL HUESO HIOIDES

El hueso hioides se usa como indicador anaté6-
mico del movimiento laringeo por su radiopa-
cidad ecograéfica. El hueso hioides y la laringe se
desplazan de forma antero superior por la con-
traccién del musculo suprahioideo durante la
deglucién. El desplazamiento superior del hueso
hioides varia con la consistencia del bolo alimen-
tario, pero el desplazamiento anterior del hioi-
des es menos variable.

Ademads, el movimiento del hueso hioides es
muy importante para abrir el esfinter esofagi-
co superior mediante la inclinacién de la epi-
glotis. El desplazamiento anterior del hueso
hioides se produce simultdneamente con el
desplazamiento anterior de toda la laringe
causado por la contraccién del musculo genio-
hioideo. Este movimiento produce una presién
negativa en el esfinter esofdgico superior que
previene la bronco-aspiracién. De esta forma,
succiona el bolo alimentario hacia el es6fago,
cierrala laringe, las cuerdas vocales y tira de la
epiglotis para separar la via respiratoria de la
digestiva®.

Cuando existe un retraso o una disminucién en
el movimiento, es la principal cause de broncoas-
piracion®. A la exploracién manual se observa
una elevacién de la laringe.

Yabunaka et al.® observa que, con la edad, el mo-
vimiento del hueso hioides es mds lento y mds
corto, por lo que este pardmetro podria usarse
para el diagnéstico de disfagia. Steele et al.®! ob-
servaron que un desplazamiento anterior mds
corto se asociaba a residuo laringeo.

El residuo faringeo post-deglucién es un factor
de riesgo de aspiracién muy importante porque
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cuando el cierre de la epiglotis no es completo,
existe residuo en la fosa vallecular.

Para evitar fuentes de errores al medir el movi-
miento por mover el transductor o la piel, Hsiao
et al. han propuesto usar la posicién de la man-
dibula como punto de referencia para calcular la
posicion del hueso hioides en reposo y su despla-
zamiento maximo®?. Ademads, estos autores han
propuesto un punto de corte para el diagnéstico
de disfagia en pacientes con ictus. Un cambio del
grosor de la lengua < 1 cm y el desplazamiento
del hueso hioides de < 1,5 cm con una sensibili-
dad del 70% y especificidad del 67%.

Estos resultados coinciden con los de Lee et al.®* que
proponen que un desplazamiento de <1,35 cm de-
tecta penetracién o aspiracién con una sensibilidad
del 84% y especificidad del 81%. Estos autores ob-
servan que la distancia entre el hueso hioides y la
mandibula en reposo es igual en todos pacientes
(39-37,7 mm). Con la deglucién se mueve el hueso
hioides acercdndose a la mandibula unos 14,8 +3,6
mm en personas normales y solo 9,4+3,8 mm en
los que tienen residuo en el seno piriforme. De for-
ma que acuerdan un punto de corte de <13,5 mm
de desplazamiento del hioides para el riesgo de
broncoaspiracion. Estos autores, ademads calculan
el porcentaje de desplazamiento del hueso hioides
por la distancia en reposo se definié como valor
DELTA (desplazamiento hioides/distancia en re-
poso x 100), que varia de 38,4+11,2 a24+8%.

En las figuras 5 y 6 mostramos la localizacién
de la sonda del ecégrafo y una ecografia, donde
marcamos la distancia entre la mandibula y el
hueso hioides en reposo y en el momento de la
deglucién.

Chen et al.®* han propuesto otro método para va-
lorar el movimiento del hueso hioides en pacien-
tes con cartilago tiroides prominente y escaso te-
jido blando en el cuello. Para asegurar el contacto
del transductor con la piel durante todo el proce-
so de deglucién se ha propuesto usar un globo de
agua, con lo que se visualiza muy bien el hueso
hioides entre la mandibula y el cartilago tiroides.

Otro punto de referencia para el movimiento
del hueso hioides es el cartilago tiroides. Con un
transductor curvo en la linea media del cuello
anterior, se puede observar el acercamiento del
hueso hioides al cartilago tiroideo, siendo un pa-

Figura 5. Colocacion de la sonda convexa entre el menton (man-
dibula) y el borde del cartilago tiroides (hueso hioides).

rdmetro para estimar la elevacion de la laringe.
Esta media parece ser independiente de sexo y
postura. Huang et al.* compararon los resulta-
dos con ecografia y videofluoroscopia con dis-
minucién de la aproximacién hioides-laringe en
pacientes con disfagia por ictus.

En un estudio de Matsuo 2020% se analizan los
movimientos del hueso hioides y la laringe por
ecografia, mediante un cociente entre el movi-
miento del hueso hioides/ movimiento de la la-
ringe. Esta ratio parece ser independiente de los
cambios con la edad o la altura del paciente. Los

D=0mm g

Figura 6. Movimiento del hueso hioides en relacion a la mandibula
en relajacion y durante la deglucion.
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autores indican una media en personas sanas de
0,5+0,07 frente a 0,76 +0,19 en disfagia.

En un estudio posterior del mismo grupo®, ob-
servan que el cierre del esfinter laringeo vestibu-
lar se retrasa en los pacientes con disfagia esta-
bleciendo un punto de corte de esta fase de 0,26
segundos e identifica un punto de corte con un
cociente hioides/laringe de >0,56 en disfagia por
ictus vs ancianos sanos con una sensibilidad y es-
pecificidad el 88,9%.

>>V/ALORACION DE LA VIA AEREA
Y ASPIRACION

Una adecuada funcién de las cuerdas vocales es
fundamental para la proteccién de la via aérea du-
rante el proceso de tragar. Con ecografia se puede
valorar la estructura y movimiento de las cuerdas
vocales con los cartilagos tiroides y aritenoides.

Durante la deglucién, se produce el cierre del
cartilago tiroides y movimiento del complejo
hiolaringeo por lo que la visualizacién de una as-
piracién con ecografia es dificil.

Miura et al.* fueron los primeros en observar
bolus aspirados en la traquea en el plano sagital
con una sensibilidad del 64% y especificidad el
849 frente a videofluoroscopia. El mismo grupo
detectd con ecografia residuo en el sinus piriforme
con una sensibilidad del 92% y especificidad del
64% frente a endoscopia.

>>V/ALORACION DEL ESFINTER
ESOFAGICO SUPERIOR

La apertura de este esfinter es el tltimo tramo
de la fase faringea y el comienzo de la fase esofd-
gica de la deglucién. El esfinter esofdgico supe-
rior comprende el constrictor faringeo inferior,
el musculo crico-faringeo y el es6fago cervical.
Siendo el musculo crico-faringeo el principal
componente de la funcién de este esfinter.

La disfuncién de este esfinter suele ser por una
relajacion inadecuada del musculo crico-farin-
geo por lo que queda residuo faringeo y aspira-
cién post-deglucion.

Es posible la visualizacién del musculo crico-fa-
ringeo con un transductor lineal colocado en el
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Figura 7. Colocacion de la sonda del ecografo para visualizar el
masculo crico-faringeo.

lado izquierdo de la parte anterior del cuello a ni-
vel del cartilago cricoides, como se puede obser-
var en la figura 7. Tiene la forma de una estructura
oval multilaminada. Moriniere et al. han descrito
su didmetro normal en cierre y apertura®.

Wang et al., describen la metodologia para loca-
lizar el musculo crico-faringeo con ecografia en
vista transversa y longitudinal y la posibilidad
de tratamiento con la inyeccién en el musculo de
toxina botulinica®.

>>CONCLUSIONES

La ecografia nos permite observar el movimiento
del musculo y no solo su tamario estdtico. Esta es
una gran ventaja con respecto al resto de técnicas
de medicién de la masa muscular.

Ademas, nos indica la masa muscular especifica
del musculo a estudio de forma que nos permi-
te detectar sarcopenia regional. Este aspecto es
muy importante, ya que sabemos que la sarco-
penia en el hombre comienza en los musculos
abdominales, sigue en extremidades inferiores y
las tltimas en afectarse son los de las extremida-
des superiores.

Otro aspecto importante que nos aporta la eco-
grafia es la imagen. En este caso bien se puede
decir que “una imagen vale mds que mil pala-
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bras”. Independientemente de todas las medi-
ciones que podamos realizar, la imagen de un
musculo sano es inequivoca. La medicién de la
ecogenicidad intenta cuantificar esa “imagen”
pero hay que seleccionar muy bien la zona del
musculo sin fascias. Para mi, ese es el reto del
futuro: determinar si un musculo estd sano con
la valoracién de la imagen. Las técnicas de medi-
cién dependerdn siempre del lugar de medicién,
la morfologia del paciente y las variaciones ana-
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