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El niquel (Ni) es un metal toxico cuyo efecto mas prevalente en la poblacion general es la dermatitis
alérgica de contacto. Existe la preocupacion de que individuos sensibilizados al Ni puedan desarro-
llar reacciones cutaneas eccematosas tras la exposicion dietética, dado que su fuente de exposicion
principal no ocupacional son los alimentos. Por tanto, se hace imprescindible la evaluacion del riesgo
asociado a la presencia de Ni en alimentos para esta poblacion.

Una vez analizada la problematica de la sensibilizacion al Niy conocida la cinética y la toxicidad
de este metal, se han estudiado las fuentes y causas de la presencia de Ni en los distintos alimentos
y el aporte de los diferentes grupos de alimentos a la dieta total.
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Se concluye que una seleccion cuidadosa de alimentos con niveles de Ni relativamente bajos
puede resultar en la reduccion de la ingesta diaria total de Ni en la dieta, pudiendo ayudar en algunos
casos a controlar la dermatitis sistémica de contacto en pacientes sensibilizados por Ni. Por tanto, se
ofrece a los profesionales que lo consideren una propuesta de dieta para pacientes que presentan
hipersensibilidad con afeccion sistémica al Ni mediante el seguimiento de una dieta baja en este
metal, el no consumo de agua procedente del primer chorro en el grifo y la reduccién del consumo
de chocolate negro de elevada pureza.

Palabras clave
Niquel, alimentos, hipersensibilidad, dermatitis alérgica, dieta, dermatitis de contacto sistémica.

Report of the Scientific Committee of the Spanish Agency for Food Safety
and Nutrition (AESAN) on the risk associated with the presence of nickel
in food for the population sensitised to this metal

Nickel (Ni) is a toxic metal whose most prevalent effect in the general population is allergic contact
dermatitis. There is concern that Ni-sensitised individuals may develop eczematous skin reactions
after dietary exposure, as their main source of non-occupational exposure is food. Therefore, it is
essential to assess the risk associated with the presence of Ni in food for this population.

Once analysing the problem of sensitisation to Ni and knowing the kinetics and toxicity of this
metal, the sources and causes of the presence of Ni in different foods and the contribution of the
different food groups to the total diet have been studied.

In conclusion, a careful selection of foods with relatively low Ni levels can result in a reduction of
the total daily intake of Ni in the diet and may help in some cases to control systemic contact der-
matitis in Ni-sensitised patients. Therefore, professionals who consider it are offered a diet proposal
for patients who present hypersensitivity with systemic affection to Ni, by following a low Ni-diet,
not consuming the first jet of water in the tap and reducing the consumption of black chocolate of

high purity.

Nickel, food, hypersensitivity, allergic dermatitis, diet, systemic contact dermatitis.
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1. Introduccion

El niquel (Ni) forma parte de diferentes minerales de la corteza terrestre: calcopirita, pentlandita,
garnierita, niccolita y millerita. La concentracion media del Ni en el suelo varia entre 20 y 30 mg/kg,
y puede llegar hasta los 10 000 mg/kg en cierto tipos de suelos. Por lo tanto, el Ni puede provenir del
medio ambiente y ser transferido a través del suelo hacia la planta por absorcion radicular o foliar,
siendo una primera fuente de este elemento en alimentos vegetales y, de ahi, transferirse hacia toda
la cadena alimentaria bien por consumo humano directo o bien indirecto a través de otros animales
incluidos en dicha cadena (AFSSA, 2007). Ademas, hay que tener en cuenta que el Ni se encuentra
incluido dentro de la lista de coadyuvantes tecnolégicos para catalizar la hidrogenacion de grasasy
aceites alimentarios (con excepcion de la mantequilla) con un contenido maximo de 0,2 mg de Ni/kg
de producto final. Asi, el procesado puede incluir Ni de manera externa autorizada sin que tenga, en
principio, riesgos sanitarios para la poblacion en general, salvo para los grupos de personas sensi-
bles al Ni (ANSES, 2019). Por otra parte, el Ni puede estar presente en las conducciones de agua y
otros fluidos de la industria alimentaria de forma pasiva por transferencia. Por lo tanto, la presencia
de este elemento es bastante generalizada, y puede proceder de diferentes fuentes dentro de la dieta
y, a pesar de que no es esencial para humanos, su ingesta varia entre 74y 231 pg/dia para los adultos.

En 2015, la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) public6 una opinion cientifica
sobre Ni en alimentos y agua potable, y consider6 la dermatitis de contacto sistémica provocada
en humanos sensibles como el efecto critico para la evaluacion de los efectos agudos. Fijé un limite
de confianza inferior del 95 % para una respuesta de referencia, con un riesgo adicional del 10 %
(BMDL10) de 1,1 ug Ni/kg peso corporal (p.c.), y utilizé el enfoque del margen de exposicion (MOE),
sefialando que un valor menor de 10 seria indicativo de baja preocupacion en la salud. Los MOE
calculados, tanto para la media como para el percentil 95 de los niveles de exposicién aguda para
todos los grupos de edad, fueron considerablemente inferiores a 10. La EFSA concluyé que, a pesar
de esto, la exposicion dietética aguda es de preocupacion en individuos sensibilizados al Ni, ya que
pueden desarrollar reacciones cutaneas eccematosas. En 2020, la EFSA publicé una actualizacion
de la evaluacion de riesgos de Ni en alimentos y agua de bebida en la que sigue considerando la
dermatitis de contacto sistémica como el efecto critico para la caracterizacion del riesgo de expo-
sicion oral aguda. Las dos opiniones de la EFSA (2015a, 2020) advierten que la exposicion oral al Ni
desencadena sintomas sistémicos en pacientes previamente sensibilizados. La exposicion aguda
oral puede causar reacciones cutaneas después de consumir alimentos con altos niveles de Ni,
como cereales (arroz), leguminosas, cacao, té y vegetales de hoja verde.

Por ello, en el presente informe se hace una revision de la presencia de Ni en alimentos con el
fin de valorar el riesgo para la poblacidn sensibilizada a este metal con diagndstico de dermatitis
de contacto sistémica.

Los estudios farmacocinéticos en humanos indican que el Ni se absorbe por los pulmones, la piel y
el tracto gastrointestinal. La absorcion oral varia mucho en funcion de diferentes factores, siendo
uno de los mas importantes el estado de ayuno.
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La variabilidad del efecto toxico de las especies de Ni radica, en parte en como diferentes formas
de este metal son endocitadas por la célula, mientras que otras no lo son. Las especies solubles de Ni
son expulsadas rapidamente por los tejidos, por lo que su capacidad para penetrar en las células por
medio de los transportadores de metales divalentes es limitada; las evidencias sugieren que su via
de entrada es a través de los canales de calcio. El carbonilo de niquel, especie altamente toxica, es
soluble en lipidos lo que permite su paso a través de la membrana celular y que haya una absorcion
significativa por inhalacion y por contacto con la piel. Por otro lado, existen especies escasamente
solubles en medios acuosos, como el sulfuro de niquel (Ni,S,), que entran por la via endocitica, y que
son de las formas méas toxicas y cancerigenas. Otras especies, también escasamente solubles en medio
acuoso, como la forma amorfa del NiS, no penetran en la célula y como tal, tienen poca o ninguna
importancia toxicoldgica (Mufioz y Costa, 2012).

Unavez ha penetrado en el organismo se distribuye bien en él, en gran parte unido a proteinas plas-
maticas (Sarkar, 1984) (Sunderman et al., 1986). La carga corporal del Ni en un adulto de 70 kg de peso
varia entre 0,5y 10 mg (Olivares et al., 2015). Es importante destacar que el Ni es capaz de atravesar
la barrera placentaria y llegar al feto, el cual es particularmente sensible al metal (Hou et al., 2011).

Finalmente, el Ni absorbido se elimina por orina mientras que el no absorbido se excreta por heces
(Sunderman et al., 1989) (Patriarca et al., 1997) (ATSDR, 2005), siendo la vida media de eliminacion 28
+9horas (Sunderman et al., 1989). También se ha detectado Ni en leche materna a concentraciones
que fluctGian entre 0,79y 43,9 pg/I.

3. Biodisponibilidad y bioaccesibilidad
De acuerdo con la opinion de la EFSA la biodisponibilidad y bioaccesibilidad del Ni deben ser con-

sideradas para realizar una correcta evaluacion de la exposicion a través de los alimentos (EFSA,
2015a). No obstante, en la gran mayoria de los articulos disponibles sobre el contenido de Ni en los
alimentos no se tienen en cuenta ambos parametros al evaluar la exposicion, lo que tiene como
consecuencia una sobreestimacion de ésta (Babaahmadifooladi et al., 2020).

Se entiende por bioaccesibilidad la fraccion soluble del total del Ni que ha salido de la matriz del
alimento y se encuentra en los fluidos digestivos en el momento de la digestién, lo que constituye
la fraccion maxima que puede ser absorbida (Junli et al., 2013). Depende en gran medida de la
naturaleza del Ni, de forma que existe una gran variabilidad en la bioaccesibilidad del metal segun
el compuesto que forme (Dutton et al., 2021). Las formas més solubles son cloruro de niquel, acetato
de niquel, fluoruro de niquel e hidroxicarbonato de niquel, con un porcentaje de bioaccesibilidad de
82-91 %. EI Ni metalico, el 6xido de niquel (Il) y las aleaciones de niquel tienen bioaccesibilidades muy
bajas 0,09-23,6 %, 0,03-0,3 % y 0,008-2,8 %, respectivamente (Henderson et al., 2012) (Heim et al., 2020).

Respecto a la influencia del alimento en la absorcién del Ni, se ha observado en general mayor
bioaccesibilidad en alimentos de origen animal (83,11 % en mejillones, seguida de 59,93 % en peces
y cefalopodos) (Gedik, 2018) (Gu et al., 2018), siendo mas bajas en ciertos alimentos vegetales (<LOD
para Sarcocornia ambiguay 27-40 % para Ipomoea aquatica) (Lam y Lai, 2018). Para el resto de los
vegetales, al igual que los cereales, |a biodisponibilidad oscil6 entre 30-60 % aproximadamente (Junli
et al., 2013) (Liu et al., 2017). No obstante, recientemente se han reportado bioaccesibilidades muy



altas para cereales a base de trigo (99,6 %) (Babaahmadifooladi et al., 2021).

Unavezla fraccion esta bioaccesible en el tracto gastrointestinal, ésta debe absorberse. De esta
forma, definimos la biodisponibilidad como la fraccion de Ni que pasa a través del epitelio intestinal
a la sangre (Wei et al., 2012). Los primeros estudios refirieron valores de biodisponibilidad del Ni,
tras el consumo de agua, de 25 % y de 1 % cuando se consume junto al alimento (Sunderman, 1989).
Posteriormente, se puso de manifiesto la importancia del ayuno en la biodisponibilidad del Ni, siendo
de 1-5 % en exposicion con comida y del 12-27 % en condiciones de ayuno (Nielsen et al., 1999). Datos
similares se han encontrado tras el consumo de agua con un 30 % de biodisponibilidad (ECB, 2008) y
en alimentos procesados y comida rapida de 4,5-7,8 % (Cabrera-Vique et al., 2011). La presencia de
otros elementos esenciales (como zinc o cobre) disminuye significativamente la biodisponibilidad
de Ni (Cempel y Janicka, 2002). Asi, se ha comprobado que el bajo contenido de hierro en el arroz
incrementa la biodisponiblidad del Ni contenido en este cereal (Li et al., 2020).

4. Efectos para la salud

El Ni no es esencial para los humanos a pesar de que juega un papel esencial en el metabolismo
de la metionina en otras especies animales (OMS, 2005). Los efectos téxicos del Ni en el organismo
dependen de miltiples factores tales como la especie quimica, la forma fisica, la concentracion o
la fuente de exposicion (Ahmad y Ashraf, 2011) (Schaumldffel, 2012).

4.1 Toxicidad
La intoxicacion aguda por Ni es excepcional en los seres humanos. En los pocos casos publicados,
las dosis ingeridas asociadas a efectos toxicos fueron muy elevadas, superiores a 7 mg/kg p.c.
(Sunderman, 1989).
Algunos estudios en humanos y animales sugieren que la exposicion cronica a sales solubles del
Ni conduce a la aparicion de efectos sistémicos sobre los rifiones, mortalidad neonatal y efectos
sobre el sistema inmunoldgico. El rifién es el principal drgano diana en ambas exposiciones. Cabe
destacar la ausencia de estudios en humanos con respecto a los efectos cronicos del Ni adminis-
trado via oral en la reproduccion y en desarrollo (OMS, 1996) (ATSDR, 1999). La exposicion crénica
puede ser responsable de una variedad de efectos adversos sobre la salud de los seres humanos,
como la fibrosis pulmonar, las enfermedades renales y cardiovasculares y el cancer del tracto
respiratorio (Das et al., 2018) (Genchi et al., 2020) (Guo et al., 2020).
Varios estudios subrayan la genotoxicidad del Ni (Costa et al., 2002) (Chen et al., 2003). Los meca-
nismos de esta genotoxicidad son miltiples:
¢ Roturas del ADN monocatenario y bicatenario para concentraciones de 0,1-10 pM con activa-
cion de la polimerasa Poly ADP-ribosa que normalmente se induce en presencia de lesiones
de ADN (Lei et al., 2001).

¢ Produccion de especies reactivas de oxigeno como el radical hidroxilo (Costa et al., 2002) (Chen
et al., 2003).

« Inhibicion (a concentraciones no citotoxicas de Ni 2+) de procesos de reparacion de dafios en
el ADN causados por rayos UV y B (a) P, entre otros (Wozniak y Blasiak, 2004) (Hu et al., 2004).
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Segln el Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer (IARC), el Niy los compuestos de
Ni se clasificaron como carcinogénicos para los seres humanos después de la inhalacion y pueden
originar canceres de pulmén, cavidad nasal y senos paranasales, incluyéndose en el grupo 1 “cance-
rigeno potencial para los seres humanos” (IARC, 1990). Fuera de un contexto ocupacional, la principal
fuente de exposicion de los seres humanos es la comida y, en menor medida, el agua potable. Hasta
el momento, existen pocos estudios experimentales disponibles para juzgar la carcinogenicidad del
Ni por via oral (Haber et al., 2000) (OMS, 2005). Sin embargo, el efecto mas prevalente en la poblacion
general es la dermatitis alérgica de contacto.

4.2 Valores de referencia toxicolégicos

Segun el dictamen de 25 de enero de 2005 de la EFSA, la falta de datos adecuados no permite esta-
blecer un limite seguro para la ingesta dietética de Ni, si bien la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) establece una Ingesta Diaria Tolerable (IDT) de 0,022 mg/kg p.c./dia en el afio 2005, a partir
de un estudio de dos generaciones de ratas realizado por Springborn Laboratorios, Inc. (SLI, 2000).
Asimismo, se propone un nivel sin efecto adverso observable (NOAEL) de 2,2 mg/kg p.c./dia de Ni
para todos los efectos criticos estudiados. Se aplica un factor de seguridad de 100 (para variaciones
entre especies e intraespecies).

La EFSA establecid, en su opinion cientifica sobre el Ni en agua y alimentos, valores de referencia
tanto para riesgo agudo como para crénico, con un valor de referencia BMDL10 igual a 1,1 pa/kg
p.c./dia y una IDT de 2,8 pg/kg p.c., estableciendo un MOE para efectos agudos de 1y de 10 para
los cranicos (EFSA, 2020).

La OMS enfatiza, sin embargo, que este valor de referencia toxicolégico no es suficiente para
proteger las personas sensibilizadas al Ni y para quienes la exposicion oral al Ni puede inducir
eccema. Por lo tanto, basado en el estudio de Nielsen et al. (1999), que muestra un efecto (eccema)
en personas sensibilizadas al Niy que reciben con el estdmago vacio (12 horas antes de la ingestion
y 4 horas después) una dosis tnica de 12 pg/kg p.c. a través de agua de bebida, la OMS retiene una
IDT de 12 pg/kg p.c./dia sin aplicar un factor de seguridad al considerar que este estudio se realiza en
personas en ayunas sensibilizadas al Niy, por tanto, en condiciones muy desfavorables. De acuerdo
con la OMS (2008), este es el peor de los casos, ya que la absorcion de Ni de los alimentos es casi
de 10 a 40 veces menor que la absorcion del agua ingerida en ayunas (EFSA, 2015a).

La OMS informa que el valor encontrado se acerca a la dosis presentada en la publicacion de
Hindsén et al. (2001) de 17 pg/kg p.c.

problematica de la sensibilizacion al ni

El Ni pertenece a una de muchas sustancias moleculares capaces de sensibilizar la piel haciendo
el papel de alérgeno de contacto. Por su reducido tamafio estos alérgenos son capaces de pene-
trar la barrera cutaneay en determinadas situaciones predomina la respuesta inmunitaria efectora
(reaccion de hipersensibilidad celular, tipo IV) sobre la supresora produciendo dermatitis de con-
tacto en areas afectadas. Es importante destacar que no se ha podido establecer la posibilidad de
sensibilizacién via oral, pero si se han descrito varios cuadros de dermatitis de contacto sistémica



que sisoninducibles a través de la via oral. Las agencias de seguridad alimentaria tienen un interés
especial a la sensibilizacion al Ni. Esto viene dado, porque en la evaluacion de riesgo relacionado
con la presencia de Ni en el agua potable o los alimentos se selecciona la dermatitis de contacto
sistémica por Niinducida en humanos sensibilizados tras la exposicion oral como el efecto critico
indicado para la evaluacion de los efectos agudos del Ni (EFSA, 2015a, 2020).

Se ha dado diferentes nombres a los varios cuadros sistémicos que se han atribuido a la expo-
sicion oral al Ni.

5.1 Dermatitis de contacto sistémica

La dermatitis de contacto sistémica (DCS) es el cuadro clinico mas aceptado. Generalmente, se
trata de brotes de dermatitis que se asocian a la exposicion oral al Ni. Existen diferentes presen-
taciones, siendo la mas frecuente y tipica el eccema/dermatitis de extension variable con lesiones
eritematosas, vesiculares y posteriormente descamativas. Otros cuadros diferenciados afectan a
las manos (en algunos casos: eccema dishidrético), la erupcion maculopapular generalizada, la
dermatitis aislada de flexuras, y el sindrome de baboon, que se manifiesta como una erupcion de
color rosado a violeta en zonas de gliteos, genitales y cara interna de muslos (ocasionalmente en
axilas). Si en una provocacion diagndstica (con Ni) el brote afecta a la zona, en la que en el estudio
previo con pruebas epicutdneas habia dado positivo, se considera esta reaccion la mas especifica,
siendo ademas la més aceptada en la comunidad cientifica, mientras que también suele afectar a
localizaciones previas de eccema (flare-up) como en el caso del eccema vesicular de las manos
(Hindsén et al., 2001). En otro estudio se describen el prurito crdnico, la urticaria vasculitis-like,
flexural dermatitis, las erupciones papuloeritematosas, la urticaria crénica, el sindrome de baboon,
etc. como variantes dentro del espectro de la DCS inducida por exposicion al Ni, resultando en una
mejoria de dichas lesiones tras la administracion de una dieta baja en Ni (Antico y Soana, 2015). Es
necesario referir que en nuestro entorno el diagnéstico de DCS (por sensibilizacion al Ni) es extre-
madamente raro en la practica clinica habitual (alergologia/dermatologia), en parte a razon de las
controversias existentes en cuanto a metodologia diagndstica y atribucion de causalidad.

5.2 Sindrome de alergia sistémica

El sindrome de alergia sistémica al Ni (SASN) se describe como una entidad alternativa a la dermatitis
de contacto sistémica, y se ha propuesto para aquellos pacientes que presenten sintomas que no
pertenecen a los cuadros tipicos de DCS. Se refiere a sintomas cutaneos diferentes a la dermatitis
y que comprenden la urticaria, el prurito (picor), el angioedema, pero también pustulosis atipicas,
pero sobre todo a aquellos sintomas extra-cutdneos que afectan a otros sistemas, tal como sinto-
mas digestivos, pulmonares o neuroldgicos (Braga et al., 2013). Algunos autores refieren que, de
estos pacientes con hipersensibilidad al Ni, hasta un 20 % también presentan sintomas sistémicos
como urticaria, angioedema, tos, cefalea o sintomas gastro-intestinales (Braga et al., 2013). Esta
entidad nosoldgica es alin mas controvertida que la DCS por Niy requiere estudios y postulados
que expliquen o hipoteticen mecanismos patogenéticos e inmunoldgicos diferentes a la dermatitis
de contacto, en la que (al menos en la aparicion de lesiones por contacto directo) el mecanismo de
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hipersensibilidad retardada tipo IV esta bien documentado. Por otro lado, también se ha asociado en
pacientes con hipersensibilidad al Ni una incidencia elevada de herpes labial recurrente, infecciones
del tracto urinario, candidiasis genital y otros (EFSA, 2015a).

5.3 Mucositis de contacto alérgica

La mucosistis de contacto alérgica se ha propuesto como entidad diferenciada, en la que una prueba
en parche enla mucosa oral seria capaz de demostrar una sensibilizacién al Ni, pretendiendo demos-
trar el novedoso método como una herramienta para demostrar la asociacion de sensibilizacion al
Niy la aparicion de sintomas intestinales (Picarelli et al., 2011). Si estudios independientes fueran
capaces de reproducir estos resultados, podria dar luz a muchos estudios epidemioldgicos que aso-
cian diversos sintomas digestivos con la sensibilizacion al Niy, en caso de confirmacion, repercutir
en consejos dietéticos Utiles. Asi, se ha propuesto aisladamente ya la asociacion de exposicion al
Niy el reflujo gastro-esofégico, llegando a doblar la prevalencia de sensibilizacion en este grupo de
pacientes frente a los no sensibilizados (Stanghellini et al., 2016) (Aslan et al., 2017), el sindrome de
intestino irritable (Rizzi et al., 2017) o la reaparicion sintomas digestivos en paciente celiacos bajo
dieta correcta sin gluten (Borghini et al., 2020). De hecho, los sintomas gastro-intestinales crénicos
son muy frecuentes a nivel poblacional y seria interesante disponer de mas evidencia sobre la
posibilidad de que los niveles de Ni en aporte oral puedan tener un papel causante en los mismos.
Se ha propuesto el SASN, que incluiria a los sintomas gastro-intestinales como condicion alérgica
emergente (Lombardi et al., 2020).

5.4 Diagnostico

Enla practica clinica el diagndstico de dermatitis de contacto puede, en ocasiones, ser sospechado
por la localizacién de las lesiones eccematosas y los posibles agentes desencadenantes o causan-
tes. Asi, la dermatitis de contacto por sensibilizacion al Ni, siendo relativamente frecuente a nivel
poblacional, también tiene sus manifestaciones locales tipicas y frecuentemente asociadas al uso
de bisuteria o de prendas con metales. El diagnéstico definitivo se establece mediante pruebas epi-
cutaneas en parche, en las que se aplica una cantidad y concentracion determinada a la superficie
de la piel durante 24 a 48 horas y se realiza la lectura a las 72 a 96 horas, apareciendo tipicamente
lesiones muy localizadas en la zona de aplicacion del alérgeno. La dermatitis de contacto por Ni, que
se diagnostica a través de la realizacion de pruebas epicutaneas con sulfato de Ni, afecta a hasta
un 10 a 20 % de la poblacién mundial (Braga et al., 2013).

La sospecha clinica del SASN (lo que vale también para la DCS) se define por una prueba epicu-
tanea positiva y la mejora clinica tras 1 mes de una dieta baja en contenido de Ni. Para la confirma-
cion diagnostica se propone (en estos pacientes que siguen un régimen bajo en contenido de Ni) la
provocacion oral con sulfato de niquel en capsulas (Ricciardi et al., 2014). Este autor describe este
cuadro en un 6,4 % de pacientes atendidos en una unidad de alergia en Italia. Asi el SASN puede
manifestarse como cuadros recurrentes que se atribuyen a elevados niveles de Ni en la dieta o un
cuadro crénico que mejora tras una dieta. En ambos casos la provocacion con Ni desencadena o
reagudiza los sintomas previos. Los sintomas gastrointesinales y neurolégicos son los mas frecuentes



atribuidos tras exposicion aguda al Ni (EFSA, 2015a).

Existen algunas controversias relacionadas con los diagndsticos de DCS, pero sobre todo del
SASN. Es dificil establecer una causalidad de procesos cronicos con la exposicion natural (como
es el caso de los alimentos) a miltiples agentes si no existen pruebas fehacientes que en el caso
de agentes alimentarios son: 1) la desaparicion de los sintomas tras evitacion del agente causante o
sospechado, y 2) la reaparicion tras reintroduccion o provocacion y deseable también una propuesta
de explicacion mecanistica.

Esto produce, sin embargo, varios problemas. Las controversias se manifiestan incluso en dos
sucesivas opiniones de la EFSA publicadas en los ltimos afios sobre el riesgo para la salud piblica
de la presencia de Ni en alimentos y agua potable, el Gltimo considerandose una actualizacién
(EFSA, 2015a, 2020). En cuanto a la DCS, este dltimo documento de la EFSA (2020) pone de manifiesto
incertidumbres de informacién que surgen en relacion a la aparicion de reacciones adversas tras
ingesta de Ni en humanos. La evaluacion en el primer informe se basa en tres estudios individuales
con un namero limitado de individuos sensibilizados al Ni. En la actualizacion se critica la ausencia de
informacion del grado de sensibilizacion en estos individuos. Ademas, se expresaron los resultados
de distinta forma y por lo que los estudios no son comparables entre si.

Las controversias relacionadas con los cuadros de DCS y SASN surgen también en los métodos
diagnésticos. La sensibilizacion especifica demostrada mediante pruebas epicutaneas sélo demues-
tra la misma y no define por si mismo los sintomas o el cuadro. Por ello, los siguientes pasos son los
de evitacion y posterior re-exposicion. Sin embargo, la aplicacion diagnéstica de una dieta baja en
Ni siempre incluye automaticamente la reduccion de otros factores alimenticios. Una estimacién
diferente del contenido de Ni en los alimentos tiene influencia sobre la prescripcion de la dieta baja
en Ni (Antico y Soana, 2015).

En cuanto al método comin en los estudios se critica que los individuos antes de las pruebas de
provocacion son puestos en ayuno, lo que aumenta considerablemente la absorcion de Ni. No obs-
tante, el panel de la opinion actualizada sigue manteniendo la opinidn de la DCS de que es el efecto
critico para la caracterizacion de riesgo de la exposicion aguda al Ni. La recomendacion final incluye
la realizacién de nuevos estudios que incluyan un nimero elevado de individuos sensibilizados al
Ni como base de una evaluacion de riesgo mas precisa de reacciones cutaneas sistémicas al Nia
través de la alimentacion y del agua potable (EFSA, 2020).

Por otro lado, la re-exposicion con provocacion ha sido criticada, porque en la mayoria de los
estudios se usan dosis de Ni altas desde un punto de vista fisiologico (Gawkrodger et al., 1986)
(Jensen et al., 2006). Por otro lado, se ha podido establecer frecuentemente una tendencia a la
asociacion de severidad de reaccion tras exposicion con el incremento de dosis de Ni en pacientes
sensibilizados (Jensen et al., 2006).

6. Niquel en los alimentos

El Ni es oligoelemento omnipresente en la biosfera al ser un componente generalizado de la corteza
terrestre (0,008 %) (Dara, 2006a).
Este metal puede alcanzar el medio ambiente a partir de una gran variedad de fuentes, tanto
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naturales como antropoldgicas (Tabla 1). El Ni liberado es adsorbido sobre los sedimentos, inmo-
vilizdndose y pudiendo ser captado por las plantas que posteriormente seran consumidas por el
hombre. Ademas, en el caso de suelos acidos podria filtrarse a las aguas subterraneas al incremen-
tarse su movilidad (Gonzalez et al., 2009) (Ahmad y Ashraf, 2011). Se puede determinar el nivel de
contaminacion mediante el uso de “biomarcadores”, que en el caso del Ni se tratan de organismos
que tienen la capacidad de acumularlo tales como ciertos moluscos y crustdceos como el cangrejo

rojo, liquenes, hongos y otras plantas (Findik y Cigek, 2011).

Tabla 1. Fuentes de niquel en el medio ambiente

Fuentes antropogénicas
primarias

Fuentes antropogénicas
secundarias

Fuentes naturales

Fuentes adicionales

Operaciones de fundi-
cion y refinacion

Eliminacion de lodos de
aguas residuales o uso

Emisiones de los vehicu-
los de motor y los servi-
cios de energia eléctrica

Meteorizacién y la ero-
sion de los materiales
geoldgicos

Alimentos y agua potable
Migracion del material
en contacto con los ali-
mentos (EFSA, 2020)

de lodos como fertili-
zante

Combustion del carbon,
petrdleo, y otros com-
bustibles fosiles
Fabricacion de aleacio-
nes de niquel (acero)
Procesos de galvano-
plastia, incineracion de
residuos y las aguas
residuales (Ahmad y As-
hraf, 2011)

Las estimaciones de la ingesta dietética varian de 74 a 231 pg/dia para los adultos. Ademas de los
alimentos crudos, los niveles de Ni en los alimentos se pueden aumentar por migracién desde los
materiales de coccion y contenedores. La migracion especifica de Ni no debe exceder de 0,1 mg/
kg de acuerdo con las directrices del Consejo de Europa para metales y materiales de aleaciones
metalicas en contacto con alimentos (Reilly, 2002).

Los alimentos constituyen la principal fuente de exposicion al Ni para la poblacién en general. De
ahi que resulte fundamental conocer el contenido de este metal en los distintos grupos de alimentos,
asf como su contribucion a la dieta. En este sentido, Babaahmadifooladi et al. (2020) revisaron la
literatura cientifica en busca de datos sobre la presencia de Ni, incluido el dictamen de la EFSA de
2015, para determinar las cantidades y fuentes de Ni en diferentes alimentos, agua y bebidas, expo-
sicion al Ni a través de la dieta, biodisponibilidad y hioaccesibilidad del Ni en diferentes alimentos,
ya sea a través de estudios in vivo o in vitro (Tablas 2, 3y 4).



Tabla 2. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen animal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible

Catedoria de Tamaiio Contenido de Ni:
€g Tipo de producto dela Origen media, media + DE Referencia
alimentos
muestra o rango (pg/g pf)
Alimentos Mariscos N= 159 Francia Media: 0,299 (Guérin etal,
del mar 2011)
. (Guérin et al.,
Pescado Media: 0,074 2011)
Pescado de agua _ . . (Skibniewskaa et
dulce N=9 Polonia Media: 0,040 al,, 2009)
Sardina pilchardus N=68 Francia Media: 0,023 (Bouchoucha et
al.,, 2019)
Pintarroja
Scyliorhinus N=82 Francia Media: 0,013 (Bouchoucha et
. al., 2019)
canicula
Pescado N= 282 China 6,63-20,03 (Gu et al., 2018)
Férmula para
bebésabasede | N=8 Malta Media: 0,81 (Vella y Attard,
2019)
pescado
Productos B . . (Uluozlu et al,,
de came Carne de pollo N=3 Turquia Media: 2,08 2009)
Aves de corral N=38 Francia UB®0,027-0,148 | (Noél etal., 2012)
Cordero N=80 UB®0,027-0,316 | (Noél et al., 2012 )
Visceras N=16 UB®0,027-0,255 | (Noél et al., 2012 )
Férmula para
bebés a base de N=4 Malta Media: 1,07 (Vella y Attard,
2019)
aves de corral
_ Selangor . (Abduljaleel et
Pechuga de pollo N=36 (Malasia) Media: 0,119 al,, 2012)
Pechuga de _ Selangor . (Abduljaleel et
codorniz N=36 (Malasia) Media: 0,330 al., 2012)
Huevos Huevosy
productos a base N=30 Francia 0,027-0,328 (Noél et al., 2012)
de huevo
0,077-0,280 yema:
. _ . 0,059 + 0,005 (Nisianakis et al.,
Huevos de gallina N=24 Grecia clara de huevo: 2009)
0,074 + 0,007
yema: 0,058 + 0,006 -, .
Huevos de pato N=24 Grecia clara de huevo: (N|S|aggl(;$ etal,
0,050 + 0,006
Platos y Platos preparados N=68 Francia 0,027-0,554 (Noél et al., 2012)
comidas Comidas
B Granada (Cabrera-Vique
preparadasy N=170 (Espafia) 0,018-0,095 etal, 2011)

comidas rapidas
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Tabla 2. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen animal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible

Catedoria de Tamaiio Contenido de Ni:
€g Tipo de producto dela Origen media, media + DE Referencia
alimentos
muestra o rango (pg/g pf)
Comida lista para Media®: 0,033-0,165
comer para bebés (LB-UB®) (EFSA, 2015a)
Media® 0,036-0,091
(LB-UB) (EFSA, 2015a)
Productos Leche N= 38 Francia 0,027-0,086 (No&l et al., 2012)
lacteos
N=72 | Croacia 0,072:0,097 (Vachtic etal,
2010)
B . i (Ghimpeteanu,
N=12 Rumania 0,005-0,039 2009)
N= 30 Es| . 0,25-1,65 (Lukacova et al.,
slovaquia 2012)
_ - (Rey-Crespo et
N= 360 Espafia 0,015-0,014 al., 2013)
Por debajo del
Reino Unido | limite de deteccion | (Rose et al., 2010)
de 0,007-0,04
N= Turquia Media: 1,38 (Giiler, 2007)
Manteca N=6 Francia 0,001-0,233 (Noél et al., 2012)
Francia,
Alemania,
Productos a base N= 42 Italia, Portu- 0,05 (Pandelova et al.,
de leche . 2012)
gal, Sueciay
Reino Unido
Queso N=16 Francia 0,112-0,409 (Noél et al., 2012)
_ . . (Gogoasa et al.,
N=10 Rumania 0,002-0,010 2006)
B - (Moreno-Rojas et
N=57 Espafa 0,050-1,10 al,, 2010)
Media®: 0,09-0,11
N= 145 (LB-UB) (EFSA, 2015a)
Productos lacteos Media®: 0,007-0,076
fermentados N=58 (LB-UB¢) (EFSA, 2015a)
Leche de vaca N=21 Turquia Media: 0,038 (Saribal, 2019)
Miel y cera . _ . (Bommuraj et al.,
de abejas Miel N=32 Israel Media: 1,24 2019)
Cera de abejas N=32 Israel Media: 4,15 (Bommuraj et al.,
2019)
014
Miel N= 183 Media® :014-0,16 | (Ersp 90150)

(LB-UB¢)




Tabla 2. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen animal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible
Catedoria de Tamaiio Contenido de Ni:
€g Tipo de producto dela Origen media, media + DE Referencia
alimentos
muestra o rango (pg/g pf)
(Madejczyk y
Miel N=30 Polonia 0,023-1,33 Baralkiewicz,
2008)
. _ . i (Nowak et al.,
Miel N=6 Polonia 0,42-1,83 2011)
Miel N=8 | Pakistan 0,06-0,33 (Lanjwaniy Chan-
na, 2019)

2UB= escenario de limite superior en el que los resultados por debajo del limite de deteccion (LOD) se reemplazaron
con el valor informado como LOD. ®Se refiere a los valores de presencia utilizados para la evaluacion de la exposicion
al Ni a través del consumo de alimentos. °LB-UB= escenarios de limite inferior-limite superior. LB= escenario de limite

inferior en el que los resultados por debajo de LOD/LOQ se sustituyeron por cero.
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Tabla 3. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen vegetal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Todos los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible
o Contenido de Ni:
Categoria de " Tamafio . media, media * .
N Tipo de producto dela Origen ! - Referencia
alimentos DE o rango
muestra
(na/g pf)
Vegetales Vegetales N=60 | HongKong 0,26-1,1 (Junli et al,, 2013)
comestibles
Judias verdes N=30 Zambia Media: 44,1 (Nakaona etal,
2019)
Zanahorias N=20 Zambia Media: 31,9 (Nakaona etal,
2019)
Colza N=30 | Zambia Media:258 | (Nakaonaetal,
2019)
Repollo N=30 | Zambia Media:39.4 | (Nakaonaetal,
2019)
Cerealesy Cereales de N=6 Francia 0,077-0,280 (Noél et al., 2012)
derivados desayuno Media®: 0,63-0,71
N=313 (LB-UBY) (EFSA, 2015a)
Pasta N=4 Francia 0,053-0,121 (Noél et al., 2012)
Media®: 0,12-0,160
N=150 (LB-UBY) (EFSA, 2010)
Arroz N=5° Francia 0,053-0,066 (Noél et al., 2012)
_ . (Sommella et al.,
N=110 Italia 0,15-0,48 2013)
Bebidas de Café N=30 Francia 0,024-0,214 (Noél et al., 2012)
café y café Media®: 1,2-1,2
N=83 (LB-UBY) (EFSA, 2010)
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Tabla 3. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen vegetal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Todos los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible

Contenido de Ni:

Categoria de Tamafio media, media =
€g Tipo de producto dela Origen ' - Referencia
alimentos DE o rango
muestra
(ng/g pf)
Grasasy Aceites vegetales N=10 Francia 0,027-0,087 (Noél et al., 2012)
aceites comestibles -
Media®: 0,305-0,36
N= 151 (LB-UB") (EFSA, 2010)
Margarinas N=4 Francia 0,027-0,077 (Noél et al., 2012)
(Lodyga-
N=10 Polonia 0,11-1,76 Chruscinska et
al., 2012)
Condimentos Hierbas y especias N=12 Francia 0,024-0,533 (Noél et al., 2012)
Productos a Azicar N=8 Francia 0,026-0,186 (Noél et al., 2012)
base de azlcar .
" Media® 0,011-0,15
y aziicar N=95 (LB-UB") (EFSA, 2010)
. . Media® 1,5-1,6
Azlcary reposteria | N=1170 (LB-UBY) (EFSA, 2015a)
, Media?: 0,064-
Plantas de azicar N=30 0,084 (LB-UB") (EFSA, 2015a)
Galletas N=24¢ Francia 0,027-0,639 (Noél et al., 2012)
Productos a Francia,
base de soja Alemania,
y soja . e Italia, (Pandelova et al.,
Haba de soja N= 42 Portugal, <0,05 2012)
Sueciay
Reino Unido
Tofu N=2 Francia 0,309-0,392 (Noél et al., 2012)
Tofu (soja) N=3 | Eslovenia Media: 2,130 (Scancar et al,
2013)
Leche de soja N<3 Eslovenia Media: 5950 (Stanéar et al,,
fermentada o 2013)
Legumbres Judias secas Media: 3,1 (EFSA, 2010)
Frut SEane
rutos secos Almendras N=3 Eslovenia Media: 0,830 (Stancar etal,
2013)
Avellana N=48 Media: 2,2 (EFSA, 2010)
Chocolate N=10 Francia 0,422-3,26 (Noél et al., 2012)
Productos a Viedia™ 3.231
base de cacao - edia® 3,231-
N=490 3236 (LB-UB") (EFSA, 2010)
Frutas Uva = Egipto Media: 0,805 (Amer et al., 2019)
Naranja = Egipto Media: 0,228 (Amer et al., 2019)
Manzana = Egipto Media: 0,25 (Amer et al., 2019)
Férmula para
bebés a base de N=4 Malta Media: 0,86 (Vella y Attard,

ciruelas pasas

2019)




Tabla 3. Contenido de niquel en productos alimenticios de origen vegetal (con tipo de producto, tamafio de
muestra y origen). Todos los datos se expresan como peso fresco (himedo) (pf) de la porcion comestible

Contenido de Ni:

Categoria de Tamafio media, media =
€g Tipo de producto dela Origen ' - Referencia
alimentos DE o rango
muestra
(ng/g pf)
Férmula para
bebés a base de N=6 Malta Media: 0,63 (Vellazgé)ttard,
manzana
Férmula para
bebés a base de N=6 Malta Media: 0,85 (Vellelzg1/;)ttard,
peras
. _ Corea del i (Hwang et al.,
Platos Kimchi# N=75 Sur 0,056-0,263 2019)
. Name silvestre _ . (Padhan et al,,
Tubérculos (Dioscorea spp.) N=8 India 0,03-0,089 2018)
. Hongos
Hongo gllvestre ectomicorrizicos N=74 China 0,1-1,2 (¢hang etal.,
comestible 2019)
(Boletaceae)

2Se refiere a los valores de presencia utilizados para la evaluacion de la exposicion al Ni a través del consumo
de alimentos. °LB= escenario de limite inferior en el que los resultados por debajo de LOD/LOQ se sustituyeron
por cero, UB= escenario de limite superior en el que los resultados por debajo de LOD se reemplazaron con el
valor informado como LOD y los inferiores a LOQ se sustituyeron por el valor de LOQ. °Los valores reportados se

basan en peso seco. Plato tradicional coreano elaborado principalmente con col de Nepal.

Tabla 4. Contenido de niquel informado para agua y bebidas (con tipo de producto, tamafio de muestra y

origen)
Tamaiio Contenido de Ni
Categoria Tipo dela Origen en agua (pg/l) y Referencia
muestra bebidas (pg/kg)
Agua Natural Estgdos Media: 0,3 (Barceloux, 1999)
Unidos
N=59 Suecia 0,11-0,54 (Borg, 1987)
_ ) . . (Mannio et al,,
N= 116 Finlandia 0,25 1995)
Agua Bebida N-2503 | Cstados 20 (IARC, 1990)
Unidos
Paises 213 (OMS, 2000)
Europeos
Noruega,
B Suecia, (Frengstad et al.,
N=18 Finlandia, 0,045-1.58 2010)
Islandia
_ . . (Hussain y Habib-
N=20 Pakistan Media: 1306 Ur-Rehman, 2019)
N=150 | Zambia 20-2580 (Nakaona etal.

2019)
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Tabla 4. Contenido de niquel informado para agua y bebidas (con tipo de producto, tamafio de muestra y
origen)
Tamaiio Contenido de Ni
Categoria Tipo dela Origen en agua (pg/l) y Referencia
muestra bebidas (pg/kg)
Bebidas Bebidas no N= 26 Francia 27-457 (Noél et al., 2012)
alcohdlicas
Media®: 37-41
N=35 (LB-UB) (EFSA, 2015a)
Bebidas N=10 | Francia 25-271 (Noél et al., 2012)
alcohdlicas
inb. 9_ -
N=110 Media®: 2-16(LB- | epsp 20150)
UB¢)
. . (Gama et al.
— de ’
N=30 Brasil Media‘: 160 2017)

2Expresado como mediana. ®Se refiere a los valores de ocurrencia utilizados para la evaluacion de la exposicion
al Ni a través del consumo de bebidas. °LB= escenario de limite inferior en el que los resultados por debajo del
LOD/LOAQ se sustituyeron por cero, UB= escenario de limite superior en el que los resultados por debajo del LOD
se reemplazaron con el valor informado como LOD y los inferiores a LOQ se sustituyeron por el valor del LOQ.

d4Solo obtenido para las cervezas.

6.1 Pescados y mariscos
Las principales fuentes de contaminacidon del Ni en los sistemas acuaticos son:
¢ Efluentes de aguas residuales domésticas.
e Las fundiciones de metales no ferrosos (Cempel y Nikel, 2006).
¢ Procesos industriales (por ejemplo, uso de tintes).
e Lalluvia, los ciclos bioldgicos, |a erosion de las rocas y el suelo (Sadeghi et al., 2011).
* Residuos de refineria.
* Desechos de los buques y las pinturas anticorrosivas de los barcos (Dhaneesh et al., 2012).
 Residuos procedentes de la agricultura (por ejemplo, plaguicidas y fertilizantes) (Maceda-Veiga
etal.,, 2012).
¢ Los plasticos: actllan como vector para transportar oligoelementos a los organismos acuéticos,
incluido el Ni del medio acuético (Bradney et al., 2019).
¢ Laescorrentia superficial, la deposicion del aire y la liberacion de aguas residuales municipales
e industriales (aguas superficiales).

En condiciones anaerébicas, tipicas de aguas profundas, el Ni se puede segregar del medio ambien-
te como sulfuro insoluble. Aunque en las aguas superficiales el Ni total puede estar presente en
niveles superiores a unos pocos pg/l, en general el elemento se detecta en concentraciones medias
del orden de 3 pg/l o inferiores, estando los rios méas contaminados que los lagos y el agua de mar
(EFSA, 2020).



Es importante tener en cuenta que, a menudo no es facil evaluar el efecto de las actividades
humanas en la contaminacion de los mariscos con oligoelementos (Bouchoucha et al., 2013).

Si no existe contaminacion, los niveles normales de Ni encontrados en pescados oscilan entre
0,2-2 pg/g referido a materia seca. Ldgicamente, estos valores son significativamente superiores en
caso de las zonas contaminadas.

Los pescados azules acumulan mayor cantidad de Ni respecto a los pescados blancos o semi-
grasos. Dentro de los mariscos, se han determinado niveles elevadas de Ni en ostras, almejas o
mejillon (Demirezen y Urug, 2006) (Mutlu et al., 2011). También las algas acumulan cantidades que
exceden hasta 10 veces los niveles normales, mostrando un factor de acumulacion de incluso x 200
(Sadeghi et al., 2011) (Dhaneesh et al., 2012).

Es importante conocer la influencia de los tratamientos tecnolégicos y culinarios puede ejercer
sobre la concentracion final de Ni en los alimentos. En este sentido, Kalogeropoulos et al. (2012)
estudiaron los efectos de tres tratamientos térmicos diferentes como la fritura, la coccién y la parrilla.
Estos autores observaron un incremento de los niveles de elementos traza en todos los pescados
debido a la pérdida de agua. Los pescados fritos fueron los mas afectados, si bien los niveles de
Ni contenidos no fueron preocupantes desde un punto de vista sanitario. Ademas, hay que tener
en cuenta que el Ni se encuentra incluido dentro de la lista de coadyuvantes tecnolégicos para
catalizar la hidrogenacion de grasas y aceites alimentarios (con excepcion de la mantequilla) con
un contenido maximo de 0,2 mg de Ni/kg de producto final (ANSES, 2019).

6.2 Carnes y productos de carne
Los niveles de oligoelementos y su distribucién en los tejidos animales dependen de fundamental-
mente de la especie animal (Uluozlu et al., 2009) (Abduljaleel et al., 2012).

Dado que las carnes de ave y de corral son las mas consumidas, también han sido las mas estu-
diadas (Uluozlu et al., 2009) (Noél et al., 2012). Se ha observado que los niveles de Ni en estas carnes
estan influenciados por distintos factores como el régimen alimentario, el crecimiento, la muda
y la reproduccion, siendo la pechuga la que presenta niveles mas bajos (Nisianakis et al., 2009)
(Abduljaleel et al., 2012).

6.3 Huevos

Los huevos de las diferentes especies aviares presentan distintos niveles de minerales, incluido
el Ni, dependiendo de su dieta, su origen geografico y su capacidad para comer y digerir el suelo.
Asimismo, la concentracion de Ni en la yema es ligeramente superior a la de la clara. En cualquier
caso, los bajos valores encontrados no suponen un peligro para la poblacion (Nisianakis et al., 2009).

6.4 Lacteos

El elevado consumo de productos lacteos por parte de algunos subgrupos de poblacion (jovenes y
nifios pequefios) otorgan a la leche y los productos lacteos un papel destacado en el aporte de Nia
través de la dieta (EFSA, 2015a), dado que la concentracion media de Ni en 631 muestras de leche
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fue de 0,071 pg/g. Factores como la dieta del ganado, la variacion genética entre las razas de ganado,
el herbicida utilizado en el area de pastoreo, el origen geogréfico del ganado y la estacionalidad,
contribuyen al contenido de oligoelementos de la leche del ganado (Pechova et al., 2008).

El queso presenta niveles significativamente superiores a los de la leche (0,112-0,400 mg/kg refe-
rido a peso fresco vs 0,027-0,086 mg/kg). Diversas causas pueden explicar este hecho: la pérdida
de agua durante la fabricacion, posibles cesiones a partir de la maquinaria (Noél et al., 2012),0 a la
absorcion de Ni de las caseinas y las grasas en la etapa de floculacion del proceso de elaboracion
del queso, u otro tipo de contaminacion (Ziarati et al., 2018).

6.5 Miel y cera de abejas
Bommuraj et al. (2019) observaron que los niveles de oligoelementos en la miel eran muy inferiores
alos de la cera de abejas.

6.6 Otros productos

El procesamiento de los alimentos afecta considerablemente al contenido final de Ni (Cabrera-Vique
et al., 2011). Algunos ingredientes adicionales pueden reducir el contenido de Ni de la comida lista
para comer, mediante la dilucion del contenido inicial de Ni. Si bien, Noél et al. (2012) indican que
las salsas y especias pueden ser fuente importante de este elemento en la dieta. Estos autores, que
determinaron el contenido en Ni de una gran variedad de productos alimentarios, mostraron que los
platos cocinados presentaban un nivel intermedio de contaminacion de Ni.

6.7 Productos alimenticios de origen vegetal

Los alimentos de origen vegetal constituyen la principal fuente del Ni dietético (Noél et al., 2012).
Las plantas absorben los metales a través del suelo y, por tanto, la naturaleza fisica de éste y la
capacidad de absorcion de cada especie determinaran los niveles finales. Asimismo, el riego con
aguas residuales y efluentes industriales incrementaran los mismos (Lemos et al., 2007) (Li et al.,
2012) (Amin et al., 2013). La contaminacion derivada de industrias como la electronica, metaldrgica
y minera, proximas a los cultivos elevaran los niveles (Li et al., 2012).

En el caso de las hojas de té se ha observado que su contenido final de Ni esta influenciado por
las condiciones ambientales durante el crecimiento: relacién Ni total/biodisponible en el suelo, uso
de fertilizantes o uso de agentes fitosanitarios que contienen Ni (S¢anéar et al., 2013).

Asimismo, la composicion del suelo, la presencia de contaminantes ambientales durante el pro-
ceso de extraccion/empaque, etc. (Zhu et al., 2011) determinan el contenido de oligoelementos en
los aceites comestibles.

A parte de la fuente antropogénica, el contenido de Ni en algunas especies como las leguminosas
procede de procesos naturales, ya que este metal es esencial para el funcionamiento de las enzimas
vegetales como la ureasa y la hidrogenasa, implicadas en el metabolismo del nitrégeno (Lavres et
al.,, 2016).

Dentro de los cereales, el arroz suele presentar cantidades elevadas (2.34 + 0.27 ug Ni/g) al estar
en contacto directo con el agua, especialmente si ésta se encuentra contaminada (Li et al., 2012)



(Rahman et al., 2018). El proceso de molturacion del grano podria contribuir también a la contami-
nacion por la migracion del metal a partir de la maquinaria. Cabrera et al. (2003) encuentran valores
de Ni en legumbres y frutos secos producidos en Espafia del orden de 0,02-0,35 y 0,10-0,64 pg/g,
respectivamente.

Los productos alimenticios a base de vegetales (chocolate, soja, nueces, avena, repollo, té de
espinacas y café) presentan también niveles elevados de Ni.

Zhang et al. (2019) advierten del elevado contenido en Ni de los hongos silvestre del género Bole-
tus, consumido mucho a nivel mundial.

Como conclusion, algunos cultivos contienen concentraciones elevadas de Ni de forma natural,
ya que el Ni es esencial en las enzimas implicadas en el metabolismo del nitrégeno. Sin embargo,
las actividades antropogénicas también pueden tener un impacto drastico en las concentraciones
finales de oligoelementos (incluido el Ni) en los alimentos de origen vegetal.

6.8 Chocolate

Tras el informe de la EFSA (2015a) en el que se determiné que el grupo de alimentos de dulcesy
golosinas suponia la mayor exposicion en varios grupos de poblacion, y que este hecho se debia al
aporte principal de los productos de cacao y chocolate, se planted un estudio prospectivo centrado
en este tipo de productos de cacao y chocolate.

Las principales conclusiones a las que se llegaron fueron que el chocolate negro o puro contri-
buye en mayor medida al contenido de Niy, por tanto, a su exposicion, existiendo una correlacion
entre la cantidad de cacao del producto y la cantidad de Ni que presenta el producto (EFSA, 2015b).

Los elevados niveles de Ni en productos finales de cacao pueden ser atribuidos a la presencia
natural ambiental en los suelos de cultivo del cacao, asi como al uso de plaguicidasy a las posibles
migraciones desde los materiales empleados en los procesos de obtencion (S¢anar et al., 2013).

Dado que el Ni actualmente no tiene un limite maximo en alimentos en el Reglamento (CE) N°
1881/2006 (UE, 2006), los productos muestreados respetaban la legislacion alimentaria en vigor.

Asimismo, y de acuerdo con el estudio de la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria y Nutri-
cion (AESAN), ENALIA (Encuesta Nacional de Alimentacion en la poblacidn Infantil y Adolescente)
y ENALIA2 (Encuesta Nacional de Alimentacion en poblacion adulta, mayores y embarazadas), se
pueden identificar las poblaciones (solo consumidores) que cuentan con un mayor consumo medio
y extremo de chocolate negro y productos derivados por franjas de edad. No obstante, ANSES
(Agence nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation, de I'environnement et du travail) muestra su
preocupacion referente a la exposicion de Ni en nifios de 1 a 3 afios en el que el chocolate aparece
como el mayor contribuidor de este elemento y recomienda hacer estudios de exposicion aguda
en este segmento de poblacion para prevenir en riesgo sensibilizacion precoz al Ni (ANSES, 2016).

Segln la exposicion estimada, considerando una concentracién y consumo medios de Ni en
chocolate (50 g/dia y 3,89 mg/kg) puede descartarse cualquier riesgo para los consumidores, aunque
para aquellos consumidores que presenten hipersensibilidad al Ni se recomienda reducir el consumo
de chocolate negro de elevada pureza.

Finalmente, y dado que la concentracion de Ni depende en gran medida de la fijacion de este por
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la planta (hojas y/o fruto), seria necesaria la aplicacién de buenas précticas agricolas tanto en el
cultivo (tipo de suelo, contaminacion ambiental, uso de abonos y plaguicidas) como buenas practicas
de fabricacion en la produccion de chocolate (materiales destinados al contacto con los alimentos)
para evitar altas concentraciones en este metal (EFSA, 2015b).

6.9 Aguas y bebidas

EI Ni se encuentra presente en el agua bajo la forma de sales solubles: cloruros, nitratos, sulfatos y
en menor medida, carbonatos (NiCO,) e hidroxidos (Ni(OH),) (AFSSA, 2007). Son diversos los factores
que afectan al contenido de Ni en las aguas potables: el origen del agua, las tuberias/materiales
del grifo y el tiempo de estancamiento (EFSA, 2015a). EI Ni pasa a las aguas superficiales desde los
lechos rocosos degradados y por precipitacion en el suelo (OMS/IPCS, 1991).

Ademas, la actividad minera, la corrosion y el material de las tuberias, el pH, la presencia de
cloruro y sulfatos, la temperatura y el tiempo de residencia del agua en las tuberias de distribucién
de agua (Tuzen et al., 2009) (Karim, 2011) determinan los niveles de metales en el agua potable (Khan
etal., 2019).

La concentracion de Ni en el agua dulce no contaminada en Europa, segin Barceloux (1999), es
de 0,3 pg/l.

Nakaona et al. (2019) encontraron que el agua potable obtenida de los pozos esta altamente con-
taminada. Este hecho es especialmente preocupante en paises pobresy en vias de desarrollo como
Pakistan y Zambia que utilizan estas aguas para beber, lo que hace necesario una regulacién mas
estricta. Segun la EFSA, los sedimentos constituyen un depdsito muy importante de Ni en el agua,
de forma que las concentraciones de este metal en ambas matrices son similares.

Los niveles medios de Ni en el agua potable calculados por EFSA en 2020 fueron dos veces mas
altos que los informados en la evaluacion anterior (EFSA, 2015a), hecho que se atribuye a cambios
en el limite de deteccion de la técnica de determinacion.

En la Directiva 98/83/EC del Consejo Europeo y en la Directiva 2003/40/EC de la Comision Euro-
pea (UE, 1998, 2003), el nivel maximo de Ni en el agua potable se establecid en 20 pg/l en la Unién
Europea. El nivel informado de Ni en el agua potable de los paises europeos, de 2 a 13 pg/l (IARC,
1990) (OMS, 2000), por lo que se encuentra por debajo de este limite. Por su parte, la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS, 2008) asigno un nivel maximo de 70 pg/l de Ni en el agua potable en sus
pautas. Hay métodos para la disminucion del contenido de Ni en el agua como la descarbonatacion
(la coprecipitacion del hidroxido de Ni necesita un pH mayor o igual a 9) y la adsorcion selectiva
utilizando arena recubierta de oxihidroxido de hierro o diéxido de manganeso; el pH del agua debe
ser superior a 7. No obstante, cada uno de los métodos deben ser estudiados caso por caso para
asegurar que estan autorizados (AFSSA, 2007).

La Agencia de Proteccion Ambiental de los Estados Unidos (EPA) establecié un nivel maximo 100
ug/l para el Ni presente en el agua potable, estimandose una concentracion de Ni <20 pg/I (N=2503)
(IARC, 1990).

Dado que algunas personas son particularmente sensibles al Niy que la ingestién de agua con
una alta concentracion de Ni puede agravar estos fendmenos alérgicos, EFSA (2005) recomienda,



en particular para estas personas, no consumir el agua de primer chorro en el grifo, su elevado
contenido en elementos metalicos (Ni, cobre y plomo).

Por otra parte, las bebidas analcohoélicas presentan niveles de Ni méas altas que las alcohoélicas
(0,027-0,45 y 0,027-0,396 mg/kg, respectivamente) y, ambhas muy superiores a los contenidos en las
aguas de bebida (0,014-0,067 mg/kg) (Noél et al., 2012). La causa podria estar en la contaminacion
derivada del proceso de producciény almacenamiento. En el caso de las cervezas, su concentracion
en Ni deriva de su origen vegetal y la calidad del agua empleada para el riego y la utilizada para su
produccion (Gama et al., 2017).

6.10 Complementos alimenticios

Este tipo de productos son consumidos extensamente, bien para paliar deficiencias dietéticas (multi-
minerales y multivitaminicos) o como ayuda de enfermedades como la obesidad. Al no estar exentos
de Niy no haber una regulacion estricta en determinados paises, resulta necesario desarrollar un
sistema de monitoreo y regulacion de cara a garantizar la seguridad de la poblacion (Schwalfenberg
et al., 2018) (Adolfo et al., 2019).

6.11 Datos de presencia en alimentos presentados a la EFSA

La EFSA recopil6 datos de presencia de Ni en 43 915 muestras de alimentos, 39 381 muestras de
agua potable y 3372 muestras no alimentarias procedentes de 26 paises europeos. Los resultados
analiticos se obtuvieron entre los afios 2000 y 2019 (Tabla 5) (EFSA, 2020).

La categoria "Legumbres, frutos secos y semillas oleaginosas’, en particular para las habas de
soja, harina de soja, castafas y anacardos presentaron las concentraciones medias méas altas de Ni,
seguida de la categoria de alimentos "Productos para usos nutricionales especiales’, en particular
para las formulas de extractos de plantas y los complementos minerales.

También se midieron altos niveles medios de concentracion de Ni para productos alimenticios
pertenecientes a las categorias de alimentos "Azlicar y confiteria" (impulsados principalmente por
productos de chocolate (cacao)), "Hierbas, especias y condimentos" (principalmente impulsados por
diferentes especias) y "Vegetales y derivados" (impulsados principalmente por los granos de cacao/
productos del cacao, las hojas de té y las algas).

Por tanto, los alimentos con alto contenido de Ni son en su mayoria de origen vegetal, por ejemplo,
legumbres, productos a base de soja y frutos secos, en comparacion con alimentos de origen animal
como la carne, el pescado y la miel, que tienen concentraciones mas hajas de Ni.
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Tabla 5. Resumen de los datos de presencia de niquel por categoria de alimentos (ug/kg)
Media Mediana P95
Categoria de Alimentos o
Niveles 1 de FoodEx N % LCD
LB UB LB UB LB 1]:]
Cereales y derivados 5221 23 3an 331 160 160 1250 1250
Vegetales y derivados 6476 25 731 741 50 54 5100 5100
Raices y tubérculos
887 16 100 106 42 46 500 500
feculentos
Legumbres, frutos secosy | a0 4 2236 | 2250 | 1342 | 1342 | 7490 | 7490
oleaginosas
Frutasy productos de 2130 34 81 107 29 50 274 440
frutas
Carne y productos 2322 70 105 144 0 50 202 500
carnicos
Pescados y otros mariscos | 1655 51 128 160 0 50 420 500
Leche y productos lacteos 1067 55 82 100 0 25 500 515
Huevos y productos a base 153 61 19 28 0 10 20 70
de huevo
Azicary reposteria 172 38 1392 1462 305 503 5330 5330
Grasas y aceites animales | ;45 85 100 213 0 60 180 | 1000
y vegetales
Zumos de frutasy 1246 16 25 52 1 2% 78 110
verduras
Bebidas no alcohélicas 88 30 49 58 12 20 180 180
Bebidas alcohélicas 1512 68 12 40 0 20 36 100
Agua potable 17 831 81 2 3 0 1 7 7
Hierbas, especiasy 92 | 20 | 1176 | 12001 | 361 | 460 | 4640 | 4640
condimentos
Alimentos para bebésy | g5 | g7 127 | 193 | 40 78 | 630 | 740
nifios pequefios
Productos para uso 690 29 1637 | 1748 | 443 500 | 6500 | 6720
nutricional especial
Alimentos compuestos 160 19 17 141 60 64 340 500
Aperitivos, postres y otros
! 109 48 133 168 40 100 630 630
alimentos
Total 43 007 53 - - - - -

Fuente: (EFSA, 2020). N= nimero de resultados analiticos. % LCD= proporcion de datos censurados por la
izquierda. P95= percentil 95. LB= limite inferior; UB= limite superior. Debido a la alta proporcion de datos censu-
rados por la izquierda (>50 %), la distribucion de las concentraciones de LB esta sesgada a la derecha. Por lo
tanto, el resultado mediano de LB es 0.



7. Ingesta de niquel a través de la dieta

Para conocer la ingesta media de Ni a través de la dieta, se han realizado diversos trabajos de
investigacion, que se han evaluado la exposicion desde diferentes perspectivas: exposicion cronica
versus aguda, exposicion determinista versus probabilistica y tipo de dieta aplicada en los estudios
para dar una vision completa (Tabla 6) (Larsen et al., 2002) (Marzec, 2004) (Rose et al., 2010) (Hwang
etal.,, 2019).

Como puede observarse, los datos obtenidos son similares, excepto el efectuado en el afio 2009,
en Italia por Turconi et al. (2009), donde los valores triplican al resto de datos recopilados (361,1 pg/
dia). En este estudio, la leche y los productos lacteos fueron los que mas contribuyeron a la expo-
sicion diaria total al Ni.

Los estudios de ingestas dietéticas de Ni en Espafia son escasos, aunque a priori, no se han
detectado diferencias significativas segun la localizacion geografica. En un estudio realizado por
Fernandez et al. (2007) en jovenes alcarrefios, encontraron que la ingesta dietética de Ni represen-
taba casi el 50 % de la IDT, con el consiguiente riesgo para la salud. También, los niveles de ingesta
de Nien joévenes alemanes que superaban el nivel maximo de 25-30 pg Ni/dia fijado por la Sociedad
Alemana de Nutricion (Wittsiepe et al., 2009). Estos investigadores resaltan la notable influencia de
laingesta derivada del agua de bebida, asi como del procesado y cocinado de los alimentos.

Se ha observado que los ovo-lacto-vegetarianos ingieren niveles diarios de Ni significativamente
mas elevados que las personas con una dieta mixta (Anke et al., 2000).

Como se ha detallado anteriormente, el aporte dietético de Ni depende de diferentes factores tales
como las diferencias en el contenido de Ni en los alimentos atribuibles a la variacion geografica,
el tipo de dieta (especialmente la proporcion de alimentos de origen animal o vegetal y habitos
alimentarios), la contaminacion ambiental, grado y contaminacion de los alimentos, como han sido
procesados y almacenados los alimentos, y la posible migracion desde diferentes fuentes (Leblanc
et al., 2005) (Aung et al., 2006) (Rose et al., 2010). Segiin la EFSA, la extension de la migracion de Nia
los alimentos y el agua potable debido al uso de utensilios de cocina de acero inoxidable de buena
calidad, vajilla y, en general, materiales en contacto con los alimentos probablemente tiene poca
o0 ninguna relevancia en comparacion con la exposicion dietética determinada por la presencia
intrinseca de Ni en los componentes de la dieta (EFSA, 2020).
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8. Evaluacion de la exposicion alimentaria de los seres humanos

8.1 Contribuciones de diferentes grupos de alimentos a la exposicion
alimentaria cronica

La EFSA realiz6 una estimacion (%) del aporte de cada categoria de alimentos a la exposicién media
total de Ni, considerando los diferentes rangos de edad, mediante encuestas dietéticas (Tabla 7)
(EFSA, 2020).

Los resultaron obtenidos mostraron que la exposicién alimentaria cronica media al Ni oscil6 entre
2,0y 13,1 pg/kg p.c./dia (minimo LB-méaximo UB). La exposicion dietética del percentil 95 oscild entre
3,6y 20,1 pg/kg p.c./dia (minimo LB-maximo UB). El grupo de pequefios (1-3 afios) fue el que presento
una exposicion alimentaria crénica més alta al Ni, con una exposicion méaxima de 12,5-14,6 ug/kg p.c./
dia. La exposicion LB-UB del percentil 95 mas alta se observo en los lactantes (<12 meses) con esti-
maciones de 28,1-29,9 pg/kg p.c./dia. La exposicion dietética en grupos especificos de la poblacidn,
a saber, mujeres embarazadas y mujeres lactantes, estuvo dentro del rango de las estimaciones de
exposicion para la poblacion adulta.

La categoria de “Cereales y derivados” result6 ser la que mas contribuyd a la exposicion dietética
crénica media de LB al Ni en todos los grupos de edad, alcanzando hasta el 49 % en lactantes (<12
meses) y nifios pequefios (1-3 afios). Dentro de esta categoria, la subcategoria pan y bollos son los
alimentos que més aportan, no porque contengan niveles elevados de Ni, sino porque su consumo es
muy alto. También los productos de panaderia fina contribuyeron considerablemente a la exposicion
dietética cronica media de LB al Ni, en particular en otros nifios (3-9 afios).

Le sigue en orden de aportacion la categoria de alimentos “Bebidas no alcohélicas” excepto
para los grupos de edad joven, con una contribucion que llega hasta el 47 % en los muy ancianos.

Otras categorias de alimentos que aportan cantidades importantes de Ni de forma cronica son
el grupo de “Legumbres, frutos secos y semillas oleaginosas”, que contribuyen hasta con un 36 %
en niflos pequefios (1-3 afios) y dentro de esta categoria especialmente las judias; “Vegetales y
derivados” con un aporte de hasta con un 34 % en los lactantes y "Aziicar y confiteria”, con un 31 %
en los adolescentes (9-18 afios). En este grupo de alimentos destaca la contribucion de los productos
de chocolate (cacao), sobre todo entre los grupos de edad jovenes.

Dentro de los alimentos compuestos, las encuestas dietéticas arrojan un elevado consumo de
sopas listas para comer, que incrementa considerablemente el consumo de Ni de forma crénica.

La contribucion de “Agua potable” fue bastante baja (hasta un 3 % en los lactantes). Si compara-
mos el aporte del agua embotellada y los otros tipos de agua (es decir, agua del grifo, agua helada,
agua de pozo, agua potable no especificada), la contribucion a la exposicion dietética cronica media
de LB al Ni del agua embotellada es ligeramente mayor.

Otros grupos de alimentos contienen niveles considerables de Ni, como es el caso de “Hierbas,
especias y condimentos” y “Productos para uso nutricional especial”. No obstante, su contribucion
a la exposicion a estos alimentos fue pequefia debido al bajo consumo registrado en las encuestas
dietéticas.
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Tabla 7. Resumen de las estadisticas de la exposicion alimentaria cronica al niquel (ug/kg p.c./dia) en los
paises europeos

Minimo Mediana Maximo
Clase/edad
LB uB LB uB LB UB
Lactantes 3,05 4,25 4,40 6,14 8,31 97
(<12 meses)
Nifios pequefios 6,23 177 8,53 101 12,5 14,6
(1-3 afios)
Otros nifios 469 5,42 7.05 8.16 897 10,1
(3-9 afios)
Adolescentes 2,40 2,80 3,58 4,271 5,56 6,44
(9-18 afios)
Adultos 1,83 2,20 2,90 341 3,65 4,19
Ancianos 1,57 1,89 251 2,99 3,65 4,28
Muy ancianos 1,91 2,31 3,05 3,55 3,77 4,29

Exposicion dietética del percentil 95 en la poblacidn total (pg/kg p.c./dia)

Lactantes

6,19 7,91 9,81 12,8 28,1 29,9
(<12 meses)
Nifios peguefios 10,7 12,5 16,1 17,9 23,2 24,8
(1-3 afios)
Otros nifios 10,3 1,5 133 14,6 18,8 20,5
(3-9 afios)
Adolescentes 5,59 6,13 747 827 13 128
(9-18 afios)
Adultos 3,83 4,29 5,66 6,30 7,43 8,05
Ancianos 3,55 412 4,98 5,56 6,83 7,69
Muy ancianos 3,35 3,93 5,58 6,31 6,81 7,60

Fuente: (EFSA, 2020).

8.2 Contribuciones de diferentes grupos de alimentos a la exposicion
alimentaria aguda

La exposicion aguda alimentaria media en las poblaciones jovenes (lactantes, nifios pequefios, otros
nifios y adolescentes) oscild entre 3,4 (IC del 95 %: 3,1-3,7) ug/kg p.c. en una encuesta para adoles-
centes (9-18 afios) a 14,3 (IC del 95 %: 13,2-15,5) pug/kg p.c. en una encuesta para nifios pequefios
(1-3 afios). El percentil 95 oscilo entre 8,6 (IC del 95 %: 8,0 a 9,1) pg/kg p.c. en una encuesta para
adolescentes a 35,0 (IC del 95 %: 26,8 a 47,2) pg/kg p.c. en una encuesta para nifios pequefios.

En las poblaciones adultas, la exposicion aguda alimentaria media oscilé entre 2,5 (IC del 95 %: 2,2-
2,9) ug/kg p.c. en una encuesta para ancianos a 4,9 (IC del 95 %: 4,6-5,5) pg/kg p.c. en una encuesta
para adultos. El percentil 95 oscilé entre 5,5 (IC del 95 %: 5,1-6,0) pg/kg p.c. en una encuesta para
ancianosy 11,8 (IC del 95 %: 10,6-13,8) pg/kg p.c. en una encuesta para adultos (EFSA, 2020).

Las categorias de alimentos mas relevantes variaron considerablemente entre las encuestas y los



grupos de edad, debido a las diferencias entre los patrones especificos de consumo de alimentos
en los paises europeos individuales y los rangos de edad.

Asi, para los lactantes (<12 meses), los alimentos méas relevantes implicados en la exposicion
aguda al Ni fueron los productos a base de cereales (en particular, cereales para el desayuno,
productos de molienda de avenay copos de cereales), comidas preparadas y en algunas encuestas
también las férmulas infantiles.

En el caso de los nifios pequefios (1-3 afios), los alimentos mas relevantes involucrados en la
exposicion aguda al Ni también fueron muy variables: las judias, las sopas listas para comer, el
chocolate, cereales para el desayuno y copos de cereales.

Para otros nifios (3-9 afios) y adolescentes (9-18 afios), el patron de consumo fue mas homogéneo
siendo las judias y el chocolate y, en una encuesta, también los zumos de frutas y verduras, los
alimentos que mas Ni aportan a la exposicion aguda.

Finalmente, entre los grupos de poblacion adulta (adultos, ancianos y muy ancianos), los alimentos
mas relevantes involucrados en la exposicion aguda al Ni fueron las judias, el café, las sopas listas
para comer, el chocolate, los cereales para el desayuno y, en una encuesta en particular, también
las verduras en escabeche (EFSA, 2020).

8.3 Exposicion aguda por agua potable

La EFSA (2020) estimo la exposicion dietética al Ni de una pequeiia botella de agua (500 ml) con una
alta concentracion de Ni en condiciones de ayuno, ya que, como se ha comentado anteriormente,
la biodisponibilidad del Ni es mayor en ayunas y cuando el Ni se ingiere sin alimentos. En este esce-
nario especifico, la exposicion aguda del agua del grifo fue de 0,04 pg/kg p.c. y de 0,08 pg/kg p.c. del
agua embotellada. Se concluyé que la exposicion por beber una pequefia botella de agua es baja.

Dado que el Ni es un metal traza omnipresente, es imposible evitarlo por completo en la dieta. Lo
que si se pude intentar es conseguir una dieta relativamente baja en este metal, y esto seria posible
mediante una la seleccion cuidadosa de alimentos con una concentracion de Ni relativamente baja
para reducir la ingesta diaria total de Ni en |a dieta. Esto es relevante en el caso de individuos sen-
sibilizados al Ni que tienen el riesgo de activacion endégena de células inmunocompetentes. Se ha
comprobado, ademas, que esta dieta baja en Ni puede influir seglin algunos autores en el resultado
de la dermatitis de contacto sistémica por Ni. Sin embargo, debe entenderse que la dermatitis no
desaparecerd necesariamente por completo durante el periodo de dieta; sin embargo, es probable
que provoque menos brotes y mas leves. Al planificar una dieta baja en Ni, se deben considerar los
habitos dietéticos de los pacientes para fomentar la aceptabilidad de la dieta.

A la hora de disefiar una dieta baja en Ni, podemos encontrar diversas dificultades practicas
(Sharma, 2013):

1. La diferencia del contenido en Ni de los mismos alimentos, segln su lugar de procedencia e

incluso entre el mismo lote (Dara, 2006b).
2. Lainfluencia de las estaciones en la concentracion de Ni en los alimentos para humanos deri-
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vados de plantas, ya que el tejido vegetal contiene mas Ni en primavera y otofio, pero es bajo
en pleno verano (Jeffrey, 1987).

3. Diferencias en la concentracion de Ni de las diferentes partes de la misma planta: las hojas
contienen mas Ni que el tallo y la raiz, y las hojas viejas contienen méas Ni que las hojas jovenes
(Boyd et al., 1999).

Asi, los beneficios de esta dieta para los pacientes con dermatitis de contacto sistémica por Ni
variaran segun el lugar de residencia, la estacion del afio y el paciente.

La dieta baja en Ni deberia evitar aquellos alimentos con un alto contenido en Ni(cacao, choco-
late, legumbres) y los alimentos enlatados, por problemas de “migracion”. Se limitaria también el
consumo café y té, pescados grasos y verduras de hoja verde, en favor de carnes, aves, huevos y
lacteos. Seria pues una dieta que difiere de la tradicional dieta mediterranea que tantos beneficios
aportan a la salud en general. Por tanto, habria que analizar muy bien la relacion coste/beneficio a
la hora de recomendarla.

Otros consejos Gtiles serian reemplazar los utensilios niquelados y no cocinar los alimentos acidos
en utensilios de acero inoxidable, ya que los acidos pueden provocar la disociacion del Ni de los
utensilios y aumentar el contenido de Ni de los alimentos. Por Gltimo, el flujo de agua inicial del grifo
por la mafiana no debe beberse ni utilizarse para cocinar, ya que el Ni puede salir del grifo durante
la noche.

Conclusiones del Comité Cientifico

En general, se puede concluir que los alimentos con alto contenido de Ni son en su mayoria de
origen vegetal como cereales (arroz), leguminosas, cacao, té y vegetales de hoja verde, en com-
paracion con alimentos de origen animal como la carne, aves, huevos, ldcteos y miel, que tienen
concentraciones mas bajas de Ni.

El Ni produce méas casos de dermatitis alérgica por contacto que todos los demdas metales juntos.
Una vez sensihilizado, la sensibilizacion tiende a persistir durante toda la vida. Sin embargo, no se
ha documentado la posibilidad de sensibilizacion a través de la dieta. Algunos pacientes, una vez
sensibilizados, presentan sintomas sistémicos que se han asociado a la exposicion oral al Ni en
los alimentos. Asi, reduciendo el suministro continuo de Ni, se consigue una mejoria en algunos
pacientes. La seleccion cuidadosa de alimentos con una concentracion de Ni relativamente baja
puede resultar en la reduccion de la ingesta diaria total de Ni en la dieta. Por lo tanto, un buen
conocimiento de la presencia de Ni en los alimentos es (til para el tratamiento de la alergia al Ni.

De esta forma, a los profesionales que tratan pacientes que presentan hipersensibilidad al Ni
con manifestacion de dermatitis de contacto sistémica, se ofrece una propuesta de dieta baja en
este metal, que incluye la seleccién de alimentos con niveles bajos de Ni. Ademés, se recomienda
no consumir el agua de primer chorro en el grifo, porque tiene los valores mas altos de elemen-
tos metalicos, y la reduccion del consumo de chocolate negro de elevada pureza, asi como de
alimentos enlatados.

Debe tenerse en cuenta que la dieta baja en Ni difiere de la tradicional dieta mediterranea que



tantos beneficios aportan a la salud en general. Los profesionales deben considerar en cada caso
el beneficio de recomendarla.
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