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Editorial

Una vez mas, presentamos un nuevo nimero de revista del Comité Cientifico, en un momento clave,

o

coincidiendo por un lado, con el 25 aniversario desde que tuviera lugar la intoxicacion por aceite de

@

colza en Espafia, y por otro lado, con importantes iniciativas llevadas a cabo durante este afio 2006, z
en relacion con la Seguridad Alimentaria y la Nutricion. i
Hace un cuarto de siglo, nuestro pais tenia diversos puntos en que fijar su preocupacion lejos de la %
Seguridad Alimentaria, hasta que tuvo lugar el sindrome del aceite téxico. Este fue ocasionado por el %
tratamiento de aceites de origen industrial para el consumo humano, lo cual condujo a la aparicion f
de compuestos toxicos en los mismos. Este suceso desperté una conciencia global acerca de la impor- e
tancia de la prevencion en las enfermedades de transmision alimentaria, mediante la transparencia y %
=

la informacién a los consumidores.

Si volvemos la vista atras, comprobamos que nuestras prioridades han cambiado. Durante estos
afios, se han dado pasos de gigante en la lucha diaria por conseguir la excelencia en la promocion
de la salud, anticipandonos a la aparicion de la enfermedad y procurando mejorar la calidad de vida
mediante iniciativas tendentes a la adquisicion de habitos de vida saludables. Por habitos de vida
saludables entendemos una dieta equilibrada y segura, y la practica periodica de actividad fisica.
Estos son los objetivos de algunos de los programas de salud que han sido elaborados durante este
afo, tales como la ley de medidas sanitarias frente al tabaquismo, el programa de prevencion de la
obesidad infantil (programa PERSEO) englobado en la estrategia NAQS, y los estudios de evaluacion
de alimentos.

La importancia de tales programas radica en transmitir el mensaje a todos los estratos de la pobla-
cion, desde los mas pequefos, quienes empiezan a construir los que seran sus habitos de vida en el
futuro, hasta los mayores, con la esperanza de vivir de un modo mas saludable.

En la actualidad existen evidencias cientificas de que fumar de forma continuada implica alteracio-
nes en la alimentacion, ocasionando variaciones del efecto nutricional esperable de diversos alimen-
tos o aumentando la accién cancerigena de dietas inadecuadas, entre otros efectos. Ademas se ha
comprobado que los fumadores son personas mas inactivas y sedentarias, con las repercusiones nutri-
cionales que ello conlleva.

Ni que decir tiene que la eleccion de una dieta equilibrada y saludable, pasa por la premisa de la
inocuidad y salubridad de los alimentos disponibles, ya que el consumidor deposita su plena confian-
za en la seguridad de los mismos. De aqui la importancia de llevar a cabo la evaluacién de alimentos
que puedan suponer un hipotético riesgo, como es el caso de la carne de ave y productos derivados
tras la aparicion de la epidemia de gripe aviar en el sureste asiatico.
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Del mismo modo, cabe destacar la preocupacion por el estudio de algunos alimentos y sus compo-
nentes que forman parte de la dieta habitual, con el fin de garantizar el consumo seguro de los mis-
mos, en este sentido el Comité Cientifico se ha ocupado de estudiar el nivel de prolaminas en los ali-
mentos exentos de gluten, asi como la problematica que podria generar el litio afiadido como mar-
cador en los vinos..

De nuevo damos las gracias a los miembros del Comité Cientifico de la AESA que con su esfuerzo,
contribuyen a incrementar el nivel de la Seguridad Alimentaria en Espafa.

Jestis Campos Amado

Secretario del Comité Cientifico de la AESA
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Se realiza una evaluacion del riesgo que, desde el punto de vista alimentario, puede presentar la pre-
sencia del virus de la influenza A, subtipo H5N1, en Espafia. Este virus ha sido identificado como el
agente causal de la enfermedad infecciosa y contagiosa de las aves denominada gripe o influenza
aviar. Se trata de una enfermedad que afecta, entre otras, a las aves de corral y que presenta altos
porcentajes de mortalidad en gallinas y pavos.

Las evidencias disponibles hasta la fecha indican que la transmision del virus desde las aves al
hombre es muy poco eficiente y no existen pruebas de que el tracto gastrointestinal sea, en el caso
de contagio humano, la puerta de entrada o un érgano diana. El contacto cercano con animales infec-
tados, enfermos o muertos es la principal fuente de infeccion por el virus H5N1 en humanos.

El virus puede sobrevivir en los cadaveres y en los tejidos (musculos esqueléticos y otros) de los
animales enfermos y los huevos pueden vehicular virus HPAI, tanto en su interior como en la casca-
ra. Sin embargo, el consumo de carne de ave y huevos cocinados debidamente no entrafia riesgos.
Actualmente no existe informacion epidemioldgica que sugiera que la gripe aviar pueda ser transmi-
tida al hombre por el consumo de alimentos. En cualquier caso, la ingestion de productos de aves
crudos debe considerarse siempre una practica absolutamente desaconsejable. Este mensaje es
importante, no sélo en relacién con la gripe aviar sino también para prevenir otras enfermedades que
se transmiten por la carne cruda o insuficientemente cocinada o los huevos de aves domésticas.

Teniendo en cuenta la evaluacién del riesgo realizada y de acuerdo con los conocimientos actua-
les, no se recomiendan medidas particulares respecto al consumo de productos avicolas aun en el
caso de que aparezcan focos de la enfermedad en aves en Espaia. Desde el punto de vista de la segu-
ridad alimentaria, se recomienda la revision de esta evaluacién del riesgo en caso de que se produz-
ca cualquier cambio en la evolucion de la enfermedad o en las caracteristicas del virus. Dado que la
mayor preocupacion, desde el punto de vista de la salud publica, seria que se produjera una muta-
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cion o recombinacion del virus que permita su transmision eficiente entre humanos o que se produz-
can modos nuevos de transmision al hombre, en particular a través del consumo de alimentos de ori-
gen animal (carne y huevos) contaminados, conviene revisar la evaluacion del riesgo en caso de que
se produzca cualquier cambio en la evolucion de la enfermedad o en las caracteristicas del virus.

Palabras clave

Gripe aviar, influenza aviar, H5N1, virus, huevos, carne de ave

Report on the food risk assessment of the avian flu virus in Spain

The objective of this document is assessing the food risk from influenza A virus, subtype H5N1, in
Spain. This virus was identified as the causal agent of the infectious and contagious disease of birds
known as avian flu or influenza. The disease affects poultry and presents high percentages of morta-
lity in hens and turkeys.

To date, the evidence available shows that the virus transmission from birds to humans does not
occur easily and there is no evidence that the gastrointestinal tract is, concerning human infection,
the principal route of infection or a target organ. The principal source of infection by the H5N1 virus
in humans is close contact with infected, diseased or dead animals.

Avian influenza viruses survive in dead bodies and tissues (skeletal muscles and others) of disea-
sed animals and the eggs can carry the HPAI virus, both on the outside (shell) and the inside (whites
and yolk). Nevertheless, the consumption of thoroughly cooked poultry and eggs does not represent
any risk. At the present time, there is no epidemiological evidence to suggest that people have been
infected with avian influenza by food consumption. As such, the ingestion of raw avian products
should always be discouraged. This message is important not only regarding avian influenza, but also
for preventing a range of other diseases transmitted through raw or undercooked poultry.

Taking into account the risk assessment carried out and according to present knowledge, particu-
lar measures are not recommended regarding the consumption of avian products even in the case
that outbreaks of the disease appear in birds in Spain. From a food safety point of view, in view of the
developing situation, it is recommended to keep this issue under constant review as a major public
health concern would be a mutation or recombination of the virus which would allow an efficient
human-human transmission or the emergence of new mechanisms of transmission to humans, parti-
cularly through consumption of contaminated food.

Avian flu, Avian influenza, H5N1, virus, eggs, poultry.



Objetivo

El objetivo de este documento es realizar una evaluacion del riesgo que, desde el punto de vista ali-
mentario, puede presentar representar la presencia del virus causante de la gripe aviar en Espafia.

En los dltimos afios se han producido brotes de gripe aviar y casos en humanos con alta mortalidad
en varios paises de Asia. El virus influenza A H5N1, de alta patogenicidad, causante de estos brotes
se ha extendido desde Asia y ha alcanzado diversos paises de Europa y Africa. Por lo que se refiere a
la Union Europea, se ha observado un nimero muy limitado de casos en algunas especies de aves sil-
vestres, probablemente como consecuencia de desplazamientos migratorios desde el Mar Negro, el
delta del Danubio y los lagos de Europa Central y Oriental. Ademas, se han producido algunos casos
en aves domésticas en areas geograficamente cercanas a Espafa, como es el caso de Francia. Hasta
ahora, en Espafia Unicamente se ha detectado la presencia del virus en un ave salvaje localizada

muerta en la provincia de Alava.

Identificacion del factor de

El virus de la influenza A, subtipo H5N1 ha sido identificado como agente causal de la enfermedad
infecciosa y contagiosa de las aves denominada gripe o influenza aviar.

1. Caracteristicas del virus

Los virus influenza son Ortomixovirus, de la familia Orthomyxoviridae que incluye los virus Influenza
A, By Cy los Thogotovirus. Solamente los virus Influenza A afectan a los animales y todos infectan al
hombre (los virus influenza C también afectan al cerdo). Estructuralmente los virus Influenza A se
caracterizan por la presencia de una envoltura lipoproteica, de origen celular, sustentada en una
matriz también proteica y una nucleocapsida que encierra 8 fragmentos de ARNmc.

De la envuelta emergen dos tipos distintos de espiculas de glicoproteinas que se proyectan hacia
el exterior, la hemaglutinina (HA) y la neuraminidasa (NA). Ademas, la envoltura es atravesada por
una tercera proteina, integral, denominada M2, que adopta el caracter de un canal iénico y que se
responsabiliza de las primeras fases del ciclo virico. La HA permite al virus unirse a los receptores celu-
lares de acido sidlico y se identifica por su actividad hemaglutinante; ademas, se relaciona directa-
mente con el poder patégeno de los virus influenza. Para su funcion la HA nativa (HA;) ha de ser
escindida por proteasas en dos fragmentos (HA; y HA,); solamente los virus de alta patogenicidad,
que poseen aminoacidos basicos extra (lisina y arginina) son activados por proteasas ubicuas que per-
miten su replicacién sistémica, mientras que el resto de virus, de baja patogenicidad, se multiplican
en los tractos respiratorio y digestivo, exclusivamente.

La NA posee actividad sialidasa que previene la agregacion de las particulas viricas y facilita su sali-
da de la célulay la difusion en el organismo. HA y NA inducen anticuerpos neutralizantes en los hos-
pedadores infectados, uno de los mecanismos que facilita la resolucion o prevencion del proceso.

La matriz proteica esta constituida por la proteina M1, la mas abundante de todas, y en el nicleo
se identifican los 8 fragmentos de ARNmc que estan asociados individualmente a la nucleoproteina
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(NP) formando ribonucleoproteina (RNP) a la que se asocian también 3 proteinas con actividad poli-
merasa (PA, PB1y PB2) y también uniones con la proteina M1 (de la matriz) y NS2 (a partir de la M1).
Finalmente, la proteina no estructural NS1 permanece libre.

Las proteinas NP y M1 son antigenos (internos) de tipo (permiten la diferenciacion de los tipos A,
B o C del virus influenza) mientras que las proteinas HA y NA son antigenos de subtipo (se denomi-
nan abreviadamente H y N, respectivamente). Existen 16 tipos de hemaglutininas diferentes (H1 a
H16) y 9 tipos distintos de neuraminidasas (N1 a N9). Su combinacién (HN) define los subtipos de
virus influenza A, que son denominados atendiendo a una serie de caracteres que incluyen el tipo (A),
la especie animal de la que se aisl6 el virus, el lugar geografico de aislamiento, un nimero que corres-
ponde a la referencia interna del laboratorio donde se produjo el aislamiento, el afio y finalmente,
entre paréntesis la combinacion HN que corresponda; si el aislamiento procede de un caso humano,
no se hace referencia a la especie. El resto de virus influenza (tipos B o C) se denominan igual, con la
salvedad de que ni hay referencia a la especie ni hay subtipos.

2. Variacion

La propia naturaleza de los virus influenza A (ARNmc negativo y genoma fragmentado) permite tasas
de mutacion mas frecuentes que en otros virus y facilidades extremas para producir intercambios de
material genético cuando dos virus ocasionalmente infectan una misma célula. Estos cambios origi-
nan deriva antigénica y reordenamientos que en la practica producen virus de distinta composicion
antigénica; en caso extremo, virus completamente nuevos.

3. Epidemiologia
Los 16 tipos de H y los 9 tipos de N de los virus influenza han sido aislados de aves silvestres, acua-
ticas, pertenecientes a alguna de las numerosas especies de los ordenes Anseriformes o
Charadriiformes, que incluyen principalmente patos, &nades, cisnes, gansos y ocas (familias Anatidae
y Anseranatidae) y aves de costa como gaviotas, zarapitos, avefrias, avocetas, etc. (familias
Charadriidae, Recurvirostridae, Scolopacidae, Laridae, etc.) que constituyen su origen ancestral y, en
consecuencia, sus reservorios, no sufriendo de ordinario cuadro clinico alguno y difundiendo el virus
a través de las heces y secreciones respiratorias. Algunos subtipos en particular han abandonado su
refugio bioldgico adaptandose a otras especies de aves domésticas, mamiferos (terrestres y marinos)
y el hombre, produciendo en general cuadros respiratorios que conocemos como gripe o influenza.
Hasta la fecha, en el hombre solamente se han descrito los tipos H1, H2 y H3 (y sin transmision inter-
humana, también el H5, H7 y H9) y por lo que se refiere a la neuraminidasa, los N1y N2 (y sin trans-
mision interhumana, también el N7).

La gripe o influenza aviar es una enfermedad de las aves domésticas, fundamentalmente gallinas
y pavos, pero también de otras y puede presentarse en forma de brotes de baja (LPAI) o alta patoge-
nicidad (HPAI) de una enfermedad de caracter letal, sistémica, con porcentajes de mortalidad que
pueden llegar al 100%. Todos los tipos de HA pueden estar implicados en brotes o casos de LPAI,
mientras que los de HPAI son mucho mas restringidos y sus virus implicados, cepas ‘de alta patoge-
nicidad’ vienen definidas por una serie de condiciones enunciadas por la OIE (Organizaciéon Mundial



de Sanidad Animal). Hasta la fecha los subtipos H5 y H7 se han implicado principalmente en brotes
de alta patogenicidad (HPAI), aunque en ellos no todas las cepas tienen el mismo caracter, incluso
puede suceder que algunas de sus caracteristicas no se correspondan con un virus HPAI y pese a todo
deba decidirse su inclusion si coinciden otras circunstancias, como la presencia de series de aminoa-
cidos basicos en el sitio de escisién de la HAj o si pueden cultivarse en ausencia de tripsina.

Desde 1983 hasta la fecha se han implicado en brotes de HPAI los subtipos HSN1, H5N2, H7N1,
H7N2 y H7N3. De entre todos estos, el subtipo HSN1 preocupa de forma especial dadas sus caracte-
risticas de virulencia y rapida difusion entre las aves.

El actual subtipo H5N1 del virus de la influenza A tiene su origen en la cepa china
'AIGs/Guangdond/1/96 (H5N1)" que emergid en 1997 en Hong Kong produciendo los primeros casos
y fallecimientos humanos (4). Como consecuencia de la rapida intervencion de las autoridades, que
dictaron el sacrificio de mas de 1,5 millones de aves, el brote pudo controlarse. Sin embargo, la alar-
ma cundi6 de nuevo en febrero de 2003, como consecuencia de un nuevo brote en el mismo lugar
(MSC, 2006). En 2004 la presencia de H5SN1 se confirmé en Vietnam y desde entonces el virus ha
seguido expandiéndose de éste a oeste afectando a otros paises del entorno del delta del rio Mekong,
Asia, Europa y Africa, con un incremento moderado del niimero de contagios y fallecimientos (MSC,
2006) ligados principalmente a una sobreexposicion al virus relacionada con hébitos de cria y comer-
cio de aves domésticas, particularmente aves de corral, propias de la region.

Segun la OIE, desde finales de 2003 a 4 de septiembre de 2006 se han descrito un total de 4.445
brotes en aves domésticas, producidos por el subtipo H5N1. Se han visto implicados 36 paises desta-
cando especialmente los casos de Vietnam y Tailandia, con 2.312 y 1.080 brotes, respectivamente;
dentro de Europa, Turquia, Rumania y Rusia han descrito respectivamente 176, 168 y 121 brotes,
mientras que en Alemania, Dinamarca y Francia solamente se ha descrito 1 brote en cada uno.

Como se sefalo, los primeros casos humanos fueron descritos en Hong Kong en 1997, contabili-
zandose 18 casos y 6 fallecimientos a los que hubo que sumar dos nuevos casos y un fallecimiento
en 2003 con motivo de un nuevo brote en el mismo lugar. Segun la OMS (Organizacion Mundial de
la Salud), hasta el 8 de septiembre de este afio se contabilizan 244 casos y 143 fallecimientos (tasa
de mortalidad del 58,6 %). Por nimero de casos figura en primer lugar Vietnam (93 casos y 42 falle-
cimientos) seguido de Indonesia (63 casos y 48 fallecimientos), Tailandia (24 casos y 16 fallecimien-
tos), Camboya (6 casos y 6 fallecimientos) y China (21 casos y 14 fallecimientos). Dentro de Europa,
en Azerbaiyan y Turquia se han producido 5 y 4 fallecimientos (de un total de 12 y 8 casos respecti-
vamente). Se suman, también, 6 fallecimientos en Egipto (de 14 casos), y 2 en Iraq (de 2 casos) (OMS,
2006a).

En este tiempo, el virus ha ido modificandose progresivamente por mezclas genéticas asociadas al
subtipo HIN2 (aislado de la codorniz) y al subtipo H6N1 (aislado del pato) conservando, sin embar-
go, su condicion antigénica HN y una especial patogenicidad para los pollos, pero menos para los
patos. De este modo, utilizando técnicas de secuenciacion y filogenia (no solo los genes de la HA'y
NA, sino también los 6 restantes) han podido establecerse entre los virus H5N1 circulantes, multiples
genotipos que se refieren siempre al aislado original de 1996. Se han descrito los genotipos A-E,G, V,
W, Xg.13. Y. Z, Z*, presentando en comdn todos ellos (excepto los genotipos B, W y Z*) una delec-
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cion de 20 aminoacidos en las posiciones 49 a 68 de la NA. Un estudio comparativo ha determinado
que el virus de Quinghai, que se corresponde con el genotipo Z, es con mucho el dominante.

El subtipo H5N1 no es el Gnico que ha producido hasta la fecha contagios humanos. En los Ultimos
afios se recogen también casos en el hombre por el subtipo H7N7 (responsable de un brote impor-
tante en Holanda difundido después a Bélgica y Alemania. En él, en el que se contabilizaron 260 afec-
tados con 82 casos confirmados, principalmente de conjuntivitis, y 1 fallecimiento), ). También, por el
subtipo HIN2 (en el que se contabilizan 8 casos de gripe benigna, repartidos entre Hong Kong y
China), por el subtipo H7N2 y por el subtipo H7N3. En cualquier caso, el subtipo H5SN1 supera a todos
los demas en motivo de preocupacion, primero por su agresividad y capacidad de difusion entre las
aves asi como por el nimero de contagios contabilizados en el hombre. Bien es cierto, sin embargo,
que relativamente los casos son muy escasos si se tienen en cuenta las innumerables oportunidades
que el virus aviar habra tenido de facilitar exposiciones al hombre. Al interés derivado de su capaci-
dad patogena y difusion suman, los expertos, el riesgo de que el subtipo resuelva por mutacion u otro
procedimiento la incompetencia para su transmision interhumana (hasta la fecha no demostrada o
reducida a grupos familiares sin interés epidemioldgico) y que pueda transformarse en un virus pan-
démico, especialmente si se considera que este subtipo manifiesta una elevada capacidad de muta-
cion con tendencia a incorporar genes de virus que afectan a otras especies animales, lo que no exclu-
ye la incorporacién de genes de tipos o subtipos humanos.

4. Caracteristicas de la enfermedad
El virus subtipo H5N1 HPAI es capaz de producir brotes sobreagudos, ocasionando la muerte del
100% de las gallinas en menos de 1 dia y un porcentaje menor de los patos (1-2 dias). El hurén se
considera un modelo experimental aceptable.

La OIE sefiala un periodo de incubacion en aves de entre 3 y 5 dias (OIE, 2002) que, segun la FAO
(Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacién) puede llegar a 7 depen-
diendo de la especie, dosis de indculo, edad, etc. (FAQ, 2006).

Tabla 1. Susceptibilidad a la gripe aviar de distintos tipos de aves (MAPA, 2005)

Tipo de ave Susceptibilidad a la infeccion

y enfermedad

Gallinas y pavos Muy alta

Codornices, gallinas de guinea y faisanes  Muy alta

Patos y gansos Alta
Avestruces y emues Baja
Péjaros de jaula No aislado

Otras aves Aislado




El cuadro clinico en las aves domésticas, tanto en las de corral como en las procedentes de la
avicultura industrial, incluye la presencia de signos neuroldgicos (paralisis de las extremidades) que
obligan a diferenciar de otras enfermedades, en particular de la enfermedad de Newcastle, caida brus-
ca de la puesta de huevos, depresion grave, anorexia, plumas erizadas, signos respiratorios (esterto-
res y silbidos), descarga nasal y oral, asi como conjuntivitis y signos inflamatorios, edema y cianosis
en cresta y barbillas. Después de un corto periodo de incubacion (en casos extremos 3 dias o incluso
1y hasta horas) puede producir tasas de mortalidad del 90-100%. Anatomopatoldgicamente presen-
ta caracteres de enfermedad hemorragica, septicémica o incluso por la brevedad del curso pueden no
observarse cambios. Si el curso tiene duracién suficiente se observa la presencia de hemorragias en
el sistema respiratorio, membranas internas, esterndn, ovarios y proventriculo. Esta presente un
edema subcutaneo en cabeza y cuello, exudado mucoso en la traquea o una traqueitis hemorragica
grave acompanada de focos de necrosis y congestion en higado, rifiones, bazo y pulmones. Los sig-
nos de desnutricion y deshidratacién, son evidentes.

Las aves silvestres acuaticas no sufren, en su mayoria sintomas de infeccion por los virus de
influenza A; sin embargo en relacion con el subtipo H5N1 se desvia del patrén tipico pues desde 2005
se vienen acreditando brotes con miles de aves silvestres muertas, como ha sucedido en China (lago
de Qinghai) y Mongolia, igual que en otros lugares de Europa (Alemania) en los que la lista de espe-
cies es numerosa, principalmente gansos y afines. Es mas preciso, por ello, en el caso de este subtipo
mencionar un espectro de patogenicidad para las aves silvestres que va desde infecciones subclinicas
a letales.

5. Diagnéstico de la influenza aviar

El cuadro clinico de la enfermedad en aves puede ser comtin a otros procesos que cursen con sinto-
mas similares, particularmente los nerviosos (como ocurre con la enfermedad de Newcastle), pero
también con otros (neumovirus aviar, laringotraqueitis infecciosa, bronquitis infecciosa aviar, infeccion
por micoplasmas aviares, por clamidias o procesos agudos producidos por bacterias Gram negativas,
como Pasteurella multocida —c6lera aviar- o por Escherichia coli), por lo que el diagnéstico clinico
necesita ser diferenciado y confirmado en laboratorio mediante la deteccion, aislamiento, identifica-
cién y caracterizacion del virus (en embrién de pollo o cultivos celulares). Para ello se dispone de
numerosos recursos de rapida ejecucion, sensibles y especificos, que permiten confirmar definitiva-
mente la presencia del virus del subtipo H5N1 u otro cualquiera. Se incluyen métodos como inmuno-
difusion en gel de agar (AGID), inhibicion de la hemaglutinacion, ELISA o RT-PCR. Los métodos sero-
l6gicos también pueden ser muy dtiles (MAPA, 2005).

Los diagnosticos de este tipo solamente se llevan a cabo en el Laboratorio Nacional de Referencia
para la Influenza Aviar, en nuestro caso el Laboratorio Central de Veterinaria, dependiente del
Ministerio de Agricultura. Un caso positivo debe confirmarse en el laboratorio de referencia interna-
cional correspondiente, como sucede con el Laboratorio de Weybridge, en el Reino Unido (acreditado
por la FAO y la OIE y reconocido por la Unién Europea) en el que se lleva a cabo la caracterizacién
completa del virus (MAPA, 2006).
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6. Conclusion
El subtipo H5N1 del virus de la influenza A, causa de la epidemia de gripe aviar descrita en muchos
paises asiaticos y en Europa y Africa, es reconocido actualmente como factor de peligro ya que, ade-
mas de la causa de la enfermedad aviar, ha contagiado y producido la muerte de seres humanos.
Puesto que existe la posibilidad de que mediante mutacion o por otro procedimiento (recombina-
cion), el subtipo H5N1 del virus influenza A, adquiera caracteres que le permitan difusién horizontal
interhumana conservando o incrementando las caracteristicas de virulencia que manifiesta en la
actualidad, parece necesario llevar a cabo su vigilancia identificando los cambios que puedan produ-
cirse, asi como cuanto pueda relacionar modos nuevos de transmision al hombre, en particular a tra-
vés del consumo de alimentos de origen animal (carne y huevos) contaminados.

Influencia de las condiciones ambientales en la supervivencia del virus

De acuerdo con la informacién facilitada por la OMS (OMS, 2005a), las aves domésticas infectadas
excretan el virus en la saliva y las heces. La mayoria de las cepas viricas de la gripe aviar colonizan,
preferentemente, el sistema digestivo de las aves infectadas.

En los Gltimos afios, estudios llevados a cabo con cepas HPAI del subtipo H5N1 han puesto de
manifiesto tanto su caracter sistémico como su tropismo preferente sobre el sistema respiratorio, res-
pecto del digestivo, lo cual traduce cambios practicos, en forma de recomendaciones, por ejemplo, a
la hora de llevar a cabo muestreos a partir de aves enfermas o cadaveres. El caracter generalizado de
la infeccion tiene que ver, como se ha sefialado, con la utilizacion de proteasas ubicuas, como la furi-
na, capaces de producir la escision de la hemaglutinina nativa (Hy), requisito previo a su funcionali-
dad (EFSA, 2006).

Se admite que el virus puede sobrevivir en los cadaveres y en los tejidos (misculos esqueléticos y
otros) de los animales enfermos, pero no se han publicado datos precisos de su duracion; en un tra-
bajo que utilizaba cadaveres de aves infectadas para compostaje, la supervivencia del virus de la
influenza aviar no paso de diez dias (Senne, 1994). El riesgo de propagacion del virus a partir del
comercio y distribucion de carne fresca o congelada no ha sido estimado como un hecho probado por
las autoridades sanitarias, probablemente y entre otras razones, debido al caracter agudo y explosi-
vo de los brotes en las aves domésticas aunque, en teoria, no podria excluirse; en este sentido duran-
te el pico de la infeccion, que se produce de 2 a 5 dias después del contacto con el virus, los tejidos
comestibles de los animales infectados pueden contener grandes cantidades de virus (EFSA, 2006).
En general, los virus de la influenza aviar se mantienen viables a bajas temperaturas.

A pesar de que la mayoria de infecciones por virus HSN1 en humanos han resultado del contacto
directo con aves de corral, alguno de sus subproductos, o superficies y objetos contaminados con sus
heces, existe la preocupacion de que el virus pueda ser transmitido por aguas ya que en las anatidas
migratorias la transmision es fecal-oral. Como ya hemos sefalado, pese a que para la mayoria de los
subtipos de virus influenza A las aves silvestres son reservorios que no muestran sintomas de la enfer-
medad y excretan el virus en cantidades muy elevadas, perpetuando asi la transmisién a otras aves
(CE, 2006a), en el caso del subtipo H5N1 las infecciones pueden ser letales, especialmente en algu-
nas especies como los gansos.



Se ha comprobado que un pato infectado excreta cantidades de hasta 1010 dosis infecciosas por
dia, y que el virus puede permanecer activo en aguas contaminadas por heces hasta 4 dias a una tem-
peratura de 22°C y hasta 30 dias a 0°C (OMS, 2006b). Por otro lado, un reciente estudio coordinado
por el Centro Europeo para la Prevencion y el Control de las Enfermedades (ECDC) sobre el riesgo aso-
ciado al bafio en aguas de zonas con aves portadoras del virus H5N1 determina que este riesgo es
despreciable (ECDC, 2006). Tampoco se ha asociado riesgo alguno a partir de aguas de abastecimien-
to humano o avicola.

Los virus pueden sobrevivir en las heces durante, al menos, 35 dias a baja temperatura (4°C), mien-
tras que a 37°C, segun las pruebas de estabilidad en muestras fecales realizadas con los virus H5N1
circulantes en 2004, podrian sobrevivir durante 6 dias. Los virus de la gripe aviar también pueden sub-
sistir varias semanas en superficies contaminadas como las de los corrales domésticos o similares
(OMS, 2005a).

Dadas estas propiedades de supervivencia, los procesos utilizados habitualmente para conservar
los alimentos, como la congelacion o la refrigeracion, no reducen sustancialmente la concentracion o
viabilidad de estos virus en la carne contaminada.

En relacion con los huevos, aunque una de las primeras manifestaciones de la enfermedad es el
cese de la puesta, no puede excluirse que en los primeros dias de infeccion, durante el periodo de
incubacion, los huevos puedan vehicular virus HPAI, tanto en su interior (en el contenido) como en la
cascara. En el caso de la superficie, la presencia del virus puede deberse a la contaminacion fecal
adquirida durante la puesta, mientras que la contaminacion interior procedera de la viremia o de la
replicacion del virus en el oviducto (EFSA, 2006). Hay que tener presente, ademas, que algunas espe-
cies como los patos, pueden infectarse sin manifestar sintomas o ser estos muy débiles (puede obser-
varse sinusitis, diarrea y un ligero incremento de la mortalidad en las explotaciones afectadas), lo que
también puede ocurrir en el caso de gallinas vacunadas (OMS, 2005a).

Las aves silvestres infectadas que no desarrollan sintomas, excretan el virus por las heces hasta un
mes después, difundiendo el virus en zonas libres y a otras aves. De entre las domésticas (y se supo-
ne también que entre las silvestres que desarrollan la enfermedad), las que sobreviven excretan el
virus durante, al menos, 10 dias, oralmente y en heces, facilitando igualmente la diseminacion a otras
aves (OMS, 2004).

La OIE (OIE, 2002) informa de la resistencia a agentes quimicos o fisicos, aunque en esta referen-
cia no se indica la matriz o el alimento del que se trata.

Temperatura: inactivacion a 56° C/3 horas; 60° C/30 minutos
pH: inactivado a pH 4acido
Quimicos: inactivado por agentes oxidantes, dodecilsulfato sddico, disolventes de lipi-

dos y propiolactona.
Desinfectantes:  Inactivado por formalina y compuestos iodados.
Supervivencia:  continua viable largos periodos en tejidos, heces y agua.
El virus se inactiva a las temperaturas que se alcanzan con los métodos normales de coccion (al
menos 70°C en el centro del producto, esto es, muy caliente, o cuando ya no quede ningln trozo de
carne rosada) (OMS, 2005a).
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El efecto del pH en el virus depende del subtipo, de la cantidad de virus, del medio, del valor de pH
y de la duracién de la exposicion, por lo que no se puede garantizar que el pH gastrico inactive el
virus (EFSA, 2006).

Algunos datos indican que el tratamiento con antivirales (oseltamivir) podria reducir la replicacion
del virus pero hay pocos datos para evaluar su efectividad clinica (OMS, 2006c).

Por lo que se refiere al posible riesgo derivado de la vacunacion preventiva de aves, no se conside-
ra que implique riesgos desde el punto del consumo de alimentos procedentes de ellas (FSA, 2006),
(CE, 2006b).

Evaluacion de la exposicion humana al virus en condiciones naturales

Segun la evidencia disponible hasta la fecha, la transmision del virus desde las aves al hombre es muy
poco eficiente. El mecanismo de transmision, aunque no se ha determinado con precision, se consi-
dera que se produce por via respiratoria (ISCIII, 2006) y/o oro-faringea. No existen pruebas de que el
tracto gastrointestinal sea, en el caso de contagio humano, la puerta de entrada o un érgano diana.
Las evidencias disponibles indican que el contacto cercano con animales infectados, enfermos o
muertos es la principal fuente de infeccién por el virus HSN1 en humanos. La exposicion a heces de
aves de aves infectadas, aunque menos frecuente, también se considera una fuente de infeccion en
humanos. Las practicas de especial riesgo incluyen el sacrificio, desplumado, despiezado y la prepara-
cion para el consumo de aves infectadas. Se ha de hacer constar, en cualquier caso, que la mayoria de
los casos humanos (probablemente todos) se relacionan con una sobreexposicién al virus de la gripe
aviar mantenida a partir del contacto estrecho con aves enfermas o muertas, absolutamente condicio-
nado por el tipo de explotacién, fundamentalmente familiar (aves de corral), y los habitos de manejo,
conviviendo estrechamente en espacios reducidos hombres y animales (gallinas, patos, cerdos, etc.) y
sin minimas medidas de bioseguridad y control. No se tiene noticia de explotaciones comerciales afec-
tadas que aplicaran permanentemente programas de bioseguridad rigurosos y contrastados.
Actualmente, el virus H5N1 continla siendo un agente infeccioso que afecta principalmente a las
aves. La barrera entre especies es significativa y el virus no pasa con facilidad de aves a humanos
(OMS, 2006¢). Frente al gran nimero de aves afectadas, en humanos solo han sido confirmados hasta
la fecha 256 casos con pruebas de laboratorio. Hasta ahora se ha informado de casos en humanos en
diez paises: Azerbaiyan, Camboya, China, Egipto, Indonesia, Iraq, Tailandia, Turquia, Vietnam y Yibuti
(OMS, 2006a). Una razén que explica este hecho es el diferente tipo de receptores celulares en las
células humanas (a 2-6) y aviares (a 2-3). Para resolver esta situacion, los virus aviares han utilizado
en otras ocasiones la colaboracién de hospedadores intermediarios con ambos tipos de receptores,
como sucede en el caso del cerdo. Afortunadamente, en esta ocasion, el cerdo es tan poco eficiente
como el hombre en relacion con el contagio e infeccion por el subtipo H5N1 (solamente se han des-
crito unos pocos casos en Vietnam y China). Sin embargo, recientemente se ha demostrado que altas
dosis del virus pueden inducir cambios minimos, pero suficientes, en el receptor (Stevens et al., 2006)
que bastarian para permitir el salto de la barrera de especie, como seguramente ha ocurrido en los
casos humanos descritos hasta la fecha. No obstante, en alglin caso se sospecha que la transmision
ha podido producirse de persona a persona por contacto con personas enfermas (Ungchusak, 2005).



La mayoria de los casos en humanos se han detectado en areas rurales y semi-rurales donde se
mantenia un pequefio nimero de aves. Curiosamente, entre el personal sometido a riesgo alto, como
veterinarios, matarifes, trabajadores de mercados de aves vivas o sanitarios al cuidado de pacientes,
se han producido muy pocos casos (OMS, 2006¢) no pudiéndose explicar, por el momento, qué razén
diferencia la susceptibilidad de unos individuos y otros en igualdad de condiciones de exposicion, dis-
cutiéndose acerca del papel de factores como los receptores, la cepa virica, la cantidad de virus, la
duracion de la exposicion, etc. (EFSA, 2006). Un reciente trabajo apunta a un papel relevante no sélo
del tipo de hemaglutinina, sind también de proteinas no estructurales como la polimerasa y la prote-
ina NS1 en la patogenicidad del virus H5N1 en humanos (Krug, 2006). La ingesta de virus en los ali-
mentos puede ser una fuente de infeccién por acceso a tejidos oro-faringeos mas que a través del
tracto intestinal inferior, por si mismo (EFSA, 2006). La EFSA (Autoridad Europea de Seguridad
Alimentaria) ha informado que actualmente no existe informacion epidemioldgica que sugiera que la
influenza aviar pueda ser transmitida al hombre por el consumo de alimentos. Los criterios de la EFSA
coincide con los de la OMS y el ECDC, que indican que la causa mas probable de infeccion por el virus
aviar H5N1 tiene que ver con el contacto cercano con animales vivos infectados y no a través del con-
sumo de carne de ave o huevos, sin excluir esta ultima posibilidad (EFSA, 2005).

En general, las mismas medidas que se recomiendan para prevenir infecciones por Salmonella son
efectivas frente al pequefio riesgo de infeccion por el virus de la gripe aviar a través de los alimentos
(FDA, 2004)

En el caso de la caza en areas afectadas, la manipulacion de las aves abatidas supondria un ries-
go de exposicion al virus. Aunque este es el principal riesgo, desde el punto de vista alimentario el
riesgo del consumo seria mayor que el de un ave de abasto puesto que, en principio, se trata de aves
menos controladas sanitariamente.

En conclusion, la exposicion y el riesgo que implica la presencia de virus en aves y sus productos
es distinto en funcion del grado de relacion con las aves y muy decreciente desde el productor al con-
sumidor final:

Figura 1. Posibles afectados

=+ Posibles afectados

Personas que conviven con aves de corraldomésticas,
incluyendo las de corral y las procedentes de la avicultu-

ra industrial.

RIESGO

Personas que intervienen en el sacrificio y manipulacion de

canales de aves de corral y huevos.

Personas que manipulan alimentos.

— Personas que ingieren alimentos.
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Caracterizacion del riesgo

En el caso del hombre, la tasa de mortalidad en los casos clinicos descritos por HSN1 de origen aviar,
puede superar el 50 % y cursa con diarrea y cuadro respiratorio. El periodo de incubacién en huma-
nos observado en una serie de 6 casos vietnamitas con fecha exacta de exposicion a aves infectadas
fue de entre 2 y 4 dias (ISClII, 2006). El informe del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre la gripe
aviar (MSC, 2006) y otras fuentes (OMS, 2006d) seialan entre 2 y 8 dias desde la exposicion al virus
hasta el comienzo de la enfermedad, aunque algunos datos indican hasta 17 dias. La OMS recomien-
da considerar un periodo de incubacién de 7 dias para las investigaciones de campo y el control de
los contactos del paciente (OMS, 2006c¢).

Los sintomas iniciales en humanos son los habituales de la gripe con fiebre alta, habitualmente por
encima de 38° C. La diarrea sin sangre parece mas frecuente que en la gripe estacional. Aunque no
siempre se presentan sintomas respiratorios, muchos pacientes desarrollan sintomas en el tracto res-
piratorio inferior y casi todos neumonia. Los primeros casos descritos en Hong Kong se iniciaban con
un cuadro respiratorio agudo después de 2-4 dias de incubacion, con fiebre, tos, malestar y dificultad
respiratoria que evolucionaba a neumonia grave y ocasionalmente diarrea, sobreviniendo la muerte
(cuando ocurria) entre el 9°y 10° dia.

La OMS (OMS, 2005a) ha informado de la relacién entre la gripe aviar y el consumo de alimentos:
e Carne
El virus se inactiva a las temperaturas que se alcanzan con los métodos normales de coccion (al
menos 70° C en el centro del producto, esto es, muy caliente, o cuando ya no quede ningtn trozo de
carne rosada).

Hasta la fecha se han descrito unos pocos casos de infeccion humana en las que no se podria excluir
su relacion con el consumo de ingredientes de aves crudos (por ejemplo, platos preparados con sangre
y carne cruda (OMS, 2005b)), aunque en esos casos los datos epidemiolégicos disponibles son insufi-
cientes para descartar que la transmision se produjera por contacto con aves enfermas y para confir-
mar que el consumo de productos infectados fuera la Unica via de transmision (EFSA, 2006). En cual-
quier caso, conviene insistir en que la ingestion de productos de aves crudos, debe considerarse siem-
pre una practica de alto riesgo, absolutamente desaconsejable. Este mensaje es importante, no sélo en
relacion con la gripe aviar sino también para prevenir otras enfermedades que se transmiten por la
carne cruda o insuficientemente cocinada de aves de corral, sin olvidar las consideraciones de posibles
contaminaciones cruzadas de carne cocinada con cruda durante su almacenamiento en el frigorifico.

De todo lo anterior se desprende que la carne de ave cocinada debidamente no entrafia riesgos,
pero que en las zonas afectadas por virus HPAI H5N1, en cambio, la manipulacién de carne congela-
da o descongelada de aves enfermas antes de cocinarla puede resultar peligrosa si no observan las
reglas de higiene adecuadas a las que nos hemos referido antes.

* Huevos

El tiempo de supervivencia de los virus en las heces que puedan contaminar superficies como la cas-
cara del huevo es suficiente para permitir su diseminacion durante las operaciones de comercializa-
cion y distribucion llevadas a cabo dentro del periodo de conservacion de los huevos.



No existen pruebas epidemioldgicas de que alguno de los casos humanos descritos hasta la fecha
hayan tenido lugar por ingestién de huevos u ovoproductos. La coccion adecuada inactiva los virus pre-
sentes en el interior de un huevo, aunque los protocolos de pasteurizacion que la industria aplica a los
productos de huevo liquido también resultan eficaces (p.e.: huevos enteros, 210 segundos a 60°C; clara
liquida, 372 segundos a 55,6°C; yema salada al 10%, 210 segundos a 63,3°C). En consecuencia, no deben
consumirse crudos o parcialmente cocidos (yema sin cuajar) los huevos procedentes de zonas donde se
hayan producido brotes en aves. La pasteurizacion o la coccion de los huevos también reduciran sustan-
cialmente el riesgo de transmision de otras infecciones como la salmonelosis. En relacion con estos extre-
mos, la Agencia britanica de estandares alimentarios opina que no es necesario cocinar los huevos hasta
que la yema esté sélida para proteger al consumidor de la gripe aviar (FSA, 2006) y otras opiniones esti-
man que los virus de gripe aviar HPAI se inactivan con protocolos de pasteurizacion baja en huevo liqui-
do pero no en claras de huevo deshidratadas (Swayne y Beck, 2004). También se sefiala que 1 solo segun-
do a 70° C inactiva el virus en carne (Swayne, 2006). En cualquier caso, dado que los resultados podrian
depender de la cepa de virus utilizada en el estudio, de la matriz donde se realiza el tratamiento o de la
concentracion de virus, parece mas recomendable para el consumidor atender a las recomendaciones
genéricas de organismos como la OMS que recomiendan una coccién total de los alimentos.

En el caso de los tratamientos industriales, ademas de la informacion facilitada por la OMS, la OIE
indica una serie de condiciones estandar aplicadas por la industria que son adecuadas para inactivar
el virus en huevo y ovoproductos (OIE, 2006).

La acidez del estdbmago humano (pH 1-3) puede eliminar el virus pero este efecto depende de
numerosos factores como la cepa del virus, la dosis, el contenido gastrico, la presencia de alteracio-
nes en la mucosa gastrica, etc., (EFSA, 2006). Por el momento, las informaciones disponibles sobre
este aspecto son muy escasas.

Como quiera que sea, se considera que para que el virus H5SN1 afectara al consumidor que mani-
pula o ingiere alimentos de origen avicola deberian coincidir una serie de circunstancias que, princi-
palmente, incluyen:

* Que el virus aparezca en aves domésticas, bien en aves de corral o en las de la avicultura industrial.

¢ Que para cuando el brote de la enfermedad fuera detectado y se hubiera interrumpido la produc-
cion de alimentos procedentes del rea afectada ya se hubieran comercializado productos avicolas
contaminados. O, quizas de forma mas improbable, que no se detectara el brote, que fallaran las
medidas de inmovilizacién o, si se prohibe la caza, que se trate de productos de caza deportiva
obtenidos ilegalmente.

¢ Que no hubiera sido posible retirar del mercado esos productos contaminados.

¢ Que en la manipulacién del alimento no se siguieran practicas correctas (contaminacion cruzada
de otros alimentos o exposicion del propio manipulador)

¢ Que el cocinado del alimento fuera insuficiente y permitiera la supervivencia del virus.

¢ Que la ingestion del alimento insuficientemente cocinado diera lugar a una infeccion en el consu-
midor, teniendo en cuenta que no se trata de una transmision eficaz y que, segin datos epidemio-
l6gicos actuales, la via de transmision no es alimentaria.
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1 Riesgo en términos de probabilidad
Tomando como modelo de partida el documento elaborado por la Agencia Francesa de Seguridad
Sanitaria de los Alimentos (AFSSA, 2006), se ha realizado una evaluacion del riesgo en términos de
probabilidad. En esta evaluacion se tiene en cuenta:

— La probabilidad de que productos de origen aviar, procedentes de aves de corraldomésticas o
aves de caza, contaminadas por el virus de la gripe aviar HPAI (H5N1) lleguen, dispuestos para su con-
sumo, al consumidor.

— La frecuencia y la cantidad de productos de origen aviar consumidos y, por otra parte, la suscep-
tibilidad del consumidor a los virus de la gripe aviar.

Figura 2. Evaluacion de la exposicion por via alimentaria

Presencia del virus Probabilidad de no
en Espaia detectarlo

Probabilidad de que los Saneamiento de los pro- . .
A i Frecuencia y cantidad .
productos avicolas con- ductos avicolas por la Receptividad
. ., de los productos .
taminados entren en la conservacion, la trans- . del consumidor
. ) ., ., consumidos
cadena alimentaria formacion y la coccion

Probabilidad de conta-
minacion de alimentos
listos para consumo

Probabilidad
de infeccion

Riesgo de exposicion por via alimentaria

1.1 Estimacion de la probabilidad de contaminacion de alimentos listos para consumo

La probabilidad de que productos de origen aviar, procedentes de aves domésticas o de caza, conta-
minadas por el virus de la gripe aviar HPAI (H5N1) lleguen al consumidor dispuestos para su consu-
mo depende, por una parte, de la probabilidad de que aves domésticas o de caza infectadas puedan
ser sacrificadas o abatidas y declaradas aptas para el consumo (lo cual esta condicionado por la pre-
sencia de la gripe aviar HPAI en el territorio nacional y por la capacidad de las autoridades sanitarias
de detectar los focos y destruir los productos resultantes) y, por otra parte, de la probabilidad de que
el virus no haya sido destruido por la transformacién (industrial o artesanal) o la preparacion familiar

para el consumo, en particular por la coccion de los productos.



Tabla 2. Estimacion de la probabilidad de contaminacion de alimentos listos para consumo por el virus
de de la gripe aviar altamente patégena (HPAI) en diversos productos y escenarios con y sin focos de
gripe aviar altamente patogena en Espaia

Productos alimenticios Probabilidad de contaminacion de alimentos listos para el consumo

Tipo Tratamiento Sin focos* en aves Con focos en Con focos en aves

produccién  térmico silvestres ni domésticas  aves soivestres silvestres y domésticas
Cocinado Nula Nula Nula

Industrial Crudo o poco  Nula Nula Nula o despreciable
cocinado
Cocinado Nula Nula Nula

Familiar Crudo o poco  Nula o despreciable Nula o Nula o despreciable
cocinado despreciable

Caza** Cocinado Nula Nula Nula

* Contaminacion puntual a través de aves portadoras sin focos conocidos o declarados.
** La caza no se consume cruda o poco cocinada.

1.2 Estimacion de la probabilidad de infeccion del consumidor

La probabilidad de infeccion depende, por una parte, de la frecuencia y la cantidad de productos de
aves domésticas y de caza consumidos (el método de preparacion, en particular la coccion, se ha
incluido en la estimacion de la probabilidad de emision) y, por otra parte, de la receptividad del con-
sumidor a los virus de la gripe aviar.

Tabla 3. Estimacion de la probabilidad de infeccion del consumidor por ingestion de alimentos conta-

minados con el virus de la gripe aviar altamente patégena (HPAI)

Productos alimenticios Frecuencia Receptividad Probabilidad

Tipo Producto y cantidades del consumidor  dea infeccion

produccidn consumidas**
Carne

Industrial Elevada Despreciable
Huevos

- Carne* Nula a despreciable Nula Nula a despreciable

Familiar - . .
Huevos* Débil despreciable Nula a despreciable

Caza** Carne Nula a despreciable Nula a despreciable

*Huevos: la diferencia de estimacion de consumo entre los huevos y la carne resultantes de produccion familiar
es debido a que los huevos a menudo se comercializan a terceros en mercados de proximidad.

**Esta diferencia de probabilidad se vincula a la diferencia de cantidades consumidas por la poblacién global,
independientemente de la probabilidad de contaminacion que ya se ha tenido en cuenta en la emision.
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1.3 Estimacion del riesgo del consumidor de sufrir la gripe aviar

El riesgo de del consumidor de sufrir la gripe aviar es el resultado de la combinacion de la probabili-
dad de la presencia del virus en alimentos listos para el consumo y la probabilidad de infeccién. El
riesgo del consumidor de sufrir la gripe aviar por ingestion de productos contaminados puede consi-
derarse de la forma que figura en la tabla 4.

Tabla 4. Estimacion del riesgo de del consumidor de sufrir la gripe aviar en funcion de la probabilidad
de la presencia del virus en alimentos listos para el consumo y de la probabilidad de infeccion en caso
de existencia en Espaiia de focos en aves de gripe aviar altamente patégena (HPAI)

Probabilidad de infeccion

Estimacion del riesgo del consumidor de sufrir la Produccion Produccion Caza

gripe aviar por consumo de productos avicolas industrial Familiar Carne
Huevos y carne Huevos y carne
Despreciable Nula o despreciablg

g g Produccion Cocinado  Nulao Nulo

S 3Z Industrial Crudo o despreciable | Nulo o

- =

g 8 c g | poco despreciable

£ @3 ‘€| cocinado

s 8 < =

] S 2

o &3 . .

@ o 9| Produccion| 2| Cocinado  Nula Nulo

2 0 o - <

¢ % ol Familiar |.2| Crudoo Nula o Nulo o

=== E . .

T 83 & | poco despreciable despreciable

S EE 2| o

= 3 = | cocinado

s E

e o Caza Cocinado  Nula Nulo

]

En conclusion, el riesgo en el caso de alimentos suficientemente cocinados es nulo.

En el caso de alimentos consumidos sin tratamiento térmico previo o con un tratamiento térmico
insuficiente, el riesgo depende del tipo de produccion:

En el caso de la produccion industrial de especies susceptibles al virus, el riesgo se puede conside-
rar nulo.

En el caso de la produccion industrial de especies menos susceptibles al virus (por ejemplo, patos
0 avestruces), el riesgo es nulo o despreciable.

En el caso de de la produccion familiar, el riesgo es nulo o despreciable.

Actuaciones

La Comision Europea ha establecido medidas para el caso en que se produzca un brote de gripe aviar.
Estas medidas incluyen la destruccion de productos avicolas y huevos procedentes de la explotacion
afectada, incluyendo los producidos durante el periodo de incubacion. Ademas, se prohibe su comer-
cializacion en las zonas de proteccion y vigilancia, con la finalidad de que sélo la carne y los huevos
de animales sanos puedan acceder a la cadena alimentaria. En caso de brote, todos los animales



enfermos seran sacrificados y no se permitira la comercializacion de productos que puedan suponer
un riesgo (CE, 2006¢).

En Espania, la gripe aviar altamente patogena es una enfermedad de declaracion obligatoria con-
forme al Real Decreto 2459/1996 (MAPA, 2004). Por otra parte, el Real Decreto 1025/1993 (MAPA,
1993) establece medidas para la lucha contra la influenza aviar y el Ministerio de Agricultura ha edi-
tado un Manual practico de operaciones en la lucha contra la influenza aviar altamente patégena
(MAPA, 2005). De acuerdo con éste, una vez confirmado un foco en una explotacion se ejecutaran,
entre otras, las siguientes medidas urgentes:

— Inmovilizacion de los animales, asi como de restos de pienso, camas, etc.

— Localizacion e inmovilizacion de los huevos y canales expedidos desde la explotacion en los 21
dias previos a la fecha estimada de la infeccion, con el fin de proceder a su destruccion inmediata.

— Sacrificio de todas las aves que se encuentren en la explotacion, tomando previamente al menos
20 muestras de sangre por nave con el proposito de completar los estudios epidemiolégicos.

— Los animales pertenecientes a otras especies, en particular cerdos, presentes en la explotacion,
seran inmovilizados a la espera de los resultados.

— Estudio de otras explotaciones relacionadas epidemioldgicamente.

— Limpieza y desinfeccion de la explotacion.

También se delimitara una zona de proteccion de un radio minimo de 3 Km alrededor de la explota-
cion afectada y una zona de vigilancia de un radio minimo de 10 Km. En la zona de proteccion se lleva-
ran a cabo, durante 21 dias, medidas de inmovilizacion y el examen clinico y de laboratorio de las aves.
Se impedird, salvo autorizacion, sacar de la explotacion came de aves de corral y huevos para incubar.
En la zona de vigilancia se aplicaran medidas durante treinta dias que también incluyen la inmoviliza-
cion, salvo autorizacion, de las aves de corraldomésticas y huevos para incubar (MAPA, 2005).

Ademas, para reducir aun mas la exposicion a los virus y su propagacion por via alimentaria, la
OMS (OMS, 2005a) recomienda una serie de practicas de higiene general que en este caso particular
han sido redactadas pensando en el riesgo existente en el caso de paises afectados por la enferme-
dad, en particular el ntcleo asiatico al que se podrian afadir otras partes del este europeo y los pai-
ses africanos en los que se ha diagnosticado la enfermedad. Incluyen, principalmente, las siguientes:

e Separar la carne cruda de los alimentos cocinados o listos para el consumo, para evitar la conta-
minacién. No utilizar una misma tabla de cortar o un mismo cuchillo para la carne cruda y los demas
alimentos. No manipular a la vez alimentos crudos y cocinados sin lavarse las manos entre unos y
otros y no poner la carne cocinada en la misma fuente o superficie en la que estaba antes de la coc-
cion. No utilizar huevos crudos o pasados por agua para preparar alimentos que después no vayan a
ser cocinados o tratados con calor de algin otro modo.

¢ Mantener la limpieza y lavarse las manos. Después de manipular huevos o carne de pollo conge-
lada o descongelada, lavarse a conciencia las manos con jabdn. Lavar y desinfectar todas las superfi-
cies y utensilios que hayan estado en contacto con la carne cruda.

e Cocinar completamente. El hecho de cocer por completo la carne de ave inactiva el virus. Hay que
cerciorarse de que el centro de la pieza de carne llega a 70° C (muy caliente) o de que no queda nin-
guna parte rosada. Las yemas de huevo no deben quedar liquidas ni semiliquidas (sin cuajar).
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* No ingerir crudos ni huevos ni parte alguna de aves domésticas.

Recomendaciones

Teniendo en cuenta la evaluacién del riesgo realizada y de acuerdo con los conocimientos actuales,
no se recomiendan medidas particulares respecto al consumo de productos avicolas aun en el caso
de que aparezcan focos de la enfermedad en aves en Espana.

No obstante, para evitar una eventual contaminacién por via no alimentaria a partir de aves de
corral domésticas (de corral e industriales) y de caza, se deben aplicar las medidas higiénicas habi-
tuales durante su preparacion (principalmente en las labores de desplumado y evisceracion) y en el
transcurso de la manipulacion de los productos.

Evolucion del riesgo

Desde el punto de vista de la seguridad alimentaria, se recomienda la revision de esta evaluacion del
riesgo en caso de que se produzca cualquier cambio en la evolucién de la enfermedad o en las carac-
teristicas del virus. Dado que la mayor preocupacion, desde el punto de vista de la salud publica, seria
que se produjera una mutacion o recombinacion del virus que permita su transmision eficiente entre
humanos, este hecho, aunque probablemente no afectara a la seguridad alimentaria, seria otro moti-
VO para su revision.
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El consumo de tabaco es la primera causa de enfermedad, discapacidad y muerte prematura evitable
en la poblacion espafiola. Parte de sus efectos nocivos sobre la salud se producen a través de su inter-
accion con la alimentacion y procesos relacionados, lo que afecta negativamente el proceso de la
nutricion.

Se ha comprobado que reduce la percepcion de sabores y olores, puede producir carencias nutritivas,
incrementar las necesidades de nutrientes, alterar los efectos nutricionales esperables de diversos ali-
mentos, potenciar la accion cancerigena de dietas inadecuadas o aumentar del riesgo de padecer enfer-
medades cronicas, debido a la interaccion con los mecanismos nutricionales o metabdlico-nutricionales.

Este documento resume las principales pruebas cientificas existentes sobre el impacto del consu-
mo habitual de tabaco en la alimentacion y la nutricion y se fundamenta en una revision general de
la bibliografia cientifica, que fue analizada en la reunion del Comité Cientifico de la AESA celebrada
el 8 de febrero de 2006.

Palabras clave

Tabaco, nutricion, alimentacion, carencias nutritivas.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Food Safety Agency
on the impact of Tobacco consumption on feeding and nutrition

Tobacco consumption is the main cause of mortality, disability and avoidable premature death within
the Spanish population. One of its harmful effects on health is interaction with feeding and related

processes, which negatively affects nutrition.
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It has been proven that tobacco consumption lessens the ability to taste and smell, can cause nutritio-
nal deficits, increase nutritional requirements, alter the nutritional effects expected from several foods,
increase the probability that a poor diet will lead to the development of cancer or increase the risk of suf-
fering from chronic illness, due to interaction with nutritional or nutritional-metabolic mechanisms.

This document summarize the main scientific evidences on the impact of regular tobacco consump-
tion on feeding and nutrition and is based on a review of scientific literature, which was analysed by
the Scientific Committee of the Spanish Food Safety Agency in session of 8 February 2006.

Tobacco, nutrition, feeding, nutritional deficits.



Términos en los que se plantea la cuestion

El Presidente de la AESA propuso al Comité Cientifico que elaborase un informe sobre el Impacto del
consumo de tabaco en la alimentacion y la nutricién, teniendo en cuenta la evidencia cientifica exis-
tente en torno a las interrelaciones entre el habito de fumar y los riesgos para la salud desde el ambi-

to nutricional y de la alimentacion.

Intoxicacion por el tabaco

El consumo de tabaco puede provocar un cuadro de intoxicacion aguda, aunque habitualmente sélo
se presenta en las personas que empiezan a fumar de forma intensa. Esta intoxicacion aguda se debe,
basicamente, a la nicotina y al mondxido de carbono. Sin embargo, lo que normalmente nos ocupa es
la intoxicacion cronica; en este sentido, el consumo continuado de tabaco causa, fundamentalmente
por culpa de los componentes del humo, una serie de alteraciones en diversos érganos con la apari-
cion de una patologia caracteristica. Evidentemente, la constitucion del fumador, la edad en la que
empez6 a fumar, su intensidad, el tiempo que lleva fumando, las caracteristicas del tabaco, la forma
de fumar, etc., hacen variar la forma y manifestacion de estas enfermedades.

Deficiencias Nutricionales relacionadas con el habito de fumar

Efectos de la exposicion al humo del tabaco sobre los micronutrientes

Los fumadores constituyen un grupo importante de poblacidn con una problematica nutricional con-
creta y que, consecuentemente, merece especial atencion.

1. Habitos alimentarios de los fumadores

Hay evidencia cientifica suficiente para afirmar que la dieta de los fumadores suele ser menos ade-
cuada que la de los no fumadores. La hipétesis, dificil de establecer de manera concluyente, es que el
fumador al no preocuparse por su salud, también se preocupa en menor medida de su dieta (Ortega,
2000), (Dallongeville et al, 1998).

El tabaco puede modificar las preferencias alimentarias, el sentido del gusto y en definitiva alterar
los habitos alimentarios: la ingesta de energia, fibra y nutrientes. Ademas, hay una marcada relacion
dosis/efecto: a mayor nimero de cigarrillos fumados al dia, mayores son las alteraciones.

Conocemos por muy diversos estudios que los no fumadores siguen una dieta con una mejor den-
sidad de nutrientes: consumen mas frutas, verduras, hortalizas ricas en vitamina C y ,B-carotenos
(Palaniappan et al., 2001) toman mas cereales (sobre todo integrales y de desayuno) y también leche
y productos lacteos. En los fumadores, ademas, es mayor el consumo de café y alcohol. De hecho, se
ha comprobado una asociacion estadisticamente significativa entre consumo de tabaco y la ingesta
excesiva de alcohol (Galan et al., 2005).

No olvidemos, por tanto, que la existencia de estos habitos podria perjudicar de manera doble el
estado nutritivo del individuo: cada uno de estos habitos, por separado, tiene efectos negativos. En el
caso del alcohol, preocupan de manera especial los efectos directos del etanol sobre el estado de los
diferentes micronutrientes (B1, B6, acido fdlico, etc.).

En nuestro pais hay datos epidemiolégicos que demuestran que las personas con habitos de vida menos
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saludables, incluidos el tabaco y una alimentacion poco equilibrada, usan con menor frecuencia los servi-
cios clinicos preventivos relacionados con la alimentacion y asi se detectan con menor frecuencia factores
de riesgo cardiovascular que podrian ser corregidos, como la hipertension arterial y la dislipemia, los cua-
les también estan asociados al tabaco y a una alimentacién inadecuada. (Galan et al., 2006).

Ingesta de energia y actividad fisica
De manera general, la poblacion fumadora es mas inactiva y sedentaria, con las repercusiones nutri-
cionales que ello conlleva, junto al propio hecho de fumar (Kvaavik et al., 2004).

Respecto a los macronutrientes y fibra dietética, los fumadores presentan un mayor consumo de
grasa total, grasa animal, grasa saturada y colesterol. Por el contrario, tienen una menor ingesta de
aceites vegetales, grasa poliinsaturada, hidratos de carbono y fibra (Dallongeville et al., 1998).

Es importante también que debido a la sinergia entre fumar y consumir mas alcohol, se produce un
efecto no sélo sobre la ingesta, sino también sobre la absorcion, sintesis y metabolismo de los acidos
grasos séricos, modificaciones que van a ser mayores a medida que aumenta el nimero de cigarrillos.
Asi, uno de los indices que mas se emplea a la hora de evaluar la calidad de la dieta, relacion acidos
grasos poliinsaturados/ acidos grasos saturados, resulta afectado a nivel sérico.

3. Micronutrientes
Los patrones diferentes ya comentados de consumo de alimentos hacen también que la ingesta de
vitaminas y minerales sea mas baja.

Incluso cuando se compara en condiciones de igualdad de ingesta, los niveles séricos de micronu-
trientes suelen ser inferiores a los de no fumadores. También resulta significativo el hecho de que en
la poblacion fumadora es menos habitual el consumo de suplementos y alimentos enriquecidos. De
manera especifica, se observan ingestas reducidas y niveles séricos inferiores para los llamados
nutrientes antioxidantes (Lykkesfeldt et al., 2000).

Los sindromes de deficiencia nutricional que comprometen vitaminas y micronutrientes en general
evolucionan a través de tres estadios: al principio, debido a que la mayoria de los micronutrientes se
almacenan en los tejidos, una reduccion temporal en la ingesta se puede compensar mediante una
disminucion de los depésitos corporales. El segundo estadio comprende alteraciones metabélicas sin
sintomas, mientras que sélo la deplecién grave cursara al final con signos y sintomas clinicos claros.
Por ello, en el tabaquismo ciertas deficiencias en micronutrientes muchas veces no se detectan hasta
que las deficiencias no se presentan combinadas con otros problemas de salud que suponen una
mayor demanda de vitaminas u oligoelementos (Scrimshaw, 1990a) ( Scrimshaw, 1990b).

En relacion con la vitamina E, se ha asociado la deficiencia con el aumento del riesgo cardiovascu-
lar en fumadores. Al ser la ingesta habitualmente baja, se ha sugerido la conveniencia de recomen-
dar un aumento de la ingesta o de suplementos. Se estudia en este sentido proponer unas mayores
Ingestas Recomendadas para poblacion fumadora.

También se ha encontrado una marcada asociacion inversa entre consumo de tabaco e ingesta y
niveles séricos de vitamina C, independientemente de la edad, sexo, peso corporal, raza o consumo
de alcohol. El alcohol y el estrés también aumentan las necesidades de vitamina C.



Diversas organizaciones indican la necesidad de incrementar la ingesta recomendada de vitamina
C en fumadores. Asi, segtin el Food and Nutrition Board (EEUU y Canada) la ingesta deberia incremen-
tarse de 60 mg/dia a 100 mg/dia. Esta cifra fue bastante discutida, ya que diversos autores han con-
siderado que la cantidad 6ptima de ingesta de vitamina C para que el porcentaje de niveles séricos
sea similar al de los no fumadores, deberia ser de 150-200 mg/dia (NHANES I1). En las mas recientes
recomendaciones (EEUU/Canada), se ha estimado una ingesta adicional de 35 mg/dia sobre los 60-
90 mg/dia que se han marcado para poblacion adulta dependiendo de la edad y sexo (Institutes of
Medicine, 2000). En Francia la cantidad recomendada se ha establecido en 120 mg/dia.

En cuanto a los carotenoides, sus concentraciones séricas son mas bajas en la poblacion fumado-
ra. Los fumadores tienen también niveles séricos mas bajos de diversas vitaminas del grupo B (tiami-
na, riboflavina, vitamina B12 y acido félico) (Meer et al., 2006), asi como de algunos minerales: cal-
cio, hierro, yodo y magnesio.

Especificamente, los niveles de folatos en los fumadores son mas bajos en suero, eritrocitos, muco-
sa bucal, etc. Se ha visto que si se triplica la ingesta respecto a las cantidades recomendadas, se
logran normalizar los niveles de la vitamina.

4. Tabaco y nutricion en personas de edad avanzada

Las personas de edad avanzada constituyen el grupo con mas elevado riesgo de padecer malnutricién
en los paises occidentales, incluido Espafa. Es en los mayores de 70 afios y, muy especialmente en los
mayores de 80 afios, donde se observan un mayor nimero de deficiencias en micronutrientes.

Los resultados de los principales proyectos semilongitudinales y longitudinales realizados en pobla-
cion de edad avanzada en Europa (SENECA, Survey in Europe on Nutrition and the Elderly, a
Concerted Action, y el HALE, Healthy Aging, a Longitudinal Study) muestran de manera rotunda que
el tabaquismo incrementa el riesgo de sufrir deficiencias nutricionales. En la poblacion fumadora hay
concentraciones significativamente reducidas (p<0,01) en vitaminas como Ol-tocoferol y carotenos, y
marcadas reducciones igualmente para el piridoxal-5-fosfato, vitamina B12 y acido folico. Igualmente
interesantes resultan los resultados encontrados para el factor de riesgo cardiovascular o de funcion
cognitiva homocisteina, que se encuentra nutricionalmente regulado por el acido fdlico y las vitami-
nas B12 y B6: el habito de fumar en las personas de edad se encuentra asociado a unas concentra-
ciones significativamente mayores (p<0,05) en comparacién con los no fumadores.

Los ex-fumadores recientes (menos de tres afos), por su parte, presentan unas concentraciones de
homocisteina equiparables a las de las personas de edad con habito de fumar (Beltran et al., 2001)
(Varela-Moreiras et al., 2003) (Varela-Moreiras, 2002).

5. Deficiencias funcionales relacionadas con el déficit de micronutrientes
La nutricion es un determinante de la respuesta inmune y la malnutricién es la causa mas comdn de
inmunodeficiencia. La desnutricion caldrico-proteica esta asociada con una alteracion significativa de
la inmunidad mediada por células, la funcién fagocitaria, el sistema de complemento, las concentra-
ciones de IgA y la produccion de citoquinas. La deficiencia de nutrientes tnicos o aislados, a diferen-
cia de la desnutricion calérico-proteica generalizada, también puede dar lugar a una alteracién de la
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respuesta inmunitaria, incluso cuando la deficiencia es leve. El cinc, selenio, hierro, cobre, las vitami-
nas A, C, E, B6 y el acido félico tienen también una importante influencia sobre la respuesta inmune
(Chandra et al., 1997).

Algunos componentes del humo del cigarrillo promueven la oxidacion y proporcionan altos niveles de
estrés oxidativo. Los radicales libres se encuentran en el humo del cigarrillo pudiendo contener hasta 1015
radicales libres por inhalacion. Las necesidades de micronutrientes antioxidantes que se encuentran en
los alimentos (vitaminas C, A, E, selenio, cobre, cinc, manganeso, etc.) se ven incrementadas y su disponi-
bilidad se ve adversamente afectada en las personas fumadoras y en los fumadores pasivos (Stepanov et
al., 2005) (Block, 1992) (Diplock, 1991). Esta claro que fumar provoca un aumento de los radicales libres
(nitrégeno reactivo y especies reactivas de oxigeno) y el fumar cigarrillos se ha asociado con aumentos
de la incidencia y la gravedad de varias enfermedades incluyendo la arteriosclerosis, el cancer y la enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica. Los desequilibrios en micronutrientes pueden jugar un papel en
varias de las condiciones patoldgicas atribuidas al fumar. Aunque no haya pruebas inequivocas de que el
estrés oxidativo sea un contribuyente importante a estas enfermedades o que una entrada aumentada
de sustancias nutritivas antioxidantes es beneficiosa, la observacion de que los fumadores tienen reduci-
dos los niveles circulantes de algunas de estas sustancias nutritivas (Traber et al., 2000) sugiere que pue-
dan generar un funcionamiento no éptimo de los procesos en los que intervienen.

El humo del tabaco contiene numerosos compuestos emitidos como gases y particulas condensa-
das, alquitranes, muchos de ellos con accién oxidante o pro-oxidante, capaces de producir radicales
libres y propiciar la peroxidacion lipidica en las membranas bioldgicas (Preston, 1991). Las vitaminas
E, C, el ,B-caroteno y el selenio estan implicados en la defensa antioxidante celular contra los efectos
deletéreos de especies de oxigeno reactivas. Fumar disminuye los niveles plasmaticos de vitamina C
y de ,B-caroteno. El cadmio, presente en el tabaco, disminuye la biodisponibilidad de selenio y anta-
goniza la accion del cinc, un cofactor esencial para la enzima antioxidante superdxido dismutasa. La
vitamina E, el principal antioxidante lipéfilo, puede disminuir hasta niveles suboptimos en los tejidos
de las personas fumadoras. Ademas, diversos componentes del tabaco pueden reducir los niveles de
varias vitaminas hidrosolubles. En general, el estado nutricional de los fumadores puede deteriorarse
por una alimentacién inadecuada ya que habitualmente consumen menos frutas y verduras ricas en
vitamina C y carotenos (Preston, 1991) (Preston et al., 2003).

Quizas uno de los papeles mas significativos de la vitamina C sea el de actuar como agente reductor
y antioxidante en una diversidad de procesos enzimaticos; de modo que, en el caso concreto del taba-
quismo, la vitamina C tiende a contrarrestar el efecto nocivo de diversas sustancias contenidas en el
humo del tabaco (Hornig and Glatthaar, 1985) (Chatelain et al., 1993) (Bendich and Langseth, 1995)
(Hemila and Herman, 1995).

Aungque se ha descrito que el aumento de los niveles de radicales libres en plasma producidos por
el humo del tabaco se puede limitar mediante una mayor ingesta de vitamina C (Valkonen and Kuusi,
2000), los antioxidantes no pueden suprimir totalmente los efectos dafiinos del humo del tabaco, por
lo que la mejor manera de prevenir estos efectos es evitar la exposicion al humo del tabaco.



1. Fumadores y deficiencia de vitamina C

La deficiencia de vitamina C es un estado carencial relativamente raro hoy en dia en nuestras socie-
dades desarrolladas. No son tan infrecuentes los estados de deficiencias marginales o subclinicas en
los que queda reducida la capacidad antioxidante del organismo (Abajo y Madurga, 1993), situacio-
nes que habitualmente no se detectan. En relacién con el tabaco, es posible que el estimulo suprarre-
nal prolongado (debido a la nicotina ingerida por el fumador habitual) aumente la necesidad de vita-
mina C, que es necesaria para la produccién de catecolaminas. De este modo, la vitamina C en los
fumadores se agotaria mas rapidamente si no se compensa con una mayor ingestion (Hoefel, 1983).
De hecho, se ha seialado repetidamente a los fumadores entre los grupos de alto riesgo (fumadores
activos y pasivos, alcoholicos, drogadictos, ancianos e indigentes) que pueden presentar deficiencia
de vitamina C (Block, 1992) (Handelman et al., 1996).

Muchos estudios desde 1940 han documentado que la exposicién activa y pasiva al humo del taba-
co reduce las concentraciones plasmaticas de vitamina C (Treble, 1993). Los niveles medios de vita-
mina C en plasma son de un 30 a un 40 por ciento mas bajos en los fumadores comparados con los
no fumadores, y la magnitud de la diferencia depende del mayor o menor consumo diario de cigarri-
llos (Hoefel, 1983) encontrandose los valores medios mas bajos en los ancianos (Schectman et al.,
1989).

Las causas de la disminucion de las concentraciones de vitamina C en fumadores no son atribui-
bles a una ingesta dietética pobre en esta vitamina, sino a alteraciones metabdlicas.

Se ha indicado (Schectman et al., 1989) que el riesgo de hipovitaminosis (niveles en suero inferio-
res a 0,2 mg/dl; 11,4 pmol/l) se ve incrementado en los fumadores, particularmente cuando no se
acompafia por una suplementacion.

2. Deficiencia de vitamina C en la gestacion

En el embarazo, los habitos toxicos como el fumar y la ingestion de bebidas alcohdlicas, incrementan
la produccién de especies reactivas de oxigeno que pueden influir en la aparicion y el desarrollo de
hipertension arterial y diabetes mellitus gestacional. Por otra parte, la situacion nutricional de la
madre es decisiva en el estado vitaminico del recién nacido y las cantidades deficientes de vitaminas
E'y C en suero pueden incidir en una respuesta insuficiente al estrés oxidativo que representa el parto
y afectar la posterior recuperacion del nifo.

Las reservas de vitamina C disminuyen gradualmente durante el embarazo normal. Se produce una
disminucién de la concentracién relativa del 50 % de ascorbato en la preeclampsia en comparacién
con las concentraciones de embarazos normales. En contraste con el ascorbato existe un incremento
de vitamina E durante la gestacion normal, principalmente por el incremento de las lipoproteinas cir-
culantes, pero las concentraciones relativas de vitamina E no difieren, o se encuentran incrementa-
das, en el desarrollo de la preeclampsia (Hubel, 1999).

Existe una correlacion fuertemente significativa entre las concentraciones de la vitamina C en
fumadoras y no fumadoras embarazadas y sus cordones umbilicales respectivos. Los niveles del acido
ascorbico son perceptiblemente mas bajos en los recién nacidos de madres fumadoras que en los de
madres no fumadoras, y la hipovitaminosis se asocia muy probablemente con la alimentacion defi-
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ciente en esta vitamina y con un mayor consumo metabdlico entre las madres fumadoras embaraza-
das (de Oliveira et al, 2004).

En el estudio de una poblacion de 11.592 participantes (Guzikowski and Lembrych, 1988) se obser-
varon unos niveles perceptiblemente inferiores de vitamina C en el suero de la sangre de las fumado-
ras embarazadas en comparacion con las no fumadoras embarazadas, asi como una correlacion inver-
samente proporcional entre la concentracion sérica de esta vitamina y el nimero de cigarrillos fuma-
dos durante el dia. Otros autores (Kawano, 1990) han llegado a parecidas conclusiones.

3. Deficiencias de vitamina C en la leche materna
La leche de las madres no fumadoras contiene niveles perceptiblemente mayores de vitamina C que
la de las fumadoras (Ortega et al., 1998). Hay una correlacion negativa estadisticamente significativa
entre el nimero de cigarrillos fumados y la concentracion de esta vitamina en la leche materna; de
modo que puede derivarse que la concentracion mas baja de antioxidantes en la leche materna de
fumadoras puede agravar los problemas de peroxidacion en los nifios recién nacidos (Ortega et al.,
1998). Conclusiones similares fueron publicadas por otros autores (Hoefel, 1983), con detalles sobre
los efectos de la nicotina, el monoxido de carbono, los aldehidos, el cadmio, los hidrocarburos aroma-
ticos y otros componentes del humo del cigarrillo en el metabolismo de la vitamina C.

En general, desde hace tiempo se considera que dejar de fumar mejoraria los niveles de diversos
metales pesados y otros contaminantes en la leche materna (Dagnelie et al., 1992) (Gundacker et al.,
2002).

4. Vitamina C en fumadores activos y pasivos

Diversos estudios muestran que la exposicion al humo del tabaco (fumador pasivo) puede reducir las
concentraciones de ascorbato, incluso cuando la cantidad de exposicion al humo es muy baja (Preston
et al., 2003) (Kawano, 1990).

En general, la exposicion al humo del tabaco se determina de modo bastante preciso analizando
la concentracion de un biomarcador en la orina, la cotinina. Las concentraciones de ascorbato en el
plasma eran mas bajas, aproximadamente 3,2 pmol/l de promedio, en nifios expuestos que en los
nifios no expuestos que consumieron cantidades equivalentes de vitamina C.

Con objeto de clarificar los efectos sobre los niveles de vitamina C en plasma y el estado de pero-
xidacion lipidica en fumadores activos y pasivos, se examinaron los niveles de acido ascorbico y su
estado redox y los niveles de lipidos peroxidados, en fumadores y en no fumadores expuestos regu-
larmente al humo ambiental del tabaco (Ayaori et al., 2000). Se observé que los niveles plasmaticos
de la forma reducida de la vitamina C eran perceptiblemente mas bajos en fumadores activos que en
los no fumadores. Los niveles de triglicéridos plasmaticos eran mas altos en el grupo de fumadores
activos que en el grupo de no fumadores. Asimismo, los niveles del tiocianato en el plasma eran per-
ceptiblemente mas altos en los fumadores y también en los no fumadores expuestos al humo ambien-
tal del tabaco comparados con los no expuestos (Ayaori et al., 2000).



4.1 Efectos sobre los niveles de vitamina C en el jugo gastrico

La baja concentracion de vitamina C en el jugo gastrico, junto con la presencia de Helicobacter pylo -
ri, desempefia probablemente un papel en la carcinogénesis gastrica. La vitamina C puede neutrali-
zar diversos factores patdgenos conectados con la infeccion por Helicobacter, incluyendo la destruc-
cion de radicales libres que dafan tejidos y DNA celular, asi como la inhibicion de la formacion de
compuestos N-nitrosos, que tienen actividad carcinégena. Uno de los estudios realizados (Jarosz et
al., 2001) tuvo por objetivo determinar si fumar tenia algtn efecto en la concentracién de vitamina C
en el jugo gastrico en pacientes sanos e infectados por Helicobacter pylori (HP). Se estudiaron 4 gru-
pos (controles no fumadores HP-negativos; fumadores HP-negativos; no fumadores HP-positivos y
fumadores HP-positivos), observandose que la concentracion de la vitamina C en jugo gastrico es per-
ceptiblemente mas baja en fumadores que en no fumadores, tanto en presencia como en ausencia de
infeccion por Helicobacter, pudiendo constituir un mecanismo mediante el cual fumar contribuye a la
produccion de lesiones gastricas, al retraso en su curacion y al aumento en el indice de repeticion de
Ulceras pépticas (Jarosz et al., 2001).

4.2 Interferencia en el papel de la vitamina C en el desarrollo tumoral
La vitamina C puede inhibir tumores inducidos experimentalmente por la dietilnitrosamina y la expo-
sicion al humo del tabaco (Harada et al., 1985). En este estudio, el tratamiento con dietilnitrosamina
y la exposicion al humo del cigarrillo indujo varios tipos de tumores en la zona respiratoria, causan-
do tumores en la cavidad nasal, la laringe y la traquea.

Un suplemento de vitamina C suministrado a los animales de experimentacion a los que se indu-
jeron tumores hizo que remitieran los tumores de cavidad nasal aunque no los de laringe y traquea.

4.3 Vitamina Cy asma

La vitamina C es la sustancia antioxidante principal presente en el liquido de la superficie de las vias
aéreas del pulmon, donde podria ser importante en la proteccion frente a oxidantes enddgenos y exo-
genos. Los oxidos del nitrégeno son ejemplos de oxidantes que podrian presentarse en las fuentes
endogenas y ambientales, para los cuales la vitamina C puede ofrecer proteccion y que pueden ser
importantes en la causalidad y la propagacion del asma.

Se ha explorado la posible influencia de antioxidantes, especialmente vitamina C, en correlacion con
el asma, sugiriéndose que un deficiencia de esta vitamina en la dieta es un factor de riesgo para el asma
(Hatch, 1995). Los estudios epidemioldgicos demuestran asociaciones entre la exposicion a oxidantes e
infecciones respiratorias y asma en nifios de fumadores. Los sintomas del asma en adultos aparecen al
aumentar la exposicion a los oxidantes ambientales y diminuyen mediante la ingesta de vitamina C.

4.4 Efectos sobre la vitamina C en otros tejidos y sistemas

Son numerosos los estudios de los efectos de los micronutrientes sobre los efectos del humo del ciga-
rrillo o de componentes del mismo sobre diversos sistemas tisulares y celulares y sus sistemas de reac-
cion y defensa (Bouhours-Nouet et al., 2005) (Foronjy et al., 2005) (Husgafvel-Pursiainen, 2004)
(Cigremis et al., 2004) (Palozza et al., 2004).
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4.5. Vitamina C y funcién endotelial

Se encuentra documentada la hipdtesis de que la terapia antioxidante mejoraria la funcion endote-
lial en fumadores; por otra parte también se ha descrito un efecto beneficioso de la vitamina C oral
o parenteral a corto plazo en la fisiologia endotelial en los casos que se presenta disfuncion arterial
temprana (Raitakari, O.T. et al, 2000).

Vitamina A y B-caroteno

La vitamina A o retinol es un alcohol poliénico isoprenoide (C20H290H) del que derivan los esteres
de retinol (forma en la que se deposita) y, por oxidacion se forman el retinal (11-cis-retinal) y el acido
retinoico, probablemente la forma activa mas importante de la vitamina A.

La vitamina A puede ejercer una accion antioxidante, ya que es capaz de eliminar radicales libres
y proteger de la accion mutagena al ADN, contribuyendo asi a frenar el envejecimiento celular.
Participa en la protecciéon y mantenimiento de los tejidos epiteliales como la piel y las mucosas a tra-
vés del acido retinoico. También es imprescindible para la regeneracion de la rodopsina que se obtie-
ne por combinacion del 11-cis-retinal y la opsina, y participa asi en la funcién visual; participa asimis-
mo en la regulacion del balance energético (Bonet et al., 2003) y, en general, el &cido retinoico tiene
un papel importante en la regulacion de numerosos procesos relacionados con la proliferacion y dife-
renciacion celular.

La vitamina A esta presente sdlo en los productos animales (Ej: higado, huevos, productos lacteos).
Asi, en paises donde el consumo de estos productos de origen animal es relativamente bajo, son los
carotenoides (particularmente el ,-caroteno) los que tienen que proporcionar la ingesta de vitamina
A (el 80% o mas en Asia y Africa). Incluso en paises desarrollados los carotenoides contribuyen como
fuente de la vitamina A en mas del 40% (Woutersen et al., 1999).

En los modelos animales, la administracion del benzo(a)pireno, un componente presente en el
humo del tabaco indujo el agotamiento de la vitamina A. En general, puede concluirse que el taba-
quismo tiene un impacto negativo sobre las concentraciones de retinol (vitamina A), a-tocoferol, sele-
nio y cinc, y disminuye las defensas de los pacientes examinados (cultivos de garganta de estrepto-
coco ,-hemolitico) (Bashar and Mitra, 2004).

Algunos carotenoides, tales como B-caroteno, sirven como fuente de vitamina A, que es la funcion
principal de los carotenoides en seres humanos. En general, los carotenoides son compuestos deriva-
dos del isopreno que no se sintetizan en animales, pero que son biosintetizados por las plantas y los
microorganismos. En la naturaleza se han identificado hasta ahora cerca de 700. Aproximadamente
el 10% de ellos se pueden encontrar en la dieta humana, y cerca de 20 de estos compuestos se han
encontrado en el plasma y tejidos de los mamiferos (SCF, 2000). Los carotenoides predominantes
encontrados en el plasma son el - caroteno, el licopeno, la luteina, la criptoxantina y el a-caroteno,
constituyendo el 90% de los carotenoides de la dieta humana (Rock, 1997).

Las funciones naturales mejor caracterizadas de carotenoides son las de servir de proteccion de las
células contra la foto-sensibilizacion de la piel. Proporcionan ademas la coloracion y los signos de
identificacion para muchas especies de animales. Ademas, los carotenoides tienen un papel en diver-
sas otras funciones importantes como las acciones antioxidantes y anticarcinogénicas y para neutra-



lizar los radicales libres. Un gran nimero de estudios epidemioldgicos en poblaciones humanas y
numerosos estudios en animales desarrollados durante el Gltimo tercio del pasado siglo (véanse refe-
rencias en (Keijer et al., 2005) (SCF, 2000)) indicaban que el B-caroteno puede prevenir el cancer,
enfermedades cardiovasculares y otras enfermedades en seres humanos. No obstante, los ensayos de
intervencion a gran escala en humanos desarrollados en la década pasada han demostrado que en
los fumadores los suplementos de B-caroteno aumentan la incidencia y mortalidad por cancer de pul-
mon. Estos estudios mostraron que, en lugar de un efecto protector, la ingesta de B-caroteno produ-
jo una mayor incidencia de infarto de miocardio y una mayor morbilidad/mortalidad debido a cancer
de pulmon en los fumadores.

Estos estudios son el ATBC sobre 29.133 hombres fumadores en Finlandia (ATBC, 1994) que reci-
bian 20 mg/dia de p-caroteno y el estudio CARET en EEUU sobre 18.314 participantes, que recibian
30 mg de B-caroteno y 25.000 IU de vitamina A (Omenn et al., 1996a) (Omenn et al., 1996b).
Posteriormente, se han realizado estudios experimentales en modelos animales apropiados como los
hurones (Keijer et al., 2005) (Wang et al., 1999), en sistemas celulares (Paolini et al., 1999) (Perocco
et al.,, 1999) o incluso en ratas a muy altas concentraciones (Paolini et al., 1999) que ofrecen explica-
ciones sobre los efectos nocivos observados en humanos.

Los resultados de los estudios de intervencién en humanos y los estudios en animales y sistemas expe-
rimentales han sido apoyados por la investigacion realizada en una cohorte de mujeres francesas (Touvier
M et al.). Se investigd la interaccion potencial entre el consumo de caroteno y el habito de fumar en rela-
cién con el riesgo de contraer canceres tabacorelacionados en mujeres. Se demostré que en fumadoras los
suplementos de caroteno tenian un efecto deletéreo en el riesgo de padecer cancer de pulmén y pueden
tener un efecto deletéreo también en el caso de canceres digestivos. El consumo de B-caroteno fue inver-
samente proporcional al riesgo de desarrollar canceres relacionados con el consumo de tabaco entre los
no fumadores, con una relacion dosis-dependiente estadisticamente significativa mientras que, por el con-
trario, el consumo de B-caroteno fue asociado directamente al riesgo de contraer cancer en los fumadores.

Diversos estudios han mostrado que fumar de modo habitual altera los requerimientos de vitamina E
(Bruno and Traber, 2005). Se ha descrito (Bashar and Mitra, 2004) que la vitamina E (y otros microe-
lementos, como hierro y cinc) se encuentran en cantidades deficientes entre los fumadores sanos
comparados con los no fumadores. Se trata de un efecto que depende de la dosis; los fumadores que
fuman 16 o mas cigarrillos por dia tienen concentraciones séricas perceptiblemente mas bajas de reti-
nol comparados con los controles.

En este estudio, la disminucion del porcentaje del a-tocoferol fue el evento mas llamativo de todos
los analizados. Las concentraciones del cinc solo disminuyeron en los fumadores que fumaban mas
de 30 cigarrillos comparados con controles. Las concentraciones del cobre aumentaron en los fuma-
dores frente a los controles y el selenio disminuyé frente al control.

Una parte perceptiblemente mas elevada de fumadores comparados con controles tenia crecimien-
to bacteriano en sus cultivos de garganta, sobre todo en los relativos a estreptococo 3-hemolitico
(Bashar and Mitra, 2004).
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El modo basico de actuacién de la vitamina E en los tejidos es la prevencion de la oxidacién de los
acidos grasos poliinsaturados (y otros lipidos), capturando los radicales libres y donando hidrégenos,
protegiendo asi la integridad de los lipidos y fosfolipidos de las membranas. La vitamina E interactda
con otros nutrientes relacionados con los procesos oxidativos.

Sin embargo, nuestro conocimiento del papel de la vitamina E en nutricion humana se ha amplia-
do considerablemente en las Ultimas dos décadas (Schneider, 2005). Considerada como el antioxidan-
te lipido-soluble mas potente (y por su papel esencial en la reproduccion en mamiferos) actualmente
se consideran muchas otras facetas, dependiendo del contexto fisiologico. Puede actuar como una
molécula sefial, como regulador de la expresion génica y, posiblemente, en la prevencion de ciertos
canceres y de la arteriosclerosis, cada uno de los vitdmeros pudiendo tener funciones especificas
(Schneider, 2005).

Parece confirmado que la biodisponibilidad de vitamina E es considerablemente menor en los fuma-
dores (Lodge, 2005), por lo que en ellos pueden verse afectados algunos de los procesos descritos.

El mondxido de carbono producido en la combustion del tabaco puede ser responsable de la reduc-
cion de los niveles de vitamina B12. La vitamina B12 esta implicada en el proceso de la desintoxica-
cion del cianuro (uno de los componentes del humo del cigarrillo). Asimismo la nicotina afecta a la
actividad secretora del pancreas que interfiere asi con la absorcion de la vitamina B12. A su vez,
teniendo en cuenta la conexion existente entre el metabolismo de la vitamina B12 y el del cianuro, y
que fumar se asocia a la produccion de cianuro, cabe esperar que este habito pueda perturbar el
metabolismo de la vitamina B12.

Ello ya se confirmo al analizar los contenidos de vitaminas, asi como de tiocianato, en la orina de
fumadores y no fumadores, sugiriéndose que el alto contenido de cianuro en el plasma de los fuma-
dores produce una destruccion significativa de vitaminas del complejo B (Linnell et al., 1968). Mas
recientemente, se ha insistido en destacar que los niveles de vitaminas C, A, B12 y folatos estan dis-
minuidos en los fumadores (Dautzenberg, 2005). En general, cabe considerar el papel relevante del
acido folico, la vitamina B12 y la homocisteina en el metabolismo de los grupos monocarbonados y
la implicacion de las alteraciones de los procesos de metilacion en el desarrollo de cancer, particular-
mente de prostata (Hultdin et al., 2005).

Varios estudios realizados demuestran que el cadmio, presente en el tabaco, disminuye la biodisponi-
bilidad de selenio. En concreto (Bashar and Mitra, 2004) demostraron que las concentracion de sele-
nio en los fumadores son mas bajas que las de los no fumadores.

Probablemente la principal funcion del selenio (Se) es su accién antioxidante (Ryan-Harshman and
Aldoori, 2005) entre los numerosos procesos en los que interviene (Beckett and Arthur, 2005). (Ryan-
Harshman and Aldoori, 2005).

La deficiencia de selenio puede estar también relacionada con la muerte subita infantil, puede pro-
ducir distrofia muscular, diatesis exudativa, atrofia pancreatica, necrosis del higado e infertilidad.



Alteraciones en la distribucion de Zn, Cu, Cd y Pb se han descrito en el liquido amnidtico, relaciona-
das con el habito de fumar (Milnerowicz et al., 2000). En un estudio reciente se han descrito niveles
mas elevados de cinc en el suero de fumadores comparados con los no fumadores (Lopes et al., 2004).

Informacién adicional sobre nutricion-tabaquismo en diferentes condicio-

nes y patologias

1. Menor peso al nacer y otras patologias en nifnos y adolescentes.

Existen diversos estudios de los efectos de la exposicion pasiva al humo del tabaco en el hogar sobre
la salud de adolescentes, sefialandose que esta exposicion es responsable de una mayor prevalencia
de enfermedades respiratorias, de un menor peso al nacer y de dificultades en el aprendizaje en los
nifios expuestos (Richards et al., 1996).

En una reciente revision se ha evaluado el papel causal de la exposicién al humo de tabaco ambien-
tal sobre los trastornos respiratorios en la nifiez, en particular como causa de asma (Carlsen and
Lodrup Carlsen, 2005). La conclusion es que el humo de tabaco y la exposicion al humo de tabaco
ambiental durante el embarazo tienen un efecto sobre la funcion pulmonar en recién nacidos. La
exposicion al humo ambiental después del nacimiento también tiene un efecto sobre la funcion pul-
monar. En esta publicacion se analizan centenares de publicaciones producidas entre 1997 y 1999
acerca de la relacién entre la exposicién al humo de tabaco ambiental y la salud respiratoria en nifios
y se recogen suficientes pruebas de una relacién causal entre exposicion al humo de tabaco ambien-
tal y sintomas asmaticos por un lado y entre exposicion al humo de tabaco ambiental y reduccion de
funcién pulmonar de otra parte (Carlsen and Lodrup Carlsen, 2005).

2. Cataratas

Los efectos protectores de la vitamina C, de la vitamina E y del selenio contra el estrés oxidativo aso-
ciado a la exposicién al humo del tabaco sobre el cristalino del ojo de la rata han sido también estu-
diados (Li et al., 2003) (Uz et al. 2003) (Dilsiz et al., 1999). Los resultados muestran que las concen-
traciones de calcio, sodio, hierro y cinc son anormalmente altas, mientras que los niveles de potasio
y magnesio disminuyen en los cristalinos de las ratas expuestas al humo del tabaco en relacién con
los cristalinos de las ratas control. No se observaron diferencias significativas entre las ratas expues-
tas al humo alimentadas con vitamina C y las ratas control. Los datos sostienen la hipdtesis de que
el tabaquismo aumenta el riesgo de formacion de cataratas (Harding, 1995).

3. Osteoporosis

Se ha demostrado que la ingestion de vitaminas antioxidantes puede modificar el riesgo creciente de
fracturas de cadera observado en fumadores (Melhus et al., 1999). En este estudio, la probabilidad
para la fractura de la cadera entre fumadores se estimé que era tres veces mayor si la ingesta de vita-
mina C o E eran bajas. En contraste, los fumadores con un alto consumo de vitamina C o E, tenian
solo un riesgo aumentado en un 40% o un 10%, respectivamente, en relacién con los no fumadores
(Melhus et al., 1999). Los resultados permiten atribuir al habito de fumar unos efectos nocivos sobre
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el esqueleto y sugieren que una ingestion escasa de vitaminas C y E puede aumentar substancialmen-
te el riesgo de la fractura de la cadera en fumadores (Melhus et al., 1999). Los estudios mas recien-
tes confirman ampliamente la relacion entre el habito de fumar y la osteoporosis (Kapoor and Jones,
2005) (Templeton, 2005) (Yoshimura and Oka, 2005) (Yoshimura, 2005) (Joseph et al., 2005)
(Fujiwara, 2005) (Kanis et al., 2005). Sin embargo, los mecanismos responsables no se conocen bien,
teniendo en cuenta la etiologia multifactorial de la osteoporosis y que el fumar afecta a mdltiples fun-
ciones, tales como las de la pituitaria, tiroides, adrenales, testiculos y ovarios y, en particular, el meta-
bolismo del calcio y la accién de la insulina (Kapoor and Jones, 2005).

Un metaanalisis de 86 estudios independientes ha llegado a la conclusion de que el fumar incre-
menta el riesgo de desarrollar una fractura vertebral en un 13% en mujeres y en un 32% en hombres,
y que el riesgo de rotura de cadera se incrementa en un 31% en mujeres y en un 40% en hombres
(Ward and Klesges, 2001).

4. Cancer bucal y de es6fago

La evidencia de que existe una relacion directa entre el tabaquismo y los canceres de boca y eséfago
es clara (Warnakulasuriya et al., 2005). El riesgo de la exposicion ambiental es particularmente mayor
en los ex-fumadores, estando el consumo de vitamina C asociado a un riesgo perceptiblemente redu-
cido (Barone et al., 1992).

5. Ambliopia

El contenido de vitamina B12 del humor acuoso del ojo fue determinado en muestras a partir de 16
pacientes sometidos a extraccion de la catarata, para verificar si valores anormalmente bajos de la
vitamina B12 en el humor acuoso se podrian encontrar en los pacientes que sufrian de ambliopia del
tabaco. En favor de esta hipdtesis, las concentraciones de vitamina B12 eran alrededor de un 50%
menores en los fumadores que en los no fumadores. Estas observaciones han sido relevantes en la
aclaracion de la patogénesis de la ambliopia del tabaco (Phillips et al., 1968). Anteriormente ya se
indicaba que la ambliopia del tabaco era debido a la toxicidad del cianuro y que, sobre esta base,
debia ser tratada con la vitamina B12 (Q&A-British Medical Journal, 1966).

6. Neuritis optica

El uso de vitamina B6 se ha presentado en el tratamiento de la neuritis dptica originada por el con-
sumo de tabaco y/o alcohol y de la originada por causas hereditarias (enfermedad de Leber). Sin
embargo, se ha observado que el tratamiento era eficaz sélo en el primer caso pero no en la enfer-
medad de Leber. El tratamiento consisti6 en el suministro de 500 mg de vitamina B6 por varias rutas,
dando como resultado un aumento definido de la agudeza visual (Celice et al., 1958).

7. Embarazo

Los componentes daiiinos del humo del tabaco afectan la respiracion y otras numerosas funciones y
procesos en el organismo materno y también en el fetal. Las concentraciones de tiocianato son mas
bajas en la sangre del cordén umbilical de los nifios de madres fumadoras. Los niveles de vitamina



B12 también se reducen. Hay evidencia de que dejar de fumar durante los primeros dos meses del
embarazo disminuye los peligros para el feto (British Medical Journal, 1976).

El efecto de la disminucion del contenido de glucdgeno producido por la nicotina se puede relacio-
nar con la incidencia de los desordenes del pulmén observados con frecuencia en los casos de muer-
te perinatal. La preeclampsia es también mas severa en las madres que fuman. Las sustancias toxicas
del humo del cigarrillo pueden causar deficiencias alimenticias sutiles en el feto, disminuyendo la dis-
ponibilidad de oxigeno maternal, el 4cido ascorbico, la cisteina, y los niveles de vitamina B12. El ben-
zopireno y otros agentes carcindgenos del humo del cigarrillo pueden traspasar la barrera placenta-
ria, constituyendo una amenaza para el nifio, de desarrollo de cancer a largo plazo. Un retraso gene-
ral del crecimiento y una alta incidencia de muerte neonatal repentina estan entre los principales peli-
gros para los nifios de madres que fuman (Wood, 1973).

Aparte, hay evidencias de que los lactantes pueden incorporar sustancias activas que forman parte
del humo del tabaco a partir de la leche de las madres.

8. Olfato

Se ha publicado un estudio (Junker et al., 2001) en el que se determinan los estandares de calidad del
aire requeridos para proteger a los no fumadores contra los efectos adversos para la salud causados
por el impacto del humo ambiental del tabaco en el sistema sensorial humano. El estudio utilizé un
experimento olfativo para determinar los umbrales de la deteccion del olor y un experimento para
investigar la percepcion sensorial a concentraciones muy bajas de humo del tabaco. Se detectaron
umbrales de efectos de irritacion nasal y de los ojos a concentraciones de humo ambiental mucho
mas bajas que las determinadas anteriormente, sugiriendo la necesidad de establecer medidas urgen-
tes para la proteccion de los no fumadores (Junker et al., 2001).

Otros estudios han demostrado que los nifios expuestos al humo del tabaco tenian dificultades
para la identificacion de olores en comparacion con los no expuestos (Nageris et al., 2001).

Por otro lado, un panel sensorial de siete adultos evalué el olor de las muestras de leche materna des-
pués de haber fumado y tomando las medidas necesarias para evitar la contaminacion de la leche con
objeto de determinar si podrian detectar una diferencia en el olor en funcion de la condicion de fuma-
dora o de no fumadora (Mennella and Beauchamp, 1998a). Paralelamente se determiné el contenido en
nicotina de las muestras de la leche. Los resultados fueron concluyentes. Los miembros del panel pudie-
ron identificar las diferentes muestras recogidas de las mujeres fumadoras a los 30 minutos y la hora
después de fumar, como poseedoras de "olores mas fuertes” u "olor como a cigarrillos”, distinguiéndo-
las de las muestras control (p<0.001). Estos datos confirman claramente informes anteriores (Perlman
et al., 1942) indicativos de que la leche materna puede ser una fuente de la exposicién a nicotina y
demuestran que los cambios en el olor de la leche son paralelos a las concentraciones de la nicotina.

Estos resultados también contribuyen a aclarar que las experiencias tempranas de contacto con el
sabor del tabaco en la leche materna (y quizas incluso en el liquido amniético) pueden tener influen-
cia en la predisposicion de los nifios expuestos a encontrar agradables estos sabores mas adelante en
su vida adulta (Mennella and Beauchamp, 1998a) (Mennella and Beauchamp, 1998b) (Mennella and
Beauchamp, 2005) (Forestell and Mennella, 2005). El conocimiento de que la leche de las madres que
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fuman es una fuente adicional de exposicion para los lactantes es una razén adicional para el esta-
blecimiento de recomendaciones y medidas de control (Mennella and Beauchamp, 1998a).

9. Gusto

El humo del cigarrillo afecta al sentido gustativo. Se ha llegado a la conclusion de que el humo del
tabaco tiene cierta influencia sobre el gusto amargo. En un estudio en el que se investigé el umbral
de deteccion y de identificacion en treinta fumadores, para el acido citrico, la quinina, el cloruro de
sodio y la sacarosa, la conclusion fue que los fumadores sufren un aumento en el umbral de identifi-
cacion de la quinina y de la deteccion e identificacion del cloruro de sodio (Raffaelli et al., 1989).
Segun otros autores (Redington, 1982) los fumadores reaccionan al gusto dulce (glucosa) de forma
diferente a como lo hacen los no fumadores.

Para definir los factores que pueden afectar la funcién gustativa, se efectud un estudio en una
muestra de 42 personas sanas, sin ningun desorden evidente del gusto, evaluando dicho sentido
mediante electro-gustometria y quimio-gustometria. Se observaron diferencias gustativas tanto entre
bebedores y no bebedores como entre fumadores y no fumadores (Lelievre et al., 1989).

10. Distribucion alterada del tejido adiposo corporal

El habito de fumar a menudo se ha asociado con un indice de masa corporal mas bajo, pero hay cier-
tos datos contradictorios en relacion al posible efecto beneficioso de esta condicion en los fumado-
res. Por ejemplo, se ha descrito que el efecto del tabaco puede ser causa de una menor deposicion de
grasa abdominal en personas jévenes y de mediana edad pero no en edades avanzadas (Visser et al.,
1999). El efecto sobre el sistema endocrino (glandulas secretoras de hormonas) causa a menudo una
distribucion alterada de la grasa corporal; los grandes fumadores presentan depésitos de grasa alre-
dedor de la cintura (abdominal) antes que en las caderas mostrando un cociente perimetro
cintura/cadera mas alto. El patron de distribucion del tejido adiposo en mujeres fumadoras tiende a
asemejarse al masculino (abdominal frente a pélvico) lo que se considera que es consecuencia del
efecto antiestrogénico de la nicotina. Ademas de la asociacion de la obesidad abdominal con un
mayor riesgo de problemas cardiovasculares y metabdlicos, tanto en hombres como en mujeres con
este patron de distribucion adiposa, la neutralizacion de la proteccion estrogénica durante el periodo
premenstrual en la mujer podria aumentar la incidencia de enfermedades cardiovasculares y de cier-
tos sintomas derivados de la osteoporosis.

En otro estudio, el habito de fumar se asocié a una menor adiposidad abdominal en varones mayo-
res de 24 afios pero no en sujetos mas jovenes (Akbartabartoori et al., 2005).

En un estudio de cohortes realizado en Grecia se ha correlacionando el efecto del tabaquismo, el
indice de la masa corporal y el cociente de la medida cintura/cadera. Se constatd que los fumadores
con una media alta de cigarrillos fumados por dia tenian, globalmente, un indice de masa corporal
mas bajo que los no fumadores (Bamia et al., 2004).

Por otro lado, no puede descartarse que el incremento del riesgo de enfermedades cardiovascula-
res en mujeres postmenopatsicas pueda deberse en parte a cambios en la distribucion de la grasa
corporal (Samaras et al., 1998).



11. Abandono del habito de fumar

Dada la importancia del tabaquismo como factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares y
el papel fisiopatoldgico desempefiado por el estrés oxidativo en estas enfermedades, el abandono del
tabaco representa una estrategia preventiva irreemplazable (Polidori et al., 2003).

Cabe resefiar un estudio que ha evaluado los efectos del abandono del tabaco sobre las concen-
traciones plasmaticas de antioxidantes, de tal manera que sus concentraciones fueron mas altas una
vez abandonado el habito de fumar. Las diferencias alcanzaron la significacion estadistica para la vita-
mina C, el --tocoferol, el A-tocoferol, la vitamina A, la luteina, la 23 zeaxantina, el licopeno y el ,-caro-
teno. Los niveles de Malonaldialdéhido (MDA) eran mas altos mientras se fumaba. Bajo la exposicion
al 2.2'azo-bis (2 amidino propano) (AAPH), la disminucion de ascorbato en plasma y la produccion de
MDA ocurrieron a una velocidad perceptiblemente mas rapida antes que después del abandono del
tabaco. Puede concluirse que el abandono del tabaquismo va seguido por un aumento marcado de
las concentraciones circulantes de antioxidantes y mejora substancialmente la resistencia del plasma
frente a la peroxidacion (Polidori et al., 2003).

Aungue con el abandono del habito de fumar se asocian multitud de factores, la preocupacion por
el control del peso corporal es, probablemente, uno de los mas frecuentes, especialmente entre las
adolescentes. Son numerosas las investigaciones que indican que bastantes adolescentes se inician
en el habito de fumar para disminuir su peso corporal, usando el tabaco como supresor del apetito.

Una cita clasica es que aproximadamente el 20% de los que dejan de fumar no gana peso (Surgeon
General of the USA 1990). Sin embargo hay bastante variabilidad en los resultados y, por ejemplo, un
estudio espaiiol reciente muestra que entre fumadores incorporados a un programa de abandono del
habito del tabaco en un centro de salud urbano, el 50% no aument6 su peso al afio de abandonar el
tabaco (Torrecilla Garcia M et al, 2000).

La variabilidad de los resultados puede explicarse por las caracteristicas de los exfumadores.

Se sabe, que la proporcion de los que no aumentan su peso es mayor (y la magnitud del aumento
de peso es menor) en los fumadores que dejan el tabaco y son de mayor edad, mayor nivel socioeco-
némico y consumian menor nimero de cigarrillos (Filozof C.et AL, 2004).

De los ex-fumadores que incrementan su peso corporal en la fase de deshabituacion tabaquica el
90% sufren un incremento medio de peso de 3 a 5 kg. (Entre un 4,3 y un 7,1 por ciento para una per-
sona de 70 kg.). Como causas que puedan explicarlo se ha propuesto una disminucién en el catabo-
lismo de las grasas, ya que la nicotina activa dicho catabolismo.

Otra de las posibles causas esgrimidas es el aumento del apetito, ya que faltaria el efecto anorexi-
geno de la nicotina sobre el sistema nervioso central, con un déficit de serotonina, que conduciria a
un ansia excesiva por los hidratos de carbono. Ademas, el abandono del tabaco se acompafia de una
mejoria progresiva del gusto y el olfato, lo que hace que se incremente el gusto por la comida.
Asimismo este incremento de peso se ha intentado explicar en base a que la falta del cigarrillo se
intenta compensar con una mayor actividad oral (Barrueco et al., 1995).

El abandono del habito de fumar en relacion con los cambios en gasto energético, actividad fisica
y consumo de energia han sido examinados en una muestra biétnica de hombres y de mujeres (Van
der Weg et al., 2001). Las conclusiones del estudio se concretaron en que el peso aumentd un prome-
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dio de 1,05 kilogramos en las dos semanas siguientes al abandono del habito de fumary el consumo
diario de energia aumentd en un 16%. Se observaron aumentos significativos en la ingesta de carbo-
hidratos complejos, grasa, proteina, y sacarosa. No se observé ninglin cambio en la actividad fisica.
Los cambios en el balance energético no se diferenciaron por género o pertenencia étnica. En conse-
cuencia, cabe pensar que los esfuerzos para evitar aumento del peso tras el abandono del tabaco
deberian centrarse en el control de la ingestion alimentaria y no se nos pueden escapar las dificulta-
des en la aplicacion practica de este supuesto.

Recientemente se ha confirmado un aumento de peso corporal en los ex-fumadores pero no en
todas las edades; al considerar mujeres entre los 16 y 24 afios se observé que, una vez eliminadas las
variables que podrian introducir sesgo (estado socioeconomico, practica de ejercicio o ingesta de alco-
hol), las mujeres fumadoras eran mas propensas que las no fumadoras a desarrollar adiposidad abdo-
minal (Akbartabartoori et al., 2005).

Sea como fuere, la realidad es que desconocemos los mecanismos responsables de este aumento
de peso que se produce en una gran parte de las personas que abandonan el habito de fumar, un pro-
blema importante cuyo control es muy recomendable, y que constituye una adversidad mas del habi-
to de fumar que se produce con efectos retardados, un problema que acrecienta el interés de la pre-
vencion frente al tabaquismo desde las mas tempranas edades.

En 2005, un articulo de Gruber et al (2005) concluia que no se puede culpar del aumento de la obe-
sidad al abandono del tabaco. Asimismo Gonzalez Lopez Valcarcel (2005) sugiere que el efecto que
en su caso podria ejercer la interrupcion del consumo de tabaco sobre el peso corporal es individual:
quien deja de fumar es posible que, al menos a corto plazo, gane peso, pero a largo plazo la preocu-
pacion por la salud que le ha impulsado a abandonar el tabaco posiblemente mueva al ex-fumador a
adquirir habitos alimenticios mas saludables y a hacer ejercicio perdiendo peso.

En relacion con el peso corporal, a modo de conclusion, puede destacarse que:

Una parte de las personas que dejan de fumar experimentan aumento de peso en la fase de des-
habituacion. No se ha probado que este fenémeno se produzca sistematicamente en todas las perso-
nas ni poblaciones y no hay unanimidad cientifica en cuanto a sus causas ni en cuanto a su duracion.

Se han proporcionado diversas explicaciones a este fenémeno, en general implicando una mayor
ingesta de alimentos. En todo caso, hay que distinguir entre el nivel del comportamiento individual y
el nivel agregado (epidemioldgico).

Se ha indicado que, a medio y largo plazo la preocupacién por la salud que ha impulsado a aban-
donar el tabaquismo posiblemente mueva también al ex-fumador a adquirir habitos alimentarios mas
saludables y a hacer ejercicio, con lo que la deshabituacion al tabaco no implicaria siempre ganan-
cias definitivas de peso. En todo caso, el aumento de peso se puede combatir con una dieta adecua-
da y ejercicio. El exfumador ya ha realizado un gran esfuerzo para dejar de fumar y esta preparado
para hacer un esfuerzo adicional, que cabe pensar que es mucho menor, para luchar contra la ganan-
cia de peso.

En todo caso los beneficios derivados en términos de salud al dejar de fumar son muy superiores
a los perjuicios del posible incremento de peso.
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Se ha realizado una evaluacion de los posibles riesgos que, para la salud humana, tendria el empleo
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de cloruro de litio como marcador en vinos destinados a la destilacion dado que el Reglamento (CE)
n°® 1493/1999 establece la posibilidad del uso de indicadores o marcadores para los vinos cuyo des-
tino sea la destilacion y teniendo en cuenta que existen distintos derivados de litio con importantes
usos medicinales.

Con los datos disponibles y tras su evaluacion, el Comité Cientifico de la AESA en su Plenario del
20 de septiembre de 2006 aprobd las siguientes conclusiones:

El empleo de cloruro de litio para el marcado de vinos que tengan como destino la destilacion es
una practica que no supone riesgo para la salud siempre que no se haga un uso fraudulento del vino
que lo contiene.

La accion teratogénica del litio durante el primer trimestre de embarazo ha sido bien establecida.

Existe un margen estrecho entre las dosis toxicas y terapéuticas, por lo que el consumo de vino
fraudulento puede originar reacciones toxicas en las personas sometidas a tratamiento con sales de
litio.

Como norma general, las sustancias que se utilizan en medicina humana (como es el caso de las
sales de litio) no deben utilizarse para desnaturalizar y marcar los productos alimenticios que se reti-
ran de los canales de comercializacién de alimentos.

Palabras clave
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Opinion of the Scientific Committee of the Spanish Food Safety Agency
on a request presented by the Autonomous Community of Castilla-La
Mancha about the risk assessment of the use of Lithium Chloride as a
marker for wine designated for distillation

An evaluation has been made in order to identify possible risks that could be posed to human health
regarding the use of lithium chloride as a marker for wine designated for distillation, in relation to
Council Regulation (CE) 1493/1999, which establishes the possibility of using markers in wines assig-
ned to distillation, and taking into account that there are different derivatives of lithium with impor-
tant uses in medicine.

With the available data, and after being evaluated by the Scientific Committee of the Spanish Food
Safety Agerncvy in plenary session of 20 September 2006, the following conclusions were approved:

The use of lithium chloride for the marking of wines that are designated for distillation is a practi-
ce that does not involve any risk to health, provided the marked wine is not consumed.

Teratogenic action of lithium during the first quarter of pregnancy has been well established.

There is a narrow margin between toxic and therapeutic doses of lithium chloride, and this is the
reason why consumption of marked wine can cause toxic reactions in people who are treated by
lithium salts.

Generally, substances that are used in human medicine (like lithium salts) should not be used to
denature and to mark nutritional products that are removed from the human consumption market.

Lithium chloride , wine, indicator, marker



Antecedentes

El Reglamento (CE) no 1493/1999 por el que se establece la organizacién comdn del mercado vitivi-
nicola establece que las destilaciones de los vinos desempefian un papel esencial en el equilibrio del
mercado del vino de mesa.

El Reglamento (CE) 1623/2000 que establece disposiciones de aplicacién del Reglamento (CE) n°
1493/1999 por el que se establece la organizacion comin del mercado vitivinicola establece la posi-
bilidad del uso de marcadores para los vinos cuyo destino sea la destilacién.

La Direccion General de Mercados Alimentarios de la Consejeria de Agricultura de Castilla-La
Mancha ha solicitado la evaluacién de riesgos en relacion con uso del cloruro de litio en el marca-
do de los vinos que tengan como destino la destilacion.

Cuestiones y términos en que se cuestiona

La cuestion que se plantea es analizar, a la luz de los conocimientos actuales, si se puede emplear, y
en que cantidades, el cloruro de litio como marcador en los vinos con destino a la destilacion.

Evaluacion del riesgo

1. Identificacion del factor peligro

Los derivados de litio tienen importantes usos medicinales. El carbonato de litio para el tratamiento
de artrosis, el bromuro de litio como sedante; y el citrato de litioy el carbonato de litio, como antido-
tos de las psicosis maniaco-depresivas en fase aguda.

El litio se absorbe bien por todas las vias por lo que en su utilizacion clinica se prefiere la via oral.
El agente activo es en realidad, el ion litio, por lo que se puede utilizar cualquier sal.

Como medicamento tiene numerosas contraindicaciones (Psicolit, ANFA Anuario Farmacoldgico de
Chile, 2005 tales como: insuficiencia renal aguda, dafo cerebral severo, enfermedad cardiovascular
(enf. del nodulo sinusal), debilitamiento severo, diabetes mellitus, hiper o hipotiroidismo, enferme-
dades infecciosas severas, psoriasis, debilidad o deshidratacion severa o deplecion de sodio, embara-
zo, lactancia, niflos menores de 12 afos. Asimismo presenta efectos adversos renales, cardiovascula-
res, neuroldgicos, dermatoldgicos gastrointestinales, e influye en el metabolismo mineral.

2. Caracterizacion del peligro. Toxicidad.

Toxicidad por ingestion

Basado en la informacion toxicoldgica en estudios con animales, el cloruro del litio no es toxico en
humanos, si es ingerido por debajo de ciertas dosis. Algunas sales del litio (carbonato del litio o citra-
to del litio) se utilizan con fines terapéuticos para tratar condiciones psiquiatricas. La ocurrencia de la
toxicidad se relaciona con la concentracion en el plasma del ion litio existiendo un margen estrecho
entre las dosis toxicas y terapéuticas, (). Perez de los Cobos Peris , 2001) las dosis téxicas podrian supe-
rarse si las personas en tratamiento ingieren vino marcado con cloruro de litio. Se han observado efec-
tos agudos observados a dosis de 500 mg/dia 0 mas e incluyen problemas como calambres muscula-
res, efectos digestivos sobre el sistema nervioso central (temblor, somnolencia). Efectos toxicos mas
severos incluyen lesion del rifién, coma, convulsiones y la muerte. (Marcus, W.L. Lithium, 1994).
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Sinérgicos toxicos
Hay estudios que establecen un efecto sinérgico entre el etanol y el cloruro de litio en el sistema ner-
vioso central.(Messiha FS., et al., 1983)

Toxicidad reproductiva

La accion teratogénica del litio durante el primer trimestre de embarazo ha sido bien establecida, por
lo que es necesario advertir de este tipo de riesgo a las mujeres en edad fértil, (Meter S. Spenser,
Herbert H. Schaumburg, 2000, que reciben este tratamiento; es preferible abstenerse de emplear litio
durante el embarazo, especialmente durante el primer trimestre. (Moore, J.A., 1995)

No se ha podido demostrar la asociacion entre la exposicion o ingesta maternal de litio y la anor-
malidad de Ebsteins!, aunque si parece que se incrementa ligeramente el riesgo de tener hijos con
malformaciones congénitas.

Existe también un incremento del riesgo de nacimientos de nifios prematuros.

3. Evaluacion de la exposicion

No ha lugar, mas alla de que el vino pueda tener un uso fraudulento.

4. Caracterizacion del riesgo
No se dispone de informacion al respecto de posibles valores residuales de sales de litio en el alco-
hol obtenido por destilacién, si bien por sus caracteristicas quimicas no cabe encontrar ningtin valor
residual.

El producto al que va destinado el cloruro de litio no es tedricamente objeto de consumo humano
no obstante su desvio a consumo humano es posible.

5. Conclusiones
El empleo de cloruro de litio para el marcado de vinos que tengan como destino la destilacion es una
practica que no supone riesgo para la salud siempre que no se haga un uso fraudulento del vino que
lo contiene.

La accion teratogénica del litio durante el primer trimestre de embarazo ha sido bien establecida.

Existe un margen estrecho entre las dosis toxicas y terapéuticas, por lo que el consumo de vino
fraudulento puede originar reacciones toxicas en las personas sometidas a tratamiento con sales de
litio.

Como norma general las sustancias que se utilizan en medicina humana (como es el caso de las
sales de litio) no deben utilizarse para desnaturalizar y marcar los productos alimenticios que se reti-
ran de los canales de comercializacién de alimentos.

TCardiopatia congénita. Alteracion del aparato valvular tricuspideo.
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Actualmente, el Gnico tratamiento disponible frente a la enfermedad celiaca, es una alimentacion
exenta de gluten de por vida. Por lo cudl, es importante considerar el nivel de prolaminas de gluten
presente en los alimentos considerados sin gluten.

Sin embargo, no existe una definicion precisa de lo que se considera una dieta exenta de gluten,
dado que no se dispone del suficiente nimero de ensayos clinicos como para determinar los niveles
maximos tolerables de gliadina, o el umbral de ingestién por debajo del cuél no se producen cuadros
clinicos. Ademas, la sensibilidad de los pacientes celiacos es variable.

La opinion del Comité Cientifico concluye que, actualmente, no hay datos suficientes que permitan
establecer un umbral de seguridad en relacién con la ingesta de gluten, vélido para todos los celiacos.

Palabras clave

Enfermedad celiaca, celiaco, gluten, prolaminas, gliadina, umbral de seguridad

Opinion of the Scientific Committee of the Spanish Food Safety Agency
on the safety level of prolamins in gluten free food in relation to the
relapse of coeliac illness

At the present moment, the only available treatment for coeliac disease is the absence of gluten in
the diet. Therefore, it is important to consider the level of gluten prolamins present in foods that are
considered gluten free.

Nevertheless, a precise definition of what is considered to be a gluten free diet does not exist, since
there are not sufficient figures from clinical trials to determine maximum tolerable levels of gliadin or
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a threshold of ingestion under which symptoms do not occur. In addition, individual sensitivity to glu-
ten varies.

The opinion of the Scientific Committee concludes that, at the present time, there is not enough
data to allow for the establishment of a safety threshold in relation to gluten consumption which is
valid for all coeliacs.

Coeliac disease, coeliac, gluten, prolamins, gliadin, safety threshold



Opinion del Comité Cientifico sobre el nivel de prolaminas en alimentos
sin gluten que puede considerarse seguro en relaciéon con la recidiva de
pacientes celiacos

El Director Ejecutivo de la AESA, a peticion de la Federacion de Asociaciones de Celiacos de Espafia
(FACE), solicité al Comité Cientifico de la AESA que emitiese una opinion “sobre los niveles de con-
sumo de gluten que podrian considerarse seguros para el celiaco”.

El Comité Cientifico de la AESA (en adelante “el Comité”), en su reunion del dia 11 de mayo de
2005, emiti6 la siguiente opinién.

El Comité entiende que esta ampliamente aceptado a nivel cientifico que la alimentacion exenta
de gluten, de por vida, es el tnico tratamiento disponible cientificamente probado para los pacientes
con enfermedad celiaca. Asimismo, el Comité entiende que también esta cientificamente establecido
que una alimentacion exenta de gluten de las personas celiacas es imprescindible para evitar compli-
caciones a largo plazo.

El Comité considera que existen datos que demuestran que incluso la ingestién habitual de peque-
fias cantidades de gluten pueden producir alteraciones de la mucosa intestinal, como se ha compro-
bado mediante biopsia (Biagi et al., 2004).

En este sentido, hay que resaltar que la Comision Técnica Cientifica sobre Productos Dietéticos,
Nutricion y Alergias de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA), en su Opinién N° EFSA-
Q-2003-016 adoptada el 19 de febrero de 2004, reconoce que no hay datos suficientes para estable-
cer una dosis de gluten tolerable para todos los celiacos (EFSA, 2004).

El Comité considera asimismo que no se ha llegado a una definicion precisa de lo que es una dieta
exenta de gluten. Asi, aunque actualmente en el seno de la Comisién del Codex Alimentarius, se con-
sidera un alimento “exento de gluten” cuando su contenido en gluten es inferior a 20 mg/kg (Hill et
al., 2005), no existen atn suficientes ensayos clinicos para determinar los niveles maximos tolerables
de ingestion de gliadina en pacientes celiacos (Codex, 2004). Por ello, el Comité entiende que, como
ha ocurrido anteriormente, este valor sera reconsiderado a medida que se disponga de métodos ana-
liticos validados con un limite de deteccion mas bajo, y se disponga de ensayos clinicos con suficien-
te evidencia.

El Comité entiende que existen controversias sobre lo que es una dieta exenta de gluten, debidas
por una parte, a la falta de técnicas validadas suficientemente eficaces para detectar gluten en los ali-
mentos, y, por otra parte, a la falta de datos cientificos solidos sobre el umbral de ingesta de gluten,
por debajo del cual no se producen cuadros clinicos. Ademas, dadas las caracteristicas de los pacien-
tes celiacos, con diferente grado de sensibilidad al gluten, no es posible establecer un umbral de
ingestion valido para todos los celiacos.

Conclusion

El Comité considera que, en el momento actual, no hay datos suficientes que permitan establecer un
umbral de seguridad, en relacion con la ingesta de gluten, valido para todos los celiacos.
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Recomendaciones

Por todo ello, el Comité considera que deben tenerse en cuenta las siguientes recomendaciones:

1.

En la situacion actual y mientras los interrogantes antes indicados se resuelven, la mejor norma
dietética para los pacientes celiacos consiste en basar su dieta en alimentos naturales que no con-
tengan gluten (carne, pescados, huevos, frutas, verduras, legumbres, leche) reservando el consumo
de productos manufacturados que pudieran ser calificados como “exentos gluten” para casos o
situaciones concretas.

. Para la determinacion de gluten en los alimentos han de utilizarse métodos precisos y fiables, con

suficiente sensibilidad y especificidad, que han de ser validados.

. En los productos alimenticios manufacturados deberia incluirse, como informaciéon nutricional, la

cantidad de gluten que contienen dichos alimentos.

. En los productos alimenticios dispuestos para la venta se han de controlar tanto la presencia de

gluten como el cumplimiento de las especificaciones relativas a su etiquetado.
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