
Resumen

Los preparados cárnicos crudos adobados son los elaborados con piezas cárnicas enteras o trozos per-

tenecientes a las especies de abasto, aves y caza autorizados que se someten a la acción de la sal,

especias y condimentos sin recibir tratamiento por el calor que haga coagular total o parcialmente las

proteínas. En estos productos crudos adobados se utilizan nitritos y/o nitratos y su consumo se efec-

túa después de haber sido sometidos a tratamientos culinarios de asado o fritura. Han de mantener-

se continuamente en refrigeración (<4 ºC), se distribuye en piezas enteras (lomo) o troceadas (pin-

chos morunos) envueltas en una película permeable y su vida útil puede estimarse, en el caso de los

lomos, en unos 15-20 días.

Los nitritos ejercen unos efectos de gran trascendencia en la elaboración de preparados cárnicos

curados. El hecho de inhibir a Clostridium botulinum es un argumento poderoso acerca de la necesi-

dad de utilizar nitritos por estar comprometida la salud del consumidor. Además, los nitritos, desde un

punto de vista tecnológico, ejercen también unas funciones muy importantes, ya que refuerzan, por

una parte, la acción conservadora de otras tecnologías (salazonado, ahumado, deshidratación) y, por

otra, participan en el sabor y aroma característicos de los productos nitrificados.

El uso de nitratos y nitritos en la elaboración de productos cárnicos curados conlleva la producción

de N-nitrosaminas que se forman por nitrosación de aminas y amidas y otros compuestos nitrogena-

dos. Las N-nitrosaminas pueden surgir mediante formación exógena (en el producto dependiendo de

diversos factores que, en el caso de los alimentos, el más importante es el tratamiento térmico apli-

cado en el cocinado, fritura, asado, cocción, etc.) y por síntesis endógena (en el organismo, fundamen-

talmente en la saliva y el estómago). Existen evidencias de que la mayoría de las N-nitrosaminas ana-

lizadas (alrededor de 300) poseen actividad tóxica, mutagénica y cancerígena para un amplio núme-

ro de especies animales, incluyendo primates. Entre las más potentes se encuentran las N-nitrosami-
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nas volátiles dialquil y heterocíclicas más simples. Por ello, y por ser las más frecuentes en los alimen-

tos curados, son las que mayor atención han recibido.

Las N-nitrosaminas volátiles se encuentran en los diversos productos cárnicos curados (adicionados de

nitratos y nitritos) habitualmente pero a valores muy bajos. En los productos que se consumen tras un

cocinado térmico (fritura, asado, horneado en microondas, etc.) las cantidades son mayores porque el tra-

tamiento térmico acelera los fenómenos implicados en la síntesis de estos compuestos. En los productos

cárnicos las nitrosaminas que adquieren más importancia son la N-nitrosopirrolidina (NPYR) que es la que

surge en mayor cuantía al formarse por nitrosación de la prolina, seguida de la N-nitrosidimetilamina. La

presencia de estas sustancias ha de considerarse, por una parte, en el contexto del efecto inhibidor de los

nitritos sobre el crecimiento de C. botulinum y, por otra, atendiendo a las propiedades tecnológicas de los

nitritos (fundamentalmente fijación del color y participación en el sabor de los productos curados).

Por otro lado, hay que apuntar que la ingestión de nitratos presentes en otros alimentos (hortali-

zas principalmente) puede conducir al incremento en la boca, primero de nitratos y, tras su reducción,

a nitritos, dispuestos para la generación de agentes nitrosantes y, en definitiva, de N-nitrosaminas vía

endógena. No obstante, estas mismas hortalizas pueden contener ácido ascórbico que inhibe las reac-

ciones de nitrosación de las aminas y amidas secundarias. Pero no sólo los alimentos son fuentes de

nitritos y N-nitrosaminas sino que se han detectado también en otros productos de uso habitual,

como los cosméticos, agentes de limpieza, productos de caucho y, especialmente, en el tabaco, en el

que incrementan los niveles de N-nitrosaminas vía pirolisis durante su combustión.

No se dispone de datos sobre el contenido de nitrosaminas en la carne cruda adobada una vez coci-

nada (fritura o asado) que indiquen cuál es la verdadera exposición de los humanos. No obstante, a

partir de los contenidos medios que se han hallado en el bacon (50-100 µg/kg) y los porcentajes des-

critos de volatilidad durante el cocinado (70% para la NDMA y 45% para la NPYR) puede estimarse

que las cantidades ingeridas por ración (100 g) de producto son del orden de 0,15 µg de NDMA y 6,75

µg de NPYR aunque estas cantidades sólo representarían un 15-20% de las ingresadas por otras vías

exógenas y las endógenas. Aún así, los valores totales estarían muy por debajo de la TD50 estimada

en ratas para la NDMA y NPYR (95,9 µg/kg y 799 µg/kg peso corporal/día, equivalentes a 6,7 mg y

56 mg, respectivamente, para una persona de 70 kg de peso).

A la vista de la complejidad del problema, lo que interesa es restringir la presencia de nitrosami-

nas y sus posibles precursores tanto como sea posible en los alimentos. Esto no debería ir acompa-

ñado de una pérdida de protección frente al botulismo u otros atributos y, por ello, quizás la mejor

alternativa sea la utilización de inhibidores de la nitrosación, como el ácido ascórbico.

Puede inferirse que la carne cruda adobada apenas contiene N-nitrosaminas, sin embargo, se gene-

rarán en el proceso culinario, no obstante, dada la volatilidad de las mismas y su condición de pro-

ducto muy magro, las cantidades que se retengan en la matriz cárnica no parece que puedan contri-

buir de forma significativa a la ingesta total de N-nitrosaminas.

En cualquier caso, se recomienda utilizar ácido ascórbico y/o eritórbico en la formulación de las

sales del curado. Se aconseja igualmente que el tratamiento térmico no sea de fritura sino a la plan-

cha o en microondas. Asimismo, se sugiere que el cocinado se realice siempre en recipientes sin tapar

para favorecer la disipación de las N-nitrosaminas que se vayan formando.
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Finalmente, la carne cruda adobada es un producto cárnico fresco que es necesario mantenerlo en

refrigeración continua (< 4 ºC) hasta su uso, habitualmente envuelto en una película bastante perme-

able a los gases. Su vida útil es corta, no más allá de unos veinte días. Estas circunstancias hacen que

el efecto inhibidor de los nitritos sobre C. botulinum tenga menos importancia que en otros produc-

tos nitrificados. En consecuencia, podría estudiarse la posibilidad de reducir los niveles de nitratos y

nitritos adicionados hasta niveles en que sólo fuesen necesarios para desempeñar sus funciones tec-

nológicas.

Palabras clave

Productos cárnicos, crudos adobados, nitritos, aminas, compuestos N-nitroso, N-nitrosaminas.

Abreviaturas: N-nitrosodimetilamina: NDMA; N-nitrosodietilamina: NEMA; N-nitrosodibutilamina:

NBMA; N-nitrosopirrolidina: NPYR; N-nitrosopiperidina: NPIP.

Report of the Scientific Committee of Spanish Agency For Food Safety

and Nutrition (AESAN) about a question of the Executive Direction of

AESAN, in relation to the risk of the possible presence of N-nitrosamines

in marinated fresh meta products when they are subjected to culinary tre-

atments of frying or roasting. 

Abstract

Marinated fresh meat products are made from meat pieces are those elaborated from whole meat

pieces or parts from authorized livestock, poultry and game subjected to the action of salt, spices and

condiments without heat treatment enough to provoke total or partial coagulation of proteins. In

these products nitrites and/or nitrates are used and they are consumed after a culinary treatment of

frying or roast. The must be kept under continuous refrigeration (< 4 ºC), distributed in whole pieces

(loin) or cuts (brochette) wrapped in a permeable film and their shelf life can be estimated, in the case

of loins, in 15-20 days.

Nitrites have very important effects on the manufacture of marinated fresh meat products. The fact

of inhibiting Clostridium botulinum is a powerful argument that remarks the need of using nitrites

since the consumer’s health is put at risk. Besides, nitrites, from a techonological point of view, have

other important functions, since they reinforce the preservative action of other technologies (salting,

smoking, dehydration) and on the other hand, participate in the characteristic flavour and aroma of

nitrificated products.

The use of nitrites and nitrates in the manufacture of fresh meat products entails the production of

N-nitrosamines, formed by nitrosation of amines and amides and other nitrogenous compounds. N-

nitrosamines may arise by exogenous formation (in the product, depending on diverse factors. In the

case of foods the most important is the heat treatment of cooking –frying, roasting, boiling, etc.– and

by endogenous synthesis (in the body, mainly in saliva and stomach). There are evidences that show

that most of the analysed N-nitrosamines (about 300) have toxic, mutagenic and carcinogenic acti-

vity on a wide number of animal species including primates. Among the most powerful are the vola-
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tile N-nitrosamines dialkyl and the most simple heterocyclic. Therefore, and because they are the most

frequent in cured foods, they have become more attention.

Volatile N-nitrosamines are normally found in many cured meat products (with addition of nitrites

and nitrates) but at very low rates. In products consumed after a thermal treatment (frying, roasting,

baking in microwave, etc.) the quantities are greater because the thermal treatment accelerates the

phenomena involved in the synthesis of such compounds. In meat products, the most important nitro-

samines are N-nitrosopyrrolidine (NPYR), which is the one that arises in greatest quantities by nitro-

sation of proline, followed by N-nitrosdimethylamine. The presence of these substances must be con-

sidered, on one hand, within the context of the inhibiting effect of nitrites on Clostridium botulinum

groth and on the other hand, in relation to the technological properties of nitrites (mainly colour fixa-

tion and participation in flavour of cured products).

Intake of nitrates present on other foods (mainly vegetables) can lead to an increase in the mouth,

first of nitrates and after reduction of nitrites, available for the formation of nitrosant agents, and

eventually of N-nitrosamines endogenously. Nevertheless, these vegetables can contain ascorbic acid,

which inhibits the reactions of nitrosation of amines and secondary amides. However, not only foods

are the source of nitrites and N-nitrosamines, but they have also been detected in common use pro-

ducts, like cosmetics, cleaning products rubber products and, specially, in tobacco, where the levels of

N-nitrosamines are increased by pyrolysis during combustion.

There are no available data about the content of nitrosamines in cooked marinated fresh meat pro-

ducts (fried or roasted) that might indicate the actual exposition in humans. Nevertheless, from the ave-

rage contents found in bacon (50-100 µg/kg) and the percentages of volatility described during cooking

(70% for NDMA and 45% for NPYR) it can be estimated that the ingested quantities per ration (100 g)

of product are around 0,15 µg of NDMA and 6,75 µg of NYPR, though these quantities would only repre-

sent a 15-20% of those reaching the body by other exogenous and endogenous ways. Anyway, the total

values would be very under the TD50 estimated in rats for NMDA and NYPR (95,9 µg/kg and 799 µg/kg

body weight/day, equivalent to 6,7 mg and 56 mg, respectively, for a person of 70 kg body weight).

In view of the complexity of the problem, it is interested to restraint the presence of nitrosamines

and their potential precursors in foods as much as possible. This should not be accompanied by a

reduction in protection against botulism or other attributes, and therefore the best alternative pro-

bably is to use inhibitors of nitrosation, like the ascorbic acid.

It can be inferred that marinated fresh meat products hardly contain N-nitrosamines. However, they

will be generated during the cooking. Due to their volatility and the condition of very lean products,

the quantities retained in the meat matrix do not seem to significantly contribute to the total intake

of N-nitrosamines.

In any case, it is recommended to use ascorbic and/or eritorbic acid in the formulation of curing

salts. It is also advisable that the thermal treatment is not of frying but grilling or baking in the micro-

wave. Also it is suggested that cooking is always made in pans with no lid to help the dissipation of

forming N-nitrosamines.

Finally, marinated fresh meat is a fresh meat product, which needs of continuous refrigeration (< 4 ºC)

until use, generally wrapped in a permeable to gases film. Shelf life is short, not longer than 20 days.
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In these circumstances, the inhibitor effect of nitrites on Clostridium botulinum is less important than

in other nitrificated products. Consequently, it may be studied the possibility of reducing added nitra-

tes and nitrites levels to levels in which they would be only necessary for their technological functions.

Key Words

Meat products, marinated fresh products, nitrites, amines, N-nitroso compounds, N-nitrosamines.

Abbreviations: N-nitrosodimethylamine: NDMA; N-nitrosodiethylamine: NEMA; N-nitrosodibuthyla-

mine: NBMA; N-nitrosopyrolidine: NPYR; N-nitrosopiperidine: NPIP.
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Introducción 

1. Concepto de productos curados

La conservación de la carne mediante curado es un método muy eficaz practicado desde hace mucho

tiempo; los productos obtenidos son muy apreciados por los consumidores y gozan, además, de un exce-

lente historial en lo que se refiere a su seguridad alimentaria. Los productos cárnicos curados son muy

diversos pero todos tienen en común que se utilizan “sales del curado” (sal común, nitratos y nitritos,

acompañados de ascorbato y azúcar y, a veces, fosfatos) en su elaboración. Estos productos incluyen los

curados tratados con calor, enlatados o no (jamón cocido, mortadelas y otros fiambres, paté, salchichas

tipo Frankfurt, etc.), los curados frescos sin recibir tratamientos térmicos, representados por los crudos

adobados (p.e., cinta de lomo) o no (salchichas frescas), etc., los curados crudos sometidos a madura-

ción y secado y, opcionalmente, ahumado (embutidos madurados, jamón serrano, cecinas, etc.).

Los productos objeto de esta opinión son los crudos adobados, definidos por Orden Ministerial

(O.M. 5.11.81) como los productos cárnicos crudos adobados elaborados con piezas cárnicas enteras

o trozos pertenecientes a las especies de abasto, aves y caza autorizados que se someten a la acción

de la sal, especias y condimentos sin recibir tratamiento por el calor que haga coagular total o par-

cialmente las proteínas. En estos productos crudos adobados se utilizan nitritos y/o nitratos y su con-

sumo se efectúa después de haber sido sometidos a tratamientos culinarios de asado o fritura.

En el año 2000 se produjeron 174.500 toneladas de preparados crudos adobados (Huerta, 2007)

que eran fundamentalmente lomo adobado. Se ha estimado que un 10% de lomo adobado se cocina

mediante microondas y el resto mediante fritura y plancha a partes iguales (Huerta, 2007).

En relación con el presente informe el aspecto de mayor relevancia de estos productos es el uso de

nitratos y nitritos en su elaboración por la posible formación de N-nitrosaminas en el producto o por

efecto de los tratamientos culinarios de asado o fritura a que se someten estos alimentos inmediata-

mente antes de su consumo.

2. Funciones de nitratos y nitritos

Los nitratos (NO3
-) y nitritos (NO2

-) se han utilizado desde tiempos remotos (2000-3000 años antes

J.C.) en el curado de las carnes y pescado aunque su uso era accidental al ser impurezas habituales

de la sal común empleada en la salazón. A partir del siglo XIX se usan de forma regular. Los nitratos

y nitritos ejercen cuatro funciones fundamentales:

a) Efectos antimicrobiano: quizás sea esta actividad el argumento más poderoso para el uso de

nitratos y nitritos, ya que está comprometida la salud del consumidor. El nitrato por sí mismo carece

de esta actividad; se requiere que se reduzca a nitrito que es el compuesto que ejerce esta función

tan importante acompañado de otras sustancias que surgen procedentes de las transformaciones del

nitrito, como el óxido nítrico (NO) y el ácido nitroso (HNO2). La actividad antimicrobiana de estos com-

puestos recae principalmente sobre C. botulinum impidiendo la germinación de sus esporas y, por

tanto, la formación de la neurotoxina (Roberts e Ingram, 1977) (Wirth, 1993) pero, además, también

inhibe a otros microorganismos patógenos, como Staphylococcus aureus (Buchanan y Solberg, 1972)

y Clostridium perfringens (O’Leary y Solberg, 1976) aunque son ineficaces frente a bacterias Gram

negativas (Jay et al., 2005). Ocasionalmente, procedente del suelo, C. botulinum puede llegar a la
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carne (EFSA, 2003), como han demostrado varios autores (Roberts y Smart, 1976) (Lund y Peck, 2000)

e incluso se ha hallado en el hígado de animales sanos (Hauschild y Hilsheimer, 1983). No es posible

asegurar su ausencia con las tecnologías actuales (EFSA, 2003).

La gran estabilidad y seguridad microbiológica de los productos cárnicos curados no sólo se debe

a los nitritos sino que esta asociada también a otros agentes/factores. Entre ellos, el pH y actividad

de agua del medio, concentración de NaCl, potencial redox, presencia (p.e, cisteína) o adición (p.e.

ascorbato) de sustancias reductoras, condiciones del procesado, en especial, el tratamiento térmico

(Roberts, 1975) (Vösgen, 1993) (Tompkin et al., 1978). Cualquier variación de estos factores podría

traducirse en cambios microbianos en el producto, lo que podría llevar a aplicar modificaciones tec-

nológicas para garantizar la seguridad del producto. La actividad antimicrobiana de los nitritos se ha

observado entre 80 y 150 ppm (Robert e Ingram, 1977).

No se conocen con precisión los mecanismos de inhibición del crecimiento de C. botulinum por los

nitritos, no obstante, se han propuesto varios modelos:

• La forma no disociada de HNO2 atraviesa la membrana celular provocando modificaciones que

afectan a la viabilidad de la bacteria (Skovgaard, 1992).

• Acción bloqueante del nitrito en la ruta del ácido pirúvico (Walker, 1990).

• Inactivación de la ferrodoxina piruvato oxidorreductasa (Carpenter et al., 1987).

• Interacción con diversos grupos, como –SH2, -NH2 y –OH (Williams, 1988).

• Interacción de tres factores: oxidación de componentes celulares, quelación del hierro presente

en proteínas microbianas y otros metales esenciales en el metabolismo y desorganización de la

membrana celular (Benedict, 1980). La restricción del hierro viene apoyada por la observación de

que en las carnes con elevado contenido de hierro (p.e. hígado y corazón de vacuno) se reducía

el efecto antibotulínico del nitrito hasta tal punto que la acción protectora del nitrito desapare-

cía en el hígado (Tompkin el al., 1978).

b) Desarrollo y estabilización del color: el color de un alimento es la primera impresión del consu-

midor acerca de la calidad del mismo e influye directamente en la decisión de compra. En los produc-

tos curados, el nitrito es el responsable del color rosado-rojizo de los mismos, muy apreciado por los

consumidores. Se forma al reaccionar el pigmento del músculo, la mioglobina, con compuestos pro-

cedentes de la reducción de los nitritos a través de complejas reacciones de oxidación y reducción

(Cassens, 1990) (Fennema, 2000), siendo el NO el que finalmente se liga al pigmento para rendir

nitrosilmioglobina que al sufrir un tratamiento térmico, tal es el caso de diversos productos cárnicos

curados, se transforma en nitrosilhemocromo (Nychas y Arkoudelos, 1990). La actividad reductora del

músculo favorece la reducción de nitratos y nitritos a NO, interviniendo activamente el sistema redox

cisteína/cistina y, posiblemente, otros sistemas enzimáticos tipo citocromo-C y NADH aunque partici-

pan también ciertos aditivos que acompañan comúnmente a las sales del curado, como el ácido ascór-

bico. En los embutidos madurados, la reducción de nitratos y nitritos se produce vía biológica, mer-

ced a bacterias que poseen actividades nitrato y nitrito reductasa y en aquellos el pigmento final es

la nitrosilmioglobina, ya que no han sido tratados térmicamente.
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c) Participación en el sabor y aroma: en los productos cárnicos curados, los nitritos proporcionan

un sabor y aroma característicos que los diferencia de otros muchos productos cárnicos. En otras oca-

siones, se añaden diversos ingredientes que ayudan a conferir otros sabores distintos; aumenta así la

diversificación de los productos cárnicos. Brooks et al. (1940) fueron los primeros en relacionar los

nitritos con el sabor y aroma de los productos curados, observando que sensorialmente superaban a

los no adicionados de nitritos. Este efecto se acentúa a medida que aumenta la concentración de nitri-

to añadida, hasta un máximo de 200 mg/kg (Greene y Price, 1975) pero no por sí mismo sino siem-

pre en conjunción con el NaCl (Price y Greene, 1978). Si bien el aroma “a curado” surge de la inter-

acción del nitrito y sus derivados con compuestos propios de la carne, las reacciones implicadas y los

productos finales no están bien definidos aunque se ha observado (Mottram et al., 1984) (Ra-

marathnam et al., 1991) que en los productos curados hay una menor proporción de compuestos car-

bonilo en comparación con carnes elaboradas sin la adición de nitritos, lo que, probablemente, se

deba a la minimización de los fenómenos de oxidación lipídica que se ha relacionado con la presen-

cia de nitrosilmioglobina y S-nitrosilcisteína que se forman durante el curado de las carnes (Kanner,

1979) (Kanner y Juven, 1980).

Se estima que, en general, es suficiente la adición de nitritos a concentraciones de 20- 40 ppm para

obtener un satisfactorio sabor y aroma “a curado” aunque, en cualquier caso, los niveles de nitritos

para este fin varían dependiendo del producto, la naturaleza de la carne, especias utilizadas, grado de

ahumado, etc.

d) Efecto antioxidante: el nitrito tiene un poder antioxidante que en las carnes curadas modula los

matices a rancio asociados a la oxidación lipídica. Se ha observado en sistemas modelos que los nitri-

tos inhiben los fenómenos autooxidativos de los lípidos (MacDonald et al., 1980), manifestándose

especialmente en presencia de promotores de la oxidación, como cloruro sódico (Pierson y Smoot,

1982). Además, se ha informado que el nitrito al reaccionar con el hierro del grupo hemo, mantiene

a éste en estado ferroso, evitándose así la canalización de la oxidación por la forma férrica

(MacDonald et al., 1980).

En resumen, se podría concluir que los nitritos ejercen unos efectos de gran trascendencia en la ela-

boración de productos cárnicos curados. Quizás, el solo hecho de inhibir a C. botulinum sea un argu-

mento muy poderoso acerca de la necesidad de utilizar nitritos para la salvaguarda de la salud del

consumidor. Además, los nitritos, desde un punto de vista tecnológico, ejercen también unas funcio-

nes muy importantes, ya que refuerzan, por una parte, la acción conservadora de otras tecnologías,

como la cocción, el salazonado, el ahumado, la deshidratación y, por otra, contribuyen a la diversifi-

cación de los productos derivados de la carne, confiriéndoles un sabor y aroma característicos.

Cuestión y términos en que se plantea

La cuestión que se plantea es analizar, a la luz de los conocimientos actuales, si constituye un riesgo

para la salud del consumidor la presencia de N-nitrosaminas en productos cárnicos crudos adobados

cuando se someten a tratamientos culinarios de asado o fritura.
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Evaluación del riesgo

1. Identificación del peligro

El uso de nitratos y nitritos en la elaboración de productos cárnicos curados conlleva la producción

de N-nitrosaminas que se forman por nitrosación de aminas y amidas y otros compuestos nitrogena-

dos. Aunque la mayor parte de las aminas susceptibles de ser nitrosadas que existen en muchos ali-

mentos pueden dar lugar a derivados N-nitroso no volátiles relativamente complejos, los que mayor

atención han recibido son, sin lugar a dudas, las N-nitrosaminas volátiles dialquil y heterocíclicas más

simples existentes en los productos cárnicos por ser las más frecuentes y las que tienen mayor poder

mutagénico y carcinogénico. Tales sustancias pueden aislarse sin dificultad alguna de esos alimentos

y determinarse inequívocamente mediante métodos instrumentales, como la combinación de la cro-

matografía de gases y la espectrometría de masas de alta resolución.

Existen evidencias de que la mayoría de las N-nitrosaminas analizadas (alrededor de 300) poseen

actividad tóxica, genotóxica y cancerígena para un amplio número de especies animales, incluyendo

primates (Magee y Barnes, 1967) (Preussmann y Stewart, 1964) (Sheweitia y Mostaza, 1996). Por

ejemplo, la N-nitrosodietilamina mostró tener actividad cancerígena en las doce especies que se ensa-

yó, desde peces hasta primates superiores (Walters, 1992).

Aunque las N-nitrosaminas se encuentran en pequeñas concentraciones en muchos alimentos de

forma natural, la inquietud por la presencia de estas sustancias en los mismos se extendió a sus pre-

cursores a raíz del descubrimiento de Koppang (1964) quien observó procesos tóxicos similares a los

originados por las N-nitrosaminas en animales alimentados con pienso que contenía harina de pes-

cado (ricos en aminas secundarias) y nitrito sódico. Más tarde se demostró que se podían formar N-

nitrosaminas in vivo en el estómago (Sander y Burkle, 1969) (Sen et al., 1969) en los alimentos duran-

te su procesado y almacenamiento (Boyland et al., 1971), en el intestino por acción bacteriana

(Hawksworth y Hill, 1971) e incluso en la boca a partir de componentes de la saliva (Tannenbaum,

1972) y que el tratamiento térmico (fritura) de bacon curado potenciaba la formación de N-nitrosa-

minas (Crosby et al., 1972)  (Sen et al., 1973) (Fazio et al., 1973).

Los nitratos son los agentes nitrosantes más comunes y abundantes en la naturaleza. Sin embargo, es

necesario primero su reducción antes de reaccionar con las aminas que, en el caso de los embutidos, corre

a cargo de bacterias, las de la familia Micrococcaceae. En el curado de las carnes se añaden nitratos y

nitritos; éstos últimos, durante el proceso, se reducen a óxido nítrico, oxido nitroso e incluso nitrógeno. El

óxido nítrico puede ocasionar la nitrosación de aminas secundarias, particularmente en presencia de

cobre o hierro que actúan como catalizadores (Walters, 1992). No hay indicios de que el óxido nitroso sea

un agente nitrosante pero el dióxido de nitrógeno que se forma a partir del óxido nítrico es un poderoso

reactivo para la formación de N-nitrosaminas, sobre todo en presencia de oxígeno (Walters, 1992).

El peligro se debe a la presencia de N-nitrosaminas en el alimento pero para su síntesis se requie-

re la presencia de aminas en el medio y de agentes nitrosantes los que, a su vez, han de formarse a

partir de precursores. La nitrosación es un fenómeno muy complejo que depende de diversos facto-

res/agentes, como el pH, temperatura, actividad del agente nitrosante, tipo de amina, etc. En conse-

cuencia, el establecimiento del verdadero peligro conlleva conocer los agentes/factores más destaca-

dos que participan en el fenómeno.
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1.1 Nitratos y nitritos en alimentos

Los nitratos se encuentran presentes de forma natural en los alimentos; muchas plantas almacenan

nitratos y nitritos en sus tallos y hojas, especialmente cuando se han abonado con nitrato amónico.

Valga como muestra, el contenido (mg/kg de NO3
- y NO2

-, respectivamente) en las siguientes horta-

lizas (Fritsch y Saint Blanquant, 1985): remolacha (2.134 y 3,3), acelga (2.028 y 1,7), zanahoria (183

y 1,5), pepino (156 y 8,0), espinaca (442 y 3,2), rábano (2.600 y 7,3), lechuga (1.361 y 8,7) y escaro-

la (795 y 8,8). El agua de bebida puede también contener nitrato, habiéndose ofrecido tasas de hasta

100 mg/litro (Linder, 1995). Todas estas fuentes aportan cantidades importantes de nitratos que pue-

den reducirse y acumularse en la saliva (Walters, 1992), habiéndose estimado que aproximadamente

el 20% del nitrato que llega a la boca (alrededor del 5% del ingerido) se reduce a nitrito por la acti-

vidad nitrato reductasa de la microbiota existente en la misma (Eisenbrand et al., 1980). Por otra

parte, nitratos y nitritos se añaden también intencionadamente a los alimentos por los efectos tecno-

lógicos y protectores que anteriormente se han mencionado. Por tanto, ya sea por ingestión involun-

taria (agua, hortalizas, etc.) o por encontrarse entre las sustancias añadidas a los alimentos (produc-

tos cárnicos curados, productos ahumados, etc.) de la dieta, estas sales son con frecuencia ingeridas

por los humanos, calculándose en un consumo diario mínimo de nitratos de 83-100 mg/individuo

(Green et al., 1981)  (Bartholomew y Hill, 1984) (Ikken, 2005). Los cálculos realizados por White

(1975), corregidos por Birdsall (1977), indican que sólo el 21% del nitrito ingerido por el hombre

medio americano procede del existente en las carnes curadas; la mayor parte del restante proviene

de la reducción del nitrato en la saliva. Cabe inferir que ese porcentaje sea mayor en países europe-

os, sobre todo en los, por una parte, consumidores de productos curados (bacon, codillos, patés, etc.)

y, por otra, los consumidores de productos madurados (jamón, embutidos, cecina, etc.).

1.2 Aminas en alimentos y en el organismo

Los alimentos contienen naturalmente diversas aminas a partir de las cuales pueden formarse com-

puestos N-nitroso. Baste, a modo de ejemplo, citar (Tabla 1) las concentraciones (mg/kg) de las ami-

nas de mayor importancia por ser precursoras de las N-nitrosaminas más relevantes (Belitz y Grosch,

1997).

En las especies marinas destaca la presencia de óxido de trimetilamina (OTMA), trimetilamina

(TMA) y dimetilamina (DMA), principales precursores de N-nitrosodimetilamina (NDMA) (Ohshima y

Kawabata, 1978). En la cerveza se ha descrito la presencia de DMA y TMA (Hrdlicka y Kuca, 1965)

(Singer y Lijinsky, 1976).

En el caso particular de los miosistemas cabe añadir que se pueden formar aminas heterocíclicas,

fundamentalmente piridinas y pirazinas, durante su cocinado, resultantes de la reacción de Maillard

en las que participa activamente la creatinina (Jones y Weisburger, 1988). Así, se ha comprobado

(Abdulkarim y Smith, 1998) en diversas carnes (salchichas de varios tipos, carne picada de dos nive-

les de grasa) procesadas térmicamente (fritura a 150-230 ºC y horneado a 200 y 240 ºC).
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En el caso particular de los miosistemas cabe añadir que se pueden formar aminas heterocíclicas, fun-

damentalmente piridinas y pirazinas, durante su cocinado, resultantes de la reacción de Maillard en

las que participa activamente la creatinina (Jones y Weisburger, 1988). Así, se ha comprobado

(Abdulkarim y Smith, 1998) en diversas carnes (salchichas de varios tipos, carne picada de dos nive-

les de grasa) procesadas térmicamente (fritura a 150-230 ºC y horneado a 200 y 240 ºC).

1.3 Nitrosación

Los compuestos N-nitroso surgen de reacciones en las que están implicadas aminas primarias, secun-

darias y terciarias, amidas, aminas aromáticas, aminoácidos y compuestos guanidínicos. El agente

nitrosante necesario para la formación de N-nitrosaminas procede de la reacción del ion nitrito (NO2
-)

con protones del medio, convirtiéndose en ácido nitroso (HNO2) que, al igual que el nitrito, no tiene

capacidad nitrosante pero es el intermediario de la formación de los verdaderos agentes activos

(Tricker y Kubacki, 1992): trióxido de nitrógeno (N2O3; reaccionante en la mayoría de los casos), tre-

taóxido de nitrógeno (N2O4) y los iones nitroso (H2O+NO y NO+). Una vez generado el agente nitro-

sante, éste reacciona electrofílicamente con el par libre de electrones del átomo de nitrógeno. En el

caso de las aminas secundarias, la nitrosación puede producirse por sustitución del hidrógeno por el

agente nitrosante pero en la formación de compuestos N-nitroso a partir de aminas terciarias, es

necesario que se produzca una desalquilación oxidativa para rendir una amina secundaria que reac-

cionará con el agente nitrosante (Schweinsberg y Sander, 1972) (Moliner, 1979). Las aminas primarias

no suelen considerarse como precursores importantes de N-nitrosaminas ya que las reacciones de

nitrosación se producen generalmente vía diazotación y sustitución nucleofílica del grupo amino

(Tricker y Kubacki, 1992). Las N-nitrosaminas pueden también formarse a partir de diaminas vía cicla-

ción, como es el caso de la putrescina (Warthesen et al., 1975). Las poliaminas biológicas complejas,

como la espermina y espermidina, pueden igualmente originar derivados de aminas cíclicas N-nitro-

so y una gran variedad de N-nitrosaminas con grupos dialquilo sustituidos (Hildrim et al., 1975). Sin
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Tabla 1. Contenido típico (mg/kg) de aminas precursoras de N-nitrosaminas en algunos alimen-

tos (Belitz y Grosch, 1997) 

AMINAS

Producto MA EA DMA DEA PIR PIP BA

Espinacas 12,0 8,4 - 1,5 2,5 - 6,1

Repollo 16,6 1,0 - - - - 3,8

Lechuga 37,7 3,3 7,2 - - - 11,5

Apio 5,1 6,4 - - 0,4 - 3,4

Arenque en salmuera 3,4 0,1 7,8 1,9 - 0,7 -

Queso Camember 12,0 4,0 - - 1,0 - -

MA: metilamina; EA: etilamina; DMA: dimetilamina; DEA: dietilamina; PIR: pirrolidina; PIP: piperidina; BA: ben-

zilamina.



embargo, el procedimiento más común de generación de N-nitroso dimetilaminas es, en cualquier

caso, la nitrosación de aminas secundarias.

La formación de N-nitrosaminas depende de múltiples factores. Entre ellos:

• pH del medio, próximo también al pH del estómago humano, lo que explicaría la formación de

compuestos N-nitroso (nitrosaminas y nitrosamidas) in vivo a partir de los precursores ingeridos.

• Tipo de amina. La velocidad de formación de N-nitrosaminas a pH óptimo depende también de

la basicidad de la función amina implicada, existiendo una relación inversa entre ese carácter y

la generación del compuesto N-nitroso (Sander y Schweinsberg, 1972) (Gray et al., 1979). Así, la

velocidad de nitrosación aumenta progresivamente desde la pirrolidina y dimetilamina a la metil-

bencilamina y metiletanolamina y piperacina y aminopirina. Cabe añadir que el contenido de

aminas de los alimentos condiciona también la formación de N-nitrosaminas, ya que, al parecer,

existe una concentración mínima por encima de la cual el rendimiento es más elevado, siendo

éste límite dependiente del tipo de amina y se estima en unos 1.000 mg/kg para la pirrolidina y

unos 2.000 mg/kg para la dimetilamina (Challis y Challis, 1982).

• Temperatura. La formación de compuestos N-nitroso aumenta con el incremento de la tempera-

tura y del tiempo de exposición (Ender y Ceh, 1971) aunque se ha demostrado que la nitrosación

puede producirse, por supuesto muy lentamente, incluso a –18 ºC (Ender y Ceh, 1971). Durante

los tratamientos térmicos se potencia la liberación de aminoácidos y aminas susceptibles de ser

nitrosados (Lijinsky y Epstein, 1970).

• Agentes inhibidores y catalizadores. Las reacciones de nitrosación pueden verse afectadas por

diversos agentes, como ciertos aniones y ácidos débiles (Davies y McWeeny, 1977) (Tricker y

Kubacki, 1992), fenoles (Pignatelli et al., 1980),α-tocoferol (Fiddler et al., 1974) propilgalato (Sen

et al., 1974), piperacina (Sen et al., 1974), pero, sin lugar a dudas, uno de los más estudiados y

más utilizados en la práctica es el ácido ascórbico que se comporta como un potente inhibidor

de la nitrosación. Este ácido inhibe la formación de la mayoría, si no todas, las aminas (Mirvish

et al., 1972). Asimismo, Kamm et al. (1973) observaron que la administración conjunta de ácido

ascórbico y aminas y amidas a animales evitaba los efectos hepatotóxicos, teratógenos y carci-

nogenéticos que se podrían esperar de la N-nitrosamina o N-nitrosamida sintetizada in vivo. Más

tarde, se demostró el mecanismo de acción; el ácido actúa reduciendo el anhídrido nitroso (N2O3)

a óxido nítrico (NO) que carece de efecto nitrosante (Wagner et al., 1985) (Chow y Hong, 2002).

• Presencia de NaCl. Hildrim et al. (1975) demostraron que el efecto del NaCl es dependiente del

pH, de tal forma que a pH de 4 y 5,5 (próximo al de los productos fermentados/curados) inhibe

la formación de compuestos N-nitroso. Puede decirse, pues, que el NaCl, en los productos cárni-

cos, ejerce un efecto protector frente a la síntesis de compuestos N-nitroso.

Las N-nitrosaminas pueden formarse en el organismo (vía endógena) y en el alimento (vía exógena).

1.3.1 Formación endógena de N-nitrosaminas

El nitrito que ingresa en el organismo procedente de cualquier fuente, reaccionará en el estómago,

bajo las condiciones de acidez existente en este órgano, con las aminas que han ingresado con los

alimentos, fármacos, humo, tabaco, etc. Además del origen exógeno, el ión nitrito de los tejidos puede
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proceder, también, del propio organismo, como resultado del metabolismo tisular o por actividad de

la microbiota gastrointestinal  (Ward et al, 1986) (Vittozi, 1992), habiéndose estimado que la forma-

ción diaria de nitrito por vía endógena en animales y humanos es de 1 mg/kg de peso corporal

(Vittozi, 1992).

La síntesis endógena de N-nitrosaminas se ha detectado en la cavidad oral, estómago y porción

distal del intestino delgado y grueso (Hashimoto et al., 1976) (Krul et al., 2004) y puede producir-

se por:

a) Catálisis en el estómago, ya que se requiere un pH inferior a 4,0. El proceso se inicia con los nitri-

tos procedentes de la saliva o ingeridos que, al pH del estómago, forma ácido nitroso (HNO2),

transformándose en presencia de agua en la especie nitrosante N2O3. En estas condiciones la

generación de N-nitrosaminas tendría lugar rápidamente si existen aminas en el medio.

b) Actividades microbianas de especies con actividad nitrato y nitrito reductasa (Calmels et al.,

1988) que habitan en los fluidos de la cavidad bucal y tracto gastrointestinal (Leaf et al., 1989)

(Mirvish, 1995) (Bartsch y Frank, 1996). Se forma oxido nítrico (NO) dispuesto para generar

agentes nitrosantes.

c) Una tercera vía es enzimática, merced a la inducción de la enzima óxido nítrico sintetasa, que

cataliza la reacción de arginina a citrulina, liberándose NO que se oxida a ONOO- y se mantiene

en equilibrio con los agentes nitrosantes N2O3 y N2O4. Está reacción tiene lugar a un pH próxi-

mo a la neutralidad. La actividad de esta enzima se encuentra incrementada en macrófagos y

hepatocitos durante procesos inflamatorios e infecciosos (Bartsch y Frank, 1996) (Ohkuma y

Katsura, 2001).

1.3.2 Precursores y formación exógena de N-nitrosaminas.

Las N-nitrosaminas pueden formarse inadvertidamente en diversos procesos industriales en los que se

utilizan nitratos y/o nitritos y aminas cuando las aminas, principalmente alquilaminas, entran en contac-

to con los óxidos de nitrógeno y ácido nitroso o cuando ocurren transnitrosaciones de compuestos N-

nitroso (ATSDR, 1989). Entre las industrias en que pueden formarse cabe citar las del caucho, tenerías,

preparación de pesticidas, industria alimentaria, fabricación de colorantes, etc. De estas industrias pue-

den pasar al medio ambiente y contaminar otros productos, como el agua de bebida o la de regadío.

El principal precursor de la NDMA es la dimetilamina (Walters, 1984) (Yoo et al., 1992) (McIntyre y

Scanlan, 1993). No obstante, puede, igualmente, surgir de la nitrosación de aminas terciarias (McIn-

tyre y Scanlan, 1993) y de la metilamina (Mende et al., 1989). Con el calentamiento, la cadaverina y

putrescina se convierten por ciclación en las aminas secundarias piperidina y pirrolidina, respectiva-

mente (Lijnsky y Epstein, 1970) (Warthesen et al., 1975), cuya nitrosación rinde las N-nitrosaminas

correspondientes: NPIP y NPYR. La NPYR puede también sintetizarse a partir de la prolina a tempe-

raturas elevadas (Hwang y Rosen, 1976).

Algunas operaciones tecnológicas o culinarias aplicadas a los alimentos potencian la formación de

N-nitrosaminas. Entre ellas pueden citarse:

a) Ahumado. Se ha detectado NDMA en salami (entre 20 y 80 µg/kg) y en salchichas ahumadas (10-

20 µg/kg). La síntesis de este compuesto se ha asociado con los óxidos de nitrógeno presentes
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en el humo dado que la cantidad de N-nitrosaminas en los productos sin ahumar es insignifican-

te (alrededor de 10 ppb).

b) Deshidratación por combustión de gases. El caso mas emblemático es el de la malta para la ela-

boración de cerveza y whisky, donde se ha encontrado NDMA procedente de la reacción de la

dimetilamina de los granos con el óxido nitroso presente en los gases de combustión.

c) Actividad microbiana. La presencia en los alimentos de microorganismos con capacidad reducto-

ra de nitratos y nitritos aumenta la posibilidad de formación de N-nitrosaminas. En los embuti-

dos madurados es lo que ocurre como se ha discutido en párrafos previos. Parte del NO forma-

do está dispuesto para rendir fracciones nitrogenadas con actividad nitrosante aunque la mayor

parte se utiliza para fijar el color de estos productos. Las N-nitrosaminas halladas en encurtidos

tiene un origen similar.

d) Tratamientos térmicos. La formación de N-nitrosaminas en las condiciones mencionadas se acelera

al aumentar la temperatura y el tiempo de exposición. Este aspecto es el que más preocupa y, sobre

todo, en los productos cárnicos curados e incluso en los únicamente salazonados, cárnicos o no

(como panceta, bacalao, etc.) porque entre las impurezas de la sal se encuentran nitratos y nitritos.

El bacon es el producto cárnico que más se ha estudiado porque el tratamiento culinario de fritura es

más “agresivo” que, por ejemplo, el de cocción a que se someten una gran variedad de productos

curados (jamón cocido, mortadela, salchichas tipos Frankfurt y Viena, choped, etc.), que el de asado,

donde se ha observado que el contenido de NPYR de diversos productos se incrementa en torno a un

10% al aplicar este tratamiento culinario (Tricker y Preussmann, 1990) y, por supuesto, mucho más

que los sometidos a maduración (embutidos, jamón serrano, cecinas).

La NPYR se produce consistentemente durante el asado o fritura (Hwang y Rosen, 1976). Puede

formarse por nitrosación de la prolina seguida de descarboxilación, rindiendo NPYR o por descarbo-

xilación primero a pirrolidina y nitrosación después a NPYR (Nakamura et al., 1976) (Hwang y Rosen,

1976). En cierto modo, el progreso de la reacción por una u otra ruta depende de la temperatura; en

el intervalo 100-150 ºC, la nitrosación de la prolina se produce de una forma activa pero la descarbo-

xilación de la N-prolina formada está marcadamente restringida. Dentro del mismo intervalo térmico,

la descarboxilación de la prolina ocurre muy lentamente mientras que la nitrosación de la pirrolidina

se produce con gran facilidad. Por tanto, en frituras a bajas temperaturas pueden darse ambas rutas

simultáneamente para rendir NPYR (Nakamura et al., 1976) pero como la energía de activación de la

descarboxilación de la N-prolina es menor que la de la prolina, la formación de NPYR vía nitrosación

de la prolina es más probable que vía descarboxilación inicial de ésta (Goutefongea, 1994). Sin

embargo, a temperaturas entre 175 y 200 ºC la cantidad de NPYR formada a partir de la prolina es

mucho mayor y ocurre principalmente por la vía prolina → pirrolidina → NPYR (Nakamura et al.,

1976) habiéndose informado que a 185 ºC se produce ya la nitrosación a la máxima velocidad

(Wasserman et al., 1972).

2. Análisis

Los nitratos y nitritos no presentan problemas para su determinación, utilizándose en general técni-

cas de extracción sencillas con agua o mezclas hidroalcohólicas y posterior análisis por técnicas
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espectofotométricas. También están muy extendidas las técnicas cromatográficas, tanto con detección

UV como por cromatografía iónica. Los niveles habituales de análisis son de mg/kg de alimento.

La determinación de nitrosaminas requiere aplicar procedimientos analíticos más sofisticados tanto

por la naturaleza de los analitos como por los niveles a los que hay que llegar. Los métodos más habi-

tualmente empleados para su análisis se caracterizan por procesos de extracción y concentración más

complejos y caracterización final por técnicas de cromatografía de gases acoplada a espectrometría

de masas. En estas determinaciones se evalúan niveles mucho más bajos que los descritos para los

nitratos y nitritos, siendo normales valores del orden de µg/kg de alimento o inferiores.

Presencia de N-nitrosaminas en los alimentos

1. En alimentos en general

En los alimentos, sólo se encuentran de forma natural concentraciones muy bajas de N-nitrosaminas;

sus niveles están, en términos generales, por debajo de 0,5 µg/kg. Preussmann et al. (1984) analiza-

ron el contenido de NDMA, NPYR y NPIP de 2.826 muestras de 169 tipos de alimentos de consumo

habitual, encontrando que el 70% de las muestras contenía NDMA, el 97% NPYR y el 98% NPIP a

concentraciones muy pequeñas (<0,5 µg/kg) pero en ocasiones (6% en el caso de NDMA y 1% en los

de NPYR y NPIP) podían ser de hasta 5 µg/kg). En otro estudio realizado en Suecia (Österdahl, 1988)

se analizaron 764 muestras de diversos alimentos (cárnicos, pescado, bebidas, quesos, cacao, té, café

y cereales). Se detectaron N-nitrosaminas en un porcentaje cercano al ofrecido por Preussmann et al.

(1984), ya que se observaron en el 62% de las muestras. NDBA sólo se detectó en productos cárnicos

ahumados (16 de 23 muestras) a valores medios menores de 0,3 µg/kg; NPIP en siete alimentos dife-

rentes a concentraciones medias inferiores a 0,5 µg/kg, excepto en una mezcla de especias que se

encontraron 1,3 µg/kg; NPYR en once tipos de productos en tasas más bajas a 1,0 µg/kg, excepto en

productos cárnicos que se encontraron cantidades significativamente más altas, de forma especial en

jamón curado (en 17 de 18 muestras con un valor medio de 2,6 µg/kg ), jamón ahumado frito (20 de

21 muestras a una concentración media de 4,0 µg/kg) y bacon frito (en el 100% de las muestras –68–,

con valores medios de 7,6 µg/kg); NDMA fue la nitrosamina más frecuente, ya que sólo en cuatro tipo

de productos no se detectó (4 muestras de salsa de soja, 12 de quesos, 60 de vinos y 1 de arenque

fermentado). Los valores máximos de esta N-nitrosamina se hallaron en alimentos sometidos a coci-

nado térmico, como bacon frito (en las 68 muestras analizadas con un valor medio de 1,7 µg/kg),

arenque frito (100% de las muestras –5– con una tasa media de 2,3 µg/kg) y pescado ahumado (en

55 muestras de 61 con una concentración media de 1,3 µg/kg). Cabe mencionar además el caso del

whisky donde esta nitrosamina se detectó en 11 de 15 muestras a una concentración media de 1,2

µg/kg y el de la cerveza en 169 muestras de las 274 analizadas a concentraciones entre 0,3 y 0,6

µg/kg pero en este producto se han ofrecido incluso valores de entre 1,5 y 5,9 µg/l de NDMA (Fazio

et al., 1979).

A modo de resumen puede decirse que la NDMA es la nitrosamina volátil más frecuente; el origen

del agente nitrosante es, en los productos vegetales, la síntesis a partir de los nitratos que forman

parte de su composición y, además, pueden formarse en ciertos tratamientos como el de secado. En

los productos de origen animal, la presencia de N-nitrosaminas es especialmente importante en pro-
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ductos cárnicos y pescados y el agente nitrosante proviene de los nitratos y nitritos añadidos, unidos

a la aplicación de tratamientos térmicos y ahumado, siendo las N-nitrosaminas más frecuentes NDMA

y NPYR.

2. En productos cárnicos 

Dado que la NDBA, NDEA y NPIP se han detectado sólo en contadas ocasiones, el siguiente análisis

se refiere preferentemente a la NDMA y NPYR.

2.1 Bacon

El bacon ha sido el alimento más estudiado debido a la agresividad del proceso de fritura (alrededor

de 180 ºC) que cataliza su formación. Debido a ello, es necesario diferenciar la presencia de N-nitro-

saminas volátiles en el producto curado sin cocinar y en el frito.

Fazio et al. (1973) no pudieron detectar N-nitrosaminas volátiles en bacon sin freír a un nivel de detec-

ción mínimo de 10 µg/kg pero tras la fritura, las ocho muestras que analizaron de diferentes orígenes

contenían niveles comprendidos entre 10 y 108 µg/kg de NPYR. Del mismo modo, Gough et al. (1977)

tampoco detectaron N-nitrosaminas en 23 muestras de bacon crudo pero después de la fritura, alrede-

dor de la mitad contenían NDMA en concentraciones de 1-5 µg/kg y en casi todas NPYR en tasas muy

variables, entre 1 y 200 µg/kg. Otros autores (Groenen et al., 1976) tampoco encontraron N-nitrosami-

nas en el bacon sin cocinar pero sí en el frito, identificando la presencia de NDMA pero no de NPYR. Sin

embargo, Sen et al. (1973) confirmaron la presencia de NDMA en bacon no cocinado y la generación de

NPYR durante la fritura y Stephany et al. (1976) encontraron ambas N-nitrosaminas en cinco muestras

sin freír a concentraciones inferiores a 2 µg/kg y las detectaron también en las mismas muestras tras su

fritura y en una de ellas la NPYR alcanzó la tasa de 59 µg/kg. Puede decirse, pues, que tanto la NDMA

como la NPYR se encuentran habitualmente en el bacon frito pero en el producto crudo sólo se han

detectado ocasionalmente y siempre en tasas muy bajas (< 5 µg/kg). A los resultados anteriores podrí-

an añadirse los de otros autores que sólo han analizado el producto cocinado.

Así, Österdahl (1988) detectó en las 68 muestras analizadas tanto NDMA como NPYR a concentra-

ciones medias de 1,7 y 7,6 µg/kg, respectivamente.

Aunque esas dos N-nitrosaminas son las que se encuentran más frecuentemente en el bacon, no quie-

re esto decir que sean las únicas. Ocasionalmente, algunos autores han detectado otras a bajas concen-

traciones, como NDBA, NPIP (Stephany et al., 1976) y NDEA (Groenen et al., 1976), tanto en bacon sin

cocinar (Stephany et al., 1976) (Groenen et al., 1976), como en el frito (Stephany et al., 1976).

Como estas N-nitrosaminas son volátiles, preocupa qué proporción se volatiliza y se disipa en la

atmósfera circundante durante el proceso de fritura. Gough et al. (1976) hicieron pasar los humos

desprendidos por “traps” y encontraron que, en el caso de la NDMA, un 10% quedaba retenido en

las lonchas, un 20% en la grasa fundida que se separaba de la matriz cárnica y el resto se volatiliza-

ba. Para la NPYR, las cifras equivalentes fueron del 25% y del 30%. Sen et al. (1976) llegaron a las

mismas conclusiones pero, además, observaron que el tratamiento del bacon con ascorbil palmitato

inmediatamente antes de ser frito conducía a que el contenido de NDMA y NPYR retenido en la tram-

pa fuese mucho menor.
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Aparte de la temperatura, el sistema de calentamiento también condiciona la formación de N-nitro-

saminas. Se ha comprobado que el empleo de microondas es la mejor opción para minimizar la for-

mación de estos compuestos en el bacon (Vecchio et al., 1986) (Österdhal y Alriksson, 1990). Estos

últimos autores observaron que el producto calentado con microondas presentaba una concentración

del orden de 0,3 µg/kg de NDMA y 0,1 de NPYR que fueron un 20-25% más bajas que cuando se

sometió a fritura.

2.2 Otros productos cárnicos

La incidencia de N-nitrosaminas se ha estudiado también en una amplia variedad de productos cár-

nicos distintos al bacon. Por ejemplo, Crosby et al. (1972) detectaron NDMA en una muestra de carne

tipo “luncheon”, en salami y en jamón a concentraciones de 1-4 µg/kg. En 64 muestras de diferentes

productos (carne de vacuno apertizada, carne tipo “luncheon”, carne de vacuno ahumada, carne

magra de cerdo salazonada, embutidos estilo continental y salami) sólo se detectó NDMA en una

muestra de salami y en tres de las 36 de embutidos analizadas a concentraciones de 10-80 µg/kg

(Sen, 1972). El grupo de Sen amplió el estudio analizando 68 muestras de carnes curadas (Panalaks

et al., 1974) y llegaron a resultados similares, es decir, la incidencia de N-nitrosaminas volátiles fue

esporádica y sus tasas variables. Sin embargo, en 14 muestras detectaron, además de NDMA, NPYR

entre 13 y 105 µg/kg y NDEA en cinco muestras entre 7 y 25 µg/kg. En 40 muestras de salchichas

Frankfurt, sólo se detectaron en tres, a niveles de 11-48 µg/kg (Wassermann et al., 1972). En morta-

dela boloñesa no se han detectado usando un método de una sensibilidad de 5 µg/kg (Palumbo et

al., 1974). En 75 muestras de productos curados (Gough et al., 1977) se estudió la presencia de seis

N-nitrosaminas (dialquil y heterocíclicas); en una muestra se detectó NDEA y en el resto sólo se detec-

tó nada más que NDMA, en 11 de ellas a niveles de 1-5 µg/kg , excepto una que tuvo 8 µg/kg.

Otros autores (Groenen et al., 1976) (Stephany et al., 1976) han hecho también estudios sobre este

tema, llegando a resultados similares, es decir, en prácticamente todos los productos cárnicos cura-

dos se ha detectado algún tipo de N-nitrosamina volátil, tanto dialquiladas (NDMA, NDEA, NDBA)

como heterocíclicas (NPYR y NPIP), siendo las más frecuentes la NDMA aunque, a diferencia del

bacon, se ha encontrado junto a NPYR, la otra heterocíclica (NPIP). La concentración de NDMA típi-

ca se sitúa en valores inferiores a 10 µg/kg aunque alguna muestra puede llegar a los 50 µg/kg.

La concentración habitual de las otras N-nitrosaminas es siempre más baja. Al igual que en bacon,

cuando el producto cárnico se somete a fritura aumenta la concentración de N-nitrosaminas, de forma

especial la NPYR que puede pasar de una media de 0,4 µg/kg a 15,6 µg/kg (Stephany et al., 1976).

Sólo un autor (Hauser, 1977) ha proporcionado un informe sobre una consistente ausencia de N-

nitrosaminas volátiles a niveles superiores a 1 µg/kg en un amplio espectro de 112 productos cárni-

cos curados de Suiza, tanto cocinados como no.

Sen et al. (1973) descubrieron que en los polvos del curado, compuestos por especias (pimienta

negra y pimentón) y sales (sal, nitrato y nitritos) se formaban las N-nitrosaminas hetrocíclicas NPYR

y NPIP y observaron que después se detectaban en las salchichas que se elaboraban con estos pol-

vos. En un estudio posterior, estos mismos autores analizaron las N-nitrosaminas de 100 muestras de

diversos productos cárnicos una vez que se abandonó el uso de las premezclas del curado (Sen et al.,
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1976). El contenido en N-nitrosaminas se redujo significativamente y en muchas muestras no se

detectaron (nivel de detección del método alrededor de 1 µg/kg), siendo el nivel más alto hallado el

de 50 µg/kg.

2.3 Factores que reducen o eliminan la formación de NDMA y NPYR en productos cárnicos

En salchichas tipo Frankfurt, Fiddler et al. (1973) estudiaron el efecto de las sales sódicas del ácido

ascórbico e isoascórbico en la formación de NDMA. Utilizando concentraciones de los ácidos de 550

mg/kg (concentraciones autorizadas en EEUU) y los niveles de nitritos permitidos en EE UU en esos

productos (156 mg/kg) en aquel tiempo. No pudieron detectar cantidades mensurables de NDMA en

salchichas sometidas a calentamiento durante 4 horas. Sin embargo, si añadían nitritos a concentra-

ciones 10 veces mayor a las permitidas (o sea, 1.500 mg/kg) las salchichas elaboradas contenían entre

10 y 22 µg/kg de NDMA si no contenían ascorbato o isoascorbato y se reducían a 0 y 6-7 µg/Kg cuan-

do los tiempos de calentamientos eran de 2 y 4 horas, respectivamente.

Estudios similares llevados a cabo en bacon (Herring, 1973) (Wasserman y Fiddler, 1974) demostra-

ron que el ascorbato sódico, a tasas de 500-2.000 mg/kg es eficaz en la inhibición, pero no en la eli-

minación de la formación de NPYR en bacon frito. La forma liposoluble del ácido ascórbico, el ascor-

bil palmitato, se comporta de forma similar (Sen et al., 1974) (Walters et al., 1976). Igualmente, se ha

observado que cuando se añadió α-tocopherol a niveles de 500 mg/kg del antioxidante no se detec-

tó NPYR y cuando el bacon se sometió a fritura en grasa que contenía 400 o 800 mg/kg de α-toco-

pherol, la producción total de NPYR y NDMA en el bacon frito, exento de la grasa y de los vapores

emitidos, se redujo marcadamente pero no se eliminó totalmente (Wasserman y Fidller, 1974). Estos

resultados indican que el ascorbato, isoascorbato y α-tocopherol reducen, pero no anulan siempre, la

formación de compuestos N-nitroso.

3. Presencia de N-nitrosaminas en otros productos de uso habitual

Las N-nitrosaminas se encuentran también en otros muchos productos de uso corriente. Se pueden

mencionar, entre ellos, los cosméticos (champú, geles de baño, cremas, etc.), productos de limpieza

(detergentes, agentes de superficie, espumantes, etc.), derivados del caucho (productos de medicina

que contienen caucho, guantes, tapones de botellas, etc.). El tabaco es una fuente importante de N-

nitrosaminas; se han detectado volátiles, no volátiles y específicas del tabaco. Además, la combustión

del tabaco ocasiona la formación de nuevas N-nitrosaminas vía pirólisis.

En relación con la NDMA se ha hecho un estudio (CICADS, 2002) detallado por edades, cuyo resul-

tado ofrece datos acerca de las cantidades de N-nitrosaminas que ingresa (µg/kg peso corporal/día)

el hombre por día. Por ejemplo, los humanos entre 20 y 59 años (asumiendo un peso de 70,9 kg, un

consumo de agua de bebida de 1,5 litros diario y que respira diariamente 16,2 m3 de aire) ingresan

0,0004 (0,7%)-0,004 (5,97%) procedente del aire; 0,0003 (0,53%)-0,001 (1,5%) del agua de bebida;

0,0043 (7,6%)-0,011 (16,4%) de los alimentos; 0,05 (89,4-74,7%) del humo ambiental del tabaco;

0,0009 (1,6-1,3%) de la cerveza y 0,00002 (0,03-0,02%) del champú.
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Identificación y caracterización del peligro

1. Toxicidad de las N-nitrosaminas 

Las N-nitrosaminas constituyen el grupo más importante de los compuestos N-nitroso como sustan-

cias tóxicas, mutagénicas y carcinogénicas. Estas actividades se han demostrado en peces, reptiles,

aves, mamíferos y en humanos. En éstos se han descrito procesos patológicos agudos y subagudos

similares a los observados en animales de experimentación (Magee, 1996). El efecto tóxico de una

nitrosamina se observó por primera vez hace medio siglo cuando la administración a animales de

experimentación (rata, conejo y perro) de dietas suplementadas con NDMA condujo a necrosis hemo-

rrágicas en el hígado que derivaron en necrosis y neoplasias malignas al prologar el aporte de la N-

nitrosamina (Magee y Barnes, 1956). Los estudios realizados in vivo han revelado que distintas N-

nitrosaminas, entre ellas las dialquiladas, actúan inhibiendo la actividad enzimática microsomial,

reduciendo la actividad de la glutation-S-transferasa hasta un 80% (Sheweita y Mostafa, 1996). El

efecto tóxico favorece y potencia la mutagenicidad y carcinogenicidad de las N-N-nitrosaminas, debi-

do a que los cambios enzimáticos que provocan conlleva un aumento de compuestos mutagénicos a

partir de las mismas. Sin embargo, las N-nitrosotiolnitrosaminas tienen mucho menos efecto citotóxi-

co, incluso no se ha observado (Lin y Gruenwedel, 1990), lo que se ha atribuido a una protección por

el grupo tiol.

En las N-nitrosaminas también se ha podido detectar un efecto teratogénico en animales de expe-

rimentación, ya que se ha encontrado una asociación entre la exposición a estos compuestos y la apa-

rición de malformaciones congénitas que afectan al sistema nervioso central (Givelber y Dipaolo,

1969) y, epidemiológicamente, se ha observado una mayor incidencia de malformaciones y tumores

intracraneales en neonatos y recién nacidos en regiones que se consume agua con un elevado conte-

nido de nitritos (Dorsch et al., 1984).

Como es bien sabido existe una estrecha relación entre mutagénesis y carcinogénesis. El desarro-

llo de los carcinomas por las N-nitrosaminas se debe a la inducción de mutaciones en células somá-

ticas de órganos diana para la actividad nitrosamínica (Wakabayashi et al., 1987) (Kneckt et al.,

1999). Las N-nitrosaminas requieren actividad metabólica para transformarse en mutágenos, ya que

por sí mismas no pueden reaccionar con el DNA. En consecuencia en el mecanismo de carcinogéne-

sis se contempla la siguiente secuencia (Hecht, 2002): exposición a la nitrosamina, activación meta-

bólica de la misma e interacción con el DNA u otros componentes de la célula.

La actividad metabólica está catalizada por enzimas que oxidan las N-nitrosaminas (entre ellas

NDMA, NDEA y NPYR) a compuestos genotóxicos por diferentes enzimas P450, especialmente P450

2E1 (CYP2E1) y 2A6 (CYP2A6) (Kato et al., 1995) priduciendo metilaciones en el DNA y hepatotoxi-

cidad (Goldman y Shield, 2003). La activación metabólica por la CYP2E1 y 2A6 comienza con una

reacción de α-hidroxilación del átomo de carbono próximo al grupo nitrosamino rindiendo una α-

hidroxinitrosamina muy inestable (vida media alrededor de 10 segundos) que, rápidamente, se diso-

cia en un aldehído y una alquilnitrosamina (Liteplo et al., 2002) cuyos subsiguientes metabolitos son

también agentes alquilantes y su reacción con el DNA se considera como punto clave en la inducción

de mutaciones y, por consiguiente, para la iniciación de la carcinogénesis (Cooper y Porter, 2000)

(Goldman y Shield, 2003).
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En el caso particular de la NDMA, el ión metanodiazonio, resultante de la activación metabólica de

esta N-nitrosamina, es el agente alquilante responsable de producir metilaciones en diferentes sitios

de las bases nitrogenadas (Yang et al., 1985) (Hecht, 1999a) (Hecht, 1999b), específicamente en las

posiciones N-7, N-3, N-1, N2 y O6 de la guanina; N-3, O2 y O4 de de la tiamina y uridina; N-3, O2 y N4

de la citosina y N-1, N-7, N-3 y N-6 de la adenina (Cloutier, 2001). Las proporciones relativas de los

átomos de N y O dependen del agente alquilante y de la especificidad de la enzima P450 implicada

en la activación de la N-nitrosamina en los diferentes tejidos (Cloutier, 2001). Se ha podido compro-

bar que el daño genómico más significativo es la metilación de los nucleótidos de guanina (Magee,

1996) (Liteplo et al., 2002), aceptándose que la formación de O6-metilguanina es la responsable de

la carcinogénesis inducida por la NDMA (Hecht, 1997a) (Hecht, 1997b) (Hecht, 1999a) (Hecht, 1999b)

con el resultado, si no hay reparación del daño por la O6-metilguanina-DNA alquiltransferasa (Pegg

et al., 1995), de formación de mutaciones en oncogenes y genes supresores de tumores. Una consi-

deración similar puede hacerse por la etilación del DNA por la NDEA (Swenberg et al., 1992) o la NPIP

y NPYR (Okochi et al., 1997) (Mancebo et al., 2004).

Se ha observado que alrededor del 90% de las N-nitrosaminas estudiadas se comportan como

potentes carcinógenos (Walker, 1990) (Lijinsky, 1992) (Mancebo et al., 2004) en al menos 30 especies

animales y se han identificado unos 300 compuestos diferentes de N-nitrosaminas con dicho poten-

cial. La NDMA y NDEA están entre las de mayor potencial mientras que las arilnitrosaminas y los com-

puestos N-nitroso aminoácidos no inducen procesos cancerígenos o lo hacen con escasa incidencia

(Walker, 1990). Las N-nitrosaminas heterocíclicas más frecuentes en los alimentos, NPIP y NPYR, son

también potentes carcinógenos (Preussmann et al., 1977) (Shenoy y Choughuley, 1992).

En relación con los órganos afectados, el estómago es uno de los más comunes y fue aceptado así

desde los primeros estudios, lo que puede explicarse al estar directamente expuesta la mucosa gás-

trica a la acción de la N-nitrosaminas, ya que el bajo pH potencia la nitrosación (Marquardart et al.,

1997) (Kono y Hirohata, 1966). No obstante, los tumores son igualmente frecuentes en el hígado

(Tricker y Preussmann, 1991) pero también se han observado en otros muchos órganos y tejidos, como

la cavidad bucal, riñón, pulmón, mucosa nasal y en otros tejidos y órganos (Lijinsky, 1992) (Tricker y

Preussmann, 1991).

La carcinogénesis es claramente el punto crítico para evaluar cuantitativamente el grado de expo-

sición a las N-nitrosaminas. Las más bajas concentraciones calculadas (mg/kg peso corporal/día) en

ratas que inducen procesos tumorales [TD50 (tumorigenic dose)] en hígado son de 0,0959; 0,0265;

0,799 y 1,43 para NDMA, NEMA, NPYR y NPIP, respectivamente (CPDB, 2007). Asimismo, para la

NDMA se ha ofrecido también una TD05 de 34 µg/kg peso corporal/ día.

Estudios epidemiológicos en humanos han intentado demostrar una relación directa entre el con-

sumo de nitritos o nitratos y la formación de compuestos N-nitroso y el desarrollo de cáncer, no obs-

tante los resultados no han sido concluyentes, posiblemente debido a la dificultad para establecer el

tiempo y el nivel de exposición (Cassens,1990) (McKnight et al.,1999) (Mensinga et al., 2003). En la

mayor parte de estos estudios epidemiológicos sí que se constató un incremento de efectos tóxicos

en los individuos que habían consumido más productos con presencia de nitritos y/o nitratos (Forman

et al.,1989) (Weyer et al.,2001) (De Roos et al., 2003) (Brender et al., 2004). En un estudio realizado
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con voluntarios sanos adultos para evaluar la metahemoglobinemia, tampoco se observó ninguna

reacción adversa, tras la ingesta de una dosis única de hasta 380 mg de nitrito sódico (Kortboyer et

al.,1997). La Agencia Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (IARC) ha realizado reciente-

mente un evaluación de los nitratos y nitritos ingeridos en la dieta y los ha clasificado en el grupo de

la “Categoría 2A”, que indica que probablemente son carcinogénicos en humanos (IARC, 2006), ya que

se ha podido demostrar la presencia de N-nitrosaminas en saliva y en orina de personas que habían

tomado alimentos que contienen aminas y bajas concentraciones de nitratos (pescado y vegetales) y

agua con una dosis de nitratos igual a la IDA (Vermer et al.,1998).

2. Estimación de la exposición 

No es fácil estimar el nivel de exposición de los humanos a las N-nitrosaminas procedentes de los ali-

mentos y, en particular la que puede proceder de la carne adobada, ya que como se ha apuntado a

lo largo del informe son diversas las fuentes exógenas de N-nitrosaminas a las que hay que añadir

las que pueden formarse por vía endógena y las condiciones que influyen en la síntesis de estos com-

puestos. Los datos anteriores de TD50 pueden ayudar a hacerse una idea del nivel de exposición al

peligro pero es necesario también tener en cuenta otras circunstancias.

En primer lugar cabe decir que en la carne cruda adobada y similares (por ejemplo, pinchos moru-

nos y salchichas frescas con o sin pimentón) está autorizada la adición de 150 ppm de nitrito sódico

(E-250) o potásico (E-249) y 150 mg de nitrato sódico (E-251) o potásico (E-252) con función conser-

vante (MSC, 2002).

En segundo lugar es necesario estimar qué cantidades de N-nitrosaminas aporta la carne cruda

adobada y la que se forma por efecto del cocinado (plancha, fritura, microondas, etc.). Quizás, en este

punto sólo interesen la NDMA y la NPYR por ser, la primera, la más abundante y frecuente y la segun-

da por ser la que se forma en mayor cuantía en el cocinado térmico. No hay datos al respecto pero sí se

tienen de otros productos cárnicos que pueden servir de modelo. Como la carne cruda adobada es un

producto magro puede tomarse como modelo otro tipo de carne y en relación con el cocinado puede

fijarse como patrón la fritura por ser en el que se alcanzan la mayores temperaturas (180-200 ºC) y se

tiene como muestra el bacon.

En los productos cárnicos crudos se han detectado ocasionalmente cantidades variables de diver-

sas N-nitrosaminas pero la más frecuente es NDMA con concentraciones típicas inferiores a 5 µg/kg

aunque, a veces, pueden hallarse valores superiores (véase 1.2.2). El tratamiento culinario térmico

conduce a la generación de más N-nitrosaminas, destacando, al igual que en el caso del bacon, la

NPYR. Esta N-nitrosamina se ha detectado en el bacon frito en cantidades variables, siendo los valo-

res medios entre 50 y 100 µg/kg aunque Groenen et al. (1976) llegaron a determinar en una muestra

200 µg/kg. Como la carne cruda adobada siempre se consume tras un tratamiento culinario, puede

perfectamente desecharse las N-nitrosaminas presentes en el producto crudo y tener en cuenta para

la estimación del peligro, las que se generan en el proceso de fritura. En consecuencia, se pueden fijar

valores de NDMA de 50 µg/kg y de 150 µg/kg de NPYR.

Es necesario tener presente también la volatilidad de estas N-nitrosaminas, ya que la mayor parte

de las mismas escapan durante el proceso de fritura. En 1.2.1 se ha indicado que en el caso de la
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NDMA el 70% se volatiza y el 45% cuando se trata de NPYR. Asumiendo un consumo medio de dos

lonchas de 50 gramos que se someten a fritura a 180 ºC y teniendo en cuenta, por una parte, la con-

centración adjudicada al producto cocinado de cada una de las dos N-nitrosaminas y, por otra, los

parámetros de volatilidad, puede fácilmente calcularse que las cantidades ingresadas durante el con-

sumo de este producto son de 0,15 µg de NDMA y 6,75 µg de NPYR por ración. Son valores muy ale-

jados de las TD50 calculadas para ratas e incluso de la TD05* establecida para la NDMA. Como la

ingestión de N-nitrosaminas derivadas de los alimentos es, según se ha apuntado en el punto 2, de

alrededor de un 16% (CICADS, 2002)-20% (Walters, 1992) habría que aumentar las cantidades ante-

riores pero aún así ni siquiera los valores de ingesta de N-nitrosaminas se acercarían a niveles que

pudieran considerarse como peligrosos. Además, hay que añadir que el consumo de este alimento no

se hace diariamente por lo que las N-nitrosaminas ingeridas se metabolizarían, siendo improbable,

por tanto, que se acumularan en el organismo.

JECFA (WHO, 2002) ha establecido como NOEL la dosis de 6,7 mg/kg/día expresado como ion nitri-

to, por sus efectos sobre el corazón y el pulmón, cuando éste se administró, durante dos años, diaria-

mente a ratas. Este valor ha sido utilizado para establecer la Ingesta Diaria Aceptable (IDA), expresa-

da como ión nitrito, con un factor de seguridad de 100, fijándose en 0-0,07 mg/kg/día. Asimismo, y

basándose en estudios realizados en voluntarios adultos, se ha fijado la IDA para el ión nitrato en 0-

3,7 mg/kg/día.

La Agencia de Protección del Medioambiente de los Estados Unidos ha fijado como valores de

Dosis de Referencia (RfD), 0,33 mg/kg/día para los nitritos y 1,6 mg/kg/día para los nitratos, usando

datos de estudios en animales de experimentación y también usando datos epidemiológicos de inci-

dencia de metahemoglobinemia en niños que habían tomado alimentos preparados con agua conta-

minada con nitratos y otros con niños que bebían agua contaminada con nitratos (CASRN, 1997).

Igualmente, se podría estimar la exposición por el consumo de carnes curadas de acuerdo con el

nitrito ingerido. La Agencia de Protección del Medioambiente de los Estados Unidos (EPA), usando

datos epidemiológicos de incidencia de metahemoglobinemia en niños y estudios en animales de

experimentación, ha fijado como valores de dosis de referencia 0,33 mg/kg/día para los nitritos y 1,6

mg/kg/día para los nitratos (CASRN, 1997). Teniendo en cuenta los argumentos y premisas anteriores

y suponiendo que el contenido en nitratos y nitritos en un alimento es de 50 mg/kg para los nitritos

y 250 mg/kg para los nitratos (contenidos máximos establecidos por la anterior legislación: Real

Decreto 145/1997), se puede hacer un cálculo que indicaría que una persona de 60 kg de peso cuan-

do consume 100 g de lomo adobado, podría estar ingiriendo hasta un máximo de 5 mg de nitritos y

25 mg de nitratos (0,08 mg/kg de peso de nitritos y 0,41 mg/kg de nitratos), valores por debajo de

los fijados para la IDA o para la RfD.

Así mismo, habida cuenta de que en la actual legislación (MSC, 2002) se ha eliminado la cantidad

residual y que los datos analíticos procedentes de laboratorios de nuestro país (Blanch y Marín, 2007)

muestran que las cantidades residuales se encontrarían por debajo de los niveles establecidos por la
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mento del 5% en la incidencia o mortalidad debida a tumores.



anterior legislación (MSC, 1997), se puede afirmar que la cantidad de nitritos y nitratos que llegan al

consumidor se encuentran por debajo de los niveles fijados para la IDA o para la RfD.

Finalmente, es necesario señalar que en la formulación de las sales de curado se incluyen también

los ácidos ascórbico y eritórbico que reducen significativamente la formación de N-nitrosaminas

durante el cocinado térmico (véase 1.3) con lo que disminuiría la ingestión de estos compuestos.

Conclusiones del Comité Científico

• Los nitratos y nitritos, tras su reducción a sustancias nitrogenadas más elementales con actividad

nitrosante, dan lugar a la producción de N-nitrosaminas que se forman por nitrosación de ami-

nas y amidas y otros compuestos nitrogenados. Es un fenómeno temperatura-dependiente, de tal

forma que el cocinado (fritura, asado, horneado, etc.) cuanto más intenso es, más potencia la for-

mación de N-nitrosaminas.

• Las N-nitrosaminas pueden proceder también de otros productos (cosméticos, caucho, tabaco,

etc.) y formarse por síntesis endógena (saliva, estómago, etc.), habiéndose estimado que sólo un

15-20% del total ingerido procede de los alimentos.

• Se ha demostrado que una gran variedad de N-nitrosaminas poseen actividad tóxica, genotóxi-

ca y cancerígena para distintas especies animales, incluyendo los primates. Las que mayor aten-

ción han recibido en los productos cárnicos son las N-nitrosaminas volátiles dialquil y heterocí-

clicas (sobre todo, la N-nitrosodimetilamina –NDMA– y la N-nitrosopirrolidina –NPYR–) por ser

las más frecuentes y las de mayor poder mutagénico y carcinógeno.

• No se poseen datos nacionales del nivel de N-nitrosaminas que pueden encontrase en los prepa-

rados cárnicos frescos adobados, ni de las que se pueden formar durante su fritura y asado. Sí,

en cambio, se dispone de valores en otros alimentos, especialmente el bacon, donde se han

detectado ocasionalmente y siempre en cantidades muy bajas en el producto crudo sólo, pero en

el cocinado (fritura a unos 180 ºC) se encuentran de forma habitual NDMA y NPYR.

• La escasez de datos no permite hacer una valoración precisa de la exposición al peligro pero,

basándose en los datos procedentes del bacon (contenido medio 50-100 µg/kg) y en los porcen-

tajes descritos de volatilidad durante el cocinado, no parece que la carne adobada, tras su coci-

nado, pueda contribuir de forma significativa a la ingesta total de N-nitrosaminas.

Este Comité recomienda:

✓ restringir su presencia tanto como sea posible en los alimentos, si bien esto no debiera

ir acompañado de una pérdida de protección frente al botulismo u otros atributos.

✓ la utilización de inhibidores de la nitrosación, como el ácido ascórbico y/o eritórbico en

la formulación de las sales del curado.

✓ que el tratamiento térmico no sea de fritura sino a la plancha y de forma suave, y mejor

en microondas. Asimismo, se sugiere que el cocinado se realice siempre en recipientes

destapados para favorecer la disipación de las N-nitrosaminas que se vayan formando, y

que se evite consumir la grasa que se desprende durante el cocinado.

• Dadas las características de envasado, almacenamiento y vida útil de la carne adobada hacen que

el efecto inhibidor de los nitritos sobre Clostridium botulinum tenga menos importancia que en
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otros productos. En consecuencia, podría estudiarse la posibilidad de reducir los niveles de nitra-

tos y nitritos adicionados hasta los niveles estrictamente necesarios para desempeñar sus funcio-

nes tecnológicas.
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