
Revista científica dedicada a la revisión de temas relevantes
en el área de la Nutrición Clínica y la Alimentación

VOLUMEN  XVI  Nº 2 2022

www.nutricionclinicaenmedicina.com

ISSN 2255-1700
Título clave: Nutrición Clínica en Medicina (Internet)DOI: ?????????????????????????????

Portada_1_2022-2.qxp_aula medica  31/8/22  16:05  Página A



> II <

Nutrición Clínica en Medicina es una revista científica dedicada a la revisión de temas de particular relevancia en este ámbito. Se 
publicarán 3 números anuales, cada número constará de aproximadamente 48 páginas.

El envío de un trabajo a la revista implica que es original, no ha sido previamente publicado, y que es sólo enviado a Nutrición Clínica 
en Medicina. También que, de ser aceptado, queda en propiedad de la revista y, por tanto, su publicación total parcial deberá ser  
autorizada por el director de la misma. Todos los trabajos recibidos se someten a evaluación por el comité editorial. Nutrición Clínica 
en Medicina comunicará la decisión adoptada respecto de todos los trabajos recibidos para evaluación.

El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir modificaciones de estilo y/o acortar los textos que lo precisen, compro-
metiéndose a respetar el contenido original. 

Previamente a su publicación, se enviará una prueba compaginada del artículo al autor responsable de la correspondencia utilizando 
el correo electrónico. Este deberá devolver dicha prueba, debidamente corregida y/o aprobada en el plazo máximo de 5 días desde 
el envío de las mismas. 

NORMAS ESPECÍFICAS PARA LA PREPARACIÓN DE ARTÍCULOS DE REVISIÓN

REVISIONES

I. Hoja frontal

1. � Título completo del trabajo y un título corto para encabezar la página (no más de 50 letras, incluidos espacios). Tanto el título 
completo como el título corto deberán enviarse también en idioma inglés.

2. � Nombre completo y apellidos de los autores. Es obligatorio el cumplimiento de la premisa anterior, no aceptándose nombres 
con la inicial abreviada. Es recomendable un número máximo de tres autores. Recomendamos a los autores la normalización de 
sus nombres mediante la adopción de un nombre bibliográfico único (es decir, firmar todos los trabajos siempre de la misma 
manera. Es recomendable elegir una forma de firma que identifique lo más claramente posible al investigador y lo diferencia 
de los demás. 

3. � Servicio y centro donde se ha realizado el trabajo. En el caso de ser varios los servicios, identificar los autores pertenecientes 
a cada uno con asteriscos. Se entiende que cada uno de los firmantes ha participado sustancialmente en la elaboración del 
manuscrito y se responsabiliza del contenido del texto. Se recomienda a los autores-investigadores la elección de una denomi-
nación estándar y fija para su centro. Ello facilitará una mejor selección en las bases de datos. 

4. � Dirección y correspondencia. Gran parte de la correspondencia relativa a los artículos recibidos, hasta obtener la versión final, 
se realizará por correo electrónico. Por lo tanto, es obligatorio incluir el correo electrónico del autor responsable de la remisión 
del artículo. Esta dirección no aparecerá en el artículo que se publique salvo indicación expresa. Se aconseja, asimismo, incluir 
un número de teléfono de contacto.

II. Resumen y palabras clave

El resumen no será mayor de dos páginas (con las mismas características de espacio y letra que el resto del texto). Deberá, obliga-
toriamente, incluir una versión traducida al inglés . Deberán incluirse al final del resumen un máximo de 5 palabras clave. Deben 
enviarse en castellano e inglés. 

III. Texto

El texto tendrá una longitud máxima de 25 páginas (figs. y tablas no incluidas), escritas a doble espacio en tipografía Times New 
Roman 12. Las abreviaturas deben definirse la primera vez que se empleen. Todas las páginas deberán ser numeradas consecuti-
vamente, incluyendo la frontal. Deberá incluirse un apartado final de Reflexiones/Conclusiones donde el/los autor/es exponga los 
aspectos más destacables de su artículo.
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IV. Bibliografía

Se ordenará y numerará por orden de aparición en el texto. Comenzará por apellidos e iniciales de los autores, título de trabajo en el 
idioma original; abreviatura de la revista de acuerdo al Index Medicus. Relacionar todos los autores si son seis o menos, si son más de 
seis, sólo los tres primeros seguidos de la expresión et al. Año, volumen y páginas inicial y final. Para la cita de libros, nombres de 
autores, título del libro, editorial, página, ciudad de edición y año. Las citas en el texto se referirán al número de la bibliografía y 
eventualmente al primer autor; deben evitarse las citas de comunicación personal y las de trabajos en prensa que sólo figurarán 
como tales si consta la aceptación de la revista. Se procurará que el número de citas no supere las 50. La bibliografía se ajustará a 
normas Vancouver.

V. Pies de figuras

Vendrán en página independiente, según el orden en que son mencionadas en el texto. Serán breves y muy precisos, ordenando al 
final por orden alfabético las abreviaturas empleadas con su correspondiente definición.

VI. Tablas

Se enumerarán con cifras romanas, según el orden de aparición del texto. Llevarán un título informativo en la parte superior y las 
abreviaturas empleadas con su correspondiente definición en la inferior. Ambas como parte integrante de la tabla. 

VII. Figuras

Se enviarán por triplicado con el número e indicativo de la parte superior al dorso y sin montar, salvo que formen una figura com-
puesta. Los esquemas y gráficas se confeccionarán en alta calidad. La rotulación será suficientemente grande y clara para poder ser 
legible después de la fotorreducción necesaria para adecuarla al ancho de la columna, excepcionalmente al ancho de la página. El 
número de tablas y figuras recomendado es entre 4 y 10 en total. 

VIII. Agradecimientos

Esta sección debe reconocer las ayudas materiales y económicas de cualquier índole recibidas. Se indicará el organismo, institución o 
empresa que las otorga y, en su caso, el número de proyecto que se le asigna.  

IX. Conflictos de intereses

Todos los artículos que se envíen a Nutrición Clínica en Medicina deben ir acompañados de una declaración de los posibles conflictos 
de intereses de cada una de las personas firmantes. De la misma forma, si no hay ningún conflicto de intereses, deberán hacerlo 
constar explícitamente en el artículo.

ENVIO DE ORIGINALES

Todos los originales serán enviados por correo electrónico a:

nutricionclinicaenmedicina@grupoaulamedica.com
coello@grupoaulamedica.com

Notas
Los juicios y las expresiones expresadas en los artículos que aparecen en la revista son exclusivamente responsabilidad de las perso-
nas que los firman. El Comité Editorial de Nutrición Clínica en Medicina y Grupo Aula Médica declinan cualquier responsabilidad 
sobre los contenidos de los trabajos publicados.
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>>RESUMEN

La presencia de tóxicos de origen natural en los alimentos o la contamina-
ción por productos químicos del medio ambiente es un importante problema 
mundial de seguridad alimentaria, que representa una amenaza para la salud 
humana. Estos productos químicos pertenecen a muchos grupos, incluidos 
metales, hidrocarburos aromáticos policíclicos, contaminantes orgánicos per-
sistentes, compuestos perfluorados, productos farmacéuticos, desechos elec-
trónicos, plásticos y nanopartículas. 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 fenómeno. La medición de los niveles de contaminación de determinados 
alimentos, la promulgación de medidas de control y la consideración de las implicaciones sanitarias son 
vitales para proporcionar alimentos más seguros a nivel mundial.
Esta revisión se centra en los tóxicos de origen natural y en la contaminación química 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 utilización de productos químicos durante el envasado de alimentos, la aplicación 
de pesticidas y antibióticos en la industria alimentaria. En última instancia, la protección de los consu-
midores contra la toxicidad química relacionada con el consumo de alimentos depende de los esfuerzos 
de las autoridades reguladoras. 

Nutr Clin Med 2022; XVI (2): 65-80
DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5109

<<ABSTRACT

Naturally-occurring poisons in food and contamination by environmental 
chemicals are major global food security problems, posing a threat to human 
health. These chemicals belong to many groups, including metals, polycyclic 
aromatic hydrocarbons, persistent organic pollutants, 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 

Key words
Food safety, food 
chain, poisons in 
food, regulatory 
strategies
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>>INTRODUCCIÓN 

El término cadena alimentaria puede tener va-
rias acepciones, aunque en nutrición clínica, en 
la mayoría 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 periódicos, la prensa digital, las redes socia-
les, la radio o la televisión nos recuerdan perma-
nentemente la presencia de sustancias potencial-
mente tóxicas en la cadena alimentaria. Durante 
los últimos años, han sido noticia la presencia de 
arsénico en el arroz y sus derivados, la contamina-
ción de productos lácteos con melamina, la migra-
ción 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 tóxi-
cos por someter los alimentos a temperaturas ele-
vadas, un aumento en la prevalencia de alergias 
por la presencia de productos químicos en ellos, la 
presencia de bisfenol A en biberones de plástico o 
el descubrimiento de residuos de pesticidas en la 
cadena alimentaria. Estos fenómenos no son nue-
vos, han existido desde hace muchos años y la se-
guridad alimentaria preocupa institucionalmente 
desde hace más de 100 años1,2. En esta revisión nos 
referiremos únicamente a sustancias químicas, 
obviando la contaminación biológica (p. ej.: Sal-
monella spp., Campylobacter spp., Norovirus u otros 
microorganismos) o las alergias a alimentos.

>>PERSPECTIVA HISTÓRICA  
Y EPIDEMIOLÓGICA DE LOS TÓXICOS  
EN LOS ALIMENTOS 

Recientemente se analizaba bibliométricamente 
la presencia de microplásticos y nanoplásticos en 

el medioambiente terrestre y marino, como un fe-
nómeno relativamente nuevo, alertándonos sobre 
los potenciales riesgos que tendrán en un futuro 
para el ser humano3. Antes del año 2010 apenas 
había publicaciones sobre este tema, sin embargo, 
sólo en 2021 se superan los 2300 artículos origina-
les anuales. La tabla I describe bibliométricamen-
te los principales hitos en seguridad alimentaria 
publicados desde 1930 hasta nuestros días en 
revistas indexadas. Sin embargo, la historia de la 
humanidad está llena de incidentes relacionados 
con la presencia de tóxicos en los alimentos.

La crónica de la toxicología de los alimentos está 
repleta de dramas, con cientos de muertos en 
ocasiones, en los que el origen de las intoxicacio-
nes ha sido la contaminación accidental o natu-
ral de los alimentos. Uno de los grandes azotes 
de la humanidad quizás hayan sido las intoxi-
caciones por derivados ergotamínicos de hongo 
del cornezuelo del centeno (Claviceps purpurea). 
En el año 994, unas 40.000 personas mueren en 
Aquitania, Francia por consumo de harina de 
centeno contaminada con el hongo4. En la Edad 
Media numerosas epidemias, de idéntico origen, 
afectan a la población y causan miles de casos de 
gangrena en las extremidades, a este cuadro se le 
llamó fuego sagrado o fuego de San Antonio5.

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

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. 
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DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5109
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ron destilado con plomo6. A lo largo de la mayor 
parte del siglo XVIII en Devonshire (Inglaterra) 
existe una epidemia de cólicos por consumo de 
sidra contaminada por plomo7. En la expedición 
de John Franklin al Ártico del año 1846, 129 tripu-
lantes mueren quizás por consumo de alimentos 
enlatados contaminados con plomo, aunque esta 
hipótesis no es admitida por todos los autores8.

En los años 1940-1950 en Japón una mina de zinc 
cerca del río 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 
patológicas dolorosas, la población decía itai-itai 
(¡ay-ay¡, como señal de dolor) por lo que cuadro 
se le denominó enfermedad de itai-itai9.

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

1961 en Irak hay 100 intoxicados (15-30 muertos) 
por harina tratada con un fungicida que contenía 
cloruro de etilmercurio y acetato de fenilmercu-
rio. Posteriormente en 1971 nuevamente en Irak 
hay 65�0 afectados �400 muertos) por consumo 
de pan contaminado con metilmercurio. Ese 
mismo derivado en 1950-1959 en Minamata (Ja-
pón) produce 121 intoxicados �oficialmente) y 46 
muertos por consumo de pescado contaminado 
por metilmercurio �enfermedad de Minama-
ta) procedentes de fábricas de cloruro de vinilo 
que lo vertían 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 contenía 
metilmercurio10.

Los bifenilos policlorados �PCBs) en Japón �isla 
de Kyoshu) en 196� afectan a más de 1600 perso-
nas tras un accidente en el que el sistema de re-

TABLA I. HITOS BIBLIOMÉTRICOS RELACIONADOS CON LA SEGURIDAD ALIMENTARIA EN PUBLICACIONES INDEXADAS  
DE SEGURIDAD ALIMENTARIA

Década Tóxico alimenticio

1930-1940 •  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 metálicas

1950-1960 •  Etilestilbestrol para el engorde de vacas, cordero y aves

1960 -1970 •  Residuos de pesticidas (dieldrin, lindano, DDT) en alimentos
�  Efectos de la cocción, el procesamiento y el almacenamiento sobre los pesticidas en 

productos lácteos y tejidos animales

1970-1980 �  Nitritos, nitratos y formación de nitrosaminas en carnes o charcutería y su relación con la 
carcinogénesis

•  Mercurio en los alimentos
•  Tóxicos de origen natural (micotoxinas) en los alimentos
•  Migración de los componentes y aditivos de los envases a los alimentos

1980-2000 •  Las alergias alimentarias como un problema de salud pública
�  Micotoxinas �aflatoxinas, patulina, tricotecenos, ocratoxinas y fumonidsinas)
•  Formación de histamina y tiramina en pescado, carne y quesos

2000-2020 •  Bioseguridad de los alimentos
•  Metales pesados, toxinas naturales, pesticidas
•  Melamina en harina y leches
•  Formación de acrilamida en alimentos sometidos a temperaturas elevadas
�  Bisfenol A en envases de plástico
•  Microplásticos y nanoplásticos en alimentos
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frigeración �con PCBs) se perfora y pasa al aceite 
de arroz produciendo una intoxicación conocida 
con el nombre de enfermedad de <usho o enfer-
medad del aceite de arroz. En Taiwán en 1979 
unas 2000 personas resultan intoxicadas por 
aceite de arroz contaminado por PCBs, allí se le 
llamo enfermedad de <u-Cheng11.

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 algún tóxico, sin que fi-
nalmente se encuentre nada significativo. En 
España en el 2001 se inmovilizan toneladas de 
aceite de orujo de oliva por llevar más benzo[a]
pireno del permitido, generándose alarma, aun-
que sin consecuencias conocidas para la salud. 
En el año 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 maíz y otros) especulándose sobre su 
posible riesgo de carcinogénesis. En el 2003 una 
prestigiosa revista científica publica un estudio 
en el que encuentran restos de organoclorados, 
dioxinas, PCBs y otros xenobióticos en salmón 
criado en piscifactoría, creándose una nueva 
crisis sobre sus posibles riesgos sobre la salud 
humana12.

Pero quizás una de las mayores epidemias mun-
diales por presencia de tóxicos en la cadena ali-
mentaria se vivió en España. En 1981 el consu-
mo de aceite de colza desnaturalizado vendido 
de forma fraudulenta provocó el brote de una 
enfermedad no conocida previamente, a la que 
más tarde se le dio el nombre de “síndrome del 
aceite tóxico”, clínicamente se caracterizaba por 
mialgias incapacitantes, eosinofilia marcada 
e infiltrados pulmonares. De las 20.000 perso-
nas afectadas, aproximadamente �00 murieron 
poco después del inicio de la enfermedad y 
un número mayor desarrolló una enfermedad 
crónica polimorfa. Entre los supervivientes, la 
prevalencia de esclerodermia y trastornos neu-
rológicos es alta. Los intentos de reproducir la 

afección en animales de laboratorio no han teni-
do éxito y no se ha informado de ninguna afec-
ción similar en la literatura científica hasta la 
fecha13. En la tabla II se resumen las principales 
intoxicaciones masivas por contaminación quí-
mica de alimentos14,15.

>>CLASIFICACIÓN DE LOS RIESGOS 
TÓXICOS EN LA CADENA ALIMENTARIA

El origen de la presencia de sustancias tóxicas en 
los alimentos es muy variado, así como la forma 
de clasificar estos. Con un afán fundamental-
mente pedagógico los tóxicos presentes en los 
alimentos se podrían dividir en cinco grandes 
grupos. 

Tóxicos naturales en alimentos  
de origen animal o vegetal

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

Formación de micotoxinas durante  
el cultivo vegetal

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

Contaminación tóxica de los alimentos  
por residuos industriales o pesticidas

Estaríamos hablando de cualquier sustancia que 
se incorpora de manera no intencional al alimen-
to durante su cultivo, fabricación, envasado o 
como consecuencia de la contaminación ambien-
tal. En este grupo se podían incluir el mercurio, 
los bifenilos policlorados o los insecticidas orga-
nofosforados, entre otros tóxicos.
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TABLA II. PRINCIPALES INTOXICACIONES MASIVAS POR CONTAMINACIÓN QUÍMICA DE ALIMENTOS

Tóxico Lugar Fecha Comentarios

Cornezuelo de 
centeno

Aquitania (Francia) 994 Se estiman 40.000 intoxicados por consumo de 
harina de centeno contaminada con el Claviceps 
purpurea

¿Cornezuelo de 
centeno?

Salem, MA, (EE.UU) 1692 29 condenados a muerte en juicios por brujería 
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? Canadá 1846 129 muertos durante la expedición de Franklin 
al Ártico por contaminación del alimentos 
enlatados

Arsénico Staffordshire �Reino 
Unido)

1900 Se estiman 6.000 intoxicados y 70 fallecidos por 
contaminación del azúcar con arsénico de las 
aguas utilizado para fabricar cerveza

Cadmio Prefectura de 
Toyama (Japón)

1939-1954 Estimación oficial de 572 casos, aunque se habla 
de miles de afectados por la enfermedad de 
Itai-Itai (osteomalacia) por consumo de arroz 
contaminado

Hexaclorobenceno
�fungicida)

Turkia 1956-1961 Estimación de 4.000 casos de porfiria cutánea 
tarda por consumo de semillas de trigo 
contaminadas

Metil mercurio Bahía de Minamata 
(Japón) 

1950s Más de 2000 afectados y 450 muertos por 
consumo de pescado con metil mercurio 
procedente de industrias cercanas

Triortocresilfosfato 
(TOCP)

Meknes (Marruecos) 1959 Estiman 10.000 afectados por aceite adulterado 
con lubricante de aviones que indujo la 
denominada “parálisis del aceite”

Metilendianilina 
(MDA)

Eppin (Inglaterra) 1965 84 casos de “ictericia de Epping” por consumo 
de pan elaborado con harina contaminada con 
MDA

Cobalto Quebec (Canadá) 
y otras lugares del 
mundo

1966 Se estima un mínimo 97 casos, en Canadá, de 
“miocardiopatía del bebedor de cerveza de 
Quebec”, por añadir cobalto como estabilizante 
de la espuma

Bifenilos 
policlorados 
(PCBs)

 Kyuhu (Japón) 1968 1�66 afectados con la enfermedad de 
<usho �cloroacné y otras alteraciones) por 
contaminación accidental de aceite de salvado 
de arroz

Metil mercurio Iraq 1971 65�0 afectado con 400 muertos por grano 
contaminado con metilmercurio como fungicida

Bifenilos 
polibromados 
(PBBs)

Michigan (USA) 1973-1976 Un mínimo de 8000 residentes de Michigan 
consumen alimentos contaminados

(Continúa)
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Contaminación por aditivos alimenticios

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

Tóxicos formados durante el proceso  
de elaboración o almacenaje  
de los alimentos

Durante el proceso elaboración culinaria de dis-
tintos alimentos, mediante la fritura, horneado, 
ahumado, parrilla o bien su conservación se pue-
den formar sustancias que hoy consideramos no-
civas para la salud, entre ellas estarían la acrila-
mida, los hidrocarburos aromáticos policíclicos, 
las nitrosaminas o el bisfenol A entre otros. 

Todos estos tóxicos pueden generar intoxicacio-
nes, neoplasias u otras entidades clínicas que pue-
den afectar al ser humano de forma aguda o tras 
el consumo crónico de los mismos. En la tabla III 
aparecen las principales intoxicaciones o entidades 
clínicas por exposición a estas sustancias16. Segui-
damente describiremos algunas las más relevantes 
clínica o epidemiológicamente, si ser exhaustivos 
pues profundizar en cada una de ellas precisarían 
de un tratado completo de Seguridad Alimentaria 
o Toxicología de los Alimentos.

>>INTOXICACIÓN POR PESCADO  
DE ROCA: CIGUATERA (CIGUATOXINA)

Origen

Es una intoxicación aguda observada fundamen-
talmente en países caribeños o en países costeros 
de mares en el Indico o Pacífico. En nuestro país 
se ven pacientes con esta enfermedad como con-
secuencia del turismo a áreas del Caribe (Cuba, 
República Dominicana, México y otros). Aunque 

TABLA II. PRINCIPALES INTOXICACIONES MASIVAS POR CONTAMINACIÓN QUÍMICA DE ALIMENTOS (CONT.)

Tóxico Lugar Fecha Comentarios

Bifenilos policlo-
rados (PCBs)

Taiwan 1979 Unas 2061 personas sufren cloroacné 
�enfermedad de <uchen) por contaminación 
accidental de aceite de arroz

Síndrome del aceite 
tóxico 

Varias provincias 
(España)

1981 Un mínimo de 20.000 personas afectadas de 
infiltrados pulmonares, mialgias incapacitantes, 
eosinofilia, hipertensión pulmonar, 
esclerodermia, trastornos neurológicos y otra 
sintomatología. Se estima un mínimo de 340 
fallecidos. No se ha llegado a identificar el tóxico 
con precisión

Arsénico Buenos Aires 
(Argentina)

1987 Más de 60 personas precisan quelación 
por consumo de carne contaminada 
intencionadamente, con unos 700 afectados

Arsénico Bangladés y Bengala 
Occidental (India)

1990-2016 Millones de personas consumen agua 
contaminada con arsénico con más de 10.000 
fallecidos

Clenbuterol Varias provincias 
(España)

1990s Más de 200 casos por consumo de hígado de vaca

Tetramina 
(rodenticida)

(Henan, Jiangsu) 
China

2000-2003 Más de �500 afectados por adulteración 
intencionada de alimentos en varios lugares con 
225 muertes

Melamina Varias provincias 
(China)

2008 Más de 50.000 niños hospitalizados por consumo 
de leche en polvo
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recientemente en Canarias y la costa del sur de Es-
paña se han documentado casos esporádicos17. El 
origen de la ciguatera es el consumo de pescados 
de roca como la barracuda, mero, serviola o me-
dregal, pargo y 500 especies más. Estos pescados 
ocasionalmente llevan el tóxico ciguatoxina, cono-
ciéndose que a más tamaño y peso de los ejempla-
res más riesgo de portarla. Los pescados adquieren 
la toxina ciguatoxina por consumo del dinoflage-
lado Gambierdiscus toxicus. Posteriormente se va 
produciendo un fenómeno de biomagnificación 
al ir alimentándose peces grandes de otros de me-
nor tamaño, hasta llegar al ser humano. Datos aún 
más recientes del proyecto Eurocigua registró un 
total de 34 brotes y 209 casos en Europa entre 2012 
y 2019. Se encontró Gambierdiscus y otro género de 
microalgas llamado Fukuyoa spp no   solo en las islas 
atlánticas de España y Portugal, sino también en 
varias islas del Mediterráneo como Creta, Chipre 
y, por primera vez en Baleares. 

Esta toxina no es inactivada por la cocción, seca-
do o ahumado del pescado y atraviesa bien las 
barreras biológicas en el ser humano, siendo ex-
cretada por leche materna. La ciguatoxina indu-
ce despolarización de la membrana celular en los 
nervios por abrir los canales de calcio en nervios 
o músculo miocárdico18.

Manifestaciones clínicas en humanos

Se han descrito las siguientes manifestaciones 
clínicas en humanos: 

• Aparato digestivo (6 h a 2 días): náuseas y vómi-
tos, diarrea, dolor abdominal y otros.

• Sistema nervioso (semanas o meses con reagudi-
zaciones): los pacientes presentan parestesias 
(hormigueo) en la región perioral y extremi-
dades (palmas de las manos y plantas de los 
pies), disestesia (sensación de quemazón en 
la mano cuando cogen una bebida fría). Está 
también descrita ataxia, dolor muscular, pru-
rito, debilidad, parálisis de las extremidades 
inferiores �10% de los casos) y una típica sen-
sación de caída o ausencia de los dientes.

• Aparato cardiovascular: hipotensión, bradicar-
dia y arritmias.

La mortalidad del cuadro es de menos del 0.1% 
causada por insuficiencia respiratoria.

TABLA III. ENFERMEDADES O INTOXICACIONES 
RELACIONADAS CON LOS TÓXICOS PRESENTES  

EN LA CADENA ALIMENTARIA 

Intoxicaciones por toxinas naturales en alimentos 
de origen animal
•  Intoxicación por pescado de roca: ciguatera 

(ciguatoxina)
�  Intoxicación por marisco: formas paralítica, 

diarreica, neurotóxica y amnésica
•  Intoxicación por pez globo y pescado con 

tetrodotoxina
•  Intoxicación por miel (grayanotoxina)
•  Intoxicación por codornices (coturnismo)
Intoxicaciones por toxinas naturales de alimentos 
de origen vegetal
�  Hepatotoxicidad por infusiones �alcaloides de la 

pirrolicidina)
•  Intoxicación por almendras amargas, yuca y 

otros precursores de cianhídrico
•  Intoxicación por calabacín amargo (cucurbitacina)
•  Latirismo
Enfermedades por micotoxinas presentes en 
alimentos
�  Hepatopatías y hepatoma por aflatoxinas 
•  Ergotismo por pan y otros derivados de cereales 

contaminados por micotoxinas ergotamínicas
•  Intoxicación por caña de azúcar enmohecida 

(ácido 3-nitropropanoico)
•  Aleucia tóxica alimentaria (tricotecenos)
•  Otras micotoxinas (ocratoxinas, patulina, 

zearalenona, deoxonivalenol)
Enfermedades por contaminación con residuos 
industriales o de otro tipo de los alimentos
�  Enfermedades por bifenilos policlorados �PCBs) 

en los alimentos
•  Cloroacné y otras patologías por dioxinas en los 

alimentos
•  Saturnismo por plomo
•  Toxicidad por metilmercurio en los alimentos
�  Enfermedades por cadmio en los alimentos
•  Intoxicación por clenbuterol por consumo de 

hígado de vaca
•  Arsénico en las aguas
Intoxicaciones por contaminación de los 
alimentos con pesticidas
•  Organoclorados
�  2rganofosforados
•  Carbamatos
•  Piretrinas
Enfermedades por tóxicos formados durante 
el proceso de elaboración o almacenaje de los 
alimentos
•  Acrilamida
•  Hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP  

o PAH)
•  Nitritos, nitratos y nitrosaminas
�  Bisfenol A
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Tratamiento

El tratamiento sintomático y de soporte, la admi-
nistración de manitol al inicio del cuadro y el em-
pleo de amitriptilina para la clínica neurológica 
han sido propuestos, sin que existan evidencias 
consistentes sobre su eficacia.

>>INTOXICACIÓN POR MIEL 
(GRAYANOTOXINA)

Origen

La miel es un alimento saludable, sin embargo, 
en función del origen y los procesos de poliniza-
ción puede contener grayanotoxina (GTX). Entre 
las que pueden ser ricas en este principio activo 
esta la denominada miel de Himalaya, más 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. Éste crece en Turquía, 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 más tóxicas, de ellas 
la que se encuentra en mayor concentración en el 
Rhododendron ponticum y luteum es la GTX-III. 

La cantidad en grayanotoxina en la planta varía 
extraordinariamente en función de múltiples 
factores y es posible que la miel de origen turco 
y nepalí sea las más ricas en dicha sustancia. Esta 
miel es buscada con fines recreativos por su efec-
to alucinógeno y afrodisiaco, aunque también se 
dice, sin que existan pruebas que lo avalen, que 
puede tener efectos beneficiosos para la diabetes 
o la hipertensión19.

Manifestaciones clínicas en humanos

La GTX actuaría a nivel de los canales de sodio, 
afectando al músculo cardiaco y la conducción 
eléctrica y también tendría efecto a nivel de los 
receptores muscarínicos M2. Su toxicidad aguda 
está bien descrita, existiendo incluso una revi-
sión sistemática de 1199 casos. Tras su consumo 
oral en sobredosis, entre 0.5 y 3 horas después, 
podría aparecer la triada de hipotensión marca-
da y bradicardia sinusal en el 95% de los casos, 
así como arritmias, pudiendo perdurar el cuadro 
hasta dos días. En la tabla IV aparecen las prin-
cipales manifestaciones clínicas de la sobredosis 

de miel rica en grayanotoxina. Excepcionalmente 
se han descrito también síndrome coronario agu-
do, síndrome de Kuonis, hipotermia y hepatitis 
aguda. En el momento de escribirse esta revisión 
existen más de 100 publicaciones haciendo refe-
rencia a la toxicidad aguda por sobredosis de su 
consumo con fines recreacionales, terapéuticos o 
incluso autolíticos de esta miel19.

Tratamiento

El tratamiento es sintomático incluyendo la mo-
nitorización y observación, aportando volumen 
y si se precisa inotropos para la hipotensión o 
manejando la bradicardia con atropina o mar-
capasos temporal. Al ser cuadros que se autoli-
mitan en el tiempo el pronóstico es bueno, salvo 
excepciones19.

>>INTOXICACIÓN POR CALABACÍN 
AMARGO (CUCURBITACINA)

Origen

Se trata de una entidad clínica hasta ahora poco 
conocida y seguro que infradiagnosticada, que 
se observa tras la ingesta de una pequeña canti-
dad de calabacín amargo mezclado con calaba-
cín 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 España, concretamente en Valladolid 
(2002, 2003), Palma de Mallorca (2001), Santiago 

TABLA IV. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA 
INTOXICACIÓN POR MIEL RICA EN GRAYANOTOXINA 

•  Hipotensión
•  Bradicardia
•  Náuseas y vómitos
•  Sudoración
•  Mareo
•  Alteración consciencia
•  Síncope
•  Visión borrosa o diplopía
•  Arritmias:

–  Bradiarritmias
–  Ritmo nodal
²  Síndrome Wolff-Parkinson-White 
–  Bloqueo auriculoventricular de 2ª grado 
–  Bloqueo auriculoventricular completo 
–  Taquicardia ventricular
–  Asistolia

01. Toxicos_Dueñas-Ruiz.indd   72 31/8/22   15:43



> 73 <Nutr Clin Med
Tóxicos en alimentos

Título revista

de Compostela (2004)20. Los casos observados 
aparecieron tras consumo de guisos como el pis-
to u otros platos con cocción o fritura, siendo la 
toxina termo resistente. El amargor y la clínica 
se deben a la presencia del glucósido cucurbita-
cina. Aunque no se conoce el origen del calaba-
cín amargo y su toxina, se ha especulado con su 
posible origen en la hibridación del calabacín con 
pepinillo del diablo (Ecbalium elaterium). Pero no 
solo está implicado el calabacín, la serie france-
sa de 353 pacientes la describe con la calabaza y 
otras especies cercanas. La época del año de ma-
yor incidencia es la primavera y el otoño20.

Manifestaciones clínicas 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 mínimo contacto, aparecen 
vómitos, diarrea, dolor abdominal, deshidra-
tación y característicamente en algunos casos 
hemorragia digestiva baja, rectorragia o diarrea 
sanguinolenta de 2-3 días duración. Como com-
plicaciones raras puede surgir fiebre y shock por 
hipovolemia. En la tabla V se describen los sínto-
mas gastrointestinales descritos en la mayor se-
rie publicada en Europa21. 

Tratamiento

El tratamiento sintomático y de soporte será la 
base de la terapéutica, con dieta absoluta, reali-

zado el aporte basal y la reposición hidroelectro-
lítica que precise el enfermo. El resto del manejo 
será sintomático, acompañado de una observa-
ción razonable para comprobar que no aparecen 
otros síntomas. Lógicamente el cuadro precisa 
descartar otros procesos que cursan con gas-
troenteritis.

>>HEPATOPATIAS Y HEPATOMA 
POR AFLATOXINAS

Generalidades de las micotoxinas

Las micotoxinas son sustancias químicas que se 
comportan como toxinas y que son producto del 
metabolismo de hongos microscópicos 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 límites establecidos 
por las autoridades reguladoras, representa un 
riesgo para la salud. Su principal problema es la 
toxicidad crónica (son poderosos carcinógenos), 
aunque la toxicidad aguda también es posible, 
pero mucho menos frecuente22.

La humedad excesiva en los forrajes en condi-
ciones de aerobiosis favorece la formación 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 precaución con ellas son: 
aflatoxinas, alcaloides de la ergotamina, ácido 
�-nitropropanoico, tricotecenos, fumonisinas, 
ocratoxinas, patulina y zearalenona entre otras23.

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-
tóxicas y carcinógenas, la exposición a través de 
los alimentos debe mantenerse lo más baja posi-
ble24. Las aflatoxinas pueden estar presentes en 
alimentos como cacahuetes, frutos secos, maíz, 

TABLA V. SÍNTOMAS GASTROINTESTINALES  
DE LA INTOXICACIÓN POR CALABACÍN AMARGO

Síntoma gastrointestinal Porcentaje

Diarrea 54,4 %

Vómitos 47,5%

Dolor abdominal en hipogastrio 20,1%

Dolor abdominal generalizado 15,7%

Náuseas 14,2%

Dolor epigástrico 2,9%

Hemorragia digestiva baja/melena 2,5%

Hipersalivación 1,5 %

Lengua dolorosa 0,5%
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arroz, higos y otros alimentos secos, especias, 
aceites vegetales crudos y granos de cacao, como 
resultado de la contaminación fúngica antes y 
después de la cosecha. La aflatoxina más 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 hepá-
ticas inducidas por aflatoxina. También en 1960 
se detectan tumores hepáticos en truchas de pis-
cifactoría alimentadas con harina de algodón. 
En la década de los sesenta se reconoce a nivel 
mundial la hepatocarcinogénesis de las aflato-
xinas como parte de la toxicidad crónica de esta 
sustancia. En cuanto a la toxicidad aguda de las 
aflatoxinas en 1974 se describen 10� muertos en 
�79 afectados por consumo de maíz contamina-
do en India. En 19�2 en Kenia aparecen 20 afecta-
dos por cuadros agudos con una mortalidad del 
60%. Finalmente, en 19�� una intoxicación aguda 
acaba con la vida 13 niños en Malasia.

Manifestaciones clínicas en humanos por 
exposición a aflatoxinas

El cuadro de intoxicación aguda es excepcional-
mente raro y genera una hepatopatía aguda que 
cursa con fiebre, ictericia, hepatomegalia, fibro-
sis hepática periportal, edema en extremidades 
inferiores y muerte en un porcentaje de los afec-
tados. En los casos agudos en los que se sospeche 
su relación con consumo de alimentos la detec-
ción en orina de aflatoxinas contribuirá a confir-
mar esa primera impresión diagnóstica.

El principal problema de salud se ha relaciona-
do con la exposición crónica a aflatoxinas ya que 
es carcinógena 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 más fre-
cuencia se desarrolla, estando su incidencia incre-
mentada en pacientes portadores hepatitis B.

Tratamiento

Habida cuenta que es la exposición crónica a afla-
toxinas el principal problema, creemos que se ha 
de seguir las recomendaciones de la Unión Eu-

ropea en materia de prevención de la exposición 
humana, con sistemas de detección de micoto-
xinas en los alimentos por parte de las autorida-
des reguladoras. En este sentido está limitada la 
presencia de aflatoxina B1 en la Unión Europea. 
Utilizando las potencias cancerosas estimadas 
por el Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en 
Aditivos Alimentarios (JECFA) en 2016, la Comi-
sión Técnica estima que elevar el límite máximo 
permitido podría aumentar el riesgo de cánceres 
inducidos por aflatoxina, en los consumidores 
de cacahuetes y productos procesados a base de 
cacahuetes, en un factor de 1,6 a 1,�. Así mismo, 
si se detecta la contaminación por los hongos 
Aspergillus o sus micotoxinas en alimentos desti-
nados al ser humano, estaría aconsejado aplicar 
sistemas de descontaminación de micotoxinas25.

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

>>OTRAS MICOTOXINAS

Ocratoxinas

Las ocratoxinas (OT) son micotoxinas que con-
taminan distintos alimentos y que aparecen en 
ellos por el crecimiento de Penicilllium verruco-
sum y Aspergillus ochraceus. Se conocen al menos 5 
ocratoxinas (A, B, C, a y b), siendo la más 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 experimentación 
animal apunta hacia la nefrotoxicidad de la 2TA, 
pudiendo causar toxicidad renal en diferentes 
especies animales y tumores renales en roedo-
res26. Se la considera una sustancia genotóxica 
tanto in vitro como in vivo; sin embargo, los me-
canismos de toxicidad no están claros. Probable-
mente por un mecanismo de acción genotóxico y 
no genotóxico podrían contribuir a la formación 
de estos tumores, siendo considerada hoy en día, 
su posible efecto carcinógeno dentro de grupo 2B 
de la IARC. Hasta hace algún tiempo, se la había 
relacionado con la nefropatía porcina y de forma 
no concluyente con la nefropatía endémica de 
los Balcanes en el ser humano. Sin embargo, hoy 
sabemos que seres humanos expuestos a OTA 
pueden desarrollar una variedad de trastornos 
crónicos como el carcinoma renal o que desem-
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peña un papel esencial en la patogenia de algu-
nas enfermedades renales, incluida la nefropatía 
endémica de los Balcanes antes citada, los tumo-
res renales que ocurren en ciertas regiones endé-
micas de la Península Balcánica y la nefropatía 
intersticial crónica que ocurre en los países del 
norte de Éfrica y probablemente en otras partes 
del mundo27. Por todo ello su presencia (límites 
máximos) está regulada por legislación propia 
de la Unión Europea, EE.UU y en otros países 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. ej.: zumos) 
son la principal fuente de exposición a la patu-
lina para los seres humanos. La patulina se iden-
tificó por primera vez en 194� con el nombre de 
tercinina, como un posible agente antimicrobia-
no. Aunque está catalogada como no carcinóge-
na, la patulina se ha relacionado, en las últimas 
décadas, con efectos adversos neurológicos, gas-
trointestinales e inmunológico y causante de da-
ños hepáticos y renales28. Su presencia máxima 
en distintos alimentos está regulada en la Unión 
Europea y es fundamental vigilar los procesos 
de almacenamiento de manzanas para mitigar el 
crecimiento del hongo que genera la patulina29.

Zearalenona

La zearalenona (ZON) es una micotoxina produ-
cida por varias especies de Fusarium. Se encuentra 
comúnmente en el maíz, pero también se puede 
encontrar en otros cultivos como el trigo, la ce-
bada, el sorgo y el centeno. Recientemente la Co-
misión Europea solicitó 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 límite máximo de en los cereales para el 
desayuno. Las concentraciones más altas de zea-
ralenona se encontraron en el salvado de trigo, el 
maíz y sus derivados (p. ej: harina de maíz, copos 
de maíz). Los cereales y los alimentos a base de ce-
reales, en particular los productos molidos de ce-

reales, el pan, productos de panadería fina, contri-
buyen a una mayor exposición a zearalenona. Los 
aceites vegetales también generan de manera im-
portante a la exposición a la zearalenona. Los pre-
suntos efectos tóxicos de la zearalenona se deben 
a su actividad estrogénica. La toxicidad humana 
todavía no es bien conocida, aunque por su posi-
ble efecto disruptor endocrino se están realizan-
do estudios epidemiológicos y en algunos países, 
incluyendo la Unión Europea se han revisado sus 
límites máximos30,31.

Deoxinivalenol 

Otra de las dianas de la vigilancia epidemiológi-
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 podría 
ser un contaminante de los productos alimenti-
cios y que está presente en muestras de orina y 
sangre humana. Los datos de algunas revisiones 
indican que los niveles actuales de exposición al 
DON podrían representar un riesgo para la salud 
de los consumidores, especialmente en los niños 
en crecimiento, por lo que es necesario tomar me-
didas para garantizar la seguridad alimentaria, 
regulando sus límites en distintos alimentos y 
evitando la contaminación por Fusarium de cerea-
les crudos o harina, salvado y copos de avena32,33.

>>TOXICIDAD POR MERCURIO  
Y METILMERCURIO 

Origen y Generalidades

El mercurio es un elemento muy abundante en 
la naturaleza del cual existen tres formas: mer-
curio elemento o metálico, mercurio inorgánico 
y mercurio orgánico. 1) El mercurio elemento o 
metálico �Hg) forma parte de los termómetros de 
este metal, amalgamas antiguas o se utiliza en la 
producción electrolítica de cloro e hidróxido só-
dico, así como en otras muchas industrias. 2) El 
mercurio inorgánico (Hg+, HgCl, Hg2+, HgCl2) 
estaba presente en desinfectantes, cosméticos, 
cinabrio o catárticos, diuréticos y antisifilíticos 
antiguos y existen otras fuentes industriales. �) 
El mercurio orgánico tiene dos formas importan-
tes toxicológicamente: metilmercurio (CH3Hg+) 
que puede estar presente por distintos mecanis-
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mos en el pescado, grano, semillas, carne o en 
los fungicidas, así como en procesos industriales 
y el etilmercurio (CH3CH2Hg+), hasta hace poco 
presente en las vacunas infantiles como parte del 
conservante timerosal. Este último productor 
producto ha sido retirado recientemente de las 
vacunas infantiles y de algunas otras vacunas34. 

El metilmercurio (CH3Hg+) es el componente or-
gánico de mercurio más común 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 inorgánico son genotóxicos in 
vitro, pero estudios realizados con animales en 
laboratorio y en humanos no han permitido con-
cluir que sean genotóxicos in vivo. Se sabe que, 
tras la ingesta oral, el metilmercurio se absorbe 
en el organismo humano mucho más rápida que 
el mercurio inorgánico, dada su carácter lipofíli-
co, lo que hace que pueda atravesar fácilmente la 
placenta y la barrera hematoencefálica.

En el año 2001 comenzó a incrementarse la preo-
cupación 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 bajó la in-
gesta diaria admisible �IDA) a 0,1 ۚ g�Kg�día �el 
previo de la 2MS era 0,5 ۚ g�Kg�día ). Por idén-
ticas razones ya en 2002 la Food and Drugs Admi-
nistration (FDA) de los EE.UU recomendaba no 
comer pescados con más de 1 ppm de Hg (tibu-
rón, pez espada o emperador, caballa gigante, 
ballena) a embarazadas, madres amamantando 
y niños pequeños. En toda esta normativa sub-
yacía el fenómeno de acumulación en la cadena 
alimentaria que típicamente sufre el mercurio y 
los riesgos asociados a la salud humana. 

Manifestaciones clínicas en humanos

El metilmercurio afecta al sistema nervioso cen-
tral en desarrollo, de ahí que el feto y los niños 
más pequeños sean los más sensibles a este metal. 
También se han observado efectos sobre la ganan-
cia de peso corporal, la función locomotora y la 
función auditiva. Estudios recientes indican que 
presenta efectos inmunotóxicos en el desarrollo a 
bajas dosis, pero se necesita más información35.

A pesar de los riesgos señalados, la Agencia Espa-
ñola de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AE-

SAN) y la mayoría de los autores, recomienda el 
consumo de pescado varias veces por semana (pi-
rámide de la Estrategia NA2S) por sus efectos be-
neficiosos para la salud. Por ello lo que se aconseja 
es, únicamente, limitar el consumo de determina-
dos pescados en población especialmente sensi-
ble, como señalamos a continuación36.

Tratamiento 

Se considera que la mejor forma de prevenir la 
problemática relacionada con la exposición a me-
tilmercurio por la población vulnerable es res-
tringir con sensatez su consumo. Se entiende por 
población vulnerable, a la presencia de mercurio 
en el pescado según la AESAN, a los siguientes 
grupos, en los que señalamos las restricciones, si 
fuese el caso, en cada uno de ellos37.

• Grupo 1: Mujeres embarazadas, planificando 
estarlo o en lactancia o niños de 0-10 años.

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

• 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 2: Niños entre 10 y 14 años.

• 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 población general no incluida en 
el grupo 1 y 2, se les considera no vulnerables

• Puede consumir todas las especies.

• Es aconsejable que consuman 3-4 raciones 
por semana de pescado, procurado variar 
entre pescados blancos y azules.

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

01. Toxicos_Dueñas-Ruiz.indd   76 31/8/22   15:43



> 77 <Nutr Clin Med
Tóxicos en alimentos

Título revista

• Especies con “alto” contenido en mercurio: 
pez espada/emperador, atún rojo, tiburón 
(cazón, 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, cañadilla, carbonero�fogonero, car-
pa, chipirón, chirla/almeja, choco/sepia/ji-
bia, cigala, coquina, dorada, espadín, gamba, 
jurel, langosta, langostino, lenguado europeo, 
limanda/lenguadina, lubina, mejillón, mer-
lan, merluza/pescadilla, navaja, ostión, palo-
meta, platija, pota, pulpo, quisquilla, salmón 
atlántico�salmón, salmón del pacífico, sardi-
na, sardinela, sardinopa, solla y trucha.

Finalmente, los límites máximos de mercurio 
en alimentos vigentes actualmente para toda la 
Unión Europea (UE) son:

• 1,00 mg/kg: rape, perro del norte, bonito, an-
guila, reloj, cabezudo, fletán, rosada del Cabo, 
marlín, gallo, salmonete, rosada chilena, lucio, 
tasarte, capellán, pailona, raya, gallineta nór-
dica, pez vela, pez cinto, besugo o aligote, tibu-
rón, escolar, esturión, pez espada y atún.

• 0,50 mg/kg: Los demás pescados y productos 
de la pesca.

• 0,10 mg/kg: Complementos alimenticios.

>>INTOXICACIÓN POR CLENBUTEROL 
POR CONSUMO DE HÍGADO DE VACA

Origen

El clenbuterol es un agonista շ-adrenérgico con 
efecto esteroide anabolizante que se utiliza, aña-
diéndose al pienso, para engordar el ganado va-
cuno y que se acumula sobre todo en el hígado 
de las reses38. En Portugal (50 casos en 2005), Ita-
lia (15 casos en 2000) y España (varios brotes) se 
han observan cuadros epidémicos esporádicos de 
intoxicación aguda en colectivos o familias que 
consumen hígado de ternera o de vaca, e incluso 
de cordero39,40. Dicho cuadro también se ha obser-
vado por consumo de sopa de pulmón de cerdo 
en Hong Kong y raramente en otros países. Los 
casos aparecidos en Europa y el hecho de ser zo-

nas de producción ganadera, obliga a extremar los 
controles sobre ganado ovino, coprino y vacuno. 
Creemos que además se debe de extremar el cum-
plimiento de la legislación sobre prohibición de 
clenbuterol en piensos para alimentar ganado. 

Manifestaciones clínicas en humanos

La clínica de la intoxicación aguda es leve pero 
muy llamativa. Varios pacientes acuden en gru-
po con temblor, palpitaciones, taquicardia, ca-
lambres musculares, ansiedad, insomnio y ce-
falea41. Muy excepcionalmente se han descrito 
taquicardias supraventriculares o extrasistolia 
ventricular o hipotensión marcada y raramen-
te hipopotasemia e hiperglucemia. En general 
la clínica se autolimitará en 4-6 horas y tiene en 
principio buen pronóstico.

Tratamiento 

El tratamiento será sintomático. La taquicardia 
sinusal raramente va a precisar tratamiento. La 
hipotensión se tratará con líquidos cristaloides 
intravenosos (10-30 ml/kg). La hipopotasemia 
no suele requerir tratamiento, pues es transitoria. 
Solo si la taquicardia, la hipotensión o arritmias 
ventriculares produjesen compromiso hemodi-
námico o hubiese mucho temblor se podrá utili-
zar como antídoto el շ-bloqueante propranolol. 
Ha de tenerse en cuenta que el empleo de este va 
a desencadenar un broncoespasmo en un niño o 
adulto si es asmático, en cuyo caso podría optar-
se por un benzodiacepina si tienen ansiedad. 

>>ACRILAMIDA

Origen

La acrilamida y posteriormente su metabolito, 
la glicidamida, es una sustancia formada duran-
te la fritura u horneado de alimentos �a partir de 
180º) con una alta proporción de hidratos de car-
bono y almidón. En concreto se origina durante 
la reacción de Maillard que confiere color y sabor 
a los alimentos tostados. Se sabe que con tempera-
turas elevadas el aminoácido asparagina en pre-
sencia de azúcares 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 categoría 2A de los cance-
rígenos42. Desde entonces se la ha encontrado en 
patatas fritas, pan, galletas, cereales del desayu-
no, aperitivos de maíz y otros alimentos. Dicho 
hallazgo generó una alerta sanitaria y el inicio de 
investigaciones epidemiológicas y experimenta-
les hasta ahora no concluyentes.

Manifestaciones clínicas en humanos

La OMS en junio de 2002 señala que, a pesar de la 
carcinogénesis en animales de experimentación, 
no se pueden hacer estimaciones cuantitativas 
de cáncer en humanos.

Aunque hoy se piensa que es un carcinógeno que 
puede afectar al sistema reproductor �genotoxi-
cidad) y nervioso y algunos trabajos apuntan a 
una posible neurotoxicidad en humanos a dosis 
altas43,44.

Tratamiento

Como consecuencia de lo anterior, recientemen-
te se han aprobado nuevas normas de obligado 
cumplimiento para los operadores alimentarios 
de la Unión 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 epidemiológicos y experimentales que 
clarifiquen su hipotético papel en la carcinogéne-
sis de la acrilamida45.

>>CONCLUSIONES

En esta revisión, se han abordado problemas 
agudos o posibles consecuencias a largo plazo, 
relacionados con la exposición a tóxicos de ori-
gen natural en los alimentos o por contamina-
ción de estos. Muchos de estas patologías son 
poco conocidas o están infra diagnosticadas, de 
ahí 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 número de casos en Europa 
en pacientes que no han viajado, sería necesario 

valorar campañas informativas a población, in-
cluyendo recomendar acudir a su médico si apa-
recen síntomas neurológicos, 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 importación de miel, nos 
deben hacer estar atentos a esta problemática. 

Actualmente ya se han producido brotes de in-
toxicación por calabacín amargo en España y 
otros países, pero nuevamente el infra diagnósti-
co obligaría a hacer campañas de divulgación en 
la población general y sanitarios. 

También los casos de intoxicación por clenbute-
rol por consumo de hígado de vaca y cordero, en 
nuestra opinión, 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 crónico de 
alimentos, estarían los fenómenos 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 Unión Europea, actuales y futuras, en 
materia de prevención de la exposición humana 
mediante sistemas de detección de micotoxinas 
en los alimentos. Más aun, cuando España y otros 
países 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 patología crónica 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 limitación del consumo de determina-
dos tipos de pescado en embarazadas y primeros 
años de la vida parece obligada, a la luz de los 
conocimientos actuales. 

Finalmente, la posibilidad de patologías a largo 
plazo que pueda estar relacionada con tóxicos for-
mados durante el proceso de elaboración de los 
alimentos, como la acrilamida, obligan a realizar 
campañas de formación sobre los riesgos asocia-
dos a la forma de cocinar determinados alimentos.
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>>RESUMEN

La preocupación por la futura seguridad alimentaria mundial y el cambio cli-
mático ha provocado un renovado interés en el concepto de dietas saludables 
y sostenibles.
En términos de salud, la población no está cumpliendo con las recomendacio-
nes dietéticas, lo que se refleja en la salud general de la población. Los cambios 
en los patrones alimentarios han propiciado la aparición de alimentos procesa-
dos y ultra-procesados, que pueden aportar elevados contenidos de sal, grasas 
saturadas y azúcares, favoreciendo el principal problema de salud pública 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 transformación del sistema alimentario global, 
adoptando un nuevo modelo que por un lado sea saludable para la población y por otro, preserve el 
ecosistema planetario.
Recientemente expertos en nutrición de salud pública han pedido una expansión de la política de ali-
mentación y nutrición para abarcar la sostenibilidad ambiental. La integración de la reducción 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 será esencial para garantizar que se transmitan a los 
consumidores mensajes dietéticos claros y consistentes. Los consumidores tienen un papel fundamental 
en la reducción del impacto ambiental mediante la modificación de sus patrones dietéticos y elección 
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 población con el fin de alcanzar ingestas dietéticas 
más saludables.
Merecería la pena reflexionar sobre el papel de los profesionales de salud para cambiar los patrones ali-
mentarios de la población, la implementación de dietas sostenibles y en el desarrollo de la investigación 
para generar conocimiento científico sobre los beneficios de estas dietas del futuro.
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>>HACIA UNOS ALIMENTOS MÁS 
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 paí-
ses acordaron 17 Objetivos de Desarrollo Soste-
nible (ODS) a ser alcanzados a finales de 20�01.

En el año 2019 se publica El Pacto Verde Europeo2 
como parte de la estrategia de la Comisión Euro-
pea para aplicar la Agenda 20�0 y los 2bjetivos 
de Desarrollo Sostenible de las Naciones Unidas.

Con este Pacto, la Unión Europea (UE) se com-
promete a lograr la neutralidad climática de aquí 
a 2050. Para conseguir este objetivo considera 
que será necesaria una transformación de la so-
ciedad y de la economía europea, que tendrá que 
ser rentable, justa y socialmente equilibrada.

La Comunicación de la Comisión Europea sobre 
el Pacto Verde Europeo enuncia una serie de ini-
ciativas de actuación destinadas a ayudar a la UE a 
alcanzar su objetivo de neutralidad climática para 

2050. También propone un nuevo objetivo de re-
ducción 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 
alimentarios3. Por otro lado, el modelo alimenta-
rio actual tiene un efecto perjudicial en la salud 
de las personas, ya que más 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 
población actual y para las generaciones futuras.

En este contexto, la Comisión Europea presenta 
en mayo de 2020 la Estrategia “De la Granja a 
la Mesa”4 como una de las iniciativas clave en el 
marco del Pacto Verde Europeo, con el objetivo 

<<ABSTRACT

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

La Estrategia ́ De la granja a la mesaµ 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 energía, carne roja, 
azúcares, 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 
toda la UE de aquí 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 Organización de las Naciones Unidas 
para la Agricultura y la Alimentación (FAO) y la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) organi-
zaron una consulta conjunta internacional con �� 
expertos conocedores de las distintas dimensio-
nes de las dietas saludables y los aspectos relacio-
nados con la sostenibilidad. Según estos expertos, 
las dietas saludables y sostenibles deberían tener 
en cuenta las recomendaciones de nutrientes, la 
sostenibilidad medioambiental y además, aspec-
tos sociales, culturales y económicos.

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 son5:

• Lograr un crecimiento y desarrollo óptimo de 
todos los individuos, apoyando su bienestar 
físico, mental y social en todas las etapas de 
la vida.

• Contribuir a prevenir todas las formas de 
malnutrición �desnutrición, deficiencia de 
micronutrientes, sobrepeso y obesidad).

• Reducir el riesgo de ENT relacionadas con la 
dieta.

• Apoyar la preservación 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 DESAFÍOS 

La demanda de alimentos sostenibles y una ma-
yor conciencia de la salud y el bienestar, así como 
otros cambios sociales, crean oportunidades para 
desarrollar nuevos alimentos. Sin duda, la inge-
niería de dietas saludables a partir de recursos ali-
mentarios sostenibles constituye un gran desafío 
mundial. Una solución al problema de desarro-
llar dietas saludables y sostenibles implica la in-
corporación de nuevos alimentos a nuestra dieta. 
La aceptación por parte del consumidor de estos 
nuevos alimentos representa un reto importante. 
Según la Comisión Europea, los nuevos alimentos 
son aquellos alimentos innovadores que se produ-
cen utilizando nuevas tecnologías y/o procesos o 
alimentos que se consumen tradicionalmente fue-
ra de la UE6. Bajo condiciones adecuadas, se consi-
dera que estos alimentos podrían ser parte de una 
dieta saludable y sostenible7.

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

Proteínas alternativas a la carne

La clave para abordar los desafíos de salud y 
ambientales será la transición hacia un mayor 
consumo de alimentos de origen vegetal y una 
reducción 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 proteínas. 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 proteínas pueden elegir entre proteínas 
alternativas a la carne no basadas en animales 
como: proteínas de origen vegetal (“plant-ba-
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sed”), hongos comestibles, proteínas microbia-
nas, microalgas, carne cultivada e insectos8,9. La 
figura 1, recoge las principales alternativas no 
convencionales a la carne actuales. Sin embargo, 
los niveles de aceptación y cuotas de mercado 
de las proteínas alternativas aún siguen siendo 
bajas en comparación con la carne. En este sen-
tido, las alternativas a la carne de origen vegetal 
son las más aceptadas y las más prometedoras en 
términos de impacto ambiental, aunque depen-
derá del sistema de producción utilizado para 
producir cada producto. La carne cultivada y los 
insectos son hasta el momento, las alternativas a 
la carne con una menor aceptación8.

Desde el punto de vista nutricional, la proteínas 
alternativas pueden ofrecer nutrientes similares 
a la carne convencional, sin embargo también 
pueden provocar carencias nutricionales9, ya 
que la absorción 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 situación es un desafío 
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 
información es relevante principalmente para 
que los consumidores y profesionales de la salud 
puedan tomar decisiones informadas10. 

Respecto a la tecnología, algunos estudios su-
gieren que la impresión 3D de subproductos 

TABLA I. PRINCIPIOS DE LAS DIETAS SALUDABLES  
Y SOSTENIBLES

Aspectos relacionados con la salud

Incluyen:
 1.  Lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses 

de edad
 2.  Gran variedad de alimentos no procesados o 

mínimamente 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, lácteos, aves, 
pescado y pequeñas porciones de carne roja.

 5.  Agua como la bebida de primera elección.
 6.  La cantidad adecuada (sin exceder) de energía 

y nutrientes en cada etapa del ciclo de vida.
 7.  Niveles mínimos (o ninguno) de patógenos, to-

xinas, o cualquier otro agente que pueda causar 
enfermedades.

 8.  Las recomendaciones de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS)*: 
•  Las grasas no deben superar el 30-35% de la 

ingesta calórica total.
•  Las grasas saturadas deben sustituirse por 

grasas insaturadas con miras a la eliminación 
de grasas trans producidas industrialmente.

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

•  No consumir más de 5 g de sal al día. 
•  Consumir al menos 400 g de frutas y verdu-

ras al día.

Aspectos relacionados con el impacto ambiental

 9.  Mantienen los gases de efecto invernadero y la 
contaminación química dentro de los límites 
establecidos.

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

11.  Minimizan el uso de antibióticos y hormonas 
en la producción de alimentos.

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

13.  Reducen la pérdida y el desperdicio de alimentos
14.  Se basan en el respeto a la cultura local, prácti-

cas culinarias, conocimiento y patrones de con-
sumo y en los valores cómo se obtienen, produ-
cen y consumen los alimentos.

Aspectos socioculturales

15.  Son accesibles y deseables.
16.  Evitan repercusiones negativas relacionadas 

con el género.

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

Figura 1. Alternativas no convencionales a la carne. (Fuente: Ela-
boración propia).
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alimentarios podría desempeñar un papel im-
portante en la producción de sustitutos de carne. 
Sin embargo, la impresión 3D se encuentra en 
una fase inicial y requiere investigación para el 
desarrollo de impresoras que sean rápidas, preci-
sas y eficientes energéticamente con respecto a la 
producción de sustitutos de carne a gran escala11.

 
Proteínas plant-based

Los productos cárnicos de origen vegetal se ela-
boran a partir del procesamiento de la proteína 
vegetal mediante distintas técnicas como la ex-
trusión, con el fin de imitar la textura de los pro-
ductos cárnicos. La mayoría de los sustitutos de 
la carne a base de plantas están hechos de pro-
teína de soja, debido a sus propiedades nutricio-
nales y a su precio relativamente bajo. Además, 
también se usan proteínas de cereales (trigo, 
arroz, maíz, 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-
nación de proteínas de trigo y soja. También es 
frecuente la proteína de guisante, ya que no con-
tiene los alérgenos comunes presentes en la soja. 

El principal desafío que debe resolverse al ela-
borar sustitutos de la carne a partir de proteínas 
vegetales es reconstruir la estructura globular de 
la proteína vegetal en la estructura fibrosa de las 
proteínas musculares, pero también se debe re-
producir el sabor y el color de la carne12.

 
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 extraídas de 
animales. Se piensa que la carne cultivada po-
dría ser la alternativa cárnica más prometedora, 
al poder obtener estas proteínas directamente a 
partir de células madre sin criar ni sacrificar ani-
males. Además, proporciona una alternativa más 
sostenible y respetuosa con el medio ambiente 
respecto a la producción convencional con un sa-
bor y perfil nutricional similar a la carne, por lo 
que es una tecnología potencialmente revolucio-
naria12. Fue en la Universidad de Maastricht en 
2013, donde se obtuvo la primera hamburguesa 

procedente de carne cultivada. Sin embargo, esta 
alternativa cárnica no estuvo disponible para el 
consumidor hasta finales del año 2020 en Singa-
pur. Un año después, se inauguró en Israel la pri-
mera fábrica de carne cultivada comercial, con 
una capacidad de producir 500 kg de carne/día9. 

Actualmente, la carne cultivada sigue siendo una 
tecnología en etapa inicial con una amplia gama 
de beneficios potenciales y un amplio conjunto 
de desafíos13. Los mayores retos en el campo de 
la carne cultivada son: 

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

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

• Los aspectos sociales como la ética, por sus 
beneficios ambientales y de bienestar animal, 
la aceptación debido a la falta de naturalidad 
y el miedo asociado con los posibles riesgos 
asociados a una nueva tecnología por parte 
de los consumidores13,14. 

Finalmente, cabe mencionar que los beneficios 
de estas proteínas con respecto al medioambien-
te no se han documentado científicamente, lo que 
significa que sigue existiendo incertidumbre so-
bre si la carne cultivada se producirá de una ma-
nera más sostenible que la carne convencional8.

 
Hongos comestibles (micoproteínas)

Los hongos comestibles son alternativas ideales 
a la carne, debido a su alto contenido de proteí-
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 
aminoácidos con azufre. Estas proteínas alterna-
tivas se pueden obtener de especies como: Len-
tinus edodes, Pleurotus ostreatus, Agaricus bisporus, 
Flammulina velutipes y Pleurotus eryngii. La obten-
ción de micoproteínas es una opción más econó-
mica que la proteína bacteriana, animal o vegetal 
y cuentan con una gran aceptación 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 micoproteínas continúa ganando un impulso 
impresionante, con ventas globales que se estima 
que crecerá casi el doble para 202715. En 2019, la 
empresa Mycorena lanzó la proteína denomina-
da ´Promycµ a partir de un hongo que crea fila-
mentos que pueden crecer y formar grandes es-
tructuras similares a la carne convencional16.

Sin embargo, aún se necesita más investigación 
y una tecnología más avanzada para transfor-
mar hongos comestibles en proteínas alterna-
tivas a la carne, lo que incluye aspectos como 
aumentar la eficiencia de la producción, opti-
mizar el proceso de producción, reducir el olor 
característico de los hongos y modificar el sabor 
para que se asemeje lo más posible a la carne. 
Mediante la combinación de estas estrategias, 
es posible que en un futuro, los hongos comesti-
bles sean alternativas similares a la carne en di-
ferentes aspectos12.

 
Proteínas microbianas

En los últimos años, con el creciente desarrollo 
de la tecnología de fermentación, la reducción de 
costos y el aumento de la presión ambiental, la 
investigación sobre proteínas microbianas como 
alternativa a la carne está cobrando impulso, tan-
to en el ámbito científico como industrial. Estas 
proteínas contienen ocho aminoácidos dietéticos 
esenciales, incluida la lisina, que suele ser defi-
ciente en proteínas vegetales, lo que contribuye a 
su alto valor nutricional. Actualmente, las proteí-
nas microbianas se han obtenido mediante el uso 
de estiércol animal como medio de cultivo17.

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

El uso de microorganismos como excelentes an-
fitriones para producir proteínas microbianas 
completas en nutrientes, seguras y de bajo cos-
to será un esfuerzo importante en la industria de 
sustitución de la carne en el futuro.

Microalgas

Las microalgas son candidatas prometedoras 
para producir análogos de carne desde una 
perspectiva nutricional. El alto contenido de 
proteínas y la presencia de diversos compues-
tos bioactivos pueden permitir que la industria 
alimentaria produzca análogos de carne a partir 
de microalgas con un excelente valor nutricio-
nal. Actualmente, las microalgas más 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 están sujetos al Reglamento de Nuevos Ali-
mentos.

Hoy día, las técnicas de texturizado para trans-
formar las microalgas en análogos de carne aún 
se encuentran en una etapa temprana y requie-
ren más investigación. Otros desafíos importan-
tes para la obtención de proteínas a partir de mi-
croalgas están relacionados con: 

• El pretratamiento de las materias primas para 
eliminar el olor a pescado y la pigmentación. 

• La dificultad de recolección y de producción. 

• Su alto contenido de humedad, complicando 
su proceso de producción y afectando a las 
propiedades sensoriales.

• Su baja biodisponibilidad o digestibilidad. 

• Menor contenido en metionina, cisteína, lisi-
na y triptófano que la proteína de carne.

• Técnicas de producción industrial ineficien-
tes12,18. 

Además, algunas especies de microalgas pueden 
producir toxinas y efectos alérgicos, así que an-
tes de utilizarlas como ingredientes alimentarios 
debe investigarse cuidadosamente su toxicidad 
biológica 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 
producción general es bastante complicado y no 
es sostenible en la actualidad12.
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Insectos

Los insectos contienen abundantes proteínas, 
grasas (principalmente ácidos grasos poliinsatu-
rados), vitaminas y minerales, producen pocos 
gases de efecto invernadero y consumen menos 
recursos de agua y tierra en comparación con la 
ganadería tradicional. Pueden utilizar desechos 
orgánicos como alimento, lo que reduce tanto la 
contaminación 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 
cría de insectos son mínimos. 

Se han encontrado al menos 1.900 especies de in-
sectos adecuadas para el consumo humano, pero 
los más consumidos son los coleópteros (escara-
bajos). Actualmente, dos de las especies más 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 Europa12.

Sin embargo, existen algunos factores que limitan 
la aplicación de los insectos como alternativas a la 
carne, principalmente la aceptación de los insec-
tos por parte del consumidor y las cuestiones de 
seguridad alimentaria. En 2015, la Comisión Eu-
ropea solicitó 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 
biológicos (bacterias, virus, parásitos, hongos, 
priones), químicos (metales pesados, toxinas, 
medicamentos veterinarios, hormonas y otros), 
así como alérgenos y peligros para el medio am-
biente. La EFSA concluyó que el riesgo para la sa-
lud humana y animal dependía de la especie del 
insecto, el alimento que consumían, el ambiente 
en el que habitaban y los métodos de producción 
y procesamiento adoptados. También señaló 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 publicación del Reglamento de eje-
cución (UE) 2021/882 de la Comisión de 1 de 

junio de 2021, Europa autorizó la comercializa-
ción del primer insecto como nuevo alimento, la 
larvas de Tenebrio molitor desecadas (gusano de 
la harina)19. La larvas de Tenebrio molitor pueden 
utilizarse desecadas, enteras o en polvo y pueden 
incluirse como máximo 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 crustáceos y sus productos, y 
a los ácaros del polvo20. 

El científico 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 composición de los alimentos derivados 
de ellos representará un desafío importante. En 
ese sentido, resultará fundamental comprender 
su microbiología, teniendo en cuenta que se con-
sume todo el insecto. Por otro lado, señala que las 
fórmulas a partir de insectos pueden ser ricas en 
proteínas, pero que los niveles reales de proteínas 
pueden sobreestimarse cuando está presente la 
“quitina”, un componente importante del exoes-
queleto de los insectos. Desde una perspectiva crí-
tica, muchas alergias alimentarias están vinculadas 
a las proteínas, por lo que el consumo de insectos 
podría desencadenar alguna reacción alérgica. Es-
tas alergias pueden producirse por la sensibilidad 
de una persona a las proteínas de los insectos, por 
reactividad cruzada con otros alérgenos o debido a 
los alérgenos residuales procedentes de la alimen-
tación de los insectos, como el gluten21.

Cambiar la dieta de la carne requerirá 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 deberán 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 desafíos debido a los posibles riesgos de 
seguridad. Actualmente, hay una falta de investi-
gación sistemática sobre la producción y la aplica-
ción de alternativas a la carne. En un futuro, será 
necesario resolver cuestiones clave como: 

• El diseño de procesos para mejorar aspectos 
organolépticos y calidad nutricional de la 
proteína de origen vegetal. 
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• El desarrollo a gran escala y bajo coste de la 
carne cultivada. 

• La selección de cepas y desintoxificación de 
proteínas microbianas. 

• La aplicación práctica de las distintas alterna-
tivas a la carne. 

• Garantizar la sostenibilidad de la produc-
ción.

• Establecer políticas de evaluación de la seguri-
dad alimentaria y supervisión del mercado12.

El impacto ambiental de la producción  
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 categorías clave (Fig. 2):

1. La ganadería y la pesca representa  
el 31% de las emisiones

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

producción de carne, lácteos, huevos y mariscos: 
el metano de sus procesos digestivos (conocido 
como fermentación entérica), la gestión del es-
tiércol y de los pastos y el consumo de combusti-
ble de los barcos pesqueros.

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

En este caso, el 21% de las emisiones provienen 
de los cultivos destinados a alimentación huma-
na y el 6% de la producción de alimentos para 
animales. En este grupo se incluyen todas las 
emisiones de la producción agrícola, lo que in-
cluye la liberación de óxido nitroso por la aplica-
ción de fertilizantes y del estiércol, emisiones de 
metano procedente de la producción de arroz y 
el dióxido de carbono de la maquinaria agrícola.

3. El uso de la tierra supone el 24%  
de las emisiones

La vegetación y los suelos constituyen importan-
tes depósitos de carbono. Como consecuencia 
del cambio del uso de la tierra, como la conver-
sión de bosques en terrenos agrícolas, se emiten 
grandes cantidades de GEI a la atmósfera. Por 
otra parte, los bosques y los humedales, alma-

Figura 2. Emisiones globales de gases de efecto invernadero generados en la producción de alimentos (Fuente: Versión traducida (elaboración 
propia) a partir del recurso en línea: https://ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food).
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cenan una cantidad considerable de carbono. El 
uso de la tierra para la ganadería 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 transformación de los alimentos de granja en 
productos finales, el envasado, transporte y la 
venta al por menor, requieren insumos de energía. 
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 pequeño de las 
emisiones totales, ya que suponen únicamente el 
6% a nivel mundial. Teniendo en cuenta que las 
emisiones de los residuos son elevadas, resulta 
clave la reducción del desperdicio de alimentos. 
Un envase adecuado, la refrigeración o el procesa-
miento pueden ayudar a prevenir el desperdicio.

Sin duda, reducir las emisiones de la producción 
de alimentos será uno de los mayores desafíos 
en las próximas décadas. Sin embargo, reducir 
las emisiones en la agricultura no será sencillo, 
ya que para satisfacer la creciente demanda de 
alimentos necesitamos fertilizantes y no pode-
mos evitar que el ganado produzca metano. Será 
necesario la suma de distintas soluciones como: 
cambios en las dietas, la reducción del desperdi-
cio de alimentos, mejoras en la eficiencia agrícola 
y tecnologías 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 desafíos a los que nos enfrentamos. 
Las emisiones de gases de efecto invernadero se 
miden en kilogramos equivalentes de dióxido de 
carbono (kgCO2 eq). En él se incluyen distintos 
gases de efecto invernadero (no sólo el CO2) pon-
derados por su impacto de calentamiento relati-
vo. La figura �, muestra las emisiones de GEI por 
kilogramo de distintos alimentos.

La huella de carbono de la dietas de la UE

En una investigación realizada en 201822, se com-
pararon las GEI de la dieta promedio en los paí-
ses de la Unión Europea. Las principales conclu-
siones obtenidas en este estudio son:

• Las dietas de los países de la UE muestran di-
ferentes valores de GEI, con un promedio de 
1.070 equivalentes de CO2.

• La mayoría 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 inorgánicos (14%), fertilizantes orgá-
nicos (3%), emisiones de metano del ganado 
(22%) o de la gestión 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 países de 

Figura 3. Emisiones de gases de efecto invernadero por kilogramo de distintos productos alimenticios. [Fuente: Versión traducida (elaboración 
propia) a partir del recurso en línea: https://ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food. Gráfica interactiva].
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la UE, con un promedio del 56%, seguido del 
consumo de productos lácteos 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%.

• La mayor parte de las emisiones dietéticas está 
relacionada con el consumo de productos ani-
males. Por tanto, el enfoque más eficiente para 
reducir las emisiones dietéticas, sería dismi-
nuir la cantidad de productos animales consu-
midos. El consumo de productos producidos 
localmente tiene menos potencial para reducir 
las emisiones en comparación con una transi-
ción a una dieta basada en plantas.

• Actualmente, los productos animales son una 
fuente importante de proteínas. Sin embargo, la 
mayoría de las dietas actuales de la UE contienen 
un exceso de proteínas, así que la sustitución con 
un aumento general de productos de origen ve-
getal sería una estrategia eficaz y sostenible para 
reducir las emisiones de GEI de la dieta.

La figura 4, muestra gráficamente 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 
función de las recomendaciones dietéticas de las 

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

Facilitar la transición a dietas saludables  
y sostenibles

La Estrategia de la granja a la mesa pretende 
crear un entorno alimentario favorable que faci-
lite la elección de dietas saludables y sostenibles, 
lo que beneficiará la salud y calidad de vida de 
los consumidores, además de reducir los costes 
relacionados con la salud para la sociedad. En 
general, las dietas europeas no están en conso-
nancia con las recomendaciones dietéticas nacio-
nales, ni garantizan que la opción más saludable 
sea siempre la más fácil.

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

Figura 4. Huella de carbono de las dietas de la UE. [Fuente: Versión traducida (elaboración propia) a partir del recurso en línea: https://
ourworldindata.org/environmental-impacts-of-food  y datos de la publicación de Sandström et al, 2018. The role of trade in the greenhouse 
gas footprints of EU diets].
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La Estrategia manifiesta la necesidad de buscar 
oportunidades para facilitar la transición a dietas 
más saludables como: 

• Desarrollar un plan de acción sobre agricultu-
ra ecológica, con el fin de apoyar la transición 
a este tipo de agricultura, fomentando tanto la 
oferta como la demanda de productos ecológi-
cos. Se pretende que al menos el 25% de las tie-
rras agrícolas de la UE se utilicen en agricultura 
ecológica de aquí al 2030 y de lograr un aumen-
to significativo de la acuicultura ecológica.

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

• Ejecutar determinadas acciones previstas en 
el Plan de acción para una economía circu-
lar23 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 
reducción del desperdicio de alimentos.

• Elaborar un código de conducta para una 
práctica empresarial y de comercialización 
responsable, con el fin de que la industria 
alimentaria incorpore la sostenibilidad en las 
estrategias empresariales. Se buscará que las 
empresas se comprometan en aspectos como 
la reformulación de productos con las orien-
taciones para dietas saludables y sostenibles 
y restringiendo la promoción de alimentos 
con alto contenido en grasas, azúcares o sal 
estableciendo perfiles nutricionales24.

• Plantear el etiquetado obligatorio armoni-
zado sobre propiedades nutritivas en la par-
te frontal de los envases. Además, pretende 
crear un marco de etiquetado sostenible que 
abarque los aspectos nutricional, climático, 
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 definición de la FA2, 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, económicamente 
justas y asequibles, son nutricionalmente ade-
cuadas, seguras y saludables, y optimizan los 
recursos naturales y humanos. Sin embargo, a ni-
veles prácticos, traducir lo que significa una dieta 
sostenible es todo un desafío, ya que el concepto 
de dieta sostenible no solo requiere un enfoque 
nutricional sino que incluye aspectos sanitarios, 
ambientales, socioculturales y económicos.

La investigación será en los próximos años, un 
motor fundamental para agilizar la transición 
hacia sistemas alimentarios sostenibles, salu-
dables e integradores, desde la producción pri-
maria hasta el consumo. Como hemos visto, un 
ámbito de investigación clave estará relacionado 
con el aumento de la disponibilidad y el abas-
tecimiento de proteínas alternativas a la carne. 
Sin embargo, no podemos olvidar que entre los 
principios básicos 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, azúcares añadidos y grasas saturadas.

Cabe mencionar que todavía no disponemos de 
una herramienta sencilla para medir el nivel de 
sostenibilidad de las dietas individuales. Esto 
nos permitiría conocer realmente los beneficios 
potenciales de las dietas sostenibles y mitigar 
los riesgos asociados a las prácticas agrícolas y 
de consumo cada vez más insostenibles. La com-
plejidad de las dietas sostenibles requerirá la 
participación de múltiples actores como líderes 
académicos, profesionales de la salud pública, 
la industria alimentaria, consumidores y formu-
ladores de políticas para abordar los problemas 
emergentes y facilitar la transición hacia dietas 
saludables y sostenibles. Si entre todos somos 
capaces de crear un entorno alimentario que fa-
cilite la elección 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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>>RESUMEN

La fenilcetonuria es la enfermedad metabólica hereditaria más frecuente en 
las consultas de adultos debido a su incidencia, al diagnóstico precoz con el 
cribado neonatal y a que el tratamiento ha retrasado la aparición de las com-
plicaciones y mejorado su esperanza de vida.
En la mayoría de los casos, se produce por una alteración en el enzima que 
cataliza la transformación de fenilalanina en tirosina, ocasionando un acúmulo 

de fenilalanina, que resulta tóxico 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 restricción de alimentos ricos en proteínas, fomentar la 
ingesta de alimentos bajos en proteínas y un tratamiento nutricional con suplementos de L-aminoácidos 
libres de fenilalanina, que también están enriquecidos en los nutrientes abundantes en los alimentos 
ricos en proteínas 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 proteínas de cada paciente y su tolerancia a fenilalanina / pro-
teínas para aportar proteínas naturales en esa cantidad. La cantidad de proteínas restante se incrementa 
en un 40% por la menor digestibilidad y asimilación de las proteínas de origen vegetal y para mejorar 
el control metabólico con las fórmulas de L-aminoácidos exentas de fenilalanina, que disminuyen la 
absorción intestinal de fenilalanina y el paso de ésta al sistema nervioso central. Posteriormente, calcu-
lamos las necesidades de energía del paciente y descontamos la energía que aportan los alimentos con 
proteínas naturales y las fórmulas de L-aminoácidos, para recomendar al paciente que el resto de su 
ingesta provenga de alimentos que tienen muy bajo contenido en fenilalanina hasta aportar la energía 
restante para cubrir sus necesidades y mantener un adecuado estado nutricional. 
Se desaconseja tomar los alimentos de origen animal, así como las legumbres, los frutos secos y los 
cereales; las excepciones en estos grupos son leche y lácteos fermentados en algunos casos, cereales sin 
gluten, maíz en conserva, guisantes y castañas, que deben controlarse, al igual que la patata. No influ-
yen en el control metabólico de la fenilcetonuria la mayoría de frutas, verduras y hortalizas.
Finalmente, se presentan algunos de los numerosos recursos de utilidad para el cálculo de la dieta y la 
elaboración de platos, tanto para los profesionales sanitarios como para pacientes y familiares. 
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>>CARACTERÍSTICAS  
DE LA ENFERMEDAD

La fenilcetonuria (PKU, OMIM 261600) es una 
de las más de mil enfermedades metabólicas he-
reditarias descritas hasta la fecha1,2, (1,2) que se 
caracteriza por ocasionar unos niveles elevados 
del aminoácido fenilalanina en sangre (hiperfe-
nilalaninemia), lo cual da lugar a complicaciones 
por toxicidad.

En la mayoría 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 
población de nuestra zona pero, para que se ma-
nifieste la enfermedad, deben estar afectados los 
dos alelos al ser de herencia autosómica recesiva, 
con lo que la incidencia de la enfermedad es de 1 
de cada 10000 nacidos vivos.

La fenilalanina hidroxilasa (PAH) cataliza la hi-
droxilación de fenilalanina en tirosina, para lo 
que precisa como cofactor a la tetrahidrobiopte-
rina (BH4) que se oxida a dihidrobiopterina (BH2) y 
debe ser recuperada mediante una reducción cata-
lizada por la dihidrobiopterina reductasa (DHPR), 
que precisa NADH como cofactor (Fig. 1).

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

<<ABSTRACT

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.

Nutr Clin Med 2022; XVI (2): 94-104
DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5111
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Figura 1. Metabolismo de la fenilalanina, afectado en la fenilcetonuria.
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teraciones en DHPR o en la biosíntesis de BH4, 
denominados en conjunto hiperfenilalaninemias 
por defecto del cofactor BH4, que tienen un tra-
tamiento y pronóstico diferentes, en general con 
elevaciones más moderadas de fenilalanina en 
sangre, pero con deterioro neurológico progresi-
vo y afectación de la síntesis de catecolaminas y 
serotonina, al ser BH4 también cofactor de tirosi-
na hidroxilasa y triptófano hidroxilasa3.

La enfermedad fue descrita por primera vez en 
1934 por Følling como “imbecillitas phenylpyru-
vica” en dos hermanos con deterioro cognitivo 
que también presentaban un olor corporal es-
pecial. Følling fue el primero en relacionarla 
con una alteración del metabolismo, estableció 
su herencia autosómica recesiva e identificó a la 
fenilalanina como el marcador bioquímico de la 
enfermedad4,5.

Desde 1937 se denomina fenilcetonuria pero has-
ta 1953 no se descubrió el enzima afectado y, ese 
mismo año, Bickel describió por primera vez el 
tratamiento dietético de la enfermedad, tras ha-
ber tratado con éxito al primer niño dos años an-
tes6, lo cual supuso un gran paso en el pronóstico 
de estos pacientes.

El siguiente avance se produjo en 1961, cuando 
Guthrie desarrolló el cribado de la enfermedad7, 
lo cual ha permitido el diagnóstico justo tras el 
nacimiento al incluirse en el cribado neonatal 
y, por lo tanto, iniciar el tratamiento a los pocos 
días 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 más pacientes con PKU 
adultos, suponiendo en torno a la mitad o más de 
los pacientes con enfermedades metabólicas he-
reditarias en las consultas de adultos, y han co-
menzado a surgir otros problemas que hace años 
no veíamos en estos pacientes, como las compli-
caciones metabólicas adquiridas y el reto de con-
trolar la enfermedad durante una gestación.

A diferencia de otras enfermedades hereditarias 
del metabolismo de los aminoácidos, como las 
acidemias orgánicas o la enfermedad con orina 
de jarabe de arce, la PKU no origina crisis agu-
das metabólicas sino que sus complicaciones son 
únicamente crónicas y de tipo neurológico, con 
menor volumen y peso del cerebro y cambios en 
la mielina, con espongiosis de la sustancia blanca 

y gliosis fibrilar, que originan deterioro cognitivo 
y trastornos de conducta.

Aparte del tratamiento dietético y nutricional, 
imprescindible para el control metabólico y que 
se tratará con más detalle a continuación, algu-
nos pacientes responden al tratamiento con sa-
propterina (BH4), 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 BH4

3, considerando respondedores a 
los pacientes en los que aumente la tolerancia a 
la ingesta de proteína natural al menos al doble 
del basal, manteniendo un adecuado control me-
tabólico, o cuando mejora el control metabólico 
manteniendo una ingesta similar de fenilalanina, 
de forma que más del 75% de los controles estén 
en objetivo de control. 

Existe un tratamiento enzimático aprobado por 
la EMA (Agencia Europea del Medicamento) pero 
aún no comercializado en España, que consiste 
en administrar fenilalanina amonio liasa (PAL) 
recombinante de forma subcutánea a diario 
para catabolizar la fenilalanina a ácido transci-
námico que no resulta tóxico 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 limitaría la utilidad del tratamiento. 
También es preciso suplementar con tirosina, al 
no ser el producto de la reacción catalizada por 
este enzima. Está en desarrollo el tratamiento en-
zimático por vía oral.

>>OBJETIVOS Y BASES  
DEL TRATAMIENTO  
DIETÉTICO-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 mayoría de países europeos se fija 
en 10 mg/dl (600 mmol/l) en adultos, siendo de 6 
mg/dl (360 mmol/l) en menores y durante la ges-
tación, para evitar la afectación del embrión/feto. 
El tratamiento dietético debe evitar que los nive-
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les de fenilalanina superen el objetivo pero man-
teniéndolos por encima de 2 mg/dl (120 mmol/l) 
ya que es un aminoácido indispensable para la 
síntesis proteica, siendo necesario para la repara-
ción tisular y, en los niños, para mantener un ade-
cuado crecimiento y desarrollo8. 

Así mismo, debe asegurar un aporte adecuado 
del resto de aminoácidos, con especial atención 
a la tirosina, que no se produce o lo hace en canti-
dades mínimas, dependiendo de la actividad en-
zimática residual, al estar afectada la transforma-
ción de fenilalanina en tirosina. Este aminoácido 
es necesario para la síntesis de hormona tiroidea, 
de melatonina y de adrenalina, noradrenalina 
y dopamina8. De forma ideal, la relación de las 
concentraciones de fenilalanina y tirosina debe 
ser inferior a 2 ([Phe] / [Tyr] < 2)3.

En tercer y último lugar, se debe asegurar un apor-
te adecuado del resto de nutrientes y de energía 
para mantener un estado nutricional normal9. 

Para conseguir esos objetivos, el tratamiento die-
tético-nutricional se compone de una restricción 
de alimentos ricos en proteínas, ingesta de ali-
mentos bajos en proteínas y tratamiento nutricio-
nal con suplementos de L-aminoácidos libres de 
fenilalanina8.

>>NECESIDADES Y APORTE  
DE FENILALANINA

Los pacientes con PKU deben ingerir una canti-
dad mínima de fenilalanina ya que, como hemos 
visto, es un aminoácido indispensable, ocasio-
nando su deficiencia un cuadro clínico de aste-
nia, anorexia, alopecia, erupción perineal, dismi-
nución de la velocidad de crecimiento en niños, 
pudiendo llegar a causar la muerte8. Por otra par-
te, al resultar tóxico para el sistema nervioso, no 
debemos superar el límite de tolerancia de cada 
paciente en cada momento evolutivo.

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

tribución a lo largo del día y del objetivo de nive-
les sanguíneos del aminoácido8.

La tolerancia máxima a fenilalanina debe reeva-
luarse periódicamente, sobre todo en periodos 
de crecimiento rápido, cambios en la composi-
ción corporal o si se inicia tratamiento farmaco-
lógico con sapropterina o pegvaliasa, ya que se 
espera que aumente la tolerancia, doblándose o 
cuadruplicándose al iniciar el tratamiento con 
sapropterina en los respondedores y que se nor-
malice completamente con pegvaliasa8. 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 proteína) cada vez, mo-
nitorizando sus niveles en sangre3,9.

>>REQUERIMIENTOS DE PROTEÍNAS

Habitualmente, se suele indicar a los pacientes 
la cantidad de proteínas que deben tomar cada 
día y repartir esas proteínas entre fuentes natu-
rales de moderado valor biológico y fórmulas de 
L-aminoácidos exentas de fenilalanina. El pro-
ceso se realiza en dos partes; en primer lugar, se 
calculan los requerimientos totales de proteínas 
y, posteriormente, se calcula la cantidad de pro-
teínas naturales que puede ingerir diariamente 
una vez conocida su tolerancia a fenilalanina, ya 
que toda su ingesta de este aminoácido proven-
drá de alimentos naturales.

Los requerimientos de proteínas se definen como 
el nivel más bajo de ingesta de proteínas que 
compensan las pérdidas por catabolismo, man-
teniendo la masa proteica corporal mientras se 
mantiene un balance energético en personas con 
niveles de actividad física modestos8. 

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

Para un crecimiento adecuado en los niños se pre-
cisa un aporte total de proteínas similar a las reco-
mendaciones de la población general, habiéndose 
reducido en la revisión de las recomendaciones de 
las FAO/OMS de 2007, siendo ligeramente infe-
rior a 1 g/kg/día a partir de los 2 años de edad8,10. 
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La mayoría de centros recomiendan 1 g/kg/día a 
partir de los 10 años y 0,8 g/kg/día en adultos, sin 
pasar del 20% del valor calórico total8.

Se sugiere incrementar un 20% el aporte median-
te L-aminoácidos (exentos de fenilalanina) para 
compensar las pérdidas por la menor digestibi-
lidad y el menor valor biológico de las proteínas 
de origen vegetal y un 20% adicional para me-
jorar el control de los niveles de fenilalanina, ya 
que se ha demostrado que las fórmulas de L-ami-
noácidos exentas de fenilalanina influyen en los 
mismos, como se comentará más adelante.

Para calcular las necesidades de proteínas se 
toma como referencia el peso ideal para la altu-
ra y edad8, en caso de sobrepeso u obesidad, y el 
peso real si es adecuado. 

Según lo anterior, un adulto de 97 kg con un peso 
ideal de 75 kg para su altura y edad, tendría unas 
necesidades de 60 g de proteínas al día. Si su tole-
rancia a proteínas naturales es de 8 g/día, resta-
rían 54 g de proteínas para administrar mediante 
fórmulas exentas de fenilalanina. Si asumimos 
que es preciso incrementar un 40% en total el 
aporte mediante fórmulas por los motivos referi-
dos, deberíamos proporcionar 75,6 g de aminoá-
cidos adicionales a la ingesta proteica mediante 
alimentos naturales8. En la figura 2 se muestra 
otro ejemplo del cálculo de aporte dietético.

A pesar de las recomendaciones de las guías eu-
ropeas referidas8, existe una gran variabilidad 
entre los centros de enfermedades metabólicas, 
de forma que se aporta mayor cantidad en los 
países del norte de Europa11. 

>>REQUERIMIENTOS DE ENERGÍA

Se asume que las necesidades de energía de los 
pacientes con PKU son similares a las de la po-
blación sana. En nuestras consultas, habitual-
mente se controlan muy bien el aporte de proteí-
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 / 
proteínas de forma significativa pero se obvia su 
contenido calórico, que puede ser muy elevado 
en alimentos compuestos por hidratos de car-
bono y grasas aunque, en general, los pacientes 
con PKU reducen la proporción de grasa en sus 
dietas al disminuir los alimentos compuestos por 
proteínas + grasas (carnes, pescados y huevos y 
derivados). 

Se ha estimado que los pacientes con PKU clási-
ca consumen 100 kcal/día más que los pacientes 
con formas leves y 200 kcal/día más que los pa-
cientes con hiperfenilalaninemia benigna12.

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

Debido a que tanto el exceso como el defecto 
de energía 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 fórmulas de aminoácidos exentas 
de fenilalanina y estimar la energía que se aporta 
diariamente mediante los alimentos con proteí-
nas naturales. A continuación, descontamos lo 
anterior del gasto energético total calculado y el 
resultado será la energía en forma de alimentos 
de consumo denominado “libre”, que no preci-
san ser controlados para mantener un adecuado 
control metabólico de la PKU pero sí deben ser 

Figura 2. Proceso de cálculo del aporte dietético.
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controlados para evitar los problemas por defec-
to o exceso de energía. 

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

>>APORTE DE FENILALANINA  
CON PROTEÍNAS NATURALES

Una vez conocida la tolerancia a fenilalanina y las 
necesidades de proteínas, debemos indicar al pa-
ciente con PKU (y/o sus cuidadores principales), 
la cantidad de proteínas 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 repercusión 
sobre el control metabólico de la PKU es mínimo9.

Habitualmente, las proteínas de los alimentos 
de origen animal y los cereales contienen un 5% 
de fenilalanina, lo que implica que por cada gra-
mo de proteína, aportan 50 mg de fenilalanina y, 
por lo tanto, podemos estimar con fiabilidad la 
ingesta de fenilalanina a partir del consumo de 
estos alimentos9. Los alimentos de origen animal 
suelen tener una elevada cantidad de proteínas, 
aportando más 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 
proteínas pero, en cualquier caso, debe contro-
larse su consumo.

Por otra parte, las frutas, verduras y hortalizas 
suelen tener menos proporción de fenilalani-
na, entre 20 y 40 mg por cada gramo de proteí-
na, pero es más 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 cálculo 
del aporte de fenilalanina, con la excepción de al-
gunos que tiene mayor ratio fenilalanina/proteí-
na, como espinacas, algas y kale9. 

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 mayoría) o bien pueden consumir-
se (guisantes) pero controlando la cantidad para 

el cálculo 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 cuenta9.

Margarina, aceites vegetales, azúcar, mermelada, 
miel y harinas de tapioca, yuca y maíz, así como la 
mantequilla procedente de la leche, aportan muy 
poca proteína/fenilalanina y no es preciso conside-
rarlos para el control de los niveles de fenilalanina, 
si bien no debemos olvidar su aporte calórico.

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

El cálculo del aporte de proteínas 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 
información nutricional de la etiqueta consta el 
aporte de proteínas (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 proteínas. Para ello, dividimos 100 
entre el valor que consta en la información nutri-
cional. Por ejemplo, un alimento elaborado apor-
ta 8 g de proteínas cada 100 gramos; por lo tanto, 
12,5 gramos del alimento (100/8) aportan 1 gra-
mo de proteínas.

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

a) Alimentos a evitar /desaconsejados

Dado que la tolerancia a fenilalanina/proteínas 
de alimentos naturales en los pacientes con PKU 
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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 proteínas. 
Pero, ¿qué se considera un aporte elevado? Pues 
esto va a depender de la tolerancia a fenilalanina/
proteínas que tenga el paciente, de forma que si es 
muy baja se excluyen más alimentos que si la to-
lerancia es mayor. Se muestran un ejemplo en la 
tabla I, si bien los lácteos (leche o lácteos fermenta-
dos), por ejemplo, pueden incluirse de forma con-
trolada en la dieta de algunos pacientes mientras 
que se restringen completamente en otros9. 

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 
proteínas que son necesarios para un aporte 

energético adecuado que evite el catabolismo, e 
incluyen alimentos naturales muy bajos en pro-
teínas (Tabla II) y alimentos procesados bajos 
en proteínas (Tabla III)9. Estos alimentos no es 
necesario que se tengan en cuenta en el cálculo 
de aporte de fenilalanina o proteico total para el 
control de niveles de fenilalanina pero no deben 
considerarse de consumo completamente libre 
ya que se corre el riesgo de una ingesta calórica 
excesiva, que ocasione sobrepeso y obesidad, 
incrementando la incidencia de síndrome meta-

TABLA 1. ALIMENTOS DESACONSEJADOS EN LA 
FENILCETONURIA POR SU ELEVADO APORTE PROTEICO9

Grupo Alimentos a evitar

Carnes, pescados y 
huevos

Todos, incluyendo 
los derivados como la 
gelatina

Lácteos

Todos salvo la 
mantequilla (en algunos 
casos se permite algo 
de leche y lácteos 
fermentados de forma 
controlada)

Legumbres, tubérculos 
y frutos secos

Soja y derivados, 
legumbres secas 
(garbanzos, lentejas)
Todos los frutos secos 
salvo la castaña

Cereales/semillas

Todos los cereales y 
derivados con gluten 
que no hayan reducido el 
contenido de proteínas; 
quinoa

Aceites y grasas Ninguno de origen 
vegetal

Frutas Ninguna

Verduras y hortalizas Ninguna

TABLA 2. ALIMENTOS NATURALES MUY BAJOS  
EN PROTEÍNAS9,16

Grupo Alimentos

Carnes, pescados y 
huevos Ninguno

Lácteos Mantequilla

Legumbres, tubérculos 
y frutos secos

Yuca, tapioca (almidón 
de yuca)

Cereales/semillas Ninguno

Aceites y grasas Todos los de origen 
vegetal

Frutas Todas, salvo aguacate

Verduras y hortalizas Todas

TABLA 3. PRODUCTOS ELABORADOS MUY BAJOS  
EN PROTEÍNAS*9,16

Alimento que 
semeja

Producto elaborado 
bajo en proteínas

Huevos Sustitutos de huevos 
bajos en proteínas

Queso A partir de grasas y 
almidones

Leche
Bajas en proteínas que 
aporten < 25 mg de 
fenilalanina al día

Leche Bebidas vegetales con  
< 0,1 g de proteínas/100 ml

Derivados de cereales Derivados aproteicos

Productos cárnicos Hechos con almidón

Todos deben contener ≤ 0,5% de proteínas o ≤ 25 mg de fenila-
lanina cada 100 g de alimento o aportar ≤ 25 mg de fenilalani-
na al día; si fuera superior, es preciso tenerlos en cuenta para 
el cálculo del aporte de fenilalanina.
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bólico adquirido y, por lo tanto, un aumento del 
riesgo cardiovascular.

Aunque aún no hay mucho a este respecto pu-
blicado en adultos con PKU, un estudio espa-
ñol, que incluía pacientes con PKU de hasta 52 
años, encontró un alta prevalencia de resisten-
cia insulínica13, y un estudio adicional encontró 
que adultos de hasta 47 años con fenilcetonuria 
tenían un aumento de factores clásicos de ries-
go cardiovascular y marcadores de inflamación 
y estrés oxidativo14. Sin embargo, no es el trata-
miento dietético de la PKU15 sino consumir sin 
control alimentos bajo en fenilalanina sin tener 
en cuenta su aporte calórico lo que hace que mu-
chos pacientes con PKU vayan aumentando el 
peso con el tiempo.

c) Alimentos a consumir de forma 
controlada

Por último, los alimentos con un moderado con-
tenido de proteínas son los que se emplean para 
asegurar un aporte mínimo de fenilalanina en 
forma de proteínas 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, tolerándose mayor 
cantidad de los que no tienen gluten. También es-
tán las legumbres y tubérculos, a los que se aña-
den algunos de otros grupos como las castañas, 
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 características del 
paciente, se pueden incluir alimentos con mayor 
contenido en fenilalanina del que, por lo tanto, 
podrá ingerir menor cantidad, según su toleran-
cia a fenilalanina/proteínas, 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 proteínas, generalmente 1 
gramo3. Se muestra un ejemplo de los grupos de 
alimentos en la tabla V16. 

TABLA 4. ALIMENTOS CUYO CONSUMO DEBE SER 
CONTROLADO9,16  

Grupo Alimentos

Carnes, pescados y 
huevos Ninguno

Lácteos
Leche o lácteos 
fermentados en algunos 
casos

Legumbres, tubérculos 
y frutos secos

Guisantes, habas frescas, 
bebidas vegetales 
incluida la horchata. 
Patatas, sobre todo 
fritas o puré, se tolera 
más cantidad cocida. 
Castañas

Cereales/semillas
Maíz en conserva, 
derivados de cereales sin 
gluten

Aceites y grasas

Frutas Aguacate

Verduras y hortalizas

Bebidas vegetales Que aporten > 0,1 g de 
proteínas cada 100 ml 

TABLA 5. EJEMPLOS DE EQUIVALENTES  
DE FENILALANINA DE ALGUNOS ALIMENTOS16  

Grupo de 
alimentos

Alimentos/gramos  
de alimento que aporta  
50 mg de fenilalanina

Frutas 96-833
Aguacate 22

Verduras y 
hortalizas Espinacas 39 - Tomate 227

Tubérculos Patatas fritas 25/cocidas 66
Tapioca (harina de yuca) 1250

Legumbres 4-5
Habas 22/guisantes 25

Cereales
6-5

Harina de maíz 15/maíz en 
conserva 33

Frutos secos 4-8
Castaña 72

Lácteos 6-35

Carnes, pescados 
y huevos 5-9
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Estas tablas pueden incluir más o menos alimen-
tos, dependiendo de los alimentos a controlar y 
del grado de precisión necesario. Para favorecer 
la adherencia del paciente a las recomendaciones 
y, por lo tanto, el grado de control metabólico, 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/proteínas 
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 metabólico es 
similar al que se logra con una aproximación de 
intercambios más estricta y puede ser de utilidad 
en adultos a los que no les resulta fácil o cómodo 
controlar las proteínas17.

>>APORTE DE SUSTITUTOS PROTEICOS

Una vez que hemos indicado al paciente la canti-
dad de proteínas 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 fórmulas de aminoácidos exentos de 
fenilalanina.

Estos aminoácidos, además de aportar ami-
noácidos necesarios para mantener la masa 
proteica, mejoran el control metabólico de los 
pacientes con PKU, posiblemente por mejorar 
el anabolismo y por la capacidad del resto de 
aminoácidos neutros grandes aparte de la feni-
lalanina (His, Ile, Met, Leu, Thr, Trp, Tyr, Val) y 
los dibásicos (Lys, Arg) de disminuir de forma 
competitiva la absorción intestinal de fenilalani-
na, que se realiza por medio de un transportador 
similar al que permite su paso por la barrera he-
matoencefálica, donde también se produce este 
efecto, disminuyendo el paso de fenilalanina al 
sistema nervioso central. Además, los aminoáci-
dos grandes neutros aumentan las concentracio-
nes de algunos neurotransmisores (serotonina, 
noradrenalina) y aminoácidos ramificados en el 
sistema nervioso central8.

Sin embargo estas fórmulas son muy osmolares, 
por lo que pueden producir molestias abdomi-
nales y diarrea osmótica. Por otra parte, debido 
al elevado aporte proteico total al incrementar 
un 40% las necesidades basales, se produce dis-

minución del filtrado glomerular y proteinuria a 
largo plazo8.

Estas fórmulas deben aportar una mezcla equili-
brada del resto de aminoácidos, si bien no se ha 
establecido aún el perfil ideal8, y tener en cuenta 
las necesidades aumentadas de tirosina respecto 
a las personas sanas, ya que en los pacientes con 
PKU no se forma a partir de la fenilalanina.

Además, deben aportar aquellos nutrientes que 
los pacientes ingieren en menor cantidad debido 
a las restricciones en su alimentación, como los 
ácidos grasos poliinsaturados de los pescados 
azules y frutos secos, la vitamina D de pescados 
azules, la vitamina B12 sólo presente en alimen-
tos de origen animal, el hierro más fácilmente 
absorbible de los alimentos de origen animal y 
el calcio de los lácteos. Se ha demostrado que, 
desde el enriquecimiento delas fórmulas en es-
tos nutrientes a mediados de la década de 1990, 
los pacientes con PKU tienen menos deficiencias 
nutricionales18.

Los aminoácidos libres proporcionan un sabor 
muy amargo que debe camuflarse y, para ello, se 
añaden azúcares a algunas fórmulas, se les pro-
porciona saborizantes ácidos o se recomienda 
mezclar con zumos ácidos.

Las fórmulas comercializadas las hay líquidas, 
listas para su consumo, o en polvo, que pueden 
diluirse en un alimento líquido o mezclarse con 
los alimentos sólidos, proporcionando menos sa-
bor desagradable. También existen presentacio-
nes en barras, tabletas o cápsulas. Las fórmulas 
suelen venir en unidades de presentación de una 
cantidad determinada de equivalente proteico 
(p. ej., 5, 10, 15, 20 gramos) para facilitar los cál-
culos y el reparto a lo largo del día.

Se recomienda que el aporte de fórmulas de ami-
noácidos exentas de fenilalanina se reparta en 
tres o cuatro tomas diarias, junto con proteínas 
naturales y alimentos hidrocarbonados para me-
jorar su efecto anabólico9.

En los últimos años, se han comercializado fór-
mulas en las que se ha sustituido parte de los 
aminoácidos por glicomacropéptido (GMP), hi-
drolizado de proteínas lácteas de bajo contenido 
en fenilalanina, pero no exento de ella, por lo que 
lo deberemos tener en cuenta en el cálculo del 
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aporte. No se sustituyen todos los aminoácidos 
de las fórmulas por GMP porque este péptido es 
deficitario en histidina, leucina, tirosina y triptó-
fano8. La ventaja de estas fórmulas es su mejor 
saborización, con lo que se facilita la adherencia 
de los pacientes, aunque introduzcamos una pe-
queña fuente de fenilalanina. Otra posible venta-
ja es que GMP disminuye la concentración pos-
tprandrial de GHrelina, por lo que puede ayudar 
a inducir saciedad. 

Por último, existen fórmulas sólo con aminoáci-
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 prescritos19. 

>>RECURSOS DE UTILIDAD PARA  
EL CÁLCULO DEL APORTE DIETÉTICO  
Y ELABORACIÓN DE PLATOS  
CON CONTROL DE PROTEÍNAS

Para finalizar, me gustaría 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 
práctica las recomendaciones que les damos en 
la consulta.

El “Organizador Dietético Metabólico” de la 
Universidad de Santiago (https://odimet.es/
public/Inicio) es un programa de gestión de die-
tas de acceso online de gran utilidad al tener in-
corporada no sólo una base de datos de alimen-
tos con su composición en aminoácidos sino que 
también incluye una base de datos de productos 
metabólicos. 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 gustaría destacar la apli-
cación online elaborada por la Asociación Cánta-
bra de Afectados por Enfermedades Metabólicas 
Innatas (ACAEMI, https://app.acaemi.es/), que, 
además de proporcionar información nutricional, 
equivalencias e intercambios, permite elaborar re-
cetas o un menú diario partiendo de la tolerancia a 
proteínas naturales que tiene el paciente.

Por último, destacar la “Guía Metabólica” del 
Hospital Sant Joan de Déu, de Barcelona (ht-
tps://metabolicas.sjdhospitalbarcelona.org/) 
que, en la sección “Nutrición”, tiene apartados 
con platos para dietas controladas en proteínas, 
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 monóto-
nas, sin riesgo de que empeore el control metabó-
lico de la PKU.

CONCLUSIONES

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

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

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

Existen numerosos recursos de ayuda tanto para 
el cálculo de la dieta como para la elaboración de 
platos. 
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>>RESUMEN

La prevalencia de disfagia varía según el método empleado para su detección. 
Tras ictus se ha descrito en el 37-45% mediante test de cribado, 51-55% median-
te signos clínicos y 64-7�% mediante test diagnósticos, como la videofluoros-
copia o la fibroendoscopia. Se encuentra con frecuencia en pacientes neuroló-

gicos, ancianos y tras intubación o traqueostomía, sin olvidar la disfagia sarcopénica. Su diagnóstico es 
muy importante porque se asocia a riesgo de deshidratación, desnutrición y neumonía por aspiración.
El gold standard para su diagnóstico incluye un cribado a pie de cama, seguido de una videofluoroscopia 
o un test de videoendoscopia. El problema es que estos test diagnósticos son caros, complejos y exponen 
a radiación. La ecografía es un método seguro, simple, portátil y aplicable a pie de cama.
La ecografía se ha validado para valorar el tamaño y estructura de los músculos orales y masticatorios, 
lengua, faringe, laringe, esófago e incluso la existencia de residuo y aspiración. Se ha usado para deter-
minar el tamaño de los grupos musculares relacionados con la deglución. De esta forma, los músculos 
atrofiados serían un signo de disfagia. Además, la ecografía permite valorar el movimiento de este mús-
culo, que se correlaciona con la biomecánica de la deglución y con los síntomas de disfagia.
Para la valoración ecográfica de la fase oral masticatoria recomendamos la medición del músculo ma-
setero. Se ha relacionado con malnutrición, disfagia y fragilidad, considerándolo 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 �4,0% y �0,4%. 
La lengua también se ha valorado por ecografía. En pacientes con disfagia sacopénica se ha observado 
menor área de seccional de corte y menor ecogenicidad en comparación con ancianos sanos. Además, 
se han observado diferencias en la variación del grosor de la lengua con la deglución entre voluntarios 
sanos y los que requerían nutrición por sonda.
Los músculos submentonianos o suprahioideos también se han medido por ecografía tanto para evaluar 
el tamaño de estos músculos en reposo como su acortamiento durante la deglución. El musculo genio-
hioideo empuja la lengua contra el paladar duro para que el bolo alimentario salga de la cavidad oral. 
Los músculos digástrico y milohioideo elevan el hueso hioides para empujar la epiglotis y cerrar la vía 
respiratoria.
La ecografía del hueso hioides se usa como indicador anatómico del movimiento laríngeo por su ra-
dio-opacidad ecográfica. El hueso hioides y la laringe se desplazan de forma antero superior por la con-
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tracción de los músculos suprahioideos durante la deglución. Cuando existe un retraso o una disminu-
ción en el movimiento, es la principal cause de broncoaspiracion. Existen múltiples técnicas ecográficas 
para medir el movimiento del hueso hioideo.
La ecografía también puede ser útil para visualizar la vía aérea, las cuerdas vocales y residuo en el sinus 
piriforme.
Por último, la disfunción del esfínter esofágico superior suele ser por una relajación inadecuada del 
musculo crico-faríngeo por lo que queda residuo faríngeo y aspiración post-deglución. 
La ecografía en la deglución nos permite valorar no solo el tamaño de los músculos sino también su 
movilidad aportando información morfofuncional.

Nutr Clin Med 2022� ;VI �2): 105-11�
DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5112

<<ABSTRACT

The prevalence of dysphagia varies according to the method used for its 
detection. After stroke, it has been described in 37-45% by screening tests, 51-
55% by clinical signs and 64-7�% 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,� mm for women and 6,6 
mm for men, with a specificity and sensitivity of �4,0% and �0,4%.
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.

Nutr Clin Med 2022� ;VI �2): 105-11�
DOI: 10.7400/NCM.2022.16.2.5112

Key words
Dysphagia, muscle 
ultrasound, 
swallowing.
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>>INTRODUCCIÓN

La deglución es un complejo sistema que consis-
te en fase oral, faríngea, laríngea y esofágica.

La primera fase es voluntaria y participan labios, 
dientes, músculos de la masticación y lengua. 
Prepara el bolo alimenticio y lo proyecta hacia la 
parte posterior de la boca. Las demás fases son in-
voluntarias y consisten en un movimiento reflejo 
en el que se coordinan los músculos faríngeos, la-
ríngeos, lengua y músculos suprahioideos.

La segunda fase es la faríngea, en la que partici-
pan 25 músculos para la elevación de la lengua 
contra el paladar y empuje del bolo alimentario 
contra la pared faríngea posterior. Además, se 
produce una contracción de la faringe para ce-
rrar la entrada a la cavidad nasal.

La siguiente fase es la laríngea. También invo-
luntaria, en la que participan 9 cartílagos: 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 tráquea y contracción de la 
glotis. Al cerrar la tráquea la epiglotis, se produ-
ce una fase de apnea durante la deglución para 
evitar la entrada de alimento al aparato respira-
torio. Además, se produce una contracción peris-
táltica de los músculos de la laringe que empujan 
el bolo alimentario hacia el esófago.

La última fase es la esofágica, en la que se relaja 
el esfínter esofágico y se producen contracciones 
peristálticas del esófago para la progresión del 
bolo alimentario al estómago1.

Durante la deglución en la boca, se abre el esfín-
ter gloso-palatino para que pase el bolo alimen-
tario y se cierra el esfínter velo-faríngeo, para 
que no entre por las fosas nasales. En la garganta, 
se cierra el esfínter laríngeo-vestibular, para que 
no pase a las vías respiratorias, y se abre el esfín-
ter esofágico superior para el paso del bolo a la 
vía digestiva.

Por el contrario, durante la respiración, en la 
boca, se cierra el esfínter gloso-palatino y se abre 
el esfínter velo-faríngeo. Al pasar el bolo alimen-
tario por la garganta, se abre el esfínter larín-
geo-vestibular y se cierra el esofágico superior.

En la disfagia, todos los esfínteres se cierran con 
retardo, pero sobre todo el esfínter laríngeo-ves-
tibular2.

La disfagia oro-faríngea aparece en cuadros neu-
rológicos como el ictus, que afecta a más del 50% 
de los pacientes en la fase aguda del ictus y a más 
del 33% en la fase de recuperación3. En un meta 
análisis de Martino et al.4 detecta disfagia tras ic-
tus en el 37-45% de los casos mediante test de cri-
bado, 51-55% mediante signos clínicos y 64-78% 
mediante test diagnósticos. 

Además, la disfagia aparece en Parkinson entre 
el �0-95% en la fase precoz y avanzada respecti-
vamente5, en ELA el �0% en las fases finales6, es-
clerosis múltiple en el 31,3% de todos pacientes, 
distrofia de Duchenne en el 96,�%7 y demencia 
entre 13-57%8.

Afecta a un tercio de los ancianos9 y al 40% de los 
ancianos institucionalizados10. Se ha observado 
incluso en pacientes con enfermedades cardio-
vasculares y gastrointestinales, así como a pa-
cientes tras intubación o traqueostomía11. En an-
cianos se puede asociar a sarcopenia dando lugar 
a la disfagia sarcopénica12.

La disfagia es un factor bien conocido de riesgo 
de padecer neumonía por aspiración, malnutri-
ción y deshidratación13. Su detección precoz re-
duje el riesgo de neumonía por aspiración14.

No existe una herramienta estandarizada para 
el diagnóstico de disfagia15. 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 diagnósticos son 
caros, complejos y exponen a radiación. La eco-
grafía es un método seguro, simple, portable y 
aplicable a pie de cama16. 

La ecografía se ha validado para valorar el tama-
ño y estructura de los músculos orales y mastica-
torios17, la lengua18, faringe19, laringe20, esófago21 
e incluso de existencia de residuo y aspiración22.

El problema de la técnica ecográfica es la falta 
de estandarización de la metodología por lo que 
su valor diagnóstico en disfagia todavía no está 
bien establecido. Hsiao et al. realizan una revi-
sión sobre las diferentes técnicas utilizadas23. Po-
tente et al. realizan una revisión sobre el papel de 
la ecografía en la disfagia neurogénica24.

04. Situacion_Sanz.indd   107 31/8/22   15:41



> 108 < Nutr Clin Med
Alejandro Sanz Paris, Fernando Calmarza Chueca, Alejandro Sanz Arqué, Mikel González Fernández

Título revista

La ecografía se ha usado para determinar la mor-
fometría de los grupos musculares relacionados 
con la deglución. La valoración morfométrica 
incluye la medición del grosor del músculo o el 
área seccional transversal25. De esta forma, los 
músculos atrofiados serían un signo de disfagia. 
Además de la medición estática del tamaño de 
determinado músculo, la ecografía permite valo-
rar el movimiento de este músculo, que se corre-
laciona con la biomecánica de la deglución y con 
los síntomas de disfagia26.

A continuación, iremos repasando cada fase de la 
deglución y las técnicas ecográficas que nos per-
miten explorar su morfología y funcionalidad. 
En la tabla I resumimos los músculos más fre-
cuentemente evaluados ecográficamente en cada 
fase de la deglución.

>>VALORACIÓN ECOGRÁFICA  
DE LA MASTICACIÓN

La masticación es un proceso complejo en el que 
intervienen una serie de músculos de manera 
coordinada para producir un movimiento man-
dibular para masticar los alimentos. Estos múscu-
los se podrían clasificar en músculos primarios y 
músculos accesorios. Los músculos accesorios de 
la masticación son el buccinador, los músculos su-
prahioideos �digástrico, milohioideo y geniohioi-
deo) y los músculos infrahioideos �esternohioideo, 
esternotiroideo, tirohioideo y omohioideo).

La articulación temporo-mandibular es la encar-
gada de la masticación. Sobre esta articulación 
actúan diferentes músculos:

• Movimiento de apertura de la boca: múscu-
los submentonianos �digástrico, milohioi-
deo y genihioideo). Estos músculos además 
tienen un papel fundamental en la elevación 
del hueso hioides en la fase oro-faríngea por 
lo que también se denominan suprahioideos. 
Los estudiaremos en el siguiente apartado.

• Movimiento de cierre de la boca: músculo 
temporal �fibras verticales), masetero y pteri-
goideo interno o medial.

• Movimiento de proyección hacia delante: los 
dos músculos pterigoideos externos o latera-
les en contracción a la vez.

• Movimiento de proyección hacia atrás: múscu-
lo digástrico y temporal �fibras horizontales).

• Movimientos laterales: músculos pterigoideos, 
externo e interno, contraídos de un solo lado.

El músculo masetero es el músculo más impor-
tante en la masticación. Su nombre es de proce-
dencia griega bajo denominación ©ۚնֆռևռքª 
�masďtďr) que quiere decir masticador. Es un 
músculo de forma rectangular con tres capas 
�superficial, profunda e intermedia). Es el más 
potente de los músculos masticadores capaz de 
ejercer una fuerza de hasta 90 kg. El origen del 
músculo masetero es el arco cigomático inferior 
y los 2/3 anteriores del arco cigomático, con una 
conexión con la cara posterior del hueso cigo-
mático. Las fibras musculares convergen en la 
parte inferior formando un tendón que inserta 
la superficie externa de la rama mandibular y el 
proceso coronoide de la mandíbula. La función 
del músculo masetero es elevar la mandíbula y 
aproximar los dientes. Además, la función de las 
fibras musculares intermedias y profundas del 
masetero es retraer la mandíbula, mientras que 
las fibras superficiales realizan la función de so-
bresalir de la mandíbula.

La ecografía del músculo masetero es una téc-
nica económica, que permite obtener medidas 
precisas del músculo masetero de una forma no 
invasiva, a pie de cama y sin uso de radiación io-
nizante. Su localización superficial y en una zona 

TABLA I. MÚSCULOS MAS FRECUENTEMENTE 
EVALUADOS MEDIANTE ECOGRAFÍA EN CADA FASE 

DE LA DEGLUCIÓN

Fases de la deglución
Músculos más 

frecuentemente 
evaluados

Masticación Músculo masetero

Movimientos de la 
lengua Músculo geniogloso

Fase faríngea �Salida 
del bolo alimenticio de 
la cavidad oral)

Músculos 
submentonianos 
�complejo geniohioideo 
y milohioideo

Fase laríngea 
�Epiglotis cierra la 
tráquea)

Movimiento del hueso 
hioides por el músculo 
geniohioideo

Esfínter esofágico Músculo crico-faríngeo
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habitualmente descubierta hacen que sea una 
técnica rápida y sencilla.

La técnica de medición consiste en la colocación del 
transductor en una posición perpendicular al bor-
de externo del músculo, entre la cisura intertrágica 
y la comisura bucal, paralelo al plano de Frankfort, 
ejerciendo una presión media �Fig. 1). El trazo se 
realiza en la zona más gruesa del músculo apro-
ximadamente cerca del plano de oclusión. Se 
traza una línea 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 músculo masetero rodeado en su parte 
superior por una capa de gel y debajo el tejido 
conectivo. Debajo del músculo masetero encon-
tramos una línea hiperecogénica bien marcada 
que es el ramus mandibular. En el límite medial 
interno aparece la glándula parótida. Con estas 
referencias anatómicas es sencillo delimitarlo27. 

Se han tomado distintas medidas de músculo 
masetero siendo las más frecuentes: la longitud28, 

el grosor29, el área de sección transversa�0 y el vo-
lumen31.

Las mediciones obtenidas por medio de ecogra-
fía presentan una mayor fuente de error en com-
paración con las medidas obtenidas por TAC o 
RM� esto se debe a la dificultad de encontrar el 
diámetro máximo, así como la variabilidad se-
gún la presión ejercida27. Estos problemas pue-
den ser solventados estableciendo un protocolo 
específico para la medición y evitando una pre-
sión excesiva32. Por último, se recomienda que 
las mediciones se hagan en forma de milímetros 
para disminuir la fuente de error y transductores 
de alta frecuencia 7,5 Mhz a 10 Mhz para conse-
guir una imagen más precisa de los tejidos super-
ficiales. Existe una relación significativa entre el 
grosor del masetero, la edad, el género y el IMC. 
El masetero es más grueso en el hombre y su gro-
sor disminuye con la edad32. Estos resultados se 
obtuvieron tanto con el masetero en contracción 
como en relajación33. Se ha demostrado que exis-
te una relación entre parámetros funcionales ora-
les y la cantidad de masa muscular total34. Esta lí-
nea de investigación ha dado estudios en los que 
se observa una relación entre el músculo masete-
ro y la cantidad total de masa muscular apendi-
cular y la cantidad de masa muscular total35.

La disminución del grosor del músculo masete-
ro, al disminuir la fuerza de masticación, podría 
dificultar la correcta formación del bolo alimen-
tario y el desarrollo de disfagia. Al mismo tiem-
po al estar disminuida la capacidad masticatoria 
podría aumentar la prevalencia de desnutrición 
y sarcopenia36.

En ancianos frágiles, la disfunción de la fase oral 
puede provocar disfagia por la formación in-
adecuada del bolo alimenticio, prolongación del 
tiempo de tránsito oral y la presencia de residuos 
en la cavidad bucal después de la ingesta37. El co-
rrecto desarrollo de la fase oral de la deglución, 
depende en gran medida del proceso de mastica-
ción38 de modo que alteraciones sensitivo-moto-
ras orales se asocian con disfagia en ancianos de 
residencias geriátricas39. Por lo tanto, existe una 
relación clara entre masticación y disfagia. De 
hecho, el grosor del masetero ya se ha asociado 
con la eficiencia masticatoria sugiriendo que la 
evaluación del grosor del masetero puede pre-
decir la función deglutoria y la disfagia en ancia-
nos. También se ha descrito una asociación entre 

Figura 1. Localización del transductor del ecógrafo durante la me-
dición del músculo masetero.

Figura 2. Imagen ecográfica de corte transversal de músculo ma-
setero: G: capa de gel, TC: tejido conectivo, MM: músculo masete-
ro, RM: ramus mandibular, P: glándula parótida.
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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 dentición40. También 
se ha demostrado que el grosor del masetero au-
menta significativamente con la inserción de im-
plantes dentales41. En este sentido Yamaguchi et 
al. encontraron una relación entre la pérdida de 
dientes con el grosor del masetero, en mujeres 
tanto en reposo como en contracción, pero sólo 
durante la contracción en hombres42.

El grosor del masetero ha sido analizado en múl-
tiples estudios previamente, desde los pioneros 
Kiliaridis y Kälebo en 199129, Bakke et al. en 199233, 
y Raadsheer et al. en 199427. Sin embargo, mu-
chos de estos trabajos contaban con una muestra 
reducida o se realizaban en individuos jóvenes 
y sanos. Recientemente, Umeki et al.35 analiza-
ron 774 participantes con una edad promedio de 
73,5 años con un grosor del masetero de 11,4 mm. 
Otro gran estudio realizado por Yamaguchi et 
al.42 incluyó a 139 participantes asiáticos con una 
edad media de 75 años y un grosor del masetero 
de 11,6 mm. Nuestro grupo ha realizado un estu-
dio en residencias geriátricas públicas españolas, 
donde se requiere un alto grado de dependencia 
para la admisión. Es el primer estudio en una po-
blación europea que muestra una asociación entre 
la reducción del grosor del masetero, el cual es un 
músculo clave en el proceso de masticación, y la 
disfagia. Encontramos un grosor del masetero 
significativamente menor en mujeres, menor pun-
tuación 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 milímetro de aumento del 
grosor del masetero se reducía un 21% el riesgo de 
disfagia según EAT-10 y del �5% según el test de 
volumen-viscosidad43. 

El músculo masetero muestra un predominio de 
fibras musculares de tipo I, que se ven fuertemen-
te afectadas por la inactividad44. Postulamos que 
el deterioro funcional en institucionalizados en 
residencias geriátricas puede crear un círculo vi-
cioso en el que algunos pacientes con disfagia sar-
copénica reciban una dieta de textura modificada 
que empeore aún más su fase de deglución oral.

El diagnóstico de disfagia puede ser difícil en 
pacientes con dependencia severa, ya que es po-
sible que no puedan responder a cuestionarios 

o realizar otras pruebas de diagnósticas. La eva-
luación ecográfica 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 diagnóstico 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 
�4,0% y �0,4%43.

>>VALORACIÓN ECOGRÁFICA  
DE LA LENGUA

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

La musculatura de la lengua está constituida por 
los músculos intrínsecos y extrínsecos de la len-
gua. Los músculos intrínsecos tienen el origen e 
inserción en el interior de la lengua y sirven para 
la modificación de la forma del cuerpo de la len-
gua. Son los siguientes:

1. Músculo longitudinal superior.

2. Músculo longitudinal inferior.

3. Músculo transverso de la lengua.

4. Músculo vertical de la lengua. 

Los músculos extrínsecos tienen el origen en el 
exterior de la lengua pero con inserción final en 
el interior de la lengua, permiten realizar los mo-
vimientos de comprensión del bolo alimentario 
contra paladar duro. Son los siguientes:

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

2.  Músculo hiogloso. Si el hioides está fijo, lleva 
la lengua hacia atrás y abajo. 

3.  Músculo condrogloso. Es un fascículo varia-
ble, que en caso de existir, tiene las mismas ac-
ciones que el anterior. 
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4.  Músculo estilogloso. Tracciona el vértice de la 
lengua hacia atrás y toda la lengua hacia atrás 
y arriba. 

A estos músculos de la lengua, se unen en su fun-
ción los músculos submentonianos o suprahioi-
deos �digástrico, milohioideo, genihioideo) que 
desarrollaremos en el próximo apartado. 

En la figura � se muestra la colocación de la sonda 
del ecógrafo y en la figura 4 se puede observar la 

imagen ecográfica de los músculos de la lengua 
�geniogloso) y mentonianos �milohioideo, digás-
trico y geniohioideo) en un corte transversal.

El primero que describió la técnica ecográfica en 
relación con la lengua y deglución fue Shawker44. 
La técnica ecográfica consiste en la visión sub-
mentoniana media sagital, tanto con transductor 
lineal como curvo. También se han utilizado téc-
nica de doppler para analizar los cambios hemo-
dinámicos de los vasos linguales45. Otra técnica 
ha sido la reconstrucción temporal de la imagen 
ecográfica de la superficie de la lengua46.

Existen varios trabajos que valoran la morfología 
estática de la lengua y otros los movimientos de 
la lengua. Revisaremos primero los de la morfo-
logía estática. 

Ven Den Engel-Hoek et al.46 midieron el grosor y 
la ecogenicidad de la lengua y del velo anterior 
del digástrico, milohiodeo y geniohioideo por 
ecografía submentoniana transversal) con una 
buena reproductibilidad de todos los músculos 
valorados, excepto del milohiodeo.

Ogawa et al. en pacientes con disfagia sacopénica 
encuentraron menor área de seccional de corte y 
menor ecogenicidad de la lengua en compara-
ción con ancianos sanos36.

Oh et al.48 con un transductor curvo en el plano 
medio-sagital para valorar la visión longitudinal 
desde la base de la lengua al cartílago tiroides, 
observaron que el grosor de la lengua fue menor 
en pacientes con enfermedad de Parkinson aun-
que sin significación estadística. En este mismo 
estudio, se demuestra la reproductibilidad de la 
ecografía para el estudio morfométrico.

Engel-Hoek et al.49 en pacientes con distrofia 
muscular de diferentes grados de afectación va-
loraron los musculos submentonianos con trans-
ductor lineal en posición transversa. La ecogeni-
cidad de los músculos digastrico, geniohioideo, 
y los músculos de la lengua superior, longitudi-
nal y transverso fue mayor según la gravedad de 
la distrofia muscular, con menor grosor de estos 
músculos. Sobre todo en los músculos geniohioi-
deo y de la lengua. 

Mcllduff et al.50 relacionaron la ecogenicidad de 
la lengua con el grado de disfunción bulbar en 

Figura 3. Colocación transversal de la sonda del ecógrafo para 
visualizar los músculos de la base de la lengua.

Figura 4. Imagen ecográfica de los músculos de la lengua y men-
tonianos. MH: milohioideo, DG: digástrico, GH: geniohioideo, GG: 
Geniogloso.
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la ELA, que se han visto corroborados con es-
tudios longitudinales en pacientes con distrofia 
muscular51.

Ademas de los estudios de morfometría estática, 
se han utilizado técnicas con M-modo para valo-
rar los movimientos de la lengua52.

Hsiao et al.53 midieron en pacientes con ictus el 
grosor de la lengua en el plano central que separa 
el ángulo formado por las sombras acústicas del 
hioides y la mandíbula. Para calcular el cambio 
medio en el grosor de la lengua durante la deglu-
ción de 5 ml de agua. Observaron diferencias en 
la variación del grosor de la lengua con la deglu-
ción entre los normales y los que requerían nutri-
ción por sonda.

Soder y Miller54 con un transductor lineal compa-
ran 20 pacientes con ictus frente a 20 sanos para 
valorar la variabilidad intrasujeto de la duración 
del movimiento de la lengua durante la fase de 
transporte oral. 

>>VALORACIÓN ECOGRÁFICA  
DE LOS MUSCULOS SUBMENTONIANOS

Los músculos submentonianos o suprahioideos 
son los músculos digástrico, milohioideo, genio-
hioideo. El musculo geniohioideo empuja la lengua 
contra el paladar duro para que el bolo alimentario 
salga de la cavidad oral. Los músculos digástrico y 
milohioideo elevan el hueso hioides para empujar 
la epiglotis y cerrar la vía respiratoria.

La ecografía se ha usado también como una téc-
nica para evaluar el tamaño de estos músculos en 
reposo, así como su acortamiento por su contrac-
ción durante la deglución. En primer lugar, revi-
saremos los estudios morfológicos.

Barotsis et al. miden el complejo geniohioideo y 
milohioideo con el transductor en posición sagital 
submentoniana y observa que es un buen predic-
tor de sarcopenia55. Por el contrario, Hashida et 
al.56 no encontraron diferencias significativas de 
este complejo en 68 pacientes tras trasplante de 
medula, por lo que concluye que la enfermedad, 
malnutrición y miopatía esteroidea no afecto a los 
músculos suprahioideos. En cambio, existen estu-
dios que encuentran una buena asociación entre 
la pérdida de volumen muscular de la base de la 
lengua o del geniohioideo y la disfagia57.

En resumen, la mayoría de los autores observan 
alteraciones morfológicas medibles con ecogra-
fía en los pacientes con disfagia. Van den En-
gel-Hoek et al.17 recomienda su uso sistemático 
tras observar aumento de la ecogenicidad de los 
músculos digástrico y geniohioideo con aumen-
to del grosor de la lengua pacientes con enfer-
medades neuromusculares como la Distrofia de 
Duchenne.

>>VALORACIÓN ECOGRÁFICA 
DE LA MOVILIDAD DEL HUESO HIOIDES

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

Además, el movimiento del hueso hioides es 
muy importante para abrir el esfínter esofági-
co superior mediante la inclinación de la epi-
glotis. El desplazamiento anterior del hueso 
hioides se produce simultáneamente con el 
desplazamiento anterior de toda la laringe 
causado por la contracción del musculo genio-
hioideo. Este movimiento produce una presión 
negativa en el esfínter esofágico superior que 
previene la bronco-aspiración. De esta forma, 
succiona el bolo alimentario hacia el esófago, 
cierra la laringe, las cuerdas vocales y tira de la 
epiglotis para separar la vía respiratoria de la 
digestiva58. 

Cuando existe un retraso o una disminución en 
el movimiento, es la principal cause de broncoas-
piracion59. A la exploración manual se observa 
una elevación de la laringe.

Yabunaka et al.60 observa que, con la edad, el mo-
vimiento del hueso hioides es más lento y más 
corto, por lo que este parámetro podría usarse 
para el diagnóstico de disfagia. Steele et al.61 ob-
servaron que un desplazamiento anterior más 
corto se asociaba a residuo laríngeo. 

El residuo faríngeo post-deglución es un factor 
de riesgo de aspiración 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 posición de la man-
díbula como punto de referencia para calcular la 
posición del hueso hioides en reposo y su despla-
zamiento máximo553. Además, estos autores han 
propuesto un punto de corte para el diagnóstico 
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.62 que 
proponen que un desplazamiento de < 1,35 cm de-
tecta penetración o aspiración con una sensibilidad 
del �4% y especificidad del �1%. Estos autores ob-
servan que la distancia entre el hueso hioides y la 
mandíbula en reposo es igual en todos pacientes 
��9-�7,7 mm). Con la deglución se mueve el hueso 
hioides acercándose a la mandíbula 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 
broncoaspiración. Estos autores, además calculan 
el porcentaje de desplazamiento del hueso hioides 
por la distancia en reposo se definió como valor 
DELTA �desplazamiento hioides�distancia en re-
poso ¥ 100), que varía de ��,4 � 11,2 a 24 � �%.

En las figuras 5 y 6 mostramos la localización 
de la sonda del ecógrafo y una ecografía, donde 
marcamos la distancia entre la mandíbula y el 
hueso hioides en reposo y en el momento de la 
deglución.

Chen et al.63 han propuesto otro método para va-
lorar el movimiento del hueso hioides en pacien-
tes con cartílago 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 deglución se ha propuesto usar un globo de 
agua, con lo que se visualiza muy bien el hueso 
hioides entre la mandíbula y el cartílago tiroides.

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

rámetro para estimar la elevación de la laringe. 
Esta media parece ser independiente de sexo y 
postura. Huang et al.64 compararon los resulta-
dos con ecografía y videofluoroscopia con dis-
minución de la aproximación hioides-laringe en 
pacientes con disfagia por ictus. 

En un estudio de Matsuo 202065 se analizan los 
movimientos del hueso hioides y la laringe por 
ecografía, 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 

Figura 5. Colocación de la sonda convexa entre el mentón (man-
díbula) y el borde del cartílago tiroides (hueso hioides).

Figura 6. Movimiento del hueso hioides en relación a la mandíbula 
en relajación y durante la deglución.
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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 grupo66, ob-
servan que el cierre del esfínter laríngeo 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 ��,9%.

>>VALORACIÓN DE LA VIA AÉREA  
Y ASPIRACIÓN

Una adecuada función de las cuerdas vocales es 
fundamental para la protección de la vía aérea du-
rante el proceso de tragar. Con ecografía se puede 
valorar la estructura y movimiento de las cuerdas 
vocales con los cartílagos tiroides y aritenoides.

Durante la deglución, se produce el cierre del 
cartílago tiroides y movimiento del complejo 
hiolaríngeo por lo que la visualización de una as-
piración con ecografía es difícil.

Miura et al.22 fueron los primeros en observar 
bolus aspirados en la tráquea en el plano sagital 
con una sensibilidad del 64% y especificidad el 
�4% frente a videofluoroscopia. El mismo grupo 
detectó con ecografía residuo en el sinus piriforme 
con una sensibilidad del 92% y especificidad del 
64% frente a endoscopia.

>>VALORACIÓN DEL ESFÍNTER 
ESOFÁGICO SUPERIOR

La apertura de este esfínter es el último tramo 
de la fase faríngea y el comienzo de la fase esofá-
gica de la deglución. El esfínter esofágico supe-
rior comprende el constrictor faríngeo inferior, 
el musculo crico-faríngeo y el esófago cervical. 
Siendo el musculo crico-faríngeo el principal 
componente de la función de este esfínter.

La disfunción de este esfínter suele ser por una 
relajación inadecuada del musculo crico-farín-
geo por lo que queda residuo faríngeo y aspira-
ción post-deglución.

Es posible la visualización del musculo crico-fa-
ríngeo con un transductor lineal colocado en el 

lado izquierdo de la parte anterior del cuello a ni-
vel del cartílago cricoides, como se puede obser-
var en la figura 7. Tiene la forma de una estructura 
oval multilaminada. Moriniere et al. han descrito 
su diámetro normal en cierre y apertura21.

Wang et al., describen la metodología para loca-
lizar el musculo crico-faríngeo con ecografía en 
vista transversa y longitudinal y la posibilidad 
de tratamiento con la inyección en el musculo de 
toxina botulínica67.

>>CONCLUSIONES

La ecografía nos permite observar el movimiento 
del músculo y no solo su tamaño estático. Esta es 
una gran ventaja con respecto al resto de técnicas 
de medición de la masa muscular. 

Además, nos indica la masa muscular específica 
del músculo 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 músculos 
abdominales, sigue en extremidades inferiores y 
las últimas en afectarse son los de las extremida-
des superiores.

Otro aspecto importante que nos aporta la eco-
grafía es la imagen. En este caso bien se puede 
decir que “una imagen vale más que mil pala-

Figura 7. Colocación de la sonda del ecógrafo para visualizar el 
músculo crico-faríngeo.
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brasµ. Independientemente de todas las medi-
ciones que podamos realizar, la imagen de un 
músculo sano es inequívoca. La medición de la 
ecogenicidad intenta cuantificar esa ´imagenµ 
pero hay que seleccionar muy bien la zona del 
músculo sin fascias. Para mí, ese es el reto del 
futuro: determinar si un músculo está sano con 
la valoración de la imagen. Las técnicas de medi-
ción dependerán siempre del lugar de medición, 
la morfología del paciente y las variaciones ana-
tómicas normales.
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