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PREPARACION DEL PRESENTE DOCUMENTO

En su 382 reunién, el Comité del Codex sobre Aditivos Alimentarios y Contaminantes de los
Alimentos pidié a la Comision del Codex Alimentarius, en su 29° periodo de sesiones de
2006, que solicitara a la Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la
Agricultura (FAO) y ala Organizacion Mundia de la Salud (OMS) asesoramiento cientifico
sobre los riesgos y 1os beneficios del consumo de pescado, y en concreto una comparacion
entre los beneficios del consumo de pescado parala salud y |os riesgos que para esta entrafian
el metilmercurio y las dioxinas (que segun la definicion del presente documento comprenden
las dibenzoparadioxinas policloradas [PCDD] y los dibenzofuranos policlorados [PCDF]), asi
como los bifenilos policlorados (PCB) andlogos a las dioxinas, contaminantes que pueden
estar presentes en e pescado. Lo que motivd la peticion a la Comision del Codex
Alimentarius fue la creciente preocupacion de la poblacién en los Ultimos afios por la
presencia de contaminantes quimicos en el pescado. Durante ese mismo periodo han ido
confirmandose |os numerosos beneficios nutricionales que reportalainclusion del pescado en
la dieta. La FAO y la OMS convocaron una Consulta de expertos sobre los riesgos y los
beneficios del consumo de pescado que se celebrd entre el 25y € 29 de enero de 2010 en la
sede central de la FAO en Roma (Italia). Se examinaron los datos sobre concentraciones de
nutrientes y de determinados contaminantes quimicos (metilmercurio y dioxinas) en una serie
de peces y mariscos, asi como la literatura cientifica reciente sobre los riesgos y los
beneficios del consumo de pescado. Dicho examen se utilizd para estudiar 1a posibilidad de
evaluar larelacion beneficio-riesgo con respecto a variables concretas, entre ellas las relativas
a grupos de poblacion sensibles.

NOTA DE AGRADECIMIENTO

La Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura (FAO) y la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) desean expresar su reconocimiento a todas las
personas que han colaborado en esta Consulta de expertos y en la preparacion del presente
informe, ya fuera aportando su tiempo y sus conocimientos especializados, proporcionando
datos u otras informaciones de interés, o examinando y comentando €l documento.

El reconocimiento se hace extensivo a todas las personas que respondieron a la solicitud de
informacién formulada por la FAO y la OMS y con ello atrajeron nuestra atencidn hacia
material de referencia que no erafacil hallar en las fuentes bibliograficas convencionalesy en
la documentacién oficial.

Manifestamos nuestro sincero agradecimiento por las aportaciones presupuestarias del
Ministerio de Pesca y Asuntos Costeros de Noruega, € Ministerio de Salud, Trabao y
Bienestar del Japon, el Consgjo Nordico de Ministerios y la Administracion de Alimentos 'y
Medicamentos de los Estados Unidos de América, que nos permitieron organizar y llevar a
cabo la Consulta de expertos.
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RESUMEN

La Organizacion de las Naciones Unidas para la Alimentacion y la Agricultura y la Organizacion
Mundial de la Salud convocaron una Consulta mixta de expertos sobre los riesgos y 1os beneficios del
consumo de pescado que se celebrd entre e 25y el 29 de enero de 2010. La tarea de la Consulta
consistié en examinar los datos sobre las concentraciones de nutrientes (acidos grasos de cadena larga
n-3) y de determinados contaminantes quimicos (metilmercurio y dioxinas) en una serie de especies
de peces y mariscos y en comparar los beneficios del consumo de pescado y el aporte de nutrientes
para la salud con los riesgos para esta asociados a los contaminantes presentes en el pescado. Se
extrgjeron varias conclusiones relativas a los beneficios y 1os riesgos del consumo de pescado parala
salud y se recomendaron una serie de medidas que los Estados Miembros deberian adoptar para
evaluar y gestionar mejor los riesgos y los beneficios del consumo de pescado y comunicarlos més
eficazmente a sus ciudadanos. El producto de la Consulta de expertos es un marco de evaluacion de
los beneficios netos y los riesgos del consumo de pescado parala salud que orientard a las autoridades
nacionales responsables de la inocuidad de los aimentos y ala Comision del Codex Alimentarius en
sus actividades de gestion de riesgos, teniendo en cuenta los datos disponibles sobre |os beneficios del
consumo de pescado. La Consulta de expertos formul 6 las conclusiones siguientes:

El consumo de pescado aporta energia, proteinas y otros nutrientes importantes, entre ellos, 1os &cidos
grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (AGPICLNn3).

Comer pescado forma parte de las tradiciones culturales de muchos pueblos, y para agunas
poblaciones el pescado es una fuente primordial de alimento y de nutrientes esenciales.

En la poblacion general adulta, €l consumo de pescado, en particular de pescado graso, reduce €l
riesgo de muerte por coronariopatias. No hay evidencias probables ni convincentes de que la
exposicion a metilmercurio entrafie riesgo de coronariopatias. Los riesgos potenciales de cancer
asociados alas dioxinas son muy inferiores alos beneficios confirmados del consumo de pescado para
lasalud coronaria.

Cuando se comparan los beneficios de los AGPICLN3 con los riesgos del metilmercurio en mujeres en
edad fértil, se constata que en la mayoria de las circunstancias evaluadas €l consumo materno de
pescado reduce €l riesgo de deficiencias del desarrollo neuroldgico en la progenie, comparada esta
con la de las mujeres que no comen pescado.

Cuando la exposicion materna a las dioxinas (procedentes del pescado y de otras fuentes alimentarias)
no supera la ingesta mensual tolerable provisional (IMTP) de 70 pg/kg de peso corporal establecida
por e JECFA (para las PCDD, los PCDF y los PCB coplanares), €l riesgo para € desarrollo
neurol égico del feto es insignificante. Con niveles de exposicion materna a las dioxinas (procedentes
del pescado y de otras fuentes alimentarias) superiores ala IMTP, puede que dicho riesgo ya no sea
insignificante.

Los datos disponibles hoy por hoy en lactantes, nifios de corta edad y adolescentes son insuficientes
para elaborar a partir de ellos un marco cuantitativo de los riesgos y los beneficios del consumo de
pescado para la salud. Con todo, las pautas de alimentacién saludables que incluyen el consumo de
pescado y se instauran a edades tempranas influyen en los habitos alimentarios y la salud durante la
vida adulta.
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SINOPSIS

Antecedentes de la Consulta de expertos

En su 38 reunién, e Comité del Codex sobre Aditivos Alimentarios y Contaminantes de los
Alimentos pidié a la Comisiéon del Codex Alimentarius, en su 29° periodo de sesiones de 2006, que
solicitara a la Organizacién de las Naciones Unidas parala Alimentacién y la Agricultura (FAO) y a
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) asesoramiento cientifico sobre los riesgos y los
beneficios del consumo de pescado, y en concreto una comparacion entre los beneficios del consumo
de pescado para la salud y los riesgos que para esta entrafian el metilmercurio y las dioxinas (que
segln la definicion del presente documento comprenden las dibenzoparadioxinas policloradas
[PCDD] y los dibenzofuranos policlorados [PCDF]), asi como los bifenilos policlorados (PCB)
andlogos a las dioxinas, contaminantes que pueden estar presentes en el pescado. Los riesgos para la
salud asociados a la exposicién alimentaria a estos compuestos ya habian sido evaluados
anteriormente por e Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Aditivos Alimentarios vy
Contaminantes de los Alimentos (JECFA).

Lo que motivo la peticion ala Comision del Codex Alimentarius fue la creciente preocupacion de la
poblacion en los Ultimos afios por la presencia de contaminantes quimicos en e pescado. Durante ese
mismo periodo han ido confirmandose |os numerosos beneficios nutricionales que reportalainclusion
del pescado en ladieta.

Los avances del conacimiento cientifico en este campo han llevado a preguntarse cuanto pescado hay
gue consumir, y quiénes deben consumirlo, para reducir todo lo posible los riesgos de la exposicion a
contaminantes quimicos y maximizar los beneficios para la salud. Las autoridades nacionales se han
visto enfrentadas a la dificil tarea de comunicar mensajes complejos y sutiles a los consumidores, asi
como a interrogantes acerca de la manera de regular las concentraciones maximas de estos
contaminantes quimicos en € pescado y otros alimentos.

La FAO y la OMS convocaron una Consulta de expertos sobre los riesgos y los beneficios del
consumo de pescado que se celebrd entre el 25 y e 29 de enero de 2010 en la sede de la FAO en
Roma (Italia). Diecisiete expertos en nutricion, toxicologia, epidemiologia, exposicion aimentaria y
evaluacion de beneficios y riesgos debatieron sobre el tema. Su tarea consistio en examinar |os datos
sobre concentraciones de nutrientes y de determinados contaminantes quimicos (metilmercurio y
dioxinas) en una serie de especies de peces y mariscos (moluscos y crustéceos) y la literatura
especializada reciente que aborda los riesgos y |os beneficios del consumo de pescado. L os resultados
de este examen se utilizaron para estudiar la realizacion de evaluaciones de la relacion beneficio-
riesgo basadas en variables de valoracion especifica, incluidas las de los grupos de poblacién
vulnerables. Est4 previsto que e producto de la Consulta oriente a las autoridades nacionales
responsables de la inocuidad de los alimentos y ala Comision del Codex Alimentarius en su labor de
gestién de riesgos, teniendo en cuenta los datos disponibles sobre los beneficios del consumo de
pescado.

Ambito de la Consulta de expertos

Lafinalidad de la Consulta de expertos era ofrecer un marco de evaluacién de los beneficios netos y
los riesgos del consumo de pescado para la salud que ayude a los Gobiernos a eaborar
recomendaci ones para sus propias poblaciones.

Los términos «pescado» y «producto pesguero», que se utilizan indistintamente en este informe,
comprenden por definicion los peces (vertebrados) y los mariscos (invertebrados, integrados por
moluscos y crustaceos), ya sean de mar o de agua dulce, y salvajes o de criadero. Tanto las cuestiones
relativas a los mamiferos marinos y las algas como los problemas de sostenibilidad y las



repercusiones medioambientales, pese a su importancia, se consideran ajenos a ambito del presente
informe.

Basandose en la solidez de la evidencia, la Consulta de expertos examind los beneficios del consumo
de pescado para € Optimo desarrollo neuroldgico y la prevencién de enfermedades cardiovasculares.
En los documentos de antecedentes se revisaban muchos otros beneficios posibles, pero los expertos
no se detuvieron en ellos a la hora de evaluar los riesgos y los beneficios relativos. La Consulta de
expertos examind asimismo |os riesgos que entrafia la ingesta de metilmercurio y dioxinas para los
consumidores de pescado.

A la Consulta de expertos se le solicité también que llevara a cabo un andlisis de dichos beneficios y
riesgos y formulara una serie de recomendaciones para las poblaciones de interés, que comprenden los
fetos, los lactantes y los nifios de corta edad, |as mujeres en edad fértil y los grandes consumidores de
pescado, asi como la poblacién general.

Conclusiones
La Consulta de expertos lleg6 alas conclusiones siguientes:

e El consumo de pescado aporta energia, proteinas y otros nutrientes importantes, entre ellos, los
&cidos grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (AGPICLN3).

e Comer pescado forma parte de las tradiciones culturales de muchos pueblos, y para agunas
poblaciones el pescado es una fuente primordial de alimento y de nutrientes esenciales.

e Enlapoblacion general adulta, el consumo de pescado, en particular de pescado graso, reduce €
riesgo de muerte por coronariopatias. No hay evidencias probables ni convincentes de que €l
metilmercurio entrafie riesgo de coronariopatias. Los riesgos potenciales de cancer asociados a las
dioxinas son muy inferiores a los beneficios confirmados del consumo de pescado para la salud
coronaria.

e Cuando se comparan los beneficios de los AGPICLN3 con los riesgos del metilmercurio en
mujeres en edad fértil, se constata que en la mayoria de las circunstancias evaluadas €l consumo
materno de pescado reduce €l riesgo de deficiencias del desarrollo neurolégico en la progenie,
comparada esta con la de las mujeres que no comen pescado.

e Cuando la exposicion materna a las dioxinas (procedentes del pescado y de otras fuentes
alimentarias) no supera la ingesta mensual tolerable provisional (IMTP) de 70 pg/kg de peso
corporal establecida por € JECFA (para las PCDD, los PCDF y los PCB coplanares), € riesgo
para el desarrollo neuroldgico del feto es insignificante. Con niveles de exposicion materna a las
dioxinas (procedentes del pescado y de otras fuentes alimentarias) superiores a la IMTP, puede
gue dicho riesgo ya no seainsignificante.

e Los datos disponibles hoy por hoy en lactantes, nifios de corta edad y adolescentes son
insuficientes para elaborar a partir de ellos un marco cuantitativo de los riesgos y los beneficios
del consumo de pescado para la salud. Con todo, las pautas de aimentacién saludables que
incluyen el consumo de pescado y se instauran a edades tempranas influyen en los habitos
aimentarios y la salud durante la vida adulta.

Recomendaciones

Para reducir todo lo posible los riesgos en las poblaciones de interés, la Consulta de expertos
recomendé una serie de medidas que los Estados Miembros deberian adoptar para evaluar y gestionar
mejor los riesgos y los beneficios del consumo de pescado y comunicarse mas eficazmente con los
ciudadanos:

e Reconocer que e pescado es una importante fuente alimentaria de energia, proteinasy una serie
de nutrientes esenciales, y que su consumo forma parte de las tradiciones culturales de muchos
pueblos.



Xi

Hacer hincapié en los beneficios que € consumo de pescado le reporta a la poblacién genera
adulta a reducir la mortalidad por coronariopatias (y en los riesgos de muerte por coronariopatias
asociados a hecho de no consumir pescado).

Poner de relieve los beneficios netos del consumo de pescado por parte de las mujeres en edad
fértil, y en particular de las embarazadas y |as madres lactantes, para el desarrollo neuroldgico de
laprogenie, y los riesgos que entrafia para dicho desarrollo el que estas mujeres no 1o consuman.
Elaborar, mantener y mejorar las bases de datos existentes sobre determinados nutrientes y
contaminantes, en particular el metilmercurio y las dioxinas, presentes en el pescado consumido
€N SuS regiones respectivas.

Formular y evaluar estrategias de gestion y comunicacion de riesgos que reduzcan todo 1o posible
los riesgos del consumo de pescado y maximicen sus beneficios.






1. INTRODUCCION

1.1 Antecedentes

En su 38 reunién, e Comité del Codex sobre Aditivos Alimentarios y Contaminantes de los
Alimentos pidié a la Comisiéon del Codex Alimentarius, en su 29° periodo de sesiones de 2006, que
solicitara la celebracion de una Consulta mixta de expertos de la Organizacion de las Naciones Unidas
parala Alimentacion y la Agricultura (FAO) y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en la que

se abordaran los riesgos para la salud asociados a la presencia de
metilmercurio y dioxinas (que segun la definicion del presente
documento comprenden las dibenzoparadioxinas policloradas
(PCDD), los dibenzofuranos policlorados (PCDF) y los bifenilos
policlorados (PCB) andlogos de las dioxinas) en el pescado y los
beneficios del consumo de este para la salud. Los riesgos del
metilmercurio y las dioxinas para la salud ya habian sido
evaluados anteriormente por e Comité Mixto FAO/OMS de
Expertos en Aditivos Alimentarios y Contaminantes de los
Alimentos (JECFA) (FAO/OMS, 2002, 2004, 2007).

Con objeto de atender mejor la solicitud de la Comisién del
Codex Alimentarius y elaborar e mandato de la Consulta de
expertos, la FAO y la OMS celebraron en 2007 una reunion con
un pequefio grupo de expertos para asesorarse sobre estas
cuestiones y sobre la manera méas adecuada de proceder. El grupo
de expertos sefidé que existen muchos estudios y evaluaciones
nacionales, y que podrian servir de base para seguir elaborando
modelos de evauacion y para las evaluaciones propiamente
dichas.

Definiciones

Dioxinas: dibenzoparadioxinas
policloradas (PCDD), dibenzofuranos
policlorados y bifenilos policlorados
analogos a las dioxinas (PCB)

PCB analogos a las dioxinas: PCB
que actuan a través del receptor de
los hidrocarburos arilicos para
desencadenar una serie de
reacciones toxicas similares a las
desencadenadas por la 2,3,7,8-
tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD)

Pescado: peces (vertebrados) y
mariscos (invertebrados;
comprenden moluscos y
crustaceos), ya sean de agua salada
0 agua dulce, y salvajes o cultivados.

Productos pesqueros: sinénimo de
pescado.

LaFAO Yy laOMS convocaron una Consulta mixta de expertos sobre los riesgos y los beneficios del
consumo de pescado que se celebré en Roma (Italia) entre el 25 y € 29 de enero de 2010. En
concreto, su labor consistié en examinar los datos sobre las concentraciones de nutrientes y de
determinados contaminantes quimicos (metilmercurio y dioxinas) en una serie de especies de peces y
mariscos, revisar la literatura especializada reciente que aborda los riesgos y los beneficios del
consumo de pescado, y estudiar la realizacion de evaluaciones de la relacion beneficio-riesgo
referidas a variables de valoracion concretas, entre ellas, las de los grupos de poblacion
parti cularmente expuestos.

1.2 Mandato de la Consulta de expertos
El mandato de la Consulta de expertos consistia en:

e Evauar los riesgos del consumo de pescado para la salud, en particular en lo relativo a
metilmercurio y las dioxinas, basandose para €llo en anteriores evaluaciones del JECFA y
centrandose en la informacién nueva o adicional necesaria para determinar la relacion beneficio-
riesgo.

o Evaluar los beneficios del consumo de pescado parala salud nutricional.

e Examinar las evaluaciones disponibles de la relacion beneficio-riesgo del consumo de pescado a
nivel nacional o regional y estudiar la aplicabilidad de esos métodos 0 modelos a escala
internacional.

Comparar losriesgosy los beneficios del consumo de pescado utilizando dicho método o modelo.

o Identificar las insuficiencias en materia de datos y, en su caso, las limitaciones a uso de dicho
método o modelo.

e Explorar |las &reas que serd preciso considerar con mas detenimiento.



e Formular recomendaciones a la Comisién del Codex Alimentarius y a los Estados Miembros
sobre los mejores métodos para gestionar 1os riesgos y 1os beneficios del consumo de pescado y
comunicarlos alos consumidores.

1.3 Ambito, objetivos y poblaciones de interés

1.3.1 Ambitoy objetivos

La finalidad del presente informe es ofrecer un marco de evaluacion de los beneficios netos y los
riesgos del consumo de pescado para la salud que ayudard a las autoridades a elaborar
recomendaci ones para sus pobl aciones respectivas.

Los términos «pescado» y «producto pesguero», que se utilizan indistintamente en este informe,
comprenden por definicion los peces (vertebrados) y los mariscos (invertebrados, comprenden
moluscos y crustéceos), ya sean de mar o de agua dulce, y salvges o de criadero. Tanto las cuestiones
relativas a los mamiferos marinos y las agas como los problemas de sostenibilidad y las
repercusiones medioambientales, pese a su importancia, se consideran gjenos a ambito del presente
informe.

En e informe se examinan los beneficios del consumo de pescado para un Optimo desarrollo
neurol égico y parala prevencion de enfermedades cardiovasculares, asi como |os riesgos de consumir
pescado que contenga metilmercurio y dioxinas. No se tiene en cuenta la contribucion de otras fuentes
distintas del pescado ala exposicion aimentariatotal a dioxinas.

El informe incluye un andlisis de los beneficios y los riesgos del consumo de pescado y formula una
serie de recomendaciones para las poblaciones de interés. No tiene en cuenta los posibles beneficios

de los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (0 o-3) (AGPICLN3) procedentes de fuentes
alimentarias distintas del pescado.

1.3.2 Poblaciones deinterés

A efectos de esta evaluacion, las poblaciones de interés son las siguientes:

fetos, lactantes, nifios pequefios y mujeres en edad fértil;
poblacion general, y
grandes consumidores de pescado.

2. EVALUACION DE LA RELACION BENEFICIO-RIESGO

2.1 Introduccion

En los Ultimos afios, la evolucion de los conocimientos cientificos y el debate sobre los beneficios y
los riesgos del consumo de pescado han generado confusion en torno a cuanto pescado hay que
consumir, o incluso si hay siquiera que consumirlo, y quién debe hacerlo. Los organismos
internacionales y nacionales responsables de la inocuidad de los alimentos han reconocido que se
debe ofrecer informacion (til, clara y pertinente a las poblaciones preocupadas por tomar las
decisiones mas saludables a la hora de elegir entre consumir pescado o no hacerlo. Estas poblaciones
comprenden las mujeres en edad fértil, embarazadas o en periodo de lactancia, los lactantes y los
nifios pequerios.

El pescado es un componente basico de una aimentacion equilibrada y constituye una fuente
saludable de proteinas y de nutrientes tales como los AGPICLNn3. Hay pruebas de que su consumo
tiene efectos beneficiosos sobre €l riesgo de coronariopatias y de accidentes cerebrovasculares, que



disminuye, y sobre e crecimiento y e desarrollo; en contrapartida, puede contribuir
considerablemente a la exposicién alimentaria a algunos contaminantes quimicos en determinadas
circunstancias.

Es probable que los beneficios y los riesgos para la salud varien en funcion de las especies, del
tamafio de los gemplares y de las préacticas de captura y cultivo, asi como de la cantidad de pescado
consumida y de la manera de prepararlo. Aungue el pescado puede contener diversos contaminantes
que resulten motivo de preocupacion, el presente informe se centra en el metilmercurio y las dioxinas.

Desde tiempo inmemorial, el ser humano ha sentido gran aprecio por los peces y muchos otros
organismos del medio acuatico como aimento. A partir de la década de 1950, la investigacion
cientifica ha ido orientandose con creciente interés hacia € aidamiento y la identificacion de los
componentes beneficiosos del pescado, seguidos de la demostracion de sus efectos sobre lasalud y la
cuantificacion de su impacto.

Hay evidencias convincentes (procedentes de amplios estudios prospectivos de cohortes y ensayos
aleatorizados en seres humanos, complementados y respaldados por estudios retrospectivos,
ecol 6gicos, metabdlicos y experimentales en animales) de que el consumo de pescado reduce €l riesgo
de muerte por coronariopatia y de que cuando son las mujeres las que lo consumen, reduce € riesgo
de deficiencias del desarrollo neurol6gico en su progenie.

Hay también evidencias emergentes, posibles o probables de que e consumo de pescado puede
reducir €l riesgo de muchos otros problemas de salud, como accidentes cerebrovasculares i squémicos,
episodios de coronariopatia no mortales, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion auricular,
deterioro cognitivo, depresion, ansiedad y enfermedades inflamatorias. Hay pocas dudas de que los
AGPICLN3, entre €ellos el acido eicosapentaencico (EPA) y e acido docosahexaencico (DHA),
presentes en el pescado son nutrientes clave responsables al menos de algunos de estos beneficios. Sin
embargo, ha habido especulaciones y se han obtenido algunas evidencias emergentes de gque otros
compuestos presentes en el pescado y que no son acidos grasos poliinsaturados n-3 pueden contribuir
a los efectos cardioprotectores y neuroprotectores documentados del consumo moderado de pescado,
y que e impacto nutricional de dicho consumo puede ser mayor que la suma de los beneficios para la
salud que ofrece cada uno de los nutrientes por separado.

También debe ponerse de relieve que en € caso de gran parte de los datos probatorios relacionados
con la determinacion de estos beneficios para la salud, la exposicion de interés que se evalud fue €l
consumo de pescado, con el que se cuantifica implicitamente el efecto neto global de dicho consumo,
es decir, tanto |os perjuicios como los beneficios.

Ademés, en muchos casos, los beneficios del consumo de pescado o del aporte alimentario de
AGPICLN3 para la salud se determinan utilizando estimaciones imprecisas de la aimentacién,
mientras que los riesgos de los contaminantes para la salud suelen evaluarse mediante biomarcadores
objetivos. Con los métodos del primer caso se cometen errores de clasificaciéon mayores y en
consecuencia se subestiman |os efectos.

El consumo de pescado ofrece claros beneficios nutriciona es. Peces y mariscos aportan proteinas de
alta calidad, minerales y oligoelementos, vitaminas liposolubles y &cidos grasos esenciales, entre ellos
los AGPICLN3. Un informe sobre los riesgos y 1os beneficios de los productos pesqueros, €laborado
por e Ingtituto de Medicina de las Academias Nacionales en los Estados Unidos de América
(EE. UU.), concluy6 que consumir una fuente de proteinas pobre en grasas, como € pescado, puede
ser beneficioso para la salud cardiovascular y el desarrollo cerebral y ocular (Nesheim y Y aktine,
2007). El consumo de pescado puede también asociarse a riesgos toxicos para € feto y € nifio
pequefio, como retraso del desarrollo neuroldgico. Por consiguiente, se considera que las mujeres en
edad fértil, las que estdn embarazadas o en periodo de lactancia, y los nifios pequefios son poblaciones
particularmente expuestas a los riesgos para €l desarrollo neuroldgico asociados a los contaminantes
del pescado. Es importante sefidlar que esas mismas poblaciones son también vulnerables a los riesgos



que entrafia para € desarrollo neurol6gico € hecho de no consumir pescado. En general, los métodos
utilizados para cuantificar y comunicar los posibles riesgos y beneficios no eran comparables.

Determinar cudl es la mejor manera de comunicar a los consumidores los beneficios y los riesgos del
consumo de pescado, tanto reales como percibidos, es una tarea continua y dificil. En un folleto
elaborado conjuntamente por la Agencia de Proteccion del Medio Ambiente de los Estados Unidos de
América (USEPA) y la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos de
América (USFDA) en 2004, se recomendaba que |as mujeres gestantes o en periodo de lactanciay las
que pudieran quedar embarazadas consumieran un maximo de 340 g semanales de pescado en total y
un maximo de 170 g semanales de atlin blanco (albacora), y que no consumieran cuatro especies de
pescado que contienen altas concentraciones de mercurio (USEPA y USFDA, 2004).

Sin embargo, seglin una nutrida serie de articulos cientificos (Kuhnlein, 1995; Egeland y Middaugh,
1997; Wiseman y Gobas, 2002; Knuth et al., 2003; Kuhnlein, 2003; Sidhu, 2003; Wong et al., 2003;
Sakamoto et al., 2004; Tuomisto et al., 2004; Arnold et al., 2005; Cohen et al., 2005b; Foran et al.,
2005, 2006; Gochfeld y Burger, 2005; Hansen y Gilman, 2005; Verbeke et al., 2005; Hooper €t al.,
2006; Morrissey, 2006; Mozaffarian y Rimm, 2006; Budtz-Jargensen et al., 2007; Dickhoff et al.,
2007; Nesheim y Y aktine, 2007; Verger et al., 2007, 2008; Gueve et al., 2008; Scherer et al., 2008;
Tsuchiya et al., 2008; Ginsberg y Toal, 2009; Gladyshev et al., 2009) y de reportajes periodisticos
(Hastings, 2006; Squires, 2006a, b, 2007; Bakalar, 2007), no esta claro s este y otros folletos de
orientacion similares han logrado su objetivo de reducir todo lo posible el riesgo en la poblacién o si,
por €l contrario, han elevado este al provocar que tanto las poblaciones vulnerables como la poblacién
general consuman menos pescado o lo eviten por completo. De ahi que la evaluacion y la
comunicacion de los riesgos y los beneficios del pescado se hayan convertido en cuestiones
polémicas.

En dos revisiones de la literatura especializada publicadas en 2006 (Mozaffarian y Rimm, 2006;
Wang et al., 2006) se concluyé que los beneficios del consumo de pescado para la salud superaban a
los riesgos potenciales para la poblacién general. También en las mujeres en edad fértil los beneficios
de una ingesta moderada de pescado, con la excepcion de algunas especies concretas, superaban alos
riesgos (Mozaffarian y Rimm, 2006). Un informe del Instituto de Medicina sobre los riesgos y los
beneficios del consumo de productos pesqueros llegd a conclusiones similares (Nesheim y Y aktine,
2007), a igual gque la version preliminar del informe sobre una evaluacién cuantitativa de la relacion
beneficio-riesgo del consumo de pescado comercial que la USFDA (2009) ha distribuido para recibir
comentarios publicos.

En un articulo de 2007 basado en un estudio longitudinal llevado a cabo en el Reino Unido, seindico
que la recomendacion de limitar el consumo de productos pesgueros podria ser, incluso , perjudicial
paralasalud. Se estimd que los riesgos que entrafia la falta de nutrientes eran mayores que los riesgos
de sufrir perjuicios por la exposicion a oligocontaminantes en 340 g de pescado (aproximadamente 3
raciones) ingeridos cada semana (Hibbeln et al., 2007). Basandose parcialmente en estos datos, la
National Healthy Mothers, Healthy Babies Coalition publicd la recomendacién de que las
embarazadas consumieran al menos 340 g de pescado por semana (National Healthy Mothers, Health
Babies Coalition, 2007). Estas recomendaciones aparentemente contradictorias han sembrado la
confusién entre los consumidores (Scott, 2007).

También es complejo cuantificar 1os riesgos y los beneficios de un determinado tipo de alimentacion
para la salud. Puede que los riesgos toxicos y los beneficios nutricionales no sean directamente
comparables y que su importancia varie en las distintas etapas de la vida. La tarea exige, pues un
planteamiento interdisciplinar e interesa a diversas ramas de la ciencia. Asi las cosas, no es de
extrafiar que ala poblacion le resulte dificil interpretar estas cuestiones.



2.2 Resultados sanitarios
2.2.1 Identificacién de los conjuntos de datos adecuados

Los conjuntos de datos utilizados para evaluar los resultados sanitarios se describen en los
documentos de antecedentes' preparados para los expertos con miras a esta Consulta. Ademés, la
Consulta de expertos examind un peguefio nimero de estudios y revisiones muy recientes, o aln
inéditos, para orientar su evaluacion de dichos resultados. Comprenden la segunda edicion del
informe del World Cancer Research Fund y el American Institute for Cancer Research (2007) titulado
Food, Nutrition, Physical Activity, and the Prevention of Cancer: A Global Perspectivey € informe
de la Consulta mixta de expertos FAO/OMS sobre las grasas y los &cidos grasos en la nutricion
humana (publicado por la FAO en 2010). Para evaluar los niveles de evidenciay la solidez de esta, 1a
Consulta de expertos acord6 aplicar los criterios empleados en este segundo informe (FAO, 2010), y
gue congtituian una version modificada de los utilizados en e primero (World Cancer Research Fund
y American Ingtitute for Cancer Research, 2007), a saber: evidencias convincentes, probables,
posibles o insuficientes.

2.2.2 Riesgos

e Hay evidencias convincentes de que la exposicion del feto al metilmercurio por consumo materno de
pescado durante el embarazo tiene consecuencias adversas desde el punto de vista neurologico o
del desarrollo neurolégico en el lactante y el nifio de corta edad.

e Ademas, hay evidencias posibles de que la exposicion al metilmercurio se asocia a perjuicios
cardiovasculares y otros efectos adversos (p. €j., efectos sobre el sistema inmunitario y la funcion
reproductora).

e Hay evidencias insuficientes de que la exposicion a dioxinas por consumo de pescado tiene efectos
adversos para la salud (p. €j., perturbacién endocrina, efectos sobre el sistema inmunitario y el
desarrollo neuroldgico, cancer). En el informe del World Cancer Research Fund y el American
Institute for Cancer Research (2007) sobre alimentacion, nutricién, actividad fisica y prevencion del
cancer no se sefalaba a los habitos de consumo de pescado como asociados a ningun cancer ni se
abordaba la exposicidon a contaminantes quimicos concretos debida a dicho consumo.

Se han realizado varios estudios epidemiol 6gicos sobre el desarrollo neurocomportamental infantil en
poblaciones consumidoras de pescado o productos pesgqueros. Los dos estudios longitudinales mas
amplios y meticulosos se llevaron a cabo en Seychelles (Davidson et al., 1998; Myers et al., 2003) y
las Islas Feroe (Grandjean et al., 1997).

En las Islas Feroe se reunié un conjunto de datos de mas de 1000 partos simples y se siguié a los
nifios hasta los 14 afios para evaluar los parametros de exposicion y una serie de variables de
valoracion fisiol égicas basadas en una detallada exploracién neurocomportamental. A los 12 meses, €
logro temprano de hitos del desarrollo (a saber, sentarse, gatear y ponerse de pie) se asocio a
concentraciones altas de mercurio en el cabello (Grandjean, Weihe y White, 1995). Este estudio
parece indicar, pues, que si la exposicion al metilmercurio presente en la leche materna tuvo agun
efecto adverso sobre €l logro de los hitos del desarrollo en estos lactantes, dicho efecto se vio
compensado o superado por las ventajas asociadas a la lactancia. A los 7 afios, la exposicion prenatal
a metilmercurio (que se habia determinado anteriormente a partir de las concentraciones de mercurio
en la sangre del cordén umbilical y en el cabello materno) se asoci6 a peores resultados en las pruebas

11 os documentos de antecedentes se pondran adisposicion en los sitiosweb de laFAO
(www.fao.org/fishery/publicationgen) y de laOMS
(www.who.int/foodsaf ety/chem/meetings/jan2010/en/index.html).



de atencion, lenguaje y memoria verbal, y en menor grado en las de rapidez motora y funcién
visuoespacial, asi como aretardo de los potenciales evocados auditivos del tronco cerebral (Grandjean
et al., 1997). Un estudio de seguimiento de estos nifios a los 14 afios de edad seguia mostrando
déficits en las pruebas de motricidad, de atencion y verbales, retardo de los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral y alteraciones de la modulacién autonémica de la actividad cardiaca
asociadas a metilmercurio (Murata et al., 2004; Debes et al., 2006). Es preciso sefidar, no obstante,
gue la aimentacion en las Islas Feroe comprende e consumo episddico de mamiferos marinos
(ballenas piloto) y de pescado, y se ha estimado que la mayor parte de la exposicion a metilmercurio
procede de |as ballenas piloto (Weihe, Grandjean y Jergensen, 2005; Debes et al., 2006).

El Seychelles Child Development Study se disefié para estudiar los efectos de la exposicién prenatal
al metilmercurio sobre el desarrollo en una poblacién consumidora de pescado. Se llevaron a cabo dos
estudios longitudinales de cohortes de nacimiento, denominados estudio piloto y estudio principal, en
cada uno de los cual es participaron mas de 700 parejas de madre e hijo. El estudio piloto, realizado en
nifios de entre 5y 109 semanas, no hall ninguna asociacion significativa entre las concentraciones de
mercurio en el cabello materno (mediana de la concentracién: 6,6 pug/g; intervalo: 0,59-36,4 ug/g) y
resultados anémalos de la exploracion neuroldgica general o aumento del tono muscular o de los
reflgjos tendinosos profundos (Myers et al., 1995a, b, ¢; Davidson et al., 2000). El estudio principal,
en el que se utilizaron varias covariables més y variables de valoracién ampliadas, no detect6 ninguna
consecuencia adversa significativa en los nifios, con independencia de la edad en el momento de las
pruebas (Davidson et al., 1998, 2000, 2006; Myers et al., 2003). Es mas, en agunos casos, los
resultados de estas eran incluso mejores en ambas cohortes. Se ha formulado la hipétesis de que estos
efectos positivos derivan de la ingesta de componentes beneficiosos del pescado, como los
AGPICLN3 (Davidson et al., 2000).

En un tercer estudio més reducido, llevado a cabo en Nueva Zelandia, se examind a un grupo de nifios
cuyas madres habian consumido productos pesqueros a menos tres veces por semana durante €l
embarazo (Kjellstrom et al., 1986, 1989). Las especies consumidas eran fundamental mente escual os,
con unas concentraciones medias de metilmercurio superiores a los 2 mg/kg que llegaban a un
maximo de 4 mg/kg (Kjellstrom et al., 1986; Clarkson y Magos, 2006). Se detectdé una mayor
prevalencia de resultados andmalos del Denver Developmental Screening Test entre los nifios muy
expuestos (es decir, cuyas madres tenian una concentracion de mercurio en el cabello > 6 pg/g) alos
4 afos de edad, aungue la significacion estadistica dependia de que se incluyeran o no los datos
atipicos de uno de los nifios (Kjellstrom et al., 1986). Unas concentraciones de mercurio de entre 13 y
15 pg/g en el cabello materno se asociaron, en los nifios de 6 afios, a puntuaciones més bajas del
cociente intelectual (Cl) total, €l desarrollo del lenguagje y las habilidades visuoespaciaes y de
motricidad gruesa (Kjellstrom et al., 1989; Crump et al., 1998).

Utilizando los datos de estos tres estudios, |levados a cabo en las Islas Feroe, Seychelles y Nueva
Zelandia, tres metanalisis establecieron una relacion dosis-respuesta entre la carga corporal materna
de metilmercurio, expresada como concentracion de mercurio en el cabello, y e Cl del nifio (Cohen et
al., 2005b; Axelrad et al., 2007; USFDA, 2009).

En fecha més reciente, un estudio en curso de una cohorte de nacimiento de Massachusetts (EE. UU.),
puso de manifiesto una asociacion entre la exposicion a metilmercurio y los efectos sobre €l
desarrollo neuroldgico con niveles de exposicion inferiores a los observados en anteriores estudios
(Oken et al., 2005, 2008a). En cambio, una nueva cohorte de madres e hijos reunida €l afio 2000
(Davidson et al., 2008; Strain et al., 2008) en la poblacién de Seychelles, gran consumidora de
pescado, mostrd una asociacion positiva entre las concentraciones séricas maternas de DHA vy los
beneficios acumulativos para €l desarrollo neurolégico alos 9 y a los 30 meses de edad en hijos de
madres con cargas corporales de metilmercurio indicadas por concentraciones de mercurio en €l
cabello de hasta 11 pg/g aproximadamente (Lynch et al., 2011).

Algunos estudios epidemioldgicos ofrecen evidencias limitadas de una asociacion entre la carga
corporal de metilmercurio, debida fundamentalmente al consumo de pescado, y enfermedades



cardiovasculares. En un estudio en € que se sigui6 prospectivamente a 1833 hombres finlandeses, €l
riesgo de infarto de miocardio se duplicd en e tercil superior de la exposiciéon (concentracion de
mercurio en el cabello > 2 ug/g) (Saonen et al., 1995). En e seguimiento de esta poblacién de
Finlandia oriental se constaté que € riesgo de episodios coronarios debido a la exposicion al
metilmercurio aumentaba y era capaz de contrarrestar la influencia positiva del aporte de los
AGPICLN3 presentes en el pescado (Virtanen et al., 2005). En un estudio prospectivo llevado a cabo
en 1014 hombres finlandeses, los situados en el quintil superior de la exposicién a metilmercurio
(concentracion de mercurio en e cabello > 2,81 ug/g) mostraron un engrosamiento acelerado de la
pared de la carétida, que esindicio de aterosclerosis (Salonen et al., 2000). Ese mismo estudio ofrecié
algunas evidencias de que, en varones, la mortalidad cardiovascular aumenta en relacion con la
concentracion de mercurio en el cabello (Salonen et al., 1995; Virtanen et al., 2005). En otros dos
estudios (Rissanen et al., 2000; Guallar et al., 2002) se constatd una asociacion similar con la
concentracion de mercurio en el cabello y en las ufias de los pies. En un estudio de casos y controles
llevado a cabo en ocho paises europeos y en lsrael, la concentracién de mercurio en las ufias de los
pies era significativamente superior en € grupo de 684 hombres diagnosticados de infarto de
miocardio que en el grupo testigo de 724 hombres (Guallar et al., 2002).

Sin embargo, en otros estudios no se observé una asociacion entre carga corporal de mercurio y
trastornos cardiovasculares (Ahlquist et al., 1999; Hallgren et al., 2001; Y oshizawa et al., 2002). Uno
de los, llevado a cabo en 1462 mujeres suecas, no hallé una asociacion entre la concentracion sérica
de mercurio y la incidencia de accidentes cerebrovasculares, pero estaba centrado fundamental mente
en la exposicion a mercurio procedente de las amalgamas dentales (Ahlquist et al., 1999). En otro
estudio sueco en € que participaron 78 hombres y mujeres diagnosticados de infarto de miocardio y
124 controles, la concentracion de mercurio en las ufias de los pies se correlacionaba con € riesgo de
infarto de miocardio (Hallgren et al., 2001); en conjunto, parece que este estudio carecia de la
potencia estadistica necesaria para detectar un efecto independiente del metilmercurio sobre el infarto
de miocardio, en particular por la baja exposicion de la poblacion estudiada a este contaminante.

En un amplio estudio prospectivo llevado a cabo entre profesionales sanitarios de los EE. UU., se
recopilaron datos de la concentracion de mercurio en las ufias de los pies de 33 737 varones, 470 de
los cuales sufrieron un infarto de miocardio durante e seguimiento (Yoshizawa et al., 2002). El
analisis general no mostro diferencias entre los quintiles de concentracion de mercurio en las ufias de
los pies respecto a riesgo de infarto de miocardio, pero, a diferencia de otros estudios, tampoco se
observaron beneficios demostrables derivados del consumo de pescado. La mayoria de los sujetos
eran dentistas, y estaban sobrerrepresentados en los grupos de mayor exposicion. Los autores
notificaron que en un subandlisis en el que se excluyé alos dentistas, la concentracién de mercurio en
las ufias de los pies se asociaba de forma positiva, aunque no significativa, a la presencia de
coronariopatia. En conjunto, los datos de caracter mecanistico y los resultados de los estudios
toxicol 6gicos experimental es en animal es, toxicol égicos clinicos en seres humanos y epidemiol 6gicos
respaldan la idea de que e metilmercurio podria ser un factor de riesgo de enfermedades
cardiovasculares.

En un estudio relativamente reciente de Vaera, Dewailly y Poirier (2009) se constatd que la
exposicion de los inuits adultos de Nunavik (Quebec Septentrional, Canadd) al mercurio ambiental se
asociaba a cifras mas altas de tension arterial y de frecuencia cardiaca. Ademés, Lim et al. (2010)
notificaron que, en una comunidad de la Republica de Corea, una exposicion a dosis bgjas de
mercurio (concentracién media de mercurio en el cabello: 0,83 ug/g) se asociaba a alteraciones de la
modulacion autonémica de la actividad cardiaca, posiblemente por efecto del mercurio sobre las
funciones parasimpéticas.

En estudios de los efectos del metilmercurio sobre larazon de sexos de los nacidos vivos y mortinatos
de la ciudad japonesa de Minamata durante las décadas de 1950 y 1960, que comprenden el periodo
de mayor contaminacién por metilmercurio, se observé una disminucion de los nacimientos de
varones en e conjunto de la poblacion de la ciudad y en las familias de pescadores (Sakamoto,
Nakano y Akagi, 2001; Itai et al., 2004). La proporcion de mortinatos masculinos aumento, lo que



lleva a pensar que la ateracion de la razon de sexos podria explicarse por una mayor sensibilidad de
los fetos masculinos al contaminante y unamayor propension amorir en €l Utero.

Se ha constatado que el mercurio inorganico deprime las funciones inmunitarias e induce trastornos
por autoinmunidad en numerosas especies (Silbergeld, Silvay Nyland, 2005). Tanto el metilmercurio
como el mercurio inorganico provocaron reacciones autoinmunitarias e inmunodepresion en varias
cepas de ratones predispuestos genéticamente (Haggqvist et al., 2005). Aun asi, los datos sobre los
efectos inmunitarios del metilmercurio en general son escasos, y se necesitan mas investigaciones en
estaarea.

L as dioxinas pueden tener diversos efectos adversos sobre la salud, entre ellos, efectos cancerigenosy
de otro tipo sobre el sistema inmunitario, e aparato reproductor, €l sistema nervioso, € sistema
endocrino y otros, pero la mayor parte de los datos probatorios proceden de exposiciones
profesionales 0 accidentales a dosis altas y de extrapolaciones a partir de estudios experimentales en
animales. Son pocas |las evidencias obtenidas en estudios de cohortes bien planificados.

Raaschou-Nielsen et al. (2005) llevaron a cabo el mayor estudio prospectivo dirigido a examinar la
asociacion entre la exposicion a PCB y plaguicidas organoclorados y la aparicion de cancer de mama
en mujeres posmenopausicas de Dinamarca; fue €l primer estudio prospectivo en el que se utilizé
tgjido adiposo conservado para evaluar la exposicion. No se observaron patrones de riesgo o
resultados estadisticamente significativos ni con € conjunto de los PCB ni con ninguno de los
congéneres en particular, ya fuera en relacién con los canceres de mama de cualquier tipo o con los
gue expresaban receptores estrogénicos. Los resultados definitivos no indicaban que unas
concentraciones altas de organoclorados en el organismo incrementaran el riesgo de cancer de mama
€N mujeres posmenopausi cas.

La Consulta de expertos examiné también e informe del World Cancer Research Fund y el American
Institute for Cancer Research (2007) sobre alimentacion, nutricidn, actividad fisica'y prevencion del
cancer en e que se abordaron las relaciones entre el consumo de pescado y |a aparicién de canceres
en 13 lugares del organismo (identificados en relaciéon con la alimentacién). Dicho informe concluia
que el consumo de pescado tiene efecto protector frente a cancer colorrectal y al cancer de pancreas
(evidencias indicativas limitadas). Ademas, se indicaba que nutrientes presentes habitualmente en €
pescado protegen frente a canceres de determinadas localizaciones: el selenio (evidencias probables
en e cancer de prostata e indicativas y limitadas en e cancer de estomago) y la vitamina E
(evidenciasindicativas y limitadas en el cancer de es6fago). En el informe del World Cancer Research
Fund y el American Institute for Cancer Research (2007) no se sefialaba a consumo de pescado como
asociado a ninguno de los 13 principales canceres relacionados con la alimentacion que se evaluaron,
s bien se hacia constar que hay evidencias convincentes de que una preparacion concreta de pescado
(el pescado salado y fermentado a la cantonesa) se asocia a cancer de la rinofaringe. Aungue €
informe abordaba Unicamente la exposicién alimentaria y no incluia ni trataba especificamente la
exposicion a contaminantes del pescado, la Consulta de expertos concluyé que estos resultados
autorizan a pensar gue las dioxinas presentes en € pescado no son un factor importante de riesgo de
cancer.

Aungue numerosos estudios epidemioldgicos han examinado la asociacion entre la exposicion a
dioxinas y PCB no andlogos a las dioxinas durante € embarazo y la lactancia y el desarrollo
neurocomportamental, no es posible distinguir, a partir del conjunto de los resultados, |a contribucién
especifica de las dioxinas; es decir, no hay forma de deslindar la contribucion de los PCB no andlogos
a las dioxinas de la de los PCB andlogos a las dioxinas. Con todo, los datos experimentales en
animales, incluidos los obtenidos en primates no humanos, respaldan la hipétesis de que las dioxinas
son toxicas para el desarrollo neurol gico.



2.2.3 Benéficios

e Hay evidencias convincentes de que el consumo de pescado ofrece beneficios para la salud que se
manifiestan por:
- lareduccion del riesgo de muerte por causas cardiacas; y
- la mejora del desarrollo neurolégico de los lactantes y los nifios de corta edad cuando la madre
consume pescado antes del embarazo y durante él.

e Las evidencias de otros beneficios para la salud son probables (p. €j., respecto a los accidentes
cerebrovasculares isquémicos), posibles (p. €j., respecto al estado de animo y la depresion) o
insuficientes (p. €j., respecto al cancer).

e Los beneficios del consumo de pescado, demostrados en numerosos estudios llevados a cabo en
poblaciones muy diversas, reflejan la suma de los beneficios y los riesgos de todos los componentes
del pescado.

e Lo mas probable es que las cualidades saludables del pescado se deban en gran parte a los
AGPICLN3. Sin embargo, el pescado contiene otros nutrientes (proteinas, selenio, yodo, vitamina D,
colina, taurina, etc.) que también pueden contribuir a sus beneficios para la salud. Los efectos del
consumo de pescado sobre la salud pueden ser mayores que la suma de los efectos de cada uno de
sus componentes. Comer pescado es, asimismo, parte de las tradiciones culturales de muchos
pueblos. En algunos paises en los que las opciones viables de alimentos sustitutivos son
sumamente limitadas, el pescado es la principal fuente de proteinas y otros nutrientes esenciales.

e Ajuzgar por las relaciones dosis-respuesta observadas y la heterogeneidad de los regimenes
alimentarios, es muy improbable que los beneficios del consumo de pescado se expliquen en gran
medida por el hecho de que este haya sustituido a alimentos menos «saludables». Con todo, si
fuera el caso, representaria un efecto causal del consumo de pescado.

e En la mayoria de los estudios sobre consumo de pescado se ha examinado el consumo de peces,
aunque en muchos de ellos se incluyen también los mariscos (moluscos y crustaceos) al considerar
el aporte total de AGPICLn3.

e Para respaldar los beneficios del consumo de pescado también se tienen en cuenta los resultados
de los numerosos estudios clinicos, metabdlicos y experimentales en los que se han utilizado
aceites de pescado.

El DHA se incorpora preferentemente al cerebro en desarrollo durante € Ultimo trimestre del
embarazo y los dos primeros afios de vida del nifio, y se concentra en la materia gris cerebra y la
retina (Martinez, 1992; Lewin et al., 2005). Numerosos estudios observacionales han puesto de
manifiesto asociaciones beneficiosas independientes entre las concentraciones de DHA en la sangre
materna durante el embarazo o la sangre del cordon durante el parto, o € consumo materno de
pescado durante € embarazo, y unos mejores resultados del desarrollo neurolégico en la progenie.
Dichos resultados comprenden mejores puntuaciones de la atencién comportamental, de la memoria
de reconocimiento visual y de la comprension del lenguaje tanto en lactantes como en nifios de corta
edad (Colombo et al., 2004; Dani€ls et al., 2004; Oken et al., 2005; Hibbeln et al., 2007). Estos datos
observacional es coinciden con los obtenidos en ensayos comparativos y aleatorizados sobre el aporte
suplementario de DHA durante la lactancia. En conjunto, demuestran que la ingesta materna de
AGPICLN3 (y en particular de DHA) durante el embarazo y la lactancia mejora el desarrollo cerebral
temprano de los nifios.

Diecinueve estudios prospectivos de cohortes y cinco ensayos clinicos aleatorizados ofrecen, en
conjunto, sdlidas evidencias de que € consumo de &cidos grasos poliinsaturados n-3 procedentes del
pescado o de suplementos de aceite de pescado reduce €l riesgo de enfermedades cardiovasculares, en
especial la muerte por coronariopatias y la muerte stbita cardiaca (Kromhout et al., 1985; Burr et al.,
1989; Dolecek y Granditis, 1991; Fraser et al., 1992; Kromhout, Feskensy Bowles, 1995; Daviglus et
al., 1997; Mann et al., 1997; Albert et al., 1998, 2002; GISSI-Prevenzione Investigators [Gruppo
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Italiano per 1o Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto miocardico], 1999; Oomen et al., 2000; Y uan
et al., 2001; Hu, Bronner y Willett, 2002; Burr et al., 2003; Lemaitre et al., 2003; Mozaffarian et al.,
2003, 2005; Odler, Andreasen y Hoidrup, 2003; Folsom y Demissie, 2004; Nakamura et al., 2005;
Yokoyama et al., 2005). La relacion dosisrespuesta entre € consumo de é&cidos grasos
poliinsaturados n-3 y la mortalidad por coronariopatias 0 por muerte stbita cardiaca no es lineal:
comparado con un aporte reducido o nulo, € aporte moderado (~250-500 mg de EPA més DHA al
dia) reduce € riesgo relativo, y con aportes mas altos no se logra una reduccion sustancialmente
mayor de la mortalidad por coronariopatias. Un andlisis agrupado de 20 grandes estudios en seres
humanos demuestra este efecto no lineal en € caso de la muerte por coronariopatias, con una
reduccién del riesgo del 36 por ciento con aportes diarios de hasta 250 mg de EPA més DHA y una
escasa reduccion adicional del riesgo con dosis mas altas (Mozaffarian y Rimm, 2006). Los resultados
eran muy similares cuando se limitaban Unicamente a los estudios prospectivos de cohortes sobre
consumo de productos pesgueros en poblaciones mayoritariamente sanas (prevencion primaria)
(Harris et al., 2009). Por consiguiente, los beneficios generales del consumo de pescado o de aceite de
pescado en cuanto ala mortalidad por coronariopatias son muy similares en los estudios prospectivos
de cohortes sobre consumo de pescado en poblaciones mayoritariamente sanas (prevencién primaria)
y en los ensayos comparativos sobre consumo de aceite de pescado en personas con cardiopatias
confirmadas (prevencion secundaria). Los efectos no variaban en funcion de que los pacientes
estuvieran recibiendo antiagregantes plaquetarios, betabloqueantes, inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina o estatinas (Marchioli et al., 2007). En estos ensayos y cohortes, que
comprendian estudios en los Estados Unidos de América, Europa, Asia 'y Austraia, los grupos de
poblacién eran variados, lo que autoriza a pensar que los efectos beneficiosos sobre las
coronariopatias pueden darse en paises y regimenes alimentarios muy diversos.

2.3  Evaluaciones existentes de la relacion beneficio-riesgo

Varias iniciativas internacionales de evaluacion de la relacién beneficio-riesgo pueden egjemplificar el
tipo de marco necesario para estudiar cuantitativamente los riesgos y los beneficios del consumo de
pescado.

2.3.1 BRAFO: evaluacion escalonada de la relacion beneficio-riesgo de los alimentos

El proyecto Benefit-Risk Analysis of Foods (BRAFO) elabor6 un método de evaluacion escalonada
de la relacion beneficio-riesgo (Hoekstra et al., 2010). Como en todos los métodos de este tipo, se
buscaba aumentar la precision de la evaluacion solo lo suficiente para poder tomar una decision, en
este caso relativaa s el efecto neto sobre la salud de un cambio en la alimentacion era beneficioso o
adverso. El método considera que evaluar la relacion beneficio-riesgo consiste en comparar una
situacion hipotética de referencia con al menos una situacion hipotética aternativa (p. g., una politica
0 una intervencion). La evaluacion comienza por una etapa de preevaluacion y formulacion del
problema en la que se desarrollan méas ampliamente esas dos situaciones hipotéticas y se fijael ambito
de laevaluacion. Tras ella se suceden cuatro niveles:

1) En € nivel 1 se evallan cada riesgo y cada beneficio por separado. En estas evaluaciones se
emplearan a menudo métodos de cribado convencionales, pero puede ser Util aplicar otros mas
precisos si con ello se evitatener que pasar a nivel 2. El nivel 1 comprende una evaluacion de los
riesgos independiente, pero tan completa como sea preciso, y una evaluacién de los beneficios
también independiente.

2) En € nivel 2 se procede a una comparacion cualitativa de los riesgos y los beneficios. En esta
etapa no se utiliza un parametro comun; no obstante, la evaluacién de cada riesgo o beneficio
puede ser cuantitativa o incluso probabilistica.

3) En € nivel 3 seintegran cuantitativamente los riesgos y los beneficios en un pardmetro comin
aplicando un método determinista.

4) En € nivel 4 se integran cuantitativamente los riesgos y los beneficios en un pardmetro comun
aplicando un método probabilistico.
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Los pasos necesarios para llegar a una conclusion en cada nivel siguen en gran medida los incluidos
en el paradigma de evaluacion de riesgos del Codex Alimentarius (FAO/OMS, 2010), pero €l primer
nivel va seguido de la comparacion (nivel 2) y la integracion (niveles 3 y 4) de los riesgos y los
beneficios. Este método se muestraen lafigural.

B O
B.B. Distribucion del
Istribucion de Identificacion de efecto

consumo "
- positivo para la salud
Antecedentes ||| concentracion

Carga corporal —
Caracterizacion de
_ efecto positivo para la

salud

Exposicion

Nivel 1

Nivel 2

Nivel 3y 4

Figura 1. Descripcion esquemdtica de los pasos que integran cada nivel del méodo BRAFO
(BRAFO, 2010)

El método se ha puesto a prueba con varios estudios de casos, entre ellos uno sobre consumo de
pescado (Watzl et al., 2011).

2.3.2 BENERISy QALIBRA

Otros gjemplos de métodos de evaluacion de la relacion beneficio-riesgo son dos estudios que se estan
llevando a cabo en la Union Europea: Benefit-Risk Assessment for Food: An lIterative Value-of-

Information Approach (BENERIS) y Quality of Life — Integrated Benefit and Risk Analysis
(QALIBRA).

Lafinalidad del estudio BENERIS es hacer progresar |os métodos de analisis de la relacion beneficio-
riesgo de los alimentos para la salud humana (Vartiainen et al. 2006). El proyecto se centra en
elaborar instrumentos metodoldgicos que integren datos epidemioldgicos y toxicolégicos para
analizar los riesgos y los beneficios de los alimentos. BENERI'S permite integrar |os datos de estudios
de diversos paises europeos sobre consumo de alimentos e ingesta de nutrientes con determinaciones
de la concentracion de contaminantes quimicos, y ello con objeto de evaluar la exposicion a conjunto
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de los contaminantes y los nutrientes presentes en los alimentos. El lector hallard més informacion
sobre BENERIS en €l sitio web del proyecto, www.beneris.eu.

QALIBRA es un proyecto conexo orientado a desarrollar instrumentos de evaluacion de riesgos en
linea que utilicen métodos modulares y flexibles de integracién de las estimaciones de la exposicion y
las relaciones dosis-respuesta para determinar los riesgos y los beneficios de los alimentos; esta
coordinado por Matis Ltd. — Icelandic Food y Biotech R and D. El instrumento evaluara y ademés
comunicard €l impacto neto de determinados alimentos sobre la salud, calculado a partir de sus
multiples riesgos y beneficios, asi como las incertidumbres asociadas. QALIBRA prevé, asimismo,
desarrollar un software en linea que estara a disposicion de todos los interesados y constara de varios
componentes adaptables a los diversos grupos de usuarios, incluida la ampliacion a escala
internacional de las actuales evaluaciones nacionales de la relacion beneficio-riesgo del consumo de
pescado. El lector hallara més informacién sobre QALIBRA en €& sitio web del proyecto,
www.qalibra.eu.

2.3.3 Método escalonado de la EFSA para evaluar la relacion beneficio-riesgo de los
alimentos

El Comité Cientifico de la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) elaboré unas
directrices para las evaluaciones de la relacion beneficio-riesgo de los alimentos (EFSA, Comité
Cientifico, 2010). El documento se centra en los riesgos y 1os beneficios para la salud humana 'y no
aborda ni larelacion coste-eficacia ni otras cuestiones éticas, sociales o econdmicas.

Se considera esencial que la evauacion de la relacion beneficio-riesgo vaya precedida de la
formulacién del problema. Para dicha evaluacion se recomienda aplicar un método escalonado en tres
niveles y acompafar el resultado obtenido en cada nivel de una descripcion de los puntos fuertes y
débiles de los datos en los que se fundamentay de las incertidumbres asociadas.

El dictamen de la EFSA es un documento de orientacion similar a del método BRAFO. En ambos se
sefidla la necesidad de formular adecuadamente el problema antes de proceder a la evaluacion
propiamente dicha, y existe solapamiento entre |os niveles o pasos.

2.3.4 Analisisdela relacion beneficio-riesgo basados en los AVAD: desarrollo del método
tomando € &cido folico como g emplo

En un articulo de Hoekstra et al. (2008) se describe un método de andlisis de la relacion beneficio-
riesgo para el que se toma como ejemplo el enriquecimiento del pan con &cido fdlico, y que representa
la ampliacion de un método que ya se venia aplicando a la evaluacion de riesgos. Comprende los
pasos siguientes: (1) identificacion de los peligros y los beneficios; (2) caracterizacién de dichos
peligros y beneficios por medio de funciones dosis-respuesta; (3) evaluacion de la exposicion, y (4)
caracterizacion de la relacion beneficio-riesgo por medio de la integracion de los riesgos y los
beneficios expresada en forma de un parametro comun, como |os afios de vida gjustados en funcién de
ladiscapacidad (AVAD).

2.3.5 Andlisisdelarelacion beneficio-riesgo del consumo de pescado por € método
basado en los AVAC

Por medio de un estudio de casos de los riesgos y |os beneficios del consumo de pescado, Ponce y sus
colaboradores (Ponce et al., 2000; Ponce, Wong y Faustman, 2001) exploraron métodos basados en la
aplicacién de sistemas de ponderacion alternativos, tales como los afios de vida gjustados en funcion
delacalidad (AVAC), para gustar los modelos de la relacion dosis-respuesta. Aungue en este analisis
solo se evaluaron un riesgo y un beneficio, quedo6 patente que el método es til y aplicable en general
a otras decisiones de salud publica. Ademés, ofrece un medio de mejorar los actuales andlisis de
politicas sanitarias basados en comparar |os riesgos de efectos adversos sobre la salud; en dichos
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andlisis |o habitual es suponer que las variables sanitarias de valoracion del riesgo reflejan siempre el
mismo impacto o perjuicio, pero esto rara vez ocurre, puesto que los impactos sobre la salud difieren
tanto en intensidad como en duracion.

Utilizando € parametro comun de los AVAC, Cohen et al. (20054) integraron |os resultados de cuatro
estudios llevados a cabo por un grupo de expertos para evaluar €l impacto agregado de variaciones
hipotéticas del consumo de pescado sobre el desarrollo cognitivo prenatal, la mortalidad por
coronariopatias y 10s accidentes cerebrovasculares. En tres de las situaciones hipotéticas se evaluaron
las posibles respuestas de la poblacion a medidas del tipo de folletos de orientacion que animan a las
mujeres en edad fértil a comer menos pescado contaminado con mercurio. En otras dos situaciones
hipotéticas se evaluaron las respuestas a medidas tales como iniciativas de educacion de los
consumidores en las que se anima a las personas de edad avanzada a comer més pescado. En concreto,
los cuatro estudios cuantitativos, descritos con mas detalle en otro lugar, constituyen la base de este
articulo sobre € impacto agregado en el que se evaluaron la influencia de la exposicion al
metilmercurio sobre e desarrollo cognitivo prenatal (Cohen, Bellinger y Shaywitz, 2005b), la
influencia del aporte de AGPICLn3 (DHA) sobre € desarrollo cognitivo prenatal (Cohen et al.,
2005c), los efectos del consumo de pescado sobre la mortalidad por coronariopatias (Konig et al.,
2005) y los efectos del consumo de pescado sobre €l riesgo de accidentes cerebrovasculares (Bouzan
et al., 2005).

Es preciso sefidar que Cohen et al. (2005a) evaluaron los impactos sobre la salud de un Unico
contaminante (solo del metilmercurio, no de las dioxinas), no abordaron otras variables sanitarias
(como €l riesgo de cancer) y no tuvieron en cuenta el impacto de los cambios de régimen alimentario
orientados hacia un menor consumo de pescado (p. §., € posible aumento del riesgo cardiovascular
debido a una alimentacion més rica en grasas saturadas). Los autores llevaron a cabo andlisis de la
incertidumbre utilizando e método de Monte Carlo y andlisis de la sensibilidad para probar varias
hipétesis en su modelo. Posteriormente, Guevel et al. (2008) utilizaron el método basado en los
AVAC paraanalizar larelacion beneficio-riesgo del consumo elevado de pescado en Francia.

2.3.6 Evaluacion de la relacion beneficio-riesgo del consumo de pescado |levada a cabo
por e Instituto de Medicina en los EE. UU.

En 2006, a raiz de una serie de mensgjes contradictorios dirigidos a los consumidores y de la falta de
consenso en la comunidad cientifica, el Organismo Nacional del Océano y la Atmdsfera de los
EE. UU. encargd a Ingtituto de Medicina de las Academias Nacionales un informe de evaluacion de
los riesgos y los beneficios del consumo de productos pesgueros que conté con el apoyo de la
USFDA. Dicho informe también tenia por objeto formular recomendaciones paralos consumidores de
los EE. UU., orientadas a ampliar sus conocimientos y con ello habilitarlos para tomar decisiones
fundadas ala hora de el egir dichos productos (Nesheim y Y aktine, 2007).

El Ingtituto de Medicina (IOM) elaboré un marco de toma de decisiones por etapas con e que se
evaluaron los riesgos y 1os beneficios del consumo de productos pesgueros a partir de datos cientificos
para estudiar cuatro grupos de poblacion: (1) las mujeres que pueden quedar embarazadas, yalo estéan
0 se encuentran en periodo de lactancia, (2) los nifios de hasta 12 afios, (3) los adolescentes y adultos
sanos de sexo masculino y de sexo femenino (éstas, segin la definicién del informe del 10M, son
mujeres que no quedardn embarazadas) y (4) adultos de ambos sexos con factores de riesgo de
coronariopatia. Con esta informacion se elabord un esquema de toma de decisiones en € que se
destacan los factores que permiten clasificar a los consumidores en grupos vulnerables especificos a
los gque les corresponden distintos beneficios y riesgosy que deben recibir un asesoramiento adaptado.

El informe reconoce que las decisiones de los consumidores son complegjas y estan muy influidas por
el «entorno de informacion». Las relativas a los productos pesqueros no siempre reflgjan la
informacion nueva o cambiante que se esta publicando. Para muchos consumidores, la eleccién de
dichos productos supone sopesar 10s prosy contras del consumo para llegar a un compromiso.
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2.3.7 Evaluacion cuantitativa de la relacion beneficio-riesgo del consumo de pescado
Ilevada a cabo por la USFDA

En 2008-2009, la USFDA (2009) emprendié una ambiciosa evaluacion cuantitativa de la relacion
beneficio-riesgo del consumo de pescado en la que se examinaron tanto los potenciales efectos de la
exposicion a metilmercurio sobre e desarrollo neurolégico fetal como la prevenciéon de las
coronariopatias y los accidentes cerebrovasculares en la poblacion general. Los impactos sobre €l
desarrollo neurol6gico analizados en este estudio se centraron fundamentalmente en el desarrollo
verbal.

El informe de la USFDA (2009) contiene diagramas de flujo especificos para modelizar la exposicion
y la relacion dosis-respuesta. El correspondiente a la modelizacion de la exposicion es de caracter
informativo, ya que muestra cdmo se han integrado estudios especificos procedentes de multiples
fuentesy, junto con los cuadros adjuntos, presenta los detalles sobre los puntos fuertes y débiles de los
estudios. El diagrama de flujo correspondiente ala modelizacion de la relacién dosis-respuesta ilustra
el modo en que se aborda cada laguna de informacién por medio de la formulacién de supuestosy las
implicaciones de estos. El informe incluye una revision muy actualizada de las fuentes documentales
primarias; se llevd a cabo para esta evaluacion muy amplia de la relacion beneficio-riesgo y
representa un aporte particularmente destacable, ya que en ella se examina la utilidad de los datos de
cada estudio con miras a su aplicabilidad a analisis de larelacion beneficio-riesgo.

2.4 Meétodo adoptado por la Consulta de expertos

2.4.1 Fundamentos de la decision de sopesar los riesgos del metilmercurio y las dioxinas
frente a los beneficios del EPAy e DHA

Tras examinar la literatura especializada, la Consulta de expertos decidié comparar los efectos de (1)
laexposicién prenatal alos AGPICLN3y al metilmercurio sobre el Cl delos nifiosy (2) la exposicion
alos AGPICLNn3 y a dioxinas sobre la mortalidad. La eleccién se fundamenta en la existencia de
pardmetros sanitarios comunes y de evidencias relativamente solidas para establecer relaciones dosis-
respuesta a partir de mdltiples estudios de cohortes que proporcionan la base para un andlisis
cuantitativo de la relacion beneficio-riesgo.

El feto es sensible a las influencias ambientales. EI consumo de pescado durante la gestacion puede
aportarle AGPICLN3y otros nutrientes esenciales para el crecimiento y el desarrollo del cerebro, pero
dicho consumo también lo expone a metilmercurio, que es neurotdxico. Segun varios metandlisis,
existe una relacion dosisrespuesta lineal entre la exposicion aimentaria a AGPICLn3 y a
metilmercurio y e CI del nifio.

En varios estudios llevados a cabo en poblaciones humanas se ha analizado la asociacion de la
exposicion a dioxinas y a PCB no andlogos a las dioxinas durante la gestacion o la lactancia con el
desarrollo neurocomportamental. Comprenden la cohorte de los Grandes Lagos (Jacobson y Jacobson,
2003), la cohorte holandesa (varios estudios; véase la revision de Schantz, Widholm y Rice, 2003) y
la cohorte de Oswego (EE. UU.) (Stewart et al., 2008). En el estudio de la cohorte holandesa, iniciado
en 1987, se notificod originalmente que concentraciones altas de PCB, PCDD y PCDF en la leche
materna (como indice de la exposicion prenatal y neonatal temprana) se asociaban a peores resultados
en la escala de optimidad neurolégica del neonato (Huisman et al., 1995). Un estudio de seguimiento
[levado a cabo en la misma cohorte registrd un retraso de la maduracién de al menos 1 afio en areas
cerebrales relacionadas con las funciones visuomotoras y cognitivas en los nifios con una mayor
exposicion prenatal y posnatal acumulada (en lalactancia) a dioxinas (Leijs et al., 2008). En todos los
estudios se sefialaron ateraciones neurocomportamentales en los nifios examinados hasta la edad de
8 anos. Por gjemplo, Stewart et al. (2008) registraron un descenso de 2,9 puntos en el Cl total por
cada 1 ng/g de exposicion a PCB (concentraciones placentarias). Aunque se ha documentado que
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diversas poblaciones tienen altas cargas corporales de PCB (por gjemplo, véanse los resultados de la
encuesta estadounidense de salud y nutricion —National Health and Nutrition Examination Survey—
de 2001-2002: la mediana de las concentraciones séricas de PCB en residentes estadounidenses de
entre 20 y 49 afios es de 160-249 ppb (peso en lipidos); Nichols et al., 2007), hoy por hoy es dificil
definir con precision el potencial impacto cuantitativo de la exposicion a PCB sobre el desarrollo del
Cl total. Un problema comln a todos estos estudios es que no se puede determinar la contribucion
concreta de las dioxinas a partir de los resultados del conjunto de los contaminantes; dicho de otro
modo, no es posible deslindar la contribucién relativa de los PCB no andogos a las dioxinas de la de
los PCB andlogos a las dioxinas. Aun asi, los datos experimentales en animales, incluidos los
obtenidos en primates no humanos, respaldan la conclusion de que las dioxinas pueden ser toxicas
para el desarrollo neurol 6gico.

Debido a estas dificultades, la Consulta de expertos no evalud cuantitativamente la exposicion a
dioxinas durante €l desarrollo en relacion con la carga corpora y €l Cl; aun asi, deben tenerse en
cuenta las concentraciones de dioxinas en e pescado en todo andlisis de la relacién beneficio-riesgo
gue se lleve a cabo en pescados grasos, ya que se observa una correlaciéon muy estrecha entre las
concentraciones de dioxinas en e pescado y las de lipidos (que incluyen el DHA y e EPA).
Asimismo, es preciso reconocer que en algunas especies de pescados, segun la ubicacion, los PCB
totales se correlacionan positiva y significativamente con la contribucién de los equivalentes de
toxicidad de los PCB a los equivalentes de toxicidad totales (Bhavsar et al., 2007). El «equivalente
de toxicidad» (EQT) comparalatoxicidad de las dioxinasy los PCB analogos a las dioxinas, que son
compuestos menos téxicos, con la del més téxico, 1a 2,3,7,8-TCDD. A cada compuesto se le atribuye
un «factor de equivalencia toxica» (FET) especifico que indica el grado de toxicidad comparado
con €l de la TCDD, la cual recibe el valor de referencia 1. La Organizacién Mundia de la Salud
define el EQT como la concentracion cuantificada de cada congénere multiplicada por el FET
correspondiente. Los EQT de cada congénere se suman para obtener los equivalentes de toxicidad
globales de la muestra (OM S, 1998).

En cambio, la Consulta de expertos considera que son concluyentes las evidencias de que la
exposicion aimentaria a AGPICLn3 por consumo de pescado reduce la mortalidad por
coronariopatias y de que la exposicion a dioxinas eleva € riesgo de muerte por cancer, en
concentraciones consecuencia de una exposicién accidental o profesional.

En el apartado siguiente se describen los fundamentos y las relaciones cuantitativas adoptados por la
Consulta de expertos para calcular 1os efectos del metilmercurio y los AGPICLN3 sobre €l CI del nifio
y los efectos de las dioxinas y 1os AGPICLn3 sobre la mortalidad.

2.4.2 Andlisis utilizados para estimar la relacion dosis-respuesta
2.4.2.1 Metilmercurio y desarrollo neurolégico

La Consulta de expertos estudié los modelos de relacion dosis-respuesta presentados en tres
metanalisis en los que se relaciond la carga corporal materna de metilmercurio, expresada como
concentracion de mercurio en el cabello materno, con el Cl del nifio. Dos de los andlisis (Cohen et al.,
2005b; Axelrad et al., 2007) se basaban en los tres principales estudios de cohortes, llevados a cabo
en las Idas Feroe, Nueva Zelandiay Seychelles, y que comprendian una bateria de pruebas realizadas
a nifios de entre 7 y 9 afios. En un tercer andlisis (Carrington y Bolger, 2000) se utilizaron datos
agrupados sobre hitos del desarrollo en nifios de entre 1y 3 afios del Iraq y de Seychelles.

En su andlisis parala USEPA, Axelrad et al. (2007) elaboraron estimaciones integradas del Cl a partir
de tres estudios epidemiol 6gicos prospectivos. e de Nueva Zelandia, € de Seychellesy el delas Islas
Feroe. En el Cuadro 1 se presentan |as estimaciones de cada cohorte.
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Cuadro 1. Disminucion del Cl por microgramo de mercurio por gramo de cabello materno, segin
Axelrad et al. (2007)

Estudio  Pendiente Tamafio dela Observaciones
lineal® poblacion®
Nueva 0,50+ 0,027 237 Resultado notificado en el Cuadro |11 del articulo de
Zelandia Crump et al. (1998); se omitid a un nifio con datos
atipicos; reescalado en funcion de la varianza poblacional
del estudio
Seychelles —0,17+ 0,13 643 Resultado notificado en el Cuadro 2 del articulo de Myers

et al. (2003); reescalado en funcién de lavarianza
poblacional del estudio

Idas -0,124 + 917 Resultado notificado en el articulo de Axelrad et al.

Feroe 0,057 (2007) y basado en modelos de ecuaciones estructurales
de tres subescal as de un test de ClI publicados por Budtz-
Jargensen et al. (2005)

& Media+ error estandar.
b El tamafio de la poblacién reflgja el tamafio final del grupo del estudio utilizado para evaluar la
relacion dosis-respuesta.

Axelrad et al. (2007) utilizaron un andlisis bayesiano paraintegrar |os resultados de estos tres estudios
y generar una estimaciéon de una Unica pendiente de —0,18 (intervalo de confianza [IC] ddl 95 por
ciento: —0,38 a—0,01). Es un andlisis similar a utilizado para respaldar una normativa de la USEPA
sobre las concentraciones de mercurio en el aire (USEPA, 2005). La diferencia radica en que en €
andlisis anterior (Ryan, 2005) se habian utilizado las escalas de Cl tal y como se notificaron
originalmente, mientras que Axelrad et al. (2007) reescalaron los resultados utilizando las varianzas
poblacionales de | os estudios.

El andlisis llevado a cabo por Cohen, Bellinger y Shaywitz (2005b) se presenté como parte de un
andlisis més amplio de los riesgos y los beneficios del consumo de pescado. En é se integraron los
resultados de tres estudios epidemiolégicos prospectivos: el de Nueva Zelandia (Kjellstrom et al.,
1989), & de Seychelles (Myers et al., 2003) y el de las Idas Feroe (Grandjean et al., 1997). Las
respuestas, o variables de valoracion, eran una amplia gama de tests comportamentales aplicados a
nifios de entre 7 y 9 anos. En lugar de trabajar con los datos brutos, Cohen et al. (2005b) se basaron en
los andlisis de regresion llevados a cabo por |os autores originales de los estudios. Los resultados no
se habian obtenido con un test esténdar del ClI, pero se convirtieron a una escala comparable a Cl. Sin
embargo, dado que en el andlisis de regresion de las Islas Feroe se habia utilizado €l logaritmo de la
concentracion de mercurio en el cabello materno como indicador de la dosis, hubo que «linealizar» la
regresion para convertirlo, 1o que implicaba suponer que la relacion dosis-respuesta es lineal en un
intervalo de dosis relativamente corto.

Al objeto de facilitar la comparacion con los andlisis de las cohortes de Nueva Zelandia y de
Seychelles, se calcularon coeficientes lineales a partir del estudio de las Islas Feroe utilizando el
extremo inferior de la pendiente de la gréfica logaritmico (dosis)-lineal publicada en el articulo. Se
eligio este intervalo porgque es €l que méas se asemeja a las exposiciones en los Estados Unidos de
América, y se utilizé la pendiente resultante de —0,7 puntos de ClI por microgramo de mercurio por
gramo de cabello materno como principal modelo de la relacion dosis-respuesta en el andlisis de
costes y beneficios (Cohen, Bellinger y Shaywitz, 2005b). Sin embargo, esta pendiente se basa en €l
uso de un modelo logaritmico-lineal para extrapolar los niveles de exposicién de las Islas Feroe alos
muy inferiores de los Estados Unidos de América, donde este modelo arroja resultados improbables. a
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medida que la dosis de mercurio se reduce, la disninucién del Cl va tendiendo a infinito. Para
resolver este problema, Cohen, Bellinger y Shaywitz (2005b) publicaron también un andlisis
secundario de la «sensibilidad» en el que se tomaron los coeficientes linedles del intervalo de
exposiciones predominante en la cohorte de las Islas Feroe, y con lo que se abtuvo una pendiente
mediade-0,2.

Carrington y Bolger (2000) desarrollaron una funcidn dosis-respuesta para representar la relacién
entre la exposicién materna a metilmercurio (utilizando la concentracién de mercurio en €l cabello
como indicador de dicha exposicién) y la edad a la que los nifios empezaban a caminar y a hablar.
Este andlisis se basd en resultados agrupados del episodio iragui de intoxicacion por mercurio
ocurrido a principios de la década de 1970 (IPCS, 1990) y de hitos del desarrollo evaluados en €l
estudio epidemioldgico prospectivo de Seychelles (Myers et al., 1995a, b, c). Las funciones
resultantes eran aproximadamente lineales. Cuando se convirtieron los resultados a una escala de Cl
mediante la comparacion de los descensos en la puntuacion de los hitos del desarrollo con interval os
de variacion normal, las estimaciones centrales de las funciones dosis-respuesta correspondieron a
pendientes de —0,20 y —0,41 puntos de Cl por microgramo de mercurio por gramo de cabello para la
edad ala que los nifios empezaron a hablar y la edad ala que empezaron a andar, respectivamente.

Tras revisar todas las evidencias presentadas en las publicaciones, la Consulta de expertos decidié
utilizar las siguientes estimaciones lineales de la relacion dosis-respuesta en el andlisis de la relacion
beneficio-riesgo: —0,18 puntos de Cl como estimacion central (tomada del andlisis de Axelrad et al.,
2007) y —0,7 puntos de Cl como limite superior (tomado del analisis de Cohen, Bellinger y Shaywitz,
2005b).

Para convertir las concentraciones de metilmercurio en e pescado a concentraciones de mercurio en
el cabello materno se partié de tres supuestos: (1) laracion erade 100 g, (2) € peso corporal era 60 kg
y (3) larazon entre la concentracién de mercurio en el cabello y la exposicidn diariaa metilmercurio,
expresada como microgramos de mercurio por kilogramo de peso corporal y por dia, era 9,3. Este
cociente se calculé a partir de un modelo monocompartimental utilizado anteriormente por la OMS
(1976).

2.4.2.2 DHAy desarrollo neurol6gico

La Consulta de expertos examind los datos sobre la relaciéon dosis-respuesta, presentados en varios
estudios en los que se relaciond e consumo materno de DHA con variables de valoracion del
desarrollo neurolégico del nifio. En general, se convirtieron las diversas escalas del desarrollo
neurol6gico a una estimacion del Cl utilizando puntuaciones z (desviaciones estandar) de la
distribucion; se considerd que la diferencia de una desviacion estandar equivaliaa 15 puntos de Cl.

El articulo de Cohen, Bellinger y Shaywitz (2005b) describe el metandisis de ocho ensayos
comparativos y aleatorizados de la administracién de suplementos de DHA alas madres. En siete de
ellos se estudio e aporte de suplementos de DHA durante la lactancia; en el octavo ensayo, en
cambio, dicho aporte se inicié durante la gestacion y prosiguio durante la lactancia. El metanalisis
constato que por cada 100 mg/dia de ingesta materna de DHA, e CI del nifio aumentaba 0,13 puntos
(IC del 95 por ciento: 0,08-0,18). En esos estudios se emplearon diversas escalas de evaluacién del
desarrollo cuyos resultados se convirtieron en puntuaciones de Cl utilizando puntuaciones z. La edad
de evaluacion de los nifios estaba comprendida entre los 6 meses y 1os 4 afios. La estimacion agrupada
del efecto beneficioso del DHA sobre € Cl total fue un 17 por ciento inferior a la estimacién del
efecto beneficioso del DHA sobre el Cl verbal cuando se utiliz6 un determinado sistema de
ponderaciones, y similar a la estimacion original cuando se utilizd un sistema de ponderaciones
distinto.

La Consulta de expertos lleg6é a la conclusion de que este metandlisis de ensayos comparativos
aleatorizados ofrece la confirmacion directa de un beneficio causal del consumo materno de DHA
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sobre el ClI del nifio, pero es probable que subestime la magnitud cuantitativa de dicho efecto, dado
que casi todos estos ensayos evaluaron los efectos del DHA Unicamente durante la lactancia, no
durante la gestacién (periodo sensible critico del desarrollo neuroldgico) y lalactancia. Por lo tanto, se
utilizé cualitativamente el metanalisis para confirmar las evidencias de los efectos beneficiosos del
DHA sobre e desarrollo neurolégico, mientras que la relacion cuantitativa dosis-respuesta se
determiné a partir de estudios prospectivos de cohortes en los que se evalud la relacion entre la
ingesta materna de DHA durante la gestacién y e ClI del nifio, como se describe mas adelante. La
Consulta de expertos sefial 6, ademas, que el uso de estudios prospectivos de cohortes para definir esta
relacion cuantitativa dosis-respuesta también era coherente con los métodos empleados para
determinar la relacion entre la exposicion materna al metilmercurio durante la gestacion y el Cl del
nifio, descritos més arriba.

En e andlisis de la USFDA (2009) se utilizaron datos del Avon Longitudinal Study of Parents and
Children (ALSPAC), una cohorte prospectiva constituida por 7223 parejas de madre e hijo, para
determinar la relaciéon dosis-respuesta entre el consumo materno de pescado y €l Cl verbal del nifio.
Dado que los datos del ALSPAC informaban sobre el consumo de pescado, la Consulta de expertos
estimé € aporte promedio de DHA procedente del pescado y utilizé para ello las concentraciones de
DHA propias de cada especie, ponderadas por la cuota de mercado de dicha especie en los Estados
Unidos de América, y aplicd una técnica de autodocimasia (bootstrapping) para tener en cuenta la
incertidumbre. En conjunto, se estimo que el consumo promedio de pescado aportaba en total 6 mg de
EPA méas DPA més DHA por gramo de pescado, 5,4 mg de EPA méas DHA por gramo de pescado y
3,6 mg de DHA por gramo de pescado. Por |o tanto, se calculé que consumir 27,8 g de pescado al dia
aportaba, en promedio, 100 mg de DHA. En el ALSPAC se estudiaron dos andlisis distintos de las
relaciones entre el consumo materno de pescado y €l Cl verbal del nifio:

1) Daniels et al. (2004) determinaron la relacion entre el consumo materno de pescado, clasificado
en cuatro categorias, y € Cl del nifio a los 18 meses de edad. El andlisis mostré una relacion
dosis-respuesta no lineal, en la que por cada gramo diario de pescado consumido por la madre, €l
CI del nifio mejoraba 0,104 puntos (1C del 95 por ciento: 0,032-0,288) hasta un nivel de consumo
de pescado de 18,2 g/dia (IC del 95 por ciento: 8,9-55,9), mas all4 del cua no se registraban
mejoras del Cl. Estos andlisis se gjustaron en funcion de la edad y € consumo de pescado por
parte del nifio pequefio. Basdndose en una concentracion promedio de 3,6 mg de DHA por gramo
de pescado, esto corresponde a unamejoradel Cl verbal de 2,8 puntos (IC del 95 por ciento: 0,89-
8,0) por 100 mg/dia de DHA, hasta un nivel de aporte de DHA de 65,5 mg/dia (IC del 95 por
ciento: 32,0-201,2), mas alla del cua no se registraban mejoras del Cl. Segln esta regresion, la
maxima mejora potencial del Cl seriade 1,8 puntos.

2) Hibbeln et al. (2007) determinaron la relacion entre el consumo materno de pescado, clasificado
en seis categorias, y e Cl del nifio alos 8 afios. Las estimaciones de los autores se gjustaron en
funcién de multiples covariables demogréficas y sociales. También en este caso, el andlisis de los
datos gener6 una relacion dosis-respuesta no lineal en la que por cada gramo diario de consumo
materno de pescado, € Cl del nifio megjoraba 0,152 puntos (IC del 95 por ciento: 0,104-0,212)
hasta un nivel de consumo de pescado de 30,5 g/dia (IC del 95 por ciento: 24,7-51,4), mas alla del
cual no se registraban mejoras del Cl. Basandose en una concentracion promedio de 3,6 mg de
DHA por gramo de pescado, esto corresponde a una mejora del Cl verbal del 4,2 puntos (IC del
95 por ciento: 2,9-5,9) por 100 mg/dia de DHA, hasta un nivel de aporte de DHA de 110 mg/dia
(IC del 95 por ciento: 89-185), més all& del cua no se registraban mejoras del Cl. Segln esta
regresion, lamaxima mejora potencial del Cl seria de 4,6 puntos.

En el estudio ALSPAC, la diferenciareal de Cl observada entre las categorias de mayor y de menor
consumo materno de pescado era de 5,5 puntos. Por consiguiente, ambos andlisis de regresion
subestiman la méaxima mejora potencial del Cl, aunque e segundo lo hace en menor medida.

Oken et al. (2008a) evaluaron larelacion entre el consumo materno de pescado y €l Cl del nifio alos 3
afnos en el denominado Project Viva, una cohorte prospectiva de los EE. UU., congtituida por 341
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pargjas de madre e hijo. Se determiné el consumo materno de pescado en e segundo trimestre
mediante un cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos. El CI del nifio se calculé mediante
e test infantil de vocabulario en imégenesy el test de capacidades visuomotoras a los 3 afios. Estos
andlisis se gjustaron en funcién de muiltiples covariables y de las concentraciones eritrociticas de
mercurio. El consumo materno de més de dos raciones de pescado por semana, comparado con la
ausencia de consumo, se asocié a una mejora de la puntuacion del test del vocabulario en imagenes de
0,16 veces la desviaciéon estdndar y a una mejora de la puntuacién del test de capacidades
visuomotoras de 0,61 veces la desviacion estandar, 0 a una mejora de la puntuacion media de estos
dos tests del desarrollo neurolégico de 0,38 veces la desviacion esténdar. Basdndose en una cifra de
15 puntos de CI por cada desviacién esténdar, la Consulta de expertos estimé que entre estas dos
categorias de consumo de pescado habia una mejoradel Cl de 5,8 puntos. Suponiendo que la mediana
del consumo de pescado es de 3 raciones por semana en la categoria de mayor consumo, con una
media de 3,6 mg de DHA por gramo de pescado y unaracién media de 100 g, ello corresponde a una
media de 154 mg de DHA a dia en la categoria de mayor consumo de pescado. Por lo tanto, los
resultados de este estudio corresponden a una mejora de 3,8 puntos del Cl por cada 100 mg/dia de
consumo materno de DHA, con una mejora méxima del Cl de 5,8 puntos, basandose en la diferencia
real observada entre las categorias de méximo y de minimo consumo de pescado.

La Consulta de expertos estudié también € andlisis llevado a cabo por Oken et al. (2008b) en la
Cohorte de Nacimiento Danesa, compuesta por 25 336 parejas de madre e hijo. A las 25 semanas de
embarazo (segundo trimestre) se determind el consumo materno de pescado y alos 18 meses de edad
se evaluaron los hitos del desarrollo infantil, con los cuales se cred una escala del desarrollo total. Se
observaron asociaciones significativas en andlisis en los que se consideré el riesgo de que los
resultados de un nifio estuvieran por debgjo de determinados valores limite en las pruebas de
desarrollo neuroldgico, pero no se presentaron andisis lineales del Cl que permitieran calcular la
relacion dosis-respuesta. Por |o tanto, se consideré que estos datos ofrecian un respaldo cualitativo,
pero no contribuian a estimar dicha relacion.

En resumen, basandose en los datos disponibles y en otros datos experimentales examinados por
separado, la Consulta de expertos concluyd que habia evidencias convincentes de los beneficios del
consumo materno de DHA durante la gestacion para el desarrollo neurol 6gico de los hijos. Concluyo,
asimismo, que sus diversos anadlisis cuantitativos, basados en cohortes prospectivas diferentes y en
cada uno de los cuales se utilizaron variables y supuestos distintos, mostraron unas relaciones dosis-
respuesta coincidentes entre el consumo de DHA y e ClI infantil. En particular, las estimaciones mas
fiables (gjustadas en funcion de mdltiples variables) obtenidas a partir de dos cohortes distintas,
ALSPAC y Project Viva, mostraron unas mejoras del Cl similares, de 4,2 y 3,8 puntos por cada
100 mg de DHA 4 dia, respectivamente, o una mejoramediadel Cl de 4,0 puntos por cada 100 mg de
DHA a dia. La Consulta de expertos reconocid que este valor podria ser una sobrestimacion del
beneficio debido a la influencia de factores de confusién residuales, pero que también podria ser una
subestimacién importante de dicho beneficio debido a un error de clasificacion de las estimaciones del
consumo materno de DHA y del Cl infantil. En lo relativo al maximo beneficio potencial, la Consulta
de expertos concluyd que el planteamiento mas conservador no deberia extrapolar los beneficios
previstos més alléa de las diferencias de Cl observadas empiricamente (aungue tales beneficios podrian
exigtir). Por consiguiente, se considerd que la maxima mejora del Cl observada entre categorias de
consumo de pescado (5,8 puntos de Cl) es la méxima mejora potencia del Cl que ofrece el consumo
materno de DHA (procedente del pescado), sin ulteriores mejoras con consumos SUperiores.

Sin embargo, la Consulta de expertos reconocié que existen culturas y poblaciones en las que el
consumo de pescado es escaso 0 nulo. No se han llevado a cabo estudios especificos sobre €
desarrollo neuroldgico de estas poblaciones concretas, de las que podrian extraerse conclusiones
solidas.
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2.4.2.3 EPA mas DHA y mortalidad por coronariopatias

La Consulta de expertos estudio |os datos de la relacién dosis-respuesta presentados en varios estudios
en los que se relaciond e aporte de EPA més DHA con la mortalidad por coronariopatias. Dichos
estudios comprendian estudios prospectivos de cohortes sobre consumo de pescado y mortalidad por
coronariopatias en poblaciones mayoritariamente sanas (prevencion primaria) y ensayos al eatorizados
y comparativos del consumo de pescado o aceite de pescado en poblaciones con coronariopatias de
fondo o en poblaciones mixtas con y sin coronariopatias (prevencién primaria y secundaria). La
concordancia y la coherencia generales de los diversos estudios no aportaron evidencias sdlidas de
que el efecto se modificara por la presencia o la ausencia de una coronariopatia de fondo, por lo que
se consideraron todos los datos en conjunto. Se utilizaron dos andlisis agrupados distintos para
determinar larelacion dosis-respuesta.

Mozaffarian y Rimm (2006) agruparon los resultados de 16 estudios prospectivos de cohortes y
4 ensayos aeatorizados y comparativos en los que se evaluaron los efectos del aporte de EPA mas
DHA sobre la mortalidad por coronariopatias. En este andlisis, 10s autores convirtieron el consumo de
pescado en aporte de EPA méas DHA utilizando estimaciones especificas de estudios o imputaciones
basadas en poblaciones similares. En € caso de los estudios observacionales, solo se utilizaron
estimaciones del riesgo sometidas a un gjuste multivariante completo. El andlisis se realizd sobre los
datos de 326 572 individuos de los estudios prospectivos de cohortes y 35 115 individuos de los
ensayos aleatorizados y comparativos de EE. UU., Europay Asia. La estimacion del riesgo agrupado
basada en estos 20 estudios demostré que habia una asociacién inversa muy significativa entre el
aporte de EPA mas DHA y € riesgo de muerte por coronariopatias, con una relacion dosis-respuesta
gue no eralineal. Con aportes de EPA mas DHA comprendidos entre 0 y 250 mg al dia, € riesgo de
muerte por coronariopatias era un 36 por ciento inferior (IC del 95 por ciento: 20-50 por ciento), lo
gue corresponde a un riesgo un 16,3 por ciento menor por cada 100 mg/dia. Con aportes superiores a
250 mg/dia no se sigui6 observando un descenso de lamortalidad por coronariopatias (el riesgo eraun
0,0 por ciento inferior por cada 100 mg/dia; 1C del 95 por ciento: entre —0,9 y 0,8 por ciento). Un
andlisis aparte en el que solo se incluyeron las cohortes de prevencién primaria arrojo resultados muy
similares (Harris et al., 2009).

La USFDA (2009) utilizé 16 cohortes, de las que 13 eran cohortes identificadas y utilizadas en €l
metandlisis de He et al. (2004a) y las otras 3 eran estudios que cumplian los criterios de la evaluacion
y se publicaron posteriormente (He et al., 2004b; Cohen, Bellinger y Shaywitz, 2005b; Axelrad et al.,
2007). Se utilizd e consumo de pescado (g/dia) como parametro de la exposicion. Aungue los
resultados no eran totalmente coherentes de unos estudios a otros, |0 que autoriza a pensar que puede
haber diferencias sistematicas entre las cohortes, en conjunto, los estudios indicaban que € consumo
de hasta 25 g de pescado a dia tenia € efecto beneficioso de reducir en un 25,6 por ciento la
mortalidad por coronariopatias. Con un consumo de pescado superior a 25 g diarios, la reduccién
adicional del riesgo eraescasa o nula.

En resumen, basandose en los datos disponibles, junto con pruebas suplementarias de |os efectos del
aporte de EPA més DHA y del consumo de pescado sobre los factores de riesgo cardiovascular, la
Consulta de expertos concluyd gue habia evidencias convincentes de |os beneficios del aporte de EPA
mas DHA respecto a la mortalidad por coronariopatias. Concluy6, asimismo, que ambos andlisis
cuantitativos, uno de los cuales evaluaba como exposicion el aporte de EPA méas DHA vy € otro, €
consumo de pescado, arrojaban resultados concordantes. Por consiguiente, se consideraron adecuados
los resultados del primer andlisis para cuantificar los beneficios del aporte de EPA mas DHA respecto
a la mortalidad por coronariopatias y los del segundo andlisis para cuantificar los beneficios del
consumo de pescado respecto a esta misma variable.
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Lareduccién de lamortalidad por coronariopatias como consecuencia del aporte de EPA més DHA se
estimo segun se indica a continuacion:

Muertes evitadas por millénde _  [EPA + DHA] x 100 x x/7
habitantes = 250 x 0,36 xD

donde:

[EPA + DHA] eslaconcentracion total de EPA més DHA en € pescado (mg/g);

100 es el tamario estimado de una racién de pescado (Q);

x es el nimero de raciones de pescado por semana (7 dias);

0,36 es la reduccion proporciona de las muertes por coronariopatias, desde el supuesto de
gue dicha reduccion guarda una relaciéon lineal con e aporte de DHA hasta los
250 mg/dia;

e D es e nimero estimado de muertes por coronariopatias por millon de habitantes
(1580 muertes por millon de habitantes y afio, calculado alo largo de 70 afios).

Como ocurre con las conclusiones sobre € desarrollo neuroldgico, no se han llevado a cabo estudios
especificos sobre la mortalidad por coronariopatias en poblaciones que no consumen pescado, de los
cuales podrian haberse extraido conclusiones sélidas.

2.4.2.4 Dioxinasy mortalidad

Segun lo indicado en una reunién consultiva de la OMS (OMSS, 2000), los estudios més informativos
para evaluar la carcinogenia de las dioxinas son cuatro estudios de cohortes de productores de
herbicidas (uno en los EE. UU., otro en los Paises Bajos y dos en Alemania) y un estudio de cohortes
de residentes en una zona contaminada de Seveso (Italia). Ademés, un estudio de cohortes
multinacional llevado a cabo por € CIIC (1997) incluiatres de las cuatro cohortes de gran exposicion
y otras cohortes industriales, muchas de las cuales no han sido objeto de publicaciones aparte, asi
como algunos aplicadores profesionales de herbicidas.

En la mayoria de los estudios epidemiol 6gicos considerados, la exposicion era a mezclas de PCDD,
incluidala 2,3,7,8 tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD), como contaminantes de los fenoxiherbicidas
y los clorofenoles. Las cohortes examinadas en estos estudios no permiten evaluar por separado el
riesgo asociado ala exposicion aTCDD vy el asociado ala exposicion a PCDD mas cloradas.

En los estudios de cohortes profesionales se observé un aumento del riesgo de todos los canceres en
conjunto. En general, la magnitud del incremento era escasa, y mayor en las subcohortes consideradas
como més expuestas ala TCDD. Se registraron tendencias positivas de la relacion dosis-respuesta en
todos los canceres en conjunto tanto en la cohorte alemana mas numerosa y més expuesta como en
una cohorte alemana mas reducida en la que se produjo un accidente con liberacion de grandes
cantidades de TCDD. También se observ6 un aumento del riesgo de todos |os canceres en conjunto en
la subcohorte del estudio de EE. UU., de mayor duracion y latencia més prolongada y entre los
trabajadores més expuestos del estudio holandés. Las tendencias positivas observadas con €l aumento
de la exposicién tienden areforzar la asociacion positiva global entre todos los canceres en conjunto y
la exposicion (Kogevinas, 2000). En la cohorte alemana méas numerosa se evaluaron las relaciones
dosis-respuesta de la exposicion estimada a la TCDD y a los PCDF/PCDD utilizando los EQT
internacionales y se constatd una tendencia positiva en ambos andlisis. En Seveso, |la mortalidad por
cualquier cancer no diferia significativamente de la prevista en cualquiera de las zonas contaminadas,
aungue se observo un riesgo mas elevado en el caso de determinados canceres. El seguimiento de la
cohorte de Seveso fue mas breve que e de las cohortes profesionales. En la mayoria de estos estudios
se observé un riesgo méas elevado de sarcomas de tejidos blandos, cancer de pulmén, linfomas no
hodgkinianos y canceres del aparato digestivo que del resto de los canceres. En cohortes individuales
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se observd un riesgo significativamente mas elevado de otros canceres, como mieloma muiltiple,
canceres de la cavidad bucal, canceres renales, leucemiasy cancer de mamaen la muijer.

En un estudio Ilevado a cabo en Seveso (Pesatori et al., 1993) se examind la aparicion de cancer en
nifios de entre 0 y 19 afios. Se observd un riesgo més ato de cancer de tiroides y de algunas
neoplasias del tejido hematopoyético que del resto de los canceres; estos resultados se basaban en un
pequefio nimero de individuos.

En dos estudios se ha evaluado € riesgo de cancer entre los sujetos expuestos a aceite de salvado de
arroz contaminado en el Japdn (Yusho) y en Taiwan (China) (Yu-Cheng). Los términos Yusho y Yu-
cheng significan literalmente «enfermedad del aceite» en japonés y chino, respectivamente. El aceite
japonés contenia PCB en concentraciones del orden de 1000 mg/kg y PCDF en concentraciones del
orden de 5 mg/kg. Las estimaciones de la ingesta se basan en un estudio de 141 casos (Hayabuchi,
Yoshimura y Kuratsune, 1979). Estos pacientes consumian unos 600 ml de aceite a lo largo de
un mes, y en total ingerian unos 600 mg de PCB y 3,5 mg de PCDF. Suponiendo un peso corporal de
60 kg, las dosis diarias eran, por lo tanto, de 0,33 mg de PCB por kilogramo de peso corpora y
0,002 mg de PCDF por kilogramo de peso corporal. El aceite de Taiwan (China) contenia unos
100 mg de PCB por kilogramo y 0,4 mg de PCDF por kilogramo. Las estimaciones se basan en un
estudio de 99 casos. Los pacientes consumieron alrededor de 1 g de PCB y 3,8 mg de PCDF en un
periodo de 10 meses aproximadamente. Las dosis diarias estaban en torno a 0,06 mg de PCB por
kilogramo de peso corporal y 0,0002 mg de PCDF por kilogramo de peso corporal. El aceite de
salvado de arroz contaminado contenia una compleja mezcla de compuestos ciclicos clorados, entre
ellos, PCB analogos alas dioxinas y no andlogos a las dioxinas, cuaterfenilos policloradosy terfenilos
policlorados, asi como PCDF. Se observd un aumento del riesgo de cancer de higado en el Japon
(odds ratio: 3,1) alos 22 afios de seguimiento, y no se registré aumento del riesgo en Taiwan (China)
(oddsratio: 0,8) alos 12 afios.

En resumen, los datos epidemiol dgicos de las cohortes mas expuestas ala TCDD son |os que generan
las evidencias més solidas de un aumento del riesgo de todos los canceres en conjunto, ademas de
pruebas menos sblidas de un aumento de los riesgos de cancer de determinadas localizaciones. El
riesgo relativo de todos los canceres en conjunto en las subcohortes més expuestas y con latencia mas
prolongada es de 1,4 (OMS, 2000); aunque no es probable que esta cifra se explique por factores de
confusion, es una posibilidad que no puede descartarse. Debe tenerse en cuenta que la poblacion
general esta expuesta a unas concentraciones de TCDD y de PCDD/PCDF entre 2 y 3 érdenes de
magnitud inferiores y entre 1 y 2 6rdenes de magnitud inferiores, respectivamente, a las recibidas,
como dosis equivalente a lo largo de la vida, por las poblaciones industriales examinadas o por la
poblacién de Seveso.

Es importante sefidlar que el JECFA, en su evaluacién de las dioxinas, concluy6 que probablemente
exista un umbral para todos los riesgos de cancer debidos a las dioxinas y que a fijar un valor
orientativo de la ingesta tolerable basado en efectos sobre la salud distintos del cancer (como la
inmunodepresion y |os efectos sobre la funcién reproductora) también se estaria cubriendo cualquier
riesgo de carcinogenia (FAO/OMS, 2002).

En e peor de los casos, consumir un solo plato de pescado que contenga una concentracion de
dioxinas de 20 pg/g y la concentracién mas baja de EPA méas DHA (< 3 mg/g) es la combinacion que
ofrece e menor beneficio neto en cuanto a reduccion de la mortalidad. Sin embargo, en general,
cuando se considera una estimacion superior para el aumento tedrico de laincidencia de cancer por la
presencia de dioxinas en el pescado, los beneficios confirmados del consumo de pescado en cuanto a
lareduccion de lamortalidad por coronariopatias superan a cualquier riesgo hipotético de cancer.

Las largas semividas de las dioxinas tienen diversas implicaciones en |o que respecta al periodo de
ingesta que interesa considerar para evaluar €l riesgo.
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La concentracion de dioxinas en €l organismo aumentard continuamente alo largo del tiempo
amedida que se ingieran mas compuestos.

Debido alas largas semividas de estos compuestos en el organismo humano, la ingesta en un
dia determinado tendra un efecto pequefio o incluso insignificante sobre la carga corporal
global.

En e caso de las mujeres en edad fértil, se debe pensar en evitar e consumo continuo de
pescado con grandes concentraciones de dioxinas, ya que existe la posibilidad de que estas se
transfieran a nifio en desarrollo en e (tero o durante la lactancia. Para reducir €l riesgo al
minimo, debe evitarse el consumo habitual en los casos en los que se supere de forma
continua la ingesta mensual tolerable provisional (IMTP) de 70 pg/kg de peso corpora
establecida por el JECFA para las PCDD, los PCDF y los PCB coplanares (FAO/OMS,
2002).

Aunque se reconoce que hay diversos productos alimenticios que pueden contribuir a la
exposicion global alas dioxinas, para algunas poblaciones (esto es, las que viven en régimen
de subsistencia), la exposicion a dioxinas por consumo de pescado puede contribuir de
manera significativa a la exposicion alimentaria global. En algunos casos, € consumo de
pescado con atas concentraciones de dioxinas puede llevar a que se supere en mas de diez
veces |laMTP de estos contaminantes (Cuadro 2).

2. Exposicién aimentaria diaria a dioxinas por € consumo de raciones de pescado de 100 g

una, dos o siete veces por semana en el caso de una persona de 60 kg de peso®

Raciones por semana (100 gpor Concentracion de dioxinas Exposicion aimentaria a

racion) (pa/g) dioxinas
(pg/kg de peso corporal y dia)

Unaracion 0,2 0,05

2,5 0,60

6,0 1,43

20 4,76
Dos raciones 0,2 0,10

25 1,19

6,0 2,86

20 9,52
Siete raciones 0,2 0,33

25 4,17

6,0 10,00

20 33,33

& Las celdas sombreadas indican los casos en los que |a exposicién superala IMTP establecida por €l

JECFA,
dia).

de 70 pg/kg de peso corporal, expresada como ingesta diaria (2,3 pg/kg de peso corpora y

En un gjercicio de comparacién, la Consulta de expertos utilizd €l limite superior de la estimacion del
riesgo de céncer propuesto por la USEPA (USEPA, 2003), y que es de 1 x 10 2 por picogramo de
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EQT por kilogramo de peso corporal y por dia (el intervalo de factores de pendiente de cancer se
obtuvo a partir de cohortes profesionales), para una estimacion hipotética de las muertes por cancer
debidas a dioxinas que se calcul6 como se indica a continuacion:

Muertes por cancer causadas por millén de habitantes = [Dioxinas] x 100 x x/7 + 60 x 1 x 107 x 10°

donde:
o [Dioxinag] eslaconcentracion de dioxinas en € pescado (pg EQT/Q);
e 100 es e tamario estimado de unaracion de pescado (Q);
o 60 esel peso corporal estimado (kg); y
e xesel nimero de raciones de pescado por semana.

2.5 Datos sobre la composicion del pescado

Utilizando |os datos disponibles, la Consulta de expertos analiz6 la composicion del pescado mediante
la elaboracion de una matriz en la que se comparaban las concentraciones de dos AGPICLN3, el DHA
y €l EPA, con las concentraciones de mercurio total y de dioxinas (expresadas como EQT). La matriz
clasificaba las especies seguin cuatro niveles de cada una de estas sustancias.

Se disponia de cuatro bases de datos nacionales de composicion de productos pesgueros (de Francia,
el Japdn, Noruegay los EE. UU.) y de una base de datos internacional publicada. En conjunto, estas
bases de datos proporcionaron informacion sobre la concentracién de grasas totales, EPA méas DHA,
mercurio total y dioxinas (definidas para incluir las PCDD, los PCDF y los PCB andogos a las
dioxinas). A raiz de la solicitud de datos lanzada en 2009 en el marco de esta Consulta de expertos,
unos cuantos paises remitieron datos suplementarios, pero no fue posible explorarlos porque la
mayoria llegaron como archivos PDF o en forma de articulos cientificos. No se tuvieron en cuenta los
datos enviados sobre cetaceos porgque quedaban fuera del ambito de la Consulta.

Los conjuntos de datos incluidos en los andlisis descritos en este texto proceden de Francia (Leblanc
et al., 2006) en e caso de 45 especies (n = 750), de Noruega (National Institute of Nutrition and
Seafood Research; www.nifes.no) en el de 17 especies (n = 3100), del Japdén (Sugiyama University,
2000; Ministerio de Agricultura, Bosques y Pesca del Japdn, 2008) en €l de 22 especies (n = 1428) y
de los EE. UU. (M. Bolger y C. Carrington, comunicacién personal, 2010) en € de 51 especies
(n=3500), asi como de un conjunto de datos internacionales (Sioen et al., 2007a, b) en € caso de
33 especies (n =34 300). Todos los conjuntos de datos comprendian peces y mariscos (moluscos y
crustaceos), salvo e del Japdn, que solo incluia los primeros. La mayoria de los datos sobre
composicion proceden de andlisis, y algunos otros, de compilaciones, como las bases de datos de
composicién de alimentos. La Consulta de expertos dispuso, en total, de unos 14 000 datos analiticos
de EPA mas DHA, 28 000 de mercurio y 15 000 de dioxinas. Tres de los cinco conjuntos de datos (el
francés, el noruego y el estadounidense) comprendian datos de composicion que fueron analizados en
la misma muestra para los diversos compuestos considerados. Sin embargo, la Consulta de expertos
sefiald que faltan datos sobre las concentraciones de nutrientes y contaminantes presentes en el
pescado de muchas partes del mundo, y que sblo se podria analizar la relacién beneficio-riesgo para
|as especies de las que se dispone de datos.

Basdndose en estas cinco bases de datos, se compilé un conjunto de datos que comprendia la
concentracion de grasas totales, de EPA méas DHA, de mercurio total y de dioxinas en 103 especies de
peces y mariscos (véase el Anexo). Este conjunto de datos compilado muestra la media aritmética de
la concentracién de lipidos totales, EPA mas DHA, mercurio total y dioxinas en 103 especies con sus
nombres taxondmicos, cuando se disponiade ellos, y en el caso de tres de las especies (salmon, trucha
arcoirisy halibut o fletén), con indicacion de si eran cultivadas o salvajes. Dado que faltaban datos de
algunas especies, no se pudo calcular la media de todos los compuestos en todas las especies de la
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lista. Para la combinacion de mercurio total y EPA mas DHA se dispone de datos de 96 especies
(Cuadro 3), y para la combinaciéon de dioxinas y EPA mas DHA se conocen los de 76 especies
(Cuadro 4). La informacion disponible no permitio evaluar la calidad analitica de las muestras en lo
relativo a los métodos analiticos, al tratamiento de los datos que no alcanzaban el limite de deteccion
o de cuantificacién, a aseguramiento de la calidad o a la influencia del muestreo (es decir, las
diferencias regionalesy estacionales) debido alafata de metadatos.

No obstante, la mayor parte de los datos han sido revisados por expertos o proceden de laboratorios
acreditados. A este respecto cabe sefidlar que las diferencias entre los métodos analiticos de los
distintos laboratorios que generaron los datos podrian influir en los resultados, pero dado que €
conjunto de datos compilados se basa en un gran nimero de muestras, los valores medios se
consideran de calidad suficiente paralos objetivos de este informe.

Se investigaron las correlaciones entre los diversos compuestos en estudio y no se hallé ninguna
significativa entre la concentracion de mercurio y la de otros compuestos.

En el caso de los peces, se hallé una correlacion significativa entre:

e lasconcentraciones de lipidosy las de EPA mas DHA (correlacion de 0,906, P < 0,01);
e las concentraciones de dioxinasy las de EPA mas DHA (correlacion de 0,724, P < 0,01);
e lasconcentraciones de dioxinasy las de lipidos (correlacién de 0,790, P < 0,01).

En el caso de los mariscos (moluscosy crustéceos), se hallé una correlacién significativa entre:
e las concentraciones de dioxinasy las de EPA mas DHA (correlacion de 0,536, P < 0,01).

La Consulta de expertos considerd que €l conjunto de datos era de calidad suficiente para sus fines y
lo bastante completo en cuanto a diversidad de especies como para permitir un analisis de larelacion
beneficio-riesgo del consumo de pescado basado en una matriz propuesta en la que se combinan, para
cada especie, la concentracidn de mercurio total y de EPA mas DHA y la concentracion de dioxinas y
de EPA més DHA, como se muestra en los Cuadros 3 y 4. Se observ, no obstante, que la mayor parte
de los datos procedian de Europa, € Japény los EE. UU, y que faltaban en general |os del hemisferio
sur y los paises en desarrollo. La Consulta estimé que los cuadros que muestran los riesgos y los
beneficios en forma de matriz, como se presentan en este informe, podrian considerarse un
instrumento de comunicacion de la relacion beneficio-riesgo orientado a ofrecer a los consumidores
recomendaciones sobre aspectos nutricionales y de inocuidad del consumo de pescado, tanto a nivel
nacional como regional.
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Cuadro 3. Clasificacion de la concentracion de EPA mas DHA segun la concentracion de
mercurio total en 96 especies de pecesy mariscos

EPA + DHA

x <3 mg/g

3 <x<8mg/g

8 <x <15 mg/g

x> 15 mg/g

Mercurio

x<0,1ug/g

Peces: abadejo; bacalao del
Atlantico; bacalao del
Pacifico; bagre; carbonero,
colin; corvinén brasilefio;
eglefino; lenguados; lucio;
palometa pintada; solla
europea,; tilapias
Mariscos: almejas;
berberecho; bigaro; bocina;
cangrejo de las marismas;
erizo; langostinos Penaeus;
ostra europea; sepia comun;
vieira

Peces: ayu; perro
del norte; pez de
san Pedro; platija
americana;
rascacios surenos
y salmonetes
Mariscos:
calamares Loligo;
mejillon comuan

Peces: eperlano
europeo; gallinetas del
Atlantico; salmon del
Atlantico (salvaje);
salmon del Pacifico
(salvaje)
Mariscos: cangrejo de
arrugas; cangrejos Maja

Peces: arenque del
Atlantico; boqueron;
caballa del
Atlantico; espadin;
salmoén del Atlantico
(de criadero);
sardina europea;
trucha arco iris
Higado de
pescado: bacalao
del Atlantico
(higado); carbonero,
colin (higado)
Mariscos: buey de
mar (carne oscura)

0,1<x
<0,5 ug/g

Peces: bacalao largo o
lorcha y rascacio o gallineta;
brosmio; fanecas; garneo,
borracho, arete; granadero;
lenguadina, mendo limén;
marucas; merluzas; meros;
pargos tropicales; perca del
Nilo; pintarroja, alitan;
plegonero, bacaladilla; rabil;
rape; rayas Raja
Mariscos: bogavante
americano; bogavantes

Peces: atun
blanco, albacora;
atunes; carpas;
perca; percas
Kentucky;
rascacios,
cabrachos; cigala;
langostas
Palinurus

Mariscos: buey
de mar

Peces: anjova;
blanquillo camello;
carite atlantico; dorada;
fletan del Atlantico (de
criadero); fletan negro;
jurel; listado, atun
barrilete; lubina
estriada; lubina, baila;
salmonete de fango,
salmonete de roca

Peces: anguila;
bacalao negro;
estornino

0,5<x
<1pg/g

Peces: agujas; patudo; reloj
anaranjado

Peces: carite
lucio; escualos

Peces: alfonsino
besugo

Peces: atun aleta
azul del Pacifico,
atun cimarrén

x> 1 ug/g

Peces: pez
espada




27

Cuadro 4. Clasificacion de la concentracion de EPA + DHA seguin la concentracion de
dioxinas en 76 especies de peces y mariscos

EPA + DHA
; X <3 mg/g 3 <x<8mglg 8 <x<15mg/g x> 15 mg/g
Peces: abadejo; agujas;
bacalao del Atlantico; brosmio;
carbonero, colin; eglefino;
fanecas; granadero; Peces: atun blanco, Peces: gallinetas
lenguados; marucas; merluzas; albacora; ayu; dol At?éntico
<05 patudo; pintarroja, alitan; escualos; pez de listad t ’
X =29 P3| plegonero, bacaladilla; rabil; | san Pedro; platija Istado, atun
EQT/g; . . : . barrilete; salmon
’ rape; rayas Raja; reloj americana; .
anaranjado; tilapias rascacios surefios y del Pacifico
. ) (salvaje)
Mariscos: almeja; berberecho; salmonetes
bigaro; cangrejo de las
marismas; erizo; langostinos
Penaeus; sepia comun; vieira
Peces: arenque del
Peces: alfonsino |Atlantico; atun aleta
0 besugo; dorada; | azul del Pacifico,
E Peces: bagres: garneo, Peces: gtunes; pez | fletan del Atlantico atin clim_arrc')n ;
X borracho, arete; lenguadina, espada; rascacios, |(de crla.dero); flgtan boqueronl, gaballa
A 10,5<x<4pg mendo limén; solla europea cabrachos negro; jurel; lubina, del Atlantlco;'
EQT/g; . ) L ] Mariscos: baila; salmén del | estornino; salmén
Mariscos: bocina; t_)oga.vantes, calamares Loligo: | Atiantico (salvaje); del Atlantico (de
ostra europea; vieira mejillén coman salmonete de criadero); trucha
fango, salmonete |arco iris (cultivada)
de roca Mariscos: buey de
mar (carne oscura)
4 <x<8pg Mariscos: Peces: espadin;
EQT/g cangrejos Maja sardina europea
Peces: anguila
Higado de
x> 8 pg ) pescado:,ba}calao
EQT/g Peces: anjova del Atlantico
(higado);
carbonero, colin
(higado)

2.6 Comparacion entre los riesgos y los beneficios

La Consulta de expertos elaboré un sistema de clasificacion de las especies de peces y mariscos segin
la concentracion de AGPICLNn3 (EPA més DHA) y de metilmercurio o seglin la concentracion de
AGPICLN3 y de dioxinas con objeto de distinguir entre los tipos de pescado y sus efectos sobre la
salud. La eleccion de los valores limite de las categorias se baso en las concentraciones tipicas de
EPA méas DHA en las diversas especies y los niveles de orientacion de metilmercurio y dioxinas
basados en criterios de salud.

En & conjunto de datos compilados (Cuadro 3), se presenta la concentracion de mercurio como
mercurio total, no como metilmercurio, y la Consulta de expertos partié del supuesto de que para la
comparacion entre riesgos y beneficios € cien por cien del mercurio total est4 presente como
metilmercurio.

Se establecieron cuatro categorias para e metilmercurio (Cuadro 3: <0,1 ug/g de peso himedo de
pescado, > 0,1 a<0,5ug/g, >0,5a<1ug/gy >1ug/g). Para calcular la dosis ingerida se utilizé la
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mediana de la concentracion en cada una de las tres primeras categorias (0,05 pg/g, 0,3 ug/g,
0,75 pug/g) y 1,5 ug/g en la categoriade > 1 pg/g (Sioen et al., 200743, b).

Asimismo, se establecieron cuatro categorias para los AGPICLN3, expresadas como la suma de EPA
més DHA (Cuadro 3): <3 mg/g de peso himedo de pescado, >3 a <8mg/g, >8 a<15mg/g y
> 15 mg/g. Para calcular la dosis ingerida se utilizé la mediana de |a concentracién en cada una de las
tres primeras categorias (1,5, 5,5 y 11,5mg/g, respectivamente) y 20 mg/g en la categoria de
> 15 mg/g.

Aungue la Consulta de expertos reconocié que en € pescado estdn presentes muchos AGPICLN3
distintos, en este caso utilizd datos de la concentracion de EPA més DHA para representar los
AGPICLN3 porque considerd que los que ofrece la literatura especializada eran mas solidos para estos
acidos grasos en concreto. Decidié, asimismo, aplicar una estimacion media del cociente entre la
concentracion de DHA y lade EPA mas DHA de 0,67 (es decir, de 2:1 parad cociente DHA:EPA).

En e caso de las dioxinas, se establecieron las cuatro categorias siguientes (Cuadro 4): <0,5
(mediana: 0,2), > 0,5 a< 4 (mediana: 2.5), > 4 a< 8 (mediana: 6) y > 8 (mediana: 20) pg EQT/g.

2.6.1 Desarrollo neurolégico del recién nacido y el lactante

El Cuadro 5a-d muestra los efectos sobre el ClI del nifio como consecuencia del consumo materno de
una, dos, cuatro o siete raciones de pescado semanales con diversas concentraciones de EPA mas
DHA y de metilmercurio.

Cuadro 5. Estimaciones de la variacion del Cl del nifio como consecuencia del consumo materno de
una, dos, cuatro o siete raciones semanales de pescado con diversas concentraciones de
metilmercurio y de EPA méas DHA?

(a) Una racién por semana

EPA + DHA
x <3 mg/g 3 <x=<8mglg 8 <x =15 mg/g x > 15 mg/g
Median 2 5,5 11,5 20
a
x< 0,1 ug/g 0,05 -0,02, -0,08 -0,02, -0,08 -0,02, -0,08 -0,02, -0,08
+0,77 +2,1 +4,4 +5,8
'§ 0,1 <x<0,5 ug/g 0,3 -0,12, -0,47 -0,12, -0,47 -0,12, -0,47 -0,12, -0,47
g +0,77 +2,1 +4,4 +5,8
g 0,5<x<1 uglg 0,75 -0,30, -1,2 -0,30, -1,2 -0,30, -1,2 -0,30, -1,2
g +0,77 +2,1 +4.,4 +5.,8
x> 1 uglg 1,5 -0,60, -2,3 -0,60, -2,3 -0,60, -2,3 -0,60, -2,3
+0,77 +2,1 +4,4 +5,8




(b) Dos raciones por semana
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EPA + DHA
x < 3 mg/g 3 <x=8mglg 8 <x <15 mg/g x > 15 mg/g
Median 2 5,5 11,5 20
a
x< 0,1 ug/g 0,05 -0,04, -0,2 -0,04, -0,2 -0,04, -0,2 -0,04, -0,2
+1,5 +4,2 +5,8 +5,8
'§ 0,1<x<0,5uglg 0,3 -0,2,-0,9 -0,2,-0,9 -0,2,-0,9 -0,2,-0,9
% +1,5 +4,2 +5,8 +5,8
E 0,5<x<1uglg 0,75 -0,6, -2,3 -0,6, -2,3 -0,6, -2,3 -0,6, -2,3
g +1,5 +4,2 +5,8 +5,8
x> 1 ug/g 1,5 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7
+1,5 +4,2 +5,8 +5,8
(b) Cuatro raciones por semana
EPA + DHA
X < 3 mg/g 3<x<8mglg 8 <x<15mg/g x> 15 mg/g
Median 2 55 11,5 20
a
x< 0,1 pg/g 0,05 -0,08, -0,31 -0,08, -0,31 -0,08, -0,31 -0,08, -0,31
+3,1 +5,8 +5,8 +5,8
'§ 0,1<x<0,5ug/g 0,3 -0,48,-1,9 -0,48,-1,9 -0,48,-1,9 -0,48,-1,9
% +3,1 +5,8 +5,8 +5,8
E 0,5<x<1uglg 0,75 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7 -1,2,-4,7
g +3,1 +5,8 +5,8 +5,8
x> 1 ug/g 1,5 -2,4,-9.3 -2,4,-9,3 -2,4,-9,3 -2,4,-9,3
+3,1 +5,8 +5,8 +5,8
(d) Siete raciones por semana
EPA + DHA
x < 3 mg/g 3<x<8mglg 8 <x<15mg/g x> 15 mg/g
Median 2 5,5 11,5 20
a
x< 0,1 ug/g 0,05 -0,14,-0,5 -0,14,-0,5 -0,14,-0,5 -0,14,-0,5
+5,4 +5,8 +5,8 +5,8
'g 0,1<x 0,3 -0,84, -3,3 -0,84,-3,3 -0,84,-3,3 -0,84, -3,3
o < 0,5 ug/g +5,4 +5,8 +5,8 +5,8
g 0,5<x<1 uglg 0,75 -2,1,-8,2 -2,1,-8,2 -2,1,-8,2 -2,1,-8,2
g +5,4 +5,8 +5,8 +5,8
x> 1 ugl/g 1,5 -4,2,-16,3 -4,2,-16,3 -4,2,-16,3 -4,2,-16,3
+5,4 +5,8 +5,8 +5,8

a

Se estim6 que cada racion era de 100g y se parti6 de un valor de 0,67 para el cociente entre la
concentracion de DHA y la de EPA + DHA y de un peso corporal materno de 60 kg. Las cifras de la fila
superior de cada celda (en rojo) son estimaciones de los puntos de Cl perdidos debido a la exposicién al
metilmercurio; el valor mas bajo de ambos se calculé utilizando la estimacion central (—0,18) y el mas alto se
calcul6 utilizando la estimacion superior (—0,7). La cifra de la fila inferior de cada celda (en verde) es la
estimacion de los puntos de Cl ganados debido a la exposicién al DHA calculada utilizando el coeficiente de 4
puntos de Cl por cada 100 mg de DHA ingeridos. Se estimé que el maximo efecto positivo del DHA era de
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5,8 puntos. Las celdas sombreadas en amarillo representan las estimaciones en las que el efecto neto sobre
el Cl, calculado utilizando la estimacién superior para el metilmercurio, es negativo.

A continuacién se ofrecen giemplos de la forma en que se calcularon los valores cuando se consumia
una racion de pescado por semana. En el caso de especies con una concentracion de metilmercurio
inferior a 0,1 pg/g, la mediana de la concentracion (0,05 pg/g) se multiplicod por el tamafio de la
racion (100 g) para determinar la dosis absoluta de metilmercurio ingerida por racion, valor que se
multiplico por el nimero de raciones semanales (x = 1) y se dividié luego por 7 para obtener la dosis
absoluta diaria. Esta se dividio por €l peso corpora materno (60 kg) para obtener la dosis diaria por
kilogramo de peso corporal, que luego se convirtié en concentracién de mercurio en el cabello a
multiplicarla por 9,3. El resultado se multiplico por un coeficiente de —0,18 o de —0,7 para obtener una
variacion estimada del Cl de —0,02 0 0,08, como se muestra en el Cuadro 5a. Este célculo puede
resumirse como se indica a continuacion:

Puntos de Cl ganados = [MeHg] x 100(x/7) + 60 % 9,3 x (-0,18 0 —0,7)
donde:

[MeHg] esla concentracion de metilmercurio en el pescado (Lg/g);

100 es el tamario estimado de una racién de pescado (g);

X es el nimero de raciones de pescado por semana (7 dias);

60 es la estimacion del peso corporal materno (kg);

9,3 es la correlacion entre la ingesta materna de metilmercurio y la concentracion de

mercurio en el cabello materno;

o —0,18 esla estimacién central de los puntos de Cl ganados por microgramo adicional de
mercurio en cada gramo de cabello materno; y

e —0,7 esla estimacion superior de los puntos de Cl ganados por microgramo adicional de

mercurio en cada gramo de cabello materno.

Delamismaforma, en el caso de las especies con una concentracion de EPA més DHA superior a3 e
igual 0 menor que 8 mg/g, se tomd una mediana de 5,5 mg/g y se multiplicd por € tamafio de la
racion (100 g) para determinar la dosis absoluta de EPA méas DHA ingerida por racién, valor que se
multiplico por el nimero de raciones semanales (x = 1) y se dividio luego por 7 para obtener la dosis
absoluta diaria. Esta se multiplicd por un factor de 0,67 para convertirla en la dosis de DHA
Unicamente y se convirtié luego en variacion del Cl, paralo cual se multiplicd por un coeficiente de
0,04 partiendo del supuesto de que se ganan 4 puntos de Cl por cada 100 mg de DHA, con lo que se
obtuvo una variacion estimada del Cl de 2,1 puntos, como se muestra en el Cuadro 5a. Este calculo
puede resumirse como se indica a continuacion:

Puntos de Cl ganados = [EPA + DHA] x 100 x 0,67 x (x/7) x 0,04
donde:

e [EPA + DHA] eslaconcentracion total de EPA mas DHA en & pescado (mg/g);

e 100 es el tamario estimado de una racién de pescado (g);

e 0,67 es e factor utilizado para estimar la concentracion de DHA a partir de la
[EPA + DHA];

e X esel nimero de raciones de pescado por semana, y

o 0,04 es e coeficiente que relacionalos puntos de Cl ganados con los miligramos de DHA
ingeridos cada dia.

Los resultados muestran que para la estimacion central de —0,18 puntos de Cl por microgramo de
mercurio en cada gramo de cabello materno, los efectos positivos del DHA sobre e Cl superan
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siempre a los efectos negativos que sobre este tiene el metilmercurio, o que incluye el consumo de
pescado con una concentracion de metilmercurio superior a 1 pg/g, incluso con la méxima frecuencia
de consumo, de siete raciones por semana.

Muestran, asimismo, que para la estimacion superior de —0,70 puntos de ClI por microgramo de
mercurio en cada gramo de cabello materno, los efectos positivos del DHA sobre € CI siguen
superando a los efectos negativos del metilmercurio sobre el Cl en la mayoria de las categorias de
pescado. En e caso del consumo de una o de dos raciones de pescado por semana, €l efecto negativo
del metilmercurio era mayor en solo tres categorias de pescado, como se sefiala en amarillo en €l
Cuadro5a) y b). En el caso del consumo de siete raciones de pescado por semana, el efecto negativo
del mercurio era superior a efecto positivo del DHA con todos los pescados que contuvieran més de
0,5 pg/g de metilmercurio.

2.6.2 Comparacion de los efectos del metilmercurioy el DHA sobre el ClI infantil:
resultados y discusion

Basdndose en un andlisis cuantitativo de la relacién beneficio-riesgo de los efectos del consumo
materno de pescado sobre el desarrollo neurolégico de los recién nacidos y 1os lactantes, la Consulta
de expertos determind lo siguiente:

1) Utilizando las estimaciones centrales de los beneficios del DHA y de los perjuicios del mercurio,
los riesgos que entrafia para el desarrollo neurolégico el hecho de no consumir pescado superan a
los riesgos de consumirlo en el caso de todas las frecuencias de consumo evaluadas (intervalo: 1-7
raciones de 100 g por semana) y todas las categorias de pescado evaluadas (intervalos de las
medianas. 2-20 mg/g de EPA + DHA y 0,05-1,5 pg/g de metilmercurio).

2) Utilizando la estimacion superior para los perjuicios del mercurio y la estimacion central paralos
beneficios del DHA, los riesgos que entrafia para e desarrollo neurolégico el hecho de no
consumir pescado superan a los riesgos de consumirlo con todas las frecuencias de consumo
evaluadas (intervalo: 1-7 raciones de 100 g por semand) y todas las categorias de pescado
evauadas (intervalo de la mediana: 2-20 mg/g de EPA + DHA) s las concentraciones de
metilmercurio son inferiores a 0,5 pg/g. Cuando son superiores a esta cifra, puede que los riesgos
gue entrafia para el desarrollo neurolégico €l hecho de no consumir pescado no superen ya a los
riesgos de consumirlo; ello depende de la combinacién de concentracion de EPA méas DHA,
concentracion de metilmercurio y frecuencia de consumo. Por gemplo, cuando se comen dos
raciones por semana con concentraciones de EPA méas DHA en € intervalo comprendido entre
> 3y <8 mg/g, los riesgos que entrafia para e desarrollo neurol 6gico consumir pescado superan a
los de no consumirlo s la concentracién de metilmercurio sobrepasa 1 ug/g. Cuando se comen
cuatro raciones por semana, dichos riesgos superan a los de no consumirlo si la concentracion de
metilmercurio es superior a 1 pug/g, y cuando se comen siete raciones por semana, dichos riesgos
superan a los de no consumirlo si la concentracion de metilmercurio es superior a 0,5 pg/g de
metilmercurio, y ello en todas |as situaciones hipotéticas analizadas.

Conclusiones:

1) La Consulta de expertos considera convincentes las evidencias de que e consumo materno de
pescado contribuye al éptimo desarrollo neurol 6gico de la progenie.

2) Con una estimacion central del riesgo asociado a metilmercurio, 10s riesgos que entrafia para €l
desarrollo neuroldgico € hecho de no consumir pescado superan a los riesgos de consumirlo con
una frecuencia de hasta a menos siete raciones de 100 g por semana y concentraciones de
metilmercurio de hastaa menos 1 pg/g.



3)

4)

Con una estimacion superior del riesgo asociado al metilmercurio, |os riesgos que entrafia para €l
desarrollo neurolégico € hecho de no consumir pescado superan a los riesgos de consumirlo con
una frecuencia de hasta al menos siete raciones de 100 g por semana para todas las especies que
contienen menos de 0,5 pg/g de metilmercurio y de hasta al menos dos raciones por semana para
las especies que contienen més de 8 mg/g de EPA més DHA y un mé&imo de 1 ug/g de

metilmercurio.

La contaminacién con metilmercurio merma los beneficios del consumo de pescado para €
desarrollo neurolégico, por 1o que si se redujera la contaminacion antropdgena de mercurio en el
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pescado, el consumo de este tendria efectos beneficiosos aln mayores sobre dicho desarrollo.

2.6.3 Mortalidad por coronariopatias

En e Cuadro 6a-d se muestran los efectos sobre la mortalidad derivados del consumo de una, dos,
cuatro o siete raciones semanales de pescado con diversas concentraciones de EPA més DHA y de

dioxinas.

Cuadro 6. Variaciones estimadas de la mortalidad por millon de habitantes como consecuencia del
consumo de una, dos, cuatro y siete raciones semanales de 100 g de pescado con diversas

concentraciones de dioxinas y de EPA mas DHA®

(a) Una racion por semana

EPA + DHA
x < 3 mg/g 3 <x=8mg/g 8 <x =15 mg/g x > 15 mg/g
Median 2 55 115 20
a
+50 +50 +50 +50
<
x<1pglg 0.2 | 4550 ~12 500 26 200 -39 800
+600 +600 +600 +600
2} <
g| 1<x=4pdlg 25 | _4550 12500 ~26 200 -39 800
3 4 <2800 6 +1400 +1400 +1400 +1400
e =c P9y -4550 ~12 500 26 200 -39 800
> 8 oa o | 4800 +4800 +4800 +4800
P99 -4550 ~12 500 ~26 200 -39 800
(b) Dos raciones por semana
EPA + DHA
x < 3 mg/g 3<x<8mglg 8 <x<15mg/g x> 15 mg/g
Median 2 55 11,5 20
a
+100 +100 +100 +100
<
x=1,0 pgfg 0.2 1 _9100 ~25 000 -39 800 -39 800
+1200 +1200 +1200 +1200
2} <
g| 10<x=40pglg | 25 | g ~25 000 -39 800 -39 800
x
5 +2900 +2900 +2900 +2900
'~ <
6| 40<x<80pdgg | 60 | 4, ~25 000 -39 800 -39 800
+9500 +9500 +9500 +9500
x>8,0pg/g 2001 9100 ~25 000 -39 800 -39 800
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(b) Cuatro raciones por semana

EPA + DHA
x < 3 mg/g 3 <x=8mglg 8 <x <15 mg/g x > 15 mg/g
Median 2 5,5 11,5 20
a
+190 +190 +190 +190
<
x<1,0pglg 0.2 1 45200 -39 800 -39 800 -39 800
+2400 +2400 +2400 +2400
2] <
g | 10<x=40pglg | 25 | 45509 -39 800 -39 800 -39 800
x
3 +5700 +5700 +5700 +5700
Ia) <
6 | 40<x=<80pglg | 60 | 5,5, -39 800 -39 800 -39 800
+19 000 +19 000 +19 000 +19 000
x>8,0pg/g 2001 45200 -39 800 -39 800 -39 800
(d) Siete raciones por semana
EPA + DHA
X < 3 mg/g 3<x<8mglg 8 <x<15mg/g x> 15 mg/g
Median 2 55 11,5 20
a
+330 +330 +330 +330
<
x< 1,0 pgfg 0.2 1 _31900 -39 800 -39 800 -39 800
+4200 +4200 +4200 +4200
2} <
g| 10<x=40pglg | 25 | 549y -39 800 -39 800 -39 800
x
5 +10 000 +10 000 +10 000 +10 000
'~ <
0| 40<x<80pgg | 60 | 5 45 -39 800 -39 800 -39 800
+33 300 +33 300 +33 300 +33 300
x>8,0pg/g 2001 31900 -39 800 -39 800 -39 800

Se supuso que el peso corporal medio de la poblaciéon era de 60 kg. Las cifras de la fila superior de cada
celda (en rojo) son estimaciones de las vidas perdidas debido a la exposicion a dioxinas, calculadas
utilizando las estimaciones superiores del riesgo. Las cifras de la fila inferior de cada celda (en verde) son
estimaciones de las vidas salvadas debido a la reduccion del riesgo de coronariopatias por el aporte de
EPA + DHA. Se estimé que el efecto positivo maximo del aporte de EPA + DHA se alcanzaba con
250 mg/dia. Las celdas sombreadas en amarillo representan las estimaciones en las que el efecto neto es
negativo: las vidas perdidas son mas numerosas que las salvadas.

2.6.4 Comparacion de los efectos del DHA y las dioxinas sobre la mortalidad por

coronariopatias: resultadosy discusion

Basandose en el andlisis cuantitativo de la relacion beneficio-riesgo de los efectos del consumo de
pescado sobre la mortalidad por coronariopatias, la Consulta de expertos determiné lo siguiente:

1)

2)

Utilizando estimaciones centrales para los efectos del aporte de EPA més DHA sobre la
mortalidad por coronariopatias, el consumo de pescado ofrece beneficios (y no consumirlo
entrafia riesgos) con todas | as frecuencias de consumo evaluadas (intervalo: 1-7 raciones de 100 g
por semana) Yy todas las categorias de pescados evaluadas (intervalo de la mediana: 2-20 mg/g de
EPA + DHA), salvo la categoria con mayor concentracion de dioxinas (mediana: 20 pg/g) y
menor concentracion de EPA més DHA (mediana: 2 mg/g).

El maximo beneficio puede obtenerse consumiendo una racién semanal de pescado con una
concentracion de EPA méas DHA igua o superior a 15 mg/g, dos raciones semanales de pescado
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con una concentracion de EPA més DHA superior a 8 pero igual o inferior a 15 mg/g, cuatro
raciones semanal es de pescado con una concentracion de EPA mas DHA superior a 3 pero igua o
inferior a8 mg/g, y siete raciones semanal es de pescado con una concentracion de EPA mas DHA
igual o inferior a 3 mg/g. No obstante, todos los niveles de consumo de pescado (hasta siete
raciones semanales de 100 g) reducen los riesgos, salvo la combinacién de baja concentracion de
EPA mas DHA (< 3 mg/g) y concentracion de dioxinas superior a8 pg/g.

3) En el peor de los casos, con siete raciones semanales, |os beneficios establecidos en relacion con
las coronariopatias se ven superados por los riesgos tedricos de las dioxinas cuando las
concentraciones de estas corresponden a la categoria superior (> 8 pg/g). Sin embargo, la
Consulta de expertos sefial 6 que, basandose en |os datos disponibles sobre las concentraciones de
dioxinas, slo una peguefia proporcion de pescados pertenece a esta categoria.

Conclusiones:

1) La Consulta de expertos considera convincentes las evidencias de que € consumo de pescado
reduce la mortalidad por coronariopatias en la poblacion general.

2) Es d consumo moderado de pescado graso (una o dos raciones de 100 g por semana) € que
ofrece el maximo beneficio, pero todos los niveles de consumo de pescado evaluados (hasta siete
raciones de 100 g por semana) reducen |os riesgos, salvo que las concentraciones de dioxinas sean
muy altas.

3) En general, cuando se parte de una estimacién superior para el aumento tedrico de la incidencia
de cancer debido alas dioxinas presentes en e pescado, |os beneficios confirmados que reporta el
consumo de pescado a reducir la mortalidad por coronariopatias superan a cualquier riesgo
hipotético de cancer.

3. RESUMEN DE LOS RESULTADOS

3.1  Consumo de pescado, AGPICLN3, metilmercurio y dioxinas en mujeres en edad
fértil, embarazadas y madres lactantes

Hay evidencias convincentes de que:

e los AGPICLn3 (DHA) son importantes para un Optimo desarrollo cerebral durante la
gestacion y los primeros meses de vida;

e e consumo materno de pescado durante la gestacion y la lactancia reduce e riesgo de
deficiencias del desarrollo cerebral en los hijos; y

¢ laexposicién materna al metilmercurio durante la gestacion aumenta € riesgo de deficiencias
del desarrollo cerebral en los hijos.

Hay evidencias probables de que:

e unacargacorporal materna alta de dioxinastotalesy PCB no andlogos de las dioxinas durante
la gestacion eleva el riesgo de deficiencias del desarrollo cerebral en los hijos.

Hay evidencias posibles de que:

e una carga corporal materna alta de dioxinas durante la gestacion eleva € riesgo de
deficiencias del desarrollo cerebral en los hijos.
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Segin e andlisis cuantitativo de la relacion beneficio-riesgo de la ingesta de DHA y de
metilmercurio, en la mayoria de las circunstancias evaluadas, e hecho de no consumir pescado
entrafia riesgos para €l desarrollo neurol dgico que superan alos riesgos de consumirlo:

e Se pueden obtener unos beneficios optimos del consumo de pescado para la salud si se
maximizalaingestade AGPICLN3y se reduce todo lo posible la exposicion al metilmercurio.

e La frecuencia, la cantidad y la seleccion de especies de pescado consumidas son factores
importantes para maximizar |os beneficios netos.

e Entodas las circunstancias, la exposicion al metilmercurio reduce los beneficios del consumo
de pescado para el desarrollo neuroldgico. En algunas circunstancias puede producirse un
perjuicio neto.

e S seredujera la contaminacion antropdgena del pescado con metilmercurio, los beneficios
netos del consumo de pescado para el desarrollo neurol 6gico serian alin mayores.

Hoy por hoy, las evidencias son insuficientes para establecer una relacion dosis-respuesta entre las
dioxinas presentes en los alimentos y el desarrollo neurolégico, lo que limita el andlisis cuantitativo
de la relacién beneficio-riesgo referida a los efectos del aporte de DHA o el consumo de pescado
sobre €l desarrollo neurologico frente a los de la exposicidn a dioxinas. Dichas evidencias permiten
formular las conclusiones cualitativas siguientes:

o Los efectos de las dioxinas sobre la salud estdn estrechamente relacionados con la carga
corporal, que aumenta con los meses y los afos. La IMTP actual no es aplicable a la
evaluacion de los efectos de una sola racion de pescado sobre la salud.

e En todos los niveles de exposicién materna a las dioxinas (procedentes del pescado y otras
fuentes alimentarias) que no superan la IMTP, el riesgo para € desarrollo neurolégico es
insignificante.

e Con niveles de exposicién materna a las dioxinas (procedentes del pescado y otras fuentes
alimentarias) superiores ala IMTP, puede que € riesgo para €l desarrollo neurolégico ya no
sea insignificante.

e S seredujera la contaminacion antropdgena del pescado con dioxinas, los beneficios netos
del consumo de pescado parad desarrollo neurol 6gico serian aln mayores.

L as concentraciones de nutrientes (como los AGPICLN3) y de contaminantes (como € metilmercurio
y especia mente las dioxinas) presentes en el pescado pueden diferir mucho de unas regiones a otras,

por lo que es esencial que las autoridades nacionales y regionales dispongan de informacién
especifica sobre las concentraciones de unos 'y otros en € pescado que se consume en su region.

3.2 Consumo de pescado, AGPICLN3, metilmercurio y dioxinas en la poblacién
general adulta

Hay evidencias convincentes de que:
e ¢ consumo de pescado y € aporte de EPA mas DHA reducen el riesgo de muerte por
coronariopatias; y
e laaltaexposicion adioxinas incrementa el riesgo de cancer.
Hay evidencias entre insuficientes y posibles de que:
e laexposicion a metilmercurio incrementa el riesgo de coronariopatias.

Hay evidencias insuficientes de que:

e las concentraciones habituales de dioxinas en los alimentos (como las halladas en el pescado
y otras fuentes alimentarias) incrementan el riesgo de cancer.
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Basandose en andlisis cuantitativos en los que se utilizaron estimaciones centrales de los beneficios
del aporte de EPA méas DHA:

e no consumir pescado eleva significativamente el riesgo de muerte por coronariopatias.

Hoy por hoy, las evidencias no son suficientes para concluir que el metilmercurio causa
coronariopatias, o que limita el andlisis cuantitativo de la relacion beneficio-riesgo referido a los
efectos del consumo de pescado o el aporte de EPA méas DHA sobre las coronariopatias frente alos de
laexposicion a metilmercurio.

Basandose en un andlisis cuantitativo de la relacion beneficio-riesgo en la que se utilizaron
estimaciones centrales de los beneficios del aporte de EPA mas DHA y estimaciones superiores
tedricas de los riesgos de cancer por dioxinas:

o Losbeneficios parala mortalidad por coronariopatias superan a los riesgos tedricos de cancer
basados en estimaciones superiores con todas las frecuencias y categorias de consumo de
pescado y todas las exposiciones a dioxinas evaluadas, salvo la combinacion de
concentraciones muy bajas de EPA mas DHA y concentraciones muy altas de dioxinas, que
no se hall6 en los datos sobre composicion de las especies de peces y mariscos alos que tuvo
acceso la Consulta de expertos.

4. PRIORIDADES EN MATERIA DE INVESTIGACION E INSUFICIENCIAS DE
LOS DATOS

e La investigacion deberia centrarse en los beneficios del consumo de pescado y de los
nutrientes que contiene en las diversas etapas de la vida.

e La investigacion deberia centrarse en estrategias orientadas a instaurar hébitos de
alimentacion saludables, entre ellos € consumo de pescado, para etapas ulteriores de la vida.

o Se debe animar a los Estados Miembros a que generen datos representativos de las
concentraciones de &cidos grasos poliinsaturados de cadena larga n-3 (AGPICLNn3), mercurio
y dioxinas en las especies de peces y mariscos de la forma en gque se consumen en su
territorio.

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1 Conclusiones

e El consumo de pescado aporta energia, proteinas y diversos nutrientes esenciales.

e Consumir pescado forma parte de las tradiciones culturales de muchos pueblos, y para
algunas poblaciones el pescado es una fuente primordial de alimento y nutrientes esenciales.

o Enlapoblacion genera adulta, e consumo de pescado, en particular de pescado graso, reduce
el riesgo de muerte por coronariopatias. No hay evidencias probables ni convincentes de que
el metilmercurio entrafie riesgo de coronariopatias. Los riesgos potenciales de céancer
asociados a las dioxinas son muy inferiores a los beneficios confirmados respecto a las
coronariopatias.

e En las mujeres en edad fértil, las embarazadas y las madres lactantes, teniendo en cuenta los
beneficios del DHA frente a los riesgos del metilmercurio, se constata que en la mayoria de
las circunstancias evaluadas e consumo de pescado reduce € riesgo de deficiencias del
desarrollo neurolégico en la progenie, comparada esta con la de las mujeres que no comen
pescado.
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e Cuando la exposicion materna a las dioxinas (procedentes del pescado y otras fuentes
alimentarias) no supera la IMTP, el riesgo para el desarrollo neuroldgico es insignificante.
Con niveles superiores ala IMTP, puede que dicho riesgo ya no seainsignificante.

o Enlos lactantes, los nifios de corta edad y los adolescentes, las evidencias son insuficientes
para establecer a partir de ellas un marco cuantitativo de los riesgos y los beneficios para la
salud. Con todo, las pautas de alimentacién saludables que incluyen el consumo de pescado y
se instauran a edades tempranas, influyen en los hébitos aimentarios y la salud durante la
vida adulta.

5.2 Recomendaciones

Para reducir todo lo posible los riesgos en las poblaciones de interés, la Consulta de expertos
recomienda a los Estados Miembros que:

e reconozcan que € pescado es una importante fuente alimentaria de energia, proteinas y
diversos nutrientes esenciales, y que su consumo forma parte de las tradiciones culturales de
muchos pueblos,

¢ hagan hincapié en los beneficios que e consumo de pescado reporta a la poblaciéon general
adulta a reducir la mortalidad por coronariopatias (y en los riesgos de mortalidad por
coronariopatias asociados a no consumir pescado);

e pongan de relieve los beneficios netos del consumo de pescado por parte de las mujeres en
edad fértil, y en particular las embarazadas y las madres lactantes, para € desarrollo
neurol égico de la progenie, asi como los riesgos que entrafia para dicho desarrollo €l hecho de
gue esas mujeres no lo consuman;

¢ elaboren, mantengan y mejoren las bases de datos existentes sobre determinados nutrientes y
contaminantes, en particular el metilmercurio y las dioxinas, presentes en e pescado
consumido en su region;

o elaboren y evallen estrategias de gestién y comunicaciéon de riesgos gque reduzcan todo lo
posible los riesgos del consumo de pescado y maximicen sus beneficios.
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APENDICE A
MEDIA ARITMETICA DE LA CONCENTRACION DE GRASAS TOTALES, EPA
MAS DHA, MERCURIO TOTAL Y DIOXINAS EN 103 ESPECIES DE PECES Y
MARISCOS

Nombre comun
Abadgjo

Agujas
Alfonsino besugo
Almejas
Anguilas

Anjova

Arenque del
Atlantico

Atln aleta azul del
Pacifico, atln
cimarrén

AtUn blanco,
abacora

Atan rojo del
Atlantico

Atunes
Ayu

Bacalao del
Atlantico (filete)

Bacalao del
Atlantico (higado)

Bacalao del Pacifico

Bacalao largo o
lorchay rascacio o
gdlineta

Bacalao negro
Bagres
Berberecho

Bigaro

Blanquillo camello
Blanquillo lucio
Bocina

Bogavante

Nombre cientifico
Pollachius pollachius
Makaira spp.

Beryx splendens
Mercenaria spp
Anguilla spp.
Pomatomus saltatrix

Clupea harengus

Thunnus orientalis

Thunnus alalunga

Thunnus thynnus

Thunnus spp.
Plecoglossus altivelis

Gadus morhua

Gadus morhua

Gadus macrocephalus

Ophiodon elongatus y
Scorpaenidae

Anoplopoma fimbria

Ictalurus spp.

Cerastoderma edule

Littorina littorea

Lopholatilus chamael eonticeps
Caulolatilus microps
Buccinum undatum

Homarus americanus

Media aritmética de |a concentracién

Grasas
(9/100g)

0,63
0,20
9,00

26,90

12,60

27,50

0,70

3,88
2,40
0,81

60,50

0,20

0,70
3,10

1,60

EPA + DH
A (mg/g)
2,50

0,30
11,40
1,77
18,90
9,88
19,40

46,60

4,70

7,70
6,10
2,10

174,00

1,00
2,63

18,12
2,52
0,82
2,86
9,05

1,59
0,84

Hg
(g/9)
0,05

0,78
0,71
0,02
0,20
0,34
0,04

0,61

0,42

0,69

0,49
0,03
0,09

0,02

0,09
0,29

0,27
0,07
0,02
0,01
0,11
1,45
0,05
0,22

Dioxinas
(pg EQT/Q)
0,21

0,02
051
0,11
49,81
8,97
3,84

3,13

0,25

1,91
0,19
0,11

22,80

0,035

0,83
0,18
0,15

0,68

</ Z v v L U O
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Nombre comin
americano

Bogavantes
Boquerdén
Brosmio

Buey de mar (carne
oscura)

Buey de mar (pinza)

Caballadel Atlantico

Calamares Loligo
Camarén nortefio
Cangrejo de arrugas

Cangrejo de las
marismas

Cangrejos Mgja

Carbonero, colin
(filete)

Carbonero, colin
(higado)

Carite atlantico
Caritelucio
Carpas

Cigala

Colade rata azul

Corvineta blanca,
roncador blanco

Corvindn brasilefio
Dorada

Eglefino

Eperlano europeo

Erizo

Escualos
Espadin
Estornino
Fanecas

Fletan del Atlantico
(de criadero)

Nombre cientifico

Homar us spp.
Engraulis encrasicolus
Brosme brosme

Cancer pagurus

Cancer pagurus
Scomber scombrus
Loligo spp.

Pandalus borealis
Liocarcinus corrugatus
Procambarus clarkii

Maja spp.
Pollachiusvirens

Pollachius virens

Scomberomorus maculatus
Scomberomorus cavalla
Cyprinus spp.

Nephrops norvegicus
Macruronus novaezelandiae

Genyonemus lineatus

Micropogonias undulatus
Sparus aurata
Melanogrammus aegl efinus
Osmerus eperlanus

Srongylocentrotus
droebachiensis

Selachimorpha spp.
Sprattus sprattus

Scomber japonicus
Trisopterus spp.
Hippoglossus hippoglossus

Media aritmética de |a concentracién

Grasas
(9/100g)

1,90
3,39
0,90
9,27

1,01
19,66
1,33
1,55
6,10

6,90
1,63

75,00

7,60
0,54

1,40

10,98
12,10
0,50
10,12

EPA + DH
A (mg/g)

2,20
17,00
1,80
15,80

7,00
32,30
3,50
3,10
9,23
1,64

8,31
2,82

145,00

12,46
4,01
4,51
5,40

2,02
12,71
1,70
8,89
1,04

3,70
19,40
20,84

0,66
12,70

Hg

(Mg/9)

0,26
0,04
0,15
0,08

0,12
0,05
0,10
0,05
0,07
0,03

0,03
0,04

0,04

0,37
0,73
0,20
0,19
0,19
0,30

0,07
0,11
0,09
0,09
0,01

0,80
0,04
0,11
0,15
0,14

Dioxinas
(pg EQT/Q)

0,88
2,47
0,13
3,60

3,33
1,66
0,87
0,72
18,59
0,15

5,58
0,12

12,80

0,11

2,01
0,13

0,27

0,09
4,96
1,30
0,23
2,65

PIM/

H
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Nombre comin
Fletan negro

Gallinetas del
Atlantico

Garneo, borracho,
arete

Granadero

Jurel

Langostas Palinurus
Langostinos Penaeus
Lenguadina, mendo
limén

Lenguados

Listado, atlin
barrilete

Lubina estriada
Lubina, baila

Lucio

Marucas
Mgjilléon comin
Merluzas

Meros

Mielgas

Ostra europea
Palometa pintada
Pargos tropicales
Patudo

Perca

Percadel Nilo
Percas Kentucky
Pez |obo

Pez de san Pedro
Pez espada
Pintarroja, alitan

Platija americana

Plegonero,

Nombre cientifico
Reinhardtius hippoglossoides

Sebastes spp.

Trigla lucerna, Eutrigla
gurnardus, Aspitrigla cuculus

Coryphaenoides rupestris
Trachurus trachurus
Palinurus spp.

Penaeus spp.

Limanda limanda, Microstomus
kitt

Solea spp.

Katsuwonus pelamis

Morone saxatilis

Dicentrarchus labrax, D.
punctatus

Esox lucius
Molva spp.
Mytilus edulis
Merluccius spp.
Epinephelus spp.
Squalus spp.
Ostrea edulis
Peprilus triacanthus
Lutjanus spp.
Thunnus obesus
Perca fluviatilis
Lates niloticus
Micropterus spp.
Anar hichas lupus
Zeus faber
Xiphias gladius

Scyliorhinus canicula,
Scyliorhinus stellaris

Hippoglossoides platessoides

Merlangius merlangus,

Media aritmética de |a concentracién

Grasas
(9/100g)

11,70
4,30

1,30

0,70
15,80

1,15
1,23

0,88
6,20

4,80

EPA + DH

A (mg/g)
10,50

8,30

0,46

1,20
14,50
4,80
2,60
2,14

1,30
11,80

9,67
9,74

2,68
1,65
3,30
151
2,48
0,90
1,90
2,56
1,20
3,24
2,50
7,63
5,40
3,40
6,80
1,80

3,66
1,20

Hg
(Mg/9)
0,23

0,05

0,18

0,11
0,11
0,12
0,07
0,11

0,09
0,14

0,30
0,14

0,06
0,22
0,04
0,15
0,46
0,01
0,06
0,14
0,98
0,16
0,12
0,32
0,06
0,08
1,05
0,25

0,06
0,18

Dioxinas
(pg EQT/Q)
3,70

0,48

1,60

0,17
1,10
0,14
0,55

0,21
041

3,86

0,12
0,63
0,45

2,20
0,90

0,14

0,50
0,92
0,10

0,15
0,21

PIM/

H
P
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Media aritmética de |a concentracién
Grasas | EPA + DH Hg Dioxinas | PIM/

Nombre comin Nombre cientifico (9/100g) | A (mg/g) = (ug/g)  (pg EQT/g) | H
bacaladilla Micromesistius poutassou

Rabil Thunnus albacares 0,40 0,40 0,25 0,06 P
Rape Lophius piscatorius 0,56 1,60 0,21 0,20 P
Rape Lophius piscatorius — — 0,20 — P
Rascacios surefiosy | Helicolenus percoidesy Mullus — 3,51 0,04 0,25 P
salmonetes spp.

Rascacios, cabrachos ' Scorpaena spp. 4,00 6,28 0,17 2,20 P
Rayas Rgja Raja spp. 0,93 2,80 0,14 0,15 P
Reloj anaranjado Hoplostethus atlanticus — 0,31 0,58 0,40 =)
Rodaballo Rhombus maximus — — — 1,60 P
Salmén del Atlantico | Salmo salar 12,60 21,30 0,05 1,63 P
(de criadero)

Salmén del Atlantico | Salmo salar 7,70 13,00 0,07 1,36 P
(salvaje)

Salmones del Oncorhynchus spp. 7,80 11,60 0,04 0,25 P
Pacifico (salvajes)

Salmonete de fango, | Mullus barbatus, Mullus 5,90 10,17 0,12 2,61
salmonete de roca surmuletus P
Sardina europea Sardina pilchardus 8,60 20,40 0,04 6,60 P
Sepia comln Sepia officinalis 1,66 2,25 0,04 0,16 M
Sollaeuropea Pleuronectes platessa 0,90 1,50 0,06 0,83 P
Tilapias Tilapia spp. 3,30 1,90 0,02 0,21 P
Truchaarcoiris(de | Oncorhynchus mykiss 11,30 19,40 0,05 1,02 P
criadero)

Vieira Pecten maximus 1,17 2,10 0,02 0,64 M

P = pez; M = marisco; H = higado
& Todas las concentraciones se expresan por gramo de peso en fresco.
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APENDICE B
PARTICIPANTES EN LA REUNION

Expertos

Michael Bolger, Director, Chemica Hazards Assessment Team, Center for Food Safety and Applied
Nutrition, Food and Drug Administration, College Park, Maryland (Estados Unidos de América).

Laurie Chan, Profesor, Community Health Sciences Program, University of Northern British
Columbia, Prince George, Columbia Britanica (Canada).

Lucio Guido Costa, Profesor, Department of Environmental and Occupational Health Sciences,
School of Public Heath and Community Medicine, University of Washington, Seattle,
Washington (Estados Unidos de América).

Judy Cunningham, Investigadora Principal, Food Composition, Evaluation and Modelling Section,
Food Standards Australia New Zealand, Canberra (Australia).

Elaine Faustman, Profesora, School of Public Health and Community Medicine, University of
Washington, Seattle, Washington (Estados Unidos de América).

Mark Feeley, Director, Food Contaminants Toxicology Evauation, Chemical Headth Hazard
Assessment Division, Bureau of Chemical Safety, Health Canada, Ottawa, Ontario (Canadd).

Jeljer Hoekstra, Investigador Superior, Centre for Nutrition and Health, National Institute for Public
Health and the Environment, Bilthoven (Paises Bgj0s).

Jean-Charles Leblanc, Director, Appréciation quantitative du risque en physico-chimie, Agence
nationale de sécurité sanitaire de I'alimentation, de I'environnement et du travail (ANSES),
Maisons-Alfort (Francia).

Anne-Katrine Lundeby-Haldorsen, Directora, Research on Seafood Safety, Nationa Institute of
Nutrition and Seafood Research (NIFES), Nordnes, Bergen (Noruega).

Dariush Mozaffarian, Codirector, Program in Cardiovascular Epidemiology, Harvard School of
Public Hedth, Division of Cardiovascular Medicine, Harvard Medical School, Boston,
Massachusetts (Estados Unidos de América).

Rachel Novotny, Profesora, Human Nutrition, Food and Animal Science Department, College of
Tropical Agriculture and Human Resources, University of Hawaii at Manoa, Honolulu, Hawaii
(Estados Unidos de América).

Andrew J. Sinclair, Profesor/Director, Metabolic Research Unit, School of Medicine, Deakin
University, Waurn Ponds (Australia).

Isabelle Sioen, Profesora Adjunta, Department of Public Health, Ghent University, Gante (Bélgica).

J.J. (Sean) Strain, Director, Northern Ireland Centre for Food and Health, Centre for Molecular
Biosciences, University of Ulster, Coleraine (Irlandadel Norte).

Ricardo Uauy, Profesor, Public Health Nutrition, London School of Hygiene and Tropical Medicine,
University of London, Londres (Inglaterra) e Instituto de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos
(INTA), Santiago de Chile (Chile).

Yongning Wu, Profesor, Departamento de Seguimiento y Control de Contaminantes, Instituto
Nacional de Nutricion e Inocuidad de los Alimentos, Centro Nacional de Control y Prevencion de
Enfermedades, Beijing (China).

Michiaki Yamashita, Director, Seccion de Biotecnologia de los Alimentos, Division de Bioguimica
y Tecnologia de los Alimentos, Instituto Nacional de Investigacion en Acuicultura, Fukuura,
Kanazawa-ku Y okohama (Japdn).

Especialistas de referencia

Piotr Bykowski, Profesor, Gdynia Maritime Academy, Gdynia (Polonia).

Clark D. Carrington, Farmactlogo, Office of Plants and Dairy Foods, Food and Drug
Administration, College Park, Maryland (Estados Unidos de América).

Edel Oddny Elvevoll, Profesora, Bromatologia, Department of Marine Biotechnology, Faculty of
Biosciences, Fisheries and Economics, University of Tromsg, Tromsg (Noruega).
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Hilde Kruse, Ciéntifica, Oficina Regiona de la OMS para Europa, Centro Europeo para € Medio
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Secretaria de la FAO/OMS
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Acuicultura, Departamento de Pescay Acuicultura, FAO, Roma (Italia).

Annika Wennberg, Secretaria de la FAO para € Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Aditivos
Alimentarios y Contaminantes de los Alimentos, Direccion de Nutricién y Proteccién del
Consumidor, Departamento de Agriculturay Proteccién del Consumidor, FAO, Roma (Italia).



En respuesta a la creciente preocupacion publica de los Ultimos afios con respecto ala
presencia de contaminantes quimicos en los productos pesqueros asi como la evidencia
emergente sobre los multiples beneficios nutricionales al incluir el pescado en nuestras
dietas, la Organizacion de las Naciones Unidas parala Alimentacion y la Agriculturay la
Organizacién Mundial de la Salud convocaron una Consulta mixta de expertos sobre los
riesgos y los beneficios del consumo de pescado que se celebr6 entre el 25y el 29 de
enero de 2010. La tarea de la Consulta consistié en examinar los datos sobre las
concentraciones de nutrientes (acidos grasos de cadena larga n-3) y de determinados
contaminantes quimicos (metilmercurio y dioxinas) en una serie de especies de peces y
mariscos y en comparar los beneficios del consumo de pescado y el aporte de nutrientes
parala salud con los riesgos para esta asociados a los contaminantes presentes en el
pescado. Se extrajeron varias conclusiones relativas a los beneficios y los riesgos del
consumo de pescado parala salud y se recomendaron una serie de medidas que los
Estados Miembros deberian adoptar para evaluar y gestionar mejor los riesgos y los
beneficios del consumo de pescado y comunicarlos mas eficazmente a sus ciudadanos.
El producto de la Consulta de expertos es un marco de evaluacion de los beneficios netos
y los riesgos del consumo de pescado parala salud que orientara a las autoridades
nacionales responsables de lainocuidad de los alimentos y a la Comisién del Codex
Alimentarius en sus actividades de gestién de riesgos, teniendo en cuenta los datos
disponibles sobre los beneficios del consumo de pescado.



