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 Hoy abrimos una actividad de la Real Academia de Farmacia del 
Instituto de España relacionada con el Medio Ambiente. No es la primera 
vez que tratamos esta cuestión. Es un tema querido y ampliamente tratado 
en la Corporación. Haciendo referencia sólo a las actividades de los últi-
mos años se pueden citar: la Monografía sobre Residuos y sus riesgos 
para la Salud, la Conmemoración del Día Mundial del Agua de 1999, Ci-
clo de Conferencias y Monografías sobre Educación, Salud y Energía: 
Recursos cualificados para el Siglo XXI, y alguna otra más. 
 En esta ocasión la reflexión viene al hilo del VI Programa de la 
UE sobre Medio Ambiente, en virtud de que de sus seis aspectos, cuatro 
pueden entenderse estrechamente relacionados con la salud y la sanidad. 
 La Sección IV de Higiene y Sanidad ha impulsado este Foro. El 
Prof. Domínguez Carmona, Presidente de la Sección, respaldó desde el 
primer momento la iniciativa del Prof. Segundo Jiménez. Para esta oca-
sión han reunido a un excelente grupo de expertos que desarrollarán, es-
toy seguro, brillantes ponencias. No se agota la potencialidad de la Aca-
demia en esta materia, pues en próximas actividades medioambientales 
podrán intervenir botánicos que traten de biodiversidad, químicos pione-
ros en el estudio de la contaminación atmosférica o de los principios acti-
vos procedentes del reino vegetal y personalidades como Manuel Losada 
o Federico Mayor, extraordinarios conocedores de temas como la fotosín-
tesis o los cambios planetarios consecuencia de alteraciones medioam-
bientales. 
 Es más, anuncio que en la Sesión de Clausura, -que coincidirá con 
la Semana de la Ciencia y la Tecnología organizada por el Ministerio del 
mismo nombre, y en la que participa la Academia-, ofreceremos un mere-



cido homenaje al Dr. Juan de la Serna, Académico Correspondiente de 
esta Corporación que desde la Jefatura del Departamento de Sanidad Am-
biental en la Escuela Nacional de Sanidad, muchas veces representó a 
España en Congresos Internacionales, y cuyos trabajos sobre contamina-
ción atmosférica eran referencia obligada para tantos sanitarios y científi-
cos de los años sesenta,  setenta y ochenta. 
 El medio ambiente siempre ha sido una cuestión muy próxima al 
mundo sanitario. Sin embargo la dialéctica hombre-naturaleza ha desbor-
dado los límites sanitarios para entrar en los demográficos, sociales, eco-
nómicos y políticos. 
 He repasado carpetas y libros de mi etapa sanitaria y me he encon-
trado con “La Primavera Silenciosa” de Rachel Carson, los informes al 
Club de Roma, desde el primero de 1972, otras memorias y publicaciones 
y la colección de “El Correo de la UNESCO”, de aquellos años setenta. 
La referencia a cuestiones medioambientales y al estado de los recursos 
del planeta y su utilización, era permanente. 

Me ha llamado la atención el pesimismo, la culpabilización de oc-
cidente y su tecnología, el eufemismo con el que se trataban las cuestio-
nes políticas, sin la menor crítica al expansionismo militar y político so-
viético. El crecimiento demográfico era “explosivo” la utilización de los 
recursos “irresponsable” y “acelerada”, el crecimiento y el desarrollo “an-
tiecológicos”, el hambre en la India “inevitable” y la justificación del cre-
cimiento económico por el bienestar de la sociedad “inaceptable”. En el 
prólogo a uno de estos informes U. Thant, Secretario General de la ONU, 
decía que si no se pone freno en diez años al crecimiento demográfico, la 
carrera armamentística y la destrucción del medio ambiente, la situación 
sería casi “irreversible”. La solución ante tan apocalíptico diagnóstico: el 
“crecimiento cero”. 

En este diagnóstico no se tuvo en cuenta por ejemplo, la “revolu-
ción verde”, que supuso un factor decisivo en la superación de la hambru-
na en la India, que se hizo excedentaria en cereales. 
 Los análisis tampoco hacían referencia a las migraciones, las nue-
vas patologías, las tecnologías de la comunicación, los nuevos hallazgos 
científicos. Todo ello en un marco de resignación, cuando no admiración, 
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hacia el “socialismo real” de la Unión Soviética, que se evidenciaría, unos 
años después, como el mejor instrumento destructor del medio ambiente. 
 He traído a colación este escenario para poner de manifiesto la 
diferencia con la que hoy se tratan las cuestiones medioambientales en la 
U.E. El VI Programa es un modelo de aproximación a un tema difícil sin 
eludir la preocupante realidad actual, pero enfrentándola, en términos 
positivos, sin alarmismo, pero con rigor, proponiendo metas posibles. En 
definitiva, desarrollo sostenible frente a crecimiento cero. 
 La UE ha dado además una lección de prudencia ratificando el 
Protocolo de Kyoto. “El Correo de la UNESCO” de este mismo mes de 
octubre dedica su portada y varios artículos a explicar que el déficit de 
agua no es, solamente, un factor de discordia, sino un lugar para el acuer-
do y el pacto, como se ha evidenciado en los planes del Eúfrates y el Jor-
dán. 
 Es evidente que el progreso tiene un precio, que debe ser el menor 
posible en términos de daños humanos y medioambientales, pero ello no 
es pretexto para una actitud reaccionaria que rechaza a la vez el creci-
miento urbano, los alimentos transgénicos, los trasvases y la energía nu-
clear. 
 He querido enmarcar este Foro en un clima de esperanza, porque 
es posible un pacto entre el hombre y el medio ambiente en un escenario 
de crecimiento sostenible global y controles democráticos nacionales y 
supranacionales. 



Presentación 
 

LEÓN VILLANÚA 
Académico de Número de la Real Academia de Farmacia 

 
 
 La Sección 4ª (Higiene y Sanidad) de esta Real Academia de Far-
macia, a propuesta de su presidente el Prof. Dr. D. Manuel Domínguez 
Carmona, en vista del éxito del ciclo de conferencias celebrado en mayo 
de 2000 (Memoria nº VII de esta Real Academia) propuso a la Junta de 
gobierno de esta Corporación la celebración de un Foro de reflexión y 
difusión del conocimiento sobre “La salud, prioridad en el sexto programa 
comunitario del Medio Ambiente”. Una vez aprobada por la Junta de Go-
bierno la citadas propuesta, se nombró coordinador al que suscribe y se 
celebró el Foro del 29 de octubre al 8 de noviembre de 2001, dividido en 
cuatro Paneles de debate sobre los siguientes temas: 
 “Funciones vitales de la atmósfera” 
 “El agua y su incidencia sobre la Salud”  
 “La Agrobiología en la promoción de la Salud” 
 “Alimentación y Salud” 
 En dichos paneles intervinieron doce ponentes, diez de ellos aca-
démicos de número, y los otros dos especialistas en la materia proceden-
tes de Organismos científicos, públicos o privados. 
 El público asistente fue numeroso para un acto de este tipo, lo que 
demuestra el interés que estos temas despiertan en los ámbitos científico, 
universitario e investigador. 
 La Fundación “José Casares Gil” de Amigos de la Real Academia 
de Farmacia ha tenido la gentileza de patrocinar la publicación de esta 
Memoria, con los catorce textos íntegros de las intervenciones de los po-
nentes, para poder difundirlas entre quienes, aún deseándolo, no pudieron 
asistir personalmente a las seis sesiones públicas. 
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 La conferencia inicial de este Foro titulada “Antecedentes y obje-
tivos del Sexto Programa Comunitario del Medio Ambiente” pone de ma-
nifiesto la importancia vital de este problema a nivel no sólo europeo sino 
mundial. Esta conferencia corrió a cargo del Dr. Segundo Jiménez Gó-
mez, Académico de Número de la Real Academia de Farmacia que hizo 
una gran puesta al día del tema. 
 La conferencia de clausura, con el atractivo título de “La Ciencia y 
la Tecnología en Biomedicina y en la promoción de la Salud” corrió a 
cargo del Dr. Pedro García Barreno Secretario del Instituto de España y 
Académico de Número de la Real Academia de Ciencias Exactas, Físicas 
y Naturales, quien hizo una brillantísima presentación, como se aprecia en 
el texto que se publica en esta Monografía. 
  

* * * * 
 
 La política Medio Ambiental es uno de los grandes logros de la 
Unión Europea, ya que gracias al Derecho Comunitario se han consegui-
do grandes mejoras en la limpieza del aire y de nuestros ríos, por poner 
ejemplo (Margot Wallström). 
 Sin embargo, aún nos enfrentamos a graves problemas y en algu-
nos casos la calidad del Medio Ambiente está empeorando. Los ciudada-
nos están preocupados por el entorno y esto exige actuar urgentemente, 
razón por la cual se propone llevar a cabo el nuevo Sexto Programa. 
 El 24 de enero de 2001 la Comisión Europea propuso en Bruselas 
un nuevo y ambicioso programa (el sexto) de acción medio-ambiental, 
para los próximos cinco o diez años: “Medio Ambiente 2010, nuestro 
futuro, nuestra elección”. 
 Un resumen del Sexto programa se puede conseguir en: 
http://www.europa.eu.int/comm/environment/newprg/index.htm. 
 El 6º Programa establece la lista de las cuatro acciones prioritarias 
que citamos a continuación, tomadas de la publicación de la Comisión 
Europea titulada “Medio Ambiente 2010. El futuro está en nuestras ma-
nos. Programa de Acción de la Comunidad Europea en materia de Medio 
Ambiente”. 
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Resolver el cambio climático 

 
El objetivo consiste en estabilizar las concentraciones atmosféricas 

de gases de efecto invernadero en un nivel que no provoque variaciones 
no naturales en el clima de la Tierra. 
 Para ello se hará lo siguiente: 

1.- A corto y medio plazo, la meta consiste en reducir para 2008-
2012 las emisiones de gases de efecto invernadero un 8% con res-
pecto a los niveles de 19980 (según se acordó en Kioto). 
2.- A más largo plazo, tenemos que reducir aún más, en aproxi-
madamente un 20% a 40% en 2020, en comparación con los nive-
les de 1990. 
3.- El 6º Programa reconoce, por primera vez, que es preciso con-
siderar la meta a largo plazo establecido por el Grupo Interguber-
namental del Cambio Climático, consistente en reducir dichas 
emisiones un 70%. 

 
Salud y medio ambiente 
  

El objetivo es conseguir una calidad medio-ambiental tal que los 
niveles de contaminantes artificiales no den lugar a impactos ni riesgos 
importantes para la salud humana. 
 Para ello se hará lo siguiente: 

1.- Conocer mejor las relaciones entre contaminación ambiental y 
salud humana realizando mejores trabajos de investigación. 
2.- Estudiar normas sanitarias que tengan en cuenta a los grupos 
más vulnerables de la sociedad. 
3.- Reducir los riesgos que plantea el uso de plaguicidas. 
4.- Elaborar una nueva estrategia sobre contaminación del aire. 
5.- Reformar nuestro sistema de control del riesgo de las sustan-
cias químicas. 
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Naturaleza y biodiversidad 
  

Los objetivos son: 
a) Proteger y, llegado el caso, restaurar la estructura y el funciona-

miento de los sistemas naturales. 
b) Detener la pérdida de diversidad biológica, tanto en la Unión Eu-

ropea como a escala mundial 
c) Proteger los suelos contra la erosión y la contaminación. 

 Para ello se hará lo siguiente: 
1.- Proteger nuestros alojamientos (viviendas) mediante la ampliación 
del Programa Comunitario Natura 2000. 
2.- Aplicar planes de acción para proteger la biodiversidad. 
3.- Elaborar una estrategia para proteger el medio marino. 
4.- Ampliar los programas nacionales y regionales que favorezcan una 
gestión forestal sostenible. 
5.- Introducir medidas de protección y restauración de paisajes. 
6.- Elaborar una estrategia de protección del suelo. 
7.- Coordinar las actuaciones de los Estados miembros en respuesta a 
accidentes y catástrofes naturales. 

 
Gestión de recursos naturales y residuos 
  
Nuestra estrategia sobre gestión de residuos cosiste en conceder la priori-
dad a la prevención, seguidamente al reciclado, valorización de residuos e 
incineración y en tercer lugar, únicamente como último recurso, el depósi-
to en vertederos. 
 Nuestra meta es reducir la cantidad de residuos destinados a la 
eliminación definitiva en un 20% de aquí a 2010 y en un 50% de aquí al 
2050, en comparación con las cifras de 2000. 
 Para ello se hará lo siguiente: 
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1.- Identificar las sustancias peligrosas y hacer recaer sobre el 
producto la responsabilidad de la recogida, tratamiento y reciclado 
de los residuos que genera. 
2.- Animas a los consumidores a elegir productos y servicios que 
generen menos residuos. 
3.- Elaborar y promocionar una estrategia a nivel de la Unión Eu-
ropea, sobre reciclado de residuos, con metas y actividades de se-
guimiento para comparar los resultados de los Estados miembros. 
4.- Favorecer los mercados de materiales reciclados. 
5.- Elaborar medidas especiales como parte de la política integrada 
sobre los productos para fomentar productos y procesos ecológi-
cos, por ejemplo, promocionar un diseño inteligente de productos 
que permita reducir su impacto ambiental desde su concepción 
hasta el final de su vida útil. 

 La citada publicación de la Comunicad Europea “Medio Ambiente 
2010: El futuro está en nuestra manos” propone, además, cinco estrategias 
que van a ser la clave del éxito: 

1.- Aplicar la legislación. 
2.- Situar el medio ambiente en el centro del proceso de formula-
ción de políticas. 
3.- Trabajar con el mercado. 
4.- Ayudar a los ciudadanos a tomar decisiones respetuosos del 
medio ambiente. 
5.- Una explotación más adecuada del suelo. 



Antecedentes y Objetivos del Sexto Programa 

de Acción Ambiental de la U.E. 

SEGUNDO JIMÉNEZ GÓMEZ 
Académico de Número de la Real Academia De Farmacia 

1.- Introducción.- 

El pasado mes de enero la Comisión de las Comunidades Euro-
peas comunicó al Consejo, al Parlamento Europeo y a otras entidades
socioeconómicas de la U.E., una propuesta de Decisión por la que se es-
tablece el “Sexto programa de Acción de la Comunidad Europea en mate-
ria de Medio Ambiente”, de cuya importancia da idea el que va seguido 
de un subtítulo inglés denominado: “Environment 2010: Our Future, Our 
Choice”, que en unos documentos se ha traducido al español con el texto 
de “Medio ambiente 2010: el futuro está en nuestras manos” y, en otros, 
con el de “Medio Ambiente 2010: Nuestro futuro, nuestra elección”. 
Cualquiera de ambos es válido para llevar  al ciudadano medio la idea de 
que el “desarrollo sostenible” no es tan utópico como en un principio pu-
do parecer. 

Desde entonces el Programa está siguiendo una serie de laboriosos 
trámites en los que se ha reforzado, fijándose los plazos de actuación. El 
31 de mayo fue objeto de debate por el Pleno del Parlamento Europeo 
(PE), que en los próximos meses le someterá a una segunda lectura y no 
se espera que su adopción definitiva por el pleno ocurra antes de fin de 
año.

El objetivo básico del programa, cuya duración se ha previsto para 
toda la década, es garantizar el continuismo utilitarista de nuestros subsis-
temas naturales, mediante formas operativas específicas, de manera que la
cultura sea realmente un instrumento de liberación, apoyada en una edu-
cación ciudadana, cuyo primer valor -como decía no hace mucho el Rec-
tor Rafael Puyol- sea potenciar la razón y la capacidad de discernimiento.
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Sin embargo, todo esto, con ser muy importante, sólo hubiera sido 
tangencial a los fines de nuestra Corporación. Pero había un hecho deter-
minante para que esta Real Academia fijase su atención en el mismo. Se 
trata de que en el Programa se establecen cuatro áreas prioritarias de ac-
tuación, de las cuales dos están directamente relacionadas con la salud
pública, en concreto las de “Cambio Climático” y “Medio Ambiente y 
Salud”, y las otras dos, “Naturaleza y Biodiversidad” y “Recursos Natura-
les y Residuos”, están muy cercanas. Y es que el Medio Ambiente, enten-
dido como el entorno físico, químico y biológico en el que viven y se des-
arrollan los seres vivos y, en especial, las personas, es el resultado de los 
cambios que puedan experimentar los subsistemas aire, agua y suelo, y el 
clima como consecuencia de estos. De este modo, los problemas ambien-
tales pueden ser un riesgo para la salud humana, tanto más acusado cuan-
to menor es el grado desarrollo de los países. Por ello, la esperanza de 
vida, que es uno de los índices empleados con más frecuencia para enjui-
ciar la salud pública de un país o de un área geográfica, varía espectacu-
larmente al considerar los países más desarrollados respecto de los menos
desarrollados, como puede apreciarse en la Fig. -1-, aunque la tendencia 
media mundial esté más próxima a la de los últimos al ser mayoritarios.

En la Fig.-2- aparece un mapa publicado por el Instituto de Recur-
sos Mundiales (WRI) sobre la exposición potencial de la salud a riesgos

Figura 2 
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ambientales en países en desarrollo (Fig. -2-), en donde se puede observar 
que las áreas con riesgos altos y medios son muy superiores a las de bajo 
riesgo.

Por estas circunstancias, la Real Academia de Farmacia ha enten-
dido que reflexionar sobre los contenidos del Programa, y contribuir a la 
difusión de sus objetivos, es una forma más de proyectarse sobre la So-
ciedad y de colaborar al logro de un ambiente más seguro y saludable.

2.- Treinta años de “acción ambiental” en la U.E.- 

Desde el final de la II Guerra Mundial las diferentes sociedades,
los países y naciones, se han caracterizado por un comportamiento bipolar 
que oscila entre la confrontación y la colaboración. Probablemente, el 
fracaso de la antigua Sociedad de Naciones, proporcionó las enseñanzas 
suficientes para que los dirigentes mundiales, con la creación de la ONU, 
aprendieran a compatibilizar firmeza y flexibilidad. Así lo prueba la for-
mación de dos bloques ideológicos y las sucesivas actitudes de colabora-
ción, primero en el seno de cada uno de ellos y, más tarde entre sí. En
alguna ocasión anterior, me he referido a la sucesión de una serie de esta-
dios integradores, de orden político y económico, que iniciados con el 
Plan Marshall, en 1947, tuvieron una primera culminación en  el Tratado 
de Roma en 1957, contribuyendo a promover el conocimiento y al desa-
rrollo cultural y socio-económico. En ninguno de ellos se hacía referencia 
expresa al Medio Ambiente, pero tenían  soporte jurídico para que años 
más tarde pudiera abordarse este tema. 

En la década de los años 60, se inició un cambio en los pensa-
mientos dominantes y de los criterios al uso; se supera el racionalismo en 
su concepción previa, se progresa en la generalización de las leyes, se
produce una rebelión contra el consumismo, sin que implícitamente lleva-
se aparejado un rechazo personal del mismo, se potencian ciertos movi-
mientos feministas, pacifistas y ecologistas, y surge con fuerza el proble-
ma de la contaminación ambiental y del agotamiento de recursos, hasta el 
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punto de ponerse en duda las posibilidades de crecimiento y progreso 
ilimitado. Fue el inicio de un quiebro conceptual, que experimentó nuevos 
impulsos en la década de los años 70, con una serie de hechos bien cono-
cidos, de los que, en este momento, sólo me quiero detener en la formula-
ción del Primer Programa de Medio Ambiente de la CE en 1973, con vi-
gencia hasta 1977, que encontró su base jurídica en los objetivos de salud
pública a que hacía referencia en el Tratado de Roma.

En este Primer Programa se puso el énfasis en las acciones des-
contaminantes y reparadoras. En el Segundo Programa, con vigencia entre 
los años 1977 y 1983, se pasó de las acciones reparadoras a las preventi-
vas, al mismo tiempo que se planteó el tema del despilfarro de recursos. 
En el Tercer Programa (1983-1987), se abordó el problema de los resi-
duos, y se señalaron las directrices para su gestión y las opciones más
inofensivas para eliminarlos. En el Cuarto Programa (1987-1992) se man-
tuvieron los criterios defensivos, tanto desde el punto de vista de prevenir 
y corregir en origen, como desde el disuasorio, al dar categoría preferen-
cial al principio, bien conocido, de “quien contamina paga”. 

En el año 1987, el Acta Única, con la que se da paso a la Unión
Europea, aborda con claridad la necesidad de establecer una política am-
biental que fomente medidas a escala internacional, que integre la protec-
ción del Medio en la definición de las demás políticas de la Comunidad,
que estimule el protagonismo de los Estados miembros, que se desarrollen 
tecnologías y productos limpios y que se tengan en cuenta las consecuen-
cias  económicas de estos objetivos para financiarles con los Fondos de 
Cohesión. En todo ello se inspiró, después, el Quinto Programa, propues-
to inicialmente hasta 1996, pero prorrogado más tarde hasta el año 2000. 
A este Programa se le denominó “Medio Ambiente y Desarrollo Sosteni-
do”, y supuso un cambio de formas de actuación en la UE, de las que en-
tre las más destacadas están la actitud preventiva ante el problema, el re-
conocimiento del significado socio-económico de los recursos naturales y 
las campañas de información y formación para que los ciudadanos se sen-
sibilicen de forma positiva y colaboradora, sin olvidar que las conductas 
individuales no son sólo el resultado de convicciones personales, sino de
la estructura de la sociedad. 
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No quisiera terminar este apartado sin advertir de algunos otros 
factores positivos ocurridos en estas décadas. Tal es el caso de nuestra 
Constitución de 1978, muy sensible a la cuestión ambiental, (artº 45), que 
recoge el derecho de los ciudadanos a disfrutar de un entorno favorable, y 
obliga a los poderes públicos a protegerle y restaurarle, cuando sea nece-
sario. Igual se puede decir de las Naciones Unidas que, en su Asamblea
General de 1982, promulgaron la “Carta Mundial de la Naturaleza”, quizá 
poco difundida, en la que se proclaman los principios de conservación por
los que “debe guiarse y juzgarse todo acto del hombre que afecte a la Na-
turaleza”.

3.- La evaluación de resultados del Quinto Programa, pórtico del Sex-

to.-

Es indudable que aún hay pendientes de resolución muchos pro-
blemas ambientales; pero no es menos cierto que, en un análisis sin rega-
teos, hay que reconocer que el Quinto Programa ha situado muchos en 
vías de resolución y, sobre todo, ha logrado que la conciencia social de
colaboración sea claramente perceptible. Y si no se han conseguido nive-
les más altos es porque al Estado de Bienestar, se le exige una oferta de 
productos y servicios de riesgo casi cero, dentro de una cultura social que, 
sin embargo, está predispuesta a asumir riesgos elevados, cuando se trata 
de una decisión personal voluntaria. 

En un Informe de la Agencia Europea del Medio Ambiente del 
año 1999, se concluía que se habían conseguido resultados tangibles en 
los subsistemas aire y agua. En la atmósfera, con excepción del CO2,
habían disminuido notablemente las concentraciones de muchos contami-
nantes de origen industrial o doméstico, como el plomo, mercurio, SO2,
dioxinas, furanos, CFC y otros, lo que había permitido mejorar la capa de 
ozono y disminuir la lluvia ácida, y frenar el deterioro de suelos, ríos, 
lagos y bosques. 

Y se han logrado grandes mejoras en el tratamiento y depuración 
de los vertidos acuosos, con la consiguiente elevación de la calidad de
vida en amplias zonas del planeta. La  Directiva 91/271/CE, constituyó un 
instrumento definitivo para ello. Desde que el Consejo de Ministros de
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Estrasburgo, en 1968, proclamara la Carta Europea del Agua, la concien-
cia de la necesidad de atajar el problema tuvo un lento progreso y las ac-
ciones realizadas estuvieron presididas más por la buena voluntad que por 
la eficacia. En la década de los 80-90, sobre todo  al principio de la mis-
ma, se instalaban depuradoras reducidas a los tratamientos primarios y sin
presupuesto de mantenimiento, por lo que no alcanzaban la depuración 
deseada, o se quedaban sin funcionar. Según datos del Banco Mundial de 
1992, a lo largo de la década precedente, el contenido de oxígeno en el 
agua de los ríos más contaminados sólo había mejorado en los países de
ingreso alto, la  situación se había mantenido estable en los países de in-
greso mediano, con un contenido medio de oxígeno cercano al límite mí-
nimo permisible de 6,5 mg/l, y se había deteriorado en los de ingreso ba-
jo, dónde la media de los ríos mas contaminados no alcanzaba los 4 mg/l;
es decir, muy lejos del límite mínimo. Más de 2.500 MM de personas no 
tenían acceso fácil, o simplemente no tenían, a agua potable; y la pobla-
ción sin acceso a los servicios de saneamiento también había crecido en la 
década, hasta acercarse a los 1700 MM de personas.

La citada Directiva, con el apoyo e impulso de las conclusiones de 
la Conferencia de Río de 1992, condujo a un panorama mucho más satis-
factorio, aunque todavía queden hoy más de 900 MM de personas sin 
agua potable. El carácter vinculante de la Directiva para los países miem-
bros, ha incrementado los sistemas para evacuar aguas residuales y ha 
potenciado los tratamientos secundarios para su depuración. Los primeros
son obligatorios desde el 31.12.98 para los vertidos en zonas sensibles de
más de 10.000 hab-equiva., desde el 31.12.00, en todas las agrupaciones
urbanas de más de 15.000 hab-equiv, y el plazo se amplía hasta el 
31.12.05 para los de 2000 hab-equiva. Respecto a la depuración de verti-
dos, los tratamientos secundarios son obligatorios, antes del 31-12-00, en 
todos núcleos urbanos superiores a 15.000 hab-equiva., límite que en el 
año 2005 se disminuye hasta 10.000 hab-equiv., e incluso, en esta misma
fecha, hasta los 2000 hab-equiva, cuando los vertidos se hagan en aguas 
dulces o en estuarios. 

Y no menos interesante fue que la Directiva definiera los concep-
tos de zonas sensibles y menos sensibles. Las primeras son todas las ma-
sas acuosas superficiales eutróficas o de fácil eutrofización, y las segun-
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das las que, sin estar exentas de riesgo, tienen mayor defensa por su situa-
ción o por la cantidad de agua implicada. Bajo esta última denominación
se clasifica casi todo el litoral peninsular e insular español. 

Entre los pasos que se dieron posteriormente para continuar la me-
jora del subsistema agua hay que hacer referencia a la Directiva
98/83/CE. En ella se define la calidad de las aguas de consumo, se esta-
blecen los parámetros microbiológicos y químicos que han de controlarse
y las especificaciones límites de los mismos, que los Estados miembros
tienen obligación de vigilar. 

Pero todos estos resultados, moderadamente satisfactorios, no 
permiten disminuir los niveles de atención, pues las previsiones de caren-
cia están a la vista a causa de los incrementos demográficos y del elevado 
consumo unipersonal. Hay, pues, que seguir buscando soluciones de aho-
rro para atender a una demanda creciente. 

En otros campos, sin embargo, lo realizado es deficitario: La ero-
sión del suelo, la pérdida de áreas agrícolas por extensión del suelo urba-
no o de las vías de comunicación, la creciente masa de residuos genera-
dos, la demanda progresiva de recursos, el elevado consumo energético de 
carácter no renovable, o la dispersión incontrolada de sustancias químicas
en el entorno, algunas de incidencia no bien conocida sobre nuestros me-
canismos vitales, son factores evidentes que no permiten ni dejación ni 
reposo.

Pero, probablemente, aún es más grave la especifica falta de vo-
luntad colaboradora   por parte de los Estados miembros, en los que se 
percibe una cierta laxitud a la hora de exigir el cumplimiento de lo dis-
puesto en las Directivas. Esto aleja la integración de la política ambiental
con las políticas  comunitarias –agricultura, industria, transporte, energía,
construcción, etc-, y la convergencia de los Actores en el objetivo prima-
rio del desarrollo sostenible.

Otro de los aspectos positivos del Quinto Programa ha sido la
Directiva 96/61/CE, denominada IPPC (Prevención y Control Integrado 
de la Contaminación), porque aborda el problema de forma global. Sólo 
ha tenido el inconveniente de que, su tardía promulgación, ha relegado su
efectividad  al  Sexto Programa. En ella se valoran los antecedentes y cir-
cunstancias que hay que superar para prevenir o eliminar vertidos, para 
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establecer criterios que permitan evaluar los impactos, para definir los 
nuevos conceptos de BPEO -Mejor Opción Posible para el Medio Am-
biente- (Best Practicable Environmental Option) y de BAT –Mejor Tec-
nología Disponible- (Best Available Technique), superando la limitación
de que no tenga excesivo coste. La Directiva mejora a la Ley de Protec-
ción Ambiental Británica de 1990 (Enviromental Protection Act), al au-
mentar el número de industrias a considerar y el de sustancias a tener en 
cuenta, y prevé la posibilidad de declarar zonas de protección singular a 
las que se apliquen las medidas más estrictas. 

4.- Contenido del Sexto Programa: Prioridades y Estrategias.- 

4.1. Estructura del Programa.-

El nuevo Programa se establece para un horizonte de diez años, lo 
que puede considerarse realista, dada lentitud que suelen presidir las ac-
tuaciones en estos campos; naturalmente, siempre que esto no se convier-
ta en un pretexto para justificar omisiones y demoras.

De una parte, se fijan estrategias  operativas tales como: mejorar la 
aplicación de la legislación,  integrar la política ambiental en otras políti-
cas, que es una estrategia en la que se insiste ante las bajas cotas alcanza-
das, hacer presentes los criterios ambientales en la planificación y gestión
del suelo, e incitar al mercado, y capacitar a los ciudadanos, para que ac-
túen a favor del Medio Ambiente y modifiquen sus comportamientos.
Integrar en la política ambiental las de los otros sectores es una estrategia
ya conocida en la que ahora se insiste dada la escasa sensibilidad ante la
misma; e, igualmente, también es preciso insistir en los aspectos educati-
vos pues, aunque iniciados durante el Quinto Programa, el éxito de cuanto 
se realice dependerá, en gran parte, del grado de concienciación o educa-
ción ciudadana que se logre.

Y los mismos fines estratégicos tienen el desarrollo de métodos
para evaluar la sostenibilidad, los proyectos para fortalecer los organis-
mos internacionales dedicados a temas ambientales, la mejora de la co-
operación institucional, los esfuerzos para conseguir atención política y
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financiación para el desarrollo, aplicación y control de la legislación am-
biental, hasta lograr que  sea uno de los fundamentos económicos de la 
infraestructura mundial.

Quizá sea difícil determinar “a priori” el papel que estas estrate-
gias puedan ejercer sobre la promoción de la salud; pero sin duda la tie-
nen, puesto que se trata de una combinación de factores políticos, socia-
les, educativos y ambientales. Nótese, en este sentido, que siendo USA
uno de los países más ricos del mundo todavía hay  zonas, como el Delta 
del Mississipi, e incluso en algún barrio desfavorecido de Washington,
donde nacen niños con una esperanza de vida no mayor que los de la In-
dia. Por ello, las estrategias con efectos preventivos, si son de bajo costo,
pueden ser muy eficaces para  mejorar la salud.

4.2.- Objetivos prioritarios.

El cambio climático es el primero de los objetivos prioritarios. 
Tras de unos años de opiniones vacilantes, el Panel Intergubernamental
sobre Cambio Climático (IPCC), ha publicado una serie de Informes, uno 
de los más interesantes en el año 2000, con los que ha logrado aclarar 
ideas y sensibilizar a la población sobre la certeza de una serie de previ-
siones que se inician con la subida de la temperatura entre 1ºC y 9ºC en el
siglo XXI, después de haber crecido 0,8ºC en el siglo XX, y se continúan 
con la elevación  del nivel del mar, al parecer hasta de 90 cm, inundacio-
nes, tormentas, borrascas, huracanes y olas de frío. La cuestión no es sen-
cilla, pues se trata de hechos concatenados, cuyas consecuencias son de 
difícil evaluación. Las regiones del norte de Europa serán más cálidas y 
húmedas, y las meridionales más secas. Se sufrirán consecuencias negati-
vas para la biodiversidad, habrá periodos de sequía prolongados con las 
correspondientes carencias de agua para la agricultura y para el suministro
a la población. 

Desde la perspectiva de la salud pública bastaría aludir a los daños 
personales que se deriven de los episodios meteorológicos, aunque habrá
que prepararse también para combatir enfermedades gástricas  y de origen 
tropical y subtropical, que en Europa pueden encontrar un buen soporte 
ante  un clima más húmedo y más cálido. Aunque no quiero extenderme
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más en esta cuestión, faltaría a la justicia si no hiciera notar los esfuerzos
que la UE viene realizando en las diferentes Conferencias de las Partes, y 
sobre todo después de la de Kioto, para disminuir la emisión de gases
invernadero, hasta el punto de que, en el año 2000, se ha cumplido con el 
compromiso de estabilizar las emisiones en los niveles del año 1990, y las 
previsiones para el 2010, son de que, en general, habrá descensos o lige-
ros aumentos, excepto en el sector de transportes, como se puede observar
en la Fig. -3-, dónde se incrementará un 50% sobre los niveles del año 
1990.

Los resultados de la Conferencia de Bonn, celebrada en julio de 
este año, continuación de la fracasada Conferencia de La Haya del año 
pasado, se han logrado gracias a la reiterada buena voluntad de la UE. 

Figura 3 

El mantenimiento y mejora de la biodiversidad y el problema de 
los recursos y residuos, son otros dos objetivos priorizados correlaciona-
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dos con la salud. En el caso de la biodiversidad, por lo que tiene de indi-
cativo la pérdida de especies sobre la inestabilidad del Medio Natural,
consecuencia, a su vez, de actividades antropogénicas. Sin embargo, su
protección no puede consistir en disminuir estas, sino en cambiar las nor-
mas de ejecución para no perturbar a los subsistemas. Por otra parte, hace 
pocos meses aparecía en Anales de Química un interesante artículo de
opinión elaborado por la sección de Medicinal Chemistry de la IUPAC, 
con la participación del Académico Dr. Monge en el que se destacaba la 
importancia de la biodiversidad y que los trabajos de  la Química Farma-
céutica pueden ser un factor importante para su mantenimiento.

Sin embargo, todas las especies vivas, desde los mamíferos hasta 
el fitoplancton, padecen algún grado de riesgo, y hasta el mismo abando-
no de tierras de cultivo puede convertir el suelo en un recurso agotable si 
no se le hace compatible con la creación de nuevas áreas forestales.

E igual sucede con la cuestión de recursos y residuos, sobre la que 
la propia UE reconoce no haber cubierto los objetivos del Quinto Progra-
ma. A principios de este año tuve el honor de que el Instituto de España 
me encargara coordinar un Ciclo de Conferencias sobre “Nuevas fronteras 
en el conocimiento y gestión de los residuos”, que está próximo a publi-
carse y, anteriormente, esta Real Academia editó una Monografía con el 
Titulo de “Los Residuos y sus Riesgos para la Salud”. Me remito al con-
tenido de ambas publicaciones para destacar que, siendo muy importante
y grave la presión que la demanda de recursos ejerce sobre el Medio Na-
tural, lo es aún más la limitada capacidad de éste para absorber los resi-
duos generados y los riesgos para la salud que acarrean. Junto a la eco-
nomía de recursos, el correcto tratamiento de los residuos debe de condu-
cir a su reutilización y, de no ser este posible, convertirlo en materia iner-
te, garantizando que el proceso no se  limite nunca a cambiar su ubicación 
en los subsistemas naturales.

4.3.- Medio ambiente y salud.

El conocimiento de las correlaciones entre Medio Ambiente y Sa-
lud es el último de los objetivos prioritarios del Programa de la UE, y el 
que, principalmente, ha movilizado a esta Real Academia. Al iniciar mi
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intervención definía el Medio Ambiente como el entorno físico, químico
y biológico en el que se desenvuelven las personas. Por eso, los riesgos
ambientales para la salud pueden tener su origen en la carencia de recur-
sos ambientales básicos o en  la exposición de los seres vivos a un am-
biente degradado por la actividad humana, aunque algunos contaminantes,
como son radiaciones (UV), el arsénico o el mercurio, pueden tener tam-
bién un origen natural. 

La carencia de recursos ambientales, alimentación, vivienda, agua 
e higiene, ha mejorado en la segunda mitad del siglo XX mucho más que 
en la primera, aunque las condiciones sanitarias sigan siendo malas en 
muchas zonas subdesarrolladas. A principios del siglo XX las áreas de 
Europa, América y Asia, hoy desarrolladas, tenían unas condiciones sani-
tarias auténticamente miserables. Buena parte de sus grandes poblaciones 
carecían de agua potable y de servicios de saneamiento, y el tifus, el cóle-
ra, la disentería, la tuberculosis y el sarampión, eran enfermedades epi-
démicas bien conocidas en urbes importantes de Europa occidental. El 
suministro de agua, la instalación de sistemas de saneamiento, la mejora
alimentaria, el mejor conocimiento de la nutrición, la elevación de  cali-
dad de la vivienda y de las condiciones de trabajo y, por supuesto, los 
logros de las Ciencias Sanitarias, donde antibióticos y vacunas ocupan un 
lugar destacado, han contribuido a una mejora generalizada. Pero esto no 
permite olvidar las enormes diferencias entre los niveles de vida que aún 
existen entre distintas regiones del mundo, y entre sus sistemas sanitarios. 
Es conocido que en los países en desarrollo todavía hay carencias incon-
cebibles: que 1000 MM de personas no tienen una vivienda aceptable, que 
otros 1.400 MM no disponen de agua potable y que cerca de 3000 MM, 
casi la mitad de la población mundial, carecen de saneamientos. De aquí 
que, en la  actualidad, se hace la previsión de que en los países no des-
arrollados el 20% de los niños morirá antes de cumplir los cinco años, 
mientras que en los países ricos la cifra será inferior al 1%. 

El segundo capítulo, es decir, el derivado de los riesgos de la ex-
posición a un entorno degradado por el hombre, es aún más importante
que el anterior porque es un pasivo del desarrollo, que tiene peligro de 
convertirse en saldo deudor. La intensificación agrícola, la industrializa-
ción y el consumo energético creciente, actividades imprescindibles para 
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alcanzar una calidad de vida que salve las situaciones carenciales, llevan
implícitos sustraendos que aumentan las amenazas para la salud humana,
que alcanzan tanto a los países desarrollados como a los no desarrollados
al tratarse de procesos contaminantes  transfronterizos.

Por otra parte, la recogida de información para el análisis de los
problemas ha sufrido distorsiones, ante el carácter dudoso de  los datos 
procedentes de los países no desarrollados, donde no hay métodos de con-
trol de garantía. Por ejemplo, según la OMS, en el año 1996, murieron
alrededor de 52 MM de personas, pero esta organización sólo consiguió 
datos fiables sobre las causas de los fallecimientos de unos 13 MM, todos 
ellos de países desarrollados. 

Sucede, además, que los países en vías desarrollo, en su lógico 
empeño por alcanzar niveles de industrialización más altos, son menos

selectivos que los desarrollados a la hora de aceptar industrias contami-
nantes, con lo que las áreas geográficas de rentas más bajas soportan ma-
yores niveles de contaminación con una alimentación más deficiente. Este
tipo de preocupaciones dio lugar a que, en 1987, surgiera en  USA un 
movimiento que se conoce como “Justicia ambiental”, y años después -
1995- la OMS informaba de un fenómeno, llamado “polarización epide-
miólogica”, según el cual, se preveía que, dentro de una mejora suave de 
la sanidad pública, la mortalidad por enfermedades infecciosas  y por des-
nutrición iba a disminuir en los países desarrollados, pero seguiría siendo 
alta en los no desarrollados. 

La dificultad para llegar a mediciones representativas ha preocu-
pado a los expertos, hasta el punto de haber creado una compleja unidad 
de medida, el DALY, que integra las pérdidas de vida por muerte prema-
tura (definida ésta como la diferencia entre la edad real al morir y la espe-
ranza de vida a esa edad en una población de baja mortalidad) y la pérdida 
de salud a consecuencia de la incapacidad o invalidez producida por una 
cierta enfermedad. El DALY (Disability-Adjusted Life Year) (Año de 
vida ajustado por invalidez), es de hecho un valor medio, a escala mun-
dial, que representa la carga  de una enfermedad en términos de años de 
vida. Hay que valorar todo intento de cuantificar el fenómeno, pero sigue 
siendo altamente aleatorio, tanto porque se generalizan condiciones que, 
sin embargo, varían en el espacio, como por la forma en que los diferentes
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factores pueden intervenir en el mismo. De todas formas esto permitió
cuantificar un DALY para la población mundial en 1990 de 2.480 Millo-
nes de DALYs. 
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5.- Peligros ambientales para la salud.- 

5.1.- Peligros biológicos.-

 Los microorganismos biológicos –virus, bacterias, protozoos y 
helmintos- han sido y son un peligro ambiental, tanto en situaciones de
carencia, como cuando se trata de exposiciones en ambientes contamina-
dos. La Medicina ha luchado de siempre contra ellos, y hasta ha conse-
guido su control a base de buscar situaciones ambientales equilibradas. 
Recuérdense las épocas en que se consideraba que los medios rurales eran
más sanos que los urbanos porque tenían un aire más limpio. Pero, ade-
más la contaminación por actividades humanas puede mermar la capaci-
dad personal de autodefensa haciendo a los individuos más proclives a su 
contagio, tanto más acusada si se trata de personas débiles o desnutridas, 
o de niños no amamantados por su madre que carecen de la inmunidad
que pudiera transmitirles ésta. De hecho, los niños constituyen un colecti-
vo que aporta dos tercios de los enfermos debidos a factores ambientales

La diarrea posiblemente sea la enfermedad infecciosa que tenga
una dependencia ambiental más clara, al propagarse a través de los ali-
mentos y del agua contaminada. Su elevado índice de mortalidad se agra-
va por la desnutrición. En 1996 fue la causa de muerte de 2,5 millones de 
personas, que alcanzaron preferentemente a individuos mal nutridos.

El cólera se transmite también por el agua y por alimentos conta-
minados de residuos humanos que contengan la bacteria específica (Vi-

brio Cholerae). La bacteria se desarrolla bien en aguas salobres, por lo 
que las epidemias afectan, con frecuencia, a zonas costeras. El cloro es un
buen remedio para combatirla, pero su uso ahora está más restringido por 
miedo a los problemas cancerígenos de algunos de sus compuestos; no 
obstante, los servicios de sanidad no dudan en recurrir a él cuando hay 
riesgo epidémico. Desde finales del siglo XIX la enfermedad se había 
reducido a la India, pero a partir de 1961, y sobre todo desde 1991, ha 
resurgido con fuerza en Latinoamérica y África.

Hay otras infecciones como la hepatitis A y E y las causadas por 
lombrices parasitarias que tienen las mismas vías de transmisión, incre-
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mentadas con el suelo en el caso de las  lombrices.  De estas últimas, la 
más letal es la esquistosomiasis, enfermedad causada por trematodos que 
se alojan en caracoles como huéspedes intermedios. En la actualidad está
en expansión porque se propaga a través de las obras hidráulicas y llega a 
afectar a 200 MM de personas de países tropicales. 

De las enfermedades transmitidas por insectos las de mayor difu-
sión son la malaria, la enfermedad del sueño y el dengue,  debido a que 
las situaciones ambientales son más favorables, tanto para el desarrollo de 
los trasmisores como para la susceptibilidad de los individuos, sin olvidar 
tampoco la prohibición de ciertos insecticidas por su condición de clora-
dos. La malaria, con 300 a 500 millones de casos anuales, tenía al princi-
pio de la última década  un DALY de más de 65 MM/año. Se favorece 
por el calor, la humedad y una incorrecta gestión de residuos, además de 
que las especies Anopheles transmisoras son más de sesenta. La propaga-
ción de la enfermedad del sueño ha crecido también, a medida que la ex-
plotación forestal y la creación de vías de comunicación ha facilitado la
penetración humana en los bosques y en los “habitat” específicos de los
transmisores. Y lo mismo sucede con el dengue, que no sólo se ha exten-
dido, sino que ha desarrollado variantes más agresivas por influjo del in-
cremento demográfico y, al parecer, por el uso de ciertos plásticos no bio-
degradables.

Y por último, entre los peligros biológicos, hay que citar las en-
fermedades transmitidas por el aire, como son la neumonía y la tuberculo-
sis, que alcanzan de lleno a los países industrializados al estar directamen-
te influenciadas por la contaminación atmosférica, el humo del tabaco y,
posiblemente, por el consumo de combustibles de biomasa. En las enfer-
medades en que se dispone de vacunas (tos ferina, sarampión, poliomeli-
tis, etc,) no hay demasiados problemas, pero algunas, como la difteria, 
están reapareciendo.
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5.2. Sustancias químicas en el medio ambiente.-

En el comercio mundial hay más de 100.000 especies químicas
distintas que de alguna forma entran en contacto con los seres vivos. A 
éstas hay que sumar unos cuantos  miles más de origen natural que tam-
bién intervienen en la convivencia. El texto del Sexto Programa reconoce 
“que actualmente se producen y utilizan cerca de 30.000 sustancias artifi-
ciales en cantidades superiores a una tonelada”. El 95% del consumo se 
cubre con unas 1.500 especies, lo que permite tener  esperanzas razona-
bles sobre la posibilidad de prevenir y proteger los riesgos de su uso que,
por otra parte, se considera indispensable para alcanzar los objetivos so-
ciales y económicos del momento actual.

Es curioso que, en tal sentido, en el Programa 21 elaborado en la 
Conferencia de las Naciones Unidas sobre el Medio Ambiente y Desarro-
llo (Río, 1992), se afirmara que estos productos “pueden utilizarse am-
pliamente, con eficacia económica y con un alto grado de seguridad”,
pero sólo aludía a dos problemas, entre los principales que pueden enume-
rarse: la falta de información científica para evaluar riesgos que pueden 
derivarse de su uso, y la falta de recursos para evaluar los productos de 
los que se dispone de datos. Son dos formulaciones que sintetizan un aba-
nico de interrogantes y carencias de no fácil respuesta y problemática
solución, pero que habrán de abordarse dado el reconocimiento público 
que se hace de sus beneficios. 

La cuestión está en qué, habida cuenta su número, no basta con 
identificar sus acciones posibles, ni sus sinergias, sino que se requiere 
conocer todo un conjunto de concausas que se inician con su disemina-
ción y terminan con las circunstancias del insumo y en los factores gené-
ticos del individuo, puesto que, a igualdad de exposición o de ingestión de 
una misma dosis, no se llega necesariamente a las mismas consecuencias. 

Esto, por supuesto, no minimiza la excelente tarea que viene reali-
zando el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo, y algu-
nas Comunidades Autónomas, con la publicación de los “Límites de Ex-
posición Profesional para Agentes Químicos en España” donde, sobre la 
base de los datos aparecidos en el Chemical Abstract Service, se recopilan
los Valores Límites Ambientales (VLA), en su doble versión de Exposi-
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ción Diaria (VLA-ED) o Exposición de Corta Duración (VLA-EC). Los 
VLA son valores de referencia para las concentraciones de productos 
químicos en el aire para que, según los conocimientos actuales, un traba-
jador expuesto 8 horas diarias y 40 semanales durante toda su vida labo-
ral, no sufra efectos adversos para su salud. La ED se refiere a jornada de 
ocho horas, y la EC a la concentración media calculada para cualquier
periodo de 15 minutos.

El insumo, o exposición, a productos químicos, puede tener su 
origen en cualquiera de los subsistemas naturales a los que, por razones 
prácticas, hay que añadir los alimentos. Si se exceptúan los casos de toxi-
cidad aguda -envenenamientos-, es muy difícil establecer relaciones cau-
sales claras, por lo que hay que conformarse, con frecuencia, con indicios
de probabilidad. Parece claro que los contaminantes más peligrosos con-
tribuyen al aumento de los variados tipos de cáncer y a las enfermedades
de corazón, e incluso pueden aumentar la vulnerabilidad frente a las en-
fermedades infecciosas y alérgicas. Un caso bastante conocido es el del 
asma, enfermedad muy compleja, a la que se suele denominar como la del 
siglo XX, en la que tiene una clara influencia la contaminación atmosféri-
ca en concreto, el humo del tabaco, las partículas, el ozono, etc, y se sos-
pecha que también los productos tóxicos de limpieza, los plaguicidas y 
los óxidos de azufre y de nitrógeno. Este tipo de dudas ha desplazado el 
problema desde el objetivo de prevenir al de eliminar las sustancias tóxi-
cas, aunque más bien habría que pensar en su sustitución por otras que, 
con igual eficacia, tuvieran menos toxicidad. Así se ha hecho, por ejem-
plo, en el caso de CFC, sustituidos por los hidrofluoeteres, molécula que 
no sufre la fotólisis en la atmósfera inferior pero que se descompone en la 
troposfera con los radicales hidróxilo, de forma que su vida media dismi-
nuye. Así el  CFC-113 tiene una vida media atmosférica de 85 años, el 
C4F9OCH3 se disminuye hasta 4 años y el C4F9OC2H5 hasta 1 año.

El Programa dedica un capítulo al problema de los plaguicidas, 
de uso extendido en Europa, ocupando España el cuarto lugar con unas
ventas de unos 100.000 MM de pesetas anuales, a pesar de las duras críti-
cas a que están sometidos a causa de su toxicidad,  aguda o crónica, según 
los productos responsables y sus sistemas de aplicación. En las toxicida-
des agudas las consecuencias pueden variar desde dolores de cabeza hasta 
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la muerte, pasando por desarreglos neurológicos,  síntomas gripales, erup-
ciones y quemaduras en la piel, visión borrosa, ceguera, parálisis, etc. 
Según el The World Health Report de 1997 (pag 23) bastan unas gotas de 
metil paratión sobre la piel para producir sudoración excesiva, náuseas y 
pérdida de la motricidad. Sin embargo, estas intoxicaciones son poco fre-
cuentes; lo son más las de tipo crónico cuyos efectos son más suaves y se
caracterizan por una debilidad general, escalofríos, pérdida de sensibili-
dad en algunas extremidades nerviosas, pérdida de memoria, dermatitis
crónica, erupciones cutáneas, especial sensibilidad al sol, necrosis hepáti-
cas, acciones estrogénicas y, últimamente, se habla de inhibiciones del
sistema inmunológico. Este conjunto de riesgos ha movido a muchos paí-
ses a prohibir el uso de los más persistentes. En la Tabla I, sin carácter
exhaustivo y clasificados por áreas geográficas, aparece el número de 
países en que se ha prohibido el producto que se indica.

Sin embargo, el problema no se resuelve suprimiendo su uso, pues
hay un buen número de enfermedades bacterianas surgidas, o reactivadas,
a causa de una deficiente “higiene química”. Un solo ejemplo: la úlcera 
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gastroduodenal, producida por el Helicobacter pylori, que es una bacteria 
transmitida por los animales de compañía infectados cuando no son trata-
dos por insecticidas. ¡Y hay otros varios, de los ya citados!.

La Industria Química y Farmacéutica ha hecho notables esfuerzos 
innovadores en busca de más seguridad para manipular estos productos, y
ha creado emulsiones acuosas y “suspoemulsiones”, para eliminar disol-
ventes orgánicos, polvos humectables, geles, y envases solubles en agua 
hechos con películas de alcohol polivinílico. Pero sigue pendiente la toxi-
cidad de lo que pueda transferirse al medio ambiente.

5.3.- El problema de la desnutrición.

El Programa no hace referencia a la disponibilidad de alimentos ni 
a las cuestiones relativas a la nutrición de los individuos, aunque tampoco
esto sería obstáculo para realizar algún tipo de acción,  que podría tener 
acogida dentro del apartado de recursos, dado su carácter generalista. 

Sin embargo, parece lógico hacer aquí alguna mención de los ries-
gos de desnutrición, puesto que con anterioridad se ha aludido a su in-
fluencia sobre el mayor arraigo de determinadas enfermedades de origen
ambiental.

En la actualidad no basta con disponer de alimentos, sino que se 
precisa una alimentación equilibrada, lo que muchas veces no es fácil por
las características geográficas locales, o por razones ambientales, econó-
micas o políticas. A principios de la última década, del orden de un 20% 
de la población mundial estaba desnutrida, siendo la causa de  un 12% de 
los fallecimientos.

Buena parte de esta desnutrición se debe a un bajo consumo de
proteínas y a la falta de vitamina A y de micronutrientes del tipo del yodo 
y del hierro. La carencia de vitamina A puede causar en los niños  pro-
blemas  de visión y hacer más vulnerables a las personas a las enfermeda-
des infecciosas. Unos 250 MM de niños tienen riesgos de carencia.

La falta de yodo es causa de lesiones cerebrales o, al menos, de 
retraso mental. El bocio es su manifestación más conocida, y afecta a más
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de 600 MM de personas, aunque se estima que hay más de 1.500 MM de 
personas con riesgos de trastornos. 

La falta de hierro es la carencia más extendida, hasta el punto de 
que alcanza a más del 50% de la población mundial. Produce anemia, 
agudizada cuando coincide con la malaria.

Por último, las carencias proteínicas, además de disminuir el apor-
te energético, merma la capacidad del sistema inmunológico, aumenta la 
susceptibilidad para una serie de enfermedades y estimula la absorción del 
plomo y del cadmio por el organismo. Hay, por supuesto, más carencias
pero sólo éstas bastarían para justificar la atención al problema

6.- Indicadores ambientales.-

Uno de los elementos que pueden contribuir al éxito del Programa
es definir y desarrollar una serie de indicadores que permitan mantener un 
sistema de evaluación continua del estado del Medio Ambiente, y sensibi-
lizar a la sociedad y a los responsables de la acción política del avance o 
regresión de los problemas, en especial de los vinculados con riesgos sa-
nitarios de origen ambiental.

Hace tiempo que el Instituto de Recursos Mundiales (IWR) trabaja 
sobre el tema con no pocas dificultades. Por lo pronto, se vio obligado a 
establecer índices distintos, según se trate de países en desarrollo o des-
arrollados.

Para los primeros el indicador aspira a medir los riesgos proceden-
tes de la atmósfera, agua y alimentos. El del aire incluye, a su vez, tres 
medidas que reflejan la exposición al aire de baja calidad en locales ce-
rrados, en atmósfera contaminada y en atmósfera contaminada con plomo 
de la gasolina; el componente de agua incluye los porcentajes de pobla-
ción sin agua limpia, sin saneamientos y con riesgo de malaria; y el de los 
alimentos incluye otras tres medidas con el porcentaje de niños de menos
de 5 años faltos de peso, el  de población con carencia de vitamina A o de 
yodo y el número de calorías por persona. El IWR es consciente de las 
limitaciones del sistema, por lo que, tras de una serie de promedios, sólo 
se valoran los países para los que existen al menos dos medidas.
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Para los países desarrollados el análisis de causas se simplifica,
pues se reduce a la atmósfera, aunque se desdobla en dos índices: el que 
refleja la exposición potencial a la atmósfera ambiental y el que se refiere 
a la contaminación de plomo por la gasolina. Hay que suponer que éste 
último será de escasa duración al estar dejando de comercializarse este
tipo de gasolina. Por otra parte, es bastante lógico que omitan las referen-
cias al agua y a los aspectos nutricionales, porque las mejoras en estos
campos son muy indicativas de los países desarrollados. 

Sin embargo, la validez de estos indicadores es bastante dudosa, 
porque sólo se enjuician aspectos parciales, dejan sin evaluar objetivos 
más concretos, y no hacen ninguna valoración económica del alcance de
la degradación ambiental.

7.- Comentarios finales.- 

El desarrollo socio-económico que ha prevalecido durante el pasa-
do siglo XX, basado en una visión antropológica de la Naturaleza, ha lle-
vado a la especie humana a considerarse como única beneficiaria de sus
recursos. Lejos de sentirse simple administradora y usufructuaria ha im-
puesto la idea de su ilimitada supremacía. 

Es verdad que con estos criterios se han obtenido índices de cre-
cimiento especialmente elevados. A lo largo de este trabajo se han citado 
algunos de ellos, pero baste decir que la  economía mundial se ha multi-
plicado por 20 y el consumo de combustibles por 30. Pero estos creci-
mientos, además de haber comprometido la sostenibilidad del sistema,
distan mucho de ser geográficamente homogéneos, pues mientras la renta 
per cápita de algunos países, USA y Japón por ejemplo, superan los 80 
$/día, hay otros países del África Subsahariana o del Sur de Asia, que 
difícilmente llegan a 1 $ diario. En general, en las zonas subdesarrolladas,
en las que viven las tres cuartas partes de la población mundial, difícil-
mente se superan los 1.000 $ anuales per cápita. Esta cuestión es, sin du-
da, una de las carencias más importantes del Programa, explicable por el 
hecho de que su planteamiento se hace desde la perspectiva de la U.E., 
integrada por países desarrollados, aunque lo estén en diferentes grados.
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La Ciencia y la Tecnología son en parte responsables de ello, y a 
pesar de su fuerte  influjo social no han podido evitarlo. En el año 1974 se
publicaba el Segundo Informe al Club de Roma, con el título de “La
Humanidad ante la encrucijada” del que eran autores Mesarovic y Pestel.
En sus primeros párrafos dicen que “resulta de la máxima urgencia no 
separar nuestra vista de los peligros que están ante nosotros, sino, más
bien, afrontar abiertamente el reto y diseñar pautas alternativas de evolu-
ción.....”; una nueva pauta de desarrollo puede salvar a la humanidad de 
experiencias traumatizantes, si no de verdaderas catástrofes”.

Se ha superado la actitud pasiva que entonces se denunciaba, pero 
a los casi 30 años de aquella publicación, la humanidad continúa en la
encrucijada, en la misma encrucijada, pero más compleja y enredada cada 
día, consciente de que afloran las interdependencias entre los sistemas,
con no poca incertidumbre en su valoración y gestión. 

El Sexto Programa propugna un diálogo con base científica sólida 
para definir objetivos con claridad, establecer acciones para conseguirlos
y promulgar reglamentaciones eficientes. Los hallazgos científicos que
fundamenten las acciones tienen que valorar y distinguir con rigor el ries-
go cierto de la posibilidad de riesgo, el peligro que se quiere evitar con el 
que puede introducirse, garantizando que los nuevos conocimientos que 
afloren sirvan antes a los bienes públicos que a los intereses privados.

Finalmente, antes de terminar, quisiera insistir en el tema de la 
educación medioambiental, al que se hace referencia en el programa, pero 
quizá no con toda la fuerza que se debe exigir. Es verdad, qué ya aparece 
en muchos de los estratos educativos; qué se han creado títulos universita-
rios en Ciencias Ambientales; qué hay módulos ambientales en los planes
de formación profesional y del INEM, qué las organizaciones ecologistas
han contribuido mucho a sensibilizar a la sociedad, etc; pero no es bastan-
te pues se trata de una acción en la que debe de participar toda la humani-
dad, y que requiere un esfuerzo colectivo para garantizar la vigencia  de 
los valores que trata de defender. 

La UNESCO creó, en 1993, la “Comisión Internacional sobre 
Educación para el siglo XXI” con objeto de colaborar en la innovación de 
los elementos educativos de mayor incidencia en la sociedad del siglo
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XXI. Un programa ambiental para la primera década del mismo no debe 
silenciarlo.

La educación medio ambiental, es el punto de partida para la 
convivencia en una sociedad democrática. En esta cuestión es donde el 
engarce generacional tiene sus carencias más agudas, por la desigual dis-
tribución de los recursos intelectuales o espirituales. En países de alto 
nivel de vida, como es el caso de USA, sólo un 14% de la llamada “terce-
ra edad” alcanzó en su momento estudios superiores, por lo que su inca-
pacidad par entender los desarrollos científicos y técnicos constituye, de
hecho, una alienación marginadora. La humanidad en su conjunto, tiene 
que ser sujeto activo de su propia trascendencia. 

   He dicho.
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 El aire que respiramos está compuesto por nitrógeno, oxígeno y en 
menor medida, de argón y otros gases como el dióxido de carbono o el 
neón, en las proporciones que se muestran en la tabla I. 
 

Tabla I.- Componentes del aire. 

1 

COMPONENTE %VOLUMEN % PESO 

NITRÓGENO 78,03 75,58 

OXÍGENO 20,99 23,08 

ARGÓN 0,94 1,28 

DIÓXIDO DE CARBONO 0,035 0,053 

NEÓN 0,0024 0,0017 

OTROS GASES INERTES 0,0024 0,0017 

HIDRÓGENO 0,00005 0,000004 



COMPOSICIÓN DE LA ATMÓSFERA: FACTORES QUE LA MODIFICAN 

 
 Otros gases, o partículas presentes, se consideran contaminantes, 
la mayoría tienen acción tóxica, y algunos son potencialmente canceríge-
nos. Se considera, que los principales gases contaminantes son: ozono, 
dióxido de azufre, óxido nitroso y monóxido de carbono, junto con algu-
nos compuestos orgánicos volátiles, de acción carcinogenética, como el 
benceno o el butadieno. 
 Se entiende pues, por contaminación atmosférica, la presencia 
en el aire de estas sustancias, que alteran la calidad del mismo, y que con-
lleva riesgos, daños o molestias graves para las personas y los bienes de 
cualquier naturaleza. 
 Todas las actividades humanas, nuestro metabolismo y los fenó-
menos naturales que se producen en la superficie o en el interior de la 
Tierra, van acompañados de emisiones de gases, vapores, polvos y aero-
soles. Estos, al difundirse a la atmósfera, se integran en los distintos ciclos 
biogeoquímicos que se desarrollan en la Tierra. 
 Bishop, define la contaminación del aire como: "La presencia en 
la atmósfera de uno o más elementos, en cantidad suficiente, de caracte-
rísticas o permanencia tales que causen efectos indeseables en el ser 
humano, las plantas, la vida animal o las construcciones y monumentos, o 
que interfieran con el esparcimiento del ser humano. Estos elementos 
pueden ser polvo, emanaciones, olores, humos o vapor". 
 Por su parte, la Ley General del Equilibrio Ecológico y la Protec-
ción al Ambiente define la contaminación como: "La presencia en el am-
biente de uno o más contaminantes o de cualquier combinación de ellos 
que cause desequilibrio ecológico". 
 Los llamados contaminantes naturales, suelen encontrarse en 
cantidades mayores que los productos de las actividades humanas, los 
llamados contaminantes antropogénicos. Sin embargo, los contaminan-
tes antropogénicos presentan la amenaza más significativa a largo plazo 
para la biosfera. 
 Las fuentes de los contaminantes naturales, se muestran en la tabla 
II. 
 Según Peavy, las fuentes de contaminación antropogénicas, se 
clasifican en cuatro grupos principales: 
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Transporte: vehículos de motor, aviones, trenes, barcos y los combusti-
bles que utilizan. 
Combustión estacionaria: hogares, comercios, energía industrial, inclu-
yendo las centrales termoeléctricas. 
Procesos industriales: químicos, metalúrgicos, refinerías, papeleras, etc. 
Otras: quemas agrícolas, basureros, incendios, fugas, derrames, etc. 
 

Tabla II.- Fuentes naturales y tipos de contaminantes. 

 

Fuente Contaminantes 

Volcanes Óxidos de azufre, partículas 

Fuegos forestales Monóxido de carbono, dióxido de 
carbono, óxidos de nitrógeno, partí-
culas 

Vendavales Polvo 

Hidrocarburos, polen Plantas (vivas) 

Plantas(en descompo-
sición) 

Virus, polvo 
Metano, sulfuro de hidrógeno 

Mar Suelo Partículas de sal 
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 Una primera clasificación de estas sustancias, atendiendo a cómo 
se forman, es la que distingue entre contaminantes primarios y conta-
minantes secundarios. Entendemos por contaminantes primarios aque-
llas sustancias contaminantes que son vertidas directamente a la atmósfe-
ra. Provienen de muy diversas fuentes, dando lugar a la llamada contami-
nación convencional. Su naturaleza física y su composición química re-
sultan muy variadas, si bien podemos agruparlos atendiendo a su peculia-
ridad más característica tal como su estado físico (caso de partículas y 

 Los o
raciones en la 

incluyen las partículas sedimenta-
mos).  

.  
trógeno, NOx.  

.  

• .  

obre, zinc.  
inerales, como el amianto y los 

metales), o elemento químico común (caso de los contaminantes gaseo-
sos). 

 c ntaminantes atmosféricos más frecuentes, que causan alte-
atmósfera son: 

• Aerosoles (en los que se 
bles y en suspensión y los hu

• Óxidos de azufre, SOx.  
• Monóxido de carbono, CO
• Óxidos de ni
• Hidrocarburos, Hn Cm.  
• Ozono, O3.  
• Dióxido de carbono, CO2.  
• Halógenos y sus derivados
• Arsénico y sus derivados.  

Componentes orgánicos
• Partículas de metales pesados y ligeros, como el plomo, 

mercurio, c
• Partículas de sustancias m

asbestos.   
• Sustancias radiactivas.  

 De otra parte, los contaminantes atmosféricos secundarios, no se 
vierten directamente a la atmósfera desde los focos emisores, sino que se 
producen como consecuencia de las transformaciones y reacciones quími-
cas y fotoquímicas que sufren los contaminantes primarios en el seno de 
la misma. Las principales alteraciones atmosféricas producidas por los 
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co antes secundarios son: la contaminación fotoquímica; la 
acidificación del medio; y la disminución del espesor de la capa de ozono 
 El ozono, es el principal oxidante fotoquímico presente en la 
atmósfera, además del nitrato de peroxiacetilo, los alquil nitratos y otros 
compuestos más. La presencia del ozono en la capa baja de la atmósfera, 
es debida a la transformación que sufren los hidrocarburos y óxidos de 
nitrógeno por medio de reacciones fotoquímicas, además de focos de emi-

ntamin

rror! 

sión directos, como el de las maquinarias pesadas.  En la figura 1, se 
muestran las reacciones principales, que llevan a la formación del ozono. 

 
¡E
 Figura 1.- Ciclos de formación del ozono troposférico.  
 
 A pesar de que el ozono es un contaminante muy inestable, que 
se destruye con la misma facilidad con que se forma, por breve que sea su 
permanencia, se ha demostrado, a través de una gran cantidad de estudios, 
que es un agente irritante para el sistema respiratorio, que produce tos, 
flema, dolor al respirar e inflamación en el tejido pulmonar, reduciendo la 
capacidad de respuesta del mismo a agentes extraños. Además, reduce la 
capacidad respiratoria, (aunque este puede ser un efecto reversible), dis-
minuye también la capacidad mucociliar, lo que debilita las defensas na-
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turales del aparato respiratorio. Por otra parte, se ha demostrado que las 
enfermedades respiratorias son más frecuentes en niños expuestos al ozo-
no. Gong, considera que en personas sanas, el ozono también causa pro-
blemas, pues hace que la respiración sea más difícil durante el trabajo y el 
ejercicio y causa irritación respiratoria general. Se piensa que los sínto-
mas de irritación tienden a desaparecer cuando se presentan exposiciones 
repetitivas al ozono. Sin embargo esta "atenuación de la respuesta" no es 
algo positivo, ya que el hecho de que no haya reacciones a la exposición, 

 tamaño, las partículas pueden flotar o sedimentar. Las partículas 
ue se m

ón PM2.5 no es emitida directamente a la atmósfera sino que se 
rma en

 con una mayor presencia de 
ntomas

no significa que el cuerpo se ha adaptado al mismo. Existen evidencias 
que muestran que la lesión pulmonar continúa aun durante la atenuación. 
 Otros contaminantes importantes, son las partículas. Dependien-
do de su
q antienen flotando se conocen como partículas suspendidas totales 
o PST. 
 Las partículas cuyo diámetro es menor o igual a 10 µ se conocen 
como partículas de fracción respirable o PM10, las cuales pueden estar 
formadas por aerosoles, polvos, metales, productos de combustión, o bien 
microorganismos como protozoos, bacterias, virus, hongos y polen; que 
pueden causar diferentes tipos de enfermedades. Cuando las partículas 
son inhaladas, no siempre son expulsadas por los sistemas de defensa del 
organismo, causando problemas en el sistema respiratorio. Las partículas 
PM2.5 son aún menores, ya que tienen un diámetro menor o igual a 2.5 µ 
y un 40% de ellas son retenidas en los bronquios y en los alvéolos. La 
fracci
fo  ésta como producto de reacciones fotoquímicas y procesos físi-
cos.  
 La contaminación por partículas puede causar, a corto y a largo 
plazo, disminución de la función pulmonar, lo cual contribuye a la pre-
sencia de enfermedades crónicas respiratorias y a la muerte prematura. En 
México, la Secretaría de Salud ha observado un exceso de mortalidad 
asociada a niveles elevados de contaminación por PST, en especial en la 
población mayor de 65 años. Estudios realizados en el Distrito Federal 
muestran que las partículas PM10 se asocian
sí  respiratorios, así como con el desarrollo de crisis asmáticas 
(Comisión Ambiental Metropolitana, 1996). 
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 Fuentes que dan origen a la contaminación por partículas, son la 
destrucción de la vegetación, que a su vez causa la erosión del suelo; los 
incendios, principalmente en las épocas de sequía; algunos procesos in-
dustriales que generan gran cantidad de polvos, y actividades humanas 
que requieren la quema de combustibles como carbón, leña y derivados 

-

as más finas, tienen un tiempo de 
ida más largo y recorren más distancia que las gruesas, por lo que al ser 

 focos muy 

ación entre los do las. 
  

del petróleo. La inadecuada disposición de la basura y el fecalismo al aire 
libre también son emisores importantes de microorganismos, quistes, es
poras, polen, etc., que pueden estar adheridos al polvo.  
 En la tabla III, se muestra una comparación entre estos dos tipos 
de partículas, las PM10, también llamadas gruesas, y las PM 2,5 o finas. 
 Es de destacar, que las partícul
v
muy difusibles, su efecto contaminante se puede manifestar en
alejados de la fuente de contaminación. 
 
Tabla III.- Compar s tipos de partícu

FORMADO DE SÓGASES LIDOS/GOTITAS 

REACCIONES QUÍMICAS; 
CONDENSAC

A IÓ
BLAS Y GOTITAS EN LAS QUE
SE DISUELVEN Y REACCIO-
NAN GASES 

E SUPERFICIES) EVAPORACIÓN DE 
SPRAYS; POLVO EN SUSPENSIÓN 

SO4
2-; N

TALES (Pb, Cd, Zn, Mn, 
Fe)PARTÍCULAS UNIDAS AL

O RESUSPENDIDO; POLVO DE 

COS DE Si Al, TI Fe; CaCO3; NaCl; PO
AS; FR

FINAS GRUESAS 

FORMADO 
POR IÓN; NUCLEA-

CIÓN; EVAPOR C N NIE-
 

DISRUPCIÓN MECÁNICA 
( MOLIDO, TRITURACIÓN ABRASIÓN 
D

COMPUESTO 
DE 

O3
-; NH4

+; H+; C; COM-
PUESTOS ORGÁNICOS, ME-

 
AGUA 

POLV
CARBÓN; CENIZA; ÓXIDOS METÁLI-

-
LEN; ESPOR AGMENTOS DE 

PLANTA/ANIMALES BASURAS 

SOLUBILIDAD MUY SOLUBLES HIGROSCÓ-
PICAS Y DELICUESCENTES 

MUY INSOLUBLES NO HIGROSCÓPI-
CAS 
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FUENTES COMBUSTIÓN CARBONES, 
ACEITES, GASOLINAS Y MA-
DERA; TRANSFORMACIÓN 
ATMOSFÉRICA DE NO2 SO2 Y 
COMPUESTOS ORGÁNICOS 
(INCLUYE ESPECIES BIOGÉ-
NICAS); PROCESOS A ALTAS 
TEMPERATURAS, FUNDICIO-
NES 

RESUSPENSIÓN DE POLVO DE CAR-
BÓN INDUSTRIAL; POLVO DE CAMIO-

NES EN CARRETERAS; SUSPENSIÓN 
DE POLVO (CARRETERAS NO PAVI-
MENTADAS, MINAS); FUENTES BIO-

LÓGICAS; CONSTRUCCIÓN Y DEMO-
LICIONES; COMBUSTIÓN DE ACEITE Y 

CARBÓN; SPRAYS SOLARES 

TIEMPO DE 
VIDA 

DIAS A SEMANAS MINUTOS A HORAS 

DISTANCIA 
RECORRIDA 

100s A 1000s KM <1 A 10s KM 

 
 Los hidrocarburos son otro tipo de contaminantes atmosféricos, 
que por procesos fotoquímicos, reaccionan con los óxidos de nitrógeno 
para formar nitrato de peroxiacetilo y ozono, entre otros compuestos. Por 
reacción con oxígeno atómico, forman radicales libres, muy reactivos, que 
inician el proceso de formación de componentes de la niebla fotoquímica. 
Las principales reacciones se muestran en las figuras 2 y 3. 
 

8 
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¡Error!

 
 

NIEBLA FOTOQUÍMICA 
 

OZONO PERÓXIDOS 

 
 
 
 
 
 ♦ NO2 + hν   NO + O 
 
 
 
 
 CH3-CH=CH2 + O  CH3-CH-CH20 
 CH3-CH-CH2 O  CH3-CH2* + COH* 
 CH3-CH-CH2 O  CH3* + CH3CO* 
 
 
 
 

1 
2 
3 

CH3* + O2  CH3O2* 
CH3O2* + NO  CH3O* + NO2 
CH3O* + O2  HCHO + NO2 

 
 
 
 
 HIDROCARBUROS- MO(REACCION      ) 
 NO- O3 (O3 + NO  O2 + NO2) 

 

RELACIONES QUE SE ESTABLECEN

REACCIONES CON RADICALES 

REACCIONES CON HIDROCARBUROS 

INICIACIÓN 

 
 Figura 2.-Reacciones con hidrocarburos y relacione

 
 

   2
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• FORMACIÓN DEL NITRATO DE ACÉTICO 
 

- RO•+NO2+M ⇒CH3COONO2+M 
 

• FORMACIÓN DEL PAN (NITRATO DE PEROXOÁCIDO)
 

- O+RH⇒R•+RCO• 
- RCO•+O2⇒R(CO)O2

• 
- R(CO)O2

•+NO⇒R(CO)O2NO2 
 

• REACCIONES CON NO NO2 
 

Figura 3.-Formación de componentes de la niebla fotoquímica. 
 
Los hidrocarburos aromáticos, son potenciales agentes cancerí-

os. Existen estudios que indican que algunos de estos hidrocarburos se 
man durante la combustión incompleta de casi cualquier material orgá-
o, incluyendo grasas, carnes, café, azúcar, hule y humo de cigarro. Sus 
ntes antropogénicas son varias, pero es el transporte la principal, en 
to que el consumo de combustibles en fuentes estacionarias ocupa un 
ar secundario. 

El dióxido de azufre, puede permanecer en la atmósfera entre 2 
 días. Durante este tiempo puede ser transportado a miles de kilóme-
s y formar ácido sulfúrico, componente de la lluvia ácida. Estas dos 
tancias, y los sulfatos, son irritantes de las membranas mucosas del 
cto respiratorio, ocasionando enfermedades crónicas del sistema respi-
orio, como bronquitis y enfisema pulmonar. El SO2, puede reaccionar 
 el ozono y formar a nivel local una lluvia ácida, siendo ésta también 

 componente importante de la niebla fotoquímica. En la figura 4, se 
estran estas reacciones. 
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• O3  +  SO2     ⇒SO3  + O2 
 
• NO2  + SO2  ⇒ SO3  + NO 
 

• NO3  +  SO2   ⇒SO3  + NO2 
 

• CH3COOO2 + SO2  ⇒CH3CO2 + SO3 
 
• SO3+H2O  ⇒H2SO4 

Figura 4.- Formación de lluvia ácida urbana. 
  
 En una atmósfera con partículas suspendidas el efecto dañino de 
los óxidos de azufre se incrementa, ya que las partículas de polvo pene-
tran en los pulmones arrastrando a los compuestos de azufre, originando 
entonces graves daños, e incluso la muerte.  
 Los más importantes contaminantes de nitrógeno, son el mo-
nóxido y el dióxido. El NO2 puede formar ácido nítrico, otro componente 
de la lluvia ácida. El óxido nítrico al igual que el monóxido de carbono, 
puede combinarse con la hemoglobina de la sangre reduciendo su capaci-
dad de transporte de oxígeno.  
 Los óxidos de nitrógeno generan, junto a los hidrocarburos, los 
contaminantes de tipo secundario, de lo que hemos denominado niebla 
fotoquímica, cuyo principal resultado es el  de la formación de ozono.  
 Las principales reacciones de estos óxidos se dan en la figura 5. 
 Los óxidos de nitrógeno son producidos principalmente por los 
transportes y por el consumo de combustibles en la industria y en la gene-
ración de energía.  
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  Figura 5.-Principales reacciones de los óxidos de nitrógeno. 

• N2O 
- N2O + hν⇒ N2 + O   λ< 337 nm 
- N2O + hν⇒ NO + N  λ< 250 nm 

• NO NO2 
- 2NO + O2 ⇒ 2NO2  ⇒ N2O4 
- 2NO2 + hν⇒ NO + O 
- O + O2 ⇒ O3  CATÁLISIS METÁLICA 
- NO + O3 ⇒ NO2 + O2 

• N2O5N2O4N2O3 
- N2O5  ⇒ N2O2 + O2 
- N2O3 ⇒NO + NO2 
- N2O4 ⇒ 2NO2 

• NO3
• 

- NO3 + NO2 ⇒N2O5 
- N2O5 + H2O ⇒ 2HNO3  ACIDED NIEBLAS 

 
 El monóxido de carbono, no presenta problemas en espacios 
abiertos, pero en un área cerrada puede causar la muerte por insuficiencia 
cardiaca o sofocación, ya que la absorción de CO se incrementa con la 
concentración en el ambiente, con el aumento del tiempo de exposición y 
con el incremento de la actividad física. Se han realizado estudios que 
muestran que las concentraciones encontradas en microambientes como 
en el interior de vehículos, son mayores que las concentraciones detecta-
das en las estaciones automáticas de medida de la contaminación en las 
grandes urbes.  
 La fuente principal de emisión de monóxido de carbono, la 
constituyen los vehículos con motores de combustión interna. La disposi-
ción inadecuada de residuos sólidos (basura), es también una fuente im-
portante, los procesos industriales y la generación de energía, aunque son 
fuentes emisoras, no emiten tanto monóxido de carbono como la primera. 

12 

 El CO reacciona con radicales OH, según el esquema que se 
muestra en la figura 6. 
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• 
 
• 

 

•  

 
 A
reaccion
de las n
 
sente de
emanac
último c
to de m
do este 
de la co
introduc
antideto
países. 
CO + OH• ⇒ CO2 + H 

INICIADOR 

- O3 + hν ⇒ O2 + O 
- O + N2 ⇒ 2OH•  
 

REACCIONES SECUNDARIAS
- H + O 2 ⇒ OH• + O 
- O + N2 ⇒ NO + N 
- N + O2 ⇒ NO + O
Figura 6.- Reacción del CO con OH radical. 

demás, el CO junto con los óxidos de nitrógeno y mediante éstas 
es con radicales OH, forman peróxidos, otro de los componentes 

ieblas fotoquímicas (figura 7). 
Finalmente, el plomo es un contaminante, que no sólo está pre-

 manera natural, como por ejemplo en la erosión del suelo o en 
iones volcánicas, sino también por fuentes antropogénicas. En este 
aso, durante su extracción, fundición, refinación, el procesamien-

inerales no ferrosos y la combustión de combustibles fósiles, sien-
último punto la principal fuente de emisiones ya que, el aumento 
ncentración de plomo en la atmósfera se debe principalmente a la 
ción de compuestos orgánicos de plomo, usados como aditivos 
nantes para gasolina, actualmente prohibidos en Europa y en otros 
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• NO + NO2  + H2O ⇒ 2HNO2 
• HNO2 + hν ⇒ OH* + NO 
• CO + OH* ⇒ CO2+ HO2* 
• HO2* + NO ⇒ NO2+ OH* 
• HO2* + NO2 ⇒HNO2 + O2 
• OH* + NO ⇒ HNO2

Figura 7.- Formación de peróxidos a partir de CO y NOx. 
  
Bibliografía 
  

[1]  Air quality in selected urban areas 1977-1978. WHO Collaborating Centre on 
Environmental Pollution Control, United States Environmental Protection 
Agency, Washington, DC, USA. WHO Offset Publ., 1-71. (1980) 

 [2]  Air quality in selected urban areas 1979-1980. WHO Collaborating Centre on 
Environmental Pollution Control, United States Environmental Protection 
Agency, Washington, DC. WHO Offset Publ., 1-57. (1983) 

 [3]  ANDRE,P.A., BRAGA,A.L., LIN,C.A., CONCEICAO,G.M., PEREIRA,L.A., MI-
RAGLIA,S.G., & BOHM,G.M. (2000) Environmental epidemiology applied to ur-
ban atmospheric pollution: a contribution from the experimental air pollution 
laboratory (LPAE). Cad. Saude Publica, 16, 619-628. 

 [4]  ANTIPENKO,E.N. & ALEKSSENKO,P.L. (1992) [The evaluation of the mutagenic 
hazard of atmospheric air pollution for an urban population]. Vestn. Ross. Akad. 
Med. Nauk, 36-39. 

 [5]  AYRES,S.M. & BUEHLER,M.E. (1970) The effects of urban air pollution on 
health. Clin. Pharmacol. Ther., 11, 337-371. 

 [6]  BRIGGS,D.J., DE HOOGH,C., GULLIVER,J., WILLS,J., ELLIOTT,P., KINGHAM,S., & 
SMALLBONE,K. (2000) A regression-based method for mapping traffic-related 
air pollution: application and testing in four contrasting urban environments. 
Sci. Total Environ., 253, 151-167. 

 [7]  DUTT,D., SRINIVASA,D.K., ROTTI,S.B., SAHAI,A., & KONAR,D. (1996) Effect of 
indoor air pollution on the respiratory system of women using different fuels for 
cooking in an urban slum of Pondicherry. Natl. Med. J. India, 9, 113-117. 

14 



ANTONIO DOADRIO VILLAREJO 
 

 [8]  ELLIOTT,S.J., COLE,D.C., KRUEGER,P., VOORBERG,N., & WAKEFIELD,S. (1999) 
The power of perception: health risk attributed to air pollution in an urban in-
dustrial neighbourhood. Risk Anal., 19, 621-634. 

 [9]  EMIK,L.O., PLATA,R.L., CAMPBELL,K.I., & CLARKE,G.L. (1971) Biological ef-
fects of urban air pollution: Riverside summary.  Arch. Environ. Health, 23, 
335-342. 

[10]  FEMI-PEARSE, D., ADENIYI-JONES, A., & OKE, A. (1973) Respiratory symptoms 
and their relationship to cigarette-smoking, dusty occupations and domestic air 
pollution: studies in random sample of an urban African population. West Afr. 
Med. J. Niger. Med. Dent. Pract., 22, 57-63. 

  Rev. Sanid. Hig. Publica (Madr. ), 49, 141-158. 
[11]  FORD,A.B. & BIALIK,O. (1980) Air pollution and urban factors in relation to 

cancer mortality. Arch. Environ. Health, 35, 350-359. 
[12]  GARDNER,M.B. (1966) Biological effects of urban air pollution. 3. Lung tumors 

in mice. Arch. Environ. Health, 12, 305-313. 
[13]  GARTY,J., KAUPPI,M., & KAUPPI,A. (1997) The Influence of Air Pollution on 

the Concentration of Airborne Elementsand on the Production of Stress-
Ethylene in the Lichen Usnea hirta(L.) Weber em. Mot. Transplanted in Urban 
Sites in Oulu, N. Finland. Arch. Environ. Contam Toxicol., 32, 285-290. 

[14]  GRANVILLE,G.C., GEPHART,L.A., & KEEFE,R.T. (1998) Urban air pollution and 
mortality. Can. J. Public Health, 89, 228, 238, 240. 

[15]  GULISANO,M., MARCEDDU,S., BARBARO,A., PACINI,A., BUIATTI,E., MAR-
TINI,A., & PACINI,P. (1997) Damage to the nasopharyngeal mucosa induced by 
current levels of urban air pollution: a field study in lambs. Eur. Respir. J., 10, 
567-572. 

[16]  HAMEED,S. (1974) Modelling urban air pollution. Atmos. Environ., 8, 555-561. 
[17]  HE,Q.C., LIOY,P.J., WILSON,W.E., & CHAPMAN,R.S. (1993) Effects of air pol-

lution on children's pulmonary function in urban and suburban areas of Wuhan, 
People's Republic of China. Arch. Environ. Health, 48, 382-391. 

[18]  IAKOVLEV, A.N. (1991) [Results of a study of the pollution of urban air by lead 
and benzo(a)pyrene emitted by motor transport]. Gig. Sanit., 9-12. 

  Med. J., 77, 322-324. 
[19]  KENDLER,J. & DONAGI, A. (1970) [Motor vehicles as a source of urban air pol-

lution]. Harefuah, 78, 289-294. 
  Arh. Celok. Lek., 113, 41-53. 
[20]  MCCARROLL,J., CASSELL,E.J., WOLTER,D.W., MOUNTAIN,J.D., DIAMOND,J.R., 

& MOUNTAIN,I.M. (1967) Health and the urban environment. V. Air pollution 
and illness in a normal urban population. Arch. Environ. Health, 14, 178-184. 

[21]  MEDINA,S., DAB,W., QUENEL,P., FERRY,R., & FESTY,B. (1996) Urban air pollu-
tion is still a public health problem in Paris.  World Health Forum, 17, 187-193. 

15 



COMPOSICIÓN DE LA ATMÓSFERA: FACTORES QUE LA MODIFICAN 

16 

[22]  MENICHINI,E. (1992) Urban air pollution by polycyclic aromatic hydrocarbons: 
levels and sources of variability. Sci. Total Environ., 116, 109-135. 

[23]  SCHWELA,D. (2000) Air pollution and health in urban areas. Rev. Environ. 
Health, 15, 13-42. 

[24]  SEATON,A. (1996) Particles in the air: the enigma of urban air pollution. J. R. 
Soc. Med., 89, 604-607. 

[25]  SUNYER,J., SCHWARTZ,J., TOBIAS,A., MACFARLANE,D., GARCIA,J., & 
ANTO,J.M. (2000) Patients with chronic obstructive pulmonary disease are at 
increased risk of death associated with urban particle air pollution: a case- 
crossover analysis. Am. J. Epidemiol., 151, 50-56. 

[26]  VIGOTTI,M.A. (1999) [Short-term effects of exposure to urban air pollution on 
human health in Europe. The APHEA Projects (Air Pollution and Health: a 
European Approach]. Epidemiol. Prev., 23, 408-415. 

 
 

 
 
 

 
 
 



Enfermedades de Origen Atmosférico 
 

PROF. D. ESPINÓS PÉREZ 
Académico de Número de las Reales Academias de Farmacia 

 y Nacional de Medicina 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
El aire que respiramos, como ha expuesto el Prof. Segundo Jiménez 

en la presentación de este Foro y el Prof. A. Doadrio en su comunicación, 
contiene una gran cantidad de compuestos químicos. Unos 100.000 natu-
rales y unos 30.000 producidos por la tecnología. Podemos decir que vi-
vimos en un ambiente químico. 

No podemos olvidar que el aire está continuamente bañando la su-
perficie de nuestro organismo, como la piel, pero aún mas lo esta hacien-
do sobre la superficie del árbol respiratorio, en donde además se está re-
novando continuamente. 

La patología que puede producir los productos tóxicos atmosféricos 
es muy amplia y variada. Citaré como ejemplo el de la familia que en el 
invierno muere intoxicada por las emanaciones de un brasero mal ventila-
do,  o el de los mineros que desarrollan fibrosis pulmonar en el seno de la 
antraco-silicosis, o el de la alveolitis de los granjeros por el contacto con 
heno contaminado con A. Termophilus, así como los que trabajan en las 
proximidades de los silos. También es ejemplo frecuente la sofocación 
por derrames accidentales de productos tóxicos, las muertes producidas 
en las proximidades de los volcanes y el reciente y triste foco tóxico de 
Nueva York, por la caída e incendio de las Torres Gemelas en donde se 
han producido, y se siguen produciendo, una gran cantidad de productos 
tóxicos.  

Es bien sabido que el aire, en muchas ocasiones, está contaminado 
con agentes biológicos, siendo un vehículo fundamental en la transmisión 
de un gran número de enfermedades infecciosas. Sirva aquí como ejemplo 
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anecdótico los recientes casos de antrax en los EE.UU. No obstante, en 
esta comunicación, no me ocuparé de la patología producida por agentes 
biológicos contaminantes del aire ya que, referirme a esto, sería exponer, 
aunque fuese de manera resumida, varios capítulos de las enfermedades 
infecciosas. Me ocuparé de la patología pulmonar por contaminación am-
biental,  teniendo en cuenta que esta puede ser aguda, subaguda o crónica 
y que en todas ellas aparece como telón de fondo la insuficiencia respira-
toria en su forma moderada o grave, aguda, transitoria o crónica, reversi-
ble o irreversible. Esencialmente la insuficiencia respiratoria, no debemos 
olvidar, consiste  en la reducción, mayor o menor, del aporte de oxígeno 
al organismo, con reducción paralela de la eliminación de CO2.  

Si bien es cierto que por la inhalación de aire contaminado se pue-
den producir manifestaciones extrapulmonares,  tal como ocurre con el 
mercurio que puede producir diarreas, gingivitis, irritabilidad, temblor, 
perdida de memoria, o como ocurre con el manganeso que desencadena 
un cuadro extrapiramidal y encefalopático con los fluoruros que pueden 
generar una importante acción patógena sobre el hueso, en esta comuni-
cación me referiré exclusivamente al campo de la patología respiratoria. 
 
LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN EL MARCO DE LA 
CONTAMINACION DEL AIRE: PATOGENIA. 

 
Con una panorámica general considero útil agrupar las insuficien-

cias respiratorias en atención a su mecanismo de producción en los si-
guientes grupos:   

1º. Por irritación local con producción de inflamación, edema  y la 
consiguiente disreacción bronquial.  

2º. Por activación de la respuesta inmune con el desencadenamiento 
de asma o alveolitis. Esta situación es muy frecuente en el medio laboral 
y se le llama “asma ocupacional”. 

3º. Por desplazamiento del O2, como ocurre con los escapes de me-
tano, nitrógeno, dióxido de carbono. 
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4º. Por descenso de la presión parcial de O2, tanto de forma aguda y 
transitoria, como es el caso del mal de las alturas o en su forma crónica, 
produciendo poliglobulia e insuficiencia cardiorespiratoria.  

5º.Por dificultad en el transporte de O2 por la hemoglobina, tal co-
mo ocurre con el monóxido de carbono producido en las combustiones 
incompletas, incluyéndose aquí el humo del cigarro. En estos casos el 
monóxido de carbono, que  tiene una apetencia por la hemoglobina 200 
veces mas que el O2, desplaza a este inutilizando, de este modo, la capa-
cidad funcional de la hemoglobina. Además la curva de disociación de la 
oxihemoglobina se desplaza a la izquierda lo que hace más difícil la suelta 
del oxígeno a los tejidos. Se sabe que cuando la concentración de car-
boxihemoglobina alcanza el 20% aparece mareo, cefalea, torpor mental, 
llegándose al coma cuando la concentración es del 60% y a la muerte 
cuando lo es del 80%.  

6º. Finalmente, otro mecanismo de insuficiencia en el aporte de 
oxígeno a los tejidos se debe al bloqueo de la cadena de los citocromos, 
como ocurre con el cianuro y el sulfídrico. 

Están claros los mecanismos patogenéticos de la insuficiencia respi-
ratoria encuadrada en los grupos 3º, 4º, 5º y 6º. Conviene que profundice 
un poco en la patogenia de la insuficiencia respiratoria de los grupos 1º y 
2º. 

Adelanto que en todos ellos está presente, con mayor o menor  in-
tensidad, la inflamación. En primer lugar la irritación sobre las células de 
la mucosa del árbol respiratorio lesiona a las mismas, produciendo incluso 
su muerte y  su descamación. Este es un factor primordial que hace que el 
árbol traqueobronquial sea más sensible a nuevos insultos irritativos po-
tenciándose así la disreacción bronquial y al asma. 

Además de la respuesta inflamatoria, que después comentaré con 
mas amplitud, el broncoespasmo secundario a reflejos neuronales se pro-
duce como consecuencia de la pérdida de protección de las terminaciones 
nerviosas de la mucosa bronquial. 

En la obligada respuesta inflamatoria se activan preferentemente 
macrófagos, leucocitos neutrófilos, linfocitos, pero también fibroblastos 
(1). Estos pueden conducir, en mayor o menor grado, a la fibrosis. Sirva 
aquí de ejemplo la fibrosis que aparece por inhalación de sílice. 
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Por su parte los linfocitos activados producen factores de multipli-
cación y proliferación celular y, además, 00 ponen en marcha los dos bra-
zos efectores de la inmunorespuesta. Por esto, en algunas situaciones apa-
recen anticuerpos representados en el laboratorio por las precipitinas séri-
cas. También aparecen linfocitos citotóxicos. Por su parte  los macrófagos 
y los neutrófilos producen moléculas proinflamatorias y citotóxicas –
interleucinas, TNF (1) (2), enzimas proteolíticas, radicales libres- , al 
tiempo que se frena la actividad de las antiproteasas, como ocurre con la 
alfa-1 antitripsina. 

Según la naturaleza del contaminante atmosférico, la intensidad y 
la duración de su acción, podremos encontrarnos bronquitis, bronquiolitis, 
alveolitis, granulomas, fibrosis, cáncer. 

Me interesa señalar que el lugar topográfico del árbol respiratorio, 
donde se ejerce preferentemente la acción lesiva, depende fundamental-
mente de dos hechos: grado de solubilidad del tóxico y tamaño de la par-
tícula contaminante. 

Aquellos tóxicos que tienen una elevada solubilidad, como ocurre 
con el amonio, el dióxido de azufre y el formaldehido, actúan en los pri-
meros tramos del árbol respiratorio, afectándose también las conjuntivas 
oculares. Aquellos tóxicos que tienen una solubilidad mediana o baja, 
como ocurre con el NO2, N2O4 y el metilisocianato, actúan en los tramos 
inferiores del árbol traqueobronquial. 

Igual ocurre con el tamaño molecular del contaminante. Cuando 
este es de 15- 20 micras, su acción se realiza fundamentalmente sobre el 
tramo respiratorio alto. Los comprendidos entre 15-7 micras desarrollan 
su efecto en las zonas intermedias, traquea y bronquios, y los de menos de 
7 micras actúan fundamentalmente sobre el territorio del espacio aéreo 
terminal.  
 
ASMA OCUPACIONAL. 

 
Uno de los grandes problemas de la patología laboral es el del as-

ma, llamado “asma ocupacional”. Son muchas las sustancias que pueden 
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desencadenarlo y bajo un punto de vista práctico estas se pueden agrupar 
atendiendo a su tamaño molecular  
(tabla I). El tamaño de la molécula guarda, en cierta medida, relación con 
el mecanismo patogenético que se desencadena (3). 
 

TABLA I. 
Asma ocupacional: etiologia 

(Agrupado por el tamaño de la molécula) 
 
BAJO PESO MOLECULAR 
1. ISOCIANATOS:    Tolueno, metilendifenildiisocianato, hexametileno diisocianato 
2. ACIDOS Y ANHIDRIDOS:    Eftálico y derivados 
3. METALES:   Niquel, platino, cromo, cobalto 
4. MADERA (polvo):   cedro rojo, cedro de Líbano, roble, nogal americano 
5. FARMACOS:   Penicilina, cefalosporinas, tetraciclina, piperazina, spiramicina 
6. MISCELANEAS:  Formol, tioglicato amonico, Etilendiamina 
 
ELEVADO PESO MOLECULAR 
1. PLANTAS :  

 Polvo de grano, harina, soja, judias 
         Granos de café, té, hojas de tabaco 
     Latex, semilla de algodón 

2. ANIMALES:  Pájaros, palomas, cangrejo 
                                 Animales de laboratorio. Huevos, leche 
3.    INSECTOS:       Polvo de casa, granos, gusanos de seda, abejas 
4.    ENZIMAS:         Bramelina, pepsina, pancreatina, tripsina. Heparina 
5.    GOMAS –RESINAS VEGETALES:     Acacia, guar, Karaya 

 
 El asma ocupacional, en atención a su patogenia, se puede agrupar 
en aquellos que cursan con periodo de latencia y aquellos que no tienen 
latencia. Los primeros son propios del asma inmune, los segundos no. En  
los primeros, en un grupo de ellos, la respuesta asmática se produce con 
intervención de la inmunoglobulina IgE, siendo, en estos casos, las molé-
culas presentadoras del antígeno las correspondientes al complejo de his-
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tocompatibilidad de la clase II (MHC-II). En estos casos los linfocitos que 
preferentemente intervienen son los T-CD4. En estos casos se produce 
interleucina IL-4, necesaria para la síntesis de IgE. Curiosamente en gene-
ral estos asmas están desencadenados por moléculas de peso elevado.  
 En el otro grupo intervienen, como moléculas presentadoras del 
antígeno, las de histocompatibilidad de la clase I (MHC-I), siendo  los 
linfocitos T-CD8 los que intervienen preferentemente. No interviene la 
inmunoglobulina IgE al no formarse IL-4. Los contaminantes que desen-
cadenan este tipo de asma alérgico son los que tienen un peso molecular 
bajo  (tabla II) (4) (5). 
 

TABLA II. 
Patogenia del asma ocupacional inmune o con periodo de latencia. 

 
Mediada por IgE :  pm. elevado. 

 Eosinófilos en mucosa bronquial 
Linfocitos T, CD4, complejo de histocompatibilidad (MHC) 
presentador  de antigeno – clase II. 

 IL-5. 
 IL-6. 

 IL-4 
No mediado por IgE:  pm. bajo. 

 Eosinófilos en mucosa bronquial 
 Linfocitos CD-8, MHC de clase I 
 IL-5 
 IL-6 
 Interferon �. 

 
 El grupo de asmas ocupacionales sin periodo de latencia carecen 
de base inmune, produciéndose por un mecanismo irritativo, químico, 
sobre la mucosa del árbol bronquial, ejerciéndose una acción directa sobre 
mastocitos, neuronas sensoriales y células de los músculos lisos bronquia-
les. Se incluyen aquí los relacionados con la contaminación atmosférica 
externa, en los que intervienen el azufre, el dióxido de nitrógeno, el ozo-
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no. En este tipo de asma hay que incluir el Síndrome de Disolución Bron-
quial Reactiva.  

Son muchos los polvos inorgánicos que producen, al ser inhalados, 
patología respiratoria. Estos ocupan un capítulo muy amplio en la patolo-
gía laboral (6). 

En principio, con un grado mayor o menor, todos provocan irrita-
ción traqueobronquial y también conjuntival, pudiendo en ocasiones des-
encadenar una auténtica disreacción bronquial, tal es el caso de las sales 
de antimonio, de arsénico, de cadmio, de cerio, de cromo, de sulfuro, de 
fósforo (cluoruro), de pentóxido de vanadio y de cemento. 

Otros polvos, junto a este efecto irritativo, producen condensacio-
nes pulmonares  claramente visibles en la radiografía. Estos se agrupan en 
el interesante capítulo de las fibrosis pulmonares secundarias y más con-
cretamente en el de las neumoconiosis (Tabla III) (7).  
 

TABLA III. 
Polvos inorganicos que producen condensacion pulmonar radiografica 

(neumoconiosis, fibrosis). 
 
VARIEDADES DE SiO2, SILICE CRISTALINA 
SILICATOS DE ALUMINIO 
SILICATO MONOCALCICO 
TALCO, CAOLIN, TIERRAS DIATOMEAS 
FIBRAS MINERALES SINTETICAS 
MICA, AMIANTO 
CARBON (ANTRACO-SILICOSIS) 
ALUMINIO, BARIO 
HIERRO, ESTAÑO 

METALES DUROS (tungsteno, cobalto, titanio, cromo). 
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Un reducido número de agentes contaminantes pueden provocar 
cáncer, como en el caso del amianto que preferencialmente produce me-
soteliomas pleurales. La patología cancerígena del amianto es importante 
dado el empleo del mismo en materiales aislantes en la construcción. Pre-
cisamente este es uno de los interrogantes que se plantea como posible 
consecuencia del foco tóxico contaminante de Nueva York, producido por 
el derrumbamiento de las Torres Gemelas. Junto al asbesto también son 
polvos inorgánicos capaces de producir cáncer broncopulmonar, el níquel, 
los cromatos, el cloretileter, el arsénico, los derivados del petróleo (8). 

Finalmente merece una consideración la respuesta inmune a pol-
vos minerales, como es el caso de la fibrosis granulomatosa producida por 
la inhalación de berilio. 
 
CONTAMINACION POR POLVOS ORGANICOS. 

 
Hay un sinfín de trabajos, y también en zonas no laborales, en los 

que el aire está contaminado con partículas orgánicas, lo que constituye el 
apasionante capítulo de la contaminación ambiental por polvos orgánicos. 
Existe una gran variedad de éstos. La patología pulmonar que desencade-
nan es de gran interés y se encuadra dentro de las “alveolitis alérgicas 
extrínsecas”, también llamadas “neumonitis alérgicas”. 

En estos casos, en el territorio aéreo terminal, incluido el intersti-
cio, se desencadena una verdadera respuesta inmune  

Los polvos orgánicos, que se comportan como antígenos, tienen 
una procedencia muy variada. Un numeroso grupo está representado por 
hongos, que contaminan productos vegetales, algunos utilizados en la 
alimentación de los animales, como el heno enmohecido contaminado por 
Thermoactinomyces vulgaris o Aspergillus flavus. Otros son productos 
orgánicos animales procedentes de la descamación o de eyección de los 
mismos, y otros son los isocianatos procedentes de pinturas o material 
adhesivo (tabla IV). 
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TABLA IV.     POLVOS ORGANICOS  

NFERMEDAD    FUENTE DEL ANTI-
GENO 

  

lmón del granjero    Heno enmohecido   

lmón del cuidador 
de aves 

   Palomo, Periqui-
to,cotorra, etc 

  

món del cultivador 
de setas 

   Setas en cultivo   

eolitis por acondi-
cionador de aire 

   Acondicionadores, humi-
dificadores 

  

       
Bagazosis    Bagazo (caña de azucar)   
Suberosis    Corcho enmohecido   

nfermedad de los 
escortezadores de 

arce 

   Corteza de arce húmeda   

Sequoiosis    Serrín enmohecido   

fermedad del polvo 
de la madera 

   Ramín (Gonystylus  
bancanus) 

  

món de los trabaja-
ores de la malta 

   Cebada enmohecida, 
malta 

  

nfermedad de los 
atantes con grano 

   Trigo, etc., contaminados   

nfermedad de los 
granjeros) 

      

nfermedad de los 
rabajadores de la 

pulpa 

   Pulpa enmohecida   

de la madera       
món de los lavado-

res de queso 
   Moho del queso   

món de los trabaja-
ores de harina de 

pescado 

   Fábricas de harina de 
pescado 

  

món de los limpia-
res de embutidos 

   Embutidos humedecidos   

món de los trabaja-
res de fertilizantes 

   Basura de plantas   

nfermedad de los 
cesadores de tabaco 

   Tabaco   

lmón de los pelete-
ros 

   Pieles de astracán y zorro   

món de los trabaja-
dores de café 

   Granos de café   

món por inhalación 
 polvo de hipófisis 

   "Rapé" de hipófisis   

nfermedad de los 
echos de paja de 
Nueva Guinea 

   Techo de paja   

lmón de los deter-
gentes 

   Detergentes enzimáticos   

nfermedad de los 
rteadores de pimen-

tón 

   Polvo de pimentón   

(paprika)       
rosol de agua con-

taminada 
   Escapes en maquinarias 

refrigeradas por agua 
  

món de los tomado-
res de sauna 

   Agua de lago contamina-
da 

  

lmón de isocianato    Espuma, adhesivos, 
pinturas 

  

fermedad cóptica    Envolturas de las momias   
lmón de los cuida-
ores de roedores 

   Ratas viejas   

ulmon del nacar    Conchas marinas, boto-
nes, perlas 

  

artosis (estipatosis)    Esparto, escayolas   
eolitis de verano en 

Japón 
   Ambiente domiciliario 

húmedo 
  

A: Aspergillus,  T: Thermoactin-   M:Micropolyspora  

omyces, 
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La patología que provocan los polvos orgánicos, como he señala-
do con anterioridad, es de base inmune, en la que interviene tanto la in-
munidad humoral, mediada por inmunoglobulinas,   como la celular me-
diada por linfocitos T.  

Se trata de un proceso inflamatorio con elevación de la relación 
CD4/CD8 y formación también de inmunocomplejos. La expresión mor-
fopatológica está representada por una gran variedad de células como 
linfocitos, plasmáticas, eosinófilos, macrófagos y neutrófilos, que origi-
nan un infiltrado alveolo-intersticial poniendo en marcha la producción de 
granulomas no necrotizantes, sin afectación vascular, pero con fibrosis 
intersticial en mayor o menor grado. En algunos casos se desarrolla una 
bronquiolitis con células mononucleadas.  

Los hallazgos radiológicos son importantes y en general hay una 
afectación general global con aumento de densidad de los bronquios  y de 
su diámetro medio. Aparecen opacidades nódulo-reticular  preferentemen-
te en los campos medios y ausencia de adenomegalias hiliares (9). El pa-
trón funcional es de carácter restrictivo, con una importante reducción de 
los volúmenes pulmonares. Disminuye mucho la distensibilidad pulmonar 
y hay alteraciones en la difusión de los gases. Es obligada la hipoxia, ini-
cialmente con el esfuerzo y después en reposo. La presentación clínica es 
variada pudiendo ser aguda, subaguda, crónica, progresiva, recurrente y 
residual. 

Es curioso que en el Japón la alveolitis alérgica extrínseca o por 
hipersensibilidad se produce fundamentalmente en el verano. La frecuen-
cia de esta en la época estival es del 74% y se ha indicado que está produ-
cida por una inhalación de trichosporon cutáneo que se multiplica con 
profusión en las viviendas húmedas, especialmente con temperaturas ele-
vadas (10). Señalaré también que la enfermedad del granjero representa el 
8,1% y que la enfermedad de los cuidadores de pájaros, el 4,1% en los 
estudios realizados en el Japón. 
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GASES TÓXICOS 
 
Los gases, vapores y humos tóxicos constituyen un grupo de con-

taminantes del aire cuyos efectos patológicos sobre el árbol respiratorio se 
pueden manifestar por inflamación broncoalveolar, edema pulmonar y 
broncoespasmo.  

Una situación frecuente y altamente ilustrativa es la que se produ-
ce en los incendios. La inhalación de humo con material particulado, pero 
fundamentalmente con gases tóxicos constituye la agresión fundamental 
que se produce en los incendios, siendo ésta una causa importante de pa-
tología respiratoria e incluso de muerte. Podemos afirmar que es la com-
posición del gas respirado un factor patógeno mas importante que el calor 
o las llamas. 

Una expresión clínica de patología desencadenada por la inhala-
ción de gases, vapores y humos es la llamada “fiebre del lunes”. En esta 
son muy representativos los gases que se producen por el calentamiento  
de metales como el zinc, cobre, manganeso, cadmio, hierro, níquel, alu-
minio, antimonio, mercurio (11). 

La fiebre del lunes se caracteriza por su aparición brusca, sensa-
ción de sed, sabor metálico, escalofríos, fiebre, dolores musculares, debi-
lidad, leucocitosis, tos y opresión torácica. Se trata de un cuadro clínico 
que recuerda a la gripe, es realmente un cuadro pseudogripal, que aparece 
a las pocas horas de iniciar el trabajo después del descanso del fin de se-
mana. Lo curioso es que las manifestaciones citadas remiten espontánea-
mente, no existiendo ninguno de los síntomas a la mañana siguiente y 
tampoco reaparecen durante el resto de la semana, aunque el trabajador no 
deje el medio o ambiente laboral. Es como si el organismo se habituase al 
efecto patógeno del humo y deshabituase durante el fin de semana. 

Este mismo cuadro clínico puede ser producido por el humo de 
polímeros -politetrafluoroetileno-, plásticos,. Esta acción patógena curio-
samente está potenciada o ampliada en los fumadores. 

En el campo de la Medicina del Trabajo cada vez adquiere mayor 
trascendencia, por sus consecuencias laborales, absentismo…, el Síndro-
me de Disfunción Reactiva de las Vías Respiratorias. Este ha sido descri-
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to en una gran variedad de ambientes de trabajo. Es muy amplia la lista de 
agentes contaminantes del aire como gases, vapores, humo… (tabla  V). 

TABLA V 
Inhalaciones causantes del s.d.v.r. 

(síndrome de disfunción de vías respiratorias) 
 
DIOXIDO DE AZUFRE 
OXIDO DE ETILENO 
GAS LACRIMOGENO 
ESCAPE DE MOTOR (Diesel) 
FOSGENO 
ACIDO CLORHIDRICO 
HIPOCLORITO SODICO 
2-DIETILAMINOETANOL 
ACIDO ACETICO GLACIAL 
HUMO DE SOLDADURA 
ACIDO FOSFORICO 
HUMO 
PESTICIDAS  
FORMALDEHIDO 
ACIDO SULFURICO 
CLORURO DE ZINC 
HUMO DE AMONIO 
ATOMIZACION DE PINTURA 
VAPOR DE ACIDOS CALENTADOS 
SELLADO DE SUELOS 
LIMPIEZA DE SUELOS 
 

Este síndrome fue descrito en el año 1982 por Brooks y Berstein 
(12). En ausencia de procesos respiratorios anteriores aparecen síntomas 
respiratorios después de una exposición al tóxico, que en determinados 
momentos alcanza grandes concentraciones en la atmósfera. Los síntomas 
aparecen antes de las 24 h. de la exposición y es necesario señalar que 
tienen una larga duración, incluso de 2 a 3 meses. 
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Los síntomas son de tipo asmático y se expresan por tos, sibilan-
cias y disnea. Las pruebas funcionales respiratorias muestran obstrucción 
al flujo aéreo y el test de provocación de disreacción bronquial con meta-
colina es positivo. Es importante señalar que, después de pasado el cuadro 
clínico, no queda o no existe estado de sensibilización posterior. 

En el mecanismo patogenético de este síndrome es crucial la le-
sión epitelial, que favorece la activación de reflejos axonales, no adrenér-
gicos ni colinérgicos, con el desencadenamiento de una reacción inflama-
toria neurogénica secundaria. Esta respuesta de la mucosa traqueobron-
quial estimula la liberación de mediadores que alteran la respuesta de las 
fibras musculares y con ello se provoca la broncoconstricción. Importa 
señalar que, este proceso, empieza por la lesión epitelial de la mucosa 
traqueobronquial producida por las altas concentraciones del tóxico en el 
aire. 

Desde el punto de vista morfopatológico hay, en mayor o menor 
grado, descamación celular bronquial y bronquiolar, produciéndose se-
cundariamente inflamación crónica por infiltrado celular rico en linfocitos 
y células plasmáticas. Esta lesión aumenta la permeabilidad a moléculas 
tóxicas y así estas llegan fácilmente a los receptores de irritación. En el 
infiltrado inflamatorio no hay eosinofilos y tampoco hay tampoco hiper-
trofia de las glándulas mucosas, ni hiperplasia del músculo liso así como  
tampoco hay engrosamiento de la membrana basal.  Lo importante ahora 
es señalar que en unos 2-3 meses se produce la normalización orgánica y 
funcional.                      
 En los últimos años está adquiriendo importancia la llamada sen-
sibilización química múltiple, también llamada enfermedad del medio 
ambiente, hipersensibilidad química o hipersusceptibilidad química. 
 La primera descripción se realizó hacia el  año 1987 si bien ya se 
hablaba de ella desde hacia tiempo  (13). 
 Se trata de individuos que tienen una sensibilidad especial o aler-
gia a las sustancias químicas del ambiente. No hay consenso en cuanto a 
la etiología y patogenia de esta entidad. Hay aspectos fisiológicos, psico-
lógicos o psicofisiológicos, así como sociológicos, que pueden explicar en 
cierta medida esta entidad. 
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 Esta caracterizada o se describe,  como una sensibilización o hi-
persensibilidad química del Sistema Nervioso Central o del Sistema In-
mune. Puede estar desencadenada por un  ataque de pánico o un estrés 
postraumático, una respuesta intensa a olores como perfumes, humo de 
tabaco, material de la limpieza, gases de escape de automóviles y camio-
nes, sustancias químicas con un fuerte olor. El sistema nervioso, el siste-
ma respiratorio es el que centra mas la atención.  
 No existe una patogenia clara ni una patología definida pero los 
síntomas pueden ser tos, disnea, confusión, fatiga, cefalea, artralgias, 
mialgias e incluso nauseas. Aquí también el síndrome de la fatiga crónica 
encaja en gran medida. Para su diagnóstico puede ser útil escribir un dia-
rio de síntomas.  
 Puede ser  importante separar al trabajador del lugar de trabajo 
durante un tiempo no muy largo. En el tratamiento el empleo de medidas 
pisoterapéuticas puede ser eficaz.  
 
CONTAMINACIÓN ATMOSFERICA. EL EDIFICIO ENFERMO. 

 
Considero útil dedicar un espacio de este escrito al problema de la 

llamada “contaminación atmosférica”. Me parece práctico hablar de “con-
taminación atmosférica externa” y “contaminación atmosférica domésti-
ca”. 

Históricamente se empieza a señalar la posible relación de la con-
taminación atmosférica y la patología pulmonar en el siglo XVII, al ini-
ciarse en Inglaterra la Revolución Industrial. Fue John Evelyn el primero 
en señalar, en el año 1621, esta posible relación, relación que adquiere 
cada vez mas importancia y veracidad a finales del siglo XIX y a prime-
ros del XX. 

Posiblemente la voz de alarma mas sonada fue dada en Londres, 
en el año 1952, por la aparición de cuadros catarrales, de asma y de insu-
ficiencia respiratoria grave secundarios a lo que llamaron smog, término 
derivado de fog y de smoke. Se señaló que en el medio ambiente londi-
nense el SO2 había ascendido a valores de 3,75 mg/mm3 y el humo a 4,5 
mg/mm3. 
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La experiencia londinense se repitió en varias ciudades populosas. 
Fueron muy llamativos los episodios de insuficiencia respiratoria en Nue-
va York, en el año 1953, en Tokio, en el año 1960 y posteriormente en 
Yokohama, Nueva Orleans, Los Angeles, México, Sao Paulo. 

En estrecha relación con esta patología señalo que en el periodo 
comprendido entre el 27 de noviembre y el 10 de diciembre de 1962, se 
dieron, en el Hemisferio Norte, unas condiciones atmosféricas que favo-
recieron el aumento de la patología respiratoria de origen  ambiental. El 
SO2 se encontró elevado y fueron muchos los enfermos que necesitaron 
hospitalización por insuficiencia respiratoria. Esta situación atmosférica 
junto a la producción industrial de SO2 se relacionó con la lluvia ácida. 

Son contaminantes importantes de la contaminación atmosférica 
externa, el oxido de nitrógeno, el SO2 y el ozono, que se produce por fo-
tocatalisis. Por otro lado las partículas que se producen en la combustión 
absorben gases y penetran fácilmente en el árbol respiratorio. Son las in-
dustrias, los coches y los incendios forestales las mayores fuentes de con-
taminación ambiental. 

También se producen situaciones peligrosas de contaminación ex-
terna de origen natural. Esto especialmente debido a grandes incendios 
forestales y a las emanaciones volcánicas, como el caso que ocurrió en el 
lago Nyos (Camerún), lago volcánico en donde en una noche murieron, 
en el entorno del lago, 1700 indígenas. Se demostró que se había produci-
do una emanación importante de CO2 desde el fondo del lago (14). 

En este apartado de patología respiratoria, producida por polución 
atmosférica exterior, se señala que el trastorno respiratorio produce fun-
damentalmente bronquitis crónica y/o enfisema de pulmón. Si bien es 
cierto esto, es muy importante subrayar para no generar confusión, que la 
bronquitis crónica y el enfisema de pulmón, entidades que se agrupan 
bajo el denominador común de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cróni-
ca –EPOC- están fundamentalmente producidos por el humo de tabaco. 

Pienso que no se ha dado suficiente importancia a la contamina-
ción atmosférica doméstica en la patología respiratoria,  haciendo la sal-
vedad del polvo de casa en la producción de un considerable número de 
asmas. 
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Dentro de la contaminación del aire doméstico hay que señalar el 
humo de las cocinas, el óxido nítrico, el formaldehido procedente de las 
resinas, los vapores de pintura, el freon que, empleado en la refrigeración, 
puede producir fosgeno. También hay que señalar microorganismos pató-
genos, como es el caso de la legionella pneumophila. El asbesto en mu-
chas circunstancias, como derribos, envejecimiento de las paredes … 
puede incrementarse en el ambiente doméstico. Al humo del tabaco tam-
bién hay que incluirlo en la contaminación doméstica. 

Estos contaminantes pueden producir desde simples manifestacio-
nes irritativas bronquiales hasta cualquiera de los cuadros descritos en los 
apartados anteriores. Por otro lado, adelanto que la contaminación domés-
tica puede intervenir en la producción de la patología llamada del “edifi-
cio enfermo”,  realidad muchas veces olvidada. 

El “edificio enfermo”, termino acuñado por la OMS,  se trata de 
grandes construcciones, dedicadas generalmente a oficinas y que la carac-
terística común es la de tener ventilación interna mediante circuito cerra-
do, no habiendo contacto con el exterior. Es obvio que en estos edificios 
las torres de ventilación adquieren una importancia capital. 

En muchas ocasiones los individuos que trabajan en estos edificios 
tienen alguno o algunos síntomas de alteración orgánica. Según el Amer. 
Thor Society, forman parte de este abanico sindrómico síntomas irritati-
vos en los ojos, nariz, garganta, así como también en la piel. Es frecuente 
la cefalea, así como también suele haber sensación de fatigabilidad fácil. 
En algunas ocasiones el enfermo nota sensaciones gustativas extrañas y 
olorosas. Los síntomas pulmonares que aparecen pueden estar representa-
dos por opresión torácica, sensación de quemazón, sibilancias y produc-
ción de esputos. 

Este amplio abanico de síntomas lo pueden presentar todos los que 
trabajan en el interior del edificio o solamente algunos de ellos.  

Los planteamientos laborales de absentismo laboral, así como de 
concienciación de enfermedad, hacen en muchas ocasiones difícil el tra-
tamiento. Este fundamentalmente consiste en la separación del lugar de 
trabajo o del edificio, así como medicación tonificante y ansiolítica. La 
separación del individuo del lugar de trabajo puede ser eficaz, sin embar-
go es frecuente que al reincorporarse al trabajo se reanuden los síntomas. 
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Conviene señalar que este cuadro clínico puede confundirse con el sín-
drome de la fatiga crónica. 
 
ASMA EPIDEMICO (15, 16, 17). 
  
 No quiero dejar de señalar en esta comunicación la existencia real 
del llamado asma epidémico. Se trata de la aparición de un número eleva-
do de crisis asmáticas, en asmáticos, provocado por el incremento brusco 
de contaminantes ambientales, unos químicos, otros orgánicos, especial-
mente polínicos. La elevación del contaminante químico o polínico se 
debe a drásticas modificaciones atmosféricas, por lo que aparecen funda-
mentalmente durante el tiempo tormentoso. 
 Las escasas referencias en la literatura médica describen la llegada 
a los Servicios de Urgencia Hospitalaria de enfermos, en un número muy 
superior, 5 o 6 veces más a lo habitual, especialmente jóvenes, en situa-
ción de crisis asmática. Como factores desencadenantes se ha señalado la 
elevación del ozono,del SO2 atmosférico, especialmente en las tormentas 
de primavera, pero también,  y esto es a mi manera de ver mas importan-
te, a la elevación del índice de polinización, hecho que se da especialmen-
te en las tormentas de verano. Me interesa señalar que en el año 2000, en 
el Servicio de Urgencias del Hospital de Leganés, durante el verano, hubo 
una auténtica epidemia de crisis asmática, coincidiendo con una elevación 
del índice de polinización (18). 

Paralela a esta situación quiero señalar que en el año 1994 hubo en 
Barcelona, una epidemia de asma reconocida por la elevación en el núme-
ro de enfermos que, con crisis asmática, acudieron a algunos hospitales, 
debido a sensibilización  a la soja, hecho que tuvo su origen en la llegada 
al puerto de Barcelona, y maniobra de descarga, de un barco cargado de 
soja. 
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CONSIDERACION FINAL. 
 
 La patología orgánica por alteración del aire –composición, con-
taminación- es de capital importancia. Es el pulmón –árbol traqueobron-
quial y espacio aéreo terminal-  el órgano mas afectado y, como he seña-
lado, la insuficiencia respiratoria mayor o menor es su consecuencia obli-
gada. 
 En este escrito me he centrado exclusivamente a las consecuencias 
debidas a los contaminantes del aire. Estos son muchos y se agrupan en 
polvos minerales, polvos orgánicos, gases, vapores y humos. La patogenia 
es compleja, siendo la inflamación un factor fundamental en su produc-
ción. 
 En el campo laboral la importancia de la contaminación del aire es 
muy grande. Son necesarias muchas normas de seguridad, y que éstas se 
cumplan, para un adecuado control  de esta patología y con ello poder 
reducir el sufrimiento de los enfermos, el gasto sanitario y el gasto social 
que acarrea.   
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INTRODUCCIÓN

 El origen de la contaminación de la atmósfera se debe a  causas 
antropogénicas  debidas al egoísmo humano, que pretende obtener 
beneficios y bienestar aunque sea a costa de alterar un recurso 
imprescindible para la vida en la Tierra. Pero además el hombre 
contamina deliberadamente el aire con agresivos químicos y biológicos 
para provocar enfermedad y muerte de los que considera sus enemigos. 
Uno de estos agresivos, desgraciadamente de actualidad,  es de lo que voy 
a hablar antes Vds., pero antes voy a presentarles unos antecedentes de 
este problema: 

PASADO. El carbunco es   una enzootia de  ovejas, cabras, vacas y 
menos de cerdos y équidos producida por el Bacillus anthracis. En inglés 
se llama a la enfermedad “anthrax”, palabra que como la española 
carbunco, derivan carbón en griego. Antrax en español designa a  una  
piodermitis forunculosa). Al parecer las V y VI plagas de Egipto que 
describe el capítulo 9 del  Éxodo fueron de carbunco. Igualmente debió 
tratarse de carbunco la peste del ganado lanar, descrita por Virgilio (siglo 
I) en la III Geórgica: «cuando  vieres desviarse alguna de tus ovejas de las 
demás buscando la sombra, se retrasa al seguir al rebaño, se tiende 
mientras están paciendo las demás,  ataja al punto el daño». 

 La enfermedad está producida por el Bacillus anthracis  
descubierto por Koch en 1876. Es una bacteria inmóvil, gram-positiva, 
aerobia o anaerobia facultativa de 3 a 8 micras de largo por 1 a 1, 2 de 
ancho agrupadas en estrepto como una caña de bambú. Su cubierta tiene 
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un polisacárido de galactosa al que se unen lectinas, lo que permite una
aglutinación con antisueros específicos Los bacilos cereus,  thuringiensis,
mycoides pueden dar reacción cruzada pero su tratamiento con tripsina,
mutanolisina subtilisina o con  8M-urea reduce o elimina la aglutinación
cruzada con  el B. anthracis.

En medios con bicarbonato y anhídrido carbónico produce 
cápsula que rodea a uno, dos y hasta tres bacilos. La cápsula es un 
polímero de D-glutámico que le hace resistente a la fagocitosis y 
ciontribuye a su resistencia a la lisis por proteinas catiónicas del suero; la 
formación de la cápsula, depende de un plásmido de  110 kb, de Mr 1x106

llamado pxo1, aunque hay cepas como las del Pasteur, que tienen otro, 
denominado pXO2, con Mr de 60xl06. La curación del pXO2 por cultivo 
durante 3 días en presencia de 1%  de novobiocina produce colonias 
rugosas debidas a la pérdida de la cápsula, al igual que ocurre con las 
variantes espontáneas rugosas de la cepa Pasteur 6602.  Las variantes
espontáneas rugosas conservan el pXO2 y pueden revertir a formas
capsuladas, cosa que no pueden hacer las cepas pXO2. La cápsula del B. 
Anthracis protege al microorganismo de la fagocitosis; es antigénica pero 
no es protectora.

Crece entre 15 y 42° (optimo 32°C), en caldo y en agua de 
peptona. Las colonias son redondeas, de borde sinuoso  con la superficie 
seca, En agar-sangre de cordero forma grandes colonias no hemolíticas
con aspecto de azúcar glas, formada por microorganismos en cadena, 
altamente adherentes entre sí, en cuyos contornos se observan las típicas
cabelleras de león.   Tiene una ligera acción proteolítica que hace que en 
cultivos en medios semisólidos, sembrados por picadura,  crezca como un 
abeto invertido. El microorganismo sintetiza una pequeña cantidad de 
lecitinasa demostrable en medios con yema de huevo (el B. cereus 
mucha). La bacteridia fermenta débilmente, sin formar gas a la glucosa, 
maltosa y levulosa, sin atacar a la galactosa,  a la lactosa y al manitol.

Hay seis serotipos diferentes y muchos genotipos. Jackson y cols. 
(1997) encontraron por  PCR de 198 bacilos una región de ADN que
presenta cinco polimorfismos caracterizados por  la presencia de dos a 
seis copias del tándem 5'-CAATATCAACAA-3' de 12 pb, situadas en 
una secuencia mayor que contiene un open reading completo que codifica 

2



AGRESIONES A TRAVÉS DEL AIRE

una proteina de 30-kDa igual en todas las cepas salvo en el número de
copias (2 a 6) de la secuencia de 4-aminoácidos QYQQ.  Otro
polimorfismo consiste en que una secuencia de ADN esta repetida una o
más veces lo que determina que la proteina pueda tener un número
diferente del tándem VNTR, que por cierto tambien tienen los bacilos
anthrax-like

HÁBITAT  Los tejidos y especialmente la sangre, de los animales
con carbunco,  contienen una enorme  cantidad de Bacillus anthracis, los
cuales salen al exterior por las hemorragias que sufren y además por la 
orina, la saliva, vómitos, heces a menudo con melenas, sanguinolentas y 
hasta por la leche, si se sigue produciendo.  La sangre que sale por los 
orificios externos contiene varios millones de microorganismos por
mililitro. En algunos países musulmanes, como en Marruecos, dado que
el Corán prohibe consumir cadáveres de animales, los sangran antes de
comerlos, cayendo la sangre a la tierra a la que siembran  con millones de 
microorganismos. También se contamina la tierra con los cadáveres de 
animales abandonados en su superficie o enterrados someramente o con 
fertilizantes,a base de huesos u otros productos procedentes de animales
carbuncosos que puede contener no la bacteridia sino esporas, a menudo
importados.

Los bacilos pueden  quedar inhibidos  por la competición y efecto 
antibiótico  de la flora telúrica y la de la putrefacción, especialmente de 
las pseudomonas favoreciendo, que el suelo se libere del B. anthracis, si 
actúan antes de la esporulación. El hábitat de la espora del B. Anthracis es
la tierra; el medio telúrico  es el reservorio y en la mayoría de los  casos la
fuente de infección. La bacteria  se encuentra en todo tipo de suelos, con 
tal de que su pH sea superior a 6 como los calcáreos; un pH  ácido 
elimina pronto a la bacteria. El B. anthracis prefiere una temperatura de 
28-30ºC, en invierno con temperaturas inferiores a los 10ºC  la bacteridia 
puede persistir varias semanas, (Minett 1950). También requiere alta 
humedad relativa y oxígeno. Las esporas sobreviven como mínimo 35 
años,   incluso en condiciones climáticas adversas no perviven 
indefinidamente, como se creía. Pasteur, Roux y Chamberland los 
encontraron en un terreno en el que se había enterrado un animal que
había muerto hacía 17 años.  Merchant y cols. (1961) encontraron 

3



MANUEL DOMÍNGUEZ CARMONA

animales enfermos al cabo de 25 años de haber muerto  los casos
originarios. Graham (1941), Stein (1955) y Sneath (1962) vieron que las
esporas resistían entre 12 y 41 años en escobillones, algodón, papel de
envolver, etc. mantenidos en condiciones invariables. Wilson y cols. 
(1964) observaron la pervivencia de la espora en tierra seca guardada en 
una botella durante 60 años. Se han aislado esporas de huesos 
encontrados en excavaciones arqueológicas en el Parque Nacional Kruger 
de Sudáfrica, que tenían al menos 200 años de antigüedad. 

La presencia de esporas en el suelo forma  un foco enzoótico, que
perpetúa la infección en los animales que allí pastan. Si estos lugares de
pasto son poco permeables como los de origen glacial-calcáreo, ricos en 
materia orgánica y húmedos se concentran  gran cantidad de esporas
dando lugar a lo que se conoce como "campo  malditos", cuya existencia 
señaló Pasteur en la región francesa de la Beaucé y demostró como  se 
formaban, regando tierra con orina y sangre de animales afectados. Los
campos malditos contagiaban a la mayoría de los animales que allí
pastaban; además, hay áreas que sin ser “malditas” originan abundantes 
casos esporádicos, como en el valle inferior del Mississipi, pero en 
general se puede presentar, en cualquier sitio, incluso en las regiones 
áridas y semiáridas de Africa, Asia y Sudamérica. En la primera mitad del
siglo XX la mayoría de los casos de carbunco en Canadá se produjeron en 
Ontario y en  Quebec a menudo asociados con pastos contaminados con 
efluentes de las industrias de cuero que usaban cuero importado  La
desinfección desde 1952, de estos materiales redujo la incidencia. A partir 
de 1962, los brotes en el ganado se dieron casi exclusivamente en las
praderas de oeste; entre 1962 y 1993, se produjeron nueve epizoótias en 
bisontes que mataron al menos a 1.309 animales en su mayoría toros
sexualmente maduros, diferencia sexual que se atribuyó a la sequedad del 
verano precedida de una primavera húmeda y al estrés causado por el frío, 
aunque es más verosímil que los toros pastaban más que las hembras, en 
zonas contaminadas.  En Rusia a comienzos del siglo XX se producían 
anualmente unos cuatro millones de casos en animales de uso agrícola
contagiados en más de 10.000 focos. La zoonosis afecta a los animales de
las reservas y parques de Suráfrica afectando sobre todo a varias especies
de gamos. Hacia 1995 se produjeron entre el 26 de enero y el 26 de marzo
(verano) en un área en la parte norte del centro de Victoria (Australia) una
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epizootia que  afectó a 202 bóvidos y a cuatro ovejas, en 83 granjas de 
una zona  en la que no había habido casos desde 1914, aunque si había 
habido casos entre 1880 a 1890. La cuarentena, la restricción de 
movimientos de los animales, incineración de sus cadáveres y 
vacunación resolvieron la situación. 

Son hábitats peligrosos los arroyos, las balsas de aguas efímeras
que llegan a secarse, los deltas de ríos como el Ródano, el  Danubio, el 
Ganges o los oued marroquíes, en cuyos lechos se abandonan los 
cadáveres de los animales que contaminan la hierba de los alrededores, 
cuando en la estación lluviosa,  el río o el oued se desbordan, extendiendo 
la contaminación. La lluvia arrastra las esporas hacia lugares bajos,
concentrándolos.  El agua superficial se contamina al pasar por el terreno. 
Jones (1963) encuentra contaminadas muchas aguas superficiales de
EE.UU. En los suelos anegados en los que el agua ha estado suficiente
tiempo para desvitalizar o matar las plantas, suele ser difícil aislar el B. 
anthracis debido a la presencia de B.cereus móvil y acapsulado y de otros
muchos microorganismos semejantes.

Es posible el transporte a distancia de las esporas por el viento, por 
la lluvia, por los animales carroñeros y por fertilizantes elaborados con
huesos de animales. En los focos enzoóticos se pueden encontrar diversas 
cepas de anthracis cuyo ADN tenía distinto número del tandem VNTR 
demostrable por PCR  así como B. anthracis-like. A mi modo de ver esto 
implica que los bacilos se reproducen mucho en esos suelos o lo que es 
más probable que la enzootia sea antigua, permitiendo que el terreno se 
haya contaminado con varias “cosechas” de esporas. 

La putrefacción abre los cadáveres, proporcionando aerobiosis 
necesaria para la esporulación. Los cadaveres abandonados
superficialmente, o enterrados a poco profundidad los bacilos esporulan e
incluso pueden hacerlo los de los cadáveres enterrados profundamente
pues son llevados a la superficie por el laboreo, por  las lombrices de 
tierra,por larvas de insectos o por las hormigas. Si la temperatura es
inferior a los 20ºC, el bacilo tarda en esporular, pero si la temperatura
supera los 28ºC lo hace pronto.  En el suelo la espora  puede germinar si
las condiciones son favorables, al hacerlo se expone a las agresiones del
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ambiente. En los climas cálidos y secos, la  espora tiene poca tendencia a 
germinar.

ESPORULACIÓN.

El Bacillus anthracis produce endosporos que son estructuras
esféricas u  ovoides (en  algunas especies son cilíndricos) formando con 
la bacteria un esporangio. Las esporas son  muy refringentes; requieren 
que se intensifiquen con mordientes, los colorantes utilizados, pero 
lograda la tinción, la espora se hace ácido-alcohol resistente. La espora 
del anthracis, como la de los Bacillus es central, y no deforma  a la 
bacteria.

Para que se produzca la esporulación, se requiere que  mantengan
buena viabilidad, (la esporulación no se debe al acúmulo de substancias 
tóxicas) y aerobiosis. Es imprescindible el  agotamiento de alguno o de
varios nutrientes hidrocarbonados, lípidos o el NPT y el NDP, causado 
por el nucleótido tetrafosforilado (ppGpp) producido durante el
crecimiento. Se puede provocar la esporulación introduciendo 
microorganismos llegados a la mitad de la fase exponencial, lavados (para
eliminar cualquier tóxico externo), y llevados a SS. o a un medio pobre en 
nutrientes, lo cual excluye la hipótesis de que la esporulación se debería a 
catabolitos producidos por  la utilización de  substratos que al comienzo
de la fase exponencial la bacteria  no utilizaba pero su eliminación por 
lavado de la bacteria no impide la esporulación. En consecuencia  se 
activa un factor latente, o se inhibe un factor bloqueante de los genes de 
la esporulación que estaban sin expresarse. Si se adiciona el nutriente
limitante antes de que la bacteria alcance la fase estacionaria, se puede
retrasar o incluso se impide  la esporulación, hasta que se vuelva a agotar 
dicho  nutriente. La presencia del nutriente a partir de la fase IV la
esporulación es irreversible. La esporulación está regulado en el tiempo
por un esporulón formado por una serie  de  operones  específicos 
llamados “spo” con  más de 125 genes, situados en cuatro zonas del 
genóforo. Los operones de la bacteria vegetativa están regulados 
parcialmente por las subunidades "s" de la holoenzima de la ARN-
polimerasa que  reconocen a los promotores. Los operones están 
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reprimidos durante el crecimiento vegetativo y se van activando de modo
ordenado y secuencial, y una vez que han actuado, se  inhiben de nuevo, 
substituyéndose secuencialmente las subunidades “s” , hasta que en la 
preespora  actúan  las subunidades sigma �) de la ARN-polimerasa. Al
empezar la fase estacionaria del crecimiento, se integran  señales 
ambientales, que en el caso del anthracis es la presencia de aire,  y se
pone en función  el " sistema de repetidores de fosfatos", que se basa en 
fosforilaciones sucesivas, que comienzan  cuando tres histidín-
proteínquinasas ceden su fosfato a la Spo0F; de la Spo0F-P,  el P pasa a la 
Spo0B fosforilizandola, de la que el P pasa a la Spo0A transformándola
en Spo0A-P, que es un regulador transcripcional esencial modulada por 
fosfatasas específicas, como la Spo0E. La Spo0A-P, interacciona, con 
promotores y con unos  ARN  que tienen las holoenzimas A y H 
provistas de la subunidad  s que  activan la transcripción de al menos 7
genes  y operones que inician la esporulación.

La esporulación se realiza en 7-8 horas (a 37ºC), en siete fases 
caracterizadas por cambios  citológicos y bioquímicos. Cada fase se 
designa con un número romano, y entre paréntesis la letra “t” con un 
subíndice que indica el intervalo en horas de cada fase. La esporulación 
comienza en la fase 0 en la que el bacilo en forma  vegetativa al final del
periodo de crecimiento exponencial, contiene dos genóforos.

Fase I (to a t1). Los dos genóforos se condensan formando un ancho 
filamento axial en el centro de la célula, según su eje 
longitudinal.quedando unido cada uno a uno de los extremos de la célula. 
En el caso del B.anthracis, se forman dos septos centrales  que comienza
por cuatro  espículas de la pared  enfrentados dos a dos (en el Cl tetani  el 
septo es polar). El septo es una invaginación de la membrana y de la 
pared bacterianas. Las espículas están en una zona donde se forma un
anillo de FtsZ que es una proteína contráctil de tipo tubulina; en esta fase
se sintetizan y  liberan al medio, antibióticos y  exoenzimas, entre ellas
serin-proteasas, metalo-proteasas, ribonucleasas, y a-amilasa. Se
hidrolizan por proteasas  proteínas intracelulares, cuyos aminoácidos se 
emplean para sintetizar proteínas específicas de la esporulación. Al 
iniciarse el septo se activa en la preespora  la nueva subunidad “s” , la “s 
F”, que induce la aparición de la “s E”  en la bacteria madre; la  s E causa
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la aparición de la “ s G”  en la preespora, la cual activa una cadena de
reacciones  que determinan la producción de “s K” en la bacteria original.
Mientras tanto, los dos compartimentos siguen dos vías para controlar la 
transcripción. En la  preespora, s F dirige la transcripción de s G , que a
su vez dirige la transcripción del gen de la proteína  de unión a ADN, la
SpoVT. En la célula madre, la s E conecta el gen de otra proteína de 
unión a ADN, la SpoIIID, que a su vez logra la transcripción y
construcción del gen de la s K , que activa el gen de factor transcripcional 
final, GerE. 

Fase II (t1 a t2). Se completan los septos,  depositándose nueva 
mureina entre las dos membranas adyacentes. (en  los clostridios, un
genóforo queda en el compartimento mayor y el 30% del otro se sitúa en 
el menor que será la preespora); la proteína SpoIIIE es una translocasa
que "empuja" al resto del cromosoma dentro de la preespora antes de que 
se complete los septos. En esta fase continúa la síntesis de los antibióticos
y de las exoenzimas

Fase III (t2 -t3). El protoplasto de la preespora, se independiza de 
la célula madre. Se degrada comenzando por  el centro,la mureina del 
septo depositada en la fase II, hasta la periferia, proceso en el que
intervienen los productos de varios genes. La membrana citoplásmica de 
la célula madre va creciendo unidireccionalmente en torno a la preespora, 
hasta que éste queda libre en el citoplasma de la esporangio. 

El citoplasma de la preespora queda rodeado por dos membranas
la interior de  polaridad normal, y  la exterior, derivada del crecimiento de
la membrana de la célula madre, de  polaridad inversa.Se detiene la
síntesis de proteinas que continua en la célula madre.

Fase IV (t3 a t4). Se forma casi por completo la corteza de la espora. Se 
deposita peptidoglicano entre las dos membranas y en la pared; se pierde 
agua que desde 3-4 g por gramo de peso seco de la bacteria baja a  0,3 g 
lo que hace que la preespora sea refráctil en fresco. Comienza la síntesis 
del ácido dipicolínico, y el acúmulo de Ca++  y comienza la síntesis del
exosporio.  Fase V (t4 a t5,5).Los materiales de las cubiertas, sintetizados 
en las fases II y III en la bacteria comienzan a depositarse por fuera de la 
membrana externa. En el B. subtilis se van ensamblando capas, formadas
por unas 14 proteinas diferentes. A esas proteinas se une en grandes 
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cantidades,  cisteína.  Sobre la membrana externa se deposita la proteína
SpoIVA que recluta proteínas de andamiaje a la que se une la proteína 
CotE y a esta la CotD y otras formando laminas visibles en el
microscopio electrónico, y finalmente se apone la  proteína de cubierta 
externa CotA que interviene en las capas externas electrón densas. Sobre 
esta se depositan las otras proteínas de las cubiertas. Continúa el acúmulo
de ácido dipicolínico, que sigue captando iones Ca ++ para formar el
dipicolinato cálcico. El compartimento mayor introduce activamente
iones de calcio y  sigue sintetizando dipicolinato, que son  transportados a 
la preespora en donde forman un quelato que al retirar calcio libre
estimula el paso de más Ca++, difusión facilitada por ña inversión de la 
polaridad de la membrana. Al final de la fase V, la preespora ya es
resistente al octanol. 

Fase VI (t5,5 a t7). En esta fase  la  preespora madura hasta espora. 
La  corteza adquiere la mureina específica, las cubiertas también
maduran, el citoplasma se hace más homogéneo y más electrón-denso.  la 
espora se ha hecho resistente al calor,al cloroformo, a las radiaciones
ultravioleta y a la lisozima

Fase VII (t7 a t8). La bacteria original se autolisa y se libera  la 
espora madura. El exosporio si existe,  se elimina con el resto de 
citoplasma, de la bacteria original, como un saco vacío, arrugado, unido a 
las cubiertas.

La espora tiene una concentración de agua inferior a la décima
parte de la de la forma vegetativa.  La deshidratación se produce al 
acidificarse el espacio cortical en la fase III por la entrada de  iones H+ en 
el protoplasto; compensatoriamente salen muchos iones K+ , junto con 
moléculas de agua. La pérdida de iones potasio y del calcio por su
quelación hace que la corteza se queda sin cationes que no pueden
neutralizar las cargas negativas de la mureina cortical; por eso la mureina
se expande al repelerse sus cargas negativas hasta que toca a  las cubiertas
presionando y compactando al protoplasto del que sale más agua, 
facilitando   sus interacciones con los cationes residuales. Asi se forma un 
gel a base de una matriz formada por macromoléculas y por pequeñas 
moléculas densamente  empaquetadas, unidos entre sí e inmovilizados.

Las ENDOSPORAS están formados por: 
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1º Protoplasto equivalente al núcleo ("core", en inglés) que contiene un 
genóforo completo,condensado, los plásmidos  y  los componentes
necesarios para iniciar la germinación.

2º El citoplasma  muy deshidratado, está constituido por una malla de
dipicolinato cálcico formado por la quelación de iones Ca ++ con ácido 
dipicolínico, (el Ca++ constituye el 1 al 3% del peso seco de la espora y el
ácido dipicolínico, exclusivo de las esporas,  el 10%.) en cuya trama están 
los demás componentes. El dipicolínico se sintetiza a partir del ácido 
aspártico por una desviación de la vía que llevaría a síntesis de la lisina y 
del ácido mesodiaminopimélico de la pared bacteriana.El citoplasma
contiene algunos ribosomas ARNt, cofactores, ARN polimerasa,
nucleósidos mono- y difosfatados, ácido  3-fosfoglicérico y varias 
pequeñas proteínas especiales,  las  SASP,  "small acid-soluble proteins", 
muy semejantes entre sí, de 60 a 75 aminoácidos, que pueden llegar a 
constituir el 5% de la proteína total de la espora. Las SASP forman
complejos con el  ADN al que cubren por completo, a razón de un 
monómero de SASP por cada 5 pares de bases, cambiando su 
configuración B a la rara A, que hace  resistente al ADN de  la acción de 
los UV. Las SASP son  la primera familia  multigénica, descrita en las 
procariotas. Cada proteína está sintetizada por un gen ssp 
monocistrónico. Los  genes de esta familia están repartidos en diversas
regiones del cromosoma bacteriano y han surgido por duplicaciones 
génicas y diversificación de secuencias. Carece de ARNm, de enzimas
para las síntesis, de aminoácidos,de bases nitrogenadas libres, de
cofactores reducidos (NADH; CoA), de NTP, y de ATP. 

3º La membrana citoplásmica es la membrana interna de la espora, que 
rodea al citoplasma; es una bicapa lipídica carente de fluidez, 
posiblemente como resultado de su estructura policristalina.

4º La pared está situada por fuera de la membrana interna de la espora,
Está formada por un peptidoglicano similar al de la bacteria en forma
vegetativa con sus característicos enlaces entre los tetrapétidos.

5º La corteza o córtex, rodea externamente la pared. Es transparente a los 
electrones, gruesa, a base de láminas concéntricas. Está formada por  un 
peptidoglicano  parecido al de la pared y aunque el 30% de la mureina
tiene unido al acetilmurámico tetrapéptidos normales, solo el 6% de los
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tetrapéptidos tienen puentes entre ellos.El 15 % tiene solo L-alanina.
Esto hace que la corteza tenga estructura  de gel que sea mas laxa y 
flexible que la mureina y que sea capaz de expandirse en ausencia de
cationes que neutralicen los grupos negativos  del diaminopimélico y del 
glutámico; también explica su rápida autolisis, durante la germinación de
la espora. El 55 % de los ácidos  acetilmurámico forma lactama que hace
al espora muy resistente  a la lisozima.

6º La membrana esporal externa, rodea a la corteza. Se forma por una 
invaginación de la membrana citoplásmica de la bacteria vegetativa 
madre. Su polaridad es la contraria a la de la membrana interna de la 
espora.

7º Las cubiertas de las esporas están formados por una o varias proteínas 
de tipo queratina, muy ricas  en aminoácidos hidrófobos y cisteina la
mayoria de la cual  se apone después de la traducción, por modificación 
de la proteína inmadura. La cisteina permite numerosos puentes disulfuro, 
que estabilizan a las cubiertas y las hace muy compactas. Las cubiertas 
llegan a constituir el 60%  del peso seco de  la espora; son muy insolubles 
e impermeables, e impiden la entrada de numerosos agentes químicos,
incluidos los que son tóxicos para la bacteria.

8º El exosporio es una estructura superficial que solo tienen las esporas de
algunas especies; puede llegar a tener el 50% del volumen de la espora. 
Su aspecto varía según las especies. El  exosporio está constituido por una
mezcla de proteínas, polisacáridos complejos, y lípidos.Su  capa interna, 
de  unos 16 nm de ancho  está  formada por el ensamblaje de subunidades 
de simetría hexagonal, que dejan unas perforaciones de 7,6 nm de
diámetro. Su capa externa de 6 nm de grosor dispone de proyecciones
filamentosas  de unos 25 nm de longitud. El exosporio es  muy resistente 
a los enzimas proteolíticas. Es posible que el exosporio concentre las de 
las cubiertas.

Las endosporas son células en estado latente, criptobiótico  o de
dormancia, en el que casi se anula su metabolismo, y la respiración
debido a la práctica ausencia de agua. Son practicamente insensibles al 
medio, lo que les permite pervivir en situación extremas incluso en 
ausencia de nutrientes. Son muy resistentes a la acción de diversos
agentes químicos como el octanol, el cloroformo, desinfectantes, al calor 
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etc., por la impermeabilidad de las cubiertas, debida  a su gran grosor y a 
su peculiar composición a base de proteínas ricas en aminoácidos
hidrófobos y con abundantes puentes disulfuro (cistinas).    Las esporas 
resisten los 100ºC.  durante 15 minutos y algunos incluso los 120ºC.  lo 
cual dificulta la esterilización de fómites debido a la presencia de 
macromoléculas formadas por las reacciones intermoleculares y
especialmente con los cationes, debidas a la compactación de sus
componentes por la deshidratación. La resistencia a los rayos ultravioleta
depende de la absorción ejercida por ácido  dipicolínico. El complejo de 
las SASPs con el ADN impide la perdida de adenina y de guanina  y la 
deshidratación impide que los UV formen dímeros de pirimidinas
adyacentes de la misma cadena. del ADN. Aunque los UV generan 5-
timinil-5,6,dihidrotimina, este tóxico no mata a la bacteria pues al 
germinar se activa un sistema de detoxificación de este fotoproducto. la 
espora resiste a las radiaciones ionizantes debido a la lactama del
murámico.  la espora resiste a la lisozima y a las radiaciones ionizantes 
por la  lactama del murámico.

EPIZOOTIOLOGÍA El Carbunco es una enfermedad de herbívoros, 
especialmente de los bóvidos  La zoonosis carbuncosa está muy
relacionada con el suelo, y aunque  los animales se pueden contagiar entre
ellos, la mayoría de las transmisiones se realizan a través del ciclo
animal-suelo-animal o por medio de la paja, el estiércol, cuadras, 
pesebres, apriscos, camas, contaminados con esporas. La tierra
contaminada es el reservorio, determina focos enzoóticos, que pueden 
recrudescer la enfermedad. Los animales se infectan principalmente al 
comer pastos, piensos como harinas de carne, sangre o  huesos o al beber 
agua,  contenido esporas procedentes de zonas donde hay cadáveres 
carbuncosos. Muy rara vez  la espora del aire puede entrar por las 
abrasiones cutáneas de los animales, causadas a veces por artrópodos, 
aunque es muy rara, la transmisión por artrópodos ya que en ese caso la
enfermedad sería epizoótica. Thenko atribuyó a los tábanos el 4,5 % de 
los casos humanos y equinos de Hungría. 

El carbunco animal no suele ser epizoótico, sino esporádico con 
casos aislados relacionados casi siempre con pastos en terrenos
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contaminados.  En los 492 brotes señalados en Gran Bretaña, en 1964 se
afectó sólo un animal en 456 casos; en el brote de Oklahoma de 1957, el
60 % de los rebaños estudiados perdieron sólo una res.

En 22 casos en el Tchad estudiados por Sirol y cols. (1973), la 
enfermedad humana se dio siempre en zonas de campos malditos, en 
donde permanece, y se olvida porque el ganado está vacunado, pero si se 
deja de vacunar, se producen casos en animales y éstos a su vez contagian
al hombre.  Las aguas residuales de tenerías, fábricas de lana etc., pueden 
contener esporas y en los Estados Unidos se han producido brotes en 
bóvidos por pastos que se regaban con efluentes de tenerías. 

La espora puede penetrar por las microerosiones cutáneas, vía 
más eficaz que la oral, aunque los animales se contagian en la mayoría de
los casos por vía digestiva al comer pastos de los terrenos contaminados.
El heno y los piensos de harina de huesos infectados conservan al menos
12  años las esporas. Los animales poco susceptibles, como el cerdo, se 
infectan difícilmente por vía oral. El contagio es más fácil en verano, pues 
el polvo contiene esporas que penetran por las heridas que hacen las 
raíces y las hierbas cortas y duras por la sequedad, y además los animales,
al  pastar, rozan la tierra con el hocico, por lo que ingieren más fácilmente
la espora.  En los climas templados, la enfermedad se presenta incluso en
invierno. Las epizoótias, tienden a aparecer después de cambios
climáticos, como fuertes lluvias, inundaciones o sequías.  Los animales
osteófagos se contaminan más fácilmente.

En las áreas enzoóticas la enfermedad se presenta en forma
endemo-esporádica con brotes epidémicos especialmente en verano. En
los siglos XVIII y XIX  se produjo una epizoótia en el Sur de  Europa que 
devastó la ganadería; en Francia llegó a morir en un año la cuarta parte de
sus bóvidos  y  óvidos.  Es posible la presentación de casos esporádicos 
en zonas declaradas libres de enfermedad debido a la resistencia 
ambiental de las esporas. 

Hay amplias diferencias de susceptibilidad de las diferentes
especies; los bóvidos, los cápridos, los óvidos (el carnero de Argelia es 
muy resistente), los osos, y los herbívoros gregarios silvestres son muy
susceptibles. La susceptibilidad depende de: a) la eficacia de la 
fagocitosis; b) la presencia en el suero de sustancias bactericidas que se
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han encontrado en animales resistentes, derivadas de precursores 
inactivos; es posible que se trate de un polipéptido o de una histona, y c) 
factores ambientales.  Pasteur logró producir la enfermedad en la gallina,
sumergiendo una o ambas patas en agua fría, y en las ranas mantenidas a
36-38ºC. Las radiaciones y la cortisona rebajan la inmunidad natural, de
modo que incluso cepas poco virulentas pueden producir la enfermedad.
La dieta también influye.  La lisina se requiere para la fagocitosis (Gray, 
1963).  Las ratas alimentadas con carne son más resistentes que las que se
nutren con grano.  Es posible que la resistencia de los carnívoros sea 
debida a la ingesta de proteínas animales. (se ha señalado que los
habitantes de zonas con hambre son más susceptibles a la enfermedad).

Al entrar, la bacteria   en el tubo digestivo, Pasteur decía que 
entraba por las amígdalas, penetra en tejidos y germina a las pocas horas, 
adquiriendo rápidamente la cápsula, con lo cual resiste a la fagocitosis por
los PMN. Al cabo de 1-5 días (20 para el Código Sanitario Internacional)
de incubación se produce una sepsis fulminante con excitación y fiebre
brusca que pronto pasa a depresión, dificultad cardíaca y respiratoria, 
temblor, convulsiones, anorexia, trastornos intestinales con dolor 
abdominal, esplenomegalia y hematuria.  Si se trata de una hembra
preñada, se produce el aborto, y si lactaba, se suprime la producción de 
leche o disminuye dando leche alterada o teñida de sangre. La
diseminación de la bacteridia ocasiona edemas locales en varias áreas,
especialmente en el cuello, sobre las que aparecen pústulas. La sangre se
hace incoagulable, presumo que por CID y se producen hemorragias por
los orificios naturales.  El animal casi siempre muere al cabo de 1-2 días,
aunque a veces sobrevive algo más y unos pocos se restablecen.  Es 
importante hacer el diagnóstico diferencial con la dermatitis pustular que 
afecta a óvidos y a cápridos, causada por el poxvirus Orf. 

Los bóvidos, muy sensibles, desarrollan sepsis con 
esplenomegalia intensa, que llevó a denominar al cuadro bacera (también
mal de bazo, mal de sangre).  Los anglosajones la llaman block bane o 
veneno negro, pues bane es una palabra que significa, en lenguas 
teutónicas, muerte, destrucción o asesinato.  Otro nombre que se da a la
enfermedad es el de murraine o morriña epizoótica, término que parece 
proceder del francés antiguo, moraine, que a su vez procedería del latín 
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morire.  El 80 % de los animales muere en poco tiempo, aunque algunos
sobreviven desarrollando abscesos cutáneos y pústulas. Los équidos son 
más resistentes, pero no es raro el proceso en ellos.  Desarrollan sepsis 
subagudas con trastornos intestinales iniciales y luego hematemesis que
ocasiona cólicos.  En ocasiones aparecen pústulas. 

Cuando hay cierta resistencia, el proceso tiende a quedar localizado 
en la puerta de entrada cutánea.  Así, en los cerdos, la enfermedad puede 
quedar localizada en ganglios, en  el intestino o en la piel y puede curar 
espontáneamente, aunque, si hay afectación de laringe o faringe, la
llamada angina carbuncosa puede producir asfixia por el edema
gelatinoso que se forma.  Se ha encontrado a la bacteria  en ganglios 
submaxilares y mesentéricos de algunos cerdos sanos, sin que se halle en 
bazo, músculos, etc., lo cual sugiere que ha habido infección sin que se
hubiera desarrollado la enfermedad. Redmond y cols. (1997) no 
encontraron bacilos o solamente unos pocos  en la carne de cerdos 
infectados veintiún días antes  por esporas adicionados al pienso aunque 
llegó a morir el 4%. Se sabe que los elefantes pueden padecer la 
enfermedad.  En los zoológicos se han producido brotes en leones, 
leopardos, pumas, osos, etc. por comer carnes carbuncosas. Los roedores 
suelen ser resistentes.  El visón aleutiano puede padecer la enfermedad si
se le da carne de animales carbuncosos.  La inoculación de esporas a ratas 
mata sólo a un 14 %.   El cobaya, en cambio, es un animal sensible  Los
perros y gatos son muy resistentes, sobre todo los adultos; pueden morir
como el cerdo por edema laríngeo. 

Las aves, entre ellas los pájaros, son muy resistentes, y lo son algo 
menos las crías.  Se han dado, sin embargo, casos en avestruces (Stein, 
1955) y en patos.  Shrewsbury y cols. (1952) encontraron la bacteria  en 
las heces de águilas y en el buche del gorrión inglés. Afecta a menudo a
animales silvestres.  Los animales de sangre fría, entre ellos, los peces, 
son muy resistentes.  Las ranas también lo son, pero si se inocula una rana
y se mantiene a 37-38 'C, se desarrolla la infección en ella. 

2º CARBUNCO HUMANO. El carbunco es la zoonosis,  más típica. El
hombre tiene una resistencia intermedia entre la de la oveja y la del perro.
Al comienzo del siglo XX se producían en Rusia un millón de casos de 
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carbunco humano con una letalidad de 25.  Actualmente es  rara en la UE.
En 1958, se produjeron en el Mundo entre 20.000 a100.000 casos. En 
USA se producían  a comienzos del siglo XX una media de  127 cases 
anuales; en 1966 se dieron 19 casos y actualmente se detecta menos de un 
caso al año. Cada vez hay más  países exentos. Sigue siendo problema en 
Asia  Central  en  donde aparece la  enfermedad en el ganado estabulado y 
en el silvestre. En Haití  hacia 1975 se producían varios cientos de casos
anuales. En Zimbawe, en 1979-1980 se produjo una epidemia que afectó 
a casi 10.000 personas.

En España el carbunco es esporádico con algunos brotes causados 
al manipular productos animales a menudo importados de países con 
áreas enzoóticas. En  el quinquenio 1941-1948 se declaraban unos 1.500 
casos anuales que bajaron a unos 250 casos (tabla 48-2).y en la década
1985-95 a unos  100 casos, concentrados en unas pocas regiones de la 
Meseta central entre las que se encuentra Extremadura . 

Año Casos
declarados

Tasa de
morbilidad
por 106

Defunciones Tasa de
mortalidad
por 106

Letalidad

1949 1628 58,9

1950 1172 61,8 41 1,4

1951 1312 46,7 19 0,67

1952 887 31,3 18 0.63

1953 1035 36,3 10 0,35

1954 1132 39,4 25 0,87

1955 865 29,9 18 0,62

1956 682 23,4 17 0,58

1957 737 25,0 8 0,27

1958 798 26,9 12 0,40

1959 632 21,1 2 0,07

1960 603 20,0 5 0,15
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1961 590 19,3 9 0,29

1962 640 20,7 7 0,33

1963 419 13,1 12 0,38

1964 449 14,2 4 0,12

1965 455 14,3 5 0,15

1966 353 10,9 3 0,09

1967 316 9,7 6 0,18

1968 350 10,6 5 0,15

1969 311 9,3 4 0,12

1970 384 8,4 2 0,06

1971 198 5,8 0 0

1972 220 6,4 4 0,11

1973 198 5,7 1 0,03

1974 232 6,6 1 0,03

1975 251 7,1 3 0,09

1976 216 6,0 2 0,06

1977 222 6,1 0 0

1978 227 7,2 2 0,06

1979 298 8,1

1980 288 7,7

1981 261 6,9

1982 310 8,2

1983 311 8,4

1984 344 8,6

1985 330 7,4

1986 241 6,2

1987 275 6,8
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1988 218 5,4

1989 137 5,4

Tabla 48-3. Tasas de morbilidad por carbunco humano por Comunidades
Autónomas (1983-1985)

         Comunidad   Tasa media anual por 105

         Autónoma           habitantes 

Castilla-La Mancha        7,24 

 Extremadura 2,82

 Aragón 2,71

Castilla y León 1,39

 Navarra 0,98

 Madrid 0,42

 Rioja 0,38

 Andalucía 0,38

 Murcia 0,36

 Baleares 0,12

 Asturias 0,07

 Cantabria 0,06

 Valencia 0,03

País Vasco  0,02 

 Canarias 0,00

 Galicia 0,00

Ceuta y Melilla  0,00 

 Cataluña 0,00
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 ESPAÑA 0,72.

Carbunco cutáneo. La “Pústula maligna”  o antrax cutáneo es la forma 
clínica habitual, que presentan el  96 % de los casos. Se debe a  la entrada 
del bacilo o de  la espora a través de soluciones de continuidad de la piel, 
causadas por espinas, huesos, artrópodos, etc., o por roces repetidos. Por
la gran resistencia que tiene el hombre, el proceso queda acantonado en la
piel.  Besredka decía que «si el hombre no tuviera piel, no padecería 
carbunco».. La transmisibilidad es baja ya que  requiere contactos
reiterados y una  puerta de entrada, a lo que pensamos se debe que la 
lesión sea casi siempre única. Fue descrita por Maret, en 1752. Al cabo de
1 a 5 días aunque en ocasiones llega a los diez, aparece en la puerta de 
entrada  una mácula roja de unos pocos milímetros de diámetro, que pasa
enseguida a pápula eritematosa, pruriginosa, poco dolorosa, a la que por
su parecido con la picadura de una pulga se la llamó «pulga maligna». La
lesión es única aunque excepcionalmente han aparecido hasta tres
pústulas. Enaus y Chaussier escribieron, hacia 1796, que «la primera
impresión del mal es semejante a la ligera picadura de un insecto». A las 
10-18 horas aparece a menudo en su ápice una vesícula, pequeña, aunque
puede llegar al tamaño de un garbanzo, de base consistente y que, al 
abrirse por el rascado, da salida a un contenido serosanguinolento, que
puede tener algunos PMN, pero nunca pus. En dicha serosidad o en el 
exudado de las escarificaciones de la pápula se encuentran muy
abundantes bacterias. A los dos días aparece en el contorno del eritema 
una corona más o menos regular de vesiculitas del tamaño de una cabeza
de alfiler, al principio claras y brillantes, y que luego, al crecer, pasan a 
un color azulado con contenido oscuro o teñido de sangre.  Es la areola
vesicular de Chaussier o collar de la reina. A veces faltan las vesiculitas o 
están relativamente alejadas de la escara; en otros casos son grandes -
bullas- con líquido serosanguinolento. Cuando aparece el anillo de 
vesículas, la pápula central se ulcera y rápidamente se seca y necrosa, 
formando una escara al principio amarilla que pasa enseguida a  negra, 
seca, dura y deprimida como un trocito de carbón de 1 a 14 mm  debida a 
la necrosis superficial. En pocas horas, la escara sigue extendiéndose y 
aumenta el número de vesiculitas, de modo que, hacia el quinto día, la
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escara es gruesa,  negra y muy adherida a una zona de eritema. El
conjunto se parece a un ágata sobre un rubí rodeado de perlitas, y 
montado en la escarapela roja de un intenso edema de diversa extensión. 
Los bacilos pueden extenderse a lo largo de los linfáticos, causando 
linfangitis, sobre todo en las formas graves, e  hipetrofia de los ganglios 
regionales que están ligeramente  sensibles,  blandos y de color oscuro 
azulado. El infarto ganglionar puede durar bastante, aunque desaparece
espontáneamente y más rápidamente con el tratamiento.  Inicialmente hay 
infiltración de macrófagos que engloban a los microorganismos y a
algunos neutrófilos.  Pronto se sobrepasa la capacidad fágica de aquéllos 
y los microorganismos quedan libres en la lesión. La lesión se acompaña
de edema, discreto inicialmente, que progresa rápidamente, de modo que
hacia el tercer día puede ser grande; cuando afecta tejidos laxos, puede ser
enorme, distendiendo y fragmentando al tejido conectivo. Cuando afecta 
al párpado se inicia con  conjuntivitis que rápidamente se hace muy
intensa; el edema palpebral, se extiende, en torno al ojo, a cara y frente, 
adquiriendo un tono azulado.    El líquido del edema está constituido por
exudados fibrinosos y sanguinolentos.  No hay pus, salvo en los casos 
raros en que hay infección secundaria.  Cuando el edema afecta al cuello,
puede infiltrar a la glotis y al mediastino, ocasionando disfagia, afonía,
insuficiencia respiratoria y colapso y comprimir  la tráquea, y extenderse
a órbita, pecho y  especialmente si la lesión está en el tórax llegar hasta al 
escroto.

La pústula suele evolucionar favorablemente, desprendiéndose la 
escara en unos 15 a 30 días, pero puede infectarse secundariamente y en 
este caso, la lesión cicatriza lentamente.  La cicatriz puede ser retráctil,
exigiendo cirugía reparadora, si asienta en párpados, boca o flexuras.

Los fagocitos de los sinusoides marginal e intermedio de los 
ganglios engloban y destruyen a la bacteria, pero en las infecciones 
intensas se produce dilatación hemorrágica de los sinusoides y se 
desintegran los ganglios bloqueando los linfáticos. Si la linfagitis es muy
marcada, se debe  sospechar una infección secundaria.

La localización depende de la puerta  de entrada.  Por ello
predomina en las partes descubiertas y varía según la actividad 
profesional. Curiosamente, en los dedos y antebrazo, que tanta relación 
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tienen con objetos contaminados, es rarísima; se ha señalado en 
carniceros.  La localización labial se debe al hábito de mojar cuerdas con 
saliva metiéndolas en la boca y por eso es frecuente en tejedores e 
hilanderos.  Las lesiones de los 1.234 casos ocurridos en Teruel desde 
1941 a 1962 se localizaron (Pinedo) de este modo  tabla 48-4. 

No son raras las lesiones en zonas intertriginosas, como en el cuello, en
los pies y en la zona del cinturón. En porteadores de sacos, las lesiones 
pueden asentar en nuca y en la espalda, y son muy raras en la ingle. 

Localización de las lesiones carbuncosas en el hombre.  Porcentajes 

       Martínez Saura y cols.

     Casos atendidos en el Sirol y cols.
(1973),(1976), casos en el 

  Koch, W. (1935), Lange(1934), Ganter, London
Hospital 22 casos en el Hospital del Rey 

1.077 casos 937 casos 68 casos (1884-1954)
 Tchad desde 1927-1979

 Cara y cabeza 43,5 45  102  52,81 

 Párpados   39,1 

 Mejillas   16,4 

 Frente   8,9 

 Mandíbula   8,9 

 Cara   7,4 44,10 9,08

 Labios   3,0 

 Cráneo     27,24 

Cuello y nuca 41,5 31 7,4 36,26 13,62 14,07

Miembro superior 12,5 20 7,4 12,74 45,40 27,24 

Miembro inferior 1,2 2 1,5 3,92 @,54 4,09

 Tronco 1,2 2    1,81 

 Sin precisar   1,5 1,96
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Tabla 48-4.  Localización de las lesiones carbuncosas

en 1.234 casos humanos vistos por Pinedo desde 1941 a 1962 

Localización única % Localizaciones múltiples %

 Mano 35,62 Ambas manos 0,24

Antebrazo 19,38 Antebrazo y manos 0,41

Cara 18,01 Antebrazo y brazo 0,32

Cuello 5,75 Cara y cuello 0,16

Párpado 3,87 Cuello y antebrazo 0,08

 Brazo 2,90 Ambos antebrazos 0,16

Muñeca 3,73 Cara, cuello y antebrazo 0,08

Labio 1,93 Cara y tórax 0,08

Pierna 1,70 Cara y antebrazo 0,08

 Rodilla 0,41 Ambos brazos 0,16

Pie 0,32 Cuello y dorso 0,08

Tobillo 0,16 Cara e intestino 0,08

 Muslo 0,15 Ambos senos 0,16

Región lumbar 0,08 Sin especificar 0,73

 Región dorsal 0,08

 Cuero cabelludo 0,24

 Intestinal 0,24

 Oreja 0,24

 Nariz 0,81

 Tórax 0,73

 Abdomen 0,32
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El EDEMA MALIGNO es una forma clínica del carbunco, sín 
pústula y solo aparece un edema  precoz y extenso, debido a la 
inoculaciñon directa del bacilo en el tejido celular subcutáneo, en el que 
las esporas germinan y los bacilos se multiplican rápidamente liberando
las toxinas que producen el pronunciado edema, septicemia y necrosis 
tisular. Es una forma menos frecuente que la de la pústula y mucho más
grave.  El edema es enorme, duro, caliente, indoloro, brillante, rosado a
rojo violáceo y surcado de manchas debidas a la extravasación de sangre. 
En su superficie aparecen ampollas irregulares que contienen un líquido 
cetrino a menudo turbio.  Hay adenopatías satélites. El edema maligno
asienta más a menudo en los párpados y en la cara, invadiendo 
rápidamente el ojo, nariz, boca, orejas, mejillas, etc., deformando  la cara. 
Puede dar escara por distensión, diferente de la escara de la pústula. La
evolución es muy rápida, suele curar en 2-3 días.

Los pacientes de carbunco cutáneo no tienen demasiadas molestias, 
aunque suele estár  muy afectado el estado general.  En la mitad de los
casos no suele haber fiebre, que  puede llegar a 38,5º'C con  escalofríos; 
en otros casos aparece rápidamente hipotermia lo cual es de mal
pronóstico.  Puede haber cefaleas, sobre todo al principio, astenia, 
quebrantamiento, anorexia y oliguria.  Son signos de gravedad la 
presencia de vómitos y un pulso rápido y débil.  El estado mental está 
normal y pese a la gravedad clínica no hay ansiedad.  Hay leucocitosis, 
superior a los 20.000 leucocitos por mm3 con neutrofilia de un 80 % y 
discreta desviación a la izquierda. Los anticuerpos aparecen en la 
convalecencia y no se producen en las formas graves que matan antes de 
formarse las inmunoglobulinas,  predominando la IgG3  en los
convalecientes, la IgG1 en los que padecieron la enfermedad,  mientras
que los vacunados producen las cuatro subclases de IgG. Es rarísimo
padecer dos veces el carbunco no por inmunidad sino por la poca 
frecuencia del proceso.

Complicaciones. Las formas cutáneas del carbunco pueden causar 
trombosis, especialmente de senos, gangrena miocarditis. El edema puede
afectar al cuello, comprimiendo la laringe y  la  tráquea, y extenderse a 
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órbita, pecho y hasta al escroto. Cuando afecta el tórax, puede producirse 
también edema en las zonas próximas y causar edema pulmonar, con 
asfixia, colapso, hemorragias y fallo renal con necrosis papilar, cuadros 
que confieren al carbunco una alta letalidad.

El Diagnóstico diferencial del carbunco cutáneo, es innecesario en 
la mayoría de los casos, pues la clínica suele ser clara. Inicialmente puede 
confundirse con un  forúnculo y con otras estafilococias cutáneas.  El 
forúnculo está centrado por un pelo, es pustuloso y doloroso.  Carece de
escara.  La erisipela está delimitada por un resalte, es dolorosa, y se 
acompaña  desde el principio, con fiebre.  El chancro luético no tiene 
vesículas ni escara.  Las picaduras de artrópodos pueden ocasionar un 
gran edema en la cara.  Producen una escara instantánea y pequeña.  Al
pasar sobre ella una torunda con amoníaco toma color pardo (signo de 
Girouard).  Los flemones dentarios, muy dolorosos, están relacionados 
con caries u otras infecciones de las piezas dentarias. En los eczemas
agudos, el edema es menos intenso.  El zoster ocular tiene menos edema y 
es muy doloroso. 

Epidemiología del carbunco cutáneo. El hombre sufre la 
enfermedad, pero no interviene en su transmisión, ya que no contagia ni a 
otros hombres ni a los animales.   La fuente de infección del hombre son 
los animales infectados, y sus productos,  transmitiéndose por el contacto 
(inoculación) accidentalmente, o lo que es más frecuente, de modo
profesional en agricultores, trabajadores pecuarios, pastores, esquiladores, 
carniceros, labradores, matarifes y veterinarios, que manipulan el animal
vivo o sus productos frescos, y que pueden sufrir   salpicaduras de sangre, 
carne, estiércol, etc. Es en estos trabajadores enfermedad profesional. 
Enaus y Chaussier, en su “Breve tratado de la pústula maligna”, traducido 
por Piñera y Siles, y publicado en España en 1787, escribieron: «la
pústula maligna nunca ataca sino a los vaqueros, pastores, labradores, 
albéitares, zurradores, carniceros y generalmente a los que tocan y cuidan
las reses, manosean sus pellejos, laban (sic) las lanas o las trabajan
todavía recién esquiladas». En el Hospital del Rey, ingresaron  entre 1927 
y 1974 157 casos de varones y 63 de mujeres cuyas profesiones por orden 
decreciente: Pastores y vaqueros, Obreros del campo, Amas de casa que
prepararon  carne de animales enfermos y  Carniceros y matarifes. Se han 
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dado casos en trabajadores de muelles y de transporte al cargar embalajes
que contenían lanas, etc., o pellejos confeccionados con piel de animales
enfermos.  Los cueros importados a Liverpool tenían esporas entre el 3,1 
% en los procedentes de bóvidos de Argentina a 64 % en las pieles de
ovejas de Africa occidental.  Sin embargo, entre 1947 y 1952 sólo se 
produjeron 130 casos en trabajadores que manejaban cueros y pieles.  En
Oriente Medio se producían casos por secar la piel depilada en casas de
baños. Un caso curioso relatado por Faure fue el de un carnicero que
desarrolló una pústula maligna en el labio inferior, por haber despellejado 
a una vaca insuflando con la boca. 

Aunque en los animales se da en toda época, en el hombre, la 
enfermedad aparece casi exclusivamente en el momento de la 
recrudescencia primaveral de la enzoótia y sobre todo al final de ella en 
septiembre y después en agosto y julio.  Gamter relaciona la aparición de 
la enfermedad en Marruecos a fines de agosto a que, el calor, sudor,
polvo, etc., producen prurito y al rascarse se inoculan las esporas que son 
esparcidas en esa época por el esquileo. Las bacteridias de la sangre y de 
otros productos y las esporas del polvo entran por  erosiones, 
especialmente las de las partes descubiertas, más expuestas.

La transmisión puede hacerse por fómites. El Levítico dice que el 
carbunco se puede transmitir por vestidos, y Virgilio describió una
epidemia por el uso de pieles, cuero, lana  pelo, cerdas, etc. de reses 
enfermas en donde la bacteridia resiste unos 15 días, y muchos años las
esporas, pues estos no se inhiben  por las  bacterias. Vicq d'Azir (1748-
1794), fundador de la anatomía comparada, en su “Médecine des bétes á 
cornes”, publicada en París, en 1781, relata un caso en una persona que 
había manejado la piel de un animal que había muerto de carbunco 6 
meses antes. El lavado, el teñido y la confección del tejido en el caso de
la lana reducen mucho el riesgo y el tanizado, especialmente la inmersión
en cal, destruye a  las bacterias. En la Primera Guerra Mundial se dieron
casos en soldados rusos que emplearon abrigos de piel de carnero, 
apareciendo la pústula, sobre todo, en las zonas de roce o en donde estaba
la piel macerada. Piédrola describió un caso en una mujer cuya falda se 
manchó con carne que estaba cocinando.  En la guerra civil de 1936-39 
enfermaron unos soldados que descansaron en un terreno sobre el que se 
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había sacrificado ganado enfermo, en la provincia de Toledo. Otros 
fómites son los instrumentos que usan los  -esquiladores, ganaderos etc. 
Están. expuestos los trabajadores de mataderos que transportan huesos en 
sacos y los obreros de las fábricas de gelatina (Marchaud, 1967).  En 
estos trabajadores, las lesiones son casi exclusivamente cutáneas, sobre
todo en la cabeza, en el cuello y brazos, debido al roce.

Para obtener sebo, cola, gelatina y carbón animal (usado para 
refinar azúcar, o como adsorbente de tóxicos). se tratan los cascos, los
cuernos y los huesos con calor y con substancias químicas que eliminan a 
las esporas, por lo que no suponen riesgo. Tampoco lo tiene la harina de 
hueso que se adiciona a los piensos para enriquecerlos en sales cálcicas, 
pues se tratan con vapor de agua. En cambio el triturado de cuernos y de 
huesos para fertilizantes,produce mucho polvo que puede ser peligroso.
El 85 % de 21 muestras de harina de hueso, importadas a Inglaterra en 
1959 desde Pakistán y la India, tenían esporas.

En  1957 se produjeron 5 casos en manipuladores de pelo de 
cabra en Manchester, con 4 muertes. Una persona que padecía sarcoide de
Beck quiescente, solo estuvo expuesto una vez en la que pasó por el 
recibidor abierto de una tanería (Brachman y cols., 1961). 

En diciembre de 1973, un barco hospital de Estados Unidos estaba 
anclado en Puerto Príncipe (Haití), en donde había habido anteriormente
unos 40 casos de carbunco. Una periodista que viajaba en el barco bajó a 
tierra el día 13, no tuvo contactos con ningún enfermo, pero compró
bongos y un gran congo (especie de tambor de madera con funda de piel 
de cabra, en la que quedaban franjas de pelos intactos).  El día 28
desarrolló un carbunco en el párpado izquierdo; en dos tambores se 
encontró el B. anthracis. Los Centers for Diseases Control encontraron la 
bacteria  en el 5 % de 124 tambores y en dos caretas de piel curtidas. Flye 
Sainte Marie vio casos en Marruecos ocasionados por almohadas de piel 
de cabra, que ocasionaron pústulas malignas en el ángulo orbitario y en 
otras zonas de la cara. Era clásico el carbunco producido por brochas de 
afeitar confeccionadas con pelos de animales enfermos.  El 16,7% de los
120 casos tratados entre 1884 y 1954 en el London Hospital se debieron a 
brochas. Piédrola cita el caso de transmisión por una navaja de afeitar que 
se había utilizado para rasurar animales enfermos.  Los microorganismos
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pueden quedar vivos en los frotis sobre porta y se ha producido  al menos
un caso de carbunco por esta causa. Se han señalado casos por contacto
con piensos o con abonos contaminados, incluso por cosechas cultivadas 
en suelos con  esporas. 

Se ha descrito la transmisión mecánica por medio de insectos. La 
mosca doméstica puede vehicular las esporas pasivamente.  Magnin, en 
1874, señaló el papel importante de las moscas en la transmisión.
Raimbert transmitió la enfermedad al cobaya, al que inoculó triturado de 
moscas que 24 horas antes habían estado sobre el cadáver de un animal
carbuncoso.  Poco papel pueden tener las moscas de la carne, tales como
las Sarcophila, Wohlbartria o Sarcophago, pues sólo son chupadores sin 
que perforen la piel de los animales.  Davaine logró transmitir la 
enfermedad al cobaya, al que había inoculado un triturado de estas 
moscas.  Su papel en todo caso sería pasivo. 

Los artrópodos picadores al chupar sangre de los animales
enfermos o de sus cadáveres absorben millones de bacteridias, ya que la 
sangre es incoagulable, y pueden así teóricamente transmitir la
enfermedad. Los casos debidos a picadura de artrópodos son lógicamente
cutáneos y suelen afectar la cara, sobre todo los párpados en donde pican 
cuando la persona duerme.  Piédrola vió un caso en el pecho de una mujer
que fue picada mientras lactaba.  Hay que tener en cuenta que la mayoría
de los datos se obtienen del interrogatorio de los enfermos, y, si hubo una 
picadura días antes, más o menos próxima, hay tendencia a indicar la 
picadura como origen de la enfermedad.  Además, la enfermedad es 
pruriginosa y se parece inicialmente a la picadura de un artrópodo, lo cual 
aumenta la tendencia a pensar que la causa era esta picadura que se 
complicó después.  Pinedo atribuyó a esta causa el 11,87 % de los 1.238 
casos vistos en Teruel, entre 1941 y 1962.  Se ha incriminado a la mosca
de los arrozales, a la mosca equina, etc. Leroy des Barres transmitió la
enfermedad inoculando triturado del ácaro Glycifago  del suelo de talleres 
donde se trabajaba con productos animales. Las larvas y adultos del 
Dermestes vulpinus eliminan con sus heces  la espora carbuncosa. Los 
cabileños marroquíes confieren al redúvido "Bounif" un papel transmisor.
Los tábanos se pueden contaminar al picar a animales vivos (no pican a 
los cadáveres) pero la bacteria  persiste en el artrópodo poco tiempo por
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lo que su papel transmisor es poco importante. En Laponia la incidencia 
del carbunco, es baja y hay muchos tábanos y el Mediterráneo la situación 
era la contraria. Sirol y cols. (1971) achacaban a la picadura de un tábano 
en la cara externa del codo a mujer francesa de 39 años en  el Tchad, zona
en la que apareció a los tres idas una pústula maligna. Un caso literario se 
debe al novelista Henry Murguer (1822-1861); en su  novela  “El Zueco”
publicada en 1860, relata que un carretero que había recogido el estiércol
derramado, “lanzó de pronto un juramento que expresaba mas susto que 
cólera, y arrojando enseguida al suelo su horca, aplastó una mosca negra 
y velluda, cuya picadura había dejado en su  epidermis  un punto negro. 
¿Que tiene usted? -Le preguntó Mélie, atraída a su lado por su grito e 
inquieta por la palidez que cubría su cara. Sin responderle, el carretero 
entró en la cocina,  cogió rápidamente unas tenazas que halló en un rincón 
del hogar, y las metió  en el incandescente brasero. Su silencio y la 
rapidez de sus movimientos expresaban un terror invencible. Retiró del 
fuego las tenazas al rojo blanco,y con pulso firme llevo el hierro 
humeante, a la picadura. Manteniéndolas fuertemente sobre la  misma
hasta que el terebrante dolor  producido por la cauterización le obligó  a
soltar las tenazas, que cayeron  enrojecidas, no ya por el fuego, sino por la 
sangre de la llaga que acababa de abrir. El carretero pidió por señas que le 
diesen un vaso de agua, que tomó con avidez de manos de Mélie. -
Gracias,-le dijo, dando un suspiro de alivio, y como hablando para si 
agregó, contemplando su brazo, que había envuelto con un pañuelo. 
Ahora ya no hay peligro. -¿Lo hubo ,pues?- dijo la muchacha, que todavía
no se había percatado de la gravedad del accidente. -¿Usted no había visto 
que la mosca que me había picado era una mosca carbuncosa?, un animal
de carroña. A un hermano mío, le picó una de esas moscas, y al cabo de 
diez horas estaba muerto y tan negro como el paño que hubiese cubierto 
mañana mi cuerpo si no hubiera tomado mis precauciones.”

b) Carbunco digestivo. Sebe a la ingesta de carne poco cocinada. 
Es poco frecuente. Algunos casos son orofaríngeos, descritos por primera
vez en Argentina; aparecen úlceras en la boca o en amígdala, que causa 
angina necrosante bilateral con adenopatía, disfagia indolora con cuadro 
tóxico y alta letalidad.  Fue descrita por vez primera en la Argentina.  Es 
forma frecuente en el cerdo. Cuando la bacteria  penetra en el estómago,
se inflama este de forma aguda, sus pliegues se edematizan y la mucosa
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está  sembrada de ulceraciones serpiginosas sangrantes, por lo que hay 
hematemesis, exudación gástrica que produce deshidratación y fiebre. 

El carbunco intestinal, infrecuente en el hombre, es la forma
habitual en los animales, que no desarrollan la cutánea. En Europa es la 
causa de menos del 1% de los casos. En cambio en Indonesia (Boer y 
Djanpedin) es frecuente. La enfermedad está caracterizada por una 
violenta gastroenteritis con vómitos y deposiciones hemorrágicas y rápido 
desarrollo de ascitis. Virgilio observó el contagio del hombre por comer
carne de animales enfermos.; 

La incubación puede ser de unas horas a 3 y hasta 5 días. Puede comenzar
con afectación de la garganta con intenso dolor en la garganta , úlceras en 
las amígdalas, fiebre edema o linfangitis del cuello  que pueden causar
disfagia y dificultad respiratoria.. 

Se inicia con un cuadro subfebril, escalofrío, cefalea, astenia,
postración, dolores intestinales generalizados pero con mayor intensidad 
en la fosa ilíaca derecha, con nauseas,  vómitos profusos y diarrea, que 
puede ser sanguinolenta o coleriforme con pérdida de hasta doce litros de 
líquido (si se rehidrata) al día, lo que causa masiva melena y 
hematemesis. La temperatura se eleva a 40ºC en forma continua o en 
accesos aumentando el dolor abdominal. Hay ascitis intensa y 
hemorrágica, y edema escrotal que puede ascender al tronco.  El abdomen
está tenso y mate a la percusión, sobre todo en la fosa ilíaca derecha, 
haciendo pensar en peritonitis. Puede aparecer el signo de Picks,
consistente en  hemorragias conjuntivales. 

Las lesiones son úlceras necróticas  de diámetro superior a los 5 
cm, localizadas en el ciego, en el estómago y sobre todo en la región 
ileoterminal, es decir se producen varias pústulas malignas en cuyo 
entorno se produce un masivo edema de mucosa, en cuyo centro está la 
escara,  que puede constreñir el intestino delgado estando las asas llenas 
con varios litros de líquido. 

Los ganglios mesentéricos de la zona están engrosados y 
hemorrágicos, pudiendo quedar en ellos las bacterias.  Los
microorganismos pueden causar septicemias y tromboflebitis
mesentérica.  A veces hay adenopatía y edemas submentoniano y 
cervical. La evolución es  imprevisible; en unos casos al cabo de 3 a 4 
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días de alta gravedad, el proceso puede ir mejorando hasta la curación 
total.  Más a menudo, en ausencia de tratamiento, se agrava y aparecen 
peritonitis o septicemia, cuadros nerviosos, insuficiencia renal, colapso y 
muerte.  La muerte se produce, en la mayoría de los casos como en el
cólera,  por deshidratación. 

El vehículo habitual del carbunco digestivo es la carne o las
vísceras poco cocinadas y la leche, si se sigue produciendo; estos 
productos que pueden contener la bacteridia en forma vegetativa, pero es
poco frecuente que tengan esporas, salvo tal vez en la parte externa en 
contacto con el aire.  También puede producirse por agua contaminada.
La salazón, la cocción, el asado y los jugos digestivos, destruyen a la 
forma vegetativa, lo que  explica que los pobres que   comen carne de 
animales enfermos o los que consumían corderos enfermos, procedentes
de los campos de la Beaucé cuando había carbunco, no enfermaran o que 
tuvieran la forma cutánea y no la intestinal. En cambio  la espora resiste a 
esos tratamientos. Se han encontrado esporas a los 8 meses de haber sido 
confeccionado un embutido.  Para algunos, el carbunco intestinal sería
una variante de la forma septicémica.  Sin embargo, es clara la relación 
con la ingesta. 

Para que se produzca la enfermedad, se necesita haber ingerido un 
gran número de esporas.  Loefler encontró que la ingesta de un  número
pequeño de esporas no suele provocar la enfermedad. Opperman concretó 
en 33.000 las esporas necesarias para producir la enfermedad por vía oral. 

Es muy importante que haya una puerta de entrada digestiva. 
Chamberland y Pasteur vieron que corderos alimentados con forraje
impregnado con cultivos de la bacterídia,  rara vez enfermaban, pero que 
lo hacían fácilmente si se añadía al pienso cardos o barbas de espigas. 
Los animales osteófagos se contagian más fácilmente.

La enfermedad puede aparecer en forma de brotes en personas que 
han consumido el alimento contaminado como cualquier toxiinfección
alimentarla.  Por ejemplo, tenemos el siguiente episodio ocurrido en un 
poblado de colonización Guadiana del Caudillo del municipio pacense. 
Entre los días 1 y 19 de septiembre de 1972 enfermaron treinta personas y 
fallecieron 3 muchachos de 15 a 17 años, con un cuadro gastrointestinal 
fulminante, habiéndose encontrado en el líquido ascítico de uno de ellos
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B. anthracis. En la encuesta epidemiológica se comprobó que el dueño de 
una pequeña chacinería, su esposa y un hijo habían padecido previamente
una pústula maligna contagiada, sin duda por contacto con carne de cabra 
que había adquirido en la primera quincena de septiembre de 1972, sin 
control sanitario alguno ni constarle la procedencia de dichas carnes. 
Parte de la carne fue vendida como tal sin que produjera carbunco en los
consumidores y  parte la mezcló con carne de cerdo para hacer chorizos 
que habían comido los afectados. Curiosamente la Voz de Galicia del día 
27 de septiembre de 1972 denominaba al proceso “antracosis”. Se
intervinieron los embutidos elaborados en dicha chacinería, en los que se
encontró  el Bacillus anthracis, se informó al juzgado poniendo a su 
disposición las existencias y comunicándosele por considerar que había
indicios racionales de delito contra la salud pública. El fiscal solicitó para 
el  carnicero 16 años de reclusión, más multa e indemnizaciones y la 
acusación privada 18 años y cuatro meses de cárcel, más una 
indemnización de cuatrocientas mil pesetas a los familiares  de cada
víctimas, por delito contra la salud públ1ca mientras que la defensa pidió 
la absoluclón o, condena de seis meses, de arresto por  una infracción 
múltiple. La Audiencia de Badajoz condenó al carnicero a  seis años de 
prisión por imprudencia temeraria y a  una indemnización de 900.000
pesetas  a los herederos de cada uno de los tres fallecidos y 26.000, y dos
indemnizaciones de seis mil pesetas a tres afectados.  La sentencia fue 
confirmada el 4 de mayo  de 1974 por el Tribunal Supremo. El carbunco
intestinal  puede dar pequeñas epidemias. En 1979 se produjo una gran 
epidemia de carbunco (y peste) en la antaño floreciente región de
Kompong Speu en Camboya por haber comido carne de animal enfermo,
hecho explicable dada la hambruna en que vivía el pueblo sometido a los
jemeres rojos que desde 1975  a 1979, asesinaron a 150.000 personas y 
obligaron a destruir los edificios modernos, incluidos los hospitales, pues
los consideraban como pertenecientes a una «época moderna» imposible
de ser aceptada por una sociedad «gloriosa e igualitaria».

c) El Carbunco del endometrio es excepcional.  Se han señalado
algunos casos por dar a luz en establos o por abortos.  Pese a los 
antibióticos, el pronóstico es infausto, muriendo en 24 a 36 horas por 
hemorragias cerebrales.
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d) La carbuncosis pulmonar es poco frecuente. Se debe a la 
entrada por vía aerea de esporas que son captadas por los macrófagos
alveolares que las transportan a los ganglios traqueobronquiales en donde 
germinan y liberan sus toxinas causando linfadenopatía hiliar masiva y 
edema hemorrágico.La clínica puede ir desde un cuadro insidioso 
pseudogripal a una broncoalveolitis difusa con engrosamientos pleurales 
con hipoxia, disnea dolor torácico, estado grave con  hipotensión, shock 
y hemorragias al cabo de unos  días. El diagnóstico solo se hace si se 
sospecha la posibilidad de infección con anthracis pues la clínica es 
inespecífica y solo la dilatacion radiológica del mediastino causada por la
hemorragia o la coincidenciaa de derrame pleural o la de meningitis
puede hacer sospechar el diagnóstico

Como la exposición suele ser continua, es difícil delimitar el 
período de incubación, aunque parece ser menor que en la forma cutánea, 
entre 1 a 5 días, pero a veces ha llegado hasta los 60 dias.  El cuadro
clínico suele aparecer de modo brusco, aunque a veces está precedido
unos días antes por un cuadro catarral o bronquial con malestar, fatiga, 
cefalea, mialgia y fiebre. Aparecen escalofríos, la fiebre se eleva,
vómitos,  tos con expectoración, a veces abundante y hemoptoica, que 
contiene numerosos bacilos y a veces opresión torácica. Al cabo de una
hora o de unos días, periodo en el que puede aparecer una discreta
mejoría, el cuadro se agrava con síntomas neumónicos, con disnea intensa
,estridor, cianosis, pulso débil, filiforme y taquicárdico, aumenta el dolor 
torácico debido al edema de torax y de cuello. El distres  respiratorio es
seguido de sepsis y a menudo de meningitis hemorrágica y  rapidamente
pasa a shock y a coma  produciendose la muerte al cabo de 24 a 36 horas, 
en casi todos los casos. pese a los tratamientos aplicados, s. Hay casos 
fulminantes con fiebre elevada, escalofríos, disnea, colapso vascular y 
muerte en 48 horas.  El hemocultivo suele ser positivo. No hay  lesiones
en el pulmón ni en los bronquios, pues los bacilos quedaron en los 
ganglios.En la autopsia puede encontrarse, en las vías respiratorias una
pústula maligna, pero en general lo que hay es un edema muy extenso de 
los pulmones con condensación o bien una extensa hemorragia alveolar 
(Kohut y cols.1964). El pulmón, hepatizado, puede presentar focos
metastásicos como consecuencia de émbolos sépticos. Hay 
engrosamientos pleurales con derrame serosanguinolento.  El mediastino
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está en todos los casos ensanchado de modo precoz, pero a diferencia de 
otras mediastinitis no hay dolor.  Se producen infiltrados pulmonares por 
edema y hemorragia.

La radiografía muestra un enorme ensanchamiento del hilio 
debido a una masiva hipertrofia de los ganglios hiliares, al edema y a la 
hemorragia del mediastino, que van seguidos de ensanchamiento
mediastínico masivo con bordes netos. Puede haber efusiones pleurales, 
linfadenia, hipertrofia de ganglios axilares y esplenomegalia dolorosa por 
la septicemia, que suele ser fatal y hemorragias y edema difusos.

Epidemiología del carbunco respiratorio. El proceso se produce
por la inhalación de esporas. Turnbull y cols. (1998)  vieron que el viento 
llevaba esporas de los campos malditos al menos a  20 m  de donde se 
habían enterrado animales muertos por carbunco pero a muy baja 
concentración de modo que no se produce la enfermedad en los que
transitan por esos lugares. El polvo que transmite es el formado en los 
locales en los que se trabaja con pieles, cuero crines, lanas o productos 
contaminados con sangre. Es posible que los bacilos inhalados produzcan 
la enfermedad. El proceso afecta a  trabajadores con productos
procedentes de animales que tuvieron carbunco sin tener contacto con 
animales. como peleteros, boteros, guanteros, guarnicioneros, traperos, 
colchoneros, cardadores de lana y cepilleros. Es la enfermedad de
Voolsorter, la enfermedad de los cardadores de lana de Inglaterra, la de 
los traperos de Viena,  la de los clasificadores de lana ete. Constituyó un 
problema grave en el siglo XIX en la industria textil, tanería, etc.  Aún
recientemente era problema en Irán en los que tejedores de alfombras.

Curiosamente se señaló que la incidencia era mayor en las fábricas 
bien ventiladas, pues las esporas quedan suspendidas más tiempo en el
aire.  Olser señaló mayor riesgo cuanto menos grasa tuviera la lana. La
baja incidencia se debe a que se inhalaban menos esporas que la dosis 
mínima infectante.  Dahlengren y cols. (1966) demostraron en una
industria americana que los trabajadores inhalaban diariamente en una 
jornada de 8 horas entre 620 y 2.200 partículas de polvo con esporas, de 
las que entre 140 y 690 tenían un tamaño inferior a 5 micras, por lo que 
podían llegar al alvéolo sin que sufrieran la enfermedad. La cuarta parte 
de los cueros importados en Liverpool, en 1958, tenían esporas y, sin 
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embargo, no se daban casos en los trabajadores. Brachman y cols. (1958) 
vieron que se podían inhalar en la industria textil mas de 1.400 esporas 
durante 5 horas sin sufrir la infección.  En cambio, una secretaria que 
trabajaba en un edificio cercano a un taller textil en el que no penetraban
esporas, murió de carbunco pulmonar.  Es muy posible que la poca 
frecuencia del proceso se deba también al desarrollo de una respuesta 
inmune.  El 23 % de 72 trabajadores de una industria que utilizaba el pelo 
de cabra como materia prima tenía anticuerpos, lo cual indicaba que 
habían sido infectados de modo subclínico.

Se han encontrado esporas en la nariz y en la garganta de personas 
asintomáticas (Carr y Rew).  Es posible que se trate de una región con 
resistencia local intensa.   Las esporas pueden penetrar en el alvéolo, en 
donde los captan los macrófagos que los llevan a los ganglios regionales. 
Las esporas pueden quedar retenidos en el pulmón largo tiempo.
Gochenour y cols. vieron que las esporas permanecieron en los pulmones
del mono expuesto durante 55 a 84 días.  No hay entrada por tráquea o 
bronquios, pues las lesiones que a veces presentan son secundarias a las 
pulmonares.

Los animales no padecen espontáneamente carbunco pulmonar
Experimentalmente se ha logrado en Cynomolgus y en Rhesus.  Bradman
y cols. (1966) introdujeron a 91  monos en una jaula que recibía el aire de 
un taller, donde se trabajaba con pelo de cabra, muriendo el 25,3 % con
neumonía, edema mediastínico, linfangitis hemorrágica al cabo de 5 a 17 
días de comenzada la exposición.  El cavia que inhala esporas de una cepa
virulenta muere en 36 a 48 horas, El conejo blanca  de Nueva Zelanda, es 
muy sensible a los aerosoles de esporas a dosis letales, encontrándose el 
microorganismo  en grandes cantidades en el bazo, ganglios, pulmones,
tracto gastrointestinal, y en las suprarrenales muriendo el animal con 
hemorragias y  edemas. (Zaucha y cols. 1998)

SEPTICEMIA. La forma habitual en los herbívoros es la 
septicemia primaria. En los enfermos puede haber bacteriemia episódica 
con  fiebre y escalofríos, pero puede presentarse una septicemia
secundaria a una pústula maligna y más a un edema maligno y sobre todo 
en las formas gastrointestinal  y  pulmonar,  de las que al menos la mitad,
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desarrolla sepsis, debido a un descenso de la resistencia. Hay fiebre alta 
en torno a los 40ºC,casi continua,  escalofríos violentos y repetidos, 
taquicardia, vómitos, diarrea que alterna con estreñimiento, cefalea casi 
inicial y persistente, oliguria, albuminuria y disnea con ligera cianosis,
trastornos nerviosos y mentales con delirio.  El hemocultivo es siempre
positivo, pues hay más microorganismos que hematíes.  Hay bacteridia en 
todos los órganos, sobre todo en el bazo, que está hipertrofiado  hay 
bacilos en los sinusoides hepáticos y en las células de Kupfer.  Hay 
también hipertrofia ganglionar, La sangre está negruzca e incoagulable, 
tal vez por agotamiento de los factores de la coagulación, por CID  con 
hemorragias en el riñón, suprarrenales, bazo, cerebro, meninges, y en la 
piel (púrpuras). Hay leucocitosis, de 30.000 a 40.000 leucocitos. 
Secundariamente a la septicemia puede haber una bronconeumonía
hemorrágica. La letalidad es muy alta, muriendo los enfermos por fallo 
renal por necrosis papilar en 4-5 días pero a veces antes de 24 horas.  El
Rey Lear en la escena IV del segundo acto increpa a su pervesa hija 
Gonerila con estas palabras:” eres un tumor, una úlcera pestífera, un 
hinchado carbunclo en mi sangre corrompida”

El carbunco nervioso es excepcional. Solo se han descrito unos
130 casos. Puede ser una meningitis primitiva a menudo hemorrágica por
entrada transetmoidal de la bacteria,  pero casi siempre es secundaria al 
carbunco cutáneo (50%) o al pulmonar (26%) o al intestinal (5%) desde 
cuyas lesiones pasa la bacteridia a sangre y desde esta a las meninges.
Comienza bruscamente con cefalea intensa, vómitos, convulsiones, 
parálisis locomotora y del VI par, y signos piramidales y locales por 
compresión debido a hematomas. arteritis aguda con hemorragias
diseminadas en el cortex, alteraciones mentales y delirio.  Se aprecia 
exudado seroso o serosanguinolento o subaracnoideo. El LCR es
hemorrágico,en la mayoria de los casos, por la ruptura de vasos que 
pueden estar trombosados, a veces xantocrómico o purulento con PMN
alterados y presencia de la bacteridia. 

PATOGENIA. La enfermedad empieza cuando la bacteria entra  en un
organismo sensible. Los bacilos y los esporos son fagocitados por los
macrófagos y estos germinan en el interior de dichas células en donde 
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producen su cápsula y las toxinas. En la mayoría de los casos es la 
espora, la que penetra,  pero para producir la enfermedad debe germinar
proceso que tiene lugar en unos 90 minutos. El proceso requiere oxígeno, 
alta humedad relativa,  un mínimo de nutrientes y aunque no esencial, una 
temperatura relativamente alta, señales que permiten la expresión de los 
genes de la germinación; esto ocurre cuando entra la espora en un animal
de sangre caliente. En el proceso de la germinación se degradan las 
macromoléculas, se excretan las substancias específicas de la espora 
como el ácido dipicolínico, el calcio y péptidos. La membrana interna y el 
córtex desaparecen, quedando sólo la membrana externa.  La pared 
engruesa a partir del material de la pared del la espora y se hace
electrondensa; se borran las diferencias entre el cito y el nucleoplasma;
aparecen en el citoplasma los ribosomas, y en el nucleoplasma, las bandas 
de ADN. Se reinicia el metabolismo; se sintetizan proteinas utilizando los
aminoacidos procedentes de la hidrólisis  de las SASP. A partir de la 
pared de la espora, se forma la de la nueva bacteria que emerge como 
Gram negativa; la bacteria aumenta de tamaño, se divide por amitosis y 
ya las nuevas bacterias son  Gram positiva.

Para que  la espora pueda germinar deben haberse producido una 
alteración de sus cubiertas por erosión o por calentantamiento  a 100ºC 
unos minutos o por  punción con una fina aguja, por radiaciones
ionizantes, por  pH bajo, o por substancias con sulfhidrilos libres como el 
mercaptoetanol.  La   espora aún en criptometabolismo, se activa al 
reaccionar  con  un agente químico externo llamado germinante. Se han 
señalado a los  iones Mn++,  Mg++, a la  glucosa a otros azúcares, a bases
nitrogenadas etc. según la especie bacteriana: la L-alanina es germinante
para el B. subtilis. El germinante activa a un receptor alostérico situado en 
la membrana interna que  adquiere una capacidad proteolítica específica 
que hidroliza a una proenzima unida covalentemente a la mureina de la
corteza. La enzima resultante reconoce la lactama del NAM y comienza a 
hidrolizar a la mureina cortical con lo que comienza a entrar agua en el 
protoplasto, haciendo perder al espora su refringencia, y su  resistencia.

Inicialmente el metabolismo sigue siendo  endógeno, sin utilizar 
substratos exógenos. El 3-fosfoglicerato, que quedaba en el protoplasto, 
es la fuente de energía de la germinación; pasa rápidamente a 2-
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fosfoglicérico, y este  a fosfo-enol-pirúvico, liberándose fósforo para 
producir ATP. La  germinación es ya irreversible. El dipicolinato cálcico 
se descompone, se pierde el ácido dipicolínico y el catión calcio pasa al 
cortex, donde neutraliza las cargas negativas; este hecho   favorece con la
contracción del cortex, la rehidratación del protoplasto y su hinchamiento;
la mureina cortical se termina de hidrolizar. Las pequeñas proteínas 
SASPs se hidrolizan por la proteasa específica “GRP”, que  estaba 
inactiva y sus aminoácidos se utilizan para sintetizar. Los genes de la 
forma vegetativa, se  transcriben a ARN por medio de la ARN 
polimerasa.

La germinación termina cuando  la espora puede captar nutrientes 
del exterior y metabolizarlos. Se sintetiza ADN, el protoplasto crece aún 
más; se apone material a la pared de la espors para formar  la pared de la
célula vegetativa naciente, la cual emerge por una rasgadura polar o 
ecuatorial, de las cubiertas.

TOXINAS. Se pensó que la enfermedad era causada por las masas
de microorganismos en los capilares los cuales  agotarían el oxígeno y los 
nutrientes. Sin embargo ya  Sterne en 1959, encontró que  el hígado, 
puede estar oscuro e hinchado, aunque sus capilares contienen pocos 
microorganismos y los animales inoculados mueren aún si estaban 
inmunizados parcialmente o tratados con dosis bajas de antibióticos que 
eliminan o rebajan mucho la cantidad de bacilos de la sangre. Es decir 
que la enfermedad no  se debe directamente a las bacterias sino a las 
toxinas producidas por estas. Las toxinas proteicas en general, son 
moléculas solubles secretadas por bacterias patógenas que actúan sobre la
membrana o en el citoplasma de las células blanco en cuyo caso deben
modificar las propiedades de permeabilidad de la membrana para alcanzar
el citoplasma.  Las toxinas carbuncosas, como muchas de las toxinas de 
otras bacterias y de plantas tiene un dominio, el B por el que se une a la 
célula y el A provisto de actividad enzimática y por ello tóxica. La
mayoría de las toxinas  proteícas adoptan una de estas dos estructuras 
incompatibles entre sí; una, con la estructura que presentan la mayoría de
las proteínas de membrana, es decir hélices alfa hidrofóbicas y 
anfipáticas. La otra posibilidad es la de tener numerosas estructuras beta
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capaces de combinarse con componentes de la membrana por
oligomerización generando la suficiente hidrofobicidad  para insertarse en 
la membrana y perforar la bicapa lipídica como hacen las porinas
bacterianas; es la estructura que tiene toxina  alfa  estafilocócica, la 
protoxina antígénica protectora del carbunco, el antígeno protector
soluble heptamérico de la bacteridia, la protoxina CytB, la protoxina 
antígenica protectora del carbunco, y el antígeno protector soluble 
heptamérico de la bacteridia.

El bacilo carbuncoso sintetiza y excreta, in vitro e in vivo  dos
toxinas  compuestas dos a dos, por  tres proteínas, antigénicamente
diferentes codificadas por genes plasmídicos. Los pases secuenciales de 
cultivos a 42,5ºC, como hizo Pasteur para obtener su vacuna,  elimina a 
unos 10 plásmidos (Mikesell y cols. 1983), Ezzeil y cols. 1985)
suprimiendo la producción de PA y LF y con ello  la virulencia. Las 
proteinas son: el antígeno  protector (PA), el factor letal (LF) y el factor 
edema  (EF).

El FACTOR EDEMA (EF)  o I de 89.000 d, fue encontrado por 
Watson y cols. en 1947 en el líquido del edema, en el plasma y en los 
tejidos. Smith y Stanley, en 1955, lo extrajeron de sangre de cobaya en 
fase terminal. En la sepsis se encuentra,  en la sangre, formando
agregados, cuyas propiedades biológicas y serológicas dependen de su 
composición o configuración. Sargeant y cols. demostraron la identidad 
antigénica de las toxinas obtenidas in vitro e in vivo, pero esta mata más
rápidamente y es más difícil de detectar que la obtenida in vitro, tal vez 
debido a los agregados.  El EF  no aumenta la respuesta de anticuerpos, 
aunque sea antigénico. 

El FACTOR LETAL (LF)  o LeTx  o III  de  90.000 daltones. 
Favorece el desarrollo del bacilo, ya que disminuye las defensas, con lo
cual el B. anthracis invade la sangre. El LF es muy antigénico para la rata; 
sus anticuerpos protegen de la inyección de esporas y de toxina, aunque al 
cavia sólo lo protege de la toxina. El FL tiene tres dominios
funcionalmente activos situados correlativamente en la estructura
primaria de la proteina; el dominio de unión situado  entre la Lys39 y  la 
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Met242, el  estabilizador entre la  Leu517 a la  Lys614 y el efector desde 
este punto a la Lys COOH-terminal. Si se inyecta a la rata una cantidad 
fija de PA y simultáneamente cantidades crecientes del factor letal, la rata
muere tanto más rápidamente, cuanto mayor sea la cantidad de LF 
inyectada.  En cambio, si se inyecta, a ese animal,  una cantidad fija de 
LF a la rata y simultáneamente se inyectan cantidades crecientes de PA, 
disminuye la pervivencia hasta un tiempo mínimo, a partir del cual una
dosis mayor de PA prolonga la vida. El LeTx  es el principal responsable
de la virulencia. El LeTx pasa desde la sangre al citoplasma celular en el 
que  actúa como una zincmetaloproteasa alterando sus funciones, entre 
ellas la  proteolisis de las proteinquinasas activadas por mitógenos, claves 
en la transducción. Shin y cols. (1999) vieron que  la adición de 
inhibidores (quinacrina, p-bromofenacil bromuro, manoalide, butacaina) 
de  la fosfolipasa A2 (PLA2) inhibe la citotoxicidad de la LeTx de modo
dosis-dependendiente.Tambien la inhibe la genisteina inhibidor específico
de la tirosin-quinase pero no la estaurosporina ni  la  H7 inhibidor de la 
protein-quinase C. Esto indica papel de la fosfolipasa A2 y la de la 
proteinquinasa en el mecanismo de la citotoxicidad sobre los macrófagos
de la toxina letal.  El FL inhibe la maduración meiótica del oocito de la
rana inducida por la progesterona al impedir  la fosforilación y la 
activación de la protein- quinasa MAPK  activada por mitógenos,
cortando por proteolisis el extremo NH2 terminal de los MAPKK 1 y 2, 
que no pueden activar el MAPK, alterándose la  meiosis (Duesbery y 
cols. 1999). No se ha encontrado  en las células tratadas un marcador de
apoptosis.

El ANTÍGENO PROTECTOR (PA) o factor II, fue descubierto 
en 1904, por Baill. Pesa 83.000 daltones. Es inmunógeno, protegiendo a
la rata y al cobaya de la inoculación de esporas, pero no evita la acción de 
la toxina en las ratas Es como su protoxina,   un heptámero provisto de 
numerosas láminas beta. Dispone de cuatro dominios funcionalmente
activos, uno de ellos que comienza con lisina 166 (que tiene un NH2 
libre) al unirse al receptor rompe proteolíticamente al  PA y juega un 
papel importante en la interacción con LF o EF para formar los
correspondientes complejos tóxicos y forma un cauce hidrófobo para que 
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entren LF o EF. El dominio para el  receptor, empieza en la  Leu663 hasta
el COOH-términal. Baillie y cols. (1998) utilizaron el fago del B subtilis,
el Phi 105 para obtener PA.

ACTIVIDAD DE LAS TOXINAS DEL ANTHRACIS. El PA 
activado es  esencial en la génesis de la enfermedad. La activación, como 
la de las exotoxinas diftérica y la   A de las pseudomonas, la hace las 
proteasas del organismo infectado, que cortan al PA unido al receptor
específico de los macrófagos  o bien libre en el suero. La proteasa con
furina C-terminal (Gordon y cols. 1997), necesita que haya arginina en las
posiciones -1 y  -4 para poder reconocer al substrato, al que corta en las
secuencias RKKR, RQPR, y RVRR, respectivamente, Como las células 
furin-deficientes conservan alguna sensibilidad al  PA y a la toxina
diftérica es evidente que hay otras proteasas celulares capaces de activar a 
las toxinas. La proteasa PACE4, requiere que haya aminoácidos básicos 
en las posiciones 1,2, y 4 y puede reconocer RAAR y en menor grado al 
KR y al RR. La PACE4 está en el exterior de las células y tiene papel en 
la activación proteolítica de la  PA.  Si el PA se activó al unirse al 
receptor queda adherido a este un fragmento de 63 kd, al cual se unen el 
EF o el LF. Si  se activa el PA unido al EF o al LF en el suero, al
activarse se une al receptor (Brossier y cols. 2000).

Es posible que in vivo se una el PA completo a los otros dos 
factores  y una vez formado el complejo, una proteasa sérica corte al PA
uniéndose el complejo activado al receptor del macrófago. Los 
macrófagos pasan los complejos tóxicos PA-EF y PA-LF  a los
endosomas,vesícula ácida, desde donde se transloca al citoplasma de la 
célula blanco en donde ejercen su acción. 

Los componentes aislados no pero las asociaciaciones de PA + EF 
y la de PA + LF, a concentraciones inferiores a 1 g/ml suprimen, el 
estímulo que los lipopolisacáridos o el muramil-dipéptido ejercen sobre la 
producción de superóxido en los PMN expuestos a la N-formilmetionil-
leucil-fenilalanina. El complejo PA-FL tiene la estructura de las
metaloproteasas aunque no tiene actividad   enzimática.

El complejo PA-FE es una adenilato ciclasa calmodulina
dependiente que aumenta el AMPc y causa el edema. La asociación de la 
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EF con la LF es  sinérgica aumentando la toxicidad. La toxina inhibe la
fagocitosis. Ningún componente de la toxina modifica la quimiotaxis,
pero la asociación de PA + EF o la de los tres componentes estimulan la
quimiotaxis. El aumento de  AMPc de los PMN, inhibe la fagocitosis
medida por la inducción de la respuesta inmunoluminiscente y por
microscopio de fases y electrónica (Ignaro y cols. 1974, 1975). La
asociación PA + LF es letal para los macrófagos (Lepla y cols., 1985).  El 
FL actúa  por medio de los macrófagos, ya que su eliminación hace
insensible al ratón a la LeTx.

Cuando hay bajos  niveles de FL se induce la producción de 
macrófagos y la de las citoquinas TNF y la de la beta III que causan 
shock y la muerte súbita que aparece en los enfermos; sin embargo Shin y 
cols. (1999) no encontraron que los macrófagos del peritoneo del cavia en 
cultivo primario expuestos al FL sintetizan mucho  óxido nítrico. Si los 
niveles de LF son altos, los macrófagos producen  grandes cantidades  de 
intermedios reactivos de oxigeno, aunque el pretratamiento con 
antioxidantes como la melatonina o con la dehidroepiandrosterona 
(DHEA) no evita la citotoxicidad, ni la “explosión” de los macrofagos.
Cuando hay  suficiente cantidad de LeTx los antibióticos no son eficaces.

EXPRESIÓN DE LOS GENES DE VIRULENCIA. El operón del 
anthracis está formado por tres genes plasmídicos el cya, el lef, y los pag 
(el pagA codifica al PA), que clonaron Fuet y cols. (2000).  son muy
similares a los que tiene el operón sigB del Bacillus subtilis Las
secuencias nucleotídicas y el orden de sus tres genes,son muy similares a 
la de los ocho genes que tiene el operón del B. subtilis.  El gen codifica 
un factor de transcipción, que produce el factor sigma (B)  del  estrés
general  y dos proteinas de su red regulatoria  la  RsbV y la RsbW. 
regulado por un promotor.

Un mismo gene regulador, el regulón (gen cuya misión es 
optimizar  la producción de las enzimas que participan en el  crecimiento
y en metabolizar substratos no preferentes), el atxA. (que también tiene la 
E. coli) situado en el plásmido residente pXO1 de 185-kb. Activa en trans 
al atxA. Vodkin y cols. (1983) vieron que una cepa curada disminuye, al
menos 2.500 veces la producción de PA.  La clonación de un fragmento
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de 6 kb del plásmido pxol  por medio del vector EpBR322 hace que la 
bacteria clonada produzca PA pero la produce en mucha mayor cantidad 
si se clona en un Bacillus que si se hace en la E. coli.  El atxA no se 
activa por el nivel de la relación CO2/bicarbonato pero en medios cuya 
tasa de CO2/bicarbonato es alta  sextuplica su expresión al pasar de 28 a 
37ºC (Dai y cols. 1997). El gen AtxA se expresa por  una proteina de 53 
kD, que regula a los tres  genes que codifican las toxinas y al menos la de 
un  gene necesario para la síntesis de la cápsula. La mutante atxA nulo 
exhibe fenotipos no relacionados con la síntesis de la toxina y de la 
cápsula que crece pobremente en medios mínimos, pero en cambio
esporula más eficientemente que la cepa original (Hoffmater y cols.1999).

El gen atxA activa  al gen  pagA  que codifica el PA el cual se 
cotranscribe con un gen de 300bp gene, el pagR, codificador de una 
proteina que tiene algunas secuencias similares a las de los genes
reguladores de otros microorganismos. Sin embargo el aumento del
número de copias de AtxA no aumenta la activación de los pag, lo que
sugiere que existe, al menos,  otro factor regulador  del  pag y que las 
proporciones es relativas de semejante factor(s) y AtxA son importantes
para la expresión óptima del  gen de toxina óptima.

El pagR reprime la  expresión del  pagA, del atxA y controla la 
expresión de varios genes. Un anti-AtxA(His) obtenido inyectando a 
animales con AtxA procedente de la E.coli permite descubrir el AtxA del 
anthracis.

El EF se codifica en forma inactiva por un gen procedente según 
Lepola y cols. (1985), de células eucariotas.  El EF activo, solo o con el
PA, al unirse a un receptor de la superficie celular, activa a la 
adenilciclasa Ca2+/calmodulindependendiente que produce  AMPc y 
calmodulina; solo la toxina de la  B. pertussis activa también a la 
adenilciclasa.

Price y cols. (1999) identificaron cinco mutaciones puntuales, tres 
sinónimas y dos sin sentido.   La ingeniera genética ha logrado, por 
intercambio de mutaciones puntuales de los genes de los componentes de
las toxinas o por deleciones, modificaciones de la LF metaloproteasa, de
la actividad adenilato ciclasa de la EF o de los dominios funcionales de la
PA.
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SUSCEPTIBILIDAD Hay una inmunidad de especie que  hace que los 
animales no sean susceptibles a la enfermedad. Hay inmunidad natural 
debida a la fagocitosis por los PMN (los macrófagos, actúan en la
patogenia). Todo lo que disminuya la fagocitosis favorece la presentación 
de la enfermedad. La cápsula impide la fagocitosis y por eso las cepas
acapsuladas no provocan  la enfermedad. Pasteur hizo a las gallinas
susceptibles sumergiendo sus patas en agua fría que disminuye  la
fagocitosis.  Al menos en los ratones las deficiencias del C5 del
complemento disminuyen la resistencia. 

Los linfocitos T citotóxicos (CTL) reconocen a los antígenos 
derivados de proteinas expresadas endogenamente o presentadas en la 
superficie celular dentro del complejo del antígeno mayor  de 
histocompatibilidad (MHC) de clase I Como los  CTL son antivíricos y 
antitumorales  es importante lograr su estímulo. Las proteinas exogenas
no suelen estimular a los CTL porque esos antigenos siguen la via de las 
MHC de clase II. Varias toxinas se translocan es decir cambian de MHC 
en  el citosol en donde se realiza su citotoxicidad. El conocimiento de
estas toxinas y de sus dominios  permitirá producir proteinas modificadas,
incluso haciendolas portadoras de otros antígenos que no  sean tóxicas 
pero que  retengan la capacidad de translocarse en citosol.

DIAGNÓSTICO

Las técnicas microbiológicas clásicas son: la tinción de productos 
de la pústula maligna  y un Giemda o un  Gram reforzado en extensiones 
de sangre  en las formas pulmonar, gastrointestinal o septicémica.

Cultivo de muestras, especialmente de  sangre Los medios
ordinarios no suelen permitir el crecimiento, siendo el mejor medio la 
sangre de bóvidos a 37°C.. Ya se observa el crecimiento a las 6-24 horas. 
La forma de las colonias y la inoculación por picadura dan una segura 
pista pero para ello debe estar alertado el laboratorio para emplear medios
especificos.

Es mejor que el cultivo la inoculación de muestras con esporas o 
bacterias a animales de laboratorio especialmente a  ratones y  cobayas. Si 
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el material está contaminado como tejidos en putrefacción, la tierra o el 
polvo  se puede tratar con detergentes, que además desengrasan; la 
escarificación es la mejor vía para material contaminado, pues el anthracis
penetra más facilmente que otros microorganismos. A los animales se les 
puede  inyectar previamente suero contra clostridium formadores de gas 
como el  welchii,el  septicum y el oedematiens.  Si el inóculo contiene
anthracis, los animales mueren en 2-3 días; su  bazo esta hipertrofiado y 
oscuro con muchísimos bacterias en sangre y vísceras; si los animales no 
mueren se clasifica la bacteria   como B. cereus o  B. anthracis similis.

La serologia permite hacer el diagnóstico retropsectivo En el 80 % 
de los casos cutaneos y orofaringeos se encuentran anticuerpos.Baltenau y 
cols. aplicaron la intradermorreacción para hacer el diagnóstico varios
años después de la infección, inyectando liquido del edema provocado en 
el conejo o en el cavia; la respuesta es tanto mas fuerte cuanto mas
antigua fuera la lesion carbuncosa. Las personas Mantoux positivas dan
una respuesta positiva debil. Los cientificos rusos obtuvieron un antígeno 
la anthtacina utilizable para la prueba intradérmica.

La busqueda de la bacteridia en el suelo requiere usar las técnicas 
bacteriológicas usando la serologia, la aglutinación, la 
inmunfluorescencia y la inmunoradiometría indirecta permiten
diferenciar al B. anthracis  del cereus común en la tierra.  La reacción
miostagmínica o termoprecipitación de Ascoli se ha usado para 
determinar la contaminación de pieles u otros productos biológicos, 
incluso putrefactos. Se adiciona en un tubito de precipitados, 0,5 ml de 
solución de precipitinas contra la bacteridia a 0,5 ml de SS en la que se 
suspende  triturado de los órganos, hervido durante cinco minutos y 
filtrado en caliente y dejado  enfriar. Se dejan en contacto diez minutos a 
temperatura ambiente; en caso positivo de forma un anillo  en la unión de
los dos reactivos

Para determinar la contaminación con esporas en caso de agresión, 
se deben tomar muestras de las fosas nasales, de la cara y del cuero 
cabelludo, lugares en los que se deposita el mayor número de esporas 
según encontraron  Granice y cols. (1999), en monos que expusieron a un 
aerosol con esporas.
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Es importante disponer de pruebas rápidas dada la urgencia de 
instaurar inmediatamente un tratamiento eficaz, cuando se sospecha que
el aire contiene esporas de carbunco o que ya ha entrado en las vías 
respiratoria o digestiva, pues en su defecto hay que tratar a los afectados
ante la menor sospecha. Ramisse y cols. 1999 evaluaron la distribución de
la secuencia Ba813 del ADN del cromosoma presente en las especies de
Bacillus. La Ba813 estaba sistemáticamente en 47 cepas de B. anthracis, y 
solo en en el 5% de  60 cepas de Bacillus no anthracis (tres  cereus y un 
thuringiensis), aunque también se encontró el marcador en Bacillus sp.
aislados que eran abundantes en suelo de lugares en donde habian 
ocurrido brotes de carbunco.La PCR puede detectar  genes plasmídicos de
la bacteria y de la espora y amplicones. La PCR-ELISA permiten
reconocer al Bacillus anthracis del suelo usando placas recubiertas de
streptavidina y con nucleotidos. Su sensibilidad es de 100 fg de ADN es
decir menos de 10 esporas  por 100 g de tierra.  La inmunofluorescencia
directa, tratando el material con globulina anticarbuncosa fluorescente, 
permite demostrar en diez minuitos la presencia de la bacteria. y
fluorescencia permite diagnosticar  en diez minutos la presencia de B 
anthracis. El ELISA enzimático es otra posibilidad. Prometedora es la 
cromatografía rápida con anticuerpos monoclonales frente a diversos 
posibles agresivos biológicos (Hand Held Test Kit). Hay un sistema a
base de laser transportado por el aire que detecta las nieblas biológicas 
capaz de analizar y medir el contenido en ADN y en ATP e identificar 
con inmunoanálisis el microorganismo. Estos dispositivos se pueden 
instañar en vehículos y hasta en aviones no tripulados. Debe haber
médicos centinela capaces de identificar rapidamente los primeros casos
de enfermedades que pueden ser consecuencia de agresiones.

Al tomar las muestras y al manejar cultivos  o animales inoculados 
etc., los laborantes deben protegerse para evitar el contagio y la
dispersión de la bacteria que esporulará en el medio.

PREVENCIÓN

En los animales, la prevención se rige por los artículos 229-235 
del Reglamento de epízootias. España está exenta de carbunco animal, lo 
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cual no quiere decir que esté erradicado el proceso. Curiosamente, Jones
(J Appl Microbiol. 87: 189:1999) decía que el carbunco sigue siendo 
problema en  ESPAÑA , Grecia, Turquia, Albania y Rumania. Si 
aparecieran casos en animales deben  declararse a la autoridad sanitaria, 
por medio del veterinario y hacer la encuesta epidemiológica,
investigando los establos, corrales, encerraderos, pastos y terrenos en 
donde hayan estado animales enfermos.

Es básico, delimitar los focos enzoóticos, cercandolos  si es 
posible, impidiendo que pasten en él los animales salvo tal vez los 
équidos más resistentes  vacunados. Los animales enfermos y los 
sospechosos de estarlo deben aislarse por separado y vigilarlos tomando
la temperatura rectal inmediatamente antes del ordeño, aislando a los
febriles y esterilizando, en todo caso, su leche y debe investigarse si los 
animales que hayan muerto de forma súbita o inexplicada han podido 
tener carbunco.

Las cuadras, mataderos, etc., en donde hayan estado animales
enfermos, deben desinfectarse; la paja, el estiércol, las vendas y textiles
que los hayan tocado animales enfermos deben ser quemados en el propio 
establo, si no representa riesgo de incendio, antes de la desinfección, para 
evitar que la materia orgánica inhiba a los desinfectantes. Los
desinfectantes  útiles son los oxidantes como los hipocloritos o el formol.
En la isla de Gruinard, contaminada intencionadamente en la Segunda 
Guerra Mundial, se trataron unas 4,1 hectáreas (el 2 % de la superficie 
total) con formol al 5 % disuelto en agua de mar.

Se deben sacrificar a los animales enfermos sin abrirlos para evitar 
la salida de la bacteria.  En Inglaterra está penado abrir los cadáveres de 
esta enfermedad.  Los cadáveres deben incinerarse o saponificarse, y, si 
no es posible, se les debe  enterrar a más de 2 m de profundidad, 
cubriéndolos con cal viva y, en su defecto, con aceite, en lugares donde
no se produzca contaminación del agua ni puedan ser sacados por los
animales carroñeros.  Si algún animal ha sido enterrado superficialmente,
debe sacarse y enterrarse profundamente con las precauciones dichas.  El 
mismo tratamiento debe hacerse en las carcasas y otros restos.

La carne no debe ser aprovechada en ningún caso.  Solo los cerdos 
que padecen una forma limitada de carbunco en los ganglios
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mesentéricos, se podra utilizar su carne y vísceras, en las que la bacteria 
está ausente, previamente  higienizas.

El Reglamento Español de epizoótias considera extinguido un 
foco cuando no han ocurrido casos durante 15 días después del 
último presentado, norma que sólo es válida si no se produjo
contaminación del suelo. En los focos enzoóticos, debe vacunarse al
ganado lo antes posible, antes de que hayan transcurrido 10 días de
haberse declarado la epizoótia.  Debe controlarese las pieles, lanas, etc., 
que solo deben circular si proceden de mataderos autorizados.

Debe efectuarse una vigilancia sanitaria de los animales, pieles, 
lanas, etc., importadas.  La mayoría de los 483 casos humanos ocurridos 
en Estados Unidos, entre 1945 y 1955, se debieron a materias contumaces
importadas sin tratar.  Los anglosajones llaman wet-hides (cuero mojado)
a los  animales sacrificados presumiblemente sanos y dry-hídes (cueros
secos)  para los que han muerto por enfermedad, a veces por carbunco. En
1921 se abrió en Liverpool la primera estación paratratar las balas de lana 
y pelos,  que persistió al menos en 1971. Las pieles se deben 
desinfectar manteniendolas siete días en  cubas con lechada de cal 
adicionada con sales arsenicales o con el método de Seimour-Jones con 
sublimado y ácido fórmico, o con el de Schttfroch a base de clorhídrico 
diluido, técnicas que no alteran el curtido. También pueden tratarse con 
vapores de formol o inmersión en formalina o con hipoclorito.  La beta-
propiolactona es un buen esporulicida, pero es cancerígeno.  Mejor
resultado daría el óxido de etileno que destruye las esporas.  La
depilación con sulfitos y sales arsenicales es también un método
aplicable.  En algunos lugares, como Melbourne, se aplican radiaciones 
ionizantes usando una fuente de cobalto 60, que produce 150.000 Ci.

Las lanas, crines y pelos se pueden esterilizar una vez lavadas 
durante 10 minutos  en carbonato sódico al 0,27 % a 40º'C.  Se escurren 
con rodillos y se lavan nuevamente durante l0 minutos con una solución 
al 6,6 % a 40º C se escurren de nuevo y se pasan dos veces a un baño de
formol al 2 % a 40ºC se enjuagan con agua fría durante 3 minutos y se 
secan en el horno a 120ºC durante 7 minutos,  sacándolos en seguida para 
evitar que se chamusquen.
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También se pueden esterilizar en la autoclave a 120ºC durante 3 
horas, pero este tratamiento estropea mucho el material.La harina de 
carne y huesos «verdes» deben someterse a 150º'C.

Los animales enfermos pierden rápidamente su secreción láctea, 
pero los bacilos y las esporas pueden contaminar a otros animales.  La 
esterilización de la leche destruye las esporas (la pasteurización solo a la 
forma vegetativa). 

Se debe impartir la adecuada educación sanitaria del personal que, 
por razones profesionales, está en riesgo sobre el modo de manejar los
materiales y en todo caso debe trabajar protegido con mascarilla, guantes
y mono  cuidando especialmente que no se contaminen las heridas que 
pudieran existir. Los locales en los que haya animales enfermos y en las
industrias que manejen productos animales que pudieran contener esporas 
o en los que se ha  manjeado esporos o se han contaminado con fines
terroristas deben ser dsinfectados con hipoclorito usando lejia comercial 5 
g de cloro por litro distribuida por personal competente y protegido, 
especialmente los ojos,  dada la  toxicidad de este producto.

Estos locales deben ventilarse con presión negativa y captación de 
polvo, su suelo y paredes deben ser fácilmente lavables y deben disponer
de lavabos y duchas en número suficiente y los trabajadores emplearlas
después de la jornada. 

La desinfección de los locales en donde haya habido animales
enfermos, afectados, la destrucción de los animales enfermos y del
material contaminado y la aplicación de medidas sanitarias apropiadas en 
los mataderos y fábricas lecheras garantizarán la inocuidad de los 
productos de origen animal destinados al consumo humano.

Si hay un caso humano debe hacerse la declaración de la 
enfermedad con comunicación al veterinario. Se debe establecer un 
aislamiento relativo, pues no se produce la transmisión de hombre a 
hombre, y evitar la contaminación del personal y la entrada de artrópodos. 
El  tratamiento disminuye el tiempo de eliminación de los
microorganismos.

El carbunco es una enfermedad profesional.  Está incluida en los 
Anexos de los Decretos de Enfermedades Profesionales de 1947 y 1961. 
Por ello, el empresario debe comunicar antes de 10 días a la Inspección
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Provincial del Trabajo la baja del operario, y el médico de empresa lo ha
de hacer a la Caja Nacional de Accidentes del Trabajo y Enfermedades
Profesionales. La Reglamentación Nacional del Trabajo en Curtidos de 
1946 estableció medidas para sus afiliados. 

La Orden Ministerial del 12-1-1963 de Trabajo que establece las 
normas para el reconocimiento, diagnóstico y calificación de
enfermedades profesionales, dice que el carbunco, da derecho a 
reparación por el seguro cuando haya sido adquirido por contacto durante 
el trabajo con animales enfermos o sus cadáveres, manipulación de sus
restos, comercio y manufactura de pelos, lanas y pieles, sea cual fuere el 
cuadro clínico. En las normas figura el examen de pieles o pelo, por la 
reacción de Ascoli en tenerías y fábricas de brochas y pinceles, donde 
haya habido algún caso. El Código Zoosanitario Internacional considera 
que el carbunco debe ser de declaración obligatoria y que para la 
exportación de rumiantes, équidos y cerdos y sus productos se debe exgir 
el Certificado veterinario internacional que esos animales o los animales
de los que proceden sus  productos, no tenían síntomas durante los 20 días
anteriores , que procedian de explotaciones estaba libre de la enfermedad
durante 20 días y que habían sido vacunados antes de 20 días y menos de 
6 meses

VACUNA. La inmunización debe proteger de las proteinas que 
intervienen en la germinación de la espora e incluso contra proteinas
estructurales, y de forma especial contra el PA, que provoca inmunidad
antitóxica a la que contribuyen en menor grado, los factores letal y el del 
edema como lo confirmaron  Tvins y cols. (1966) en cepas carentes del 
plásmido pXOl o del pXO2. Brossier y cols. 2000 encontraron que el 
compleejo LF-PA es necesario y suficiente para que se produzca  una 
buena respuesta de anticuerpos contra el LF, sin que se necesite que el LF
esté activado, ni unido a la superficie de la bacteria. Hay que tener en 
cuenta que los anticuerpos antitóxicos no tienen efecto sobre las bacterias 
capsuladas.

Se dispone de  tres vacunas muertas que reducen en un 80%  el 
riesgo en los vacunados frente a la inoculación de la bacteria,  sea cual
fuere la via de administración de las vacunas, que  causando cinco veces 

49



MANUEL DOMÍNGUEZ CARMONA

mas reacciones adversas, aunque de pequeña importancia,  respecto a los
animales a los que se administró placebo. Es posible que se haya
desarrollado con fines de agresión variantes frente a las cuales no
protegen las vacunbas actuales.A esto atribuyen algunos que en USA no 
se vacune a la población pero pienso que sería una medida desmesurada.

Al parecer fue Henri Toussaint quien obtuvo la primera vacuna, 
con bacteridia atenuada, pero difundió poco su descubrimiento; le 
corresponde a  Louis Pasteur el honor de haber obtenido la primera
vacuna que fue la anticarbuncosa, en 1881 a base de una cepa virulenta, 
capsulada anesporulada, atenuada por el calor.  La primera inoculación la 
hacía con cultivos de 48 horas. La dosis para las vacas era  0,25 ml y para 
las ovejas, 0,15 ml.  Pasteur vacunó por primera vez a 48 ovejas, 2 cabras 
y varias vacas en la granja de «Puilly le Fort», en 1881, ante la Sociedad 
Agrícola de Melun.  Esta vacuna fue ensayada por Gregorio Arroz, 
veterinario de Obanos (Navarra), al año siguiente. La vacuna protegía,
pero si la atenuación era insuficiente, mataba al animal y aumentaba la 
diseminación del proceso, y si era excesiva, no inmunizaba.  Soberheim 
aumentó la seguridad adicionando a la segunda dosis suero 
anticarbuncoso.  En 1920 se empezó a vacunar tímidamente con la vacuna
Pasteur, y en 1927 se sustituyó la vacuna Pasteur por la cepa atenuada 34 
F2, llegandose en 1950 a tener vacunados al 96,2% de las cabras y ovejas
de Francia. Desde 1950 no ha habido ningún caso hurnano y desde 1968 
ninguno animal. Se siguió vacunando para impedir la reaparición de casos
contagiados por  los suelos contaminados, pero se fue restringiendo la 
vacunación hasta 1973 en que se suprimió. La vacunación logró erradicar
el carbunco en Chipre.  En esta isla con unas 500.000 cabezas de ganado 
lanar y cabrío, que pastaban dispersos por la isla generalmente en lugares
apartados. La enzootia que mataba anualmente unas 50.000 cabras y 
ovejas.  La enzootia era debida al abandono de los cadáveres de los
animales a los buitres y otros animales, pues enterrarlos era un trabajo 
pesado, ya que el suelo es rocoso. La vacuna no debe aplicarse sino 15 
días después, como mínimo, de haber aplicado suero anticarbuncoso.

Se han obtendo vacunas con esporos, llamadas atenuadas, por 
proceder de bacilos atenúados. Soberheim atenuó con  suero 
anticarbuncoso y Personeus y cols., con saponina, en su vacuna 
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Carbazoe. El Instituto Pasteur de París produjo una vacuna de esporas,
para bóvidos,  cuya atenuación es semejante a la de la segunda dosis de
Pasteur. Las vacunas con esporas, supone manejar estas con riesgo para
laborantes y el de contaminar la tierra, por lo que no deben fabricarse. El 
Pasteur obtuvo una vacuna de esporas procedentes de una bacteria 
avirulenta, válida para varias  especies animales con una sola inyección
de 0,50 ml para los bóvidos y 0,25 para los demás animales a partir de la 
tercera  semana de vida y en los potros a partir de los dos meses; los 
animales deben quedar en reposo unos cuatro días después de la 
vacunación.  No deben vacunarse las hembras gestántes; la vacuna 
produce una ligera disminución de la secreción láctea. La vacuna más
utilizada en la actualidad es una suspensión de esporas vivas de la cepa
avirulenta Sterne. Una cepa isogenica con la anterior sintetiza LF y EF, 
atóxicos es un candidato seguro (2001) para ser usado como vacuna. Se
han obtenido vacunas recombinantespara poner una sola dosis 
transformando las cepas DeltaANR y la DeltaSterne, no capsuladas no 
toxigénicas de Bacillus anthracis, con cuatro diferentes plásmidos
recombinantes que expresan el PA con varias intensidades. Su eficaia es 
paralela al título de anti-PA logrado. La cepa Sterne recombinante se usa
para vacunar a los bóvidos La bacteria desprovista del gen del FL no mata
a animales y es tan protectora como la cepa Sterne. El  B. anthracis que
expresa un antígeno exógeno controlado por un promotor inducible  in 
vivo produce inmunidad celular y humoral.  Los científicos de la URSS 
usaron una vacuna a base de esporas atenuadas para animales y para el 
hombre vacunando por escarification, por inyección subcutanea o por
aerosol cuya actividad valoran con el anthraxin. Los trabajadores de la 
factoria militar de Sverdlovsk estaban protegidos con  una vacuna
atenuada pues Jackson y cols. (1998)  recuperaron  ADN de 11 
trabajadores que habían fallecido en la epidemia de 1979 en el que la 
PCR encontró genes de la toxina y del antígeno capsular de una capa de
vacuna atenuada y de la bacteridia silvestre lo cual parece indicar que la 
protección fue insuficiente tal vez por la entrada masiva de  esporas. 
Shlyakhov y cols. (1994) vacunaron a 2596 personas con una vacuna viva
humana (HLAV) por vía hipodérmica por escarificacion, y por aerosol 
que positivizó a los 2-6 días, la intradermoreacción  con anthraxina,
sensibilización que fue aumentando exponencialmente hasta el día 15
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manteniendose constante  hasta el vigesimo día, a partir del cual 
disminuyó mucho la positividad tal vez por  destrucción de macrofágos
por el factor letal quedando  positivos al cabo de un año solo el 22 al 35 
%.

La vacuna a base de esporas recombinante parece ser mas eficaz 
que la obtenida con las formas vegetativas. Cohen y cols. (2000)
obtuvieron varias vacunas con bacilos no capsulados muy atenuados
capaces de formar esporas, no toxinogénicos que expresaban distintos
niveles de PA recombinante (rPA), el cual conservaba las caracteristicas 
del PA original. Una sola dosis de 5 x 107 esporas de la cepa MASC10, 
que expresa al menos 100 microgramos por ml de rPA, inyectados al 
cobaya, determina altos titulos de anti PA que persisten al menos 12 
meses, protegiendo al animal de la inyección de esporas de la cepa 
Vollum letal. El uso de Lactobacillus, comensal  intestinal, como  vector 
de genes codificadores del PA, inmunógeno atóxico seria una vacuna
segura administrable por vía oral, productora de IgA. Ya se ha logrado en 
el Lactobacillus casei una gran expresión intracelular del PA. 

La vacuna anticarbuncosa animal se puede mezclar con la 
antibrucelósica. También se puede aplicar simultáneamente con la vacuna 
contra el carbunco bacteridiano producido por el C. chauveii, pero usando 
jeringas diferentes e inyectándola en otro lugar, para evitar que el formol
de la antichauveií altere las esporas de la vacuna carbuncosa.

Schlingman y cols. obtuvieron una vacuna química a base de 
antígeno protector precipitado por alumbre. La vacuna clásica es el 
filtrado estéril exento de proteinas, del supernadante de un cultivo de la 
cepa  V770-NP1-R (acapsulada no proteolítica) que contiene el PA y algo
de los factores letal y el del edema adsorbida en hidróxido de aluminio.
Beznosov y cols. (1997) extrajeron una proteína de superficie de 92 kD 
de bacterias  vegetativas de B.anthracis cepa STI-1 atenuada,  con 3% de 
lauril-sarcosilato sódico a 4ºC, que purificaron por cromatografía de 
adsorción en hidroxiapatita; inyectada con el adyuvante de Freund, en 
ratones blancos, reveló buenas perspectivas para su uso como vacuna 
química. Las vacunas químicas se emplean para proteger a profesionales
muy expuestos. Se administran 0,5 ml con la pauta clásica de  0, 2, y 4 
semanas repetidas a los 6, 12 y  18 meses seguida de dosis de refuerzo 
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anual mientras dure la alta exposición, pero la protección es pequeña.. 
Ensayos en rhesus indican que protege, pero se ignora si será eficaz ante
la inhalación de esporas. En  caso de agresión con esporas, despues de 
dar la quimioprpfilaxis,  se puede administrar  una serie vacunal a las 0, 3 
y 4 semanas, Las FAS de USA se empezaron a vacunar en 1997 con la 
vacuna  adsorbida (AVA), que no tiene efectos adversos importantes pero 
que   curiosamente da más reacciones locales en las mujeres. Se ha 
obtenido PA atóxico en el B. subtilis utilizable para vacunar.

Las vacunas actuales no constituyen el ideal son caras requieren
repetir las dosis y pueden causar efectos colaterales transitorios en su
mayoria y no protegen completamente contra todas las cepas de anthracis.

Vacunas con PA. Williamson y cols. (1999) obtuvieron una 
vacuna con el  PA, como principal inmunógeno capaz de inducir un 
título, cuyo log es superior a 104 de IgG, la mayoría IgG1   en ratones
C57B16 y Balb/c lo que indica que la respuesta se debía  predominante a
la Th2. La inoculación del plásmido codificador de PA al ratón Balb/c 
produce IgG a títulos cuyo log no supera 10; el título aumenta
ligeramente con una inyección de recuerdo  pero si esta inyección era de
rPA, se produce un significativo y rápido aumento de la IgG.  La 
inoculación del plásmido pudiera ser un mecanismo para  aumentar la 
respuesta al PA. La inmunización de macacos rhesus  con una sola dosis
de 50 microgramos de PA recombinante con diversos adyuvantes, causó 
proliferación linfocitaria y anticuerpos IgG e IgM neutralizantes de la 
citotoxicidad  con títulos máximos a las 2 y  45 semanas. A las seis 
semanas la exposición a aerosoles con 93 DL50 de esporas  virulentas
demostró una protección superior al  90%. (McBride y cols. 1998) 

TRATAMIENTO. El tratamiento debe ir dirigido a eliminar a la 
bacteridia,  evitar la diseminación,la sepsis y el efecto de las toxinas. 
Antiguamente se usaba el suero de Sclavo,cuyo efecto era piroterápico, 
luego el neosalvarsán que por eran ni antibacterianos ni antitóxicos. Los 
antibióticos sólo actúan sobre los microorganismos, sin detener el
progreso de la enfermedad, ni el edema ni la toxicidad, incluido el edema
una vez que se ha producido suficiente toxina por lo que debe los
antibióticos deben administrarse precozmente. Está contraindicado hacer 
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escisiones o exéresis de las lesiones. El estado general más que el aspecto 
de la lesión es lo que debe guiar la terapia.  Cuando hay que tratar pocos 
casos es mejor utilizar la vía venosa para los  antibióticos. Para el
carbunco cutáneo bastan pautas de diez días, pero para el carbunco 
pulmonar debe mantenerse 60 días. La penicilina, introducida en 1944 por
Murphy y cols., bajó la letalidad de 15-20 al 0,6.  Ya no son activas las 
dosis de 10.000 U cada 3 horas. Espectacular es la administración
intravenosa por goteo de 3-5 millones de U de penicilina, repitiendo esa
misma cantidad cada 4 horas durante 48 y siguiendo luego 3 o 4 días con
1.500.000 U. También es útil iniciar la terapia con la inyección
intrmuscular de 900.000 U de penicilina-benzatina y 300.000 U de
benzilpenicilina, y seguir aplicando cada 6 horas 250.000 U de
bencilpenicilina, durante 48 horas. Para los menores de 12 años 50.000 U 
IV por kilo de penicilina G. Tambiém puede usarse la amoxicilina Estas
pautas eliminan  a los microorganismos de la pústula, pero para mayor
seguridad algunos aconsejan seguir con 250 mg por vía oral 4 veces 
diarias durante 4-5 días más, y si había edema grave, puede asociarse una
inyección diaria de terramicina retardada.  En pacientes alérgicos a la 
penicilina o si la bacteria  es resistente, deben usarse antibióticos de
amplio espectro, como la doxicilina a dosis de 100 mg intravenosa dos 
veces al día, habiendose demostrado su eficacia en monos. También son 
eficaces la eritromicina, También son eficaces la eritromicina, el
cloramfenicol, la vancomicina, y varias cefalosporinas, aunque no las de 
la tercera genberación. El tratamiento del carbunco cutaneo protege de la
septicemia  pero no evita la formación de la escara. 

No son eficaces las cefalosporinas de tercera generación.La
doxicilina a dosis de 100 mg intravenosa os veces al día, es  la mejor
tetraciclina habiendose demostrado su eficacia en monos. También son 
eficaces la eritromicina, a dosis de 0,5 g o más cada 4 horas,  el
cloramfenicol, la vancomicina, y varias cefalosporinas, aunque no las de 
la tercera genberación. El tratamiento del carbunco cutaneo protege de la
septicemia  pero no evita la formación de la escara. No son eficaces las 
cefalosporinas de tercera generación.el cloramfenicol, la vancomicina, y 
varias cefalosporinas, aunque no las de la tercera generación. El
tratamiento del carbunco cutáneo protege de la septicemia  pero no evita 
la formación de la escara. El  mejor antibiótico es  la ciprofloxacina 400 
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mg IV cada 12 horas para mayores de 16 años y adultos. No se aconseja 
dar  fluoroquinolonas en menores de 16 años por la posibilidad de 
producir artropatía permanente  pero si se desconoce la sensibilidad de la
cepa en cuestión a los antibióticos debe iniciarse el tramiento con 
ciprofloxacino a dosis de 20-30 mg/kg/dia  IV en dos administraciones
sin pasar de 10 g diarios. El ciprofloxacino, medicamento de elección se 
puede utilizar en España para tratar el carbunco pero la FDA aún no ha 
incluido esta enfermedad en las indicaciones de este antiótico.El
tratamiento con ciprofloxacino cuesta 35.000 ptas y con peniclina 60.000 
ptas. El tratamiento se completará con la rehidratación en el  edema
maligno y en las formas gastrointestinal y septicémica, monitorizando los
líquidos y los electrólitos y en especial al iniciar los antibióticos por la 
liberación brusca de toxinas. Oxigenoterapia, medidas antishock y 
corticoides en las formas meníngeas o con gran edema. Se efectuará 
traqueotomía precoz antes de que aparezca el edema laringeo, que haría
difícil la operación. Como es posible que entren esporas tetánicos a través 
de la pústula debe hacerse la prevención de esta enfermedad.

Quimioprofilaxis. A las personas que puedan haberse contaminado
con carbunco se les debe iniciar quimioprotección y hacer
quimioprofilaxis (mejor sería decir quimioprevención) inmediata, pues si 
aparece la clínica sistémica,  los antibioticos tienen poca efectividad.
Puede hacerse con 300.000 U de bencilpenicilina y 900.000 U. de 
benzatina, o mejor con 100 mg de doxiclina o con 500 mg de amoxicilina
(si la cepa es sensible a los beta lactámicos) pero mejor es al menos
iniciar la quimioprotección con   ciprofloxacino o con otra 
fluoroquinolona pues es posible que se hayan empleado cepas resistentes 
a beta lactámicos y a terraciclinas. En los niños se aconseja 20 a 30 mg 
por kilo en dos dosis diarias sin pasar del gramo; se le pude dar 40 mg por 
kg de amoxicilina si pesa menos de 20 kg y si más como los adultos. 
Como los antibióticos impiden que se produzca la respuesta inmune es
posible que el esporo sin germinar persista al menos 60 días por lo que
debe pasarse a la administración oral de antibióticos cuando sea posible
durante sesenta días 
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PRESENTE. La GUERRA BIOLÓGICA. Mientras que el 
carbunco natural si se mantienen las medidas preventivas que tanto éxito 
ha proporcionado a la veterinaria, el carbunco podría ser considerada
como una enfermedad en vía de erradicación, ha adquirido una 
inquietante realidad ante la eventualidad de su uso como agresivo, Ante 
una guerra, los sanitarios debemos en primer lugar evitar que se produzca
y estar alerta por si  produce una agresión.  La  amenaza nuclear es la 
más peligrosa, pero la menos probable, a la que sigue la guerra con armas
convencionales. La guerra química dispone de una variada y versátil 
panoplia de agresivos fáciles de emplear, sin dañar los recursos.  La 
biológica ofrece medios para extender los efectos a poblaciones no
atacadas y tampoco afecta a instalaciones y bienes. Los microorganismos
conocidos que se piensa pueden ser utilizados como agresivos más
temidos son el virus de la viruela (de los que se conservan cepas en el 
Reino Unido y Rusia), las brucellas, la Francisella tularensis, la Yersinia
pestis, etc que en cantidades pequeñas pueden causar efectos muy
grandes, son relativamente resistentes en las condiciones de empleo. Se 
piensa que las esporas resistentes al medio, son fáciles de transportar y de
diseminar serían candidatos para ser empleados como agresivos. Los 
agresivos químicos suelen buscar efectos inmedaitos para romper el
frente,desmoralizar al enemigo etc., mientras que  los bacteriológicos
requieren tiempo para actuar por lo que son menos útiles para el frente
pero más utilizables contra la población civil. La contaminación del agua 
y aún mejor la dispersión de esporas en el aire mediante aerosoles o polvo
de la talla deseada, lograda por diversos artificios. (los aspersores
agrícolas originan partículas de 100 micras que caen enseguida al suelo).

El carbunco es uno de los agentes que se ha pensado desde hace 
mucho que pudiera ser utilizado como agresivo en una guerra, 
dispersando sus esporas en el agua o en el aire por medio de aerosoles. 
Basta que lleguen a los alveolos de una persona 7.000 esporas para 
causarle carbunco pulmonar a menudo mortal (del virus de Marburgo 
bastarian unos dos viriones). Si se pudiera distribuir equitativamente con 
un gramo se podrían matar a 10 millones de personas en una semana. Las 
autoridades americanos calcularon que con 100 kilos se podría arrasar el 
area metropolitana de Washington de forma mas eficaz que un megaton.
Las esporas del carbunco se pueden producir fácilmente,se pueden 
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congelar y liofilizar con un bajo coste. Con una inversión de  3 millones
de ptas. Se puede obtener un kilo de esporas. Varios países están
trabajando, desde hace mucho,  con este microorganismo para atacar añ 
hombre y a los animales e incluso al medio.  Los alemanes en la IGM
probaron  la efectividad de agresios biológicos y especialmente la de las 
esporas de anthracis para causar epizootias en los renos noruegos, las 
ovejas rumanas que se exportaban a Rusia , y (con el B. mallei), contra 
los bóvidos argentinos (se atribuyó a saboteadores los brotes de carbunco 
animal aparecidos en Argentina los años 1917 y 1918.  En USA se
constituyó en 1942, el War Research Service Entre 1951 y  1954, 
lanzaron Bacillus globigii y Serratia Marcescens en ambas costas de
América para demostrar la vulnerabilidad ante ataques microbiológicos,
que se continuo con la dispersión de Bacillus globigii,en el metro
neoyorquino && 

En 1985, Iraq coemnzó a emplear esporas de carbunco (y toxina
botulínica y aflatoxina) During Operation Desert Shield, the coalition

of allied forces faced the threat of chemical and biological agents.

Following the Persian Gulf War, Iraq disclosed that it had bombs,

Scud missiles, 122-mm rockets, and artillery shells armed with

botulinum toxin, anthrax, and aflatoxin. They also had spray tanks 

fitted to aircraft that could distribute 2000 liters over a target. 

In 1994, a Japanese sect of the Aum Shinrikyo cult attempted 

an aerosolized release of anthrax from the tops of buildings in Tokyo. 

In 1995, 2 members of a Minnesota militia group were convicted of 

possession of ricin, which they had produced themselves for use in 

retaliation against local government officials. In 1996, an Ohio man 

was able to obtain bubonic plague cultures through the mail. In 1997,

the Defense Against Weapons of Mass Destruction Act directed the

Department of Defense to establish a domestic preparedness program 

to improve the ability of local, state, and federal agencies to respond 

to biological incidents. During 1998 and 1999, there have been 

multiple hoaxes involving the threatened release of anthrax in the

United States that have resulted in decontamination and antibiotic 

prophylaxis for the intended victims. Nearly 6000 persons across the 

US have been affected by these threats. To date, none of these cases
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involved actual anthrax bacteria. According to a CDC study, an 

intentional release of anthrax by a bioterrorist in a major US city 

would result in an economic impact from $477.8 million to $26.2 

billion per 100,000 persons exposed. 

Los ingleses construyeron  en 1940, un laboratorio en Porton 
Down, la Unidad BDP, dirigida por Fildes. En 1942. Con esta base, 
Estados Unidos,Gran Bretaña y Canadá,  prepararon en 1941 la "Bomba-
N" de unos 250 kg que contenía cien pequeñas bombas de unos 3 kg, que 
liberaban un aerosol rico en esporas. Se probó en la islita de Gruinard, 
(Escocia) , en 1942-43 en plena Segunda Guerra Mundial, empleando
ovejas como objetivo. En 1947, la densidad de las esporas era 
prácticamente la misma y en 1984 aún se encontraban muchas y solo  a
partir de 1985 hubo una disminución importante pero insuficiente por lo 
que se desinfectó  la tierra  con formaldehído en 1986.  El RU preparó 
cinco millones de “pasteles de carne” para el ganado con esporas, que se
destruyeron al terminar la IIGM, pero sin embargo el RU llevó a cabo 
cinco ensayos con esporas de anthtracis, la última en las Bahamas en 
1955 según Carter (1992) .

Japón  instaló durante la IIGM en el Sur de China una factoría en 
la que trabajaban 3.000 personas en la que obtuvieron “la bomba del
anthrax” o “Ha” que contenia 1.500 cilindros xargados con esporas de
carbunco o de toxina tetánica (Williams y col. 1989), fábrica que fue 
demantelada al terminar la guerra; algunos cientificos y muestras fueron 
llevadas a Fort Derrick.

A primeros de abril de 1979 los médicos de Sverdlovsk ciudad 
industrial de los Urales (hoy Yekaterinburg), a 1.400 km de Moscow,  de
1.200.000 habitantes tuvieron que atender al menos a 200 personas, la
mayoria de las cuales trabajaban o vivían en una estecha area en la que se 
encontraba una instalación militar, afectados inicialmente con un cuadro 
gripal, pero que rápidamente, sufrín hemorragias cerebrales y pulmonares
con alta letalidad. A finales de 1979 se produjo un brote de carbunco en el
ganado que pastaba al sur de la ciudad en la prolongación de la zona en la 
que se habian dado la mayoria de los casos humanos, siguiendo la
dirección de los vientos dominantes. Borís Yeltsin, a la sazón, el máximo
dirigente de la provincia y  las autoridades comunistas locales,
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atribuyeron la epidemia al consumo de carne infectada con carbunco, 
aserto que mantuvieron en un comunicado el 20-3-1980.

En 1988, dos médicos soviéticos  manifestaron en una visita a 
USA que se había detectado un foco epizoótico al sur de Sverdlovsk en 
marzo de 1979,que había  provocado 17 casos de pústula maligna y 79 de 
carbunco intestinal con  64 defunciones: estos datos indicaban que el 
origen del brote humano se debia a contacto y sobre todo a ingesta de
carne de animales contaminados (La información no decía si es que no 
calentaban la carne, si no hubo casos pulmonares etc. Sin embargo en 
1992 aparecieron en la prensa rusa varios artículos cuestionando el origen 
alimentario. El portavoz oficial del gobierno contestó que, en 1979, se
había trabajado con una nueva vacuna contra carbunco, pero que no habia
noticias de ningún accidente. Los soviéticos disponían de un complejo
militar, la ciudad número 19, en la que se efectuaban desde los años
veinte,  pese a ser firmante de la Convención de Armas Biológicas de
1972.  experimentos de guerra biológica a través de un enorme consorcio 
-la empresa Biopreparat- que empleaba a docenas de miles de personas. 
Los habitantes de la  ciudad, los clinicos y los forenses  y por supuesto la 
CIA,  sabían que la explicación oficial no era cierta. La doctora Faina
Abrámova, a la sazón forenses de Sverdlovsk, autopsió el cadáver de un 
enfermo, de 36 años, que había participado en  unos entrenamientos
militares en  la ciudad numero 19 que había ingresado con fiebre muy
alta, trastornos respiratorios y pérdida del conocimiento. Abrámova, en 
2001, ya con 80 años, dijo que que se habían pedido camas para atender a 
enfermos de carbunco; ella  había visto enfermos de este proceso,  pero a
diferencia del carbunco habitual en este caso afectaba a los órganos
internos,   sobre todo a los pulmones.  A la autopsia acudieron muchos
colegas que sentían curiosidad. En los hospitales de la ciudad habian 
aparecido enfermos con cuadros clínicos semejantes y la ciudad era un 
hervidero de rumores. Abrámova recuerda que una de sus ayudantes le 
sususrró al oido que la noche anterior había participado en la autopsia de
un cadaver con unos síntomas parecidos. Abrámova comprobó que las 
lesiones eran semejantes a las de un hombre mayor de 60 años que 
trabajaba en los laboratorios de Biopreparat.  Las primeras defunciones, 
se dieron a los siete días de haber sido  lanzadas a la atmósfera esporas de 
carbunco. Un técnico había quitado un filtro atascado en la planta, en la 

59



MANUEL DOMÍNGUEZ CARMONA

que los fermentadores, cultivaba  bacterias de las que obtenían esporas, 
que luego secaban para ser utilizadas en aerosoles. El responsable del 
turno olvidó dejar instrucciones para que se reemplazara el fIltro, de
modo que durante varias horas, hasta que se detectó el fallo, el potente
sistema de secado lanzó a la atmósfera millones de esporas causando 
muchas muertes en los obreros de la fábrica de cerámica vecina a la 
ciudad número 19. Esta versión fue confirmada por Ken Alibek, uno de 
los jefes de Biopreparat, que en 1992 huyó a Estados Unidos y que es
asesor del Pentágono en temas biológicos. En la transmisión natural del 
carbunco solo interviene una  cepa, en los agresivos puede haber mezcla
de varias. En el brote de Yekaterinburg de 1979 había cuatro de las seis
cepas de ántrax conocidas. Las esporas debieron dispersarse por el el 
viento, pues murieron animales que pastaban a 50 km. Los soviéticos 
obtuvieron una variante genética más potente del Bacillus anthracis,
probada por la CIA, que muy  probablmente han conseguido grupos 
terroristas.

Pilar Bonet en el Pais del 4 de Noviembre de 2001  entrevista a 
Nadia Málkova hija de Vera Koslov. Al volver Vera del trabajo el día 10 
de abril de 1979,  se sintió mal; tenía 40ºC y tos y murió amtes de las 24 
horas. Nadia no pudo ver a su madre muerta, porque las autoridades 
sanitarias lo impidieron. El mismo día murieron varios compañeros de 
trabajo. A los entierros sólo dejaron ir a un hombre de cada familia. Los 
enterraron en una zona especial del cementerio y los rociaron con cloro 
que sería hipoclorito. Llegaron al domicilio de Málkova y de otros 
fallecidos así como  en los edificios vecinos a la ciudad número 19. 
Personas provistas de máscaras y trajes especiales que recogían la tierra, 
limpiaban las fachadas,  asfaltaban la calle sin dar explicaciones. A 
Málkova y le confiscaron la carne y las verduras de la nevera, y las 
sábanas de su madre. Unas enfermeras le dieron unas tabletas de
tetraciclina, y dos misteriosos funcionarios le obligaron a firmar un 
documento por el que se comprometía a no contar nada de lo sucedido. 
Aquello hizo sospechar a Málkova que la versión de la carne contaminada
no era verdad. "Mi hijo Andrei que  entonces era pequeño, había dormido
en la misma cama que mi madre y no se había contagiado, afirma Mákova 
que no puede contener las lágrimas cuando recuerda aquello. El 
certificado de defunción, que tardó en obtener, atribuía la muerte de su 
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madre a "una infección no identificada". Hoy, el número exacto de
victimas sigue siendo un misterio. Hay más de 60 casos documentados y 
posiblemente hasta varias decenas más que podrían haber sido archivados
como victimas de afecciones gripales. La doctora Abrámova y el doctor 
Lev Gridberg participaron en 42 autopsias y lograron guardar la 
documentación de su trabajo, pese a que que debían entregar todo el
material relacionado con  las autopsias, (las historias clínicas fueron
requisadas), y se sienten felices con las complicidades médicas, que les
permitieron burlar a los representantes del Ministerio de Defensa y del 
Comité de Seguridad del Estado. La complicidad pasaba por el académico
Nikíforov, especialista en carbunco,  uno de los dos altos funcionarios 
médicos que llegaron desde Moscú para controlar la situación; Nikíforov,
soñaba con poder utilizar los datos de aquella epidemia en sus trabajos 
científicos. Para ello, estaba dispuesto a ignorar que la enfermedad se
había propagado por via respiratoria, un dato secreto, ya que ponía sobre 
la pista de que se estaban desarrollando aerosoles en el programa de 
armas biológicas soviético. "Nikíforov permitió que describiéran las 
lesiones, sin sacar conclusiones", Tras la caída de la URSS, Abrámova y
Grinberg publicaron los resultados de su investigación que habían callado 
durante 12 años,  pero que sepamos el laboratorio de Sverdlovsk, donde 
se produjo el accidente de 1979, sigue funcionando y formando parte de 
la red de Biopreparat.

. En 1991, Boris Yeltsin, ya presidente de Rusia, ordenó a su 
Secretario de Ecología y Salud que determinara el origen del carbunco y 
en 1992 la URSS reconoció que se debió a un accidente en un centro de 
investigación de armas biológicas situado en el número 4 de la calle
Zwezdnaya de Sverdlovsk y ya en mayo  Yeltsin comunicó que "la K GB 
admite que nuestros programas de investigación militar fueron la causa".
No hubo más información. El estudio epidemiológico efectuado por 
Meselson y cols. (1994), confirmó que la transmisión fue por vía
respiratoria,por escape de esporas a la atmósfera el dia dos de abril de 
1979.

Es muy interesante que en 1992, Boris Yeltsin, promulgara un 
decreto que prohibía los experimentos biológicos con fines militares.
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Entre 1985 y  1991, Irak desarrolló la producción de esporas de 
carbunco asi como las del Cl. perfringens, cuya bacteria ocasiona 
gangrenas e intoxicaciones alimenticias,  como toxinas botulínicas, y 
aflatoxina para ser empleados como armas de guerra. El ejército iraquí 
desplegó 200 bombas y 25 proyectiles balísticos cargados de agentes 
biológicos durante la operación “tormenta del desierto” aunque no las
usaron y en todo caso hubiera sido poco eficaz  por la enorme extensión
de terreno a cubrir, porque no disponian de mecanismos de dispersión
eficaces y porque  las tropas americanas estaban vacunadas y disponian
de filtros tipo HEPA. Se constituyó un organismo independiente llamado
"Escorpión"que contaba con 21 expertos, que concluyó que los agresivos
más importantes son el B. anthracis y la toxina botulinica y  que estos 
agentes podían ser usados en cualquier parte y en cualquier momento, por 
terroristas o en hostilidades clandestinas. La población general no puede
confiar en el ejército para su atención.  Pese a la derrota de la Guerra del 
Golfo, a las resoluciones de la ONU  y la inspección internacional
Saddam Hussein dispone de un importante arsenal biológico. El
Departamento de Defensa de USA  anunció el 15 de diciembre de  1997, 
que se iba a comenzar a vacunar en  coordinación con el “Anthrax 
Vaccine Immunization Program” a todos los militares para tener  sus FAS
protegidos  en el 2004 contra el carbunco dado el posible uso bélico de
este microorganismo El 12 de abril de 2000, 425.976 personas habían 
recibido 1.620.793 de dosis  de vacuna  adsorbida (AVA). Algunos 
militares expresaron reticiencias en cuanto a eficacia y seguridad para 
justificar su negativa pese a la posibilidad de ser castigados. Es básico 
cuantificar el impacto de un ataque con agresivos biológicos.

Kaufmann y cols. (1997) diseñaron un modelo que compara el
impacto de tres agentes propuestos como agresivos  la espora del 
carbunco, la Brucella melitensis, y la Francisella tularensis diseminadas
por aerosoles en el suburbio de una gran ciudad. El costo estimado por 
cada 100.000 personas es de 477,7 millones de doláres si la agresión es
con la B. melitensis y de 26.200  millones si se produce por  carbunco.

A primeros de Septiembre de 2001 EE.UU. a través del Proyecto 
Baco ha  desarrollado una zona de acceso restringido, en el Desierto de 
Nevada, donde  además de experimentar con armas nucleares trabaja con 
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fines”defensivos” en agresivos biológicos contraviniendo el tratado
internacional de  1972 sobre armas bacteriológicas que se  iniciaron con 
el Gobierno de Bill Clinton, y  que George Bush proclive a cuestionar  la 
vigencia de muchos Tratados que limitan el desarrollo y el uso de
agresivos químicos y microbiológicos internacionales, tiene la intencion
de ampliar el desarrollo de esos agresivos.

TERRORISMO. Aunque no como arma terrorista, pero si asesina 
hay antecedentes del uso del carbunco como agresor.  En la citada novela
“El Zueco”,  Henry Murguer cuenta que un campesino ambicioso,  para
no perder una herencia debía eliminar a su criada  a la que había 
comprometido con su hijo. Con este fin mete en una caja moscas de la
cuadra en la que habia dejado un caballo muerto tres dias antes, 
protegiendose  cara y manos para no ser contaminado con ellas y las
suelta en el dormitorio de la criada,  cuya colcha  habia untado con miel,
de madrugada rompe los  cristales de la ventana para que salieran las
moscas que habrían picado a la joven para no dejar huellas. “Baja gritó 
Derizelles a la criada,  que tengo que hablarte. Me visto y voy, respondió 
esta. Al meter el brazo en la manga de su blusa, le  pareció sentir en el 
hombro un entumecimiento doloroso, pero  no se preocupó y se dio prisa
para vestirse y reunirse con Derizelles. -Ahora, muchacha, ya has vuelto y 
pasado mañana, en la misa mayor, podras  si quieres, darte el gusto de oir
tus amonestaciones.Pero mi hijo y yo pensamos, que no debes dejarte ver
todavia.  Asi, pues, si alguien viniera a llamarnos no debes abrir a nadie. 
-¿Se marcha usted?, preguntó la sirvienta, llevandose la mano al hombro.-
Voy a despachar algunos asuntos, y no volveré hasta la noche, ya tarde; 
mi hijo probablemente tampoco estará,  pues hoy se cierra la veda. Confio 
en que. agregó familiarmente,  cuando seas su mujer harás cuanto esté en 
ti para moderar un poco esa pasion ¿Que te pasa, te encuentro un poco 
pálida? ¿Has dormido mal? No -respondio la Lizón, pasandose la mano
por los ojos, pero me siento un poco entumecida pero  se pasará en cuanto
tome el café. La Lizón se puso en seguida a arreglar la casa; pero al cabo
de una hora tuvo que dejarlo, debido al dolor del hombro, que parecía
extenderse por el brazo. Se quitó la blusa y examinó el sitio, donde no vio 
mas que una especie de mancha negra y redonda, que parecia sangre 
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coagulada, a consecuencia de un golpe o de una caida. Pensó, tal como le
habia dicho su futuro suegro, que aquella mancha era resultado del 
violento vaivén que habia estado a punto de arrojarla  del vehiculo, y 
como en el mismo instante se sintiese dominada por un mareo que la
obligó a apoyarse para no caer, atribuyó este otro sintoma, que desde
hacia algún tiempo no era en ella raro, a su  embarazo. Sin embargo, de
hora en hora el mal iba progresando; el dolor se hacia cada vez mas
intenso y  la hinchazón mas visible. La Lizón pensó lavarse con agua 
salada, pero cuando, no sin dificultad, se sacó la manga de la blusa, que se
le habia quedado algo estrecha, lanzó un grito al ver que la mancha negra 
que habia notado habiase extendido ya a las proximidades de la muñeca.
En menos de un minuto Mélie estaba junto a la sirvienta, que antes de que 
hubiera podido explicar por que  motivo la habia llamado tuvo que sufrir 
por parte de la muchacha un tropel de interrogaciones y reproches. -¿Qué
quieres? ¿Por que me llamas?-pregunto por fin Melie. La Lizón contóle
entonces, con palabras entrecortadas y gestos febriles el sufrimiento que 
experimentaba desde aquella mañana y que iba aumentando, y al
terminar, descubriole el hombre y el brazo.  -¿Que es esto?. ¿Que es esto?
¿Que mal es este Melie? -¿Lo sabes tú?, dijo. Mientras balbuceaba 
aquellas interrogaciones, una especie de susurro de alas dejose oir en el 
cuarto, y una de las moscas que había quedado en la alcoba casi rozó el 
rostro de Melie, en el momento en que esta se inclinaba para examinar el 
brazo de la Lizón. La muchacha hizo un movimiento de espanto y se echó 
hacia atras. -¿Que te pasa?-Le pregunto la Lizón. Melie, sin contestar,
cogió su pañuelo, lo retorció y golpeando contra la vidriera donde la 
mosca agitaba sus alas, retenida por esa especie de atracción que el vidrio
ejerce sobre estos insectos, la hizo caer al suelo. La sirvienta la miraba
con asombro hacer aquello. Melie, viendo que la mosca permanecia
inmovil sobre el suelo de la habitacion, la recogió y la examinó
atentamente. Si murmuró, como hablando para si, igual a la del otro día. 
Se volvió luego hacia la Lizón, que la veia obrar sin comprender, pero, 
sin embargo instintivamente asustada .-¿Me preguntas que te pasa? Pues 
bien, tienes la muerte ahi  dentro,-dijo Melie, tocando el brazo, sobre el 
cual los progresos de la hinchazon habian llegado a ser casi visibles. -Y 
aqui está lo que te mata, agregó, aplastando  la mosca con el pie.--¡Melie!
¡Melie gritó Lizón temhlorosa, estoy  envenenada exclamó   de nuevo la 

64



AGRESIONES A TRAVÉS DEL AIRE

Lizón, dando un salto hacia la puerta. Pero Melie lo habia previsto, y 
antes de que hubiese podido franquearla se habia colocado delante, 
después de haber echado la llave, que se metió en el bolsillo .-Oye Lizón, 
dijole en voz baja, pero  apresurada. Juro ante Dios que tienes la muerte
dentro de las venas, no obstante, quiza pudieras verte a salvo si eres
socorrida en seguida. Pues bien, jurame ante Dios que renuncias a mi
primo”. “Al cabo de veinticuatro horas, pese a la Asistencia médica . 
quiso hacer un esfuerzo  supremo para hablar, pero sus ojos comenzaron a
girar dentro de sus órbitas, con una rapidez pavorosa, al mismo tiempo 
que convulsionaba su lengua, retorcia su boca  abierta por el siniestro 
rictus de la agonia” 

Nunca se había pensado la posible utilización del carbunco con 
fines terroristas.   Entre abril de 1997 y junio de  1999, unas 200 cartas o 
llamadas telefonicas informaban del uso de esporas de carbunco para 
provocar alarma.  En muchos de estos incidentes los servicios de 
emergencia se pusieron en alerta y se descontaminó innecesariamente la 
piel y los vestidos  con lejía  a más de 13.000 victimas potenciales. En 
marzo de 1998 el espionaje briytánico detectp un plan de Bagdad para 
introducir esporas en el RU en botellas de alcohol o de perfume que
determinó el estado de alerta en puertos y aeropuertos.  El 30 de octubre 
de 1999 se recibieron cartas que decían que contenian esporas en varias
clínicas de Indiana, Kentucky, y  Tennessee. En diciembre, una carta que 
decia contener carbunco fue enviada a una oficina privada y se avisó en 
tres ocasiones por teléfono que se habían  contaminado los sistemas de 
ventilación de edificios publicos y privados. En en 14 meses entre 1998 y 
1999 se produjeron en USA 47 incidentes documentados por el FBI, de 
posible exposición al carbunco que afectaron a 5.664 personas. Dos de 
estos incidentes en una ciudad americana,  han sido descritos por 
Swanson y cols. (2000). 

En los primeros días de octubre de 2001 se cursaron  en USA una
serie de cartas y paquetes postales que contenían esporas del carbunco, 
que han producido casos cutaneos y pulmonares que han causado hasta 
hoy  7 defunciones, la primera en el editor de la American Media en Boca 
Ratón (Florida). La bacteria  era una variante,  más virulenta, creada en la 
Universidad de lowa durante la década de los cincuenta, que pudiera 
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haber conseguido alguna organización terrorista. Curiosamente al menos
dos de los  «kamikaze» involucrados en el atentado del  11 de septiembre
eran suscriptores de algunas publicaciones sensacionalistas editadas la 
American Media, (10-X) En el edificio se encontraron esporas de la 
variante. La tercera víctima fue una mujer de 35 años  que trabajaba en 
dicha  empresa de Boca Ratón.

El dia 20 de octubre ya se habian encontrado esporas en el metro,
en las oficinas de la NBC, en el Senado y en la Cámara de 
Representantes. Ha habido tres casos de carbunco en cadena de TV de 
Nueva York y otros tres en otro edificio (hay otro séptimo caso),

El FBI encontró el 20 de octubre una máquina distribuidora de 
correo,  rastros de carbunco de uno de los edificios representativos de la 
Cámara de representantes,  cercano al Capitolio (antes en carta al Senado 
al democrata Tom Daschle); se dio Cipro a 120 empleados. El FBI
encontro esporas en en una oficina de correos del Departamento de 
Justicia de Landover (Maryland) (amtes del 30 X)

El carbunco pulmonar  mató de forma fulminante el 22 de octubre 
a dos empleados de Correos de esa oficina, pese a haberseles 
administrado dosis elevadas de antibióticos. Se vigila a los empleados de
la oficina de Correos del Capitolio en donde habia llegado una carta con 
esporas, encontrandose estos en  cinco personas expuestas; también había 
esporas en una oficina postal del Pentágono  y el 5 de noviembre se
hallaron en  un paquete enviado por la NBC a la alcaldía de Nueva York 
y  en la oficina de correos de un hospital de veteranos de Washington por 
carta dirigida desde la central de distribución de Brentwood  por donde 
había pasado la carta dirigida al senador Tom Daschle. & El 28 de 
Octubre ingresó en el Hospital Lenox Hill de Nueva York, Katy Nguyen 
de 61 años trabajadora de dicho centro en el almacén  en donde se había 
depositado correspondencia; la enferma murió el 1 de noviembre. No se
encontraron esporas ni en su casa ni en el almacén del Hospital    El 31 de
octubre se diagnosticó en New Jersey  en un empleado de correos una
pústula maligna. La Fiscalía de Estados Unidos anunció el 10 de Octubre 
de 2001 que la investigación sobre los casos de contagio de “ántrax”  era
de «tipo criminal”.
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El Departamento de Estado de USA pensó en una agresión 
terrorista de los fánaticos islamistas, que habian con ataques suicidas 
derruido las Torres Gemelas de Nueva York y atacado al Pemtágono el 11 
de septiembre.

El Departamento de Estadoamericano, ordenó el 10 de octubre, a 
sus embajadas y consulados en todo el mundo que acaparen reservas de 
ciprofloxacino suficientes para tratar a todos sus empleados durante tres
días  ante el temor de un atentado -bacteriológico. si bien «no se tiene 
ninguna información que indique que existe una amenaza inminente».
según Richard Boucher, portavoz del Departamento de Estado. 

Alarma y pánico. Innumerables falsas alarmas se han registrado
en diverso ciudades deAmérica e incluso en Canadá. Entre esos episdios 
hemos espigado estos:  El día nueve de octubre en  Covington (Kentucky) 
fueron evacuados ante la aparición de una sustancia extraña en un sobre.l 
cierre temporal de una oficina dedicada a procesar las declaraciones de
Hacienda en Kentucky, con mil empleados por haberse abierto una carta 
con polvos blancos, que luego se víó que eran inocuos 

Por la alarma de la población en el suburbio de Hialeah,  en 
Miami, los equipos de tratamiento de materiales peligrosos ocuparon dos 
viviendas el día siete cuyos  inquilinos, se daban por muertos tras abrir 
dos sobres con un misterioso polvo blanco. En Nápoles,  en el Golfo de
Florida, la policía cerró dos edificios tras hallar una sustancia blanca en 
contenedores de correo y 80 persanas fueron descontaminadas. En un
suburbio de Washmgton, se clasuró el dia nueva  una estación de Metro 
durante seis horas, porque un hombre, que se demostró era un perturbado 
lanzara a la vía un «spray» que luego se demostró que era un limpiador de
alfombras. En Manassas (Virginia) cientos de personas acudieron en 
busca de  máscaras antigás después de que se especulara con la 
posibilidad de  otro brote al enfermar una persona por lo que luego se 
demostró era una gripe. Se desencadenó la alarma en un avión en el que
se encontró debajo de un asiento un periódico que contenia un poco de
polvo blanco. Un  Boeing 757 fue escoltado el 10 de octubre  por dos F-
16 hasta aterrizar en Louisiana al avisar el piloto a la torre de control que
se estaban produciendo dtsturbios,causados por un  pasajero al que se 
descubrió fumando en el lavabo del aparato Fue detenido lordan 
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Arizmendi, un estudiante de periodismo de padre vasco, libertado a las
pocas, debido  que por broma había enviado por  correo electrónico una 
misiva de despedida a sus ex compañeros de “The Sum”  en cuyo edificio 
se había encontrado carbunco, que habia causado la muerte de un 
fotógrafo. en la iiiel que les decía que había dejado sorpresas en la
oficina. Las reservas  de ciprofloxacino se agotaron  en Nueva York. 
Bayer triplicó la producción de este medicamento y se racionó dando solo 
10 tabletas por persona en riesgo.

Se han hecho sospechosos todos los envios postales  y cualquier 
pequeño incidente, El Gobierno federal no contribuye a calmar los 
ánimos; el fiscal general. John Ashcroft, ha repetido varias veces «Hay 
que estar vigilantes» . 

El 17 de octubre de 2001 se clausuró el Congreso de USA hasta el
día 22 por haberse encontrado esporas en el sistema de ventilación de  la 
oficina que recibe el correos, a la que probablemente llegaron desde una 
carta recibida por el Senador demócrata Tom Dash. Se encontraron
esporas en 27 trabajadores de la oficina del y en otros cuatro empleados
del Congreso; se administró a mas de 200 empleados ciprofloxacino. En 
NY se encontro espora en la oficina del Gobernador del Estado. El 18 de 
octubre en USA apareció un caso  de pústula maligna  en una  ayudante
del presentador del principal informativo de la CBS Dan Rather y otro 
caso en el asistente de otro presentador de TV de la NBC en Nueva York . 
Una empleada de la oficina postal de Trenton en Nueva Jersey dió
positivo la busquéda de esporas  el 18-X-2001. El Director de la Oficina
de Seguridad Nacional Tom Ridge recordó que de las 1.400 personas 
analizadas solo cinco han desarrollado la enfermedad. El 27 de octubre
habían tomado ciprofloxacino 10.000 personas. 

El 18 de octubre de 2001 el Ministro de Sanidad de Kenia informó
que una carta dirigida a un empresario de la ciudad de Nyeri, desde
Atlanta, tenia un polvo con esporas,contagiandose con ellas 4 familiares a 
los que se dió quimioprofilaxis y que se habían detectado otras dos cartas
con esporas. A Argentina llegó una carta, enviada desde Miami, que no 
fue abierta; el sobre no estaba contaminado, pero el folleto turístico que 
contenía,  habia sido impregnado con esporas. (se dio quimioterapia a seis 
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personas que habían contactado con la carta). También se encontraron
esporas en correspondencia enviada a la embajada de USA en Perú. 

ALERTA MUNDIAL.

El ataque terrorista desencadenado por el ataque suicida a USA 
originó, un ambiente favorable a todo tipo de alarma, que llega hasta el
pánico. Asi, en  Berlín el dia 10 de octubre de 2001 la policía acudió a un 
almacén en el que se sospechaba que había un paquete con carbunco.

Los diversos países han activado sus sistemas defensivos. En lo 
que hemos podido determinar, dado el sigilo con el que se llevan a cabo 
estas acciones, en gran parte para no aterrar más a la población,  se sabe
que  Francia han activado los planes Biotox, que pretende incrementar a 
medio plazo el dinero dedicado a la prevención de riesgos biológicos, 
formar a especialistas y dotarse de antídotos y el  Piratox contra las 
amenazas .  El RU ha adoptado medidas que mantienen secretas. En Italia 
han obtenido cinco millones de dosis de vacuna antivariólica y han 
activado un número de emergencia que funcionará  24 horas al dia en el
Ministerio de Sanidad. Incluso el Vaticano ha dado instrucciones para 
evitar el contagio por la correspondencia.

El líder del partido unionista del Ulster David Trimble recibió 
quimioprofilaxis ante la posibilidad de haberse contagiado durante su 
estancia en Washington en el mes de octubre. 

Una curiosa “broma”  tuvo lugar en Marruecos.  El  15 de octubre,
Hicham Qadiri, un empresario de Agadir, para gastar una broma  a su 
amigo Abdelkader Alj,. Ambos están, a su vez, umdos al príncipe Mulay 
Hicham, primo carnal de Mohamed VI,  por una estrecha amistad.. Para
ello le envía una carta  que recibe, Abdelkader Alj. La carte  contenía  un 
polvo blanco,  y un escrito en árabe que decía "Somos un grupo islamista
que lleva a cabo la yihad  contra los musulmanes depravados. Usted está 
asociado a un judio sionista que ha concedido ayudas sustanciales al 
Estado de Israel” Como esos datos eran ciertos, al leer la carta 
Abdelkader Alj presa del pánico se desnudó ý  pidió a sus empleados que 
le arrojaran agua. En el lnstituto Pasteur de Casablanca, le comunicaron al
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día siguiente,que el polvo era pegamento seco. Ante ello hizo la denuncia 
pertinente e informó a sus amigos entre ellos a Hicham Qadiri el cual
confesó la autoria.  Abdelkader Alj quiso pero no pudo  retirar la
denuncia, e incluso la policía quiso que firmara una acusación contra a
Mulay Hicham. Preocupado ante esto, Hicham  Qadiri se presentó en la 
comisaria de Casablanca, en donde la policía le sometió a ocho horas de
interrogatorio dirigido a hacerle confesar la responsabilidad del principe.
Quedó detenido `reventivamente durante tres días, durante la cual logro 
hablar por teléfono celular con  el  príncipe. Dejo abierto el teléfono y 
Mulay Hicham, oyó a la policía decir: "Di que es Mulay Hicham y todo 
volverá a la normalidad. Enemistado con Mohamed VI desde su 
entronización, hace 27 meses, y vetado en palacio, solicitó del monarca
que cesase la persecuciçonpara rogarle que se parase la ofensiva el cual 
intevino, suavizando  la presión sobre Mulay. El principe, sin embargo ha 
señalado al general Laanigri como el responsable de esta intriga,

SITUACIÓN EN ESPAÑA

España dispone de un incipiente mecanismo de defensa NBQ 
iniciado por Sanidad Militar y especialmente por los Profesores Piédrola
Gil y Amaro , que posteriormente pasó a ser gestionado por Armas mas 
eficaces logísticamente pero no en en cuanto a doctrina.  La dedicación 
del antiguo Instituto de Higiene militar a otros fines y la parquedad de sus 
recursos minimizan mucho la posible defensa contra agresiones 
biológicas por parte de Defensa. Hay tres unidades de defensa NBQ 
(nuclear, biológica y química), situadas en Torrelodones, Valencia, y 
Burgos. Además el Hospital militar Gómez Ulla, de Madrid, tiene
dispobibles unas 1.500 camas, de las 2000 de que consta. El Ministerio de 
Defensa puso en marcha un plan de emergencia ante un posible atentado 
del integrismo islámico. Se han concertado un número no publicado de 
camas en los  hospitales públicos y se ha establecido una linea 
permanente de comunicación con el Ministerio de Sanidad. Hay que
añadir a esos escasos recursos las mínimas unidades NBQ del Cuerpo 
Nacional de Policia y de la Guardia Civil. El 9 de octubre de 2001 altos 
mandos militares y del Ministerio de Sanidad celebraron la primera
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reunión para coordinar un plan de prevención contra posibles atentados
bacteriológicos. Como primera medida se ha lanzado una alerta 
epidemiológica a las comunidades autónomas para que se extreme la 
vigilancia en todos los centros sanitarios ante la hipotética aparición dé
casos relacionados con este tipo de ataques. Esta medida se une a las
adoptadas por Medio Ambiente en la red de suministro de  agua. En 
Sanidad, la coordinación del plan de acción corresponde a la directora
general de Relaciones lnstitucionales y Alta Inspección, Regina Muzquiz.

Ante una situación de alarma, los dedos se hacen huéspedes y así 
una carta recibida por la Siemens de Tres Cantos  a la que  se adherian los 
dedos, hizo que a los que manipularon la carta se les pueso en vigilancia y 
se les dio quimioprofilaxis. El 17 de octubre la Dirección General de 
Salud Pública de Madrid tuvo que descartar que hubiera casos de 
carbunco en la provincia de Madrid. Se sabe que industriales de origen 
árabe intentaron comprar maquinaria para la elaboración de  componentes
químicos o fertilizantes,  facilmente convertibles en agresivos. (empresas
alemanas vendieron antes de la Guerra del Golfo maquinaria a 
terroristas).

Entre el 10 y eñ 25 de octubre, los bomberos y la Policia de 
Barcelona habían efectuado mas de 50 servicios para retirar sobres y 
paquetes que conenian azúcar, polvos de talco,o harina. Las autoridades
españolas han recordado (que las bromas relacionadas con envios de estas 
substancias están castigadas con hasta un año  de prisión

El Ministerio de Sanidad el 17 de octubre recomendó que toda 
carta sospechosa se debe meter en una  bolsa de plástico, quien la haya
manjeado se debe lavar las manos, si cree que se pudo contaminar su 
ropa, debe  quitarsela y ducharse; se informará a sanidad y a la policia. La
Dirección de Correos de España, dirigió a sus trabajadores el 22 de 
octubre de 2001 una circular con instrucciones para evitar el contagio por 
envios postales. 

Pedro Gallardo, jefe de los 1.584 bomberos del Ayuntamiento de 
Madrid, aseguró que no están ni "preparados, ni formados, ni capacitados, 
ni equipados" para socorrer en caso de ataques químicos o 
bacteriológicos. "Si alguien mete gas en el metro, tampoco tenemos
equipo. Los primeros intoxicados seríamos nosotros. Considera que seria 
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enormemente caro equipar a los bomberos  para una situación de guerra, 
que a su juicio, no es función de un bombero.

Se han dado cursillos en Madrid al SAMUR  impartidas por el 
Ministerio de Defensa.

PREVENCIÓN. Como en todo problema sanitario la prevención 
puede ser primaria es decir actuando los más próximo al ligar de 
actuación mas específico y generalmente eficaz sobre el problema
concreto. En el caso de una agresión con esporas de B. anthracis la 
prevención primaria se basa en la descontaminación de la superficie del
cuerpo y de los edificos, material etc, mediante hipocloritos o formol. En 
1999 los laboratorios nacionales  “Sandía” de USA  american obtuvieron 
una espuma formada por una combinación de peróxido de hidrógeno u 
otros oxidantes  que forma miles de mínimas burbujas que rompe los
enlaces químicos de los fosfatos y de los sulfatos (utilizables para
descontaminar de agresivos químicos) asi como las cubiertas de las 
esporas (probada sobre las del Bacillus gobigi, similar al anthracis. La
espuma es inocua para el hombre. La protección individual se puede 
hacer por mascarillas, tipo HEPA que cuestán. casi 50.000 ptas.   y trajes 
de protección cuyo precio oscila entre los 13.000 y las 800.000 ptas que 
requiere tener constancia del ataque y disponer de esos medios en ese 
momento y lugar lo cual exige una amplisima e inasumible generalización
de esos recursos. La quimioprevención con ciprofloxacino y la 
vacunación previa de la población presuntamente afectada. 

Varios años antes del 11 de septiembre habían recibido misivas
amenzando con emplear carbunco clínicas,  en las que practicaban 
abortos.  Los inductores de la agresión con esporas de B. anthracis no han 
sido aún  identificados. Por haberse producido pocos días despues de la 
terrible matanza y destrucción de las Torres gemelas se pensó que podria 
tratarse de otra acción de los fundamentalistas islámicos, pero es más
verosímil que provenga de grupos neonazis antijudios o de simpatizantes
del causa palestina. Es posible que sean actos irracionales de algún
perturbado, de algún erostráto o de un despechado por un agravio real o 
imaginario. Esto nos lleva a que si es tan fácil atacar con agresivos NBQ, 
la prevención no puede basarse tener mas fuerza, mas información, etc., 
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sino en la educación no solo sanitaria sino  moral. Todos los hombres
debemos tener grabada en nuestra conciencia el precepto de “no matarás”
como irrenunciable y esto en todos los ordenes desde el aborto a la
eutanasia,  pues si se acepta alguna justificación para matar se abre la
puerta a hacerlo por causas que pudieran parecer nobles como el
patriotismo, pues si este sitúa  prioritariamente alguna reinvidicación
sobre la vida está corrompiendo aquello por lo que lucha.
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En primer lugar deseo dejar constancia de tres sentimientos. Uno, 

de gratitud por la invitación a participar en este foro, mi primera presen-
cia pública en la Real Academia de Farmacia. Dos, de alegría por el en-
cuentro con tan eminentes colegas y nuevos amigos. Y tres, de esperanza 
en satisfacer los deseos de los organizadores, que tan amablemente me 
han concedido el honor de esta participación. 
 Dispongo de veinte minutos para la exposición oral aunque la ex-
tensión de la escritura pueda corresponder a una duración mayor. Pero 
escribo, según dicen críticamente mis lectores, con una tan alta densidad 
que obliga a estudiar un difícil texto más que a leer un artículo. Me temo 
que en esta ocasión el riesgo sea aún mayor, pues mi pretensión podría 
considerarse como de elaboración de una especie de tratado acerca del 
agua escrito en unas pocas páginas. En consecuencia, este artículo consti-
tuye no sólo una síntesis, sino más bien una síntesis fugaz. 
 Mirando tanto al título del panel que nos reúne -“El agua y su in-
cidencia sobre la salud”- como al título concreto de mi intervención, dado 
que con ésta se inicia el debate, creo conveniente empezar hablando pro-
piamente del agua, aunque sea exclusivamente a modo de introducción, 
recopilando en forma de notas de recuerdo unas características del agua. 
Así, en resumen, entiendo que debo tratar acerca de tres cuestiones. 

Primera, ¿qué es el agua? 
Segunda, ¿qué relaciones primordiales tiene el agua con la vida? 
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Y tercera, específicamente, en el marco de “El agua y su inciden-
cia sobre la salud humana” concentrarme en la relación “Salud humana y 
disponibilidad de agua”. 
 Y todo ello, obviamente, desde mi ámbito algo híbrido de la física 
(de la materia y de la cosmología), la ingeniería y la arquitectura, como 
lindes de los temas de ciencias biológicas que desarrollarán los compañe-
ros del panel. 
 

Primera parte. 
EL AGUA: NATURALEZA FÍSICA Y QUÍMICA 

 
 En esta primera parte, dedicada al agua en sí misma, debo desarro-
llar tres temas fundamentales y abrir el camino hacia las otras partes de la 
intervención. 
 Primer tema, qué es el agua, en el sentido de a qué llamamos agua. 
 Segundo tema, cuáles son las propiedades caracterizadoras del 
agua en la perspectiva de la física clásica. 
 Tercer tema, cuál es la naturaleza intrínseca del agua, su estructu-
ra, en la perspectiva atómica y molecular de las física y química del siglo 
XX, que origina aquellas propiedades caracterizadoras clásicas. 
 Y el camino: señalar el papel –los papeles- que el agua desempeña 
en la Naturaleza, en la Tierra, es decir, destacar su importancia. 
 
1. ¿Qué es el agua?  
 

Se había creído, al menos desde Empédocles y hasta finales del si-
glo XVIII, que el agua era un ‘elemento’; por tanto, algo primordial, co-
mo posible engendrador de lo no elemental, y algo último, final, de la 
“categoría fundamental” de materia (las categorías fundamentales clásicas 
fueron espacio, tiempo y materia). 

En 1783 el químico inglés Henry Cavendish demostró que el agua 
era un compuesto de oxígeno e hidrógeno, que adquirirían, en consecuen-
cia, la condición de ‘elementos’ que perdía el agua. 
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En esencia, con radicalidad y sencillez, hoy se dice que el agua es 
un compuesto de hidrógeno y oxígeno de fórmula química H2O con un 
peso molecular de 18,01534. 

No obstante conviene recordar que ésta es la primera y básica 
acepción de la voz “agua”. Pero también, de manera usual, se consideran 
otras tres voces: hielo, agua, vapor; de modo que desde esta otra perspec-
tiva agua sería sólo la forma líquida de la acepción anterior de la voz 
“agua”, H2O, que se presenta en los tres estados clásicos de la materia. No 
siempre es fácil separar en el tratamiento ambos significados. 

 
2. ¿Qué propiedades tiene?  
 

Aquí el término ‘propiedades’ se emplea en el sentido de la física 
clásica, de ‘propiedades caracterizadoras de la materia’ en cuanto mani-
festaciones extrínsecas, medibles, de características físicas que facilitan el 
conocimiento de su conducta. Este tema se enmarca en el que denomino 
problema de la caracterización de la materia (que se estudia prioritaria-
mente en el marco de la física clásica). 
 El agua pura, a la “temperatura ordinaria” (media en la superficie 
del planeta Tierra; unos 15 oC), se presenta como un líquido inodoro, in-
sípido, transparente y prácticamente incoloro (tal que sólo en grandes 
masas ofrece un tono débilmente azulado o azul verdoso). 

Organicemos, pues, las propiedades clásicas del agua. 
 
a) Propiedades térmicas. 
 Como principales y por sus valores en “condiciones normales” 
pueden catalogarse las siguientes. 

Punto de fusión: 0 oC. 
Punto de ebullición: 100 oC. 
Calor de fusión: 79,7 cal/g. 
Calor de vaporización: 539,7 cal/g.  
Capacidad calorífica: 1 cal/oC.g.  
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Todos estos valores se han venido considerando como notable-
mente diferentes de los que serían propios para una substancia de la com-
posición (H2O) y peso molecular (18,01534) del agua. Así, por ejemplo, 
se afirma con frecuencia que el punto de fusión debería ser aproximada-
mente –100 oC, y el de ebullición –80 oC. Asimismo que los valores de 
estas propiedades térmicas del agua son anómalos y de aquí que se diga 
que el agua presenta una conducta termológica anómala. ¿Qué suponen 
esos valores a los efectos de lo que aquí nos interesa? Pues, también por 
ejemplo, que se requieren grandes cantidades de calor para fundir hielo, 
evaporar o hervir agua y elevar su temperatura un número determinado de 
grados, de modo que el agua del mar es tal que puede absorber y despren-
der grandes cantidades de calor (en las regiones costeras la temperatura a 
lo largo del día es más uniforme que en las regiones continentales ya que 
durante el día absorbe calor reduciendo la temperatura ambiental y de 
noche cede calor elevando dicha temperatura) y que cuando el vapor de 
agua se condensa (se licúa) se libera una gran cantidad de calor. 
 
b) Densidad.  

 
En el análisis de los valores de esta propiedad se manifiesta más 

descaradamente la naturaleza anómala del agua. Cuando el agua líquida 
se enfría su densidad aumenta hasta alcanzar su valor máximo a los 4 oC, 
y luego, a medida que continúa enfriándose por debajo de esa temperatu-
ra, su densidad disminuye hasta que se llega al punto de congelación (0 
oC), y a esta temperatura, mientras se produce la solidificación, la densi-
dad disminuye aún más y el agua, en consecuencia, se dilata. Así a 0 oC el 
volumen ocupado por el hielo es del orden de un 10% mayor que el del 
agua (líquida) de que se ha formado, y por ello flota. 

El valor de la densidad del agua en estado líquido (su valor máxi-
mo), a una presión de una atmósfera y a 4 oC, es de 1,00 g.cm-3; a 0 oC, 
algo menor, 994,0≅  g.cm-3); y en estado sólido (a 0 oC y también a una 
atmósfera), aún menor, 0,9168 g.cm-3.  

La gran mayoría de las substancias presentan una densidad que, 
por una parte, aumenta cuando la temperatura disminuye, y, por otra par-
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te, es mayor en estado sólido que en el líquido. Las anomalías del agua la 
caracterizan de manera tan precisa como eficaz para menesteres especia-
les, de tal modo que puede considerarse su conducta como excepcional-
mente beneficiosa (desde el punto de vista de la vida, ¡claro!). El hecho 
de que el hielo flote en el agua influye de manera excelente en el clima 
del planeta y en la extensión de la capa de hielo; si éste fuera más pesado 
se hundiría y las capas superiores de líquido continuarían congelándose y 
además se dificultaría la vida en los océanos. El hielo, en resumen, actúa 
de aislante que evita que el agua pierda calor suficiente para su congela-
ción. 

 
c) Poder disolvente.  

 
Por lo que se refiere al poder disolvente del agua se comprueba: 

primero, que un gran número de compuestos son solubles en agua; segun-
do, que alrededor de la mitad de los elementos químicos se han encontra-
do de una u otra manera disueltos en aguas naturales; y tercero, que en 
ningún lugar puede encontrarse agua natural absolutamente pura. Así, por 
ejemplo, el agua de lluvia, aparte de partículas de polvo arrastradas, lleva 
gases atmosféricos disueltos, y la del mar tiene hasta un 3,6 % en peso de 
sales disueltas (en concreto, suele recordarse a estos efectos que el Mar 
Muerto y el Gran Lago Salado de Utach alcanzan casi el 23 % en peso de 
sales disueltas).  

La capacidad del agua para disolver tantos compuestos tiene gran 
importancia en los sistemas biológicos, donde actúa como portadora de 
muchas substancias esenciales en procesos vitales. 

 
d) Tensión superficial.  

 
El valor de la tensión superficial del agua en contacto con aire, de 

0,0756 N/m a 0 oC, es también excepcionalmente elevado (por eso puede 
soportar incluso objetos más pesados que ella (suele repetirse como ejem-
plo el caso de la hoja de afeitar) que atravesarían otros líquidos y se hun-
dirían.  
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Con ese valor se relacionan, contra la gravedad, las propiedades 
mecánicas de infiltración en los terrenos permeables y de elevación por 
capilares de raíces y tallos, tan importantes en botánica, 
 Los valores de las propiedades del agua citadas cuando se encuen-
tra en estado natural difieren de los indicados no sólo por la existencia de 
pequeñas cantidades de agua pesada debida a la presencia de isótopos del 
hidrógeno (deuterio y tritio) y de los de oxígeno O17 y O18 sino también 
por la presencia de otros elementos asociados de algún modo al agua. 
 
3. Constitución y estructura de la molécula de agua 
 
 Como he indicado, algunos valores de las propiedades físicas y 
químicas del agua son sorprendentes; en concreto las anomalías en la 
densidad (en estado líquido entre 0 y 4 oC, y en la transición de fase sóli-
do-líquido) y su capacidad como solvente. Estas peculiaridades hacen que 
se la considere no sólo original entre los compuestos sencillos de la Natu-
raleza sino, sobre todo, tan útil e importante. ¿A qué se deben estos valo-
res de estas propiedades? 
 La física del siglo XX nos ha enseñado que la materia, por una 
parte, es discreta y, por otra, que es estructura. A ella se ha dedicado es-
pecialmente la física contemporánea constituyendo la etapa que caracteri-
zamos como de enfrentamiento con el problema de la constitución. 

¿Cómo está constituida la molécula de agua? ¿Cuál es su organi-
zación interna, su estructura? ¿A qué se deben aquellos valores “anorma-
les” de dichas propiedades físicas clásicas? La causa de estas peculiarida-
des del agua, en resumen, es la configuración molecular o estructura (de-
bida al papel de los átomos de oxígeno y de hidrógeno en la molécula y 
de las “agrupaciones moleculares”) que le otorga excepcionales propieda-
des eléctricas.  

La molécula de agua no es lineal, es decir, sus átomos no están 
dispuestos en línea recta. En la molécula H2O los dos electrones de los 
dos átomos de hidrógeno están desplazados hacia el átomo de oxígeno de 
modo que la molécula presenta polaridad negativa en el oxígeno por su 
mayor densidad electrónica y polaridad positiva en la región de los hidró-
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genos debido a la menor densidad electrónica. Se dice que el agua se pre-
senta como molécula polar.  

Entre estos dipolos –moléculas de agua- se establecen unas fuerzas 
electrostáticas llamadas “puentes de hidrógeno” que agrupan moléculas 
en diversas asociaciones de macromoléculas de modo que expresan un 
peso molecular elevado y su presentación como líquido en las “condicio-
nes ambientales” actuales del planeta Tierra. Estos enlaces de “puentes de 
hidrógeno” (aunque más débiles que los covalentes) permiten que el agua 
se constituya como estructura de tipo reticular que explica sus anómalas 
propiedades físico-químicas macroscópicas. 
 Los valores tan elevados de las propiedades térmicas (los puntos 
de fusión y de ebullición, los calores latentes de fusión y de vaporización, 
la capacidad calorífica), por una parte, y de la tensión superficial del agua, 
por otra, así como el hecho tan peculiar de que el hielo sea menos denso 
que el agua, se atribuyen al enlace de hidrógeno de las moléculas de agua. 
Este enlace, que a modo de puente moderadamente fuerte une moléculas 
vecinas, obedece a la fuerza de atracción que existe entre el átomo par-
cialmente positivo del hidrógeno de una molécula de agua y el átomo par-
cialmente negativo de oxígeno de otra molécula de agua vecina. La ener-
gía extraordinaria que se requiere para superar esta fuerza de atracción 
entre moléculas vecinas explica las características anteriores. 
 La gran cohesión molecular se considera ligada a la tensión super-
ficial al mantener asociadas sus moléculas y mostrar una impresionante 
resistencia a tracción si el agua fuera pura. 
 
4. La importancia del agua 
 
 A modo de complemento de este ‘ser del agua’, por lo que respec-
ta al ‘actuar’ en la Tierra, puede afirmarse que es de suma importancia en 
numerosos tipos de procesos como, por ejemplo, en los geológicos (ero-
sión), en los meteorológicos (océano, hidrología, clima) y en los biológi-
cos (en los que puede considerarse esencial como destacaremos más ade-
lante). 
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 Y por lo que atañe a nuestro Foro, importancia, como veremos, 
para la salud humana, pero no sólo para la salud sino incluso para la mis-
ma vida humana y para toda forma de vida. Veamos con algún detalle esta 
cuestión. 

 
Segunda parte. 

EL AGUA Y LA VIDA: TRES IDEAS FUNDAMENTALES 
 
 Como ideas marco que no deben olvidarse nunca cuando se trata 
de temas relacionados con el agua, por una parte, y con el hecho de la 
vida y el problema de la salud humana, por otra parte, considero tres co-
mo fundamentales. Primera, el agua se manifiesta como “medio”, como 
“caldo de cultivo” en el que surgió la vida en la Tierra. Segunda, el hecho 
de que los seres vivos estemos constituidos básicamente por agua. Y ter-
cera, el agua desempeña un papel primordial en el metabolismo. 
 
1. Primera idea: el agua en el origen de la vida 
 
 El agua se considera como el medio, el ambiente necesario para 
que surja la vida; pero digo surgir, no necesariamente emerger. En el 
agua, en la Tierra, como lugar propicio surgió la vida (quizás sucedió re-
iteradamente). El problema de la emergencia –lo radical- sigue siendo 
problema, pudo venir de fuera –ser extraterrestre- el germen, pero aquí 
surge y se desarrolla. La disponibilidad de agua (aparte de otras condicio-
nes) se considera condición básica para que surja la vida. En síntesis, se 
cree que la vida no podría existir sin la presencia de agua. 
 En torno a la existencia de agua en la Tierra parece conveniente 
no olvidar algunos supuestos datos. Entre los conocimientos actuales 
acerca de la “turbulenta infancia” de la Tierra (entre hace unos 4.500 y 
3.800 millones de años) “creemos saber” que muy pronto (en apenas unos 
100 millones de años) se fueron diferenciando sus elementos más caracte-
rísticos: núcleo, corteza, atmósfera e hidrosfera, y también que muy pron-
to surgió la vida. Se presenta a nuestra inteligencia una pregunta capital 
en este inicio de milenio en el que se prepara la humanidad para la bús-
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queda de vida extraterrestre: ¿Hacen falta unas condiciones de “espacio-
tiempo-materia-energía” muy especiales, muy difíciles, muy extremas –
que aún no hemos logrado reproducir- para que surja la vida?, o más bien 
podría afirmarse que la vida surgió y se desarrolló en los comienzos a 
pesar de aquellas condiciones tan duras. En síntesis, se sabe que en ese 
contexto de turbulencia infantil apareció la vida. Como he dicho, pudo 
venir del exterior, incluso en sucesivas etapas e iniciarse en los océanos 
primitivos en diferentes ocasiones. Los primeros microorganismos se 
comportaron como sólidamente adaptados a condiciones extremas y cada 
día que pasa se les considera con mayores capacidades para vivir en situa-
ciones extremas. Más recientemente, desde hace unos 1000 millones de 
años (incluso podríamos decir que sólo la mitad), en la Tierra, más estabi-
lizada, se produce una gran “explosión” de diversidad y complejidad de 
vida. 
 En cualquier caso, al menos hasta el presente, no parece fácil 
hacer surgir células (vida) a partir de un caldo de substancias químicas 
por complejas que éstas sean (prebióticas). 
 La conciencia de grandes cataclismos originales en el Sistema 
Solar, de choques planetesimales, de expulsión de la Luna, etc., hace pen-
sar en una dispersión inicial de vida en distintos lugares del Sistema Solar 
en los que hubiera habido agua (Marte) o la haya todavía hoy (Europa y 
Titán). En resumen, y como lema, se afirma: “Si hay agua, puede haber 
vida”. 
 En la actualidad, entre los programas de búsqueda de vida extrate-
rrestre (vida inteligente, vida a secas, planetas aptos para la vida) quizás el 
más interesante sea el que presenta una apariencia más modesta y que 
puede denominarse como de búsqueda de agua (fuera de la Tierra). Y se 
hace en estos momentos en Marte. También Europa y Titán, satélites de 
Júpiter y Saturno respectivamente, se consideran buenos candidatos en la 
búsqueda de vida, es decir, de agua, en el Sistema Solar. En Marte hay 
esperanza de encontrar fósiles de microorganismos de cuando el planeta 
rojo era una especie de gemelo de la Tierra. Pero en unos 100 millones de 
años desde su constitución parece que pasó de cálido y húmedo a frío y 
seco como es hoy. Pero se busca agua (de momento hidrógeno en el sub-
suelo poco profundo como imprescindible para detectar restos de agua o 
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hielo o minerales formados en presencia de agua) como medio de existen-
cia de vida. 
 
2. Segunda idea: el agua, constituyente básico de los seres vivos 
 
 El agua es la molécula más abundante en los seres vivos: estamos 
compuestos, sobre todo, de agua. 

El fluido interior de toda célula viviente se compone de una solu-
ción en agua de varias substancias esenciales. Algunas plantas (algas, 
lechugas, tabaco, espárrago, etc.) contienen agua en una proporción ma-
yor del 90% de su peso. 

En lo que respecta al contenido de agua en los seres humanos sue-
le tomarse como valor de referencia un 70% que permanece prácticamen-
te estable durante toda la vida (aunque disminuye con la edad). Y por lo 
que respecta a la constitución del cuerpo, la cantidad de agua varía con el 
tejido; así, por ejemplo, se utilizan como referencias los siguientes valo-
res: dentina, 3%; hueso sin médula, ≅ ≅ 25%; músculo, ≅  75%; sangre, 

90%; líquido cefalorraquídeo, ≅ ≅ 99%. 
En unas condiciones medias (edad, dieta mixta, actividad física, 

clima templado) el intercambio de agua con el medio es de unos 2,5 l/día. 
Valores de referencia usuales son: para los ingresos, bebida, 1,2 l; conte-
nido en agua de la alimentación, 1 l; y consecuencia del metabolismo, 0,3 
l; y para las pérdidas, transpiración y sudor, 0,5 l; respiración, 0,35 l; ori-
na, 1,5 l; y heces, 0,5 l. 

También puede decirse que el ser humano nace literalmente del 
agua, ya que permanece sumergido en ella durante nueve meses de gesta-
ción en el seno materno.  

 
3. Tercera idea: el agua desempeña un papel primordial en el meta-
bolismo de los seres vivos 
 

Ya he indicado la conducta anómala del agua. A “temperatura 
ambiente” (concepto humano sobre la Tierra) es líquida siendo así que 
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“debería ser” gas como las moléculas de parecido peso molecular. Las 
propiedades anómalas son consecuencia de la peculiar constitución es-
tructural de la molécula de agua, como hemos visto en la Primera Parte: la 
estructura dipolar de la molécula de agua. 

Esta constitución polar es la que hace que sea tan buen disolvente 
de los compuestos iónicos, es decir, de ácidos, bases y sales. En la proxi-
midad de los iones, las moléculas de agua se alinean de modo que sus 
extremos positivos se sitúan cerca de los iones negativos y los extremos 
negativos cerca de los iones positivos. Esta alineación aísla a los iones de 
carga opuesta y reduce las fuerzas que los mantiene unidos en sus posi-
ciones en el sólido. Y esta reducción de las fuerzas interiónicas permite a 
los iones separarse del sólido y entrar en la disolución explicando la gran 
capacidad del agua como disolvente. 

De este modo el agua se presenta como esencial en numerosos 
procesos biológicos y, en concreto, por sus excelentes condiciones de 
solvente posibilita el metabolismo de los seres vivos. 

 
Tercera parte. 

LA DEPENDENCIA DE LA SALUD HUMANA DEL AGUA: 
LA INGENIERÍA SANITARIA 

 
 
1. Primera idea: el agua, estrictamente necesaria para vivir 
 

En los parágrafos anteriores hemos comprobado el que puede con-
siderarse punto de partida de esta tercera parte, la estricta necesidad del 
agua para la vida pero fundado en y referido a la perspectiva del indivi-
duo, de la vida individual. Sin agua no es posible la vida, al menos tal 
como la conocemos hoy en el planeta Tierra. Es esencial para la vida –
vegetal y animal, y, en consecuencia, humana. El agua es estrictamente 
necesaria para la vida, para toda forma de vida. 
 Pero ahora, en esta tercera parte, la que interesa es la perspectiva 
de la civilización, de la vida colectiva, de las necesidades de las poblacio-
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nes humanas. Así, directa y radicalmente, puede afirmarse que la historia 
de las civilizaciones se ha basado en la disposición y utilización del agua. 
 La organización económico-social que depende de (o de la que 
depende) la civilización tiene su origen (historia) y su fundamento (cons-
tante histórica) en el agua. 

El inicio del proceso de sedentarización, la agricultura y el urba-
nismo, es decir, las primeras civilizaciones se desarrollaron en los grandes 
valles fluviales del Norte de África y de Oriente Medio, donde raramente 
se registran precipitaciones y escasea el agua superficial. Para sobrevivir 
en estas tierras de grandes sequías los hombres se unieron para ejecutar 
proyectos en torno al agua; creando la arquitectura hidráulica o ingeniería 
hidráulica: cavar pozos, abrir y construir canales para riego, presas, acue-
ductos y depósitos.  

Pero tampoco puede olvidarse otro aspecto capital de estos usos 
colectivos del agua desde los orígenes de la civilización que tiene relación 
con lo que suele considerarse como propio del ámbito de las concepciones 
éticas sociales. Expresa una extraordinaria tarea de sometimiento de lo 
individual a la razón colectiva de modo que se subordinan los intereses o 
egoísmos personales al bienestar social.  

La preocupación por el agua ha constituido premisa esencial para 
el desarrollo de las civilizaciones. La vida depende del agua y en conse-
cuencia también la salud humana depende del agua, de su disponibili-
dad: la “y”, copulativa, del título de esta breve y densa intervención, es 
funcional; la salud humana depende –es función de- la disponibilidad de 
agua, en cantidad y calidad. 

Esta dependencia se convierte en problema –grave- si no se dispo-
ne de ella en cantidad suficiente y de calidad aceptable. 
 
2. Segunda idea: el agua es muy abundante en la Tierra ... pero en los 

océanos y mares donde es salada 
 
 En la Tierra el agua no sólo es abundante sino que se considera 
como el más abundante de los compuestos químicos existentes en el pla-
neta. Señalando su abundancia suele decirse que la cantidad aproximada 
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que existe de ella se distribuye con los siguientes órdenes: unos 1350 mi-
llones de km3 en formas líquida y sólida en los océanos, mares, lagos, 
ríos; unos 8 millones de km3 en forma de agua subterránea; y unos 12,5 
km3 representaría el volumen que ocuparía el vapor de agua de la atmós-
fera si se condensara en forma líquida. 
 Radicalmente, pues, puede afirmarse que no hay problemas con el 
agua desde el punto de vista de su existencia en cantidad. Puede conside-
rarse fuente inagotable. Existencia y abundancia son sus características 
primordiales. Pero ¿es realmente de este agua del que hablamos? 
 
3. Tercera idea: en los continentes el agua natural (no salada) hoy se 

presenta como escasa y está mal distribuida 
 
 El agua natural que la lluvia aporta a los continentes e islas, hasta 
prácticamente mediados de nuestro siglo y en los países desarrollados, de 
hecho no se consideraba un bien –en términos económicos- porque se 
disponía libremente de él, casi en general. Aunque pueda parecernos hoy 
sorprendente, sobraba. El agua se consideró un recurso renovable y prác-
ticamente ilimitado. 
 Y porque sobraba, el agua, en forma líquida, se utilizaba, por 
ejemplo, como fuente principal de energía (hoy casi solamente para ener-
gía de calidad –“horas punta” del consumo eléctrico- en los países des-
arrollados) y se la llamaba “hulla blanca”. Almacenada en embalses con 
centrales hidráulicas y por medio de turbinas produce en generadores 
eléctricos una energía que se tilda como de extrema calidad. 
 Por otra parte, el agua, en forma de vapor, por sus extraordinarias 
propiedades termodinámicas, se usa como medio de conducción y transfe-
rencia de calor.  

El desarrollo ha hecho que en la época presente este agua de los 
continentes, la no salada, sea escasa en su totalidad para las necesidades 
actuales, y además esté mal distribuida. El progreso se identifica de modo 
apreciable con la disponibilidad de agua: se necesita disponer de ella para 
las poblaciones, la industria y la agricultura. Los estudios hidrológicos 
demostraron hace décadas que aquellas creencias de bien renovable e ili-
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mitado son anacrónicas y utópicas: los recursos hídricos son escasos. Y 
este carácter de escasez pone de manifiesto que se trata de un bien eco-
nómico, y, por tanto, las consideraciones de naturaleza económica no 
pueden ya ser ajenas al “problema del agua”. 

He aquí algunos datos elementales del consumo que sirvan para 
comprobar el problema, expresándolo en metros cúbicos por habitante y 
año: en Asia/África, 50; en Europa, 500; en Estados Unidos, 1000. Y el 
problema se agrava progresivamente por el crecimiento demográfico y 
por el crecimiento de las “necesidades”. 

La demanda crece y la oferta (por lo que se refiere a idéntica cali-
dad y análogo precio) no puede seguir al mismo ritmo. La extrapolación 
de los datos del siglo XX al siglo XXI sugiere que el agua podría conver-
tirse en generadora de conflictos internacionales (como por ejemplo lo ha 
sido y está siendo el petróleo). Así se ha planteado ya y previsiblemente 
se planteará con mayor radicalidad en el futuro el problema de la gestión 
de los recursos hídricos del planeta como pieza capital para la paz. 

El agua, en resumen, es un recurso limitado y errático y por eso 
exige conservación (protección) y aprovechamiento racional. 

El caso de España, país semidesértico, puede considerarse para-
digmático y utilizarse como uno de los referentes principales para el estu-
dio de estos problemas que se refieren a las necesidades de poblaciones, 
industrias y agricultura. Las características hidrológicas básicas de nues-
tro país son: a) los recursos son limitados; b) se presentan con una distri-
bución geográfica muy irregular, es decir, existen fuertes desequilibrios 
regionales; y c) se presentan también con una distribución temporal muy 
irregular, es decir, con largas épocas de sequías y otras de inundaciones.  
 En resumen, hoy el agua puede considerarse como un bien escaso. 
Metafóricamente se la denomina “oro blanco” y “oro azul”. El tránsito de 
“hulla” a “oro” es harto significativo. 
 
4. Cuarta idea: el problema de la disponibilidad 
 
 El agua potable desde el punto de vista físico-químico debe ser 
limpia, incolora, inodora, de sabor agradable y con poca (y de determina-
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da naturaleza) cantidad de materias disueltas. Debe provenir de fuente 
protegida contra contaminaciones. El agua potable es esencial para la 
existencia y el progreso. 
 He puesto de manifiesto dos problemas: la escasez y la mala dis-
tribución. (Aunque sea entre paréntesis debe decirse que estos problemas 
tienen una fuerte componente de respectividad con las ubicaciones actua-
les de la población humana. Es obvio, pero esta cuestión propiamente no 
se plantea, siendo así que también podría dársele la vuelta al problema y 
decir que son las poblaciones las que están mal distribuidas. Por esta sen-
da nos toparíamos con problemas políticos, territoriales, de estados y na-
ciones, de mucha mayor envergadura que los asociados a las inmigracio-
nes del presente). 
 En realidad, con más precisión, debe decirse que es escasa “en 
cantidades necesarias y en condiciones adecuadas”, de abundancia y 
de calidad. Se necesita no sólo como abastecimiento para consumo huma-
no sino también para la industria y para regadíos. 

¡Bien! El problema más acuciante es su escasez. Pero a la limitada 
disponibilidad natural se añaden con frecuencia dos características que lo 
agravan: un aprovechamiento irracional y un considerable despilfarro. 
 Los problemas fundamentales, en todas partes, son de tres tipos: 
disponibilidad, conservación y asignación de usos. La gestión del agua, su 
utilización, es un problema de Estado y de ... Estados. 

La disponibilidad y conservación de los recursos hídricos –que son 
renovables pero no ilimitados- constituye uno de los problemas graves 
que existen en España. Por ello se impone un uso racional y sostenible. 
Aquí, por las condiciones geográficas y meteorológicas, los recursos 
hidráulicos son limitados y erráticos y se presentan problemas estructura-
les y recurrentes por las sequías que obligan a acometer acciones –
difíciles- con objeto de obtener un máximo y óptimo aprovechamiento. 
Extensa e intensa colección de problemas de carácter hidrológico, econó-
mico, político, científico, técnico y ambientales. 
 El establecimiento de un Plan Hidrológico Nacional en España 
viene siendo un problema ya histórico. La reciente aprobación de uno no 
evitará las dificultades de su desarrollo y aplicaciones. Son muchos los 
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problemas de todo tipo que actualmente salen a la luz: político, social, 
económico, psicológico, de autonomías, etc. 

No obstante conviene recordar que existen tres caminos básicos 
para enfrentarse al problema por lo que respecta a las aguas continentales: 
embalses de regulación de aguas superficiales (presas, pantanos), aprove-
chamiento de acuíferos y trasvases. Esto significa que se trata de una 
“cuestión de estado”, son muchas las dificultades de proyecto, construc-
ción y gestión de distintas naturalezas presentes junto a la necesidad de 
regular las transferencias de recursos hídricos. Así se solicita un Pacto 
Nacional del Agua que garantice la continuidad, en su caso, de las transfe-
rencias. 
 El problema más importante siempre, tanto para abastecimiento de 
poblaciones como para industrias y regadíos, es la disponibilidad de 
agua, la garantía de un suministro seguro en cantidad y adecuado en cali-
dad. Constituye uno de los principales temas de debate en la actualidad –
una actualidad que se manifiesta muy duradera desde el pasado y hacia el 
futuro- que se manifiesta mediante la expresión “política del agua”. Pero 
no quiero ni siquiera rozar los límites del terreno de la política, sólo citar 
que en gran medida pertenecen a su recinto. 
 
5. Quinta idea: la ingeniería sanitaria como medio de solución 
 
 La Ingeniería sanitaria se presenta como la disciplina técnico-
científica para resolver el conjunto de cuestiones asociadas a la resolución 
del grave problema de la disponibilidad de agua en cantidad suficiente y 
de calidad adecuada. 
 
A) Primera gran cuestión: el abastecimiento de agua. 

 
La Ingeniería sanitaria considera, en primer lugar, las fuentes para 

el abastecimiento a poblaciones, industrias y agricultura. Las aguas se 
clasifican en superficiales (ríos, lagos), subterráneas (en áreas continenta-
les) y saladas o salobres. 
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 Aguas superficiales son las aguas naturales de lluvia que tras esco-
rrentía por las laderas de las vertientes se concentran en los valles, ríos, 
lagos, lagunas. Su utilización tradicional exige obras de captación (quizás 
también de estaciones de bombeo), conducción (canales, túneles, acue-
ductos, sifones, tuberías forzadas), depósitos (de cabecera) y redes de 
distribución. También, usualmente, de plantas de tratamiento. 
 Aguas subterráneas son las aguas naturales que se infiltran en el 
terreno y se depositan en acuíferos, embalses subterráneos en estratos 
permeables que pueden desaguar en pozos o manantiales. Su captación 
exige pozos y estaciones de bombeo. En áreas costeras e islas los acuífe-
ros se ponen en peligro de intrusión marina si se extrae agua dulce en de-
masía con bajada del nivel freático. 
 El agua de mar, salada, o las aguas salobres constituyen actual-
mente un recurso de suma actualidad y creciente pujanza sobre todo en 
zonas costeras turísticas. Su utilización exige la construcción de estacio-
nes de potabilización o plantas desaladoras.  
 Otra fuente potencial (de momento casi no iniciada) la constituyen 
los hielos de los casquetes polares. 
 Un capítulo de especial relieve en la cuestión del abastecimiento 
lo constituye el tratamiento de las aguas. 
 La purificación a gran escala, ámbito común de ingeniería, física, 
química, biología, farmacia, medicina, constituye una rama específica y 
fundamental de la ingeniería y arquitectura sanitarias, enmarcada en el 
más general de la prevención de la salud pública. 
 El tratamiento de las aguas implica de ordinario diferentes proce-
sos u operaciones básicas: desbaste, precloración, clarificación, filtración, 
desmineralización, desionización y esterilización. En todos ellos se nece-
sitan, de ordinario, obras de ingeniería sanitaria de cierta envergadura con 
estaciones y maquinaria adecuadas para cada proceso y substancias. A 
modo de resumen y sólo con la intención de dejar constancia de aspectos 
mínimos puede hacerse el siguiente catálogo. 
 1. Tratamientos de naturaleza físico-química (más intensos y ex-
tensos en el caso de aguas subterráneas) tales como: a) desferrización (si 
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contienen exceso de hierro); b) neutralización (de aguas ácidas); y c) sua-
vización (aguas duras, calcáreas). 

2. Tratamientos contra la contaminación biológica, esterilización: 
a) con cloro o derivados clorados; b) con ozono; y c) con rayos ultraviole-
ta. 

3. Tratamiento específico y conjunto de desalación de las aguas 
salinas y salobres (en concreto y principalmente las marinas en las zonas 
costeras). 

4. Tratamientos complementarios, como por ejemplo el de los fan-
gos de las estaciones de clarificación de agua potable. 
 Existen también servicios de suministro de plantas móviles (para 
casos de urgencia) en función de las características del agua de entrada y 
del tipo de calidad que se requiera. 
 
 Otro capítulo de especial relevancia se dedica a los trasvases 
hídricos entre cuencas. Es de suma actualidad en España. Los trasvases no 
se refieren a las poblaciones sino al agua, con la intención de que com-
pensen la mala distribución de ésta respecto de la distribución “estableci-
da” (como dato) de las poblaciones humanas. El ingrediente ético colecti-
vo está también en juego. 
 
B) Segunda gran cuestión: la depuración de las aguas residuales. 

 
La Ingeniería sanitaria considera como segundo objetivo, una vez 

garantizado el abastecimiento de los centros de consumo, la depuración 
de las aguas residuales que éstos ocasionan antes de su vertido a ríos o 
mares. 

Entre las estructuras que deben considerarse pueden citarse: red de 
alcantarillado, estaciones depuradoras, canales. Y de nuevo tendríamos 
que exhibir un extenso catálogo de temas de tratamiento de estas aguas. 
 Hoy todos los considerados problemas relativos al agua de natura-
leza ingenieril tienen solución: en todas partes podría disponerse de agua 
en las cantidades precisas y de las calidades apetecidas. Esto quiere decir 
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que, en su caso, los problemas serían de naturaleza económica o política. 
En síntesis, puede desalarse el agua de mar, pueden hacerse trasvases de 
cuencas, e incluso podrían transportarse a las costas de las zonas desérti-
cas o templadas gigantescos bloques de hielo de las regiones polares (por 
ejemplo, de la Antártida a la península arábiga o a Mauritania). 
 

Apéndice. 
A MODO DE CONCLUSIONES 

 
Primera. La disponibilidad de agua parece que fue el ambiente que 

necesitó la vida bien para emerger como tal bien para surgir en la Tierra. 
El aún “misterio” de la vida, el tránsito de la no vida a la vida en el proce-
so de dinamicidad intrínseca del Cosmos se relaciona con el agua. (La 
búsqueda de vida extraterrestre se concreta hoy en la detección de exis-
tencia de agua). 

Segunda. La disponibilidad de agua en la Tierra ha sido medio 
esencial para que la vida se perpetúe, se desarrolle y se haga progresiva-
mente más compleja. 

Tercera. La vida (el hecho de que exista y el hecho de que persis-
ta) en todas sus formas (vegetal, animal, humana) depende del agua. 

Cuarta. La salud humana depende de la disponibilidad de agua: en 
cantidad suficiente y de calidad aceptable. 

Quinta. Puede afirmarse que en la actualidad no es problema su 
existencia, ni siquiera su disponibilidad (en cantidad y calidad). La Inge-
niería sanitaria puede resolver todos los problemas planteados en todas 
partes en tanto que problemas técnicos, las cuestiones de difícil o imposi-
ble solución se refieren a condiciones de otras naturalezas (económica, 
política, social).  

En esta ocasión y en el contexto del tema general “Salud y medio 
ambiente” tampoco quisiera olvidar al aire1. El aire y el agua –“tanto 
monta, monta tanto”- se presentan en nuestra época como bienes paradó-

                                            
1 Sólo un guiño al aire. El título del curso de doctorado que dicto en la Real Academia 
Nacional de Medicina es “El aire: lo primordial del medio ambiente”. 
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jicamente tan abundantes (en cantidad) como escasos (en la calidad reque-
rida en los lugares requeridos), por eso son ya ambos bienes económicos. 
En expresión matemática puede afirmarse: 

 
Salud humana = f(aire, agua, alimentación, medicamentos) 

 
en perfecto acuerdo con el programa de este “Foro de reflexión y difusión 
del conocimiento”. 

En resumen, la salud humana aunque no sólo depende del agua 
sí depende de ella de modo estrictamente necesario, de su disponibilidad 
y de su calidad. 
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RESUMEN

El agua es uno de los vehículos principales de la transmisión me-
diata de parásitos que infectan por la vía oral, trans-mucosa nasal y cutá-
nea. La transmisión se realiza mediante las llamadas formas de transmi-
sión: estados cíclicos quiescentes, resistentes, que portan fases capaces de
cambio ecológico, infectantes para el siguiente hospedador. Se revisan, 
desde los arquezoos a los helmintos, las formas de transmisión,  su morfo-
logía y resistencia, así como el ciclo epidemiológico característico en el 
que se desenvuelven. La transmisión hídrica está relacionada con la en-
demicidad de los procesos parasitarios en cada área geográfica, con la 
receptividad de los hospedadores y con la producción y elaboración de 
alimentos. Se hace especial énfasis en la transmisión de quistes y ooquis-
tes de especies zoonóticas, capaces de superar los sistemas comunes de
acondicionamiento del agua potable, y por ello, capaces de producir bro-
tes en los países desarrollados

1. INTRODUCCIÓN.-

El agua como vehículo de transmisión.

En la figura 1 se resume el papel del agua en los ciclos epidemio-
lógicos de agentes parasitarios antroponóticos o zoonóticos.

El hombre tanto como hospedador definitivo como intermediario
de especies de parásitos, adquiere con el agua las “formas parasitarias” de 
infección. La puerta de entrada principal es la digestiva, pero también
sirven a otros parásitos la vía cutánea o la nasal. Cuando el hombre es 
hospedador definitivo los parásitos alcanzan en él la madurez sexual, se
reproducen y crean formas de transmisión. Si el  parasitismo es por proto-
zoos con reproducción asexual, el ciclo supone la posibilidad de pasar 
pronto a otro hospedador, lo que se hace mediante formas resistentes
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(quísticas) de eliminación. Cuando la reproducción es sexual, como ocu-
rre en los apicomplejos, las formas de transmisión son huevos quísticos 
(ooquistes). En los helmintos parásitos la transmisión se realiza por em-
briones protegidos por embrióforos (cestodos ciclofílidos como las tenias) 
o mediante huevos y larvas. Las formas parasitarias de transmisión: quis-
tes, ooquistes, huevos y larvas, se eliminan por las heces fecales o la ori-
na. Las mismas u otras formas de transmisión son también eliminadas por 
los animales que albergan parásitos antropozoonóticos, es decir que pue-
den caminar desde los animales al hombre. Al respecto y en determinados
especies de especial importancia para la transmisión

hídrica como Giardia, microsporidios o Cryptosporidium , tanto el hom-
bre como los animales domésticos pueden estar parasitados por especies o 
cepas comunes, indistintamente capaces de infectar al hombre o a los 
animales, saltando de unos a otro, según que la ocasión lo propicie. 

Figura 1.- Esquema del ciclo general de transmisión hídrica de los agente para-

sitarios, antroponóticos y zoonóticos.

H.d. hospedador definitivo; H.i., hospedador intermediarios. 1.formas cíclicas

de transmisión, 2. vías de penetración, 3. formas secundarias de transmisión

en los ciclos indirectos

Las formas parasitarias de transmisión van al agua (suelo/agua). Algunas 
necesitan un tiempo y determinadas condiciones ecológicas de temperatu-
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ra y oxigenación, para evolucionar hacia formas infectantes, madurar.
Otras por el contrario se eliminan ya infectantes, por lo que solo tienen
que, vehiculadas por el agua, penetrar en el siguiente hospedador. Esto es
lo que sucede en los ciclos biológicos directos. En los indirectos la forma
de transmisión es infectante para un hospedador intermediario. Éste, habi-
tante del agua, eliminará posteriormente el estado cíclico infectante. Por
ejemplo, las cercarias de las especies de Schistosoma que eliminadas al 
agua penetran a través de la piel del hombre, o las metacercarias flotantes
de Fasciola que pueden ser bebidas. En algunos parasitismos zoonóticas 
como la hidatidosis, o la toxoplasmosis, son los huevos embrionados eli-
minados con las heces de los cánidos, en el primer caso, o los ooquistes 
eliminados por los gatos, en el segundo, los que contaminan el agua de 
bebida. El hombre es en estos últimos casos hospedador intermediario de 
un ciclo que no concluye. 

El agua juega también un importantísimo papel como medio don-
de se desarrollan artrópodos hospedadores intermediarios como culícidos, 
simúlidos, copépodos, etc. No podemos abordar aquí esta porción del 
papel del agua en la transmisión de agentes infecciosos, aunque tengamos
que omitir procesos tan importantes como el paludismo o las filariosis.
Tampoco podemos ocuparnos, pues cae en otra especialidad, de la trans-
misión hídrica de bacterias, hongos y de virus. Sólo las mencionamos en 
la tabla 2. 

(1) El   motivo de esta revisión es exclusivamente los 
parasitismos de transmisión hídrica directa, tabla 1. Para 
ello revisaremos los ocasionados por arquezoos, como los 
diplomonádicodos y microsporidios, seguidos de los cau-
sados por protozoos. Entre estos, los amebiformes ( Enta-
moeba, Acanthamoeba) y especialmente los apicomplejos
gregarínidos como Cryptosporidium y coccidios como Cy-
clospora, Cystoisospora, Toxoplasma. Entre los helmintos,
los trematodos de transmisión hídrica, los cestodos ciclofí-
lidos, y en los nematodos los de ciclo biológico directo con 
el hombre como hospedador definitivo o paraténico: Asca-
ris, Toxocara, Trichuris, etc. 1
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TABLA 1

Un capítulo a parte en la transmisión hídrica y su problemática ac-
tual, que tampoco vamos a tratar de modo particular, es el representado 
por el hecho de que el síntoma gastrointestinal mas común entre los en-
fermos de SIDA es la diarrea causada por protozoos de transmisión hídri-
ca como: Cryptosporidium parvum, Cystoisospora belli, Enterocytozoon

bieneusi, E.(Septata) intestinalis, Cyclospora cayetanensis, Entamoeba

histolytica y Giardia duodenalis  amén de bacterias: Mycobacterium

avium-intracellulare, Clostridium difficile, Salmonella, Shigella y Campy-
lobacter jejuni, y virus: CMV, HSV y el propio HIV
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TTaabbllaa 22 OOTTRROOSS PPAATTÓÓGGEENNOOSS DDEE TTRRAANNSSMMIISSIIÓÓNN HHÍÍDDRRIICCAA

•• BBAACCTTEERRIIAASS

– Salmonella spp. 

– Shigella spp. 

– Escherichia coli patógenos1

– Campylobacter spp. 

– Vibrio cholera 

– Yersinia enterocolitica 
– Francisella tularensis Tipo B 

• Bacterias Oportunistas

• Pseudomonas aeruginosa 

– Mycobacterium spp. zoonóticos

– Aeromonas

– Acinetobacterium

– Serratia

– Klebsiella

– Flavobacterium

• Vía aerógena/ mucosa nasal 

– Legionella pneumophila 

– Aeromonas
• (1) E.coli O157:H7

5

• OOttrrooss eelleemmeennttooss indeseables 

– Toxinas de cianofíceas (Microcystis aeru-

ginosa)

– Larvas y adultos de Nematodos  (nemato-

dos bacteriófagos de filtros) 

– Microorganismos que ocasionan color y 

sabor al agua 

– Crustáceos hospedadores intermediarios 

– Moluscos, crustáceos y peces  comesti-

bles contaminados

•• VVIIRRUUSS

– Rotavirus

– Adenovirus entéricos 

– Calcivirus

– Astrovirus

– Enterovirus

– Coronavirus
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2. Formas parasitarias de transmisión 

Se conocen así a  aquellos estados en el ciclo biológico capaces de 
abandonar al hospedador y resistiendo las condiciones ambientales hallar
un nuevo hospedador donde reiniciar el ciclo biológico. Cada grupo zoo-
lógico, de los múltiples que forman el espectro de parásitos del hombre,
adopta una solución diferente. Solo convergen en la capacidad de resistir 
las condiciones adversas del medio, evolucionar hasta formas infectantes
y haber sido creadas en gran cantidad; ante la elevada resistencia ambien-
tal hubo un previsor potencial biótico resaltado. En la figura 2 se ilustran 
las principales formas parasitarias de transmisión

Figura 2. De derecha a izquierda cada flecha señala: huevos de helmintos,

formas secundarias de transmisión de trematodos, ooquistes de protozoos

apicomplejos, ooquistes de Cryptosporidium, quistes de Giardia, ooquistes

de Cyclospora, quiste de Balantidium, quiste de Entamoeba histolytica, quis-
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2.1. Los quistes de los microsporidios 

Los microsporidios son unos oportunistas netos. Su encuadre 
taxonómico actual les sitúa como representantes  del grupo hipotético de 
protistas del que partieron los hongos, con los que comparten algunas 
características. Son arquezoos, sin mitocondrias que perdieron en su evo-
lución y con ribosomas como los de los procariotas. Su transmisión de
célula a célula o de hospedador a hospedador es por 
esporas. La estructura de una espora se muestra de 
modo esquemático en la figura 3. Son muy elabora-
das y no solo sirven como elementos de transmisión
sino que también encierran un sofisticado sistema de
infección por inoculación intracelular directa. Son
parásitos endocelulares estrictos ya que todo su ciclo 
se desarrolla en el interior de la célula inicialmente
parasitada. La entrada en la célula no se produce por 
interiorización en una bolsa de membrana celular, 
como las vacuolas parasitóforas de los protozoos
endocelulares, sino atravesando la membrana celular como una aguja hi-
podérmica, mediante el filamento polar a cuyo través se traslada el espo-
roplasma, la célula fundadora del ciclo. En algunas especies, Trachipleis-

tophora anthropothera entre las descritas en el hombre, hay dos clases:
esporas de infección, de producción rápida, para traslado del parásito de
una a otra célula dentro del mismo hospedador y esporas de transmisión y 
resistencia, de mas lenta producción, capaces de salir al medio, contami-
nando agua y alimentos,  hasta encontrar un nuevo hospedador y sus célu-
las.

Figura 3.- Esque-

ma del quiste de 

un microsporidio

En el microscopio óptico, a gran aumento pueden verse ovales, de 
color grisáceo y refráctiles de tamaño reducido, 4 m de media. Bajo el 
microscopio electrónico se ve que la espora cuenta con una doble pared 
exospora proteínica  y endospora quitinosa, que le confieren la resistencia 
ante las condiciones adversas del medio externo.

Los microsporidios circulan en la naturaleza entre dos medios: el 
intra-citoplasmático de las células del hospedador que parasitan, donde 
desarrollan su ciclo activo y el medio externo al citoplasma de la célula
hospedadora, donde permanece quiescente esperando la ocasión de una
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nueva infección. En realidad no es más que un solo medio, el cictoplasma
parasitado, perteneciendo al fisiologismo y comportamiento de los hospe-
dadores los sistemas de dispersión y llegada de las esporas infecciosas. En 
general el medio externo no tiene un papel ecológico activo. No se necesi-
tan especiales condiciones de medio para la evolución del parásito, sólo 
para su supervivencia entre hospedador y hospedado. En la figura 4 se 
resume este ciclo. 
.

Figura 4.- Propuesta de ciclo epidemiológico de los microsporidios zoonóti-

cos. Además de la infección directa animal hombre, la infección se produce

también por contaminación del agua y alimentos con las esporas excretadas

o liberadas al medio por otros medios.
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La infección se realiza por vía oral o respiratoria mediante esporas
de contaminación hídrica, alimenticia o aérea, liberadas por diferentes
sistemas entre los que predomina la excreción directa.2

En la tabla 2 se resumen las características morfológicas de algunos 
de los quistes de las especies del hombre que se mencionan en la tabla 3. 3

Los microsporidios son parásitos zoonóticos, oportunistas, ya que su 
acción patógena está unida a inmunodeficiencias o lesiones traumáticas
previas. Para los taxónomos moledulares, compiten en antigüedad con los 
diplomonádicos.4. Las esporas resisten y superan los medios convencio-
nales de depuración de las aguas. Causan entre el 7 y 50%, dependiendo
parece del área geográfica de estudio, de las diarreas entre los enfermos
con SIDA 5

Tabla 2. Especies descritas parasitando al hombre 

1. MICROSPORIDIOS con todas las fases del ciclo (espora, merontes

y esporontes) con núcleos simples

1.1 . Con parasitismo sistémico:

Encephalitozoon cuniculi, meningo-encefalitis y nefritis. Sistémico

Encephalitozoon helem, de la córnea y sistémico en inmunosuprimidos (SI-
DA) (1991)

1.2 . Con parasitismo intestinal (enterocitos)

Enterocytozoon bieneusi (1985) en inmunosuprimidos

Encephalitozoon (Septata) intestinalis (1993), en inmunosuprimidos

1.3 . Con parasitismo muscular (miositis)

Trachipleistophora hominis (1996) en inmunosuprimidos

Trachipleistophora anthropopthera (1998), en inmunosuprimidos;

con esporas de dos tipos 

9
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Tabla 2.2 
2. Microsporidios con todas las fases del ciclo (esporas, merontes y 

esporontes) diplocáricas (con núcleos dobles)

2.1 .Parasitismo en la córnea

Vittaforma cornea (1995), lesión corneal

Nosema ocularum (1991), lesión corneal

2.2 . Parasitismo muscular (miositis) y sistémicos

Brachiola vesicularum (1998) en inmunosuprimidos (SIDA)

Brachiola connori (1997), en un inmunosuprimido congénito

3.2. Los Diplomonadidos.-

Tabla 3 
Encephalitozoon cuniculi: Esporas uninucleadas. Zoonótico. Posible transmisión

hídrica y alimentaria 

E.hellem Didier et al 1991. Zoonótico, en aves psitácidas. Posible transmisión

directa

E. (Septata) intestinalis Cali et al 1993 Las esporas maduras miden 2 x 1,2 m,

con 5 vueltas de filamento polar. Zoonótico, presente en ungildos domésticos ( 

equinos, suinos, bovinos). De posible transmisión hídrica 

Enterocytozoon bieneusi Desportes et al.1985: Esporas uninucleadas con en-

dospora poco desarrollada, 1,08 – 1,64 x 0,7-0,8 m. Posiblemente zoonótico al

infectar al cerdo. Posible transmisión hídrica y alimentaria

Trachipleistophora hominis Hollister, W.S. et al., 1996:  Esporas  grandes, 4 x

2,4 m con vacuola posterior, 11  espira de filamento polar 

Trachipleistophora anthropopthera Vavra, J. et al.(1998): El Tipo I esporas de

3,7-2 m, provistas de endospora gruesa, áncora, filamento polar anisofilar, con

7 espiras gruesas externas y dos mas finas internas

10
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El tipo II, esporas pequeñas, casi esféricas, de 2,2 a 2,5 m con 4 a 5 vueltas 

de filamento isofilar

Vittaforma corneae ( Shadduck et al,1990)Silveira et Canning,1995:  esporas

diplocáricas de 3,8 x 1,2 m, con 5 a 7 vueltas de filamento anisofilar

Los Diplomonádidos son, según se deduce de los dendrogramas
(filogramas) de parentesco filogénico, que se hallan al comparar el ADN 
que codifica para la fracción pequeña (16S) de los ribosomas, uno de los 
grupos mas antiguo entre los protistas 6. Sus formas de transmisión son 
quistes de resistencia. En la especie más importante, Giardia duodenalis,

son ovoides, más pequeños que el trofozoito (6 x 14 m de media),
presentando en su interior restos de estructuras microtubulares. Los
inmaduros contienen sólo dos núcleos, mientras que los maduros tienen
cuatro. La pared quística está constituida por tres capas, una externa
filamentosa y dos capas membranosas internas. La capa filamentosa está
formada en un 43 % de carbohidratos de los cuales el 86% es acetil-
galactosamina. Dos proteínas formadoras de pared (CWP 1 y 2) 
constituyen el otro componente de la pared quística7. Esta glicoproteína
particular es la que confiere la extraordinaria resistencia al quiste.8 La 
formación de estas glicoproteínas es un hecho singular ya que Giardia no
tiene aparato de Golgi aparente y esta función estimulada por el NO
producido por la NO-sintasa inducida, sucede en el citoplasma en el que 
se organiza una migración específia de vesículas secretoras particulares,
formadoras de pared, durante el enquistamiento al paso de los trofozoitos 
por el área alcalina bañada en sales biliares del yeyuno terminal5.

La enfermededad causada por Giardia es netamente de origen hídri-
co, con complicaciones derivadas del carácter zoonótico del proceso. 
Considerando que se trataba en el sentido clásico de una sola especie, se
había achacado a diversos animales la posibilidad de actuar como reservo-
rios: perros, gatos, roedores (ratones, conejos, castores), ganado (ovejas, 
vacas). Recientemente, mediante el uso de técnicas tales como: amplia-
ción por PCR (reacción en cadena de la polimerasa) y análisis de RFLP 
(fragmentos de ADN obtenidos con enzimas de restricción) y genes de las 
VSP (proteinas variables de superficie), gen de la glutatión-
deshidrogenasa, electroforesis de alozimas, etc. se confirma la existencia 
de genovariedades (cuasi especies) identificadas en diferentes regiones. 

11
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En Europa9 se les denomina: A) Grupo “Polaco” con tres tipos:  I.- Zoo-
nótico, del hombre y ungulados artiodáctilos (vacas especialmente), II.-
antroponótico, sólo del hombre y III sólo de animales. B) Grupo “Belga”,

antroponótico, específico del hombre. Coincide esta tipicación con la 
identificada en América del Norte10: variedad A, tipo I del hombre y un-
gulados, tipo II humano, tipo III de ungulados y variedad B que sólo se 
aísla de humanos. En Australia11 se denominan: conjunto A, del hombre,
ungulados artiodáctilos, gato, perro, cobayos y castores; conjunto B del 
hombre, monos, chinchillas, cobayos y castores; finalmente, un último 
conjunto sólo de animales como el perro, gato, ungulados domésticos,
ratas y micromamíferos.

Giardia duodenalis es una especie práctica, a efectos prácticos, pues
parece en realidad que se trata de un conjunto de entidades diferentes. Es 
una mas de las llamadas ahora “complejo de especies” pues, bajo la mis-
ma apariencia morfológica, los datos de epidemiología molecualar indi-
can que los agrupamientos A y B deben considerarse Giardia duodenalis,
siendo especies difentes las otras Giardia adaptadas específicamente a
otras especies de mamíferos (perro, rata y micromamíferos). En todo ca-
so, los quistes descritos son iguales y juegan el doble papel de actuar co-
mo formas de transmisión resistentes y de reproducción ya que el quiste 
maduro e infectante alberga dos trofozoitos, aun dentro de la membrana
citoplasmática del trofozoito materno. No se sabe con certeza si los quis-
tes son infectantes en el momentode ser eliminados, aunque existen evi-
dencias de que transcurren aproximadamente 7 días hasta que alcanzan la 
madurez ( aspecto morfológico definitivo). 

Figura 5.- A la izquierda, esquema y fotografía de quistes de Giardia. A 

la derecha esquema de los quistes de Retortamonas y Chilomastix.

10 m
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En la figura 5 se esquematizan las estructuras de algunos de los quis-
tes de este grupo de arquezoos. Los quistes de Giardia (dibujo esquemáti-
co y quiste teñido por Negro de Clorazol) a la izquierda de la figura, son 
ovoides de 6x14 µm.  Presentan en su interior restos de los funículos y de 
los cuerpos medios, acúmulos de tubulina que se emplearán para organi-
zar el citoesqueleto junto con el disco adhesivo ventral del trofozoito  Los
quistes pueden permanecer infectantes en agua a 8ºC mas de 70 días y un
mes a 20ºC, mientras que por encima de 37 ºC sólo resisten 4 días12. En la 
figura 5 se muestran también los quistes de Retortomonas hominis y de 
Chilomastix mesnili. De escasa patogenicidad, si es que la tiene, se en-
cuentra con más frecuencia en heces diarreicas que en normales. En gene-
ral, se consideran comensales oportunistas que refleja la higiene deficien-
te de las personas que los alojan, o la situación de riesgo en que se en-
cuentran.

Figura 6.- Ciclo epidemiológico de Giardia duodenalis. El ciclo biológico

es directo. Las genovariedades zoonóticas son, además del hombre, las 

responsables de la contaminación hídrica, fuente principal de infección 

humana
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En la Figura 6 se esquematiza el ciclo epidemiológico de Giardia

duodenalis. La transmisión principal es a través del agua de bebida, y no
solo en el área intertropical donde afecta a unos 200 millones de personas
de Asia, África y Centro y Sudamérica, con unos 500.000 nuevos casos 
por año13, sino también en los países desarrollados14, considerándose co-
mo enfermedad emergente, con brotes extensos entre personas de USA,
Canadá, Escocia, Australia... El agua, de bebida particularmente, es el 
vehículo principal de transmisión reconocido. La giardiosis, junto con la 
criptosporidiosis son los dos problemas mayores de salud pública de los 
suministros de agua en los países desarrollados15  superando sin dificultad 
los sistemas de depuración. Lo que es importante bajo el punto de vista 
epidemiológico, es que en los conjuntos A y B de Giardia duodenalis hay
poblaciones zoonóticas, transmisibles desde los animales al hombre y 
viceversa. Así, es el parásito entérico mas prevalente en perros y gatos, y 
lo que es más importante, los rumiantes domésticos. Un animal joven, un 
ternero infectado puede eliminar por día unos 109 quistes, mientras que 
para una vaca adulta la cifra aunque menor (entre 7,6 x 105 y 7,2 x 108)
sigue siendo muy significativa. La práctica del regado de los prados con 
purines de las granjas contamina los acuíferos superficiales16. En el Reino
Unido se ha estimado que con los purines, efluentes de mataderos, estiér-
col, etc. se extienden entre 0,12 a 2 x 105 quistes de Giardia por Hc y 
día17. Giardia duodenalis es el agente causal número uno de los procesos 
parasitarios entéricos del hombre. El 7% de las enfermedades relaciona-
das con el agua y los alimento, en USA, representando 2,5 millones de 
casos por año en el mundo, se deben a parásitos y entre ellos, 2000 000 a
Giardia10. Es el agente parasitario más probable entre los que infectan a 
las personas en un país desarrollado (Tabla  4) 

Tabla  4 
_________________________________________________________
Probabilidad  Orden  Agente parasitario causal 
----------------- -------- ------------------------------------------
Alta    1 Giardia duodenalis, con reservorios 

humanos y animales
   2 Cryptosporidium parvum, idem

Moderada    3 Los Microsporidios, Encephalitozoon,
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   4 Enterocytozoon con reservorios 
animales

Menor    4 Toxoplasma gondii, zoonosis, gatos y 
 animales de abasto 

   5 Echinococcus granulosus, zoonosis, perros 
 _______________________________________________________ 

En algunos países desarrollados el número de admisiones hospitalarias de-
bidas a Giardia rivaliza con las debidas a Shigella18

3.3. Las amebas 

Clásicamente, bajo el término de amebas, se agrupaban aquellos pro-
tozoos capaces de emitir seudópodos para desplazarse y alimentarse. Las 
amebas de interés médico, relacionadas con la transmisión hídrica perte-
necen a cuatro grupos diferentes, muy alejados taxonómicamente entre sí. 
Por una parte Entamoeba, representante de un mini-reino (Parvirreino) de 
protozoos, con una estructura especial, un centrosoma intranuclear. Por 
otra las amebas oportunistas, representantes de cuatro grupos muy distan-
ciados, las Acantatameba -amebas con pseudópodos como espinas- en-
cuadrados entre los rizopodos Neosarcodinos, otro parvirreino de proto-
zoos; Balamuthia, (representantes de los leptomyxidios) y Naegleria un 
género del Subreino Adyctiozoos (ameboflagelados sin aparato de Golgi).

3.3.1.Entamoeba histolytica 
Es el agente causal de la disentería amebiana y amebosis sistémica.

El vehículo de transmisión principal es el agua de bebida. No existe re-
servorio animal pues es el hombre el hospedador principal y el principal
contaminante

15

Figura 7.- Ciclo epidemiológico de Entamoeba histolytica. Como el hombre es el único
hospeador es la contaminación fecal de origen humano, directa o a través de portadores
mecánicos, de agua y alimentos, la que sostiene la infección. Sólo la genovariedad
patógena de E.histolytica causa disentería amebiana
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Aunque la resistencia de los quistes de Entamoeba es proverbial, 
comparable a las de los de Giardia, su carácter antroponótico hace que el 
control de la amebosis sea más fácil, y que aunque potencialmente el ciclo 
puede cerrarse en cualquier latitud, la amebosis esté ahora restringida a 
áreas intertropicales donde el saneamiento hídrico es más deficiente o no 
existe. Por otra parte la diferenciación mediante técnicas bioquímicas
(isoenzimas, cultivo axénico), genómicas e inmunológicas (AcM) entre 
las dos especies gemelas (morfológicamente indistinguibles) Entamoeba

histolytica y E.dispar, la primera siempre patógena y la segunda comen-
sal, ha modificado la prevalencia clásica de la enfermedad parasitaria. No
así el área geográfica ligada al ambiente rural, sin el adecuado tratamiento
de las aguas residuales y sin agua potable doméstica.

La resistencia de los quistes de Entamoeba es consecuencia de la
composición glicoproteica de su pared. Al menos para E.invadens

19, un 
modelo experimental, la glicoproteina tiene unos 100 kDa y la proteína 
unos 45 kDa, esta proteína tiene dominios ricos en cistina por los que se 
asocia a la quitina. Hay varias diferencias con el modelo de Giardia. El 
polímero glucídico es quitina, el estímulo y mecanismo molecular de en-
quistamiento parece distinto y la glicoproteina durante el enquistamiento
se forma en un discreto aparato de Golgi. 

En la Figura 7 se resume la epidemiología de Entamoeba histolytica.
El ciclo se sostiene en la resistencia que la pared glicoproteica confiere a 
los quistes. Los quistes son al mismo tiempo, el albergue de una repro-
ducción asexual ya que el núcleo único original se divide dos veces, dan-
do cuatro núcleos grandes, que teñidos cuentan con una morfología típica 
por su cariosoma (cuerpo intranuclear) central y la cromatina ( los cromo-
somas espirilizados) formando finos gránulos uniformes bajo la membra-
na nuclear. Durante este proceso se consumen unas reservas proteicas que 
también se tiñen bien (cuerpos cromatoides bacilares) y una gran reserva 
glucídica, de glucógeno, llamada vacuola yodófila. Estas características
morfológicas ayudan a diferenciar los quistes infectantes de
E.histolytica/E.dispar de los de otros comensales, E.coli ( con 8 núcleos), 
Iodamoeba uninucleados y conservando la vacuola yodófila. Desafortu-
nadamente la morfología sólo no diferencia E.histolytica de E.dispar. La
presencia de cualquiera de estos quistes mencionados, tanto sean de la 
especie patógena, como de las comensales, son un índice evidente de con-
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taminación fecal de origen humano. Si se trata de la genovariedad patóge-
na, la verdadera E.histolytica, hay o habrá de modo inmediato disentería. 

3.3.2. Las llamadas amebas oportunistas están relacionadas con la 
contaminación de las aguas de recreo. En la figura  8  (cortesía de Carmen
del Aguila de la Universidad San Pablo CEU de
Madrid) se muestran unos quistes típicos de 
Acanthamoeba con el inserto de un nadador  Son 
conocidas también como amebas "limax" lo que se
debe a la forma que tienen de desplazarse similar a 
los limacos (babosas), arrastrándose o anfizoicas por
que su preadaptación al parasitismo facilita que 
puedan tener una doble vida, libre y parásita. 

Viven en aguas frescas y naturales, en el barro 
y el suelo. Se han aislado de aguas embotelladas, de 
piscinas -resisten la cloración- alimentándose de 
bacterias, hongos y materias orgánicas. 

Hasta mediados de los 60 del siglo inmediata-
mente pasado, no se descubren los primeros casos de 
meningoencefalitis, acuñándose el término de ence-
falomielitis amebiana primaria para distinguirla de la  meningoencefalitis
amebiana metastática por E.histolytica.

Figura 8.- Quistes de

Acanthamoeba sp.

Las flechas señalan

los micrópilos de la 

pared interna del 

quiste

Las Acanthamoeba son habitantes del suelo, y adoptan las formas de
trofozoito amebiano o quiste. Los trofozoitos, además de un gran lobópo-
do de desplazamiento tienen pseudópodos finos y puntiagudos, de aquí su 
nombre. Las amebas Leptomyxidias se han reconocido recientemente
como patógenos, son también habitantes del suelo. La especie identificada
se llamó Balamuthia mandrillaris. Mientras que Acanthamoeba parece 
necesitar algún tipo de deficiencia inmunitaria previa o lesión, Balamut-

hia se ha encontrado en personas aparentemente sin estos antecedentes20.
Naegleria esta presente frecuentemente en aguas estancadas y contamina-
das con coliformes. Se presenta bajo tres apariencias: trofozoitos amebia-
nos, trofozoitos flagelados y quistes. Cuando el  trofozoito se pasa a agua 
destilada, como ocurre en la naturaleza cuando el agua de lluvia diluye el 
medio donde se encuentra, se transforma en un trofozoito piriforme con 
dos acuatro flagelos naciendo del extremo anterior. Esta es la forma infec-
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tante. En las lesiones tisulares solo aparece la forma amebiana. Penetra
vía la mucosa nasal cuando la persona nada, atravesando la placa cribosa 
alcanzando el cerebro. Es la causa de la meningoencefalitis amebiana
primaria21. Siempre que surge una meningiencefalitis amebiana primaria
hay una historia previa de baño en agua estancada, o de piscina inadecua-
damente clorada. Incluso se la ha aislado en USA del agua corriente do-
méstica. 22 En la Tabla 5 se resumen los datos protozoológicos y epide-
miológicos de la encefalitis granulomatosa amebiana (EGA), la queratitis 
amebiana (QA)  y la meningoencefalitis amebiana primaria (MAP)

Tabla 5.- Adaptado de A.J.Martínez et al.1997 Brain Pathology, 7:583-
598

DATOS EGA QA MAP
Agente etiológico Acanthamoeba spp

Balamuthia mandrilaris

Trof.= 15-35 m. Quistes 
de
12-30 m con muchos
micropilos

Acanthamoeba caste-

llani

A.polyphaga

A.culbersoni

A.hatchetti

A.rhysodes

Naegleria fowleri 

Trof- =  10-20 m
Quistes: 8-15 m
Pocos micropilos; no 
en las 
lesiones

Epidemiología
y clínica:

Epidemiología Sin área definida 
.Universal
En cualquier momento
del año 

Sin área definida.
Universal
En cualquier época del 
año

Universal en climas
templados y tropicales
Durante el verano

Factores predisponentes Enfermedades crónicas
debilitantes
Hábitos deteriorantes
Inmunodeficiencias;
SIDA

En individuos norma-
les
Lesiones  corneales
Lentillas  contamina-
das

En individuos norma-
les
Exposición a agua o
polvo contaminados

Puerta de entrada Aerógena: pulmón
Piel
Epitelio neuro-olfatorio

Lesiones  corneales Epitelio  neuro-
olfatorio
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3.4. Las formas de transmisión de los apicomplejos relacionados con 

la transmisión hídrica 

Los quistes de los apicomplejos son auténticos huevos quísticos, de 
aquí la denominación de ooquistes. Efectivamente, los apicomplejos son 
un grupo de protozoos endocelulares con reproducción sexual. Taxonó-
micamente se les encuadra en el grupo Alveolata, con protozoos de vida 
libre como los dinoflagelados acuáticos o los ciliados, y grupos parásitos 
como algunos de los ciliados y los haplosporidios. Los dinoflagelados son 
otros de los grupos especialmente relacionado con la contaminación
hídrica con toxinas peligrosas, almacenadas por moluscos y crustáceos.
Como veremos mas adelante, también estos últimos invertebrados comes-
tibles almacenan y contribuyen a transmitir quistes de Giardia, virus y
ooquistes de Cryptosporidium, éste último es el apicomplejo de mayor
interés entre los de transmisión hídrica. No podemos dedicar a los dino-
flagelados mucho mas espacio que la me

Los apicom
ra mención.

plejos se llaman así 
por poseer un ápice complejo, con es-
tructuras singulares (roptrías, micro-
nemas, anillos polares, conoide) bajo
el microscopio electrónico de transmi-
sión, empleadas para la penetración
celular. El grupo principal entre los 
mismos son los esporozoos, es decir 
los que al final del ciclo forman espo-
ras (esporocistos) con esporozoitos (
formas infectantes) en el interior de los 
ooquistes maduros. Estructualmente,
figura 9,  poseen también un tercer tipo 
de ADN, el del apicoplasto, un plásti-
do sin capacidad fotosintética, proce-
dente de un simbionte secundario, aho-
ra reducido a una mínima expresión
morfológica, pero vital para el apicom-
plejo. Su presencia explica la sensibili-
dad de los apicomplejos a moléculas

19
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zooito de apicomplejo, con 

las estructuras caracterís-

ticas el el extremo apical
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similares a algunos herbicidas, así como el lugar de actuación de alguno 
de  los fármacos descubiertos por ensayos de cribado ciego. Es una nueva 
diana farmacológica para la búsqueda de.antipalúdicos, coccidiocidas, etc.

3.4.1 Cryptosporidium parvum.

Aunque fue descubierto y denominado en los primeros años del si-

.

glo XX (Thizer, 1912) 23, no se reconoce como un patógeno animal y
humano hasta la década de los 80, coincidiendo en medicina veterinaria 
con los sistemas de destete precoz y alimentación láctica artificial de ru-
miantes (corderos, terneros) y en medicina humana cuando se reconoce
como oportunista de patogenicidad resaltada en las personas con procesos 
que comprometen o anulan la respuesta inmunitaria.
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21

Figura 10 . Se representa el ciclo epidemiológico de Cryptosporidium parvum.

Las genevariedad I parece netamente zoonótica ( antropo y zooantroponóti-

ca). Su circulación es animal-animal, animal-hombre, hombre-hombre y vice-

versa. La variedad II solo afecta al hombre y la transmisión es hombre-

hombre.

Ya desde el principio se apreciaron diferencias significativas con los 
esporozoos (coccidios) intestinales de los vertebrados (protozoos esporo-
zoos llamados así por formar huevos quísticos que producen en su interior 
esporas con esporozoitos). En los ooquistes de Cryptosporidium no se ven 
las esporas, de aquí el nombre que se asignó al género. Además, cuando 
se estudió su ciclo, se observó que no eran netamente endocelulares como
el resto de los coccidios, sino que se acoplaban al citoplasma de la célula 
(enterocito) parasitada mediante un orgánulo de fijación y nutrición, que-
dando abrazados por un par de microvellosidades, en una situación deno-
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minada intracelular extracitoplasmática. También diferían de los cocci-
dios en el número de esquizogonias (divisiones múltiples asexuales) pre-
gámicas,  dos cuando lo habitual es al menos tres, y en la estructura de los 
microgametos, sin flagelos aparentes. Por zoología comparada pensamos
que eran  más próximos a los gregarínidos, neogregarínidos, propios de 
los invertebrados, y así se ha demostrado recientemente por filogenia mo-
lecular 24. Otra  particularidad es la capacidad de esporular en el intestino,
produciendo esporozoitos capaces de iniciar nuevos ciclos de autoinfec-
ción. En el hombre y animales inmunocompetentes, la reinfección endó-
gena y la propia infección se curan espontáneamente. Por el contrario, en
los inmunosuprimidos, determinadas cepas ocasionan infecciones incon-
trolables.

Cryptosporidium parvum es un agente zoonótico que se ha aislado 
del hombre y 78 especies de otros mamíferos21. Morfológicamente y por 
biología molecular se comprueba que es diferente a C.muris, la otra espe-
cie de los mamíferos identificada por Thizer 1905, así como de C baileyi

de las aves, capaz sin embargo de infectar personas inmunosuprimidas 25.
Dentro de C.parvum se reconocen dos variedades epidemiológicamente
diferentes26; el tipo I cuya circulación en la naturaleza se señala con rayas
continuas en el esquema de epidemiología (figura 10 pág. 22) que es ne-
tamente zoonótico y  por ello el que más importa en la transmisión hídri-
ca. Dada su capacidad para infectar animales domésticos como los bóvi-
dos y óvidos, además de los animales de compañía y roedores la presencia 
de ooquistes infectantes es común en aguas superficiales ( ríos, arroyos, 
lagos) alcanzando a las personas no solo por la contaminación del agua de 
bebida, sino también a través de las agua de recreo (piscinas, balnearios).
Es el modelo experimental para ensayos de patogenia, terapéutica, inmu-
nidad, etc., ya que aislado tanto del hombre como de los animales, puede 
infectar al ratón lactante, terneros neonatos y ratones tratados con dexa-
metasona. El tipo II solo se ha aislado de personas, nunca hasta la fecha 
de animales, por lo que se piensa que no hay transmisión persona animal
directa o indirecta, y solo persona a persona. No se aísla bien ni infecta a 
animales de experimentación.Ante este panorama25 se especula con tres
posibilidades: 1) que sean dos especies crípticas, con aislamiento repro-
ductivo; 2) que sean poblaciones diferentes, con reproducción cruzada 
posible pero difícil por aislamiento de hospedador, lo que es muy impro-
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bable; 3) que sean poblaciones clonales, conjuntos de clones, mantenidos
por falta de recombinación durante la meiosis. Serían como Tibayrenc y
Ayala27 postulan protozoos de multiplicación clonal a pesar de su repro-
ducción sexual. Clones con gran estabilidad y variabilidad limitada.

También parece confirmarse que dentro del rango morfológico y
biológico de C.parvum conviven otras especies crípticas. Este es posible-
mente el caso del criptosporidio del gato  (C..felis) y el del cerdo28, que no 
parece sean  capaces de infectar al hombre

Tanto Giardia como Cryptosporidium son capaces de sobrepasar,
incluso con baja turbidez del agua  afluente a depurar, los filtros de barre-
ra29. Dada la enorme cantidad de ooquistes eliminados por los enfermos
humanos y animales durante el 
periodo de patencia, la escasa 
capacidad de sedimentación en 
pantanos o depósitos y la resis-
tencia a las condiciones ambien-
tales, la presencia de Cryptospo-

ridium es más ubicua cada día. 
Como quiera que también el 
agua bacteriológicamente acep-
table, clorada, puede llevar oo-
quistes infectantes de Cryptos-

poridium conviene extremar el 
uso, en la depuración del agua 
de consumo, de barreras múlti-
ples: coagulación, sedimenta-
ción y filtración. Los ooquistes 
de Cryptosporidium, como es
también el caso de los ooquistes 
esporulados de otros coccidios, 
son mas resistentes a las condi-
ciones cambiantes de medio que 
los quistes de Giardia. Obser-
vando la vitalidad por la prueba 
de exclusión/inclusión de colorantes y la viabilidad por infección de ratón
lactante, se ha visto que son capaces de pervivir en el agua  mas de tres 

Cryptosporidium parvum. Si-

nopsis
1. Ooquistes pequeños 4,4 a 

5,5 m de diámetro. Supe-
ran los filtros de arena ( 
60 a 500 m de luz) 

2. Cuentan con gran resisten-
cia, en el agua, entre –4 
y 10ºC, perma-neciendo in-
fectantes por mas de 3 me-
ses

3. Los animales infectados 
los eli-minan masivamente 
( entre 107 a 1010 ooquis-
tes/día)

4. Hay transportadores pasi-
vos ( aves coprófagas) y 
especies que los almacenan 
( moluscos comesti-bles 
como ostras, almejas, me-
ji-llones)

5. Un gran número de hospeda-
dores : especies numerosas 
para el Tipo I y muchos 
individuos para el tipo 
II.

6. Infecciosidad de bajas do-
sis ( 1-5 ooquistes en
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meses entre –4  y + 4 ºC. Por encima de 25 ºC mueren con rapidez. 30 El 
calor, la fermentación del estiércol y las bacterias del suelo los destruyen 
también. Es más peligrosa por lo tanto la dispersión de purines  que el 
abonado con estiércol bien compostado.

Por todas estas causas, ver sinopsis adjunta, adaptada de Slif-
ko31,durante los últimos años se han citado brotes en todo el primer mun-
do, desde Australia, pasando por Europa y los Estados Unidos y Canadá. 
Los numerosos brotes humanos citados entre 1984 a 1986 se recogen en 
el trabajo de Smith y Rose32. Como agente de salida u oportunista, se ci-
tan series de observaciones de infección en enfermos de SIDA33 Forma
parte también como agente causal de la diarrea del viajero. Aunque sólo 
sea como ejemplo, se menciona  a continuación lo sucedido en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica durante 1997-1998.Un total de 13 Estados 
denunciaron 17 brotes asociados con agua dulce, con 2.038 personas afec-
tadas, sin muertes. Quince brotes (88.2%) se asociaron a manantiales.
Treinta y dos brotes de criptosporidiosis en 18 estados se atribuyeron a 
aguas de recreo, afectando a unas 2.128 personas. Los brotes asociados 
con aguas superficiales disminuyeron como consecuencia del esfuerzo 
profiláctico de las industrias de suministro, después del gran brote de 
Milwaukee en 1994 por consumo de agua del servicio doméstico34, así 
como por  la aplicación de las nuevas normas sobre “tratamiento de aguas 
de superficie”. Por el contrario, aumentaron los brotes relacionados con 
aguas de nacientes o del subsuelo. Los brotes causados por parásitos au-
mentaron tanto en las aguas de superficie como de recreo. De todos los 
brotes que se atribuyeron a Cryptosporidium, el 90% ocurrieron en aguas 
tratadas (por ejemplo, piscinas y fuentes ornamentales), sospechándose en 
todo caso la posible contaminación fecal.35

En España, en un estudio reciente en aguas superficiales se encontra-
ron 5 muestras positivas a Cryptosporidium ( en volúmenes de 50 a 200 
litros) sobre ocho  diferentes ríos y lagos, y en 3 sobre 9 muestras de agua
del grifo ( volúmenes de 400  a 1000 litros). También se encontró en una 
sobre dos muestras de agua marina 36. La contaminación por Giardia es 
mas o menos similar, lo que demuestra que también en nuestro país  de-
ben revisarse los métodos de captación y depuración del agua de bebida. 
Su presencia en enfermos con SIDA se ha citado en todos los hospitales 
del país, con cifras como del 15 %37 en Madrid. Otros muchos grupos de 
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investigadores en hospitales y universidades se han preocupado de la crip-
tosporidiosis en España, tanto bajo el punto de vista veterianario como
humano, destacando los dirigidos por el Profesor Rojo38 en León, de Ares 
Mazas en Santiago, de Mascaró en Granada, Bautista en Madrid y un lar-
go etc., no se citan pormenorizadamente por no incidir de modo particular
en esta revisión sobre transmisión hídrica. La importancia del problema
ocasionado por Cryptosporidium y su transmisión hídrica está reflejado 
bien en datos como los suministrados por Pro-Med mail. Sólo en el último
año /2000/, este servicio de la Sociedad Internacional para las Enferme-
dades Infecciosas,  ha detectado brotes en USA (Ohio, Florida, Oregón, 
Texas, Illinois), Reino Unido (Inglaterra, en piscinas), Australia (Victoria
y Nueva Gales del Sur, piscinas, agua de la traída), Nueva Zelanda y Es-
paña, Mallorca (piscinas de un sistema hotelero), etc.. 

En la figura 11 se resumen las relaciones filogenéticas, la morfología
esquemática de los ooquistes (sin escala de comparación),así como la
imagen microscópica real de los ooquistes de los apicomplejos de trans-
misión hídrica. El lugar mas alejado del dendrograma insertado es el que 
ocupada Cryptosporidium emparentado con los apicomplejos que parasi-
tan a invertebrados como los anélidos y artrópodos. Cyclospora cayeta-

nensis, un coccidio nuevo patógeno humano, está cerca de los coccidios 
de las aves, y Cystoisospora (sinónimo de Isospora) se alinea con Toxo-

plasma y Sarcocysis.
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Figura 11 .- Se muestra el conjunto principal de protozoos api-

complejos de transmisión hídrica a través de los ooquistes, 

fotografías, así como la posible relación filogenética, y el es-

quema de la composición de los ooquistes 

3.4.2. Cystoisospora belli (sinonimia : Isospora belli). 

Es uno de los dos coccidios verdaderos que parasitan al hombre.
Cuenta con ooquistes relativamente grandes, alargados, (20 a 33 x 10 a 19 

m) fusiformes que se eliminan inmaduros con las heces. Esporulan en el 
medio formando dos esporas con cuatro esporozoitos cada una. Es un 
parásito oportunista y se sospecha de su naturaleza zoonótica por dos cau-
sas, el parecido morfológico con la especie que se encuentra en el cerdo y 
por la existencia de fases quísticas extraintestinales, tanto en el hospeda-
dor definitivo, hombre inmunosuprimido, como en animales de experi-
mentación. Estas fases extraintestinales son esporozoitos que escapan al 
epitelio intestinal y forman quistes tisulares (con esporozoitos durmientes,
hipnozoitos) en ganglios linfáticos mesentéricos, hígado y tejido muscular
estriado. Precisamente, con las antiguas isosporas de carnívoros y omní-
voros, de ooquistes grandes, como Isospora felis, Isospora canis, etc. se
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creó el nuevo género Cystoisospora cuando se demostró que además del 
ciclo directo a través de ooquistes había un ciclo indicecto con paraténi-
cos, un ciclo típico de relación depredador/presa. 

Figura 12. Ciclo epidemiológico de Cystoisospora belli. Se considera la posi-

bilidad de que exista un reservorio animal y de que puedan intervenir hospe-

dadores intermediarios paraténicos 

Al comprobarse tanto experimentalmente como en enfermos de SI-
DA, la presencia de estos quistes de hipnozoitos se incluye la especie 
humana en el nuevo género.

En la figura 12 se resume la posible epidemiología de C.belli. Como
quiera que parece ser un patógeno oportunista, no había de la especie mu-
chos datos antes de la pandemia de SIDA. Su transmisión hídrica depende 
de la resistencia de los ooquistes esporulados, comprobada experimental-
mente. Estudios controlados sobre la esporogonia de especies de perros, 
gatos y cerdos, señalan que temperaturas de 40ºC la inhiben. A tempera-
turas entre 30ºC y 37ºC la esporulación de los ooquistes es rápida (alrede-
dor de 16 h.). Esta última debe de ser la causa de su mayor frecuencia en
áreas tropicales. Se la ha diagnosticado en la práctica totalidad de los cen-
tros hospitalarios de nuestro país, entre los enfermos con SIDA. No se 
sabe si la especie tiene un reservorio animal, como hospedador definitivo.
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El cerdo cuenta con posibilidades de actuar tanto como hospedador defi-
nitivo como hospedador intermediario. No se conoce experimentalmente
este ciclo epidemiológico.

3.4.3. Cyclospora cayetanensis-

Es el último de los coccidios identificados como parásitos del hom-
bre como hospedador definitivo. Identificado por Ynes Ortega y colegas 
en 199339, y denominado en honor de la Universidad Cayetano Heredia 
de Lima, ocasiona procesos diarreicos autolimitantes en personas norma-
les. En la figura 13 se resume el ciclo epidemiológico. Los ooquistes es-
porulados (dos esporocistos cada uno con dos esporozoitos. La infección

Figura 13 .- Propuesta de ciclo epidemiológico de 

C.cayetanensis. Se desconoce si hay un reservorio animal. 

Los ooquistes que esporulan lentamente en el agua se hacen

directamente infectantes. Para el hombre 
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humana es frecuentemente de origen hídrico. Así ocurrió con el brote
norteamericano y canadiense de 1955 atribuido al consumo de  frambue-
sas de Guatemala que habían sido tratadas con un insecticida diluido con
agua contaminada. Existen numerosas observaciones de infección por
agua de bebida en Nepal, en USA, en España, adquirida en Nepal con 
leche no higienizada, posiblemente aguada. Hay evidencias estacionales y 
de otra naturaleza que relacionan la infección con agua de bebida no tra-
tada y con el baño en lagos y ríos. La relación con el agua es tan estrecha
que se busca el reservorio animal entre las aves acuáticas. Esta sospecha
se refuerza con el demostrado parentesco filogénico de C.cayetanensis

con las especies de Eimeria de las aves. Muy frecuentemente la infección
se acompaña con otros procesos parasitarios de origen hídrico como giar-
diosis y criptosporidiosis.40

 3.4.4. Toxoplasma gondii. 

La vía principal de infección del hombre, para la toxoplasmosis
adquirida, es por ingestión de carne de un animal de abasto (cordero, cer-
do, etc) infectado portando quistes con bradizoitos, (fase infecciosa ter-
minal del ciclo en el hospeador intermediario) por la ingestión accidental
de alimentos o agua contaminada con ooquistes de este coccidio del gato. 
La otra vía de infección, que explica la toxoplasmosis adquirida en los 
vegetarianos estrictos, es también, como en los animales de abasto, por
agua o alimentos contaminados con ooquistes esporulados de T.gondii. En
la figura 14 se resume el ciclo epidemiológico en la transmisión hídrica.
Como las heces de los gatos son normalmente enterradas por el propio 
gato, la dispersión y contaminación del agua juegan un papel importante
en la infección humana por ooquistes esporulados. 
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El agua y los alimentos contaminados intervienen en la transmi-
sión, tanto en la infección directa, como en la indirecta a través de los
hospedadores intermediarios, que si son herbívoros u omnívoros obtuvie-
ron a su vez la infección por alimentos y agua contaminada con ooquistes.
La enorme versatilidad del ciclo de T.gondii asegura la prevalencia extra-
ordinaria de este protozoo. Afortunadamente, la mayoría de las cepas son 
poco patógenas cuando además funciona correctamente el sistema inmune

Figura 14 . El gato que es el hospedador definitivo, elimina oo-

quistes que esporulan en el medio. La infección, ademas de 

adquirirse por consumo de carne de un animal de abasto, se 

produce por el agua y alimentos contaminados con ooquistes 

esporulados

3.5. En la figura 15 se resumen los principales helmintos cuyas 
formas de transmisión pueden contaminar el agua de bebida. La transmi-
sión hídrica de helmintos es propia de áreas subdesarrolladas o de lugares
subendémicos para alguna de la  helmintiasis zoonóticas, como es el caso
de la hidatidosis por Echinococcus multilocularis en Centro Europa o por 
E. granulosus  en los países del Sur de Europa, España y Portugal espe-
cialmente.
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Entre nosotros sigue teniendo una buena importancia la hidatidosis 
unilocular producida por la ingestión de agua  y verduras contaminadas
con los huevos embrionados de Echinococcus granulosus, tenia del perro. 
Además del contacto directo con el perro infectado, el origen de la infec-
ción es el agua a los alimentos no cocinados, directamente contaminados
con heces caninas o indirectamente a través de insectos coprófagos.

Figura 15. Formas de transmisión hídrica de los mas frecuentes 

helmintos parásitos del hombre. Se representan una cercaria 

de Schistosoma, metacercarias de Fasciola, huevo normal y 

decorticado de Ascaris, huevo de Toxocara, de Trichuris y dos 

En la figura 16 se representa el ciclo epidemiológico de la hidati-
dosis, en este contexto de la transmisión hídrica. Este ciclo se refiere es-
pecialmente a la cepa de Echinococcus que se desarrolla entre el perro 
doméstico y la oveja. 
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Figura 16.- Se representa el ciclo perro/oveja de Echinococcus

granulosus. El hombre también es un hospedador intermediario 

para esta tenia de perro. La llegada de los huevos infecctantes

es también por el agua de bebida contaminada 

Mientras que la hidatidosis sigue presente, la cisticercosis por Cys-

ticercus cellulosae ya solo se ve en personas mayores. La disminución
espectacular de la cría domiciliar de cerdos y la despoblación rural, así 
como la mejora de la vivienda rural, la depuración de las aguas residuales, 
etc. han hecho desaparecer la teniosis por Taenia solium y la cisticercosis
concomitante.

El peligro está volviendo con la llegada abundante de emigrantes
de   Hispanoamérica. En muchas áreas del continente iberoamericano la 
teniosis es endémica. Como quiera que el hombre es hospedador definiti-
vo del cestodo adulto e intermediario del metacestodo, el cisticerco, la 
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llegada de personas portadoras de Taenia solium puede volver  a causar 
cisticercosis en las personas de este país. Difícilmente se dan las condi-
ciones para el reestablecimiento del ciclo completo dado que, por encima 
del 80% de los cerdos producidos se crían en granjas industriales, bajo 
buenas condicones de protección, nunca en contacto con las heces huma-
nas.  El ciclo es difícil que se reestablezca, la cisticersosis no.

Los huevos embrionados son resistentes y a partir de las heces
humanas pueden también contaminar el agua de bebida. En nuestro país, 
donde el agua se maneja ahora cada vez mas correctamente es difícil esta 
vía de transmisión. En la figura 17 se resume el ciclo epidemiológico de 
Taaenia solium 

Figura 17 .- Ciclo epidemiológico de Taenia solium con el hom-

bre como hospeador definitivo, portando la tenia adulta, adquiri-

da por ingestión de cisticercos parasitando a los cerdos hospea-

dores intermediarios, y, con el hombre como otro hospedador 

intermediario mas, causando cisticercosis.

33



ANTONIO MARTÍNEZ FERNÁNDEZ

Comentarios sobre la transmisión hídrica

Los procesos parasitarios de transmisión hídrica son comunes en los
países del cinturón intertropical tanto en los ambientes rurales como con
mayor frecuencia en las ciudades. Cuando los parasitismos susceptibles 
de transmisión hídrica son endémicos en la población, las posibilidades de 
transmisión se realzan dado que a la contaminación habitual de origen 
zoonótico se une la contaminación fecal humana. En estas áreas no hay 
separación posible entre la transmisión hídrica y la transmisión alimenta-
ria. Ambas están totalmente interconectadas: las aguas de estuario mari-
nas soportan buenas cargas parasitarias, y muchas formas de transmisión
como son los ooquiastes y quistes de protozoos son acumulados por mo-
luscos y peces; el consumo posterior de estos animales ocasionan brotes 
de parasitismo humano. Las aguas continentales (agua dulce) tienen una 
relación estrecha con la contaminación transportada por aves coprófagas, 
y todos los animales de granja, particularmente los rumiantes, en la 
transmisión parasitaria, pero también las aves y los cerdos, las especies
mas abundantes de las producciones industriales pecuarias, son responsa-
bles de acumulo de “masa de transmisión” para procesos bacterianos y 
especialmente víricos. El agua y los alimentos contaminados por el agua 
son el vehículo de la transmisión mediata de estos procesos, tanto hacia 
nuevos animales susceptibles, como a los humanos, susceptibles o espe-
cialmente receptivos, si es que tienen algún proceso concomitante que 
deteriore su capacidad de respuesta. En condiciones de integridad del sis-
tema inmunitario (natural y adaptativo) hay también grados de susceptibi-
lidad, importantes para la transmisión, dependiendo además del parásito 
que se trate. Así, cundo la respuesta útil para la rápida eliminación y cura-
ción del proceso es dependiente de linfocitos auxiliadores del tipo dos 
(Th2) , una respuesta mediada por linfocitos auxiliadores del tipo uno 
(Th1) transforma al individuo o grupo familiar en portador, almacén de 
parásitos y gran contaminador; esta circunstancia acontece mas con los 
helmintos. La susceptibilidad realzada, que es importante en la contami-
nación, sucede también con los animales de granja, de explotaciones in-
dustriales; es significativa la coincidencia en el tiempo, no demasiado
estudiada, de procesos entéricos animales (microsporidiosis, criptospori-
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diosis, giardiosis) aparecidos en asociación aparente con las técnicas de 
destete precoz y alimentación con leche artificial de rumiantes, con la
susceptibilidad humana realzada por procesos varios de inmunosupresión
y particularmente el SIDA. Esta última circunstancia no solo afecta a los
habitantes de países intertropicales, mas o menos desarrollados, sino que 
también ha surgido con fuerza en los países desarrollados. En todo caso, 
para al menos protozoos zoonóticos tiende a crecer: por una parte, a con-
secuencia del aumento de la población humana, por otra por el necesario 
aumento de la producción de alimentos con granjas cada vez más nume-
rosas y grandes, más artificiosas, obligadas por la mayor producción y 
rentabilidad. La población humana especialmente susceptible, deteriorada 
en su sistema inmunitario alcanza cifras altas, situándose en los países
desarrollados entre el 15 y 20%. 

En el cómputo global de la epidemiología de los procesos con 
transmisión hídrica se observa una cierta subestimación dada la escasa 
relación inmediata causa/efecto por la cronicidad de los procesos o los 
largos periodos de incubación. En áreas sub-endémicas para Giardia y 
Cryptosporidium como sucede en nuestro país, muchas infecciones de
transmisión vírica pasan desapercibidas, incluso asintomáticas en perso-
nas con inmunidad íntegra, lo  que no impide que estén aumentando la 
masa infecciosa (masa de transmisión), que así alcanza mejor al hospeda-
dor susceptible. Esto sucede especialmente con enterovirus infantiles,
microsporidios, criptosporidio del genotipo II, etc. La presencia de estos 
agentes es ubicua y su manifestación clínica es siempre concomitante con
otros procesos. Parece cierta la afirmación de que también la transmisión
hídrica primaria origina otras transmisiones mediatas o inmediatas secun-
darias, y  esto es particularmente en las relaciones entre virus y protozoos

En la figura 18 modificada de la que propone Slifko et al.200031 se 
trata de resumir esta relación continua entre producción-contaminación-
transmisión hídrica y por alimentos
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Figura 18.- Relación, véase texto, entre producción-contaminación-

transmisión de agua y alimentos. Ciclo de acúmulo de masa parasitaria

de transmisión.

En el desarrollo histórico de la contaminación hídrica parasitaria y 
en general en todo tipo de contaminación, se observa una especie de suce-
sión adaptativa, de doble origen, por presión selectiva contra determina-
dos patógenos y por aumento de la susceptibilidad colectiva o individual. 
Así, las bacteriosis de origen hídrico han desaparecido – en las áreas des-
arrolladas – hasta límites anecdóticos a medida que crecieron los medios
de prevención – agua potabilizada, recogida y depuración de aguas resi-
duales, educación sanitaria generalizada. Pero han surgidos sustitutos:
virosis y protozoosis de origen hídrico directo o por contaminación de 
alimentos producidos en el agua. Al mismo tiempo se observa que existe 
una clara distribución geográfica, no solo en los procesos parasitarios de 
origen hídrico endémicos (las áreas de prevalencia de Schistosoma spp., 
de Dracumculus medinensis, de Fasciola hepática, sino también en pro-
cesos emergentes como la ciclosporosis (América Central, Nepal, etc), 
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criptosporidiosis coincidiendo con grandes áreas de producción láctea 
(Canadá, áreas de USA y Europa). 

Control y prevención 

El hecho fundamental del necesario control adicional de la transmi-
sión hídrica de procesos parasitarios, en los países desarrollados, es que el 
agua potable del servicio doméstico, cumpliendo bien las normas de au-
sencia de contaminación bacteriana de origen fecal, es responsable de un
alto porcentaje (alrededor del 30%) de las gastroenteritis, en su mayoría
ocasionadas por virus y protozoos41. Un ejemplo extremo, movilizador de 
medidas adicionales de control, fueron brotes como el de Milwaukee en 
1994, con 403.000 casos de cryptosporidiosis  por consumo de agua del 
servicio doméstico42. Los parásitos responsables de esta evasión de los 
sistemas de control son Giardia, Cryptosporidium y los microsporidios.
Las aguas potables, cumpliendo las normas de las directivas europeas, 
pueden llevar y transmitir Cryptosporidium. La legislación de Gran Bre-
taña incluye ahora el diagnóstico preventivo de la ausencia de ooquistes, 
estando penada la presencia en el agua de suministro, en los proveedores 
privados de agua, de mas de 1º ooquistes por cada 100 litros de agua43

Los Sistemas de filtración con tierra de diatomeas son eficaces para 
evitar el paso de los quistes de Entamoeba histolytica y de Giardia duo-

denalis, también pueden ser eliminados estos quistes si se realiza correc-
tamente la coagulación antes de la filtración por arena (medio granulado) 
44 Por otra parte, la resistencia a los desinfectantes de los quistes de Giar-
dia y de Entamoeba se ha revisado a la baja recientemente. No son tan 
fuertes como se  deducía de las técnicas in vitro de exclusión de coloran-
tes vitales. Cuando se examina esta resistencia por técnicas de eclosión 
quística, ahora habituales, se demuestra que es menor45, aunque aun estos 
métodos son poco compatible con el uso práctico del control46.

El mayor problema lo sigue representando Cryptosporidium parvum,
particularmente de la genovariedad I, zoonótica. Lo que importa es seguir
buenos métodos de diagnóstico, que son para las aguas de consumo y las 
de recreo, similar a los métodos de diagnóstico en el laboratorio de análi-
sis clínicos, con la salvedad de que debe ser corregido el gran volumen de 
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líquido a tratar. Los métodos se resumen en la siguiente sinopsis tomada
en parte de Smith and Rose 30

Métodos de concentración: 
1. Flotación en solución concentrada de CaCO3 , = c.10L de 

muestra
2. Alternativamente, filtración por discos de polipropileno, de 

mas de 100 L 
3. Idem, separación por la técnica inmunomagnética
4. Idem, separación por citometría de flujo con quimioluminis-

cencia
5. Idem, empleo de un AcM (monoclonal) marcado con fluo-

resceína. Cuenta con el inconveniente de la reacción cruzada 
con Monocystis spp y probablemente otros gregarínidos, lo 
que es esperable dada su parentesco, antes mencionado.

Una vez detectada la presencia de ooquistes, es preciso conocer el 
estado de los mismos, su vitalidad, que es como el estado de salud de los 
ooquistes. Se emplean colorantes vitales. En la técnica definida y comple-
tada en el Reino Unido, consideran: 

1. Que son ooquistes viables los que toman el colorante DAPI ( dia-
mino-fenol-indol), excluyendo el PI (yoduro de propidio) 

2. Se consideran ooquistes inviables los que toman ambos colorantes
3. Son potencialmente infectantes los ooquistes que no toman ningu-

no de los colorantes mencionados, pero se observa que están ínte-
gros mediante contraste de fases o interdiferencial

Finalmente, es preciso conocer la viabilidad de los ooquistes, su ca-
pacidad de infectar. En los pertenecientes a la genovariedad I el proceso 
es sencillo, infección a ratones inmunosuprimidos con dexametasona o 
terneros recién nacidos (mas caro y mas natural también). Para la genova-
riedad II no hay modelo experimental que se conozca, salvo el cultivo
celular.

Lo que importa es controlar al máximo posible la contaminación del 
agua, limitando, en las áreas de donde se va a captar agua para el consu-
mo, que se empleen como fertilizante de los prados purines y aguas del 
baldeo de establos, efluentes de parques de feriales y mataderos, efluentes
de salas de sacrifico y limpieza de vísceras, etc.. Evitar incrementar la
contaminación con las aguas depuradas de granjas o de poblaciones rura-
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les y de ciudades, considerando que la solo sedimentación o la digestión
mesófila son poco útiles frente a Cryptosporidium , y sí sin embargo, las 
fermentaciones aerobias termófilas.

En la captación y purificación de las aguas, son eficaces las técnicas
bien hechas de coagulación, mas sedimentación, mas filtración, eliminan-
do el 99% de los ooquistes. También es útil la ozonización del agua y 
prevenir la turbidez. Las medidas de eliminación son más eficaces cuanto
menor es la turbidez del agua de entrada 

Los métodos descritos sirven también para Giardia, para ambos se 
están poniendo a punto técnicas aun mas sofisticadas que combinan la 
inmunofluorescencia indirecta y una doble reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR-anidada). En los sistemas convencionales la reducción de 
los quistes de Giardia es mayor que la que se obtiene para los ooquistes 
de Cryptosporidium (reducciones de 3-log frente a 2-log)47.

Comentario final.-

La contaminación hídrica con formas parasitarias de transmisión
tiene distinto significado según las áreas geográficas. En los países inter-
tropicales en los que en determinadas áreas unos determinados parasitis-
mos son endémicos, el planteamiento primario debe ser reducir la preva-
lencia (terapéutica específica y estratégica) e implantar las medidas de 
control. Esto es válido también para áreas intermedias en que estos parasi-
tismos son subendémicos. En los países mas desarrollados, el control se 
debe dirigir a las explotaciones animales, disminuyendo en lo posible la 
masa de transmisión y la contaminación del suelo y del agua, al tiempo
que se modifican y optimizan los sistemas de depuración, para excluir a 
patógenos como los indicados 

En la patología infecciosa del hombre, que también se debe a parási-
tos, huelga aclararlo, se ha producido una sucesión causal en el tiempo,
como consecuencia de la actividad humana. Cuando se han establecido 
barreras sólidas que excluyen agentes infecciosos, otros nuevos, emergen-
tes o re-emergentes vienen a sustituirlos. Así, después del éxito de la fil-
tración, cloración y demás medidas de depuración, sobre las bacterias de 
transmisión hídrica, virus y protozoos, tomaron el relevo. Ambos grupos, 
tan distantes entre sí, obtienen provecho de su estructura, tamaño y  resis-
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tencia a los anti-microbianos. A este relevo contribuye la actividad huma-
na y el cambio en la receptividad tanto del hombre como de los animales
domésticos, ahora explotados de modo diferente a como se hizo en el pa-
sado. La producción intensiva de los animales de granja: destete precoz, 
lactancia artificial, alimentación como monogástricos de los poligástricos, 
hacinamiento y estrés, lleva a condiciones extremas los sistemas orgáni-
cos de estos animales. Por ejemplo, el sistema inmunitario. Si además las
condiciones de cría favorecen los ciclos biológicos directos de los parási-
tos y la escasa variabilidad genética, la diversidad de la respuesta. Siendo
muchos mas, al aumentar continuamente el número de explotaciones y su 
tamaño, las posibilidades de multiplicar agentes patógenos crece extraor-
dinariamente. Cuando estos agentes son zoonóticos, las posibilidades de 
la contaminación hídrica y de los alimentos humanos y consecuentemen-
te, de las infecciones humanas, aumentan. Las prácticas agrícolas conco-
mitantes a la ganadería industrializada, contribuyen también a este au-
mento de masa de transmisión. Por otra parte, un sector creciente de la 
población humana, con capacidad deteriorada de la respuesta inmunitaria,
contribuye a aumentar también la incidencia de infecciones parasitarias 
como las ocasionadas por Cryptosporidium, Giardia y posiblemente, las 
especies de microsporidios. Este es un círculo del que es preciso salir. No 
se salió de la Edad Media amurallando mas y mejor las ciudades, tampoco
mejores sistemas de depuración son el medio que garantiza por siempre la 
pureza; algún día fallarán. Se tiene que salir por métodos distintos a los
del control actual, por eficaz que este sea. La esperanza hay que ponerla 
en las múltiples aplicaciones de la biología molecular. La resistencia anti-
infecciosa, tan laboriosa por selección genética, puede ahora acelerarse y 
hacerse realidad. Menos animales van a producir mas y mejores productos
alimentarios; plantas con nueva capacidad para producir proteínas de alto 
valor biológico, reducirán la dependencia actual del escalón animal, tan 
ineficaz en la transformación. Con ello, estos patógenos actuales pasaran
a un plano de anécdota, es de esperar que quienes los sustituyan puedan 
ser también entendidos con rapidez, controlados y excluidos. 
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El Agua, el Cloro y los Seres Vivos 

LEONCIO J. GARCIA ARA 

Director de Calidad, Prevención y Medio Ambiente 

del Grupo Químico Aragonesas

1. INTRODUCCIÓN

Dentro del marco de este foro de reflexión y difusión del conoci-
miento, sobre “La Salud, prioridad del VI programa comunitario de me-
dioambiente”, voy a exponer a continuación dentro del panel “El agua y 
su incidencia sobre la Salud” el tema:

““EELL AAGGUUAA,, EELL CCLLOORROO YY LLOOSS SSEERREESS VVIIVVOOSS””

Tres palabras ligadas de forma natural desde el comienzo de los 
tiempos.

 El cloro se descubre en 1774 por el farmacéutico  sueco C.W.
Scheele, que lo llamó “ácido muriático deflogistificado” (sin hidrógeno), 
del latín “muria” ó salmuera, gas de color amarillo-verdoso brillante,  por
la reacción del ácido muriático (clorhídrico) con pirolusita (bióxido de 
manganeso); murió en 1786 pensando que no tenía usos, pero la investi-
gación y el desarrollo en lo referente a las técnicas de producción y a los
usos del cloro siguen estando de máxima actualidad. Rendir homenaje
desde aquí a este infatigable investigador, que dejó la escuela a los 14
años para trabajar como ayudante de “botica”,  con grandes esfuerzos se 
hizo boticario y desde ese puesto realizó con una humildad meritoria nu-
merosos descubrimientos en la química mineral y en la orgánica.
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En 1810 Sir Humphry Davy, considerado como el pionero de la 
Electroquímica, demostró que era un elemento químico y lo denominó
cloro por su coloración amarillo-verdosa del griego “chloros”.

Desde la primera mitad  del Siglo XX, y coincidiendo con el desa-
rrollo de la química orgánica y la de los grandes polímeros, se da un fuer-
te impulso a su producción industrial, a los desarrollos tecnológicos para 
su obtención y a sus numerosísimos derivados; recordar que ya en 1785 
en Javel, cerca de Paris y bajo el impulso de Berthollet se preparó una 
disolución de este gas (no electrolítico), en principio en agua y después en 
un medio básico (potasa cáustica) denominada “Agua de Javel”, que se 
usó como blanqueante textil; este producto era el origen de la imprescin-
dible “lejía” o disolución acuosa de Hipoclorito Sódico que tan útil ha 
sido y es, como desinfectante de aguas y como germicida. (Figura 1)
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El cloro, elemento Nº 17 de la tabla periódica,  es un elemento tan 
reactivo que no se encuentra en la naturaleza como elemento aislado, sal-
vo en erupciones volcánicas, y sí en innumerables compuestos tanto en 
los minerales como en los seres vivos; es el undécimo  más abundante de 
la litosfera y el décimo más abundante entre los quince que componen el
99,5% del cuerpo humano; compuestos clorados se encuentran en la san-
gre, en la piel y en los dientes, así como el ácido clorhídrico en nuestro 
aparato digestivo. 

El VI Programa Comunitario y en su apartado Medioambiente y 
Salud, referencia el objetivo de conseguir un nivel de calidad ambiental
tal que las concentraciones de contaminantes de origen humano, no ten-
gan efectos ni riesgos significativos sobre la salud humana.

Reflexionar y hablar del papel del cloro y su relación con el agua y 
con los seres vivos, va ligado a la Salud de las personas, por ello recor-
damos lo que dijeron tanto el Profesor Pasteur: “Nos bebemos el 80% de 
las enfermedades”, como posteriormente el Dr. Marañon: ” La mayor
parte de nuestras enfermedades nos las bebemos”.

 El Cloro o mejor algunos de sus derivados han dado  y dan lugar a 
numerosas polémicas, cosa que no podría ser de otra manera después de 
tantos años de experiencias y de tan numerosa presencia de estos deriva-
dos clorados. 

Los hechos, deberán por tanto inclinar la balanza de los riesgos-

beneficios, observando el enorme esfuerzo que se ha realizado y se está 
realizando para prevenir y de allí la inseparable actuación conjunta en 
aspectos de Seguridad, Salud y Medioambiente; programas de mejora
continua como Compromiso de Progreso (Responsible Care) impulsado
en España por la Federación Española de la Industria Química (Feique)
dan buena prueba de ello. 

Como podremos observar, más que nunca se están realizando es-
tudios para la evaluación del riesgo de los productos químicos (Risk As-
sessment), incluidos los del sector cloro-alcali y derivados, con participa-
ción de personal científico muy experto en toxicología, ecotoxicología, 
medicina y salud, etc, incluso con acciones voluntarias para la reducción 
de emisiones y con el seguimiento de una abrumadora, ya actual y próxi-
ma legislación procedente básicamente de la UE, que deberá necesitar
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tiempo y mesura para definir y consensuar criterios y para su aplicación
práctica; posteriormente por medio de  la Gestión de los Riesgos (Risk
Management) se podrán tomar decisiones, entre las partes interesadas y 
ver así la forma de aplicar tanto el Principio de Precaución con base 
científica como la tan de moda estrategia del Desarrollo Sostenible.

En mi opinión la compaginación del soporte científico, la transpa-
rencia, la credibilidad, las evaluaciones del riesgo, el sentido común, de-
berían lograr que la sociedad incluidos los medios de comunicación, valo-
ren los beneficios frente a los riesgos lo que será clave para lograr la con-

fianza en la química y en los productos químicos. (Figura 2)
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2. LA PRODUCCIÓN DE CLORO

La sal común, también llamada el “quinto elemento”, tras los 
otros cuatro aristotélicos: el aire, el agua, la tierra y el fuego, formó par-
te, en la Edad Media de los alquimistas, de la “tria prima” de principios o 
elementos, por su propiedad de estabilidad y solubilidad, junto, con el
mercurio que representaba el carácter metálico y la volatilidad y el azu-

fre que poseía propiedades combustibles; se encuentra, en los mares, en 
cantidades prácticamente inagotables y en la Tierra como sal gema, ade-
más de formar parte del cuerpo de mamíferos, aves y peces. (Figura 3) y 

(Figura 4).

 El gas Cloro (Cl2) Nº CA:-7782-50-5-, se obtiene industrialmente
por electrolisis de una disolución acuosa de cloruro sódico (Na Cl) o po-
tásico (K Cl), es decir mediante la aplicación de una corriente eléctrica a
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las celdas de electrolisis, por las que circula una disolución de sal, deno-
minada salmuera. 

Entre las tecnologías de producción cloro-álcali la más extendida 
es la veterana de amalgama de mercurio (1892), que representa en Euro-
pa un 54,5% del total de la capacidad instalada de cloro, la cual es del 
orden de 11 millones de toneladas frente a la mundial de unos 45 millo-
nes.

La producción de cloro de un país es un indicador de su nivel de 
vida.

Los fabricantes europeos de cloro-álcali, han realizado estas últi-
mas décadas un importante esfuerzo económico y humano para la reduc-
ción de sus emisiones, habiendo llegado a una cifra de suma de emisiones
al aire, al agua y con los productos, de 1,25 g de mercurio por tonelada de 
capacidad instalada de cloro lo que supone una reducción del 74% en los 
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últimos 10 años , considerando que su impacto no es significativo ni para 
el hombre, ni para el  medioambiente. (Figura 5). 

En los años 70 ha aparecido la nueva tecnología de producción de 
cloro, denominada de membrana, tecnología que se va optimizando con 
los años y que va a ser mucho más valorada cuando se incorporen en un 
próximo futuro técnicas emergentes como el aprovechamiento del hidró-
geno in situ; la UE ya la ha definido como BAT para este sector, es decir 
como Mejor técnica disponible de producción; así lo refleja el documen-
to BREF (BAT de referencia) de Octubre 2000 preparado en el Instituto 
de estudios de Prospección Tecnológica de Sevilla (IPTS), siguiendo lo 
indicado por la Directiva, 96/61/CE para la Prevención y el Control Inte-
grados de la Contaminación (IPPC). 

Con los avances tecnológicos de los próximos años y a partir del 
año 2007, fecha de comienzo de aplicación de la Directiva IPPC, para 
plantas existentes, se irá viendo en base a las condiciones socioeconómi-
cas locales, así lo indica dicha Directiva IPPC, cual es el momento ade-
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cuado para la reconversión, esperando se realice de forma natural con
un límite máximo de terminación en el año 2020. 

En España ya se dispone de 55.000 t de capacidad instalada de 
cloro por la vía membrana lo que supone un 7% del total. (1992-2001). 

En todo caso destacar que con los planes de optimización y mejora
que va a seguir haciendo el sector europeo, básicamente mediante acuer-

dos voluntarios y mientras dure la reconversión natural se seguirán las 
mejores prácticas de operación y de mantenimiento incluyendo la men-
talización de los empleados para seguir disminuyendo las emisiones y por 
tanto, para que el impacto ya no significativo, siga en línea descendiente, 
incluyendo lo relativo a la Salud e Higiene de los trabajadores, con la ri-
gurosa aplicación de la legislación sobre Prevención de Riesgos Labora-
les.

3. USOS DEL CLORO

Entre un 55 y un 60% de la industria química está basada en la 
química del cloro. 

El árbol del cloro es una buena representación de los numerosísi-
mos derivados y familias de productos, más de 15.000, tanto de uso final 
como de productos intermedios, muchos de ellos sin cloro en su molécula
pero que han necesitado el cloro para su fabricación. (Figura 6). 
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Como puede observarse el mayor uso con un 35% es para la fabri-
cación de resinas de PVC, tuberías, ventanas, suelos, aplicaciones mé-

dicas, un 24% para usos agroquímicos, medicamentos y tratamiento de

aguas, un 3% para producir hipoclorito sódico para usos de blanqueo y 

desinfección, y el resto en temas como ácido clorhídrico, oxido de pro-

pileno, fosgeno y derivados C1 y C2. (Figura 7).
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La sosa cáustica es un importante coproducto con también nume-
rosas aplicaciones en metalurgia, aluminio, vidrio, jabón, detergentes y 
textil.
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4. EL CLORO Y LA SALUD

En 1846 fue usado por primera vez como material desinfectante 
(agua clorada), en la maternidad del Hospital General de Viena, para el
lavado de las manos y evitar la fiebre puerperal. 

El 85% de las medicinas, incluyendo gran numero de las decisi-
vas para salvar vidas, usan cloro para su fabricación; es esencial en la 
lucha contra el cáncer y un elemento clave en la investigación de nuevos 
medicamentos; de los 400 nuevos fármacos aprobados para uso humano
desde 1984, más de 60 contienen cloro. 

Antibióticos, síntesis de la vitamina C, tratamiento de la malaria,
tranquilizantes, etc, etc, son algunos de los cientos de ejemplos sobre
fármacos que están ligados a la química del cloro

 El cloro es componente vital para los equipos médicos; un 25%

de los aparatos médicos de los hospitales han usado cloro en su fabrica-
ción o contienen cloro: las películas de Rayos X y para mamografías se 
fabrican con cloruro de plata, el silicio y los semiconductores para mate-
rial electrónico hospitalario, material de suturas, catéteres, prótesis de
titanio, bolsas de sangre, se han fabricado por medio de PVC, teflón, 
siliconas, etc. 

Puede afirmarse que el cloro es una necesidad médica  y es esen-
cial para la medicina moderna, contribuyendo al logro de una mayor espe-
ranza de vida y a una drástica disminución de la tasa de mortalidad infan-
til, por ejemplo, según datos de Estados Unidos se ha aumentado en el 
primer caso desde los 45 años en 1900 a 76 actuales y disminuido en el 
segundo desde el ciento por mil hasta el 8,2% respectivamente.

El 96% de los productos que se aplican para la protección de cose-
chas usan también cloro en su fabricación, contribuyendo  a la mejora y 
disponibilidad de alimentos, problema que se irá incrementado con el ya 
esperado aumento de población. 

Posiblemente, gracias al cloro se salvan más vidas que con cual-
quier otro producto químico.
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5. EL CLORO Y EL AGUA

Sin entrar en el análisis de la situación de disponibilidad del agua 
en general, quiero recordar la publicación nº 3/2000 de los Anales de esta 
Real Academia de Farmacia sobre “El agua: un recurso agotable” del 
académico D. Segundo Jiménez Gómez, en donde se pone al día con todo
tipo de datos y detalles la situación de este recurso tan apreciado.

El agua contiene frecuentemente cientos de microorganismos per-
judiciales para la salud y la vida de las personas. 

Las vacunas, los antibióticos y la desinfección, incluida la de las
aguas, han sido quizás los tres descubrimientos médicos más importantes
debido al genio de los doctores: Pasteur, Fleming y Ernst Chain y que 
junto con los inestimables trabajos de Berthollet han hecho disminuir las
enfermedades infecciosas en el mundo en menos de un siglo y por tanto 
garantizar la calidad de vida para la especie humana.

El tifus, el cólera y la disentería, han desaparecido prácticamente
en el mundo por el  uso del cloro para la desinfección del agua; otras epi-
demias y enfermedades como hepatitis viral, salmonelas, gastroenteritis y 
malaria se han minimizado drásticamente en el mundo civilizado gracias a 
la cloración del agua o al eficaz uso de algún derivado clorado; las recien-
tes apariciones en Europa y más específicamente en España de la bacteria 
de la legionelosis en circuitos de agua de refrigeración se ha podido com-
batir radicalmente mediante el uso de agua clorada además de la limpieza
de las instalaciones; mucho más reciente, la muy veterana “lejía” está 
jugando, una vez más, un papel importante como desinfectante en la lucha 
contra el ántrax después de los graves acontecimientos del pasado sep-
tiembre.

El primer uso del cloro en un proceso continuo de cloración de 
aguas de bebida se realizó en Europa (Bélgica) en 1902, si bien en 1896 
se usó hipoclorito en la base naval austrohúngara de Pola en el Adriático. 

En Estados Unidos los primeros ensayos de cloración de aguas datan de 
principios de 1900. 
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El cloro ayuda también a eliminar en gran parte de casos, olores y
sabores y garantiza la no proliferación posterior de microorganismos y 
bacterias en las redes de distribución de agua. 

Destacar la importancia del uso de un material plástico como el 
Policloruro de Vinilo ó PVC fabricado con cloro (57%), material contro-
vertido en estos tiempos, pero respetuoso con el medioambiente cuando 
se tiene en cuenta todo su ciclo de vida y más en comparación con otros 
plásticos; es muy resistente a la corrosión, y por ello se usa para la fabri-
cación de tuberías de distribución de agua potable y sanitaria, colaboran-
do eficazmente a la disminución de fugas en las redes y por tanto a la pro-
tección de este recurso tan escaso. 

En los casos de las numerosas y recientes catástrofes naturales de 
huracanes y terremotos (Nicaragua, Venezuela, etc), el cloro y el Hipoclo-
rito Sódico han sido determinantes para clorar las aguas y evitar la propa-
gación de enfermedades.

Según fuentes de la Organización Mundial de la Salud (WHO), 3

millones de personas mueren cada año en el mundo por beber agua 

no potable especialmente niños, incluso se ha llegado a dar en publica-
ciones especializadas la escalofriante cifra de 25.000 muertes al día por 
este concepto; alrededor de 1.000 millones de personas, 1/6 de los habi-
tantes del mundo, no tienen acceso al agua potable y en el continente eu-
ropeo según también fuentes de esta organización, del orden de 120 mi-
llones de personas, en 50 países, no tienen un suministro ininterrumpido
de agua de bebida microbiologicamente segura. (Figura 8).
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Se estima que 2.400 millones de personas o sea el 40% de la po-
blación del mundo no tiene acceso a ningún tipo de saneamiento.

Por una incorrecta interpretación de las autoridades del Perú en
1991, de hipotéticos estudios de la Agencia de Protección del Medioam-
biente de Estados Unidos (EPA) del año 1970, sobre la posible relación 
entre cloración de las aguas y cáncer, se produjo una epidemia de cólera 
al interrumpir la cloración de las aguas; desde entonces se han registrado, 
391.000 casos con 19.295 muertes en el continente americano; el cólera 
que permanece todavía activo en Asia y África ha producido en 1991, 
según la notificación a la WHO, 50.000 casos, incluyendo 1.286 muertes
en Asia y 153.000 casos con 13.998 muertes en África en el mismo perio-
do; estos son datos oficiales, probablemente menores que la realidad y en 
todos los casos el agua ha sido la responsable. 

 El 98% del agua que se bebe en Europa de suministros públicos 
está desinfectada y es segura en el grifo del consumidor debido a la clora-
ción; solo el cloro es capaz de garantizar esta desinfección final, aun 
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cuando otros desinfectantes como por ejemplo el ozono o el singular di-
óxido de cloro generado a partir de clorito sódico, tienen un papel impor-
tante en pre-tratamiento en las estaciones de abastecimiento de aguas en 
base a la calidad de las aguas brutas, con el objeto de minimizar la forma-
ción de trihalometanos (THM), productos que se generan por la reacción 
del cloro con la materia orgánica y que alguno de ellos, en determinadas
concentraciones posee características cancerígenas. 

Cuando el cloro es añadido al agua, se producen diferentes reac-
ciones químicas, combinándose inmediatamente con la materia orgánica; 
por lo que la cantidad de cloro residual para desinfección es cero, después
comienza la reacción con compuestos nitrogenados, los cuales tienen muy
bajo poder de desinfección y fuerte olor; solo el cloro añadido con poste-
rioridad ejerce el poder desinfectante; la suma total es lo que se denomina
el cloro-requerido; en muchos casos es necesario agregar entre 5 y 10 mg
de cloro por litro de agua para disponer de unos 0,5 mg de cloro activo 
por litro. (Figura 9).
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 La nueva Directiva 98/83/CE del Consejo de 3 de Noviembre 98 
relativa a la calidad de las aguas destinadas al consumo humano, y que 
deberá ser implementada en el 2003, fija un limite de 150 g/l hasta el 
2008 y 100 microgramos de THM por litro a partir de esta fecha, reco-
mendando que se mantenga lo más bajo posible en aplicación del Princi-
pio de Precaución; la Organización Mundial de la Salud (WHO) en su 
reciente Informe sobre el Programa Internacional de Seguridad Química
concluye que “ No hay evidencia epidemiológica suficiente que soporte 
un efecto causal que relacione el cáncer de vejiga y la exposición a aguas 
de bebidas cloradas”; la EPA y la Agencia de Salud de Canadá han alcan-
zado conclusiones similares; la Guía WHO sobre la Calidad de aguas de 
bebida de 1993 indica que el riesgo de cáncer como consecuencia de con-
tenidos de diferentes concentraciones de THM, generados en la cloración 
de las aguas, en una población de 100.000 habitantes, y bebiendo 2 litros 
de agua por día, durante 70 años, es extremadamente bajo.

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC)
concluyó en 1991, que no había evidencias de consecuencias de cáncer
por agua de bebida clorada, ni en humanos ni en experimentos con anima-
les.

No cabe duda que el tratamiento de aguas en las estaciones de de-
puración es todo un arte y por eso la combinación de los tratamientos será 
diferente en cada caso según la calidad de la materia prima; siempre de-
ben de ser bien venidos, todos los esfuerzos (aun con incremento de los 
costes económicos) por reducir al máximo posible los trihalometanos por 
debajo del limite marcado por la Directiva. Algunas pautas que expone la 
Guía de WHO publicada en 1996, indican que algunos países europeos 
han adoptado limites de THM entre 25 y 100 g/l; en Estados Unidos la 
recomendación es de 80 g/l.

Con respecto al cloro residual y teniendo en cuenta el sabor que 
da el cloro al agua, algunos países en base a hábitos locales, usan un resi-
dual tolerable muy bajo, del orden de 0,1 mg/l (100 ppb). En Estados 
Unidos este valor se fija en 1 mg/l o sea 1000 ppb, como garantía de una 
buena calidad de agua; la WHO indica en su Guía que una concentración 
de cloro residual (suma de H Cl O y Cl O - ) de 0,5 mg/l (500 ppb) des-
pués de un contacto de 30 minutos garantiza satisfactoriamente la desin-
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fección; en Estados Unidos (USEPA) se recomienda 0,2 mg/l  de cloro 
residual después de 4 horas de contacto; también comenta la Guía que con
concentraciones de 5 mg/l (5000 ppb) de cloro libre no se han observado
efectos adversos para la salud. 

Con respecto a legislaciones europeas y estatales que tienen que 
ver con la política y prevención de la contaminación de las aguas comen-
tar brevemente la Directiva Marco del Agua 2000/60/CE de 23 de Octu-
bre 2000 cuya aplicación por los estados tiene limite 22 de Diciembre
2003; se está trabajando a nivel europeo en la definición de una lista de 
32 compuestos de acuerdo con lo reflejado en su Artículo 16 “ Estrategias
para combatir la contaminación de aguas”, comenzando por las denomi-
nadas:

Lista de once sustancias prioritarias peligrosas, para poste-
rior reducción de los limites de emisión en fechas determina-
das; entre estas sustancias se encuentran cinco derivados clo-
rados.

Lista de otras once prioritarias en revisión, entre las que se 
encuentran cuatro derivados clorados.

Otras diez sustancias en estudio que no poseen en principio 
características peligrosas prioritarias. 

Una posible fecha para la limitación hasta el objetivo de vertido 
prácticamente cero de las sustancias peligrosas prioritarias es el año 2020. 

Todos los derivados clorados de las listas están incluidos en los 
estudios voluntarios de Riesgos en el Medioambiente marino realizados
por los productores europeos de cloro y por tanto estos datos contribuirán 
a la preparación de los Estándares de Calidad Medioambiental (EQS) y de 
los Valores Limite de Emisión (ELV) de estas sustancias.

 El Real Decreto 995/2000 de 2 de Junio por el que se fijan obje-

tivos de calidad para determinadas sustancias contaminantes y modifica
el Reglamento de Dominio Publico Hidráulico aprobado por el R.D. 
849/86 de 11 de Abril. 
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 * También en este caso afecta a algún derivado clorado dentro del 
capitulo de compuestos orgánicos. 

 El Real Decreto 909/2001 de 27 de Julio sobre prevención y con-
trol de la Legionelosis. 

Según afirmaciones de Carol Henry, director del International Life
Science Institute (ILSI), Risk Science Institute de Estados Unidos.

“LA CLORACIÓN Y LA DESINFECCIÓN DEL AGUA, SON 
EL MAYOR ÉXITO HISTÓRICO PARA LA SALUD DEL SIGLO 
XX”.

6. BIOCIDAS

“Biocidas” son aquellos agentes con capacidad para eliminar los
microorganismos; el término “desinfectante” se usa frecuentemente para
definir a un reactivo químico con propiedades biocidas; estos productos 
se suelen usar en proporciones muy bajas en multitud de campos y pro-
ductos formulados, por ejemplo productos para la higiene humana, desin-
fectantes para la vida privada y la salud pública, productos para tratamien-
tos de aguas para piscinas, conservación de alimentos, aire acondiciona-
do, aguas potables, detergentes, protectores de maderas, etc. 

La UE ha publicado la Directiva 98/8/EC del Parlamento y del 
Consejo de 16 de Febrero 98 y posterior Reglamento EC Nº 1896/2000 
de 7 de Septiembre relativo a la 1ª fase del programa, contemplado en el 
apartado 2 del artículo 16 de la Directiva. 

La Directiva considera biocidas aquellas sustancias activas o pre-
parados que contienen una o más sustancias activas, presentadas en la 
forma en que son suministrados al usuario, destinados a destruir, contra-
rrestar, neutralizar, impedir la acción ó ejercer un control de otro tipo so-
bre cualquier organismo nocivo por medios químicos o biológicos. 

Afecta a todos aquellos compuestos con propiedades biocidas que estaban 
en el mercado el 14 de mayo del 2000. 
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El anexo V recoge una lista de 23 tipos de productos que tienen 
esta consideración con una descripción de carácter indicativo de cada uno
de ellos. 

Para poder comercializar y usar a partir del 2004 estas sustancias 
es obligatorio identificar y NOTIFICAR , es decir confirmarlos, ante la 
UE, antes del 28 de marzo del 2002; para ello es necesario realizar y pre-
sentar en la UE antes de dicha fecha un dosier con información de mer-
cado y datos científicos, básicamente: propiedades físicas y químicas y 
estudios, tanto toxicológicos y metabólicos, como ecotoxicológicos. 

El costo de preparación de los dosieres para cada sustancia está
estimado en principio entre 50.000 y 350.000 euros pudiendo llegar hasta 
los 850.000 si se necesitaran estudios adicionales; por ello los productores 
europeos se han agrupado para presentarlos conjuntamente; en el caso del
cloro y del hipoclorito sódico que son dos de los productos afectados se 
va a hacer a través de Euro Chlor; los productos para desinfección de pis-
cinas (cloroisocianuratos) se van a notificar conjuntamente con los pro-
ductores americanos; el clorito sódico como generador de dióxido de clo-
ro para la desinfección de aguas se presentará vía el grupo de trabajo del 
Consejo europeo de la federación de la Industria Química, CEFIC. 

7. CLORO Y SERES VIVOS

Los compuestos organoclorados son un grupo de productos quí-
micos con muy diverso comportamiento medioambiental y actividad bio-
lógica, dependiendo de sus propiedades físico-químicas; consecuentemen-
te un numero limitado de ellos son los que presentan suma de caracterís-
ticas peligrosas, persistentes, toxicas y bioacumulables (PTB’s); son los
denominados COP’s (en inglés POP’s), ó contaminantes orgánicos persis-
tentes, o sea, PTB’s con potencial de transporte a larga distancia, además
algunos de ellos pueden causar desordenes endocrinos que, al alterar el 
sistema hormonal, pueden dañar los sistemas reproductivo e inmunológi-
co de los individuos expuestos y de sus descendientes; otros se degradan 
fácilmente sin efectos peligrosos.
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Con fecha 23 de Mayo de 2001 se ha firmado por 126 países (pen-
diente de ratificación) el Convenio de Estocolmo dentro del Programa
Global de Medio Ambiente de las Naciones Unidas (UNEP), que a nivel 
regional se denomina, Programa Económico de las Naciones Unidas para 
Europa (UN-ECE ); su objetivo es eliminar los compuestos COP’s,
habiéndose listado en principio doce ( 9 pesticidas – Aldrin, endrin, diel-
drin, toxafeno, clordano, mirex, DDT, heptaclor, hexaclorobenceno, 2 
subproductos industriales – dioxinas y  furanos - y 1 industrial – 
PCB’s-).

Los 9 pesticidas ya no se usan en España, existe legislación para el 
seguimiento y control de los dos subproductos no deseados, (dioxinas y 
furanos), específicamente en lo relacionado con la incineración y en el 
caso de los PCB’s (bifenidos policlorados) aun cuando el protocolo habla
de su limitación de uso para el 2025, en España se han realizado planes
para su eliminación con limite 2010. 

La división de productos Químicos del Programa de las naciones 
Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA), con sede en Ginebra, está 
realizando evaluaciones regionales del peligro que las sustancias tóxicas 
persistentes presentan para el hombre y el medio ambiente, estando sub-
vencionadas por el Fondo para el Medio Ambiente Mundial (GEF) y va-
rios gobiernos; el proyecto se basa en el uso de cuestionarios para la reco-
gida e interpretación de datos ya existentes en varios países; el proyecto 
divide a los países en 12 regiones, estando España dentro de la IV; el in-
forme global que priorizará los peligros y riesgos se espera esté disponi-
ble a finales del 2002. 

El efecto de cualquier producto químico clorado o no, depende de 
la relación dosis/ respuesta; está claramente demostrado que los ecosiste-
mas marinos disponen de capacidad suficiente para la metabolización de 
numerosos compuestos organoclorados, sin efectos adversos, pues sus 
concentraciones son menores que los valores limite peligrosos; estos or-
ganoclorados son de origen natural o antropogénico. 

Entre los doce compuestos COP’s, que el Convenio de Estocolmo
ha decidido limitar  y eliminar, destaca el DDT (dicloro-difenil-
tricloroetano), que ha sido “amnistiado”, autorizándose la producción y 
uso controlado en países del tercer mundo en donde la malaria se ha re-
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producido y en donde la aplicación  de la vacuna del Dr. Patarroyo, tiene
una eficacia actual del 38%.

De unos 3 millones de personas que mueren al año en el mundo 
por efecto de la malaria, 1 millón corresponden a jóvenes y niños. 

Se han cumplido 100 años del descubrimiento del agente que cau-
sa esta enfermedad, el mosquito anofeles, y sin embargo se está hablando 
de que en el año 2020 puede aparecer en zonas que ya estaba erradicada 
como son el Mediterráneo y la costa este de los Estados Unidos. 

Desde los años 43 al 65 el DDT salvó 500 millones de vidas; es 
por tanto un buen ejemplo de lo que significa el balance riesgo/ benefi-

cio, después de realizar una gestión del riesgo y por tanto una adecuada y
responsable toma de decisiones.

La mejora de las técnicas analíticas, el mejor conocimiento de los
procesos biológicos y químicos en la naturaleza y la sistemática de las
investigaciones detectan entre 30 y 40 nuevos compuestos organoclorados
nuevos al año del origen natural. 

Aparte de los importantes intercambios por el ciclo natural del 
cloro: de la sal y de los organoclorados, entre la tierra y la atmósfera
(océanos, etc) de origen no antropogénico, en 1999 son ya 3.000 los com-
puestos organohalogenados de origen natural identificados; más de 1.800 
son clorados; en los últimos 15 años se han realizado grandes progresos 
para entender su abundancia, localización, diversidad y funciones, la pu-
blicación del Consejo Mundial del Cloro (WCC) en su 2ª edición, de Ma-
yo del 99, titulada “The Natural Chemistry of Chlorine in the Environ-
ment” da buena prueba de ello; recoge doce artículos de prestigiosos cien-
tíficos, de siete países, que se indica a continuación,  siendo los nombres
de sus artículos en base a su localización: 

(Figura 10) 
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En la baja atmósfera: fuente potencial de compuestos or-

ganoclorados.

W.C. Keene. USA. La inyección de los aerosoles de la sal en 
el aire marino, generados por los vientos en la superficie de los
océanos es la mayor fuente global de cloro atmosférico; se es-
tima mediante simulaciones que se mueven unos 2 billones de 
toneladas de Cl por año, una parte retorna a los océanos con
las lluvias y deposiciones directas pero otra importante canti-
dad realiza numerosas transformaciones y reacciones químicas
con diferentes impactos.

En las precipitaciones y aguas superficiales. 

A. Grimvall. Suecia. Compuestos orgánicos halogenados, la 
mayoría clorados, forman parte de las precipitaciones (lluvias 
y nieve), habiéndose medido en las zonas del norte de Europa 
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concentraciones medias del orden de 5 a 10 g/l, demostrándo-
se que las fuentes naturales juegan un papel importante en la 
distribución de este grupo de compuestos; con respecto a las 
aguas superficiales con concentraciones entre 5 y 50 g de 

Cl por litro, la mayoría preceden de los arrastres y contenidos
en el humus por degradación de materias orgánicas naturales. 

En las aguas subterráneas.

C. Gron- Dinamarca. Valores típicos de organohalogenados 
(parte clorados) entre 1 y 15 g/de Cl-/l han sido detectados en 
las aguas subterráneas, no contaminadas por la influencia in-
dustrial en Dinamarca, demostrándose mediante técnicas espe-
ciales su presencia en sedimentos de hace miles de años; todo
ello sin menospreciar la importancia de evitar y minimizar la
influencia antropogénica. 

En el suelo. 

G. öberg. Suecia. Se ha detectado Cloro en los suelos de Sue-
cia en concentraciones de 0,2 a 3 mg/g de carbono y su rela-
ción con la descomposición de la materia orgánica natural, una
vez analizadas las influencias del impacto humano.

En los sedimentos. 

G. Müller. Alemania. La presencia de organoclorados natura-
les en sedimentos podría explicarse por la deposición de mate-
riales biogénicos, en particular plantas y detritus, habiéndose 
encontrado en sedimentos   lacustres concentraciones entre 30 
y 100 mg de Cl/ kg, siendo incluso mayores en el Mar Negro; 
la concentración en algas marinas ha llegado incluso a conte-
nidos de 3.400 mg/kg.

En los organismos vivos. 

G. Gribble. Alemania. Más de 3.100 organohalogenados son 
producidos por los organismos vivos de los que más de 1.800 
son clorados; estos productos son biosintetizados por organis-
mos marinos, plantas, árboles, hongos, líquenes, bacterias, al-
gas de agua dulce, insectos, anfibios y algunos mamíferos in-
cluido el hombre; los océanos son la mayor fuente; el el estu-
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dio de muchos de ellos está aportando gran información para
los científicos y para su uso en la síntesis de nuevos fármacos.

En los océanos: organoclorados volátiles. 

R. Moore. Canadá. Existen flujos de unos 400 compuestos or-
ganohalogenados entre los océanos y la atmósfera y entre ellos 
el cloruro de metilo, y cloroformo y bromoformo, con la parti-
cipación en su generación del fitoplacton. 

En las plantas y hongos terrestres.

D. Harper UK. Aproximadamente 300 organoclorados natura-
les han sido aislados de los hongos y plantas terrestres; la im-
portancia de biosíntesis y biodegradación de los compuestos
halogenados con la participación del cloruro de metilo, así 
como la compleja generación de productos repelentes de insec-
tos, antibióticos, etc. 

Hongos como fuente de organoclorados aromáticos. 

J. Field. USA. La importancia de los hongos terrestres en la 
generación de compuestos clorados aromáticos y su participa-
ción en el equilibrio de la naturaleza, con una producción es-
timada anual de 1t  de biomasa de hongos en base seca por
hectárea de bosque en Europa del Norte.

La Halogenación enzimática.

K. H. Van Pée. Alemania). La incorporación de átomos de 
halógenos en los compuestos inorgánicos por medio de los or-
ganismos vivos es una reacción enzimática catalítica; su inte-
rés en la biosíntesis de los antibióticos halogenados y las eta-
pas de halogenación, peroxidasas y biotransformación.

Cloración de proteínas en enfermedad coronaria. 

J. W. Heinecke USA.  La evidencia de las reacciones de oxi-
dación en los tejidos humanos, así como la generación de áci-
do hipocloroso como potente cytotoxina para bacterias, virus y 
hongos y por tanto su importancia en la defensa contra agentes 
patógenos;  las reacciones de halogenación catalizadas por la 
myeloperoxidasa constituyen un camino para la oxidación de 
las proteínas in vivo. 

24



EL AGUA, EL CLORO Y LOS SERES VIVOS

Formación natural de Dioxinas y Furanos. 

C. Rappe. Suecia. La formación de dioxinas y furanos en reac-
ciones de origen natural como los procesos de combustión de 
bosques y reacciones bioquímicas, como en la preparación del
compost y en sedimentos de tiempos remotos.

Ejemplos de compuestos organoclorados en los seres vivos, son: 
desde la rana de San Antonio del Ecuador, que sintetiza la epibatidina, un 
analgésico 200 veces más efectivo que la morfina, a las medusas del me-
diterráneo, los hongos que descomponen la madera o las babosas de los 
mares tropicales, muchos de ellos son la base de futuros medicamentos.

8. CONCLUSIONES

El hombre, creado por Dios, como eje racional del Universo ha 
usado y sigue usando los recursos naturales, los cuales son cada día más 
limitados para mejorar su calidad de vida, luchando contra las enfermeda-
des e intentando imitar y dominar a la naturaleza; en este camino no todo 
lo ha hecho perfecto, a pesar de los saldos positivos que hemos comenta-
do, pero ha sacado multitud de experiencias y conocimientos y por tanto
intenta por un lado remediar en lo posible sus equivocaciones, y por otro 
prevenir, todo ello en un tiempo y entorno muy diferente a épocas anterio-
res y de ahí la nueva estrategia para trabajar con Sostenibilidad.

El gran aumento esperado de la población del mundo y la lucha 
contra la pobreza en un escenario cada vez más global necesitará la agu-
deza y el espíritu de lucha de los grandes científicos que nos precedieron
y que con medios muy distintos a los actuales lograron abrirnos las puer-
tas de lo que hoy disfrutamos. 

Ejemplos de programas en curso de una acción responsable de 

una industria responsable son:

La Iniciativa de Investigación de Amplio Alcance (LRI) un 
nuevo programa internacional entre la industria química euro-
pea (CEFIC), la de Estados Unidos (CMA) y la Japonesa 
(JCIA), de investigación de la Salud humana y del Medioam-
biente con un presupuesto anual de 25 millones de dólares. Es-
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te programa se lleva a cabo en colaboración con el mundo aca-
démico y los gobiernos, así por ejemplo colabora el ECETOC, 
que es el Centro Europeo de Ecotoxicología y Toxicología de 
los productos químicos; este programa ha identificado cuatro 
áreas prioritarias:

Evaluación de la exposición medioambiental y huma-
na.

Metodologías de evaluación de riesgo. 

Carcinogénesis química.

Modificación endocrina. 

Todo ello ayudará a recuperar la confianza pública, mejorar su 
reputación y defender su actividad, con transparencia en la in-
formación sobre los riesgos, la manipulación segura, la utili-
zación de sus productos y la forma adecuada de la eliminación
de sus riesgos, con participación en el debate público y contri-
buyendo al conocimiento científico. 

Los estudios de Risk Assessment realizados por Euro Chlor 
siguiendo las guías de la UE para 25 productos relacionados 
con el medioambiente marino; el origen es el Reglamento
(EEC) 793/93 sobre la evaluación y el control del Riesgo de 
las Sustancias Existentes, de 23 de Marzo del 1993. 

La acción voluntaria de la industria química ICCA-HPV

(Consejo Internacional de Asociaciones Químicas-Productos
de Alto Volumen de Producción) para el estudio de los riesgos 
de más de 1.000 productos químicos de alto volumen de pro-
ducción, armonizando datos de acuerdo con la Organización 
para el Comercio y Desarrollo Económico (OCDE) y con obje-
tivo de finalización en el 2004, en la que el Consejo Mundial 
del Cloro (WCC) coordina unos 150 productos clorados (en 
Europa la industria cloro-álcali trabaja en unos 35). 

Son por tanto, un buen ejemplo, del compromiso de mejorar el 
conocimiento para poder tomar las mejores decisiones, dedicando im-
portantes recursos. 
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La UE está trabajando en el Libro Blanco para la revisión de la 
futura política de los productos químicos, con la intención de presentarlo
a finales de este año; su objetivo es reemplazar a las sustancias peligrosas;
lleva consigo un sistema denominado REACH para Registro, Evaluación

y Autorización, tanto para sustancias nuevas como para las existentes; la 
primera fase termina en el 2005; este programa debería cruzarse con las
anteriores acciones voluntarias de la industria, para evitar duplicidad de
esfuerzos así como legislaciones que pueden llegar a ser complicadas,
muy costosas, de difícil aplicación practica pudiendo incidir en la falta de 
competitividad y con importantes consecuencias socioeconómicas, lo que 
no ayudaría a la bienvenida estrategia de Sostenibilidad.
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Biotecnologías limpias en Agricultura 

Mª ROSARIO DE FELIPE ANTÓN 

Centro de Ciencias Medioambientales. CSIC 

- AGRICULTURA Y MEDIO AMBIENTE

 En todos los países especialmente en los mas industrializados, la 
opinión pública se muestra cada vez mas preocupada por la degradación 
del medio Natural, y es tema debatido en los foros internacionales, que en 
los últimos años llevan celebrando una serie de reuniones e iniciativas a 
los más altos niveles científicos y políticos para discutir los principales 
problemas medioambientales a escala mundial. 

 En general los españoles empezamos a ser sensibles a los proble-
mas ecológicos y estamos convencidos de que sin la participación ciuda-
dana no es posible avanzar para obtener el menor daño de nuestro entorno 
natural y evitar su repercusión sobre la salud del hombre. Preservar el 
entorno ecológico en el tercer milenio es proteger la salud para todos en 
un medio ambiente saludable. 

 Los principales problemas medioambientales actuales afectan al 
medio atmosférico, acuático y terrestre. El fenómeno del cambio climáti-
co está recibiendo gran atención por su incidencia en todos los ecosiste-
mas y agrosistemas y en la pérdida de la biodiversidad. La contaminación 
de suelos y aguas exige una mayor concienciación ciudadana e institucio-
nal para evitar riesgos que resultan seriamente peligrosos para la salud 
humana y el Medio Ambiente. A continuación vamos a considerar la re-
percusión de las técnicas agrícolas sobre los parámetros citados. 

 Tradicionalmente los agricultores han vivido y trabajado en armo-
nía con la naturaleza, manteniendo sus tierras con abonos orgánicos y 
protegiéndolas con técnicas naturales. Pero en los últimos 50 años la 
Agricultura ha sufrido una revolución tecnológica que ha desembocado en 
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una mecanización generalizada, en el uso creciente de fertilizantes y
agroquímicos para conseguir un aumento de la productividad agrícola. 
(Figura 1). 

Figura 1.- Ejemplo de Agricultura Intensiva. En la agricultura sostenible el objetivo no
es una producción máxima sino una Agricultura más respetuosa con el Medio

Se ha convertido en una "agricultura intensiva" provocando la 
existencia de excedentes y problemas de contaminación por el uso abusi-
vo de fertilizantes y pesticidas. Ha sustituido las labores que antes hacían
los animales por máquinas cuyo uso acelera los procesos erosivos y de-
gradación de los suelos. (Figura 2). Esta intensificación ha producido ma-
yores rendimientos de los cultivos, pero ha repercutido muy negativamen-
te sobre los ecosistemas agrarios, contribuyendo también al desequilibrio 
energético (combustibles fósiles) y medioambiental. La contaminación se 
ha extendido no sólo al suelo sino a las aguas subterráneas y de ahí a las 
aguas superficiales donde la acumulación de sustancias químicas proce-
dentes de fertilizantes como los nitratos y fosfatos en los acuíferos y la 
transformación de los primeros en nitrosaminas perjudica gravemente la 
salud, no pudiendo utilizarse esta agua para el consumo público. Además
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el nitrato es junto al fósforo uno de los principales agentes responsables 
de las alteraciones que pueda sufrir el entorno medioambiental, al modifi-
car el equilibrio nutricional de los sistemas acuáticos.

Figura 2.- Mecanización de las labores del campo. El abuso de la mecanización
acelera los procesos erosivos de los suelos

Igualmente, incluso más significativos son los efectos tóxicos de 
los agroquímicos: pesticidas, herbicidas, fungicidas, etc. empleados para 
combatir malas hierbas, plagas de nematodos u otros agentes patógenos 
de plantas que también contaminan los acuíferos y llegan a las aguas de 
bebida.

Además la Agricultura intensiva reduce inevitablemente la vida 
salvaje en las áreas rurales e induce al deterioro de los habitats con la ex-
tinción de especies vegetales y animales, lo que conduce a la pérdida de la 
Biodiversidad.

Sin embargo, el mantenimiento de cierta actividad agrícola es un 
requisito esencial no solo para la producción de alimentos sino para pro-
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teger el equilibrio ecológico, especialmente en zonas desfavorecidas y
para evitar incendios forestales, terrenos baldíos, terrenos inundados, etc. 

Pero se hace necesario producir evitando efectos nocivos, mante-
ner limpia la naturaleza, sin pensar en grandes producciones, sino más
bien atendiendo a la calidad del producto obtenido y sobre todo intentan-
do una agricultura mas respetuosa con el Medio Ambiente. La Comuni-
dad Europea ha reformado la Política Agraria Comunitaria (PAC) limi-
tando las áreas de cultivo a los agricultores, para lo cual están recibiendo
remuneraciones especiales por las prestaciones ecológicas que realizan.
Esta política de retirada de tierras agrícolas responde a la preocupación 
social por la conservación del medio natural: aumento de la biodiversidad,
conservación de los suelos, regulación del régimen hídrico, evitar la con-
taminación e impulsar la reforestación para evitar la erosión de los suelos
abandonados.

Todo ello conduce a una "Nueva Agricultura", a una Agricultura 
Sostenible con capacidad de mantenerse o prolongarse en la agricultura 
del futuro. El desarrollo sostenible en general es aquél que satisface las 
necesidades del presente, sin comprometer la capacidad de las futuras 
generaciones para satisfacer las propias, "ver el mundo en su conjunto".
Esto supone un cambio de mentalidad en toda la sociedad, pues podemos 
llegar a puntos de no retorno. Lo importante es no hipotecar el bienestar 
de nuestros hijos y de los hijos de nuestros hijos, etc.

Como alternativas a la Agricultura intensiva las biotecnologías
basadas en el uso de  los microorganismos del suelo como activadores de 
crecimiento, está adquiriendo un especial relieve y también las biotecno-
logías basadas en la Ingeniería Genética, de transformación de microor-
ganismos y de plantas. Dentro de estos dos tipos de biotecnologías lim-
pias se encuentran los Biofertilizantes, el Biocontrol y la Bioseguridad.

- Interacciones planta-microorganismo

El crecimiento de las plantas está condicionado por la existencia 
de una amplia gama de microorganismos que actuando principalmente
desde la rizosfera, favorecen la nutrición y la salud de las plantas y por 
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tanto el correcto funcionamiento de toda la biosfera. La rizosfera se define 
como aquélla zona de intensa actividad microbiana alrededor de las raíces 
cuya influencia estimula el crecimiento y aumenta la densidad de mi-
croorganismos respecto al resto del suelo.

Los microorganismos se pueden agrupar, según la relación con la 
planta en: a) organismos perjudiciales, incluyendo los patógenos que in-
vaden y matan las plantas y los oportunistas, b) organismos beneficiosos,
a veces simbióticos que aumentan la fertilidad, estimulan el crecimiento o
protegen contra los patógenos y c) microorganismos sin efecto directo en 
las plantas, que incluye entre otros organismos neutros, los organismos

saprofítos que viven sobre material vegetal muerto.

Todos estos microorganismos compiten entre sí por los nutrientes 
y por el espacio, convirtiendo la rizosfera en un campo de batalla, en un 
ambiente que cambia por efecto de las raíces y de la propia actividad mi-
crobiana.

Los microorganismos intervienen en todas las fases del manejo
integrado de la Agricultura. Los microorganismos beneficiosos pueden 
ser utilizados por sus características como biofertilizantes, bioprotectores 
o en biorremediación. Tanto los conocidos fijadores de nitrógeno, como 
los hongos formadores de micorrizas o los llamados PGPR, presentan un 
gran interés en el contexto de la Agricultura sostenible, como biofertili-
zantes.

Nuestro laboratorio viene trabajando desde 1985 en fijadores de 
nitrógeno y desde 1995 en el efecto de las rizobacterias y hongos micorrí-
cicos en el crecimiento vegetal. Las rizobacterias estimulantes del creci-
miento, llamadas en inglés PGPRs (plant growth promoting rizobacteria) 
colonizan la raíz y promueven el crecimiento de las plantas, bien específi-
camente mediante la secreción de hormonas o indirectamente inhibiendo
organismos fitopatógenos o mejorando la asimilación de nutrientes prin-
cipalmente fósforo y nitrógeno. Las rizobacterias Bacillus y Pseudomonas

han demostrado en condiciones de invernadero su capacidad para desen-
cadenar una aceleración en el reciclado de nutrientes al mismo tiempo que 
estimulan el desarrollo de un sistema radical más eficaz para la absorción
de nutrientes. Además del efecto favorable sobre la fisiología de la planta,
estas bacterias han demostrado su capacidad para evitar la entrada de pa-
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tógenos, probablemente por un proceso de ocupación de nicho (Lemen-
ceau y Alabouvette, 1993), aunque también hemos comprobado su capa-
cidad para producir sideroforos, así como la capacidad de inhibición de 
hongos fúngicos "in vitro". 

La sustitución de los fertilizantes químicos o los plaguicidas por el 
uso de microorganismos que pueden cumplir una función similar, evita la 
contaminación ambiental que conlleva su utilización. Esta práctica es res-
petuosa con el medio y económicamente bastante mas asequible que el 
uso de agroquímicos. Además en condiciones deficitarias de crecimiento
de las plantas, en suelos con problemas, bien por estrés hídrico, salinidad,
suelos áridos y degradados, la inoculación con microorganismos resulta 
muy beneficiosa para paliar este estrés.

El avance de la Biología Molecular, ha permitido la manipulación
de genes y la obtención, por tanto, de cepas bacterianas que sobreexpre-
san un determinado carácter o la incorporación de genes para mejorar un 
determinado problema (resistencia a stress hídrico, salinidad, etc.). Uno 
de los mayores retos de la nueva agricultura es generar plantas que utili-
cen mejor el nitrato y así precisar de un menor aporte del fertilizante ni-
trogenado. Hay grupos de investigación que están trabajando en este sen-
tido en España, y que se basan en la sobreexpresión enzimática del gen de 
la nitrato reductasa.

Se hace necesario en los estudios de las interacciones planta-
microorganismo conseguir una descripción precisa y completa de estos 
complejos sistemas. Este conocimiento nos permitiría contestar a la pre-
gunta: ¿Podemos manipular los microorganismos o las plantas para con-
seguir una óptima asociación que resulte en mejoras de la productividad y
salud de las cosechas?

A continuación se analizan algunas biotecnologías limpias relati-
vas a la mejora del cultivo de plantas, mediadas por microorganismos,
relativas a Biofertilizantes y Biocontrol.

BIOFERTILIZANTES

1. FIJACIÓN  BIOLÓGICA DE NITRÓGENO (F.B.N)
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El espectacular incremento de los rendimientos de cereales en paí-
ses desarrollados entre 1950 y 1990 es atribuible directamente a un in-
cremento de diez veces en el uso de fertilizantes nitrogenados. En gran 
parte este aumento se debió al desarrollo de genotipos vegetales con una
alta respuesta a la fertilización química, sobre todo la nitrogenada. Este
uso masivo de fertilizantes nitrogenados ha generado toda una serie de
problemas de contaminación ambiental, que junto a una creciente preocu-
pación social por la conservación del medio ambiente han provocado que 
el objetivo de conseguir una agricultura sostenible sea mas atractivo que
el conseguir incrementos de productividad. De ahí el interés por sistemas
agrícolas, que acumulan alto contenido de nitrógeno. Entre estos sistemas
la simbiosis entre plantas leguminosas y rizobios tiene cuantitativamente
el mayor potencial y el mayor impacto en Agricultura y en el ciclo del 
nitrógeno.

Las plantas leguminosas son las únicas plantas con importancia
agronómica, capaces de fijar nitrógeno en sus raíces (Figura

3).

Figura 3.- Plantas de Lupinus albus. Finca de la Higueruela, CSIC (Santa Olalla,
Toledo). Las semillas de lupino contienen 30-40 % de proteínas
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La utilización de leguminosas para la regeneración de zonas ári-
das, semiáridas y suelos abandonados es de sumo interés, por su facultad 
de mejorar las características físicoquímicas del suelo y además fijar ni-
trógeno. Se estima que aproximadamente 100 leguminosas agrícolamente
importantes contribuyen anualmente con casi la mitad del total del nitró-
geno fijado biológicamente. En el mundo se estima que sólo las legumi-
nosas grano ocupan cerca de 150 millones de Has con una producción 
anual de 200 millones de toneladas. 

Otros sistemas fijadores de nitrógeno, no simbióticos, tienen tam-
bién potencial significativo para sustituir los fertilizantes nitrogenados y 
contribuir a la sostenibilidad de los sistemas agrícolas. Brasil es tal vez el 
país líder en el mundo en la no utilización de fertilizantes nitrogenados.
La contribución de la FBN a cosechas importantes como soja, cereales y
caña de azúcar determina que este país exhiba las menores dosis de apli-
cación de nitrógeno mineral (10 kg/Ha) haciendo de Brasil uno de los 
países menos contaminados por nitratos. 

1.1  ¿Cómo se realiza este proceso biotecnológico? 

Las bacterias del suelo que entran en simbiosis con las raíces de 
las leguminosas son bacterias Gram negativas, del género Rhizobium.
Hoy día se conocen cuatro géneros de bacterias que viven en simbiosis
con las plantas: Rhizobium, Bradyrhizobium, Azorhizobium y Synorhizo-

bium.

Aunque existe cierta especificidad entre la bacteria y la planta a la 
que infecta, sin embargo hay algunas bacterias que nodulan en varias le-
guminosas y algunas plantas noduladas por diferentes bacterias. 

Las bacterias infectan las raíces de estas plantas de forma diferen-
te: a través de la epidermis, por heridas producidas en la emergencia de 
las raíces laterales y de forma más común a través de los pelos radicula-
res, mediante la formación del canal de infección. (Figura 4). Las raíces
responden a la infección, dividiéndose las células del cilindro cortical y 
formándose un meristemo nodular. (Figura 5). Estas células serán invadi-
das por las bacterias liberadas del canal de infección y se formará un nue-
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vo órgano llamado nódulo exclusivo de las leguminosas. Las bacterias al 
ser liberadas se rodean de una membrana, la membrana peribacteroidal, 
cedida por la planta, transformándose en bacteroides.  La unidad fijadora 

de nitrógeno, constituida por uno o mas bacteroides rodeados de una 
membrana peribacteroidal es el simbiosoma.

Figura 4.- Infección de raíces de alfalfa por Rhizobium meliloti. Canal de infección
observado por Microscopía electrónica de transmisión (MET). R, Rhizobium.
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Los dos simbiontes, macro y microsimbionte se benefician: EFigura 5.- Desarrollo de un nódulo de alfalfa, desde la aparición del primordio
nodular (2,3) hasta la fase de nódulo (4)

l

macrosimbionte  suministra a los bacteroides, los fotosintatos ne-
cesarios en forma de energía, ATP para que la fijación de N2 pueda reali-
zarse. (Figura 6). Los bacteroides (microsimbionte) envían a la parte aérea 
de la planta los compuestos nitrogenados elaborados, en forma de ureidos 
o amidas según el tipo de nódulo. Existen dos tipos de nódulos: determi-
nados e indeterminados y corresponden a leguminosas de climas templa-
dos y leguminosas tropicales. La soja está en el primer grupo nódulo de-
terminado y la judía, guisante, alfalfa, trébol, etc., pertenecen al segundo 
grupo, nódulos indeterminados. En todo momento el proceso de la sim-
biosis estará gobernado por la planta. Como es de suponer todos los pasos 
del proceso: infección, invasión de las plantas dentro de la corteza, for-
mación del primordio nodular, desarrollo del nódulo, etc., están goberna-
dos por genes. Ambos simbiontes emiten señales de reconocimiento. Po-
dría decirse que se establece un diálogo molecular entre la planta y la bac-
teria, con un cambio de señales químicas entre los participantes. Las raí-
ces en una primera etapa excretan flavonoides, que en conjunción con la
proteína transcripcional Nod D situada en la membrana del Rhizobium

inducen la expresión de los genes Nod. En una segunda etapa, las bacte-
rias por medio de los genes estructurales Nod producen señales de nodu-
lación, el llamado factor Nod formado por lipooligosacáridos que inducen
varias respuestas en la raíz, como la curvatura del pelo radicular previo a 
la formación del canal de infección y la inducción del primordio nodular 
en la planta. El nódulo fija nitrógeno atmosférico mediante el enzima ni-
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trogenasa situada en los bacteroides. El N2 es transformado en NH3 por el 
enzima que posteriormente pasará a ureidos o amidas según el tipo de 
planta y será transportado por los vasos conductores a la parte aérea. El 
oxígeno es uno de los factores limitantes del proceso y para su regulación
el nódulo dispone de diferentes mecanismos, entre ellos la Leghemoglo-

bina que  transporta el oxígeno a las bacterias transformándose en oxileg-
hemoglobina, y libera el oxígeno a medida que es necesitado, mantenien-
do una atmósfera microaeróbica, ya que la nitrogenasa se inactiva por 
exceso de O2.

Figura 6.- Señales de reconocimiento entre los dos simbiontes leguminosa-
Rhizobium en las fases iniciales de la simbiosis.

El proceso de la fijación de nitrógeno es bastante complicado, pero 
el Departamento de Fisiología y Bioquímica Vegetal del Centro de Cien-
cias Medioambientales (CSIC) ha contribuido al conocimiento de la es-
tructura-función de este complejo proceso, mediante la aplicación de téc-
nicas bioquímicas, celulares y moleculares.
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1.2  Objetivos biotecnológicos - Estrategias

Poco a poco las empresas del sector agrícola (Universal Planta 
S.A., Agrimor, Medplant Genetics, A.G. Ambiental S.L., Cotevisa, etc.) 
van interesándose por la producción de inoculantes de Rhizobium para 
transferir a la Agricultura esta biotecnología. El objetivo a perseguir es la 
obtención de inoculantes de Rhizobium más eficientes y que compitan con 
las cepas nativas del suelo, adaptables de antemano a las condiciones am-
bientales, consiguiendo una mayor nodulación de las raíces. 

A pesar del espectacular avance en la fisiología y biología molecu-
lar de la simbiosis Rhizobium-leguminosa se dispone de pocas posibilida-
des para mejorar la producción de inoculantes. Las perspectivas se cen-
tran en la genética molecular desde dos estrategias diferentes: mejora de
las cepas de Rhizobium por su capacidad para fijar nitrógeno, consiguien-
do cepas más efectivas y mejora de la competitividad con otras cepas en
condiciones de campo.

En cuanto a la primera estrategia, se investiga sobre la obtención 
de cepas con genes capaces de reciclar el hidrógeno que se desprende en
el proceso de FBN, construyendo cepas con hidrogenasas oxidativas que 
reciclan el hidrógeno (genes hup), que se han caracterizado ya en Bradir-

hizobium japonicum y en R. leguminosarum, pero que todavía se enfrenta 
a diversos problemas.

Además de los genes hup, se han descrito también otros métodos
que mejoran la efectividad de las cepas. Se han obtenido mutantes de B.

japonicum por mutagénesis química con capacidad para fijar nitrógeno 
superior a las cepas silvestres, o cepas de R. leguminosarum resistentes a
la acidez, que fijan mas nitrógeno que la cepa parental. La adición exóge-
na de flavonoides a los inoculantes es otro de los procedimientos prome-
tedores para incrementar la nodulación de los inoculantes comerciales. 

Los investigadores siguen buscando genes que mejoren las limita-
ciones de los diferentes pasos del proceso. Recientemente se ha demos-
trado que se consigue mas fijación de N2 incidiendo sobre mutaciones de
ciertos citocromos de R. leguminosarum debido probablemente a la pro-
ducción de cadenas respiratorias más energéticas en el ambiente microae-
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róbico del nódulo. Sin embargo se desconoce el comportamiento de estas 
cepas en el campo al competir con rizobios nativos. 

La capacidad de competir con otras cepas por la nodulación se co-
noce con el nombre de competitividad y representa un problema econó-
mico importante. Es primordial que la cepa de Rhizobium seleccionada 
sea efectiva en condiciones de campo. Una de las estrategias actuales es 
construir leguminosas que restrinjan la nodulación de cepas nativas y 
permitan la nodulación por las cepas inoculadas. Otras estrategias consis-
ten en la posibilidad de utilizar cepas que producen antibióticos para in-
hibir la nodulación de cepas nativas. En este sentido el sistema mejor ca-
racterizado es la producción de trifolitoxina por la cepa T24 de R. legu-

minosarum bv trifolii. Sin embargo una seria objeción al uso de esta estra-
tegia reside en su impacto en las poblaciones microbianas de la rizosfera 
ya que puede inhibir bacterias Gram-negativas beneficiosas para el agro-
sistema.

Por último también se estudia la incorporación a las cepas inocu-
ladas de genes que se han demostrado muy competitivos en las cepas au-
tóctonas, como los genes responsables de la síntesis de rizopina (genes 
mos) y de su catabolismo (moc).

Otros metabolitos secundarios producidos por leguminosas y utili-
zados por cepas de rizobios como fuente de energía durante el proceso de
infección son la mimosina excretada por raíces de Leucaena y la trigone-

llina, una betaina excretada por raíces de muchas leguminosas. Se conoce 
que los genes de trigonellina han resultado muy competitivos en raíces de
alfalfa con la cepa S. meliloti.

1.3. Extensión de la FBN a cereales 

El 50% de la población mundial basa su alimentación en un mo-
nocultivo, maíz, arroz, trigo, cebada, etc. La utilización de microorganis-
mos beneficiosos como biofertilizantes tiene un gran interés, dado el es-
caso poder económico de los países subdesarrollados para la compra de 
fertilizantes agrarios, y aunque únicamente las leguminosas fijan nitróge-
no a través de la simbiosis con bacterias del género Rhizobium, también
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mediante asociaciones naturales, microorganismo-planta, se puede fijar 
nitrógeno en cereales y otros cultivos, como la caña de azúcar. 

1.3.1. Asociaciones naturales (Rizocenosis)

A. Bacterias epifiticas 

Las bacterias colonizan la superficie de las raíces donde aprove-
chan azucares y otros compuestos exudados por la planta para fijar ciertas
cantidades de N que eventualmente son asimiladas por las plantas. Estas
bacterias se denominan epifiticas, viven asociadas a las raíces y se han 
aislado de gramíneas tropicales, de regiones subtropicales y zonas tem-
pladas, incluyendo cereales. El genero Azospirillum fue uno de los prime-
ros que se aisló en Brasil. Actualmente existe el inóculo comercial con el 
nombre de Serealin. 

Su acción beneficiosa sobre el crecimiento se debe a su capacidad
de producción de fitohormonas y estimulación del crecimiento radicular.
La coinoculación de Azospirillum con Rhizobium ha dado un efecto posi-
tivo sobre el crecimiento de leguminosas, aumentando la nodulación y la 
fijación de nitrógeno. 

La mejora de estas asociaciones bacteria-planta pasaría por forzar
la adhesión de estas bacterias asociativas a las raíces mediante la manipu-
lación con lectinas. 

B. Bacterias endofiticas

Estas bacterias penetran y viven en el interior de gramíneas al con-
trario que las anteriores. Las bacterias endofiticas permanecen en las raí-
ces después de su esterilización superficial. En general, estas bacterias
colonizan espacios intercelulares pero no penetran en las células por lo 
que no puede hablarse de simbiosis. Entre ellas están el Acetobacter y 
Herbaspirillum que son endofitas de la caña de azúcar y contribuyen a la 
nutrición nitrogenada de la caña. A. diazotrophicus vive en los espacios 
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intercelulares de la caña de azúcar y probablemente se mueve por los va-
sos del xilema. De modo similar las bacterias del genero Azoarcus son 
capaces de invadir las raíces de arroz pero se desconoce el mecanismo de 
acción de esta bacteria. Dada la gran importancia del arroz para la alimen-
tación en los países pobres, también es relevante citar la asociación Azolla

- Anabaena, alga verde azulada, que ayuda a mantener la fertilidad de los 
campos de arroz, pero en cantidades insuficientes (0,05 %). Recientemen-
te se ha descubierto que Azorhizobium caulinodans que forma nódulos 
radiculares y aéreos con la leguminosa tropical Sesbania rostrata, invade 
las raíces de cereales como el trigo, penetrando a través de grietas y colo-
nizando los espacios intercelulares. En ensayos de campo se ha visto un 
aumento extraordinario del rendimiento de grano, lo que despierta funda-
das expectativas sobre su potencial. 

También se ha comprobado que algunas cepas de R. leguminosa-

rum aumentan la productividad de ciertas variedades de arroz en condi-
ciones agronómicas y existe un gran optimismo de que se pueda reducir el
uso de fertilizantes nitrogenados en el cultivo del arroz a través de este
tipo de asociaciones naturales. 

1.3.2.  Obtención de nuevas simbiosis 

Este es uno de los retos más importantes que tienen los investiga-
dores que estudian la fijación biológica de nitrógeno. Consiste en inducir
en los cereales estructuras similares a los nódulos de leguminosas. Para 
ello se necesita un conocimiento muy profundo sobre este proceso, p.ej. 
¿porqué los factores de nodulación no inducen la formación de nódulos en 
estas plantas?. La Parasponia andersonni es la única planta no legumino-
sa nodulada por Rhizobium.

Sin embargo, el hecho de que ciertos genes esenciales para la no-
dulación por Rhizobium son también necesarios para la formación de mi-
corrizas arbusculares en plantas no leguminosas hace pensar que dichos
genes están también presentes en cereales como el arroz o el trigo. Se han 
realizado experimentos de transferencia de genes de nodulación (ENOD 
12) a plantas de arroz y se ha observado que se expresaban en las raíces 
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de las plantas transgénicas, lo que indica la presencia de factores de nodu-
lación en estas plantas.

Cabe también preguntarse el papel de las fitohormonas, que indu-
cen división celular en las leguminosas para la iniciación del nódulo y que 
no ejercen este papel en las no leguminosas. Se han realizado ensayos 
tratando las raíces con fitohormonas y posterior infección con cepas de 
Rhizobium, Azospirillum o Azorhizobium lo que ha conducido a la forma-
ción de estructuras nodulares, conocidas como pseudonodulos que no 
fijan nitrógeno, porque las bacterias no sobreviven en las células infecta-
das.

En la actualidad los retos que se plantean en la agricultura sosteni-
ble son: 1) Mejora de la eficiencia de fijación de nitrógeno mediante el
uso de bacterias muy competitivas. 2) Desarrollo de bacterias y plantas
fijadoras de nitrógeno capaces de la descontaminación de agua y suelos
para su uso en bioremediación y fitorremediación y 3) Extensión de las
ventajas de la simbiosis en leguminosas a otros cultivos (arroz, maíz, etc.) 

2. HONGOS MICORRICICOS

La mayoría de las plantas presentan micorrizadas sus raíces. Los 
hongos micorricicos hacen disponibles para las plantas los nutrientes del 
suelo y las protegen contra efectos ambientales adversos, bioticos y abió-
ticos.

 Las ectomicorrizas tienen un gran valor en el ámbito forestal. En 
los sistemas agrícolas la mayoría de las plantas forman micorrizas arbus-

culares (AM). Pertenecen a este tipo los hongos del orden Glomales. El 
hongo penetra en las células internas del cilindro cortical de las raíces 
donde se diferencia en estructuras ramificadas conocidas como arbúscu-
los, manteniendo una estructura miceliar en el exterior de la planta. De 
esta forma, existe una conexión continúa entre el suelo y el interior de la 
planta, para facilitar la toma de agua y nutrientes poco disponibles por su 
baja solubilidad, principalmente fósforo y algunos micronutrientes (Cu,
Zn, etc.). 
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En la simbiosis microrriza-planta, al igual que en la simbiosis Rhi-

zobium-leguminosa se pone de manifiesto un intercambio de señales entre
los simbiontes de reconocimiento y aceptación mediados por la expresión 
de genes. Se especula sobre la similitud de estas señales en ambos siste-
mas.

Dados los efectos de las micorrizas arbusculares como biofertili-
zantes y bioprotectores de los cultivos, su uso apropiado reduce la aplica-
ción de fertilizantes y fitosanitarios. Pero una de sus características más
importantes consiste en que las plantas micorrizadas pueden superar si-
tuaciones de estrés sobre todo en suelos degradados, por la erosión, in-
cendios forestales, escasez de nutrientes, estrés hídrico, suelos contami-
nados con metales pesados, etc. Se estudia actualmente su capacidad para 
activar factores antioxidantes en las plantas de tipo enzimático: catalasa,
peroxidasa, superóxido dismutasa, etc. De este modo la planta podría su-
perar condiciones de estrés haciendo frente a los radicales libres (O2 , O2,
etc.).

Así pues la micorrización aparece como una atractiva práctica para 
recuperar suelos degradados mediante la introducción de plantas prepara-
das para la adaptación a esos suelos. Sin embargo para lograr la máxima
eficacia es necesario identificar de antemano la micorriza autóctona de la 
zona, e inocular las plantas con este hongo, para evitar la competitividad
con los hongos nativos del suelo. 

La dificultad estriba en que ninguna de las cerca de 150 especies, 
sistematizadas del Orden Glomales, ha podido ser cultivada axenicamen-
te, por lo que no ha sido posible la preparación de inoculantes comercia-
les. A esto hay que añadir que se trata de simbiontes obligados por lo que 
su aplicación tiene limitaciones.

Para la obtención de inoculo, dado que los hongos micorricicos no 
pueden multiplicarse en el laboratorio como las bacterias endosimbioti-
cas, es necesario utilizar una planta hospedadora. La mezcla de suelo, de
propagulos del hongo, esporas y micelio, unida a las raíces de la planta
hospedadora, se utiliza como inoculo. Con este tipo de inoculos se han 
micorrizado con éxito plantas de cítricos, aguacates y olivos. 

También es muy recomendable utilizar conjuntamente micorrizas
y microorganismos protectores contra patógenos como las PGPRs (Pseu-
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domonas, Bacillus, etc) como agentes de biocontrol y estimuladores del 
crecimiento vegetal. 

BIOCONTROL

Control por microorganismos

El uso de pesticidas químicos para controlar plagas y enfermeda-
des de cultivos va a ser prohibido por ley en un futuro muy próximo, reti-
rando algunos productos del mercado, como consecuencia de su regula-
ción.

El reto en este campo es buscar soluciones, que permitan un con-
trol efectivo de las enfermedades y minimicen las consecuencias negati-
vas para la salud y el medio ambiente.

El control por microorganismos constituye una alternativa muy
poderosa frente al uso de pesticidas sintéticos.

En la introducción a esta charla ya se mencionó que uno de los 
mecanismos de acción de las PGPRs era la inhibición de organismos fito-
patogenos.

De entre las PGPRs usadas en biocontrol, la bacteria Pseodomo-

nas fluorescens (Gram negativa) es de las mas conocidas, produciendo 
una amplia gama de metabolitos con capacidad antimicrobiana. Su meca-
nismo de acción es conocido y puede ser bien por competencia nutricional
a través de la producción de sideroforos que secuestran hierro y que no 
pueden ser usados por organismos patógenos, bien por la inducción de 

resistencia sistémica inducida, restringiendo la penetración del patógeno 
en la planta, optimizando su defensa, o bien por la producción de antibi-

óticos, fenazinas, pioluteorina, ácido cianhidrico, etc. efectivos contra 
enfermedades fúngicas, como la podredumbre negra de la raíz de tabaco 
causada por Thielaviopsis basicola. La resistencia sistémica inducida 
(SIR) previene la patogenicidad antes de que la planta sea atacada por el 
patógeno.
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Por lo general, las mezclas de cepas nativas y la generación de

cepas genéticamente modificadas para acelerar la producción de meta-
bolitos antimicrobianos son las dos estrategias mas atractivas para mejo-
rar la capacidad de las PGPRs como agentes de biocontrol. 

También las bacterias Gram positivas del género Bacillus y Strep-

tomyces han resultado muy eficaces en el control de enfermedades, aun-
que han recibido menor atención que las pseudomonas fluorescentes. El
B. thuringensis es un  agente de biocontrol que representa el 90% del
mercado mundial de bioinsecticidas. En los estadíos de esporulación pro-
duce unos cristales constituídos por proteínas (endotoxinas) dotadas de
propiedades insecticidas. Las endotoxinas forman parte de formulaciones
comerciales de bioinsecticidas. Se han obtenido mutantes de tabaco con el 
gen de endotoxinas, resistentes en un 75-100 % al ataque de los insectos. 
(Figura 7). Otras especies de Bacillus forman parte de productos de bio-
control: B.subtilis efectivo contra patógenos de Fusarium y Rhizoctonia.

B.cereus eficaz en el marchitamiento de la alfalfa y la podredumbre de las 
raíces de soja, producidas por Phytopht-

hora.

Figura 7.- Plantas de tabaco. La mutante con el gel de endotoxinas, ha resultado
resistente al ataque de los insectos.
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La mayoría de estas bacterias Gram positivas producen antibióti-
cos como mecanismo de control de la enfermedad, pero es necesario in-
vestigar a fondo estas interacciones para conocer sus mecanismos de ac-
ción y diseñar nuevos productos de biocontrol de patógenos en la Agricul-
tura. Muchas veces el fracaso de la utilización de estas bacterias poten-
cialmente útiles en biocontrol se debe a la falta de conocimiento de los 
mecanismos de antagonismo con el patógeno y la interacción en la planta.
También puede deberse el fracaso de su utilización, en encontrar una for-
mulación adecuada para su aplicación. Estas formulaciones son diferen-
tes, bien en forma de polvos (Streptomices) o bien como preparados celu-
lares concentrados y congelados como en el caso de Pseudomonas sp. 

Cerca de 40 productos están actualmente disponibles en el comer-
cio para el control de organismos fitopatogenos. Los microorganismos
implicados se recogen en la tabla 1 que incluye hongos y bacterias:

TABLA 1

Lista de organismos usados en biocontrol 

Hongos Bacterias

Ampelomyces

Candida oleophila 

Coniothyrium minitans 

Fusarium oxysporum 

Gliocladium virens 

Phlebia gigantea 

Pythium oligandrum 

Thichoderma harzianum  y otras 
especies

Agrobacterium radiobacter 

Bacillus subtilis

Burkholderia cepacia 

Pseudomonas fluorescens 

Pseudomonas syringae 

Streptomyces griseoviridis
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CONCLUSIONES FINALES

El potencial de los microorganismos del suelo parece ilimitado,
pero aún son pocos los estudios encaminados a conocer sus propiedades y 
mecanismos de acción sobre las plantas. Únicamente se han identificado
un 7% de las bacterias del suelo y un 0,8% de los hongos totales. Pero la 
Naturaleza es muy sabia y tiene por si sola soluciones para todos los pro-
blemas. Corresponde a la ciencia estudiar mas a fondo los procesos de 
interacción microorganismo - planta y descubrir mas bacterias y hongos
beneficiosos para la agricultura.

¿Por qué es interesante inocular los cultivos? 

1º.- Para mejorar la nutrición de las plantas, especialmente en zo-
nas áridas, semiáridas, déficit hídrico, salinidad, etc. 

2º.- Para controlar las enfermedades y plagas, ayudando a las plan-
tas a defenderse contra patógenos. 

3º.- Aunque no tan importante como los anteriores, para introducir 
metabolitos secundarios en el suelo, como flavonas, flavonoides y otros 
compuestos químicos excretados por las bacterias del género Rhizobium,
pudiendo considerarse estas plantas como fábricas de producción de estas 
sustancias.

4º.- En suelos marginales y en ambientes hostiles, el efecto de los
inoculantes bacterianos puede hacer posible el desarrollo de cultivos de
interés económico. Este aspecto es relevante en países de Agricultura de 
subsistencia.

Por último, también se estudia el potencial de bacterias simbióti-
cas y no simbióticas en bioremediación de suelos contaminados con 
hidrocarburos y metales pesados. 
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 La problemática que nos plantea el tema es muy amplia, aunque 
también muy sugestiva por lo que no podremos hacer nada más que algu-
nas aproximaciones buscando el factor común de su contribución a la 
alimentación humana, como base fundamental de la salud, y la conserva-
ción o recuperación del medio ambiente. 
 Está claro que la producción animal ha sido capaz de cubrir la de-
manda de productos de origen animal de alto valor biológico en los países 
desarrollados e incluso dar lugar a la producción de excedentes, hasta el 
punto de tenerse que adoptar medidas limitantes para evitar los costes de 
la superproducción (almacenamiento, primas a las exportaciones, etc.). 
 La necesaria diversificación de las producciones, la obtención de 
productos específicos que cubran algunas demandas minoritarias o más 
exigentes. La conveniencia de utilizar algunos recursos (pastos, agua) la 
contaminación por parte de las explotaciones ganaderas intensivas, hacen 
que se analicen otros medios de producción. En este contexto es donde 
pueden ubicarse el aprovechamiento de los extensos pastizales por la fau-
na silvestre e incluso doméstica, de los recursos de agua para la acuicultu-
ra y la utilización de otras fuentes más minoritarias de obtención de ali-
mentos. 
 
El área de pastos 
 
 Según los datos estadísticos disponibles (1996) de los 50,5 millo-
nes de hectáreas de superficie total de España, podemos agrupar las áreas 
susceptibles de aprovechamiento mediante el pastoreo como se recoge en 
la Tabla I. 
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TABLA I 
Superficie de pastos (en ha) 

Fundamentalmente utilizadas mediante pastoreo:
 

 

Praderas naturales 1.270.800  

Pastizales 5.203.900 6.474.700 

Monte abierto (1) 4.130.300  

Erial a pastos (2) 4.028.200 8.158.500 

Parcialmente utilizables mediante pastoreo 
 

 

Monte maderable (3) 7.240.000  

Monte leñoso (4) 5.041.900  

  26.916.000 
(1) Se utilizan principalmente para pastoreo. 
(2) Pastos accidentales con muy poca capacidad de mantenimiento de peso vivo. 

Podrían ser objeto de mejora piscícola. 
(3) El pastoreo está más o menos limitado 
(4) Monte bajo y matorral, aprovechando para leña y pastoreo. 

 
 La superficie fundamentalmente utilizada para pastoreo representa 
un 29 por 100 del total. Si tomamos también en cuenta la utilizada par-
cialmente supone un 53 por 100. 
 Además de los terrenos indicados, existen otras superficies impor-
tantes en extensión y recursos en las que, parcial o estacionalmente, se 
practica el pastoreo, como son: 
Cultivos herbáceos (rastrojeras y restos de otras cosechas) 10.590.200 ha 
Barbechos 3.860.600 ha 
 Con mucha menor importancia podemos señalar las riberas (de 
ríos, arroyos), las cañadas, etc. 
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 Gran parte de estas extensas áreas de pastos están catalogadas co-
mo zonas de montaña y muchas consideradas como áreas marginales. 
 La amplia disponibilidad de superficies marginales abandonadas 
del cultivo como fruto de la P.A.C.; la necesidad de reducir los costes de 
producción, las limitaciones impuestas a las explotaciones intensivas por 
su acción contaminante, ha llevado a dar una importancia creciente a la 
extensificación de las explotaciones con las especies adecuadas para el 
aprovechamiento de los recursos naturales de pastos. También esto lleva a 
un mayor interés por los recursos cinegéticos y explotación para carne de 
la fauna silvestre, especialmente de ungulados. 
 El aprovechamiento de los distintos recursos de estas áreas tiene 
distintas finalidades. En primer lugar debemos destacar la importancia de 
la fauna silvestre desde el punto de vista de las actividades cinegéticas. Se 
considera que gran parte de las tierras no aprovechadas tienen escaso va-
lor agrícola, pero mantienen gran importancia como sistemas sustentado-
res de vida, entre ellos la caza. La posibilidad económica del manteni-
miento de estas áreas representa una contribución muy importante a la 
conservación del medio ambiente. 
 Las especies menores de animales silvestres (galliformes y lago-
morfos), de predominante valor venatorio, tienen un alto significado eco-
lógico en cuenta que están entrañablemente ligadas al paisaje rural y a una 
agricultura de bajo impacto ambiental. 
 De los datos estadísticos de que disponemos se deduce que el 
aprovechamiento para la caza constituye un importante aspecto económi-
co por toda la serie de actividades anejas a que da lugar. Entre otras, gene-
ra 1.298.860 licencias de caza. En la Tabla II figuran los terrenos especí-
ficos de caza de que disponemos. 
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TABLA II 
Terrenos específicos de caza 

 
Refugios de caza 

 
131 

Reservas de caza 47 

Cotos de caza 31.689 

De caza controlada 88 

TOTAL 31.955 

 
 El número y peso de las piezas cobradas en 1996 se recogen en la 
Tabla III. 
 
 

TABLA III 
Número y peso de las piezas de caza cobradas 

Especie Número Peso (en Tn.) 

Caza mayor (1) 156.959 6.942,7 

Caza menor (2) 
(mamíferos) 

5.487.564 6.402,1 

Caza menor (3) 
(aves) 

14.365.077 2.841,1 

TOTAL  16.185,9 
(1) Ciervo, jabalí, otras 
(2) Liebre, conejo, otras 
(3) Perdiz, codorniz, otras. 

 
 Desde el punto de vista del abastecimiento la cantidad total de 
carne obtenida es poco significativa puesto que representa sólo el 0,39 por 
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100 de la producción total de carne, más de 4 millones de toneladas pro-
cedentes de las especies clásicas de abasto. 
 Sin embargo, desde el punto de vista económico, los recursos ci-
negéticos se valoran en unos 700.000 millones de pesetas y generan 
90.000 puestos de trabajo. 
 La caza, con sus requisitos y modalidades, los planes cinegéticos, 
las medidas de protección y fomento, la conservación del patrimonio ge-
nético de las especies y subespecies de la fauna autóctona, la clasificación 
y delimitación de los terrenos cinegéticos (reservas regionales de caza, 
cotos de caza y zonas de caza controlada) y los terrenos no cinegéticos 
(refugios de fauna, zonas de seguridad y vedados) están ampliamente re-
gulados. 
 Nosotros nos vamos a centrar en el análisis de diversos aspectos 
relativos a la explotación zootécnica de algunas de las especies de ungu-
lados silvestres. 
 Entramos así en el concepto de zootecnia alternativa. En princi-
pio se viene considerando como tal la explotación dirigida de rumiantes 
silvestres (ciervos, gamos, corzos, etc.) y del jabalí. Bajo esta acepción el 
objetivo es la producción de carne a menores costes por la menor inciden-
cia de los principales factores de la producción, la alimentación, la mano 
de obra y las inversiones en albergues o alojamientos. También permitiría 
revalorizar aquellas áreas en las que, principalmente por sus característi-
cas orográficas y climáticas, la explotación ganadera tradicional es difícil 
y se hace antieconómica o, como mínimo, no competitiva. 
 En una segunda acepción se entendería como el aprovechamiento 
por especies domésticas de algunas zonas de montaña no aptas para el 
cultivo, susceptibles de aprovecharse por el ganado en un régimen exten-
sivo, evidentemente con rendimientos menos elevados, pero obtenidos 
con animales perfectamente adaptados a medios difíciles, que llevaría 
aparejado el empleo de especies y razas autóctonas contribuyendo a su 
conservación o recuperación. 
 En ambos casos el tipo de explotación permite aprovechar recur-
sos forrajeros sin otro posible destino, que constituyen la base económica 
de la explotación. Al mismo tiempo, en determinadas áreas contribuiría a 
la conservación del medio ambiente y a la prevención de los incendios 
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forestales. Constituye uno de los modos eficaces de fijar población en 
áreas difíciles contribuyendo a evitar la desertificación. 
 Como vemos, al margen de las funciones tradicionales de la zoo-
tecnia de proporcionar alimentos, materias primas y servicios, asume cada 
vez más en la actualidad otra importantísima de naturaleza ambiental. En 
líneas generales contribuye mediante el estiércol a la conservación de la 
fertilidad y de las buenas condiciones agronómicas del suelo, limitando la 
necesidad de recurrir a abonos químicos; concurre a disminuir el fenóme-
no de la erosión mediante el aprovechamiento y extensión de los pastos y 
tutela el paisaje agrario tradicional. 
 La actividad ganadera resulta fundamental para la conservación 
del paisaje agrario el cual, en numerosos casos, está condicionado por las 
exigencias de la explotación del ganado. Es difícil pensar en las áreas de 
los pastos de montaña, en las rastrojeras de nuestros secanos, sin la pre-
sencia de animales en pastoreo. En estas áreas el paisaje rural es particu-
larmente el ganadero, rompe la monotonía y se inserta armónicamente en 
los ambientes naturales. Es evidente que los animales en el pasto son par-
te integrante del paisaje, pero al mismo tiempo fuente de producción y de 
atracción turística, así como indispensables para la obtención de los pro-
ductos típicos de muchas áreas (quesos, chacinería, etc.). 
 Con el reciente concepto de zootecnica biológica se quiere signi-
ficar que se utilizan únicamente métodos y técnicas naturales que no pue-
den perjudicar, directa ni indirectamente, al medio ambiente ni al consu-
midor y que son respetuosos con el bienestar animal. En esta línea se de-
ben utilizar alimentos eco-compatibles a base de productos naturales, sin 
incorporación de ingredientes químicos. 
 El aprovechamiento de las áreas marginales y por ende la explota-
ción de la fauna silvestre, estarían en línea con el concepto de zootecnia 
biológica, ya que el factor fundamental que caracteriza a las producciones 
biológicas es el aprovechamiento de alimentos naturales, como el pasto. 
Por otro lado habría que condicionar los aspectos sanitarios, la elección y 
uso de fármacos, y los programas de sanidad animal. 
 Especialmente desde los años ochenta se está prestando mucha 
atención a la recuperación y aprovechamiento de las denominadas áreas 
marginales. A tal objeto parece interesante la posibilidad de cría y explo-
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tación de animales de la fauna silvestre, con preferencia el gamo (Dama 
dama L), el ciervo (Cervus elaphus L) y el corzo (Capreolus capreolus L) 
por sus características metabólicas, su adaptación a las variadas condicio-
nes climáticas y ambientales en muchas áreas de nuestro país, su rustici-
dad y frugalidad que les permite superar situaciones de estrés alimentario 
relativamente importantes, lo que conlleva una cierta flexibilidad en el 
establecimiento de su régimen de alimentación, en cuanto a la suplemen-
tación necesaria, su capacidad de utilización de los recursos espontáneos 
con escasa especialización en su alimentación, así como no requerir cos-
tes elevados de mano de obra o instalaciones costosas para el manejo. 
 El gamo es un animal dotado de notable capacidad de adaptación a 
ambientes distintos, aunque prefiere territorios caracterizados por áreas 
boscosas interrumpidas por extensos claros, con manto de hierba no de-
masiado frondoso. Los montes adehesados con pasto son su mejor hábitat. 
Utiliza el pasto de forma bastante uniforme, sin elección señalada de de-
terminadas especies vegetales. 
 Es un animal asustadizo que asume reacciones comportamentales 
con riesgos de estrés, con fugas e hiperagitación que hay que evitar, sobre 
todo en aquellos momentos críticos que pueden interrumpir sus biorritmos 
normales (formación del harén, celos, partos, etc.) y habituarles a la pre-
sencia humana. 
 El ciervo puede vivir sobre diversas clases de terrenos. El bosque 
de hoja perenne o caduca, además de ofrecer un refugio seguro, propor-
ciona bajo forma de hoja fresca una notable cantidad de masa verde. Se 
comporta como un animal bastante gregario. Si se le deja vagar libremen-
te utiliza un amplio espacio de entre 100 y 300 hectáreas, aún cuando no 
falten las disponibilidades forrajeras. En el invierno la tendencia natural 
es a reducir el área territorial, lo que permite regular mejor las reservar 
forrajeras recluyendo a los animales en espacios más pequeños. 
 Para la adecuada programación de una explotación de fauna sil-
vestre es prioritario conocer el territorio: la naturaleza del terreno, sus 
características agro-climáticas, la composición florística de la vegetación, 
una estimación de las producciones obtenibles de los bosques y de los 
pastos, para llegar a establecer la carga conveniente de animales y deducir 
la posible suplementación alimentaria precisa. 
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 Es evidente la necesidad de conocer cada vez con más precisión y 
en cada una de las especies a explotar, sus características fisiológicas de 
comportamiento y de productividad, como la relación óptima entre ma-
chos y hembras, la aparición de los celos, la edad al primer parto, la ferti-
lidad, el número de nacidos, los incrementos de peso, la curva de creci-
miento y la edad más adecuada para el sacrificio y comercialización. 
 Gradualmente han ido apareciendo estudios acerca de las exigen-
cias nutritivas de estas especies y de sus hábitos de comportamiento ali-
mentario, imprescindibles para su adecuado manejo. 
 De diversos estudios se deduce que la actividad ligada a la alimen-
tación es mayor durante las primeras horas de la mañana y al atardecer; la 
apetecibilidad hacia un gran número de especies vegetales propias de las 
áreas de montaña; su elevada capacidad de ingestión, con una mayor acti-
vidad en el gamo; algunas diferencias en la capacidad de solubilización 
del líquido ruminal del gamo y del ciervo en comparación con la oveja, 
con una cierta superioridad a favor del ciervo; mayor ingestión voluntaria, 
mayor cantidad de sustancias nutritivas diferidas y más acusada selección 
de las porciones proteicas en perjuicio de las fibrosas en el gamo, en 
comparación con la oveja; buena capacidad de digestión de los compo-
nentes fibrosos por parte del gamo y exigencias energéticas de los gamos 
y ciervos netamente superiores a las de los rumiantes domésticos. 
 El limitado desarrollo de los órganos del aparato digestivo haría 
pensar en una capacidad limitada de ingestión o a consumos alimentarios 
fraccionados durante la jornada, como se observa en el comportamiento 
de los ciervos que pastan a intervalos regulares, como media de 7 a 8 ve-
ces al día, alternando con periodo de descanso y de rumia. Las dimensio-
nes bastante reducidas del complejo rumen-retículo revelan una capacidad 
limitada de acúmulo, mientras que la notable masa intestinal hace presu-
mir una buena capacidad digestiva. En los estudios sobre la canal (Poli, 
1987) se observa que los órganos digestivos representan poco más del 8 
por 100 del peso de la misma, siendo por tanto mucho más reducidos que 
los correspondientes a los animales domésticos, mientras que los órganos 
torácicos presentan sensiblemente la misma proporción. Con relación al 
aparato digestivo del gamo es el tramo intestinal el que presenta la mayor 
tasa de crecimiento. 
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 Se han llevado a cabo algunos estudios sobre el desarrollo en los 
ungulados silvestres, valiosos para determinar el momento óptimo de sa-
crificio. El crecimiento diferencial no se separa mucho de los modelos 
estudiados en las especies domésticas fisiológicamente más próximas si 
se excluye el relativo a las extremidades posteriores, que es más precoz, 
lo que indicaría la obligada necesidad de desarrollo de las regiones ana-
tómicas mayormente responsables de la actividad motora típica de estas 
especies. Precisamente el crecimiento diferencia de los músculos y huesos 
y su incidencia progresiva sobre el peso de la canal, especialmente en las 
regiones de mayor valor (cadera, lomo), aconsejaría una utilización relati-
vamente precoz de estos animales. 
 La cadera y la espalda se desarrollan más precozmente que otras 
regiones y, por lo tanto, inciden proporcionalmente en mayor porcentaje 
sobre la canal a pesos inferiores; especialmente el magro de la cadera, en 
relación con el magro total separable, resulta el más precoz, mientras que 
a medida que progresa el peso vivo tiende a aumentar la incidencia de las 
piezas de menor calidad. Esta modalidad de crecimiento diferencial reco-
miendan para el sacrificio la utilización de animales jóvenes que propor-
cionan el mejor rendimiento en carne. 
 Especialmente conveniente en condiciones de explotación exten-
siva, ya que redundaría en un ahorro de la alimentación y la correspon-
diente reducción de la carga por superficie de pasto, eventualmente en 
beneficio del número de hembras reproductoras explotadas. 
 La canal presenta una óptima composición en términos de porcio-
nes comestibles, igual o superior a la encontrada en los rumiantes domés-
ticos; si se considera únicamente el magro, presenta un porcentaje sobre la 
canal superior al encontrado en aquellos. A estos propósitos se deben 
considerar los aspectos cualitativos de la carne a las distintas edades y la 
conveniencia económica de mantener en la unidad de superficie el mayor 
número posible de hembras reproductoras, que tendría como consecuen-
cia la posibilidad de sacrificar animales jóvenes en crecimiento a edades 
no superiores a los 12-18 meses. 
 Duranti (1986) aborda un estudio de la canal en el gamo obtenien-
do un rendimiento en frío del 58,5%, con un rendimiento en piezas de 
primera calidad del 65,7%, con un elevado contenido proteico, en torno al 
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23% y una cantidad muy escasa de grasa, un 0,5% en piezas de cadera, 
lomo y espalda. 
 Casoli (1986) realiza también un amplio estudio de la canal en el 
gamo y llega a conclusiones análogas obteniendo rendimientos a la canal 
en frío que oscilaban entre el 53,5% y el 56,6%, en función del peso al 
sacrificio. Encuentra una notable diferencia porcentual entre el cuarto 
anterior y el posterior, a favor de éste. El contenido proteico oscilaba en-
tre el 21 y el 22% y el de grasa entre el 0,8 y el 1,2%. La composición en 
aminoácidos es análoga a la de los ungulados domésticos, si bien algo 
inferior a la de procedencia bovina y caprina, siendo el aminoácido limi-
tante la metionina. 
 También en el ciervo, el rendimiento a la canal es bueno, normal-
mente del 54 al 56%, citándose casos de hasta el 66%. La canal presenta 
una relación carne/grasa próxima al 73%, con un escaso contenido de 
grasa, alrededor del 5%. Su nivel de colesterol es el más bajo de todas las 
carnes rojas. Es muy aromática, en lo que influye la alimentación, y muy 
apetecible. Normalmente es tierna puesto que los animales se sacrifican 
jóvenes. Se suele realizar el sacrificio entre lo 7 y los 10 meses de edad, 
con destete precoz, o a los 14-16 meses, e incluso hasta los 18, en siste-
mas más extensivos. En el primer caso a pesos vivos de 40-60 kg; en el 
segundo se consideran pesos óptimos de 80-100 kg para los machos y de 
70-85 para las hembras. 
 Un aspecto muy importante de la explotación y manejo de la fauna 
silvestre es la sanidad, en su doble vertiente, como factor limitante de la 
producción y bienestar de la misma y porque el buen nivel sanitario de las 
poblaciones silvestres reduce las posibilidades de transmisión de enfer-
medades infecto-contagiosas y parasitarias a los animales domésticos y al 
hombre. 
 En la fauna silvestre se reconocen prácticamente el mismo número 
de enfermedades y su causalidad que en las análogas domésticas. 
 Nos podemos encontrar con problemas de invasiones parasitarias 
que se desarrollan bajo las mismas pautas que en los rumiantes domésti-
cos. Especialmente importantes en el ciervo es la dictiocaulosis (Dictyo-
caulus viviparus) que influye mucho en la denominada mortalidad inver-
nal, y las protostrongilidosis, Les afectan también la criptoporidiosis 
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(Cryptosporidium) y la sarcosporidiosis (Sarcocystis cervicanis). Aunque 
poco frecuente se ven afectados también por la hidatosidis (Echinococcus 
granulosum) y la cisticercosis. 
 Entre otros estudios sistemáticos recientemente MAIA (2001) ha 
estudiado la helmintofauna en el ciervo y gamo en una reserva de caza 
portuguesa (bioclima mediterráneo) y comprueba la presencia de cuatro 
especies de helmintos: Tremátodos (Fasciola hepática) común a ciervos y 
corzos, con menores tasas de crecimiento; Céstodos (Cysticercus tenicui-
lis), y Nemátodos (Oesophagostomun venulosum y Haemonchus contor-
tus) con una mayor frecuencia de la fasciola, del 15 al 33%. 
 En cuanto a extoparasitosis se suelen presentar especialmente al 
final del invierno y en coincidencia con la muda. Sarna sarcóptica en el 
rebeco y la cabra montés, tiña (dermatofitos), garrapatas, etc. Por simili-
tud con nuestras condiciones de medio aludimos también al trabajo de 
Pais Caeiro y cols. (1991) que da a conocer la existencia de trece especies 
de Txodidae y dos de Argasidae en 18 especies silvestres de Portugal, 
destacando Hyalomma lusitanicum en el conejo silvestre, liebre y ciervo; 
Rhipicephalus sanguineus en el ciervo; Hyalomma marginatus en el jaba-
lí; Rhipicephalus pusillus en el jabalí, liebre y ciervo; Txodes ricinus en el 
jabalí, conejo silvestre y ciervo, llamando la atención sobre el interés de 
continuar un rastreo más profundo por la importancia de las especies sil-
vestres pueden tener en la transmisión de enfermedades al hombre y a los 
animales domésticos. 
 Dentro de las enfermedades infecciosas cabe señalar las entero-
toxemias (Clostridium perfringens). La tuberculosis (Mycobacterium tu-
berculosis) con cierta difusión en la fauna silvestre, se ha señalado en el 
ciervo, gamo y jabalí. El tejón (Meles meles) parece que interviene como 
reservorio de infección. La paratuberculosis (M. Paratuberculosis) en el 
ciervo y la pseudotuberculosis (Tersinia pseudotuberculosis). La brucelo-
sis señalada en corzo, ciervo, gamo y jabalí. Muy a tener en cuenta es la 
fiebre catarral maligna (herpesvirus) que puede causar graves pérdidas 
económicas, con elevada mortalidad y ceguera en los animales que se 
recuperan. La alta densidad y las situaciones de stress facilitan el contagio 
y la gravedad de la enfermedad. También se ha señalado en la fauna sil-
vestre (cérvidos) casos de encefalomelitis espongiforme por agentes no 

11 



AMALIO DE JUANA SARDÓN 

convencionales, tipo BSE y “scrapie”. Parece tener un menor tiempo de 
incubación. 
 El tracto intestinal de los animales domésticos y silvestres es el 
principal reservorio de Campylobacter jejuni y C. coli, que afecta al hom-
bre directamente por contacto o indirectamente a través del consumo de 
carne. 
 Entre las enfermedades carenciales ha sido bastante frecuente la 
ataxia enzootica, que se asocia a una carencia de cobre. 
 En el jabalí debe observarse la posible aparición de peste porcina 
clásica e incluso africana, con peligro de contagio a explotaciones de ga-
nado porcino. Se precisa una vigilancia epizootológica y “screening” (cri-
bado) serológicos de jabalís capturados o abatidos. 
 Dentro de las medidas sanitarias se deberán aplicar todas las pre-
cisas de profilaxis higiénica y sanitaria, especialmente en las de carácter 
zoonósico, interrumpiendo el ciclo de contagio y estableciendo las opor-
tunas estrategias terapéuticas. Son esenciales las medidas de cuarentena 
ante la introducción de nuevos animales que pueden ser portadores asin-
tomáticos. 
 En la vigilancia del estado sanitario de los ungulados silvestres es 
muy importante cuidar las condiciones de alimentación y la conveniencia 
de disponer de regadíos contra las inclemencias de las estaciones. Se re-
comienda realizar análisis cropológicos sistemáticos. 
 
LA ACUICULTURA 
 
 El pescado en general constituye una fuente muy importante de 
aporte proteico, por su cantidad y calidad, para la alimentación humana. 
 El consumo de pescado y sus productos por habitante y año está 
en torno a los 30 kg, muy por encima de la media de los países europeos y 
próximo a la media ideal, según los expertos de la FAO. El consumo du-
rante el año 2000 aumentó aproximadamente un 4 por 100 sobre el del 
año anterior. 
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 Los desembarcos naturales españoles superan la cifra de 
1.500.000 toneladas, siendo los terceros en importancia entre los países de 
Europa occidental. 
 Se estima que las necesidades oscilan en torno a los 2.000.000 de 
toneladas. Dadas las circunstancias de toda índole que rodean a la pesca 
extractiva, es difícil que su volumen puede aumentar en el futuro dadas 
las condiciones generales restrictivas (agotamiento de caladeros, exten-
sión de las aguas territoriales, etc.). Por lo tanto parece obligado intentar 
cubrir el déficit mejorando e intensificando la acuicultura. En el momento 
actual nos comportamos como importadores de pescado. 
 La producción actual de la acuicultura marina y continental se 
resume en la Tabla IV. 
 El total de la producción de la acuicultura representa alrededor del 
20 por 100 de la pesca extractiva. 
 Los centros de acuicultura continental (1996) figuran en la Tabla 
V. 

TABLA IV 
Estadística de producción en acuicultura (en Tm) 

 Marina Continental 

Especies 1999 
 

2000 (provi-
sional) 

 

1999 2000 (provi-
sional) 

Peces  14.498,3  17.792,2 (1)  30.407  33.471 (4) 

Crustáceos  137,8  110,0 (2)   

Moluscos 276.099,9  247.612,8 (3)   

TOTALES 290.736,0  265.515,0  30.407  33.471 

TOTAL GENERAL (marina más continental) 321.143  298.986,0 
(1) Principalmente Dorada (8.242 Tm) 
(2) Camarón 
(3) Principalmente Mejillón (243.274 Tm) 
(4) Casi exclusivamente Trucha (33.068 Tm) 
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TABLA V 
Centros de acuicultura continental 

 Piscifactorías Astacifactorías 

Privados  167  1 

Públicos  37  3 

TOTAL  204  4 

 
 Las posibilidades para nuestra acuicultura son muy amplias dada 
la demanda, la posibilidad de mercados exteriores y las condiciones geo-
gráficas, con más de 5.800 km de costas, unas 250.000 hectáreas de aguas 
embalsadas y notables posibilidades a lo largo del curso de nuestros ríos o 
utilizando sus aguas para la instalación de centros de acuicultura. 
 Las especies marinas más cultivadas, por orden de importancia, 
son las siguientes: Dorada (Sparus aurata L.), Túnidos, Rodaballo (Psetta 
maxima, L.), Lubina (Dicentrarchus labrax L.) y con mucha menor pro-
ducción Anguila (Anguilla anguilla) y Salón (Salmo salar). Por lo que se 
refiere a los moluscos destaca ampliamente el Mejillón (Mytilus edulis). 
 El la acuicultura continental predomina con mucha diferencia la 
producción de trucha (Salmo gairdneri y S. trutta) seguida por la tenca 
(Tinca tinca L.), la anguila y el esturión (Acipenser sturio). 
 La valoración en sentido zootécnico de las producciones de la 
acuicultura es de fecha reciente. En Europa comenzó a alcanzar alguna 
importancia a partir de 1950, pero su desarrollo fue especialmente signifi-
cativo durante la década 1970-1980. (Kinghorn y Gjedrem, 1982). Se ha 
consolidado entendida como el conjunto de prácticas culturales de los 
organismos acuáticos: algas, moluscos, crustáceos y peces. 
 Se considera en el momento actual que la acuicultura “utiliza el 
agua como instrumento de producción aplicando métodos, tecnologías y 
conocimientos de tipo zootécnico”. Se la puede considerar como un ins-
trumento de programación y uso de los recursos hídricos, permite modu-
lar la producción y puede representar una respuesta a problemas como la 
tutela del medio ambiente y el desarrollo de actividades productivas alter-
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nativas. Aún cuando las instalaciones pueden ser de tipo extensivo, ac-
tualmente predominan las de tipo intensivo caracterizadas por un modelo 
productivo y de organización de carácter zootécnico-industrial. 
 La acuicultura en este contexto tiene una doble misión. Directa-
mente constituye una fuente de producción de alimentos de alto valor 
biológico, y por otro lado contribuye de forma notable a preservar el me-
dio ambiente. Dice Reichelt (1982) que la acuicultura, si bien persigue 
una finalidad económica privada, responde también a intereses públicos, 
sociales y de defensa del ambiente, porque necesitando los peces aguas 
limpias, el propio acuicultor está interesado en la pureza de los cuerpos 
hídricos. 
 Los conocimientos científicos y técnicos han experimentado un 
avance muy señalado en los últimos años. La alimentación es uno de los 
aspectos que está recibiendo mayor atención por la investigación. Se han 
establecido las necesidades de casi todos los elementos esenciales (ami-
noácidos, vitaminas). 
 Los peces tienen unas necesidades energéticas más limitadas pues-
to que no tienen que recurrir a mecanismos de termorregulación y porque 
el sostenimiento y los desplazamientos en el agua requieren menos ener-
gía. Presentan, por lo tanto, unas necesidades de mantenimiento inferiores 
que los animales homeotermos y aprovechan una mayor proporción de 
energía neta para el aumento de peso. Por otro lado, tienen también meno-
res pérdidas de energía como consecuencia de su catabolismo proteico 
cuyo producto final es el amoniaco que se libera en el agua sin que se 
interponga la síntesis de urea o de ácido úrico. 
 En la producción intensiva de peces se utiliza una alimentación 
muy rica en contenido proteico (del 40 al 55%) que favorece el crecimien-
to y mejora el índice de conversión. Contribuye a un mejor nivel sanitario 
y favorece la resistencia al estrés y a la carencia de oxígeno. El nivel de 
grasa en la ración oscila del 8 al 20% y el contenido en fibra debe ser ba-
jo. 
 En las primeras semanas el alimento debe estar constituido por 
zooplacton. Los alevines en sus primeras fases se adaptan mal a los pien-
sos comerciales y su empleo puede ser causa de alta mortalidad y un cre-
cimiento más lento. El desarrollo de piensos para las fases de crecimien-
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to-cebo hasta alcanzar el tamaño comercial sigue las mismas pautas que 
en los animales domésticos. 
 De las dietas en pasta, utilizadas preferentemente en los sistemas 
extensivos, se ha pasado al empleo de piensos extruidos. Esta clase de 
pienso es más fácil de almacenar, se consigue una mejor conversión del 
mismo y se reduce mucho la contaminación del agua. 
 El alto contenido proteico exigido por los peces obliga a buscar 
fuentes proteicas compatibles con el coste de producción, lo cual no es 
fácil. 
 Existe la posibilidad de reciclar deyecciones animales en sistemas 
integrados, lo que ha sido práctica tradicional en algunos países de Orien-
te, donde está en uso desde hace bastante tiempo, con buenos resultados. 
Se aplica abonando los estanques de crecimiento-cebo a dosis variables al 
objeto de estimular la producción de nutrientes en las charcas. Tiene el 
riesgo de la difusión de agentes patógenos. 
 En las instalaciones de cría (puesta e incubación) se controla el 
fotoperiodo y la temperatura para conseguir la puesta fuera de estación, lo 
que permite la producción de huevos durante un periodo más largo. De la 
mayoría de especies que se cultivan en la actualidad sólo unas pocas se 
reproducen de forma natural en condiciones de cultivo. Esto determina la 
necesidad de introducir técnicas de inducción artificial de la reproducción. 
El manejo hormonal incluye la administración de gonadotropinas exóge-
nas, fundamentalmente la sérica de yegua gestante (PSMG). Bignani 
(1994) ensaya como promotor la hipófisis deshidratada de carpa, fácil de 
preparar y de bajo coste. 
 Se ha utilizado la somatotropina en la cría de langostino, con muy 
buenos resultados en el crecimiento. 
 Los primeros planes de mejora genética de los peces se han lleva-
do a cabo, sólo recientemente, en algunos países como Noruega y Estados 
Unidos y únicamente para algunas especies, salmón, trucha, tilapia, carpa 
y pez gato. Los principios generales básicos son los mismos que se apli-
can en los animales domésticos. Se han determinado los coeficientes de 
heredabilidad para algunos caracteres en diferentes especies. Los paráme-
tros que se toman en consideración siguen las mismas líneas: tasas de 
crecimiento diario, eficiencia de conversión del pienso, tasa de supervi-
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vencia y buena aptitud reproductora. Se siguen sistemas análogos de aco-
plamiento: aislamiento y mejora de líneas, cruzamientos entre líneas e 
incluso algunos cruzamientos interespecíficos. También se han realizado 
ensayos de técnicas que permiten la manipulación cromosómica y génica. 
 Uno de los factores potencialmente limitante de la producción 
piscícola es el sanitario. Especialmente en el cultivo intensivo la influen-
cia adversa de las enfermedades sobre la rentabilidad económica es cada 
vez mayor, al encontrarse los animales sometidos a un mayor riesgo de 
contagio y propagación de síndromes patológicos diversos que pueden 
llegar a revestir caracteres epizoóticos graves. Es más escasa la presenta-
ción, o por lo menos la detección de enfermedades en los peces explota-
dos en aguas marinas y en sistemas más extensivos. 
 Las condiciones sanitarias que se exigen actualmente en los esta-
blecimientos de acuicultura son muy rigurosas, tanto para la autorización, 
como para el mantenimiento de las mismas. Están reglamentadas medidas 
mínimas de lucha contra las enfermedades de los peces (R.D. 1882/1994; 
R.D. 1488/1994 y R.D. 138/1997) destacando entre las enfermedades 
objeto de estas medidas la anemia infecciosa del salmón, la septicemia 
hemorrágica rival, la viremia primaveral de la carpa, la necrosis hemato-
poyética infecciosa, la necrosis pancreática infecciosa y la forunculosis. 
 No existen datos concretos que indiquen que las enfermedades de 
los peces sean transmisibles al hombre o nocivas para él. Importa señalar 
en este momento la imprescindible depuración de los moluscos bivalvos 
antes de su envío al mercado. 
 La inmunoprofilaxis en acuicultura es fundamental para evitar los 
perjuicios económicos. Se puede vacunar a través de la vía parenteral, 
inmersión o baño. Las ventajas son la reducción de los costes terapéuticos 
en caso de aparición de focos, mejorar las tasas de crecimiento y del índi-
ce de conversión del pienso. 
 Las medidas de vigilancia sanitaria deben ser muy estrictas, no 
sólo por el interés económico de la propia explotación sino también por-
que con los efluentes de las instalaciones se pueden contaminar amplios 
tramos de los cursos de agua. Una razón más de la imprescindible depura-
ción de las aguas antes de su vertido. 
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 Una correcta relación de la acuicultura intensiva con el ambiente 
requiere una limitación de sus efectos sobre los cursos de agua. En esta 
actividad se cuenta con la ventaja de que el productor es plenamente 
consciente de que es imprescindible cuidar el medio ambiente y exigir las 
medidas oportunas, puesto que en acuicultura minimizar la contaminación 
es esencial para la supervivencia de las especies explotadas (Chi, 1996). 
 La mayor importancia que van tomando los problemas ambienta-
les, derivados de la intensificación de las explotaciones, impone una par-
ticular atención para una correcta gestión de los efluentes antes de su des-
carga terminal en aguas continentales o marinas. Es cierto que en acuicul-
tura se está muy atento a los problemas de impacto ambiental en cuanto 
que el agua representa el factor productivo primario, es su propio ambien-
te. Sus características cualitativas son esenciales a los fines de la explota-
ción. De lo contrario se comprueba una repercusión negativa inmediata 
sobre el estado sanitario de la explotación y su productividad. 
 En casi todos los países se han establecido medidas reguladoras 
para reducir el impacto ambiental de las instalaciones intensivas. En Es-
paña la acuicultura se incluye entre las actividades que requieren una eva-
luación simplificada del impacto ambiental (Ley 5/1999) y como activi-
dad productora de vertidos, que deberá contar con autorización y vigilan-
cia de la Confederación Hidrográfica correspondiente (R.D. 484/1995). 
 Antes de su posible vertido a los cuerpos hídricos superficiales sus 
características físico-químicas deberán ajustarse a los límites legales esta-
blecidos y someterse a los procesos de depuración, especialmente de los 
sólidos en suspensión (deyecciones, residuos de los piensos, animales 
muertos y algas), por medio de instalaciones de clarificación, filtrado y 
decantación. Los estanques de decantación deberán estar adecuadamente 
dimensionados al objeto de reducir la velocidad de paso del agua y permi-
tir la sedimentación de los sólidos en suspensión. 
 Las operaciones de limpieza periódica de los tanques y retirada 
diaria de los animales muertos o con síntomas de enfermedad son impres-
cindibles para mantener las condiciones higiénicas adecuadas. 
 Junto con la limpieza hay que proceder a su desinfección periódi-
ca y, en ocasiones, recurrir a los sistemas de vaciado sanitario para evitar 
el microbismo de las instalaciones, especialmente en caso de epizootias. 
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 El volumen y acumulación de residuos que se producen depende 
de la carga de animales, modalidad de la alimentación, tipo de pienso, 
edad de los animales, tratamientos medicamentosos y del recambio hídri-
co. 
 Los desperdicios de pienso en condiciones normales de explota-
ción son elevados. Según algunas estimaciones (D’Agaro, 1996) se elevan 
a unos 150-300 kg (peso en seco) de deyecciones de la misma cantidad de 
peces. 
 Para reducir la cantidad de materias contaminantes, especialmente 
de pienso y heces, cabe mejorar la eficiencia de la conversión del pienso 
mediante la alimentación diferenciada para cada fase de explotación, con 
las adecuadas relaciones proteína/energía que permitan una mejor biodis-
ponibilidad de los nutrientes, reduciéndose la eliminación de nitrógeno y 
de fósforo; la elección de ingredientes más digestibles; el empleo de pien-
sos extruidos que dan lugar a una menor cantidad de polvo y mayor esta-
bilidad en el agua; restricción del uso de fármacos, antibióticos y otros 
productos químicos. 
 De las preocupaciones de la Comisión de la U.E. y del Seminario 
sobre la proliferación de algas nocivas en las aguas marinas y salobres se 
concluye que la contribución de los vertidos acuícolas es relativamente 
baja en comparación con la de otras actividades humanas (agricultura, 
industria, población) y suele concentrarse en la proximidad inmediata de 
las fuentes de emisión. 
 En el futuro la influencia sobre el medio ambiente adquirirá mayor 
importancia y la tendencia será a la mejora de los centros de acuicultura, 
el tratamiento de los efluentes y la erradicación de los riesgos sanitarios 
de las piscifactorías. 
 
OTROS RECURSOS 
 
 Con distinto criterio se considera también como zootecnia alterna-
tiva la explotación de otras especies menores, con gran capacidad de 
transformación de alimentos de escaso valor, y que pueden contribuir a la 
producción de alimentos de origen animal de buena calidad y bajo coste. 
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Además, son poco o nada agresivas al medio ambiente o que incluso con-
tribuyen a su mejora. Entre ellas podemos considerar incluidas a la api-
cultura, la cría del caracol y de la rana. 
 
Apicultura 
 
 Los últimos datos estadísticos disponibles (1996) referidos a la 
apicultura los recogemos en la Tabla VI 
 

TABLA VI 
Número de colmenas y producción 

 

Clase y número de colmenas Producción (en Tm.) 

Fijistas  147.000 Miel  27.312 

Movilistas  1.707.000 Cera  1.747 

TOTAL  1.854.000   

 
 Las colmenas movilistas representan el 92% del total y proporcio-
nan el 96% de la producción de miel. Su rendimiento medio es de unos 16 
kg. El consumo medio de miel por habitante/año oscila en torno a los 700 
gramos. 
 El comercio exterior se caracteriza por un desequilibrio a favor de 
las importaciones, con 9.214 Tm de miel natural en 1996, y unas exporta-
ciones de 7.451 Tm. Existen condiciones favorables para un incremento 
de producción. 
 Desde el punto de vista de la alimentación humana la miel es el 
producto más importante de la colmena, pero también tienen cierta impor-
tancia el polen, la jalea real y los propóleos. Las abejas utilizan como ali-
mentos energéticos el néctar y la miel. El polen constituye el alimento 
proteico y se utiliza también en alimentación humana como suplemento 
dietético, con ciertos efectos terapéuticos. La jalea real es un producto de 
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secreción glandular de las abejas nodrizas, destinado fundamentalmente a 
la alimentación de las larvas futuras abejas reinas; se utiliza también co-
mo suplemento dietético en alimentación humana y se considera que ejer-
ce algunos efectos terapéuticos. Los propóleos son sustancias de tipo resi-
noso, con poder bactericida; aparte de su papel en la defensa de la colme-
na se utilizan también para el tratamiento de enfermedades de la piel. 
 Las abejas tienen otra función fundamental para el equilibrio eco-
lógico: la polinización. Para esta función específica en determinados cul-
tivos, se suele recomendar colocar una o dos colmenas por hectárea, a 
veces más dependiendo del cultivo y del vigor de las colmenas, situadas 
de tal forma que cada una cubra una zona con radio de unos 250 metros. 
Se comprueba un aumento de los rendimientos de las cosechas que pue-
den llegar hasta cerca del 30%. 
 
Caracoles 
 
 El consumo de la carne de caracol va en aumento, sobre todo de 
las especies Helix aspersa y Helix pomatia. 
 El consumo es notablemente elevado en algunos países, especial-
mente en Francia e Italia, llegando en el primero a cifras superiores a las 
40.000 Tm anuales. En España se estima un consumo de unas 10.000 Tm. 
La producción interior no es capaz de cubrir la demanda. La disminución 
de la oferta tradicional por las condiciones socio-económicas de los países 
del Este europeo, Norte de África y algunos de Oriente Medio, ha encare-
cido el mercado elevándose los precios, factores que han estimulado la 
producción bajo cánones zootécnicos, (Subbioni, 1998). Como conse-
cuencia el aumento de producción ha sido muy notable en algunos países 
con condiciones adecuadas para esta explotación. 
 La producción de caracoles como actividad zootécnica alternativa 
data de los años 1960-1970. Se ha comprobado la posibilidad de desarro-
llar en cautividad el ciclo completo del Hélix aspersa, especie mediterrá-
nea de talla media. La otra especie, Helix pomatia, típica de las regiones 
más septentrionales, se adapta peor a la explotación en cautividad. 
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 La expansión del mercado se ha visto favorecida por las nuevas 
técnicas de producción, que permiten regular el abastecimiento, y las de 
transformación industrial, que han hecho posible presentar al consumidor 
caracoles limpios, cocidos y preparados. Existe un notable comercio exte-
rior, tanto de caracoles vivos, como de caracoles en lata y de carne de 
caracol congelada. Pueden transportarse y almacenarse vivos durante un 
cierto tiempo. 
 La carne de caracol es muy nutritiva. Su contenido proteico oscila 
del 13,5 al 14,5% , con un bajo porcentaje de grasa, del 0,7 al 1,7 y un 
aporte calórico bajo, unas 83 calorías por cada 100 gramos. 
 Hasta ahora ha prevalecido, y para algunos continúa en plena vi-
gencia, un sistema semi-intensivo al “aire libre”, en cercados sobre el 
terreno y con alimentación forrajera obtenida en el mismo, que estiman 
única solución verdaderamente practicable para producir caracoles. 
 Recientemente se está imponiendo un sistema más intensivo, que 
se realiza bajo cobertizo de tipo invernadero, con módulos (bateas o ban-
cales) elevados sobre el nivel del terreno. La alimentación está basada en 
los forrajes que se producen en los mismos módulos, suplementados con 
piensos específicos. Los bancales se llenan con tierra de estructura suelta, 
para facilitar las actividades reproductoras, mezclada con humus de lom-
briz, que se puede producir en la misma explotación. 
 Este sistema tiene frente al anterior la ventaja de una mayor pro-
ducción por la protección que proporciona, ya que el caracol presenta baja 
resistencia a las temperaturas extremas, y por la defensa que presta frente 
a los depredadores naturales (aves, roedores, etc.) que determinan el 85% 
de la mortalidad. Por otro lado, el aprovechamiento de la superficie neta 
de explotación pasa del 30 al 75% y la producción vendible del 15 al 
85%. Gracias a la protección de la cubierta se puede programar la repro-
ducción, prolongar la estación de crecimiento y reducir el tiempo necesa-
rio para alcanzar el peso comercial, obteniéndose el producto en el mejor 
momento del mercado. Las instalaciones son bastante sencillas y las in-
versiones relativamente bajas. 
 El índice de conversión del pienso está en torno al 2,15. El ciclo 
completo de producción dura unos nueve meses. 
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 La cría del caracol es económica y tiene poca o ninguna influencia 
negativa sobre el medio ambiente. 
 
Ranas 
 
 Si bien con mucha menor importancia, la fuerte demanda del mer-
cado por la carne de rana en algunos países, ha estimulado, desde hace 
unos veinte años, el desarrollo del sistema semi-intensivos o intensivos 
para su cría y cebo. Existe un buen mercado para el producto fresco o 
congelado. 
 Con los nuevos sistemas y técnicas se consiguen porcentajes altos 
de supervivencia y elevadas cantidades de carne de rana de calidad uni-
forme para el mercado. 
 Son muy sensibles a los problemas sanitarios, siendo imprescindi-
ble la adopción de medidas higiénicas muy severas, especialmente en las 
grandes concentraciones. Las necesidades de espacio para el crecimiento-
cebo son relativamente limitadas. 
 El alimento debe tener un alto contenido proteico. El ciclo de cebo 
es de unos 150 días para alcanzar pesos comerciales de 60-65 gramos. 
 Esta actividad no crea especiales problemas medioambientales. 
 En conclusión, tanto las especies cinegéticas, como la explotación 
ordenada de ungulados silvestres, además de suministrar carne para la 
alimentación humana, aprovechando y revalorizando recursos alimenti-
cios en pastoreo contribuyen mediante la limpieza del bosque y el mante-
nimiento del pasto, a la conservación del medio ambiente. Al mismo 
tiempo, las deyecciones al ser depositadas directamente sobre el terreno, 
se reciclan, mantienen la fertilidad del suelo y no contribuyen a la conta-
minación ambiental. 
 Por otro lado, tanto la acuicultura, como la explotación de otras 
especies menores, éstas en menor escala, contribuyen a la obtención de 
alimentos y su impacto sobre el ambiente es reducido o incluso coadyu-
van a su defensa y conservación. 
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Agricultura Transgénica
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JUAN-RAMÓN LACADENA

Académico de Número de la Real Academia de Farmacia 

1. MEJORA GENÉTICA DE PLANTAS

Los orígenes de la Genética están íntimamente relacionados con la
investigación de los hibridistas experimentales de plantas. Como dijo Ba-
teson como presidente de la Conference on Hybridization and Plant Bree-
ding (Londres, 1906) cuyos resúmenes fueron publicados como Third 
International Conference on Genetics, la actividad de los hibridistas y
mejoradores de plantas había dejado de ser un “misterio” para dar lugar a 
una nueva ciencia para la que él mismo propuso el nombre de Genética.
A partir del redescubrimiento de las leyes de Mendel en 1900, la aplica-
ción de los conocimientos genéticos impulsó el desarrollo de la Mejora. 

En un sentido amplio, podría decirse que la Mejora de Plantas se 
remonta a los tiempos más antiguos mediante la aplicación intuitiva de 
procesos de selección. Así, se puede citar como ejemplo concreto el caso 
del descubrimiento hecho en la “Cueva de los murciélagos” de Méjico 
donde se encontraron restos de mazorcas de maíz correspondientes a es-
tratos geológicos sucesivos que mostraban un aumento gradual de tamaño
correlativo con la sucesión cronológica. Estos hechos indican sin duda 
alguna que el hombre del Neolítico, haciendo uso de su inteligencia ra-
cional, aplicaba ya un proceso de selección en el maíz que cultivaba. 

La Mejora Genética de Plantas tiene como fin obtener los genoti-
pos (constitución genética) que produzcan los fenotipos (manifestación
externa de los caracteres) que mejor se adapten a las necesidades del 

1 El presente trabajo está basado en otros previos del autor (Lacadena, 1997, 1998, 2000 a, 

2000 b, 2001)
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hombre en unas circunstancias determinadas. Aspectos parciales de ese 
objetivo final son: 

Aumentar el rendimiento:

 Mejora de productividad, aumentando la capacidad productiva po-
tencial de los individuos 

 Mejora de resistencia, obteniendo genotipos resistentes a plagas, 
enfermedades y condiciones ambientales adversas 

 Mejora de características agronómicas, obteniendo nuevos genoti-
pos que se adaptan mejor a las exigencias y aplicación de la meca-
nización de la agricultura.

Aumentar la calidad:

 Mejora de calidad, atendiendo, por ejemplo, al valor nutritivo de los 
productos vegetales obtenidos

Extender el área de explotación, adaptando las variedades de las es-
pecies ya cultivadas a nuevas zonas geográficas con características
climáticas o edafológicas extremas

Domesticar nuevas especies, transformando las especies silvestres en 
cultivadas con utilidad y rentabilidad para el hombre.

Los métodos convencionales de la Mejora Vegetal han sido los cru-
zamientos y la selección complementados en ocasiones con técnicas cito-
genéticas y de mutagénesis artificial. Sin embargo, mediada la década de
los ochenta se inició la aplicación de la ingeniería genética molecular en
la Mejora mediante la utilización de plantas transgénicas, que se hicieron 
una realidad a escala comercial a partir de la mitad de la década de los
noventa: es la Agricultura transgénica.

2. LA REVOLUCIÓN VERDE

Se puede decir que Malthus se quedó corto cuando predijo la catás-
trofe para la humanidad porque estimó que la población humana crecería 
según una progresión geométrica mientras que los alimentos lo harían en 
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progresión aritmética, siendo así que la demografía humana ha crecido a 
un ritmo más exponencial que geométrico. En este contexto es importante
resaltar que los 6.000 millones de habitantes de la tierra del año 2000 se 
transformarán en 9.000 millones en el año 2050, de los que un 90 % habi-
tarán en Asia, África y América Latina. Sin embargo, las malas predic-
ciones de Malthus no se cumplieron, entre otras causas, por el incremento
de las producciones agrícolas gracias, por una lado, a los avances tecno-
lógicos y, por otro lado, a la aplicación de los conocimientos genéticos a 
la obtención de variedades cultivadas más productivas (Mejora Genética 
de Plantas). Un magnífico ejemplo de esto último es la denominada “Re-
volución Verde” llevada a cabo por Norman E. Borlaug, mejorador de 
plantas y Premio Nobel de la Paz en 1970, que salvó del hambre a las 
poblaciones humanas en muchas zonas de la tierra. 

Como no es éste el lugar de extendernos en  detallar en qué consis-
tió la Revolución Verde, sin embargo, puede ser suficiente incluir los si-
guientes datos2:

La revolución verde: aspectos positivos

Importantes incrementos en la producción de cultivos básicos 

En poco más de una década se pasó en Méjico de un rendimiento
en el cultivo de trigo de 750 Kg/Ha a 9.000 Kg/Ha 

Las variedades de arroz obtenidas en el IRRI duplicaron la pro-
ducción en países como la India, Filipinas y Pakistán 

En sólo cuatro años (1965-1969), la superficie cultivada con las 
nuevas variedades de trigo y arroz llegó a alcanzar los 15 millones
de hectáreas

En el período 1961-1981, la India triplicó su producción anual de 
trigo

En 1967 Pakistán ocupaba el segundo lugar entre los países recep-
tores de ayuda alimentaria externa; dos años más tarde Pakistán 
era un país exportador de arroz 

2 Datos cedidos por el Prof. Vicente Moreno, IBMCP, C.S.I.C. - UP Valencia, y presenta-
dos en el Simposio Internacional “Un Siglo de Genética (1900-2000)”, Fundación Ramón
Areces, Madrid, 21-22 marzo 2000
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En el período 1963-1983, China consiguió aumentos en el rendi-
miento medio del arroz de 2 a 5 Tn/Ha y el del trigo de 1 a 2,5 
Tn/Ha

800 millones de personas sufren actualmente hambre o escasez de 
alimentos, pero sin la ayuda de la Revolución Verde esta cifra habría 
alcanzado los 2.000 millones

Desde 1970 los precios de los alimentos básicos han disminuido en 
torno al 70% 

No obstante, persisten algunos problemas tras la Revolución Verde, 
como son: 

Problemas pendientes tras la revolución verde 

800 millones de personas, sobre todo mujeres y niños, consumen me-
nos de 2.000 cal/día

180 millones de niños tienen problemas graves relacionados con la 
falta de alimentos

100 millones de niños tienen una grave deficiencia en vitamina A 
(problemas relacionados con la vista, piel, mucosas y sistema inmune)

400 millones de mujeres (15-49 años) tienen deficiencia en hierro (la 
anemia es la causa del 20% de los abortos o muerte prematura en Asia
y Africa)

Teniendo en cuenta los rendimientos actuales y el aumento de po-
blación, si no se hace nada en los próximos años la cifra de personas 
hambrientas en el tercer mundo puede ser escalofriante. Se ha estimado
que en el año 2020 habrá una cifra adicional de 1.500 millones de perso-
nas con hambre en el mundo.

Esta estimación pesimista plantea los objetivos que la Mejora de 

Plantas debe abordar en el futuro, tal como se indica a continuación:

Países no desarrollados

Variedades adaptadas a las características de cada zona y con una 
productividad que se ajuste a la demanda de alimentos por parte de la
población
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Las nuevas variedades deben suministrarse a coste cero o casi simbó-
lico

Países desarrollados

    Mejora “a la carta” 

    Rapidez en obtención de resultados 

Medios técnicos

    Nuevos desarrollos en el campo de la Biotecnología 

Integración de métodos clásicos (Mejora convencional) y biotecnoló-
gicos (Ingeniería genética molecular: Planta transgénicas, Agricultura
transgénica)

Medio ambiente

    El desarrollo de nuevas variedades tiene que tener en cuenta: 

La escasez de agua 

La salinización de las tierras de cultivo (especialmente en zonas
con regadío) 

    Mejora sostenible

    Recursos fitogenéticos 

 Variedades autóctonas

Preservación y aprovechamiento de las fuentes de variación intra- y
extraespecífica

Condición social 

Compatibilizar los intereses de los sectores público y privado (objeti-
vos, protección, registro y patentes) 

Concentración de poder en pocas manos

La cuestión que se plantea es cuál será el papel de la Agricultura transgé-
nica en la solución de los problemas pendientes indicados. 
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3. PLANTAS TRANSGÉNICAS

La transmisión de la información genética en los organismos supe-
riores se produce normalmente de padres a hijos vía reproducción sexual 
(transmisión vertical), sin embargo la trangénesis permite la transmisión

horizontal de la información genética ya sea mediante técnicas de mi-
croinyección del ADN, utilización de vectores virales, bombardeo de cé-
lulas con microproyectiles portadores de ADN, etc. Los genes (transge-

nes) que se transmiten por estas técnicas pueden proceder de la misma o 
de distinta especie o, incluso, reino biológico; sin embargo, muchas veces 
se restringe el término de transgénico a aquellos individuos que han in-
corporado en sus genomas genes de otras especies mediante técnicas de 
transmisión horizontal.

La utilización de plantas transgénicas en programas de Mejora se va 
incrementando de día en día. En un principio, algunos expertos habían 
llegado incluso a predecir que hacia el año 2005 el 25% de la producción 
agrícola en Europa lo sería de plantas transgénicas. Hoy, sin embargo,
ante el rechazo social promovido por importantes grupos de presión es 
impredecible hacer una estimación tan a corto plazo. En la guerra incruen-
ta de los cultivos transgénicos, la primera batalla la ganaron podría de-
cirse que por sorpresa  las grandes compañías multinacionales producto-
ras de las plantas transgénicas, pero la segunda batalla se ha inclinado de 
parte de los grupos de presión ecologistas y algunas ONGs (The Ecolo-
gist, 1998; Riechmann, 1999, 2000). ¿Cuál será el resultado final de la 
guerra de los transgénicos? Yo creo que, aunque con cierto retraso, final-
mente se impondrá la cordura por ambos bandos y que, con las debidas 
precauciones tomadas caso por caso, las plantas y los alimentos transgé-
nicos se aceptarán como una realidad más del avance biotecnológico para
beneficio de la humanidad.  Los datos que se presentan más adelante pa-
recen indicar claramente el avance y consolidación de los cultivos trans-
génicos en especies como la soja, el maíz, el algodón y la colza. 

Como se mencionaba anteriormente, en los programas de Mejora de 
Plantas interesa en ocasiones incorporar un gen determinado a una cierta
variedad para dotarla, por ejemplo, de resistencia a un patógeno o darle 
cierta calidad. El método convencional consiste en realizar un primer cru-
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zamiento con un individuo que lleve el gen deseado y luego, mediante un 
proceso continuado durante varias generaciones de cruzamientos con in-
dividuos del genotipo original (retrocruzamiento) y selección para el ca-
rácter (gen) que se quiere introducir, se puede llegar a obtener, tras un 
proceso más o menos largo, individuos con el genotipo original al que se 
ha añadido el gen deseado. Este método convencional tiene varios incon-
venientes como son las muchas generaciones necesarias y en ocasiones la 
limitación que supone la reproducción sexual cuando lo que interesa es 
introducir el gen de otra especie, ¡y con más razón si esta otra especie ni 
siquiera pertenece al reino vegetal sino que se trata de una especie bacte-
riana o animal! 

4. LA INGENIERÍA GENÉTICA MOLECULAR EN LA MEJORA 

DE  PLANTAS

Las técnicas de ingeniería genética molecular suponen un método
alternativo de incorporación de un gen deseado en el genoma de una plan-
ta mediante la obtención de plantas transgénicas. No obstante, no debe 
olvidarse que, una vez introducido el gen deseado, los procesos de selec-
ción son similares a los empleados en los métodos convencionales de la 
Mejora.

La transgénesis o transferencia génica horizontal en plantas se
puede realizar utilizando el ADN-T (transferible) del plásmido Ti (induc-
tor de transformación) de la bacteria Agrobacterium tumefaciens que pro-
duce los tumores o “agallas” en las heridas que se originan en las plantas.
En el proceso de infección, el ADN-T tiene la propiedad de poder pasar 
de la célula bacteriana a las células de las plantas, incorporándose al ADN 
de los cromosomas de éstas. Dicho de forma muy esquemática, la mani-
pulación genética en este caso consiste en incorporar al ADN-T el gen
que se desee introducir en la planta. La mayor eficacia de la técnica se 
consigue utilizando cultivos celulares de hoja o de tallo que son capaces
de  regenerar  plantas  adultas  completas  a  partir  de  células  que  han
sido genéticamente  modificadas  (transformadas)  usando  como  vector
el  ADN-T. 
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Otras técnicas de transferencia de genes consisten en la introduc-
ción del ADN en protoplastos (células desprovistas de la pared celulósica 
por medios enzimáticos o químicos) utilizando el polietilenglicol o la 
electroporación. También se puede introducir el ADN en las células por 
bombardeo con microproyectiles (biobalística) formados por partículas de 
oro o tungsteno recubiertas con ADN del gen deseado. En cualquier caso, 
después se induce la regeneración de la planta adulta a partir de los proto-

plastos o de las células tratadas (ver Carbonero, 1997). En el Cuadro ad-
junto se indican algunas de las realizaciones obtenidas:

Especies de plantas cultivadas transgénicas (Fuente: Investigación y

Ciencia, enero, 1999) 

Especie Método de transformación Especie Método de transformación

Kiwi Agrobacterium tumefaciens

Alamo Agrobacterium tumefaciens

Biobalística Lechuga Agrobacterium tumefaciens

Albaricoque Agrobacterium tumefaciens Lino Agrobacterium tumefaciens

Alerce Agrobacterium tumefaciens

Alfalfa Agrobacterium tumefaciens

Algodón Agrobacterium tumefaciens

Maíz

Agrobacterium tumefaciens

Biobalística

Electroporación

Apio Agrobacterium tumefaciens Manzana Agrobacterium tumefaciens

Melocotón Agrobacterium tumefaciensArándano Agrobacterium tumefaciens

Biobalística
Melón Agrobacterium tumefaciens

Mostaza Agrobacterium tumefaciens

Papaya Biobalística

Patata Agrobacterium tumefaciensArroz

Agrobacterium tumefaciens
Biobalística

Electroporación

Microinyección
Pepino Agrobacterium tumefaciens

Brócoli Agrobacterium tumefaciens Petunia Agrobacterium tumefaciens

Rábano Agrobacterium tumefaciens
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Remolacha Agrobacterium tumefaciens
Canola
(colza)

Agrobacterium tumefaciens

Electroporación

Microinyección

Caña  azúcar Biobalística

Soja Agrobacterium tumefaciens

Biobalística

Cítricos Agrobacterium tumefaciens

Polietilenglicol

Clavel Agrobacterium tumefaciens

Crisantemo Agrobacterium tumefaciens

Tabaco

Agrobacterium tumefaciens

Biobalística

Electroporación

Polietilenglicol

Ultrasonicación

Espárrago Agrobacterium tumefaciens

Frambuesa Agrobacterium tumefaciens
Trébol
blanco

Agrobacterium tumefaciens

Fresa Agrobacterium tumefaciens
Electroporación

Trigo Biobalística

Girasol Agrobacterium tumefaciens

Guisante Agrobacterium tumefaciens
Trigo sarra-
ceno

Agrobacterium tumefaciens

Hinojo Agrobacterium tumefaciens Zanahoria Agrobacterium tumefaciens

Con las técnicas mencionadas (especialmente utilizando el ADN-T
del plásmido Ti de Agrobacterium tumefaciens) se han obtenido plantas
resistentes a virus, a insectos, a herbicidas, etc. Por ejemplo, desde hace 
más de treinta años se viene utilizando en agricultura y jardinería un in-
secticida especialmente eficaz contra las larvas de los lepidópteros cuya
eficacia reside en la proteína Bt producida por la bacteria Bacillus thurin-

giensis. Pues bien, la ingeniería genética molecular ha permitido identifi-
car y aislar el gen bacteriano que codifica para la proteína Bt y se ha lo-
grado transferirlo a plantas transgénicas de algodón, patata, tomate y ma-
íz, haciéndolas resistentes a los insectos. 

Otro caso interesante ha sido la obtención de plantas transgénicas 
de soja, algodón, maíz, colza, etc. a las que se les ha incorporado un gen 
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que produce la tolerancia al principio activo (por ejemplo, el glifosato) de 
los herbicidas de amplio espectro, lo cual permite eliminar las malas hier-
bas de especies de hoja ancha y crecimiento cespitoso tratando los cam-
pos con herbicidas que no dañan al cultivo. 

Dentro de un programa de Mejora de calidad cabe mencionar que 
se han obtenido plantas transgénicas de arroz capaces de sintetizar  caro-
teno precursor de la vitamina A (Ye et al., 2000). Como se decía en un 
lugar anterior, este último avance científico puede ser de gran importancia
para solucionar problemas sanitarios en aquellas zonas donde el arroz es 
la fuente principal de alimentación: al menos 26 países de Asia, África y 
América Latina donde viven grandes masas de población.

Por último, podrían citarse también las plantas transgénicas utili-
zadas como biorreactores para producir lípidos, hidratos de carbono, poli-
péptidos farmacéuticos o enzimas industriales (ver el número especial
dedicado a estos temas por la revista Trends in Biotechnology, “Plant-
product and crop biotechnology”, vol.13, nº 9, pp. 313-409, 1995). 

Resumiendo, puede decirse que los genes (transgenes) hasta ahora 
utilizados en las plantas transgénicas y que son cuestionados correspon-
den a cinco categorías (Chesson y James, 2000):

RESISTENCIA A INSECTOS

 Proteína Bt

RESISTENCIA A HERBICIDAS

    Amonio de glufosinato (“Basta”, AgrEvo) 

    Glifosato (“Roundup”, Monsanto) 

GENES MARCADORES DE RESISTENCIA A ANTIBIÓTICOS

     Canamicina / Neomicina

     Estreptomicina

     Ampicilina

     Amicacina

GENES DE ANDROESTERILIDAD

   Genes barnasa y barstar que afectan a la funcionalidad del polen. 
Esta tecnología, denominada “terminator”, fue abandonada por la 
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compañía Monsanto antes de hacerla efectiva ante la mala imagen
que produjo 

GENES SILENCIADORES 

Antisentido (inhibición de la poligalacturonasa en la maduración
tomate)

4.1. La Soja y el Maíz Transgénicos 

Por su repercusión en Europa, los casos de la soja y el maíz trans-
génicos resultan de especial relevancia.  La soja se utiliza en un 40-60% 
de los alimentos procesados: aceite, margarina, alimentos dietéticos e 
infantiles, cerveza, etc. Europa importa anualmente 9 millones de tonela-
das de los Estados Unidos por un importe de unos 1.400 millones de dóla-
res. España, que importa 1,5 millones de toneladas, es el cuarto país im-
portador detrás de Japón, Taiwan y Holanda. 

Cerca del 50% de la soja cultivada en los Estados Unidos es trans-
génica, de la que aproximadamente un 40% se exporta a Europa. A la soja 
transgénica, que fue obtenida por la compañía Monsanto, se le ha transfe-
rido un gen que produce resistencia al glifosato, que es el elemento activo 
del herbicida “Roundup”, dándose la circunstancia de que es también la 
misma compañía la que fabrica el herbicida. Este hecho, que es absoluta-
mente lícito, es interpretado por algunos como un abuso de la compañía;
algo así como si fuera juez y parte ya que produce el herbicida y la semi-
lla resistente al mismo.

Ante la protesta de los movimientos ecologistas y la posibilidad de 
que fuera rechazada la semilla transgénica, los exportadores la mezclan
con semilla de soja normal para evitar su identificación. Sin embargo, ya 
alguna compañía (por ejemplo, la Genetic ID, Iowa, USA) comercializó
un test de diagnóstico que permite saber si la semilla de soja (o de maíz,
que tiene el mismo problema) es transgénica o no; es decir, si lleva el gen 
de resistencia al herbicida. Es importante señalar que la comercialización
de la soja transgénica está autorizada en los Estados Unidos, Canadá, Ja-
pón y la Unión Europea (en esta última desde Abril de 1996). 
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Otro caso parecido es el del maíz transgénico producido por la 
multinacional Ciba-Geigy (hoy Novartis). Este maíz, además de resistente
al glufosinato de amonio (que es componente activo del herbicida “Bas-
ta”), lo es también al “taladro”, un insecto (Ostrinia nubilabis) que horada 
el tallo de la planta destruyéndola. La resistencia la produce el gen proce-
dente de la bacteria Bacillus thuringiensis que, como se ha señalado ante-
riormente, produce la proteína Bt que es tóxica para la larva de los dípte-
ros. El problema que puede presentar este maíz transgénico es que la ma-
nipulación genética realizada ha unido el gen Bt a otro gen utilizado como
marcador genético que produce resistencia a antibióticos beta-lactámicos
(incluyendo la ampicilina). Los movimientos ecologistas han alertado
sobre la posibilidad de que las bacterias del tracto intestinal animal y 
humano puedan incorporar directa o indirectamente la información gené-
tica que da la resistencia a tales antibióticos, con el consiguiente peligro
sanitario (Courvalin, 1998). En este aspecto hay que decir que no hay 
evidencia científica alguna de que ello pueda ocurrir en la práctica aunque 
fuera teóricamente posible (Casse, 2000; Beever y Kemp, 2000). Podría 
decirse que la probabilidad es cero. En este contexto me parece interesan-
te resaltar que al realizar el análisis de las secuencias del genoma humano
realizado por Celera Genomics (Venter y colaboradores) y por el Human 
Genome Project (Collins y colaboradores) en 2001 se encontró que en el 
genoma humano existen varios centenares de genes procedentes de bacte-
rias por transferencia horizontal. Sin embargo, yo no tengo noticia de que 
se haya utilizado este dato científico como arma arrojadiza contra un po-
sible peligro de las plantas transgénicas.

En lo que todos están de acuerdo es en señalar que mucho más pe-
ligroso que las plantas transgénicas portadoras de construcciones genéti-
cas con marcadores de resistencia a antibióticos puede ser la utilización
masiva de antibióticos en la cría animal.

La comercialización del maíz transgénico está autorizada en los 
Estados Unidos (donde supone en torno a un 30 % del maíz cultivado), 
Canadá, Japón y también en la Unión Europea desde Enero de 1997.

En el Cuadro adjunto se indican las primeras realizaciones comer-
ciales de cultivos transgénicos:
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Plantas agrícolas transgénicas en vías de comercialización (Carrillo,
1997)

Cultivo Compañía/Institución Gen / Carácter Primeras ven-
tas

Algodón

Calgene

Monsanto

Monsanto

Resistencia a Bromoxynil

Toxina de Bacillus thurigiensis

Tolerante a Glifosato

1995

1996

1996

  Calabaza Asgrow Proteína cubierta de virus 1995

Colza

Calgene

Agr Evo

Mogen

Monsanto

PGS

Láurico

Tolerante a glufosinato

Semilla de bajo fitato

Tolerante a glifosato

Androesterilidad

Tolerante a glufosinato

1995

1995

1996

1996

-

-

Lino Univ. Saskatchewan Tolerante a glifosato -

Maíz

Agr Evo

Ciba Geigy (Novartis)

Monsanto

Northrup-King

Tolerante a glufosinato

Toxina de Bacillus thurigiensis

Toxina de Bacillus thurigiensis

Toxina de Bacillus thurigiensis

-

1997

1997

-

   Melón Asgrow Proteína cubierta de virus 1996

   Patata Monsanto

AVEBT

Toxina de Bacillus thurigiensis

Almidón modificado

1996
1996

   Soja Monsanto Tolerante a glifosato 1996

  Tabaco Rone-Pouleuc Resistencia a Bromoxynil

Proteína cubierta de virus

-

1995

Tomate

Calgene
Zeneca / Peto Seeds 

DNAP

Monsanto

China (¿?)

Poligalacturonasa (maduración)

Poligalacturonasa (maduración)

ACC sintetasa

ACC desaminasa

Proteína cubierta de virus

1994
1995

1995

1998

1995
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En este contexto es importante señalar que, en una estimación glo-
bal de 19983, el 33% del comercio mundial de semillas, que suponía unos 
23.000 millones de dólares, estaba controlado por las diez primeras em-
presas del mundo, de las que solamente las tres más importantes (DuPont, 
Monsanto y Novartis) representan un 20% del total. Además, las cinco 
compañías más importantes (AstraZeneca, DuPont, Monsanto, Novartis y 
Aventis) controlan el 60% del mercado mundial de pesticidas, el 23% del 
mercado de semillas y, prácticamente, el 100% del mercado de semillas
transgénicas. Por otro lado, las diez primeras empresas agroquímicas del 
mundo controlan el 91% del mercado mundial. Todos estos datos de con-
centración de poder económico en la agricultura plantean problemas éti-
cos importantes y, en ocasiones, puede conducir a situaciones de prepo-
tencia que pueden provocar reacciones violentas en la sociedad como ha 
sucedido indudablemente con los cultivos transgénicos.

4.2. Beneficios y riesgos potenciales que pueden implicar las plantas 

transgénicas

Aunque los riesgos potenciales de las plantas transgénicas se pue-
den agrupar en dos tipos, ecológicos y sanitarios, en el presente contexto
únicamente se hará referencia a los primeros.

Al considerar los aspectos ecológicos de la utilización de los culti-
vos transgénicos hay que tener en cuenta tanto los beneficios como los 
riesgos potenciales, tal como se indica a continuación (basado en Hails, 
2000):

a) PLANTAS RESISTENTES A HERBICIDAS DE AMPLIO

ESPECTRO

Beneficios potenciales 

Elimina la necesidad del tratamiento pre-emergencia. Reduce las
labores de cultivo. Reduce la erosión, mantiene la humedad del 
suelo y ayuda a conservar la microfauna y la flora. 

3 Fuente: UNESCO y Ernst & Young, según El País
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El glifosato y el glufosinato, que son los principios activos de los 
herbicidas utilizados con las plantas transgénicas, son menos per-
sistentes que cualquier otro herbicida, reduciendo por tanto los re-
siduos tóxicos en las aguas subterráneas. 

La estrategia de poder combatir sistemáticamente las malas hier-
bas puede llegar a controlar algunos biotipos endémicos resisten-
tes a herbicidas como Alopecurus myosuroides.

Riesgos potenciales 

La introgresión de genes de resistencia a herbicidas en especies
silvestres afines. 

El tratamiento con herbicidas de los márgenes de los cultivos po-
día perjudicar a la biodiversidad y favorecer el desarrollo  espon-
táneo de plantas tolerantes. 

La utilización de los herbicidas de amplio espectro puede repercu-
tir en la fauna (por ejemplo, aves) al suprimir la presencia de las
plantas de las especies no cultivadas que infestaban los campos de 
cultivo.

Podría ser aconsejable diversificar los tipos de herbicidas para 
mantener la biodiversidad de las poblaciones silvestres dentro de 
unos mínimos de presión de selección. 

b) PLANTAS CON GENES Bt RESISTENTES A INSECTOS 

Beneficios potenciales 

Reducción en el uso de insecticidas químicos tóxicos. 

Reducción en el impacto sobre insectos no nocivos (por ejemplo, 
abejas), parasitoides y predadores. 

Control más efectivo del la plaga al expresarse la proteína Bt en 
todos los tejidos de la planta en cualquier momento.

Riesgos potenciales 

Posibilidad de que la población de insectos evolucionara a formas
resistentes por la presión de selección favorable a los individuos 
mutantes (carácter preadaptativo de la mutación).

Posible impacto sobre otras especies de insectos no nocivas. 
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Posible efecto sobre el valor adaptativo de las plantas resistentes 
al insecto. Una liberación ecológica en un centro de diversidad de 
la especie podría reducir el acervo genético necesario para ulterio-
res planes de mejora.

c) PLANTAS TRANSGÉNICAS (GEN cp) RESISTENTES A 

PATÓGENOS VIRALES

Beneficios potenciales 

Reducción del uso de productos químicos tóxicos para controlar 
los insectos vectores del virus patógeno. 

Reducción concomitante en el impacto sobre otros insectos no 
vectores del virus. 

Control más efectivo de la resistencia al ataque viral al expresarse
constitutivamente en la planta (cualquier tejido y en todo momen-
to).

Riesgos potenciales 

Consecuencia de la liberación ecológica: impacto sobre la super-
vivencia y fecundidad. 

Transencapsidación: La cápside viral incluye sedes de reconoci-
miento para insectos vectores. Un virus nuevo puede usurpar la 
cápside ajena y acceder a otros huéspedes vegetales. 

Recombinación: El ARNm del gen cp podría recombinar con otro 
virus que hubiera infectado a la planta huésped, dando lugar a un 
nuevo virus infeccioso. No se sabe con qué frecuencia puede ocu-
rrir este fenómeno en condiciones naturales. 

Sinergismo: Posibilidad de que otros virus infecciosos puedan in-
teraccionar con el producto transgénico, dando lugar a un efecto 
peor que la infección simple. 

Desde el punto de vista ecológico se ha denunciado la posibilidad
de que al crear las variedades transgénicas resistentes a herbicidas se in-
crementará notablemente el uso de éstos con los posibles efectos secunda-
rios negativos de contaminación del suelo y del agua. Otros, sin embargo,
defienden la postura contraria. Además, la obtención de resistencia gené-
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tica a diferentes plagas y enfermedades implicará el menor uso de pestici-
das.

Por otro lado, en especies alógamas (de fecundación cruzada) 
existe la posibilidad de que una parcela sembrada con plantas transgénicas
contamine con su polen a otras parcelas vecinas no transgénicas del mis-
mo cultivo. Por ejemplo, si el polen de un campo de maíz transgénico 
poliniza plantas normales de una parcela próxima, la semilla que se pro-
duzca en esta parcela puede haber incorporado el gen Bt transmitido por 
el polen ; es decir, sería transgénica. También podría ocurrir que la resis-
tencia al herbicida de una variedad transgénica se transfiriera por fecun-
dación interespecífica espontánea a una especie silvestre afín, con el con-
siguiente daño para la agricultura. ¿Se va a legislar respecto a medidas de
aislamiento (distancia, barreras naturales, etc.) de los cultivos transgéni-
cos ? Estas medidas se aplican durante el periodo de experimentación,
pero ¿es posible mantenerlas una vez autorizada su comercialización ? De
hecho, es importante señalar que ya se ha descrito un primer caso de 
transferencia de un gen que da resistencia a un insecticida en plantas
transgénicas de colza a plantas de rábano que se habían  cultivado en su
proximidad (Chèvre et al.,1997), poniendo de manifiesto que se ha hecho 
realidad una posibilidad teórica. Sin duda alguna, esta evidencia científica 
dará más fuerza a las argumentaciones de los que se oponen a la utiliza-
ción de las plantas transgénicas. No obstante sin menoscabo de la pru-
dencia aconsejable en relación con la utilización de cultivos transgénicos
es importante poner de manifiesto que situaciones similares pueden pro-
ducirse con plantas mejoradas mediante procedimientos genéticos con-
vencionales y nunca nadie ha manifestado su alarma.

Desde el punto de vista de la biodiversidad, se ha planteado tam-
bién la posibilidad de que las plantas  transgénicas Bt resistentes a insec-
tos puedan influir a largo plazo sobre otros insectos que no son blanco de 
la acción directa de la toxina Bt o, incluso, sobre aves y mamíferos. Como
está ocurriendo ya de forma recurrente en esta polémica, los primeros
resultados experimentales obtenidos son  contradictorios (ver el comenta-
rio por Butler y Relchhardt, 1999). 

En este contexto, el caso de la mariposa “Monarca” (Danaus

plexippus) tuvo un gran impacto emocional en la sociedad. En mayo de 
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1999, Losey y colaboradores publicaron que solamente un 56% de las 
larvas de dicha mariposa sobrevivían tras ser alimentadas durante cuatro
días con polen de plantas trangénicas de maíz de la variedad N4640-Bt 
(que expresa el gen Bt también en el polen) disperso sobre hojas de la 
planta de algodoncillo (milkweed, Asclepias curassavica), mientras que el
experimento paralelo realizado con polen de plantas normales de maíz no 
afectaban a la supervivencia de las larvas (100%). Según tales autores, las 
larvas de la mariposa “Monarca” se alimentan en la naturaleza de hojas de 
algodoncillo y esta planta aparece frecuentemente en los bordes de los 
campos de cultivo de maíz, habiendo una coincidencia cronológica entre 
la época de polinización del maíz (finales de junio a mediados de agosto)
y la de alimentación de las larvas; por tanto, se infiere el posible efecto
colateral del cultivo del maíz transgénico sobre una especie inofensiva de 
insecto como es la mariposa “Monarca”. Como consecuencia de esta pu-
blicación, la Comisión Europea anunció medidas de precaución parali-
zando la autorización del cultivo de la variedad de maíz transgénico.

El trabajo de Losey y colaboradores ha sido criticado por otros in-
vestigadores (Chesson y James, 2000) en relación con la falta de coinci-
dencia de las épocas de polinización y de crecimiento de las orugas de la
mariposa Monarca, sobre sus hábitos de alimentación, cantidad de polen 
depositado sobre las plantas huésped, y con el hecho de que, por ejemplo
en Europa, dos de las tres variedades de maíz transgénico autorizadas no
expresan la toxina Bt en el polen. Además, de cualquier manera, habría 
que contraponer los datos experimentales con lo que ocurriría si plantas 
de maíz no transgénico fueran tratadas con el insecticida que lleva la toxi-
na Bt como se viene haciendo en la práctica agrícola convencional del 
cultivo de maíz normal susceptible al insecto del taladro. ¿Dónde se pro-
duciría mayor  mortandad de larvas?

También, por otro lado, es conveniente señalar que previamente se 
había comprobado que el gen Bt resultaba aparentemente inofensivo para 
el hombre, las abejas y otros insectos benignos. Lo cual es una tranquili-
dad si tenemos en cuenta que no sólo hay maíz Bt, sino que también están 
autorizados los cultivos de patata Bt y algodón Bt. 

4.3. Biodiversidad y Bioseguridad 
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Desde el punto de vista de la biodiversidad y de la bioseguridad, 
las plantas transgénicas han sido también objeto de una fuerte contesta-
ción a escala mundial promovida por importantes grupos de presión eco-
logistas, que empezaron con la Convención de Bioseguridad de Cartagena
de Indias (Febrero 1999), continuaron con el boicot a la reunión de la Or-
ganización Mundial de Comercio en Seattle (Noviembre, 1999) y termi-
naron con el Protocolo de Bioseguridad de Montreal (Enero, 2000). A 
continuación se indican las reuniones internacionales a escala mundial
que están relacionadas con la biodiversidad y la bioseguridad (ver Fresno,
2001; Barahona, 2001):

Cumbre de la tierra o Convenio de Biodiversidad (Río de Janeiro, 

1992)

Objetivo: “Conservación y uso sostenible de la diversidad biológi-
ca”

Segunda conferencia del Convenio de Biodiversidad (Yakarta, 

1995)

Objetivo:“Establecer negociaciones para la creación de un Proto-
colo de Bioseguridad” 

Convención de Biodiversidad (Cartagena, Colombia, Febrero 

1999)

Objetivo:“Protocolo de Bioseguridad”, como Acuerdo Internacio-
nal sobre Medio Ambiente de las Naciones Unidas. Fracasó por 
oposición del Grupo de Miami (Estados Unidos, Canadá, Austra-
lia, Argentina, Chile y Uruguay)

Reunión en Viena (Septiembre, 1999) 

Objetivo:“Expresión del deseo político de ‘rescatar’ el Protocolo
de Bioseguridad, convocando un encuentro de los ministros de 
medio ambiente de todo el mundo”. Se acuerda la fecha del 24 al 
28 de enero de 2000 en Montreal 

Organización Mundial de Comercio (Seattle, Noviembre 1999) 

Objetivo: Estados Unidos y Canadá intentaron que se acordara que 
“las exportaciones e importaciones de transgénicos fueran regula-

19



JUAN-RAMÓN LACADENA

das por las normas de comercio internacional y no por normas de 
protección ambiental”. Fracasó.

Protocolo de Bioseguridad (Montreal, 24-28 enero 2000) 

Objetivo: “Crear normas ambientales internacionales para prevenir
los riesgos causados por los organismos modificados genética-
mente (OMGs)”. Regula el comercio internacional de OMGs a fin 
de evitar riesgos para la salud y el medio ambiente

Productos afectados: Todos los que entran en contacto con el me-
dio ambiente, desde las semillas a los peces transgénicos, y los
productos agrícolas no transformados (maíz, soja, colza y algodón 
transgénicos)

Productos no afectados: Los alimentos parcialmente elaborados 
con OMGs, como la salsa de tomate, los fármacos y las vacunas 

Procedimiento previsto: El comercio no es libre. Los países impor-
tadores pueden establecer medidas de control. Todo cargamento
de semillas transgénicas necesitará un permiso previo del país im-
portador

Principio de precaución: Los países podrán vetar la llegada de un 
producto, tras analizar los estudios científicos relacionados con su 
seguridad. Además, el país importador puede solicitar al exporta-
dor una evaluación de riesgo 

Etiquetado: El Protocolo exige un etiquetado en los cargamentos
donde se detalle que “pueden contener” OMGs, pero no en una 
etiqueta específica, sino en la general del producto 

Jerarquía del Protocolo: El Protocolo no está subordinado a ningún
acuerdo internacional (especialmente, los que dependan de la Or-
ganización Mundial de Comercio)

4.4. Agricultura transgénica: Algunos datos estadísticos

A continuación se incluyen diversas tablas en las que se recogen 
datos estadísticos mundiales de los años 1998 a 2000 referentes a los cul-
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tivos transgénicos más importantes como son la soja, el maíz, el algodón 
y la colza. 

Superficie sembrada con cultivos transgénicos (millones de Ha, MHa)

en 1998 y 1999 

País 1998 1999 Aumento Observaciones

Estados Unidos 20,5 28,7 40,0 % 
Soja = 15 MHa  50% de  superficie
total cultivada

Maíz Bt = 10,3 MHa 33% de la
superficie total cultivada

Argentina 4,3 6,7 55,8 % Soja = 6,4 MHa  90% de superficie
total cultivada

Canadá 2,8 4,0 42,9 % Soja = 3,4 MHa  62% de la super-
ficie total cultivada

China  0,1 0,3  200 %

Australia 0,1 0,1 --

Sudáfrica  0,1 0,1 --

Méjico  0,1  0,1 --

España  0,1  0,1 --
Maíz Bt = 25.000 - 30.000 Ha (Va-
lle del Ebro, Castilla - La Mancha,
Extremadura)

La soja no se cultiva, pero se impor-
ta

Francia  0,1  0,1 --

Portugal 0  0,1 --

Rumanía 0  0,1 --

Ucrania 0  0,1 --

Total 27,8 39,9 43,5 %

Fuente: ISAAA (Octubre, 1999) 

A pesar de la fuerte oposición de los grupos ecologistas y algunas 
ONGs en contra de las plantas transgénicas, la realidad es que, tal como
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se indica en el cuadro anterior, la superficie cultivada se incrementó de
1998 a 1999 en un 43,5%, pasando de 27,8 a 39,9 millones de hectáreas.
También se ha incrementado el número de países con cultivos transgéni-
cos: uno en 1992; 6 en 1996; 12 en 1999. Los cultivos transgénicos mayo-
ritarios en 1999 fueron la soja (54 %), el maíz (28 %), el algodón (9%) y
la colza (9 %). Finalmente, el valor económico de las ventas totales de
cultivos transgénicos en el año 1999 fue de 380.000 millones de pesetas; 
estimándose en 500.000 millones para el año 2000 y en 1.320.000 millo-
nes de pesetas para el año 2005. 

De los datos suministrados por el International Service for the Ac-
quisition of Agri-biotech Applications (ISAAA) (James, 2000) se infiere 
que, pese a los nubarrones que se cernían o ciernen sobre las plantas tran-
génicas, los cultivos transgénicos continúan estableciéndose en la agricul-
tura mundial en los términos que se indican a continuación: 

Datos globales sobre cultivos transgénicos 

Año Superficie cultiva-

da (millones de 

hectáreas, MHa) 

% correspondiente 

a países industria-

lizados

% correspondiente 

a países en desa-

rrollo

Número de 

países con

cultivos GM 

1996 1,7 6

1997 12 86 14

1998 27,8 84 16 9

1999 39,9 82 18 12

2000 44,2 76 24 13

2001  50 15

Los datos del año 2001 no están aún totalmente elaborados (fuente: ISAAA, 18 Octu-
bre 2001)

De los datos presentados se deduce que en los seis años transcurri-
dos desde que en 1996 se cultivaron las primeras cosechas transgénicas 
hasta el año 2001, los cultivos transgénicos se han multiplicado 30 veces, 
pasando de 1,7 M Ha a unos 50 M Ha. Los incrementos anuales desde 
1998 al 2001 han sido del 43,5%, 10,8% y 13,1%, respectivamente. Esta-
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dos Unidos, Argentina, Canadá, China, Australia y África del Sur son los 
países que han apostado más fuerte por los cultivos transgénicos.

La fuerte controversia de los cultivos transgénicos produjo algunas 
“víctimas” en la guerra incruenta a la que antes se hacía mención. A con-
tinuación se indican las primeras prohibiciones de cultivos transgénicos 
que se produjeron en diversos países del mundo como consecuencia de la 
presión sociológica: 

País Cultivo transgénico prohibido Fecha

Austria Maíz Bt de Novartis Febrero 1997

Luxemburgo Maíz Bt de Novartis Febrero 1997

Noruega Maíz Bt de Novartis y todos los cultivos transgéni-
cos con marcadores de resistencia a antibióticos

Octubre, 1997

Francia

Ha paralizado el cultivo comercial de transgénicos,
excepto los maíces de Novartis, Monsanto y AgrEvo

Todos los cultivos transgénicos que tengan especies
silvestres afines en Europa

Colza transgénica

Noviembre, 1997

 Julio, 1998

 Noviembre, 1998

Grecia Colza de AgrEvo Octubre, 1998

India Prohibición provisional experimentos de campo de 
cultivos transgénicos

Febrero, 1999

Suiza Experimentos de campo del maíz de AgrEvo Abril, 1999

Brasil Prohibición de comercialización de soja transgénica
de Monsanto

Julio-Agosto,
1999

Portugal Dos variedades de maíz transgénico Diciembre, 1999

Tal como se indica en el cuadro anterior, los países de la Comuni-
dad Europea son todavía reticentes hacia los cultivos transgénicos aunque 
ya recientemente se haya levantado la moratoria impuesta en años anterio-
res. En mi opinión, creo que muchas veces las decisiones políticas que 
han prohibido los cultivos transgénicos han sido por motivos electoralis-
tas. Pese a todo, en la Unión Europea se han aprobado hasta el año 2001 
catorce cultivos transgénicos entre los que podemos citar la soja (que se 
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importa y procesa, pero no se cultiva), el maíz resistente al taladro (Sesa-

mia y Ostrinia), tabaco, colza y achicoria tolerantes a herbicidas, claveles,
etc. (Barahona, 2001). En España, las declaraciones de los partidos políti-
cos, los gobiernos autonómicos o las propuestas parlamentarias, muchas
veces contrarias a los cultivos transgénicos, no se han traducido, sin em-
bargo, en normativas legales que prohíban la explotación comercial  de 
los cultivos transgénicos.

La Comunidad Europea, representada por su Comisario de Inves-
tigación Phillipe Burquin (2001), ha dedicado un considerable esfuerzo
científico en la evaluación de los riesgos y seguridad (bioseguridad) de 
los organismos modificados genéticamente (GMO), incluyendo los culti-
vos transgénicos, tal como aparece en la página web correspondiente
(http://europa.eu.int/comm/research/quality-of-life/gmo/index.html). Así 
durante el período 1985 a 2000, correspondiente a los cinco primeros
Programas Marco, se han llevado a cabo 81 proyectos de investigación
sobre bioseguridad que han involucrado a más de 400 equipos de trabajo 
con una inversión de unos 70 millones de euros. 

Ha continuación se indican algunos datos estadísticos que pueden 
resultar de interés en el análisis de la situación global mundial:

Datos comparativos entre países industrializados y países en 

desarrollo

Superficie cultivada de cultivos transgénicos (en MHa)

Año Total Países industrializados Países en desarrollo

1999

2000

39,9

44,2

32,8

33,5  = 11%

7,1

10,7 = 51% 

Aumento 4,3 0,7 (16%) 3,6 (84%)
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Habida cuenta que, tal como se decía anteriormente, en el año 2.000 
la población mundial era de 6.000 millones de habitantes y que para el 
año 2.050 se estima que será de 9.000 millones, de los que un 90% vivi-
rán en Asia, África y América Latina, tiene especial relevancia el hecho
de que el incremento de superficie cultivada con cultivos transgénicos en
países en vías de desarrollo en el año 2.000 haya sido de un 51% en tér-
minos relativos (de 7,1 MHa en 1.999 a 10,7 MHa en 2.000) frente al 
11% de crecimiento en los países desarrollados. En términos globales, el 
aumento de superficie cultivada con plantas transgénicas en el año 2.000
fue de 4,3 M ha, de las que un 84% (3,6 MHa) corresponden a países en 
desarrollo.
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Distribución por países de cultivos transgénicos en el año

2000

País Superficie cultivada (millones de hectá-

reas, MHa) 

%

USA

Argentina

Canadá

China

Australia

África del Sur

Méjico

España

Alemania

Francia

Rumanía

Bulgaria

Uruguay

Ucrania

Portugal

30,3 (  = 1,6)

10,0 (  = 3,3)

  3,0 (  =  1,0) 

  0,5 (  = 0,3) 

   0,15 

   0,1 

menos de 0,1 

menos de 0,1 

Disminución importante en el año 
2.000

menos de 0,1 

menos de 0,1 

menos de 0,1 

Sí en 1.999; sin cultivo en 2.000 

68

23      99% 

7

1

1%
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Distribución de cultivos transgénicos en los años 1999 y 2000 

(superficie cultivada en millones de hectáreas, MHa) 

AñoCultivo

1999 2000

Observaciones

Soja 21,6 25,8

USA aumentó 1,5 MHa, llegando al 54% de la
superficie total de cultivo de soja del país (30,2
MHa)

Argentina aumentó 2,7 MHa, llegando al 95%
del total del país (9,6 MHa) 

Maíz 11,1 10,3

USA y Canadá disminuyen

Argentina aumenta la superficie sembrada,
pasando de representar un 5% de la superficie
total del país a un 20%

Algodón 3,7 5,3

USA aumenta, pasando del 55% al 72% de la
superficie total del cultivo en el país

China aumenta hasta un 10% de la superficie
total del cultivo en el país

Méjico, Australia, Argentina y África del Sur,
ligero aumento

Colza  3,4  2,8 Canadá disminuye 0,6MHa

USA aumenta ligeramente

Total 39,8 44,2
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Adopción global de los cultivos transgénicos principales en el 

año 2000 

Cultivo Superficie sembrada con plan-

tas transgénicas (MHa)

% aproximado que representa

sobre la superficie total sembrada

de tal cultivo

Soja 25,8 36 % de 72 MHa

Algodón   5,3 16 % de 34 MHa

Colza   2,8 11 % de 25 MHa

Maíz 10,3 7 % de 140 MHa

Total 44,2 16 % de 271 MHa

Distribución de cultivos transgénicos de soja, maíz y algodón 

por caracteres en los años 1999 y 2000 

Carácter 1999 2000

Tolerancia a herbicida 28,1 MHa (70%) 32,7 MHa (74%)

Resitencia a insectos (Bt)  8,9 MHa (23%)   8,3 MHa (19%)

Tolerancia a herbicida y Bt  2,9 MHa (7%)  3,2 MHa (7%)

Total 39,9 MHa 
(100%)

  44,2 MHa
(100%)

Cultivos transgénicos dominantes en el año 2000 

Cultivo Superficie cultivada

(MHa)

Países productores principales

Soja tolerante a herbi-
cida

25,8 (59%) USA, Argentina, Canadá, Méji-
co, Rumanía, Uruguay

Maíz resistente a insec-
tos (Bt) 

6,8  (15%) USA, Canadá, Argentina, África
del Sur, España, Francia 
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Colza tolerante a herbi-
cida

2,8 (6%)

Maíz tolerante a herbi-
cida

2,1 (5%)

Algodón tolerante a 
herbicida

2,1 (5%)

Algodón Bt y tolerante
a herbicida

1,7 (4%)

Algodón Bt 1,5 (3%)

Maíz Bt y tolerante a 
herbicida

1,4 (3%)

Total   44,2  (100%)

Pese a las “dificultades ambientales” con que se enfrentan las 
compañías multinacionales productoras de semillas, en su informe de re-
sultados financieros correspondientes al tercer trimestre del año 2001, la 
compañía Monsanto ha comunicado que la superficie cultivada con las
nuevas variedades derivadas de sus modificaciones genéticas han crecido
en un 17 % en los Estados Unidos, lo que representa 33,6 M Ha. Los au-
mentos en 2001 han sido del 21 % en soja (18 M Ha), del 8 % en maíz
(6,9 M Ha) y del 15 % en algodón (3,9 M Ha). 

S u p e r f ic ie  c u lt iv a d a  c o n v a r ie d a d e sS u p e r f ic ie  c u lt iv a d a  c o n v a r ie d a d e s
g e n é t ic a m e n t e  m o d if ic a d a s  e n  e l  m u n d og e n é t ic a m e n t e  m o d if ic a d a s  e n e l m u n d o

(I S A A A , 2 0 0 1 )(I S A A A , 2 0 0 1 )

0

5

1 0

1 5

2 0

2 5

3 0

3 5

4 0

4 5

5 0

1 9 9 6 1 9 9 7 1 9 9 8 1 9 9 9 2 0 0 0 2 0 0 1

m i l lo n e s

d e  h a
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Estimación de superficiesembrada con variedades genéticamente mejoradas

(Argentina, Australia, Brasil, Bulgaria, Canada, China, España,

Indonesia, Mexico, RSAfrica, Rumania, USA)

LL, RR y Bx = Resistencias aherbicidas (Liberty Link, Roundup Ready y a bromoxinil resp.)

BT = Bacillus thuringiensis (resistencia contra insectos), RV = resistencia a virus.

MILLONES  DE  ha
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1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001

maíz LL - U
maíz RR - Bul
maíz RR - U
Maisgard Bt - RSA
maíz Bt - F
maíz Bt - P
maíz Bt - E
maíz Bt - A
Maisgard Bt - C
maíz Bt - C
maíz Bt9
Maisgard Bt - U
maíz Bt - U
canola LL - C
canola RR - C
algodón Bt/RR - U
algodón RR - Au
algodón RR - U
algodón BX - U
algodón Bt - Id
algodón Bt - A
algodón Bt - RSA
algodón Bt - Ch
algodón Bt - Mx
algodón Bt - Au
algodón Bt - U
patata Bt - U
soja RR - Rum
soja RR - B
soja RR - A
soja RR - C
soja RR - U

Gráfico cedido por el Dr. Jaime Costa (Monsanto Agricultura España, SL)

5. EL RIESGO: MANIPULACIÓN GENÉTICA Y MANIPU-

LACIÓN SOCIAL

Las plantas transgénicas son un reto de la Biotecnología actual que 
han creado un cierto grado de alarma social consecuencia, en cierto modo,
del temor a lo desconocido y novedoso. De todas formas, es bueno y ne-
cesario que se plantee en la sociedad un debate serio y riguroso, sin “eco-
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logismos” demagógicos, que permita el avance de la ciencia, evitando a la 
vez peligros y riesgos innecesarios. De cualquier manera, en relación con
el riesgo es importante tener en cuenta los siguientes aspectos que desta-
caba el Profesor García-Olmedo (1998): 

En general, la ciencia ha avanzado a ciegas en cuanto al riesgo,
pero alerta a sus síntomas

Hay que distinguir entre el riesgo de la investigación básica y el
riesgo de la aplicación del conocimiento adquirido 

Hay discrepancias entre la importancia objetiva de un riesgo y su 
percepción subjetiva: 

- El riesgo voluntario causa menos temor que el riesgo 
impuesto

- El riesgo de origen natural causa menos temor que el 
de origen industrial 

- El riesgo que se produce en un entorno familiar causa
menos temor que el que se produce en un escenario ex-
ótico

- El riesgo que es difuso en el tiempo o en el espacio
causa menos temor que el que se concreta en hora y lu-
gar

No existe el riesgo cero: Toda actividad humana conlleva un cierto 
riesgo que ha de ser evaluado en función de los beneficios que 
tal actividad reporta 

Además, hay que tener en cuenta también que: 

Natural no es sinónimo de inocuo:  Hay productos naturales que 
llevan substancias mutagénicas y cancerígenas; por ejemplo, la
pimienta negra (safrol), las setas comestibles (hidrazinas), el 
apio (psolareno), los frutos secos (aflatoxinas de hongos), etc. 

No todo lo artificial es nocivo: Ninguno de los conservantes au-
torizados llega a ser tan peligroso como las toxinas que pueden 
producir las bacterias y los hongos que el conservante evita 

En relación con el riesgo, es importante hacer hincapié otra vez en
el principio de precaución, que fue en gran parte el caballo de batalla de 
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la reunión de Montreal (enero, 2000) que estableció el Protocolo de Bio-
seguridad. A la hora de aplicar correctamente el principio de precaución 
es fundamental tener en cuenta los siguientes aspectos:

Distinción entre producto y proceso 

 Es el producto, no el proceso, lo que debe ser sometido a debate 

Distinción entre peligro y riesgo 

 El peligro indica la posibilidad de que se produzca un hecho 

 El riesgo indica la probabilidad de que tal hecho ocurra 

Una moratoria sería justificable a condición de definir claramente
sus objetivos y su duración, a fin de evitar la prohibición pura y 
simple que tal nombre ocultaría

Finalmente, podrían mencionarse también las paradojas que se están pro-
duciendo en el debate social de la plantas transgénicas (Dixon, 1999): 

Los titulares alarmistas de los medios de comunicación social con-
trastan con el hecho de que la regulación de la ingeniería genética 
es mayor y más transparente que cualquier otra tecnología del pa-
sado

Los ecologistas activistas han destruido en ocasiones los campos
de experimentación establecidos para estudiar el impacto ambien-
tal de los cultivos transgénicos

La transferencia interespecífica de información genética (no sólo 
genes, sino incluso genomas completos) se viene realizando en la 
mejora de plantas convencional desde hace mucho tiempo

La obtención de plantas genéticamente resistentes a enfermedades
y plagas era, precisamente, el método preconizado por la pionera 
ambientalista Rachael Carson frente al uso de fungicidas e insecti-
cidas.

6. EPÍLOGO 
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Pese a la posición mayoritaria de la comunidad científica en de-
fensa de los cultivos transgénicos, no cabe duda que la presión social en
su contra sigue siendo aún importante.

Norman E. Borlaug, el premio Nobel de la Paz 1970 a quien antes 
he mencionado, se ha manifestado duramente en contra de lo que llama
“multitud anti-ciencia” (Borlaug y Dowswell, 2000). Recojo sus palabras:

“La ciencia y la tecnología son crecientemente atacadas 
en las naciones ricas, donde algunos ecologistas mal informados
proclaman que el consumidor esta siendo envenenado hasta la
muerte por los actuales sistemas de producción agrícola de alto
rendimiento. Aunque intento convencerme de que esto no es así,
a menudo me pregunto cómo es posible que tanta gente supues-
tamente ‘educada’ sea tan ignorante en lo referente a la ciencia.
Parece haber un miedo creciente a la ciencia, per se, a medida
que el ritmo de los avances tecnológicos aumenta.

...

¿Qué debemos pensar cuando los científicos se alían
con movimientos políticos anti-ciencia, como es el caso de la 
multitud antibiotecnológica? ¿Qué debemos pensar cuando los
científicos prestan sus nombres a propuestas acientíficas? ¿Debe
extrañar que la ciencia esté perdiendo su prestigio?

...

Los elitistas medioambientales extremos parecen estar 
haciendo todo lo posible para detener el progreso científico. Gru-
pos pequeños, bien financiados, vociferantes y anti-ciencia están 
amenazando el desarrollo y la aplicación de nueva tecnología, ya 
sea desarrollada a partir de la biotecnología o por otros medios
más convencionales de la agronomía.

...

Con toda seguridad, los líderes y científicos agrícolas
tienen la obligación moral de advertir a los líderes políticos, edu-
cativos y religiosos sobre la magnitud y seriedad de los proble-
mas de las tierras cultivables, los alimentos y la población que
tenemos por delante. Si fallamos en hacer esto de manera con-
tundente seremos negligentes en nuestra obligación e involunta-
riamente estaremos contribuyendo al amenazante caos de incal-
culables millones de muertes por inanición. El problema no des-
aparecerá por sí solo; de continuar ignorándolo, la solución futura
será más difícil de alcanzar.”
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Duras palabras con valor acrecentado, viniendo de quien vienen: 
un Premio Nobel de la Paz. 

No resisto la tentación de terminar este trabajo haciendo referencia 
al libro de Dominique Lapierre y Javier Moro titulado “Era media noche
en Bhopal” (Editorial Planeta, S.A. y Círculo de Lectores, 2001) en el 
que se describe la tragedia que se vivió la noche del 2 al 3 de diciembre
de 1984 en la ciudad india de Bhopal como consecuencia del escape de
gas tóxico en una fábrica de la multinacional norteamericana Union Car-
bide en la que se fabricaba el pesticida agrícola “Sevin” que, según la 
propaganda comercial dirigida al agricultor indio, “cada rupia que te gas-
tes en comprar Sevin, te hará ganar cinco rupias”. El escape de la nube de 
gas tóxico produjo unos treinta mil muertos y quinientos mil heridos: po-
siblemente, la catástrofe industrial más mortífera de la historia. Pues bien, 
en el capítulo escrito a modo de Epílogo (pp. 388-390) se describe cómo 
una de las parejas protagonistas de la historia narrada deciden hacerse 
agricultores, abandonando Bhopal. Y lo cuentan en los siguientes térmi-
nos:

“Un día del otoño de 1998, Dilip y Padmini
recibieron la visita de un comerciante de pesticidas que
no habían visto nunca antes. Llevaba un mono de tela
azul marcado con un escudo. Padmini, que había apren-
dido a leer gracias a la hermana Felicity, descifró sin es-
fuerzo el nombre inscrito en el centro del escudo. Era el
de una de las mayores empresas químicas del mundo.

 Soy el representante de Monsanto –declaró-,
y he venido a traeros un regalo.

Con estas palabras, el hombre sacó de su moto-
carro una bolsita llena de semillas negras que puso en
las manos de Dilip.

 Estas semillas de soja han sido especialmente
modificadas –explicó-, contienen proteínas que les per-
miten defenderse contra todos los insectos, incluidas las
orugas ...

El “benefactor” desplegó en unos instantes todo
un catálogo de productos milagrosos ante la joven pareja
de campesinos indios. Sin embargo, su visita no tenía
ningún fin humanitario. Era fruto de una estrategia de
marketing concebida a veinte mil kilómetros de distan-
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cia, en California, donde se encontraba la sede de Mon-
santo, líder de la nueva revolución biotecnológica.
Treinta años después de Eduardo Muñoz y su Sevin,
Monsanto mostraba su intención de copar a su vez el
mercado indio.

...

En cuanto a los riesgos para la salud que esa 
manipulación transgénica representaba, ni el enviado de
Monsanto ni sus jóvenes clientes eran capaces de imagi-
narlo. ¿Acaso no era la India un campo de experimenta-
ción de ensueño para nuevos aprendices de brujo? Si to-
do lo que el vendedor les había dicho era cierto, Padmini
y Dilip estaban convencidos de que su vida iba a cam-
biar para siempre. Podían encender bastoncillos de in-
cienso al dios. El porvenir les pertenecía.”

Confieso que este final inesperado del libro –podríamos decir que 
traído por los pelos-  me impactó, aunque no comparto su mensaje subli-
minal.

Para terminar este escrito me gustaría incluir las reflexiones que
en ocasiones anteriores he hecho al comparar la evolución biológica con
la evolución cultural (Lacadena, 1978):

“Si nos referimos ahora a la evolución cultural podemos
volver a plantear la misma pregunta inicial: ¿la evolu-
ción cultural significa progreso? Tampoco aquí la res-
puesta puede ser taxativa: unas veces sí, otras veces no;
depende del criterio con que se evalúe el concepto de
progreso cultural. La tecnología, la urbanización, etc.
son, sin duda, avances culturales que, sin embargo, pue-
den tener efectos negativos en la calidad de vida como
son la deshumanización y la masificación: la pérdida, en
definitiva, de la individualidad e idiosincrasia humanas.
Sin embargo, el proceso parece irreversible: lo mismo
que la evolución biológica produce un proceso de com-
plejidad creciente tal como se razonaba anteriormente,
en la evolución cultural es posible que ya no sepamos
vivir sin los confortables adelantos técnicos de una so-
ciedad industrializada y urbanizada, a pesar de que mu-
chas veces nos podamos sentir agobiados por el propio
progreso. Por ello, hago mías las palabras que hace bas-
tantes años escuché al profesor Juan Oró: 
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Pido a la tecnología moderna la
facilidad de intercomunicarme
con mis semejantes sin que el 
ruido de los aviones me enlo-
quezca ni las radiaciones maten 
mis células. Pido utilizar la ener-
gía fósil sin que la contaminación
devaste nuestras costas, o la 
energía nuclear sin que ello pro-
duzca en mis descendientes
anomalías genéticas eternas”. 

A estas peticiones podríamos añadir la siguiente, aquí y ahora: “pi-
do utilizar la biotecnología de la Agricultura transgénica sin que ello per-
judique nuestro entorno ecológico ni atente contra la salud del mundo”.
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INTRODUCCIÓN

 El gran desarrollo alcanzado en las últimas décadas por la producción 
animal de los países industrializados ha ido paralelo con los avances y logros 
conseguidos por las ciencias que le sirven de  base (Biología molecular, Ge-
nética, Fisiología, Farmacología, Nutrición, Bioinformática y otras). Gracias 
a ellos la industria animal cuenta actualmente con una tecnología inimagina-
ble en la ganadería de mediados del siglo pasado.  

 En los países miembros de la UE cada año son más los animales ex-
plotados en régimen intensivo o semiintensivo. La mayor densidad de anima-
les por explotación que ello conlleva, ha ido acompañada de una disminución 
del número de granjas o explotaciones pero no de los rendimientos por ani-
mal (carne, leche, y huevos) que han seguido creciendo. Ello ha sido posible 
gracias a cinco factores fundamentales: 

1. La selección de razas sarcopoyéticas y lecheras genéticamente 
mejoradas. 

2. Un mejor control de las enfermedades animales. 

3. La disponibilidad de mejores piensos y de técnicas de raciona-
miento por ordenador. 

4. Mejores alojamientos animales y técnicas de manejo animal más 
racionales. 
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5. Empleo de productos farmacológicos y promotores del crecimien-
to, tanto naturales como xenobióticos. 

Otro factor que ha influido mucho en la moderna producción animal
ha sido el creciente rechazo de la grasa de la dieta humana por un sec-
tor importante de la población de los países desarrollados que deman-
da alimentos magros o sin grasa, en unos casos por la mala prensa de 
la última a la que considera responsable de ciertas enfermedades de-
generativas y cardiovasculares, y en otros porque la moda impone el 
mimetismo de la belleza y esbeltez de las modelos de pasarela. De 
otra parte la mayoría de los consumidores siguen demandando carnes 
tiernas, jugosas, magras y rosadas. 

Han sido, pues, las demandas de los consumidores que siempre trata 
de satisfacer la industria alimentaria y sobre todo la búsqueda, por parte de 
los ganaderos, de mayores beneficios con la misma inversión y actividad 
laboral, lo que ha llevado al empleo de muchos productos químicos en
alimentación animal.

RESIDUOS

Es bien sabido que los xenobióticos cuando penetran en el organismo 
animal se reparten por sus tejidos, en donde dan lugar a residuos del producto 
administrado o de sus metabolitos que terminan incorporándose al organismo
humano vía los alimentos. En la tabla I se muestran los principales residuos
de xenobióticos de los alimentos de origen animal.

TABLA 1

PRINCIPALES RESIDUOS DE XENOBIÓTICOS EN LOS ALIMENTOS DE 

ORIGEN ANIMAL 

1. Medicamentosos.

- Antiparasitarios internos y externos 

- Antibióticos

- Ataráxicos o tranquilizantes

2
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- Otros (sulfonamidas, nitrofuranos, etc.). 

2. Promotores del crecimiento.

- Compuestos hormonales

  Antitiroideos

   Hormona del crecimiento

   Hormonas sexuales. 

- Agentes de reparto (agonistas -adrenérgicos).

3. Sincronizadores del celo. 

4. Aditivos de los piensos. 

5. Radionúclidos.

6. Otros varios. 

- Plaguicidas

- Metales pesados 

- Difenilos policlorados

- Hidrocarburos aromáticos policíclicos, etc. 

Del enorme arsenal de xenobióticos utilizados en las prácticas agraria 
y ganadera aquí trataremos únicamente de los que se aplican a los animales
de granja como promotores del crecimiento. A los lectores interesados en 
otros xenobióticos les recomendamos las revisiones de Potthast (1993), NRC 
(1994) , y García y col. (1997). 

ANTIBIÓTICOS COMO PROMOTORES DEL CRECIMIENTO

En medicina humana los antibióticos se utilizan exclusivamente con 
fines terapéuticos; en cambio en los animales de abasto se emplean, además,
como promotores del crecimiento (Schwarz y col. 2001). En ocasiones se 
usan también como profilácticos antiinfecciosos (intervenciones quirúrgicas,
transporte animal, destete de lechones, comienzo del periodo seco de las va-
cas lecheras, etc.). Sin embargo, la última aplicación ha sido muy criticada 
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por su contribución a la posible aparición en la leche de bacterias resistentes
y a la difusión de genes de resistencia. 

El empleo de los antibióticos con fines terapéuticos, profilácticos y 
como promotores del crecimiento ha creado una serie de problemas de salud 
pública como: 

  Cambios de la flora intestinal humana y consecuentemente presen-
cia de disbiosias que pueden ser graves en personas especialmente
sensibles (Tannock, 1988). 

  Fenómenos alérgicos en individuos predispuestos a esta patología
(Steele y Beran, 1984). 

  Desarrollo de cepas bacterianas antibiótico resistentes (Levy, 
1987).

  Destrucción o inhibición de microorganismos tecnológicamente
importantes (cultivos iniciadores) (Wilson, 1994). 

  Posible aparición de nuevos tipos de alteración alimentaria al des-
truirse los microorganismos responsables de la “alteración normal” y 
ser sustituidos por una microflora distinta (Sanz, 1998). 

Desde 1975, cuando en Europa comunitaria se prohíbe el empleo de 
los antibióticos -lactámicos como promotores del crecimiento, a pesar de 
estar permitidos en EEUU y hasta 1999, año en el que los antibióticos autori-
zados como promotores del crecimiento se redujo a cuatro (flavofosfolipol, 
monensina sódica, salinomicina sódica y avilamucina), la resistencia bacte-
riana a consecuencia del empleo de estos antimicrobianos como promotores
del crecimiento ha disminuido mucho. Sin embargo, su empleo fraudulento 
todavía podría tener graves consecuencias.

Para evitar los posibles problemas derivados de la presencia de resi-
duos de antibióticos en las canales de los animales de abasto y para garanti-
zar su seguridad sanitaria se ha revisado la legislación alimentaria de la UE. 
Antes de autorizar el empleo de antibióticos como promotores del crecimien-
to debe establecerse su “nivel de residuos máximo (MRL)” que es “el nivel 
de residuo máximo aceptable en las canales que no causa ningún efecto per-
judicial en salud pública” (Woodward, 1993). En los experimentos toxicoló-
gicos y microbiológicos este “nivel sin efecto observable (NOEL)” es la do-
sis por debajo de la cual no se presentan efectos adversos. 
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Tres han sido las razones principales que han llevado a la UE a fijar
los límites máximos de residuos de fármacos veterinarios permitidos:

-  Como garantía de seguridad de los alimentos de origen animal.

-  Como base para establecer los periodos de suspensión o retirada de
los medicamentos.

-  Como norma para supervisar los residuos y el comercio de los ali-
mentos.

Los antibióticos que se emplean con fines terapéuticos en medicina
humana y animal son los mismos pero hay ciertas particularidades que de-
terminan los que deben utilizarse en veterinaria (Schwarz y Chaslus-Dancla, 
2001):

1º)  En medicina veterinaria siempre debe tenerse muy en cuenta el 
coste del tratamiento. Razones económicas determinan que ciertas es-
tructuras antibióticas “viejas”, como penicilinas y tetraciclinas, sigan 
utilizándose mucho. En 1997 los tres tipos de antibióticos más em-
pleados fueron tetraciclinas, macrólidos y penicilinas. 

2º)  Ciertos antibióticos, como las cefalosporinas, están infrautilizadas
en veterinaria en comparación con su empleo en medicina humana.

3º)  En las últimas décadas se han incorporado muy pocas moléculas 
antibióticas al arsenal terapéutico veterinario, entre ellas tiamulina,
florfenicol, y fluoroquinolonas. El ácido nalidíxico solo se emplea per
os en Italia, España y Portugal, en cambio el oxolínico y la flumequi-
na se usan en toda Europa, salvo en Alemania. La sarafloxacina, utili-
zada en los peces, solo la emplean en Irlanda y el Reino Unido. 

4º)  Ciertos antibióticos como apramacina, florfenicol, tilosina, timil-
cosina y tiamulina únicamente se emplean en veterinaria. 

5º)  Moléculas de reciente introducción en medicina humana todavía
no lo han sido en veterinaria y tardarán en hacerlo, piénsese que las 
cefalosporinas de tercera generación (amicacina y minocilina) todavía
no se emplean en clínica de grandes animales. Otras, como quetóli-
dos, glicilciclinas y oxazolidonas se reservan exclusivamente para te-
rapéutica humana.
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ORIGEN DE LA RESISTENCIA BACTERIANA

El organismo animal constituye un medio favorable para el desarrollo
microbiano. Las bacterias que se encuentran en cualquier región corporal de 
un animal sano, por ejemplo el intestino, constituyen la flora normal de la 
que forman parte microorganismos simbióticos, comensalistas y oportunistas 
(Wray, 1986). Una gran parte de la flora intestinal es incultivable por lo que
el conocimiento de las  especies bacterianas que la  constituyen es todavía 
bastante deficiente (S rum y Sunde, 2001). De aquí que sea muy poco y 
fragmentario lo que se sabe de sus relaciones y equilibrio  ecológico. Se co-
noce, no obstante, que la microbiota intestinal normal varía con la especie
animal, la alimentación recibida y las condiciones de alojamiento de los 
animales, entre las que destaca la densidad de población. 

El empleo de los antibióticos como promotores del crecimiento ha 
sido muy controvertido debido al posible desarrollo de resistencias bacteria-
nas a los mismos. En 1969 el informe  Swann recomendaba en el RU que el 
empleo de los antimicrobianos, como promotores, debería realizarse con 
mucha prudencia para evitar que surgieran bacterias resistentes (Anónimo, 
1969). El ejemplo más llamativo del efecto secundario perjudicial de los 
promotores antimicrobianos fue el desarrollo de resistencia a la vancomicina,
en los enterococos de  pollos tratados con pienso que contenía avoporcina. El
empleo como promotor del crecimiento de este antibiótico ha sido  prohibido 
en la UE desde 1997. 

Los primeros antibióticos conocidos procedían, en gran parte, de mo-
hos y bacterias del suelo por lo que antes de su utilización clínica muchos
microorganismos ya se habrían enfrentado a ellos en su medio natural. Por
tanto, es posible que las bacterias ya desarrollasen entonces algún tipo de 
resistencia frente a los antibióticos. Tres son los mecanismos principales de 
los que se sirven las bacterias para desarrollar resistencia frente a los antibi-
óticos:

1. Adquiriendo genes de resistencia de las propias bacterias produc-
toras de antimicrobianos y modificándolos para optimizar su fun-
cionalidad en su nuevo microorganismo hospedador. Los mi-
croorganismos productores de antibióticos albergan genes de re-
sistencia como mecanismo autodefensivo frente a sus propios
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productos; generalmente se localizan en el ADN cromosómico.
Por tanto, su difusión a otras bacterias implica la incorporación de
estos genes en elementos genéticos móviles, como plásmidos y 
transposones; ambos se han detectado en bacterias de la “era pre-
antibiótica” aisladas del entorno. Cuando los genes de resistencia 
se transfieren a las especies y géneros bacterianos próximos pue-
den sufrir mutaciones en sus nuevos hospedadores, lo que da lu-
gar a una gran variedad  de determinantes de resistencia, estructu-
ralmente heterogéneos pero funcionalmente homogéneos. Como
ejemplo de esta evolución tan divergente a partir de un ancestro
común pueden citarse las salidas o “eflujos” del citosol, de proteí-
nas asociadas con la resistencia a la tetraciclina de las bacterias
Gram positivas y Gram negativas (Roberts, 1996).

2. Desarrollando genes de resistencia mediante una mutación multi-
fásica de los genes que desempeñan alguna función en el metabo-
lismo celular. Como resultado se modifican los genes, de forma
que los sustratos de sus productos son, en vez de los metabolitos
de las rutas biosintéticas o biodegradativas, solo ciertos agentes 
antimicrobianos. Se piensa (Davies, 1997) que ha sido así como
se han desarrollado las enzimas implicadas en la inactivación de 
los aminoglucósidos y del cloranfenicol, esto es, las acetiltransfe-
rasa, adeniltransferasa y fosfotransferasa. 

3. Modificando sus estructuras diana mediante una mutación mono-
fásica (resistencia a la estreptomicina) o mediante mutaciones
multifásicas (resistencia a la fluoroquinolona), con lo que se con-
vierten en resistentes a los efectos inhibitorios de sus respectivos
antibióticos (Alekshun y Levy, 2000). 

La introducción de nuevos antibióticos  en clínica humana y animal
se acompaña o va seguida de la aparición de bacterias resistentes a los mis-
mos, lo que resalta su gran capacidad para responder pronto y eficazmente a 
la presión selectiva ejercida por los nuevos antibióticos. En los últimos años 
se ha visto que las bacterias también desarrollan resistencia frente a los pro-
ductos sintéticos que carecen de análogos naturales. Así se pone de manifies-
to la capacidad bacteriana para sobrevivir en ambientes de condiciones dis-
tintas e incluso en presencia de sustancias tóxicas como los antimicrobianos
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(Bennett, 1995). El intercambio de genes de resistencia entre los miembros
de una población bacteriana acelera mucho su difusión, tanto entre las bacte-
rias patógenas como entre las comensales inocuas. 

La aparición de bacterias antibiótico-resistentes, lo mismo en la flora
intestinal normal que en la microbiota de las canales de los animales de abas-
to, a los que se les administraron antibióticos con el pienso, subrayan la im-
portancia de los alimentos de origen animal en la difusión de bacterias resis-
tentes a los antibióticos y en la transferencia de los genes correspondientes a 
la especie humana. Van der Waaij y Nord (2000) sugieren que la flora bacte-
riana normal del intestino posee, además de genes de resistencia, cierta capa-
cidad destructiva de los antibióticos. Esta propiedad podría ser uno de los 
factores de resistencia a la colonización intestinal por otras bacterias. De aquí 
que S rum y Sunde (2000) hipoteticen que la flora intestinal, resistente a los 
antibióticos,  podría frenar la invasión de bacterias patógenas gracias a esa 
“resistencia a la invasión” incluso en animales que hubieran recibido antibi-
óticos por cualquier otra causa. De todas formas se necesitan más investiga-
ciones para aclarar el posible protagonismo de la microbiota intestinal nor-
mal en el mantenimiento de la homeostasis entérica.

El desarrollo de resistencia microbiana y su transferencia a otras bac-
terias ha sido tratado, entre otros, por Hackbarth y Chambers (1989), Geor-
geopapadokou (1993), Bager y Helmuth (2001), Carattuli (2001) y Schwarz
y Chaslus-Dancla (2001). 

Productos alimenticios y antibióticos.

El empleo de antibióticos en terapéutica veterinaria se hará siempre
bajo control veterinario y solo cuando sean realmente necesarios. En sus en-
vases y prospectos deberían figurar siempre los tiempos de suspensión o reti-
rada que deben cumplirse con gran meticulosidad. Los antibióticos de trata-
miento mamario deberían llevar un colorante que denunciase su presencia en 
la leche. Los antibióticos promotores del crecimiento responden mejor en los 
animales sometidos a malas condiciones higiénicas, por lo que su mejora 
hace innecesario el empleo de estos antimicrobianos. De aquí que se haya 
restringido su empleo a los que no se absorben o bien se metabolizan rápi-
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damente sin dejar residuos; se procurará que sean distintos de los utilizados
corrientemente en terapéutica humana.

Al estudiar los efectos del calor en la actividad de los antibióticos se 
ha comprobado que el procesado culinario corriente no inactiva ni a los resi-
duos de los antibióticos más termolábiles. Sin embargo, el tratamiento esteri-
lizante  de los alimentos enlatados sí que los inactiva, salvo en los casos de la 
neomicina y de la estreptomicina (Moats, 1988). 

COMPUESTOS HORMONALES

Los compuestos hormonales anabolizantes ejercen un efecto mani-
fiesto en el metabolismo ya que aumentan las funciones anabólicas (sintéti-
cas) en detrimento de las catabólicas, lo que se traduce en un mejor desarro-
llo animal (Hoffman y Evers, 1986). Esto se debe al aumento de la retención 
de nitrógeno (balance positivo) y a que la ratio de los nutrientes del pienso 
retenidos en el organismo, por una parte, y de los excretados, por otra, se
modifica a favor de los primeros; en consecuencia, aumenta el peso de los 
animales y también la ganancia ponderal por kg de pienso consumido. El 
mecanismo íntimo de acción de los agentes anabolizantes hormonales varía 
de unos a otros. Por ejemplo, los andrógenos actúan directamente en las fi-
bras musculares uniéndose a sus receptores,  mientras que la acción de los
estrógenos es de tipo general al estimular la síntesis proteica; también se 
piensa que estimulan el hipotálamo y la prehipófisis aumentando en ésta la 
secreción de hormona del crecimiento (Roche, 1983). 

Las principales hormonas anabolizantes se muestran en la tabla 2

Antitiroideos

Son sustancias que inhiben la síntesis de hormona tiroidea (tiroxina). 
Se administran mezclados con el pienso durante 40 días antes del sacrificio
de los animales, por ello se conocen vulgarmente como “finalizadores cárni-
cos”.
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TABLA 2

Hormonas y sustancias análogas empleadas como promotores

del crecimiento

Grupo  Ejemplos

- Esteroides naturales:

Andrógenos

  Estrógenos

  Progestágenos

- Esteroides sintéticos:

  Con acción androgénica

  Con acción estrogénica

  Con acción progestágena

- Derivados del estilbeno

- Hormona del crecimiento (HC)  y sustan
cias afines 

- Compuestos antitiroideos

Testosterona y sus ésteres.

17- -estradiol y sus ésteres.

Progesterona.

Metiltestosterona, trenbolona y su acetato. 

Estradiol (benzoato y monopalmitato).

Acetato de melengestrol.

Dietil estilbestrol (DES), Hexestrol (HEX) y

Dienestrol.

Somatotropina, liberadores de HC, Soma-

tomedina, Somatostatina, Somatocrinina.

Tiocianatos y tionamidas (tioureas)

Producen un síndrome de hipotiroidismo caracterizado por apatía, en-
grosamiento de la piel, edemas subcutáneos duros, retención de agua (mixe-
dema), hipertrofia tiroidea y a veces cardiaca, debilidad muscular y un rápido
aumento de peso. 

El empleo de estas sustancias constituye un auténtico fraude ya que la 
ganancia ponderal se debe a la retención hídrica en los tejidos muscular y 

10



SALUD HUMANA Y XENOBIÓTICOS ANIMALES

subcutáneo y a un aumento de la grasa subcutánea (Martín y col. 1992). La
utilización de antitiroídeos como promotores del crecimiento animal está 
prohibida en la UE desde 1981 (Directiva 81/602/CEE; CEE, 1981). Afortu-
nadamente su administración ilegal ha disminuido mucho en los últimos años 
gracias a los controles sistemáticos del peso del tiroides de los animales sos-
pechosos, llevados a cabo en el matadero.

Hormonas del crecimiento o somatotropinas

Se trata de polipéptidos (de 190-199 aminoácidos) segregados por la 
hipófisis anterior que regulan importantes procesos metabólicos relacionados 
con el crecimiento y la lactación de los animales. Las técnicas de ingeniería
genética han permitido producirla a gran escala por lo que se comercializa a
un precio razonable (Hardin y col., 1995). Cuando se aplica a los animales 
aumenta en ellos la síntesis proteica y disminuye hasta un 80% la deposición 
grasa. Sus efectos últimos son una mayor retención de nitrógeno, mayor
acreción muscular, mayor retención de calcio y fósforo, menor concentración 
de urea sanguínea, con menor excreción urinaria de esta sustancia. 

Desde el punto de vista de la seguridad de sus residuos para la especie 
humana, conviene señalar que se trata de sustancias especie-específicas que 
se inactivan durante la digestión, debido a su naturaleza peptídica (García y 
col., 1997). En 1993 y tras numerosas pruebas toxicológicas, el gobierno de 
EEUU aprobó la comercialización de la leche procedente de vacas tratadas 
con somatotropina bovina, obtenida por ingeniería genética. No obstante, su 
empleo en los animales de abasto no se permite en los países de la UE (CEE, 
1994).

Estrógenos

Son compuestos hormonales que inducen en el tracto reproductor fe-
menino los cambios que acompañan al estro o celo animal. De acuerdo con 
esta definición, se consideran estrógenos a los compuestos esteroideos de 18 
carbonos ya sean naturales (como el 17- -estradiol) o sintéticos, (como el
estradiol) y a los derivados del estilbeno (como el dietilestilbestrol), junto 
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con ciertas sustancias de origen fúngico y vegetal que tienen en común el 
provocar los cambios citados. 

Estrógenos naturales.

Son las hormonas sexuales femeninas que tienen como núcleo estruc-
tural el anillo del ciclopentanoperhidrofenantreno. Se producen en los ova-
rios de todos los vertebrados y su principal representante es el 17 -estradiol.
Sin embargo, este producto, no se utiliza independientemente como promotor
del crecimiento sino combinado con los andrógenos y protestágenos.

El efecto de los estrógenos en el crecimiento y en el recambio protei-
co animal depende de muchos factores, como especie animal, edad y dosis 
administrada. Los rumiantes responden mejor que los monogástricos, aumen-
tando muy pronto de peso al suministrarles estradiol, en cambio en la especie 
humana y en otras especies animales se inhibe el crecimiento (Debackere,
1989; Hancock y Wagner, 1991). 

De acuerdo con el título de esta lección hoy nos referimos casi exclu-
sivamente a las hormonas sexuales xenobióticas. En la revisión de Lone 
(1997) se estudian con detalle las hormonas sexuales naturales. 

Estrógenos xenobióticos y sintéticos 

Estrógenos vegetales.

Se sabe desde hace años que son muchos los vegetales que poseen ac-
ción estrogénica. Entre los alimentos humanos corrientes, en los que se han 
detectado sustancias estrogénicas, se encuentran zanahorias, trigo, arroz, 
avena y otros cereales, legumbres (semillas de soja y garbanzos), patatas,
manzanas, cerezas y ciruelas (Lindner, 1995) y muchos aceites,  como el de
maíz, cacahuete, soja, coco y oliva. Hoy se conocen unas 300 plantas con 
acción estrogénica, destacando entre los forrajes y  piensos animales la alfal-
fa, trébol rojo, bastantes legumbres, cebada, maíz y bulbos de tulipán. 
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Los estrógenos vegetales se incluyen en dos grupos: derivados de iso-
flavona y derivados del cumestano.

Derivados de la Isoflavona 

Nombre R1 R2 R3 R4

Genisteina

Daidzeina

Biochanina A 

Formononetina

Prunetina

Pratenseina

OH

OH

OCH3

OCH3

OH

OCH3

OH

OH

OH

OH

OCH3

OH

OH

H

OH

H

OH

OH

H

H

H

H

H

OH

De Linder (1995)

Las concentraciones de estrógenos varían mucho de unas plantas a 
otras, siendo las leguminosas las que con mayor frecuencia llegan a los ani-
males, tanto en forma de forrajes como formando parte de los piensos. Ade-
más de los compuestos de la tabla, debe citarse entre las isoflavonas la genis-
tina.

Los efectos biológicos de los estrógenos vegetales son semejantes a
los de los naturales pero mucho menos potentes. En circunstancias normales
el peligro de una acción estrogénica a consecuencia de los productos conte-
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nidos en los alimentos es mínimo, dadas las pequeñas concentraciones que
presentan los vegetales, lo que exigiría su ingestión continuada y sostenida
durante mucho tiempo. Al comparar la potencia biológica de los estrógenos 
vegetales, basándose en su afinidad por los receptores estrogénicos del cito-
sol de las células uterinas de rata, se estableció la siguiente graduación: cu-
mestrol > genisteina >daidzeina > biochanina A > formononetina. Como era 
de esperar los estrógenos vegetales abundan más en la dieta de los vegetaria-
nos que en la de los omnívoros, pero todavía se desconocen sus efectos en la
salud; a este respecto, tienen gran importancia ciertos factores: microbiota
intestinal, tiempo de tránsito entérico, tiempo y duración de la exposición a la 
dieta vegetariana e interacciones con otros ingredientes de la dieta. 

En la orina de las personas que han ingerido alguna sustancia estrogé-
nica vegetal se ha encontrado un glucurónido o sulfoconjugado de cumesta-
no, conocido como “equol” (Axelson y col., 1982), cuya concentración au-
menta al hacerlo y  prolongarse la ingesta de la sustancia estrogénica, por
ejemplo 40 g de soja durante 5 días. Se necesitan más investigaciones para
evaluar las consecuencias de ingestas de mayor duración y profundizar en el
conocimiento del metabolismo, farmacocinética y posibles residuos en las 
especies ganaderas. A este respecto hay que señalar que en los rumiantes,
tanto las isoflavonas como los cumestanos sufren profundos cambios en el 
rúmen lo que disminuye su poder como promotores del crecimiento.

Estrógenos de origen fúngico.

Se pusieron de manifiesto por primera vez en 1928 cuando Mc Nutt y 
colaboradores comprobaron que el consumo de maíz enmohecido les produ-
cía a las cerdas vulvovaginitis y trastornos en la función sexual. Poco más
tarde Stob y colaboradores aislaron de los cultivos del hongo Gibberella zeae

el compuesto responsable que recibió el nombre de zearalenona. Además de 
la especie fúngica citada, también la originan ciertas especies de Fusaríum

(F. graminearum, F. roseum, F. oxysporum, etc), Stachylotrys chartrum,

Paecilomyces terrícola y Acremonium strictum. La ingestión de piensos con-
taminados con estas especies fúngicas por vacas, ovejas, cerdas y gallinas les 
origina hiperplasia uterina, infertilidad, disminución del tamaño de las crías y 
con frecuencia mortalidad neonatal.
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La zearalenona se acopla a los receptores estrogénicos del citosol y 
del núcleo de las células uterinas y también a los receptores citosólicos del 
hígado. Se trata de un estrógeno débil cuya potencia, estimada con el ensayo 
uterotrópico (Kumagai y Sumizu, 1982), corresponde al 0,1% de la actividad 
del 17 -estradiol. Los cerdos son la especie más sensible pero son igualmen-
te reactivos perros, roedores y monos.

La reducción química de la zearalenona rinde una mezcla de 7 -
zearalenol y de 7 -zearalenol. El producto comercial o Ralgo (marca regis-
trada) se compone de un 98% del isómero 7 , que es el más activo. En 
EEUU se vende en forma de comprimidos de 12 mg para implantación sub-
cutánea en la base de la oreja de los cerdos, la misma dosis que se implanta
subcutáneamente a los corderos mayores de 6 meses. La dosis de los novillos
de engorde es de 36 mg por implante subcutáneo. En 1969 la FDA estadou-
nidense autorizó por primera vez la implantación de zeranol en novillos de 
cebo.

La mayoría de los trabajos con implantes de zeranol en novillos y
corderos señalan un mayor peso vivo (en torno al 9,5%), y una mejor conver-
sión del pienso (6,5% aproximadamente). Además retrasa la madurez sexual 
de los animales y cambia el comportamiento animal. Sin embargo, Van der 
Wal (1976) sostiene que las novillas frisonas no cambian significativamente 
el crecimiento ni la retención de nitrógeno. En 1955 investigadores de EEUU 
comprobaron que el zeranol alteraba la deposición de calcio a juzgar por los 
cambios del tercer metacarpiano y de sus  características físicas y mecánicas.

Estrógenos de síntesis. 

De todos los estrógenos sintéticos disponibles los mejores promoto-
res del crecimiento son los derivados del estilbeno, es decir, dietilestilbestrol
(DES), hexestrol (HEX) y dienestrol. Sin embargo, a medida que se profun-
dizaba más en su toxicidad y efectos cancerígenos, su empleo se prohibía en 
casi todos los países. 

El DES se sintetizó en 1938 (Dodds y cols.), comprobándose dos 
años más tarde que implantado subcutáneamente en pollos, terneros, corderos 
y lechones mejoraba la ganancia ponderal diaria. En 1950 se comprobó que 
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también era activo per os. Mientras los estrógenos de síntesis dan lugar en 
los mamíferos a canales más musculosas y menos grasas, con lo que mejora 
su calidad, en las aves aumenta también la ganancia en peso pero las canales 
son más grasas que las de los animales sin tratar. Hexestrol y dienestrol tie-
nen los mismos efectos pero menos manifiestos, de aquí que los animales
tratados con ellos no alcancen la calidad de los que reciben DES. 

El DES tiene dos isómeros (cis y trans) con diferente actividad en 
pruebas de crecimiento, siendo el isómero trans el más potente. Las vesículas 
seminales de novillos Hereford tratados con este isómero son de mayor ta-
maño que las de novillos a los que se administra cis – DES. 

Andrógenos

En producción animal se incluyen bajo este nombre tanto las hormo-
nas producidas naturalmente por las células de Leydig de los testículos y a 
veces también por el ovario (testosterona), como las sintetizadas industrial-
mente. Independientemente de su origen, ambas ejercen funciones androgé-
nicas y anabolizantes.

Andrógenos naturales.

Se trata de las hormonas sexuales masculinas. En todas las especies
animales, desde los peces a las personas, los andrógenos se sintetizan funda-
mentalmente en las células testiculares de Leydig, a partir del colesterol liga-
do a las lipoproteínas extracelulares de baja densidad. Además de testostero-
na, que es el andrógeno principal, en los testículos se producen igualmente,
androstenodiona y deshidroepiandrosterona, ambas tienen una potencia an-
drogénica muy inferior a la de la testosterona. 

Los andrógenos actúan directamente en las células musculares, que
son incapaces de convertir la testosterona en dihidrotestosterona además, su 
funcionamiento no está mediado por otras hormonas; por estas razones son 
anabolizantes. Desde hace años se sabe que la testosterona es anabolizante. 
Sin embargo, la hormona apenas se ha empleado, independientemente, como 
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promotor del crecimiento pero combinada con los estrógenos naturales o 
sintéticos ha dado buenos resultados. 

Como en el caso de los estrógenos naturales, tampoco los andrógenos 
endógenos se tratarán en esta lección; en la bibliografía se citan varias revi-
siones sobre el tema.

Andrógenos sintéticos. 

El primer compuesto de este tipo fue la trenbolona (o mejor acetato 
de trenbolona) sintetizada en Francia en 1967, donde se le denominó origi-
nalmente trienobolona. Por su comportamiento se trata de un auténtico ana-
bolizante esteroideo. Bajo el nombre comercial de “Flinpix” se presenta en el 
comercio en tubos de plástico que contienen la dosis para un animal, 300 mg, 
distribuida en 15 comprimidos de 20 mg. Es inactiva per os y termolábil por
lo que, una vez cocinada, los riesgos de residuos en la carne son mínimos
para  los consumidores. Se aplica en implantes subcutáneos (Bouffault y Wi-
llemart, 1983). 

Como acetato, la trembolona se usa sola o combinada con otros ana-
bolizantes. En los primeros ensayos franceses se comprobó que las vacas
selectas ganaban un 27-30% más peso que los animales del grupo control y 
disminuían la grasa perirrenal. La eficiencia en la conversión del pienso au-
mentó un 22% (Best, 1972). 

En otros experimentos se comprobó una mayor retención de nitrógeno 
y una menor excreción por la orina que en los animales del grupo control. En 
terneros los resultados han sido semejantes: mayor peso y menor contenido 
de grasa perirrenal que en los controles; en cambio en los toros son bastante 
controvertidos (Reynolds, 1980). Se sabe poco de los efectos de la trenbolona
en el ganado lanar, pero los pocos estudios realizados indican que es un buen 
promotor del crecimiento, lo mismo que en los pavos. 

La prohibición del empleo de xenobióticos como promotores del cre-
cimiento animal en la UE no ha terminado con su empleo ilegal. Actualmente
se utilizan fraudulentamente mezclas de varios anabolizantes que se encuen-
tran a la venta en un floreciente mercado negro. La testosterona y también la
nandrolona interfieren en la detección y estimación de la trembolona que 
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siguen utilizando ganaderos desaprensivos para engordar su negocio al mar-
gen de la ley. Otros compuestos utilizados con el fin de confundir a los ana-
listas son etilestrenol, norboletona, estenobolona, bolasterona, etc. 

Progestágenos naturales y sintéticos 

Llamadas “hormonas de la gestación”, algunas se emplean en medici-
na veterinaria, por ejemplo, progesterona, clormadinona, melengestrol y me-
droxiprogesterona, que, como acetatos (salvo la primera) y en combinación
con los estrógenos o los andrógenos, se usan como promotores del creci-
miento.

Aunque al principio la implantación de 60 mg de progesterona no dio 
resultado alguno en el crecimiento ponderal, después se comprobaría que el 
acetato de melengestrol, que es activo por vía oral, aumenta la eficacia de 
conversión del pienso y suprime el celo de las vacas. Se aprobó como anabo-
lizante en EEUU en 1968. Se administra con el pienso en dosis de 0,25 – 
0,50 mg/cabeza y día y debe observarse un tiempo de suspensión o retirada 
del medicamento de 48 horas antes del sacrificio. 

EFECTOS DE LOS ANABOLIZANTES EN LA CALIDAD DE LA CARNE.

Como se indica al principio, en los últimos cinco lustros en todos los
países industrializados se demandan canales menos grasas y cortes de carne 
más magros que los consumidos tradicionalmente. Esto se debe a la mala
prensa de la grasa animal en relación con la patología ateromatosa humana y 
a la constante preocupación por el aspecto físico y por mantenerse esbeltos 
huyendo del sobrepeso y de la obesidad. En Finlandia, bajo la presión de las 
asociaciones de consumidores, han conseguido rebajar un 30% el contenido 
graso del magro de cerdo y en los EEUU entre el 15 y el 20% (McCracken, 
1993). Las disminuciones grasas de la carne de vacunos, cerdos y lanares, 
alcanzadas en otros países, han sido del 6%, 23% y 9% respectivamente (Ro-
se, 1990). 

Mediante selección genética y cruzamiento de los animales, con una 
alimentación y alojamiento racionales y empleando ciertos productos farma-

18



SALUD HUMANA Y XENOBIÓTICOS ANIMALES

cológicos, se ha conseguido reducir el contenido graso de las canales anima-
les. Si bien todos los anabolizantes estudiados en este trabajo persiguen me-
jorar el crecimiento ponderal y la calidad de las canales animales no todos
consiguen los mismos efectos dado que hay una serie de factores, que van del 
medio ambiente a las técnicas de explotación y cría animal, que influyen en 
los rendimientos de la canal y en la calidad final de la carne. Los principales
son: especie, raza, sexo y edad animal, dosis de anabolizante administrada,
vía de administración, etc. 

El espacio disponible nos impide extendernos en estos aspectos por
ello remitimos al lector interesado a las publicaciones de Price y Fenwick
(1985), Enright (1990) y Etherton (1991). 

MECANISMO DE ACCIÓN

Como tanto se ha insistido, los anabolizantes aumentan en el ganado 
la masa ponderal, la eficacia de la conversión o transformación del pienso en 
carne y la retención de nitrógeno. Por tanto incrementan la síntesis proteica 
sin modificar su degradación o catabolismo. Puesto que los músculos esque-
léticos son la reserva proteica natural del organismo, es en ellos donde mejor
se aprecia dicho incremento, de aquí que a los anabolizantes se les haya lla-
mado también miotrópicos atendiendo a su principal sitio de acción o diana 
final.

Efectos directos e indirectos de los andrógenos.

La testosterona producida en los testículos pasa directamente a la 
sangre, donde se une a unas proteínas específicas, conocidas como globulinas 
ligantes de hormonas sexuales (SHBG). Estas proteínas tienen mayor afini-
dad por los esteroides que ninguna otra proteína plasmática y además, facili-
tan su entrada en las células de los tejidos diana. Una vez dentro de la célula, 
la testosterona se une a un receptor citoplasmático de naturaleza proteica. A 
continuación el complejo hormona-receptor penetra en el núcleo y se une a 
un receptor nuclear dejando libre el receptor proteico del protoplasma. Cuan-
do esto ha tenido lugar, la hormona interactúa con la cromatina nuclear. 
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Las células musculares y en menor cantidad otros tejidos, también
poseen receptores androgénicos, por lo que estas hormonas actúan directa-
mente en ellas (Michel y Baulieu, 1980). Se ha comprobado que el estradiol 
tiene una afinidad por los receptores androgénicos específicos cinco veces
menor que la testosterona, siendo aun menor la afinidad de la progesterona. 
La castración disminuye el número de receptores androgénicos mientras que 
la inyección de testosterona en las hembras los aumenta (Michel y Baulieu, 
1983). Estos y otros estudios indican que los receptores celulares de andró-
genos son distintos de los de estrógenos. 

La respuesta de los músculos a los andrógenos varia de unos a otros, 
siendo los cervicales y los escapulares los que mejor lo hacen; son precisa-
mente estos músculos los más ricos en receptores.

Además de los efectos directos en la musculatura esquelética, la tes-
tosterona, trenbolona y otros andrógenos modifican las concentraciones de 
otras hormonas circulantes de gran interés para el desarrollo animal, como
hormona del crecimiento, hormonas tiroideas, insulina y glucocorticoides, 
alterando asimismo sus interrelaciones y metabolismo.

Galbraith y Berry (1994) han estudiado en corderos de 4 meses el 
papel de los andrógenos naturales (testosterona) y sintéticos (fenilpropionato 
de nandrolona y acetato de trembolona) en el crecimiento, actividad andro-
génica, peso del timo y receptores musculares de glucocorticoides. Para ello
implantaron dos veces a los animales, a los 100 y 60 días antes del sacrificio, 
50 mg de los andrógenos citados. La testosterona y el acetato de trembolona,
pero no la nandrolona, mostraron una potente actividad androgénica ya que
aumentaron el peso de la glándula vesicular accesoria. Los dos andrógenos
sintéticos (trembolona y nandrolona) pero no el natural (testosterona) dismi-
nuyeron el peso del timo. También comprobaron en preparaciones de citosol 
del músculo glúteo de carneros, a los que se había implantado trembolona,
una disminución de receptores de dexametasona. En una preparación seme-
jante de corderos, a los que se hicieron implantes de testosterona, se compro-
bó una mayor capacidad ligante de dexametasona. Estos resultados concuer-
dan con el efecto reductor, bien conocido, de la degradación proteica que 
ejerce la trembolona y con el aumento, tanto de la síntesis, como de la
degradación proteica muscular ejercido por la testosterona. Sin embargo, con 
una combinación de testosterona y nandrolona no se obtuvieron los mismos
resultados. Por tanto hacen falta más estudios de este tipo con animales de 
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sultados. Por tanto hacen falta más estudios de este tipo con animales de dis-
tinto sexo, para comprender mejor los mecanismos moleculares subyacentes 
en el crecimiento de los rumiantes.

Efectos directos e indirectos de los estrógenos.

Su mecanismo de acción no se conoce tan bien como el de los andró-
genos. Se sabe que en los músculos hay receptores estrogénicos, distintos de 
los androgénicos. Algunas publicaciones señalan que los estrógenos también 
se acoplan a los receptores de los andrógenos pero con menor afinidad (5-10 
veces menor). A este respecto conviene señalar que los estrógenos naturales
se unen a los receptores musculares, algo que no hacen los sintéticos como el 
DES; esto significa que unos y otros difieren en sus mecanismos íntimos de
acción; tal vez los naturales actúen directa e indirectamente, mientras los
sintéticos solo lo hagan por vía indirecta (Dixon, 1983). 

Los efectos indirectos de los estrógenos están mediados por la secre-
ción de HC y de insulina. Se ha visto que los animales tratados con estróge-
nos presentan lóbulos anteriores de la hipófisis de mayor peso que los contro-
les; además contienen mayor cantidad de HC, algo que también ocurre con 
los niveles de insulina (Hancock y col., 1991). Posiblemente las mayores
concentraciones de insulina se deben a la acción diabetógena por el aumento
de la HC en los animales tratados con estrógenos. 

Progestágenos

Se conoce bastante menos del mecanismo de acción de estas sustan-
cias que en el caso de los estrógenos, ya que se han publicado muy pocos 
trabajos sobre su efecto en la musculatura. Sin embargo, se piensa que dada
su semejanza estructural con los andrógenos y puesto que derivan de la nor-
testosterona, podrían interactuar con los receptores de los andrógenos; tam-
bién podrían hacerlo indirectamente, vía la HC y la insulina. De todos modos
conviene tener en cuenta que los efectos del acetato de melengestrol en el 
crecimiento son independientes de los que ejerce en los ovarios a consecuen-
cia de la disminución de los niveles plasmáticos de cortisol y cortisona. 
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De lo expuesto sobre el mecanismo de acción de las sustancias  ana-
bolizantes esteroides se deduce, que a pesar de los muchos trabajos realiza-
dos, es más lo que se ignora que lo que se sabe. Se comprende que así sea, 
dadas sus diferencias en estructura química, metabolismo y farmacología. De 
otra parte son muchos los factores que influyen en sus propiedades farmaco-
lógicas: especie animal, raza, edad, sexo, características genéticas, alimenta-
ción, higiene de la granja, tratamientos profilácticos y terapéuticos recibidos, 
etc.

Fink Gremmels y Van Miert (1994) y Lone (1997) han estudiado el 
metabolismo y farmacocinética de los agentes anabolizantes.

METABOLISMO Y FARMACOCINÉTICA DE LOS ANABOLIZANTES

En los animales productores de alimentos, como en la especie huma-
na, todos los fármacos que pretendan utilizarse en terapéutica, lo mismo que
sus metabolitos y que los demás productos químicos empleados con fines
zootécnicos, deben someterse a una serie de estudios farmacocinéticos y 
toxicológicos antes de que las correspondientes autoridades sanitarias aprue-
ben su utilización. 

En este trabajo no estudiaremos los esteroides naturales o endógenos, 
cuyas propiedades y farmacología pueden revisarse en los excelentes tratados 
hoy disponibles de Bioquímica, Farmacología, Endocrinología y Producción 
Animal. Por lo tanto nos limitaremos a una breve revisión de los esteroides 
xenobióticos.

Dietilestilbestrol. El DES ha sido muy empleado en producción ani-
mal y antes de prohibirlo (1979 en EEUU y dos años después en la UE) el 
80% del ganado vacuno de engorde se implantaba con esta sustancia. Según
la FDA en 1970 se utilizaron con este fin en EEUU 27.642 kg. 

 En estudios farmacológicos con DES marcado con 14C se comprobó
que con el aire expirado no se eliminaba 14CO2. El  ganado vacuno elimina
por las heces de dos a tres veces más 14CO2 que por la orina y las ovejas 14 
veces más. También se ha visto que el 64% del 14C aparece como DES y un 
23% como 3-p-hidroxifenil-2-hexen-4-ona. Una mínima parte se identificó
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como p-hidroxipropiofe -nona. Se comprobó igualmente que el DES se de-
grada en las heces, actividad que llevan a cabo las bacterias. 

Zeranol. Según Sharp y Dyer (1972) cuando se implanta en la base de 
la oreja zeranol radioactivo (72 mg), la radioactividad se detecta en las heces
hasta 90 días después del implante, mientras en la sangre no se detecta des-
pués de los 12 días. Las heces mostraban más radioactividad que la orina. 
Salvo en la bilis y en el páncreas (¡solo en un animal!) en ningún otro tejido 
se observó radioactividad. En ratas hembras el zeranol y la zearalenona son 
los residuos más abundantes ya que suponen, respectivamente, el 25% y el
30% del total.

Acetato de melengestrol (MGA). Se sabe muy poco del comporta-
miento de este compuesto en el ganado al que se administraba a dosis de 
0,25-0,50 mg /cabeza y día. Cuando se suministra con el pienso varios meses
a dosis de 0,5 mg por día y a continuación se sustituye por MGA tritiado o 
por 14C-MGA el 87% de la radioactividad se elimina por las heces y el 13% 
por la orina. 

Del hígado de los animales tratados se aislaron seis metabolitos dis-
tintos; ninguno superó la concentración de l pp millardo; la grasa contenía 
5,6 pp millardo por lo que se ha considerado tejido diana; el riñón alcanzó 1-
2 pp millardo y la musculatura mostró siempre los valores más bajos, en oca-
siones menores que los de la sensibilidad del método (0,5 pp millardo)
(Krzeminski y col., 1976). 

Acetato de Trembolona. La implantación en vacas de 300mg de aceta-
to de trembolona, marcada con tritio, en la base de la oreja o su administra-
ción por vía endovenosa (10 mg) sirvió para estudiar su farmacocinética en el 
plasma. Se comprobó que la hidrólisis del acetato de trembolona era muy 
rápida ya que después de 6 minutos de inyectada solo quedaba un 2% de la 
dosis administrada. En el caso del implante la liberación se realizaba lenta-
mente in vitro e in vivo sobre el metabolismo,  farmacocinética y residuos del 
acetato de trembolona (Evrard y col., 1987 y Evrard y col., 1989) la mayor
parte de los residuos no pueden extraerse por estar unidos covalentemente a 
los ácidos nucléicos. Concluyeron que el empleo de acetato de trembolona
podía considerarse seguro siempre que la cantidad total de residuos en forma
de 17 -trembolona y 17 -trembolona no superaran, respectivamente, los 0,7 
mg y los 7 mg. 
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Desde hace algunos años se ha estudiado el metabolismo de muchas
otras sustancias que se emplean fraudulentamente en múltiples mezclas ilega-
les que se venden en el mercado negro. Entre ellas debe citarse la nandrolona

o 19-nortestosterona (17 -19-nortestosterona), uno de los anabolizantes más
populares para el engorde de vacunos y cerdos. Calvarese y col. (1994) han 
estudiado la farmacocinética de esta sustancia en presencia de dexametasona,
otro anabolizante esteroideo. Vieron que los residuos de nortestosterona se 
detectaban en la orina hasta 14 días después de inyectada y en las heces hasta 
los 21. Su compañera de mezcla, la dexametasona, se detectaba hasta los 11 
y 28 días. 

RESIDUOS EN LOS ALIMENTOS

Son relativamente pocos los estudios realizados sobre el metabolismo
de los anabolizantes esteroideos. De ahí la necesidad de investigar más pro-
fundamente en su conocimiento. Quizá la escasez de tales trabajos se deba a
la falta de métodos suficientemente sensibles para poner de manifiesto con-
centraciones del orden de 10-12 picogramos. Otro aspecto que requiere más
investigación son los primeros estadios del metabolismo secundario. Nos
referiremos ahora a los principales anabólicos xenobióticos.

Derivados del estilbeno. El dietilestilbestrol, a pesar de estar prohibi-
do en todo el mundo sigue empleándose fraudulentamente como se señaló en 
Italia, donde se detectaron alimentos infantiles contaminados con niveles 
altos de DES (Loizzo y Macri, 1983). Aunque según algunos estudios el DES 
administrado per os a los pollos no deja residuos, sus implantes los producen
hasta 3 meses después de la implantación.

En el ganado vacuno la mayor cantidad de residuos ocurre en el híga-
do y riñones; su concentración muscular es mucho menor. Los niveles
máximos acaecen en el lugar del implante pero cuando las muestras se toman
a muy poca distancia de dicho sitio las concentraciones caen llamativamente
(Karg y col., 1984). 

El hexestrol se considera menos peligroso que el DES; comenzó a
utilizarse en Europa en 1957, ahora y como él está prohibido desde 1981. Se 
administra por vía bucal. De todas las canales animales analizadas las de po-
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llos son las que presentan concentraciones más altas de residuos. En los mús-
culos, que son los tejidos con menor concentración de residuos, predomina el 
HEX libre (70% aproximadamente) mientras en el hígado y el riñón predo-
mina la forma conjugada como glucurónido (70-80%). Su metabolismo es 
igual que el de otros estrógenos. 

Zeranol. Son pocos los datos disponibles; los pocos con que se cuenta 
indican que son muy bajas sus concentraciones tisulares y que la repetición 
de los implantes no da lugar a mayores niveles. La concentración más alta se 
presenta a los 5 días después del implante y luego va descendiendo lentamen-
te hasta el día 65. Los valores más altos, que nunca superan las pp millardo,
corresponden al hígado. Sus principales residuos son, además del propio ze-
ranol, la zearalenona y el taleranol (Lamming, 1987; OMS, 1988). 

Acetato de trembolona. Se hidroliza rápidamente a -trembolona y 
después pasa a 17 -trembolona que es su principal metabolito. En la muscu-
latura la mayor parte de los residuos corresponden a la -trembolona. Cuan-
do se implanta combinado con estradiol (u otras sustancias) a una concentra-
ción de 200 mg por implante, el máximo nivel de residuos ocurre entre los 15 
y 30 días, decayendo después progresivamente. La concentración máxima en
el hígado es de 50 g/kg y en la musculatura de 3 g/kg. También se ha se-
ñalado que los residuos solubles suponen el 10% del total estando el resto 
ligados al tejido (es decir, no son extraibles con disolventes orgánicos). La
ADI para la especie humana se ha fijado en 0-0,1 g/kg de peso corporal 
(FAO, 1988; OMS, 1988). 

En las publicaciones de Farber (1991) y Meyer (1991), se tratan los 
residuos de otros xenobióticos prohibidos. 

EFECTOS TOXICOLÓGICOS DE LOS XENOBIÓTICOS ANABOLIZANTES

Andrógenos, estrógenos y progestágenos, tanto naturales como espe-
cialmente xenobióticos, no están exentos de riesgos como indica la bibliogra-
fía científica, y aunque dentro de ella algunos trabajos están en favor del em-
pleo del zeranol y del acetato de trembolona, son mayoría los que indican 
que deben evitarse. De hecho ninguna de estas sustancias puede emplearse
indiscriminadamente dados sus efectos sobre la salud humana y animal y 
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sobre el medio ambiente, como recientemente ha recogido en su trabajo de 
revisión Mestres (2001). 

Por lo que se refiere al DES, el más utilizado de los estrógenos xeno-
bióticos, desde la década de 1940 se sospecha de su acción carcinogenética.
Unos treinta años después se comprobaría que en las mujeres ocasiona tera-
togénesis, cáncer vaginal y carcinogénesis transplacentaria. En 1971 se com-
probó que de ocho mujeres jóvenes (15-22 años) que presentaban adenocar-
cinoma vaginal, siete eran hijas de madres que se trataron con DES en su 
primer trimestre de embarazo por amenaza de aborto u otros problemas gine-
cológicos. En las últimas décadas del siglo XX se observó que el DES y sus 
metabolitos se unen a los receptores del estradiol. Al parecer la carcinogeni-
cidad de estas sustancias implica su activación por los sistemas de óxido - 
reducción celulares. 

La relación entre estrógenos y cáncer se ha sugerido múltiples veces y 
por ejemplo, Service señaló en Science en 1998 que, aparte de su acción 
promotora del crecimiento animal, también actúan como favorecedores del 
desarrollo canceroso y como mutágenos. Estudios epidemiológicos diversos 
han puesto de manifiesto la influencia de estas sustancias en tres de los cinco 
cánceres más frecuentes de la mujer: mamario, uterino y ovárico. 

Ultimamente se ha llamado la atención sobre las anomalías observa-
das en los órganos genitales y en la fertilidad de los animales de vida acuáti-
ca, originadas por los xenobióticos del ambiente, que  se piensa que actuarían 
como alterantes del sistema endocrino (lo que conocen en los países de habla 
inglesa como endocrine disrupters). En peces, anfibios e incluso en mamífe-
ros que pasan una gran parte de su vida en el agua, como nutrias, castores, 
desmanes y otros, además de pérdida de fertilidad se ha visto un mal funcio-
namiento del sistema inmune. 

Teniendo en cuenta estos antecedentes, no es de extrañar que el Con-
sejo de la CEE prohibiese el empleo de los anabolizantes hormonales como
promotores del crecimiento, primero en 1988 y de nuevo en 1991. En conse-
cuencia se prohibió igualmente la entrada en los países miembros de la UE 
de carne hormonada procedente de países terceros. Los EEUU reaccionaron
llevando a cabo un estudio, dirigido por el USDA, sobre el “impacto econó-
mico” de la prohibición en la CEE de los implantes animales de xenobióticos
anabolizantes. De aquí derivó la llamada “guerra de la carne” entre los
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EEUU y la UE. Los estadounidenses han defendido el empleo de los anaboli-
zantes, salvo el DES y sus derivados, por las siguientes razones: 

1. Las pérdidas de carne y por tanto económicas a que daría lugar 
tal prohibición. 

2. Porque los residuos de las hormonas anabolizantes son tan bajos 
que no acarrean peligro para la especie humana.

3. Que tres de las hormonas naturales más utilizadas son las mismas
que los correspondientes productos sintéticos. 

4. Que las cantidades mayores o menores de residuos en la carne 
dependen sobre todo de la fase del ciclo reproductor en que se 
encontrasen los animales en el momento del sacrificio. 

5. Que hay dos hormonas xenobióticas (zeranol y trenbolona) que 
no son mutágenas ni cancerígenas en el test de Ames.

6. Que el Comité Conjunto de Expertos de la FAO/OMS en Aditi-
vos de los Alimentos estableció para la trenbolona una ADI de
0,1 g/kg de peso y para el zeranol de 0,5 g/kg, valores muy 
superiores a los alcanzados por sus residuos en la carne. 

Sostienen, además, que la prohibición de estos promotores del creci-
miento dará lugar a un comercio ilegal de éstas y otras sustancias que 
por otra parte serían implantadas o inyectadas por ganaderos y otras 
personas sin la debida titulación, lo que provocaría nuevos y peores
problemas. Hoy son más de 40 solo los productos esteroideos de este 
tipo empleados como promotores del crecimiento.

-AGONISTAS O AGENTES DE REPARTO

A raíz de la prohibición de las hormonas esteroideas como agentes
promotores del crecimiento animal, comenzaron a popularizarse en todo el 
mundo los llamados “agentes de reparto” o -agonistas, como sustitutos de 
los antitiroideos y de los compuestos hormonales. Se trata de los últimos
productos que se han incorporado (por ahora) a la ya larga lista de promoto-
res del crecimiento o anabolizantes. Son sustancias obtenidas por síntesis
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química que se ligan a los receptores -adrenérgicos celulares y actúan como 
los mediadores fisiológicos naturales; por lo tanto se parecen a la noradrena-
lina (norepinefrina) y adrenalina (epinefrina) no solo en su mecanismo de 
acción sino también en su estructura química, ya que se trata de análogos
estructurales de la -fenil-etanolanina (figura 1).

Figura 1. Fórmulas de la ariletanolamina, de algunos -agonistas, y de los mediadores fisio-
lógicos, noradrenalina y adrenalina.

Propiedades generales 

Dependiendo de los radicales que ocupen las posiciones 3, 4 y 5 del 
anillo de la ariletanolamina (ver figura 1) y de los sustitutos de R de la cade-
na se obtienen una serie de compuestos, como clenbuterol, cimaterol, salbu-
tamol, metaproterol, terbutalina, mabuterol y otros; los tres primeros se han 
empleado como promotores del crecimiento (Sanz, 1995. Parte 1ª y parte 2ª). 

Las catecolaminas (noradrenalina y adrenalina) son neurotransmiso-
res simpáticomiméticos que provocan una inmediata adaptación del metabo-
lismo a las situaciones de estrés (frío, calor, ruidos, luchas, miedo, etc.) para 
mantener la homeostasis del organismo. Además estimulan la lipólisis, con la
consiguiente liberación de ácidos grasos, ejerciendo por otra parte un efecto
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positivo en la retención de nitrógeno. Las células efectoras interaccionan por 
medio de los receptores específicos de su superficie celular. 

Cuando las catecolaminas estimulan a los receptores adrenérgicos 
celulares se inician una serie de cambios en la membrana que van seguidos 
de una cascada de acontecimientos en el interior de la célula. Las sustancias 
que ponen en marcha la respuesta al estímulo se conocen como agonistas y 
las que la bloquean, impidiendo la interacción del agonista con el receptor, 
reciben el nombre de antagonistas o agentes bloqueadores de los receptores.

Al unirse los agonistas con los receptores -adrenérgicos, el complejo
resultante, agonista-receptor, activa a las proteínas G (o N) que son los prin-
cipales mediadores de las respuestas adrenérgicas celulares. Las dos proteí-
nas G mejor conocidas son la Gs y la Gi. La primera al activarse se une al
trifosfato de guanina (GTP) que activa, a su vez, a la adenilciclasa, enzima 
que rinde adenosin monofosfato cíclico (cAMP). Se trata de una de las enzi-
mas intracelulares más importante. Por su parte la proteina Gi inhibe a esta
enzima.

Receptores adrenérgicos

Se conocen dos tipos de receptores adrenérgicos, el  y el : Ambos
tipos poseen agonistas y antagonistas específicos, lo que permite estimular o 
inhibir a un tipo sin afectar al otro. Tanto los receptores  como los  se di-
viden en subtipos que desempeñan distintas funciones; también éstos pueden
activarse o inhibirse de forma diferencial. 

Las funciones principales desempeñadas por los receptores -
adrenérgicos son vasoconstricción, relajación de la musculatura lisa y dilata-
ción pupilar. En cambio los receptores  intervienen en la estimulación de la 
frecuencia y contracción cardiacas, vasodilatación, broncodilatación y lipóli-
sis. En cualquier tratado moderno de fisiología o farmacología el lector inte-
resado podrá ampliar detalles sobre los receptores.

Se conocen tres subtipos de receptores  adrenérgicos: 1, 2 y 3. En 
la mayor parte de las células de los mamíferos se han encontrado receptores

-adrenérgicos, sin embargo, su distribución y sus proporciones respectivas 
varían de unos tejidos a otros dentro de cada especie animal. Su distribución
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en el mismo tejido varía también de unas especies a otras, y por último, la 
secuencia de aminoácidos de los distintos subtipos de receptores cambia de 
unas especies animales a otras. Debido a estas variaciones los efectos farma-
cológicos observados tras la administración oral de un -agonista adrenérgi-
co son complejos y difíciles de discernir. Mersmann (1998) ha revisado la 
modulación del crecimiento animal bajo el efecto de los -agonistas y los 
mecanismos de acción propuestos.

Agonistas -adrenérgicos

Además de los agonistas -adrenérgicos fisiológicos (noradrenalina y 
adrenalina) que circulan por la sangre, hoy se conocen cientos de moléculas
sintéticas que pueden unirse a los receptores -adrenérgicos; algunas de ellas 
son agonistas y otras antagonistas; las últimas se unen al receptor pero no 
activan la proteína Gs con lo que bloquean la función receptora. El interés por 
los agonistas y antagonistas de este tipo se debe, bien a que algunos estimu-
lan específicamente a los receptores -adrenérgicos de la musculatura trá-
queo-bronquial, produciendo la relajación y dilatación de los conductos res-
piratorios (mejorando así los síntomas del asma), o bien a que cambian la 
función cardiovascular al  disminuir la frecuencia cardiaca, la contractibili-
dad y la presión sanguínea. 

Se necesita eliminar a los agonistas para que los receptores no
permanezcan siempre activos. Noradrenalina y adrenalina son inactivados 
por la catecol-o-metiltransferasa, una enzima que metila los grupos hidróxilo
del anillo (ver figura) y por la monoamino oxidasa que desamina al ligando 
(Landsberg y Young, 1992). 

-agonistas y crecimiento animal. 

Cunningham demostró en 1965 que podía modificarse el crecimiento
suministrando a los animales sustancias que directa o indirectamente cam-
bian los niveles celulares de adenosin monofosfato cíclico (cAMP), por 
ejemplo, cafeína, teofilina, nicotina y epinefrina. Casi 20 años más tarde, 
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Ricks y col. (1984) señalaron que podía modularse el crecimiento de los 
animales suministrándoles con el pienso clenbuterol. En el ganado en creci-
miento (vacuno, porcino, aviar y lanar) esta sustancia aumentó la masa mus-
cular y disminuyó el contenido graso. En algunos casos aumentó igualmente
la ganancia de peso y la eficiencia de la conversión del pienso en carne. En 
los años siguientes fue práctica corriente suministrar con el pienso a los ani-
males éste y otros -agonistas (cimaterol, ractopamina, salbutamol, etc) con
resultados parecidos. Adelantemos ahora que el empleo como promotores de
estas sustancias está  prohibido en la UE y en EEUU. 

Los efectos de los -agonistas son menos manifiestos en los pollos
que en los corderos, los cerdos ocupan a este respecto un lugar intermedio y 
el vacuno responde, poco más o menos, como los lanares. Posiblemente estas 
diferencias son consecuencia de que algunas especies animales (cerdos y 
pollos) se han seleccionado tanto, con vistas a mejorar su crecimiento, que
prácticamente el margen de mejora que tienen es ya muy pequeño y está muy 
próximo al crecimiento máximo biológicamente posible (Mersmann, 1998). 
Otra posible razón sería que determinado agonista no fuera tan eficaz en unas 
especies como en otras; por ejemplo, porque no activara tan bien los recepto-
res del tejido diana en una especie. Otras posibles razones serían que los re-
ceptores -adrenérgicos de los tejidos se inactivasen rápidamente o que una
especie animal tuviera un número limitado de los mismos con lo que dismi-
nuiría la respuesta al agonista. Por desgracia son muchos los factores tangi-
bles e intangibles en los experimentos de crecimiento animal y en los ensa-
yos farmacológicos para poder establecer conclusiones comparativas a partir 
de pruebas individuales. 

Receptores -adrenérgicos

Casi todas las células animales poseen receptores -adrenérgicos en el 
plasma membranario; constan de una cadena lineal de más de 400 aminoáci-
dos. El modelo propuesto pro Ostrowski y colaboradores (1972) y reproduci-
do por Mersmann (1998), indica (figura 2) que siete dominios transmembra-
narios, relativamente  hidrofóbicos, fijan el receptor al  plasma de la  mem-
brana. Además, hay cuatro porciones extracelulares que sobresalen de la 
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membrana (tres bucles conectan los dominios transmembranarios adyacen-
tes) y otras cuatro porciones intracelulares en el interior de la membrana
(otros tres bucles conectan los dominios  transmembranarios adyacentes). El 
sitio de  unión del ligando es el centro de los siete dominios transmembrana-
rios y en él están implicados aminoácidos de distintos dominios. Los lugares 
de interacción con la proteína Gs se localizan en ciertas zonas de los bucles 2, 
3 y 4. 

Figura 2. Estructura de un receptor -adrenérgico. Se muestran sus siete do-
minios transmembranarios (cilindros), la norepinefrina (ligando), las porcio-
nes extracelulares (líneas gruesas en la superficie superior de los cilindros) y 
las intracelulares (líneas delgadas en la base de los cilindros). Fuente: Os-
trowski y colaboradores (1992). 

Para evitar la activación indefinida del receptor -adrenérgico, o se
elimina el agonista con mecanismos de “reabsorción” o degradación, o bien
se inactiva por otros mecanismos. El receptor, después de unirse al agonista,
puede fosforilarse por la acción de una quinasa específica que se localiza en 
determinados sitios del bucle 4 intracelular. La proteinquinasa A también
puede fosforilizar al receptor. Este puede eliminarse de la membrana plasmá-
tica en condiciones de estimulación crónica que disminuyen la respuesta, al
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reducir el receptor -adrenérgico (Ostrowski y col., 1992; Kobilka y Hoff-
man, 1975). 

En 1940-1950, al investigar las funciones que estimulan o inhiben la
norepinefrina, epinefrina y sustancias análogas se demostró que había recep-
tores  y . Tanto la norepinefrina como la epinefrina estimulan ambos tipos 
de receptores, pero la epinefrina es más potente puesto que actúa a concen-
traciones menores. En los primeros años 70 se comprobó que había dos sub-
tipos de receptores : los 1 y los 2.

La norepinefrina es más activa en los 1 que en los 2. Este sistema de clasi-
ficación ha permitido una mejor comprensión de las complejas funciones
adrenérgicas. Además puso de manifiesto que había lo que se han llamado 
“tejidos prototípicos”, esto es, tejidos en los que hay casi exclusivamente
receptores de un solo tipo; sirvan de ejemplo el tejido cardiaco de las ratas 
para las respuestas de los receptores 1 y la musculatura traqueal de los co-
bayas para las de los receptores 2.

Arch y Kaumann (1993) confirmaron que, como se sospechaba desde 
1975, en los adipocitos de rata había un receptor adrenérgico distinto de los 
conocidos ( 1 y 2); este nuevo receptor atrajo mucho la atención y fue obje-
to de muchos estudios por su efecto termogénico y por lo tanto por su impor-
tante papel potencial en la obesidad. Aunque se ha perdido el interés por su 
rol como responsable parcial de la obesidad humana, las investigaciones rea-
lizadas llevaron al descubrimiento del receptor 3, un nuevo receptor que 
predomina en el tejido adiposo marrón y blanco de la rata. También se en-
cuentra en otras zonas del organismo, como garganta, musculatura esqueléti-
ca y músculo cardiaco. El receptor 3-adrenérgico es farmacológicamente
distinto de los otros dos subtipos y el cuarto bucle intracelular de su estructu-
ra proporciona pocos sitios para su inactivación por fosforilación (Giacobino, 
1995; Langin y col., 1995). Aunque se conocen agonistas específicos de los 
receptores 3, algunos antagonistas de los receptores 1 y 2 actúan como
agonistas parciales (y a veces totales) de los receptores 3. Sano y colabora-
dores (1993) y el grupo de Pietri-Rouxel (1995) han estudiado a fondo los -
receptores.
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Mecanismo de acción. 

Cualquiera que sea el mecanismo que se postule para explicar los 
efectos de los agonistas -adrenérgicos, deberá tenerse en cuenta que se ini-
cia con la activación de los receptores  y que continúa con la de las proteí-
nas Gs que activan, a su vez, a la adenilciclasa que rinde AMP cíclico. 

La distribución casi universal de los receptores -adrenérgicos por to-
das las células de los mamíferos constituye el milieu en el que acaecen los 
complejos mecanismos de acción, que dependen de los subtipos de recepto-
res -adrenérgicos que se expresan en las distintas células y de la distribu-
ción del agonista por los diversos tejidos. El mecanismo in vivo de un agonis-
ta -adrenérgico puede complicarse mucho por los efectos secundarios resul-
tantes de las respuestas hormonales o fisiológicas de los numerosos tejidos a 
los que llega el agonista -adrenérgico administrado. De todos modos su 
efecto siempre es consecuencia de la activación de los receptores  y no de 
ninguna función “mágica”, como señala acertadamente Mersmann (1998). 
Dada la semejanza estructural de los receptores  y  adrenérgicos cabe que 
algún receptor -adrenérgico sea activado (o inactivado) por un determinado 
agonista . Esta posibilidad no puede excluirse por completo cuando se in-
vestigan los mecanismos in vivo pero es bastante improbable si se comprueba 
que in vitro el agonista carece de efectos en el receptor .

Es posible igualmente que un agonista -adrenérgico de una especie 
animal dada actúe como antagonista -adrenérgico de otra especie y tejido 
(es decir, se una al receptor sin activar a la adenililciclasa). Por último, es 
difícil medir una pequeña alteración de la velocidad de una función metabó-
lica durante los minutos u horas que dura el experimento; un cambio muy 
pequeño in vivo, durante las semanas o meses de administración del fármaco 
produciría grandes cambios en el tamaño de un músculo o de un depósito 
graso o en toda la actividad de un órgano. 

Musculatura esquelética. Uno de los efectos más llamativos del su-
ministro oral de agonistas -adrenérgicos al ganado vacuno, porcino y ovino 
es el aumento de la masa muscular. Puesto que el crecimiento post-natal del 
músculo esquelético es, en parte, consecuencia de su hipertrofia, cabe esperar 
que se deba al aumento de la síntesis de proteína muscular, a la disminución 
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de la degradación o hidrólisis de la misma, o a una combinación de las dos, 
estimulada por el agonista -adrenérgico. Estos aspectos los han tratado con 
gran detalle, entre otros, Kim y Sáinz (1992) y Sáinz y colaboradores (1993). 

Tejido adiposo. Otro efecto de la administración oral de agonistas 
adrenérgicos es la disminución de la grasa de las canales de los animales de 
abasto. Los agonistas estimulan in vitro la degradación del triacilglicerol en 
células y tejidos obtenidos de varias especies animales e inhiben la síntesis 
de los ácidos grasos con el glicerol. No obstante, con ciertos agonistas y con 
adipocitos de determinadas especies se han obtenido resultados negativos. 
Hasta los agonistas que disminuyen el contenido graso animal al administrar-
los con el pienso y que se unen a los -receptores in vitro , en ocasiones ape-
nas afectan a los adipocitos de la misma especie (Mills y Mersmann, 1995). 
El aumento de la concentración plasmática de los ácidos grasos sin esterifi-
car, después de suministrar in vivo a los animales un agonista -adrenérgico, 
sugiere la activación del sistema lipolítico del adiposito. 

En los cerdos y en las vacas algunos -agonistas elevan mucho la 
concentración plasmática de ácidos grasos sin esterificar. En las últimas y en 
las ovejas la respuesta a la administración crónica de agonistas no es tan cla-
ra. En síntesis y como señalan Oksbjerg y colaboradores (1996), los efectos 
de los -agonistas en el tejido adiposo no son tan persistentes como en el 
muscular y en algunos casos resultan contradictorios. 

Mersmann (1998) ha resumido magistralmente los distintos aspectos 
que aquí hemos tratado. Afirma que los agonistas -adrenérgicos suministra-
dos per os con el pienso estimulan los receptores -adrenérgicos, aumentan 
la masa muscular y disminuyen el contenido graso de las canales de terneros, 
lechones, pollos y corderos. Puesto que los receptores -adrenérgicos se en-
cuentran en casi todas las células de los mamíferos, su mecanismo de acción, 
como promotores del crecimiento, es muy complejo. Con independencia de 
esta complejidad, el mecanismo de acción de un -agonista adrenérgico  en 
particular, en una determinada especie animal, implica su unión directa a los 
receptores -adrenérgicos de la superficie de las células musculares y adipo-
citos. Las distintas especies animales muestran diferencias en la estructura y 
farmacología de los receptores -adrenérgicos, en los subtipos que de los 
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mismos se encuentran en los diferentes tejidos y en el metabolismo y distri-
bución de los diferentes agonistas -adrenérgicos.

Además los -agonistas poseen otros mecanismos de acción in vivo,
menos directos, que contribuyen a los efectos que ejercen cuando se adminis-
tran oralmente. Las personas interesadas en estas acciones deberían consultar 
las publicaciones de Zimmerli y Blum (1990), Yen y colaboradores (1991) y 
Thomas y colaboradores (1994). 

-AGONISTAS ADRENÉRGICOS Y METABOLISMO.

Los efectos de los -agonistas en el metabolismo de las grasas son di-
fíciles de definir: Por una parte, actúan indirectamente en la deposición gra-
sa, al aumentar la velocidad metabólica y el gasto energético de los animales 
tratados y al disiparse con la termogénesis  parte de la energía ingerida se 
evita la formación de grasa y por otra tiene lugar un efecto directo basado en 
el aumento de los niveles de AMP cíclico en el tejido adiposo. Como se indi-
ca más atrás, el ATP se transforma en AMP cíclico que activa la protein-
quinasa que por fosforilación estimula a una lipasa intracelular que transfor-
ma los triglicéridos en ácidos grasos y glicerol. Por lo tanto aumenta la lipó-
lisis y disminuye la lipogénesis. La importancia relativa de ambos efectos es 
difícil de cuantificar ya que los valores finales varían bastante en las pruebas 
in vitro e in vivo así como con el tipo de -agonista utilizado y dosis emplea-
da. También depende de la especie animal (Mersmann, 1989). La disminu-
ción de la lipogénesis no es tan clara, a pesar de que en algunos rumiantes se 
haya observado una menor producción de ácidos grasos a partir del acetato. 
De todas formas la caída de la lipogénesis es siempre menor que el aumento 
de la lipólisis. 

Por lo que se refiere al metabolismo protéico, los animales tratados 
con -agonistas, en comparación con los testigos sin tratar, aumentan la re-
tención de nitrógeno. Un detalle digno de mención es que de todos los efec-
tos ejercidos  por los -agonistas en los animales de abasto el que más persis-
te es el ejercido  en las proteínas musculares. Como ya se ha señalado más 
atrás, aumenta la musculatura esquelética debido a la hipertrofia de las fibras 
musculares. La hipertrofia muscular se aprecia especialmente en los llamados 
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“músculos blancos” que abundan más en el cuarto trasero que en otras regio-
nes. Por lo tanto se deja sentir más en los cortes comerciales de carne más 
apreciados (Sanz, 1995). La destrucción catabólica muscular disminuye al 
inhibirse las enzimas proteolíticas de los liposomas. 

Los -agonistas se conocen coloquialmente como “repartidores de 
energía” y “agentes de reparto” porque derivan los nutrientes energéticos del 
tracto gastro-entérico y del tejido adiposo a la síntesis láctea y a la hipertrofia 
muscular.

Factores que influyen en los efectos de los -agonistas.

Las características farmacodinámicas y farmacocinéticas de los fár-
macos, incluidos los -agonistas, se ven influenciadas por una serie de facto-
res que influyen o modifican sus acciones, entre ellos, especie animal, raza, 
edad, forma y ruta de administración del producto, dosis, estabilidad en el 
pienso, etc. (Mersmann, 1998). 

Cada especie animal varía en la distribución, especificidad y densidad 
de los receptores  celulares lo que depende fundamentalmente: 1) de la acti-
vidad lipolítica potencial de cada raza, 2) de la sensibilidad a la insulina y 3) 
de la variación en número y localización de los receptores. Respecto de la 
edad algunos investigadores admiten que el efecto de los -agonistas es me-
nor en los animales más jóvenes ya que poseen menor número de receptores 
que los adultos. Otros piensan que el mayor efecto en los animales viejos se 
debe a una menor secreción de hormona del crecimiento. También se ha vis-
to,  por lo que se refiere a la alimentación, que hay una interacción positiva 
entre -agonistas y ración alimenticia hiperprotéica a la que generalmente se 
someten los animales de abasto antes de su sacrificio. En relación con el 
tiempo de exposición se ha visto que prolongar el suministro de -agonistas
disminuye mucho los receptores  de las células por lo que se saturan pronto. 
De aquí que se haya afirmado que a mayor tiempo de exposición, menor 
efecto (López Bote y col., 1987). En la tabla 3 se indican de forma resumida 
los efectos más sobresalientes de los -agonistas en las especies de abasto. 
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Administración y empleo. 

La ventaja práctica del empleo de los -agonistas como agentes de 
reparto estriba en que son activos per os y por ello pueden utilizarse mezcla-
dos con el pienso. En ocasiones también se aplican como implantes subcutá-
neos de liberación retardada. Se han suministrado a terneros, corderos, cerdos 
y aves a dosis de 5-10 veces mayores que las terapéuticas (0,8 g/kg de peso 
vivo), esto es, unos 5 g/kg dos veces al día, lo que equivale en el pienso a 
0,25-10 ppm, dependiendo de la especie animal y del compuesto empleado. 
La dosis para cerdos es de 1 ppm en el pienso, en los corderos de 2 ppm y en 
los terneros de 2-4 ppm. En cambio la dosis de cimaterol para los últimos es 
de 5 ppm. 

TABLA 3

Aumento (en porcentaje) del rendimiento de las especies de abasto tratadas 

con beta-agonistas. 

Determinaciones Vacunos Lanares Porcinos Aves

Ganancia de peso 

Ingesta de pienso 

Eficacia del pienso 

Rendimiento a la canal 

Grasa de riñonada 

Carne magra de la canal 

Grasa de la canal 

Superficie del M. dorsi

5

-9

15

6

-35

15

-30

40

15

-2

15

6

-30

10

-25

25

5

-3

6

1,5

-15

7

-25

8

2

-1

2

1

_

2

-7

_

* De Peters (1989). Vet. Rec., April 22nd, 417:420 

 Según Heinrich y col. (1991) la absorción del clenbuterol es rápida; 
entre 20-60 minutos después de administrado por vía oral ya se detecta en el 
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plasma. A las 7 horas alcanza una meseta de 0,5 ng/ml el primer día, el terce-
ro llega a 7 ng/ml y el día 21 todavía alcanza 1,1 ng/ml. Las concentraciones 
urinarias son unas 40 veces mayores que las plasmáticas. La eliminación del 
clenbuterol por la orina es muy rápida al principio (10 horas de semivida), 
pero después se lentifica mucho (2,5 días de semivida aproximadamente). 

 La concentración de clenbuterol en los ojos de los animales tratados 
con este agonista (tabla 4) es unas 107 veces mayor que la del plasma de los 
mismos animales (1,1 ng/ml, de media) a los 21 días después de su aplica-
ción. La eliminación del clenbuterol de los ojos es muy lenta: después de 3,5 
días de suspendido el tratamiento todavía permanecía en los ojos un 49% de 
la concentración presente antes de la retirada del agonista y a los 14 días de 
suspensión persistía todavía un 13%. Por ello Heinrich y colaboradores es-
cribieron en 1991: “...los resultados negativos de los análisis de los ojos ga-
rantizan, casi con toda certeza, que los tejidos comestibles carecen de resi-
duos.”

TABLA 4

Contenido de clenbuterol de diversos órganos bovinos 

Órgano Sin suspensión medi-
camentosa 

A los 14 días de retira-
do el clenbuterol 

Pulmón 76 ng/g < 0,08 ng/g 

Hígado 46 ng/g 0,6 ng/g 

Ojo 118 ng/g 15,1 ng/g 

Efectos de los -agonistas en las especies de abasto 

 Son muchos los investigadores que han estudiado el efecto de los 
-agonistas en los animales de matadero, habiéndose observado ciertas 

diferencias debidas a variaciones metabólicas específicas. También han 
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comprobado que las hembras son más sensibles a los efectos de los ago-
nistas que los machos enteros o castrados. Generalmente modifican la 
composición de la canal al disminuir su contenido graso y aumentar su 
masa muscular. Además los animales vivos aumentan su ganancia ponde-
ral y el índice de conversión del pienso en carne (Cruz, 1990). 

En porcinos. Cuando se añade al pienso 1 ppm de clenbuterol la 
ganancia en peso de los cerdos mejora aproximadamente un 10%, el índi-
ce de conversión casi un 10%, la retención de nitrógeno sobre un 25% y 
la carne magra de la canal un 2%; al mismo tiempo la grasa disminuye un 
3% aproximadamente y el peso del pernil se incrementa otro 10%. Todos 
estos valores corresponden al final del periodo de engorde. Con el cimate-
rol se han alcanzado resultados similares. 

 El salbutamol incrementa el peso en un 8%, mejora un 10% el 
índice de conversión del pienso y la carne magra de la canal en un 2-3%, 
lo que se acompaña de una disminución de la grasa: el grosor del tocino 
dorsal disminuye un 20% y la grasa total de 6 a 11%. Los efectos de la 
ractopamina a una dosis de 20 ppm en el pienso se traducen en un aumen-
to de peso de casi el 15%, un incremento del índice de conversión del 
pienso del 20% y una disminución de la grasa del 10% 

En bovinos. El efecto de los -agonistas varía en estos animales 
dependiendo de la edad (Beermann, 1994). En los lactantes ni aumenta el 
peso, ni mejora el índice de transformación pero hay una mayor retención 
de nitrógeno y un mayor rendimiento a la canal. En novillos de cebo, tan-
to el clenbuterol como el cimaterol mejoran el peso final y se han citado 
casos de hasta un 30% de aumento, lo que parece un poco exagerado; las 
mejoras en el índice de conversión del pienso llegan al 20%. La calidad 
de la canal también mejora: su rendimiento aumenta hasta un 8%, la grasa 
disminuye entre un 25 y un 40% y la proporción de carne aumenta. La 
superficie al corte transversal del músculo L. dorsi puede ser un 11-17% 
mayor. 

En ovinos. Tanto con clenbuterol como con cimaterol en los cor-
deros se han señalado aumentos del peso final de hasta el 24%, un mayor 
rendimiento a la canal y un aumento de hasta el 40% de la superficie de 
carne del lomo y de los músculos del cuarto trasero. Los depósitos subcu-
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táneos y abdominales de sebo bajan de un 20 a un 27% y a veces hasta un 
36% (Anderson y col., 1991). 

En pollos broiler. En estos animales el cimaterol es más eficaz que el 
clenbuterol; su efecto es mayor al final del cebo pero los resultados son, 
en conjunto, inferiores a los alcanzados en los mamíferos: Un incremento 
del peso final no mayor del 3-4%, una mejora del índice de transforma-
ción de pienso del 3-8% y un aumento de rendimiento a la canal del 0,3%. 

Modificaciones inducidas por los -agonistas en la composición y calidad 

de la canal. 

Como ya se ha dicho, la inclusión de -agonistas en la ración ali-
menticia de los animales origina tres hechos fundamentales: 

1. El aumento de la acreción de proteína en la canal (alrededor 
del 15%). 

2. La disminución de la grasa total (un 18% aproximadamente). 

3. Un aumento del contenido acuoso de la carne. 

En el peso vivo de los animales tratados y testigos no se aprecia-
ron diferencias significativas, sin embargo, mejora el rendimiento a la 
canal de los primeros. La hipertrofia muscular da mejor aspecto a la con-
formación de la canal, lo que determina un mayor valor comercial de la 
misma (hasta un 25% más). Ello se debe al aumento del diámetro de las 
fibras musculares esqueléticas del tipo II, es decir, glucolíticas. De aquí 
que sean especialmente afectados los músculos en los que predominan 
estas fibras, principalmente los del tercio posterior y el lomo. 

 El desarrollo muscular del cuarto trasero es muy evidente en los 
corderos tratados con -agonistas y la superficie de corte del L. dorsi a 
nivel de la 12ª-13ª costilla está aumentada en una proporción que varía 
con la raza, con el -agonista utilizado y con la dosis. Ni la longitud de 
los huesos ni la canal, como un todo, se ven afectadas al tratar los anima-
les con -agonistas.

 La disminución de la grasa se deja sentir en el depósito subcutáneo 
y en los acúmulos renales, pelvianos y cardiacos. La grasa intramuscular 
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aunque también disminuye lo hace en menor grado, gracias a lo cual la 
carne presenta una palatabilidad comparable a la de los animales sin tra-
tar. Otra consecuencia de la pérdida parcial de grasa intramuscular es el 
aumento de la resistencia de la carne a la cizalladura, determinada por el 
aparato de Warner-Blatzer. Cuando la disminución de la grasa intramus-
cular es mayor de 2,5% se aprecia en la carne más dureza a la masticación 
(Chwalibog y col., 1996). 

 En los animales tratados con -agonistas están disminuidos los 
niveles de glucógeno muscular por lo que la caída del pH de la carne 
post-mortem no baja tanto como la de los animales sin tratar. Esto influye 
de dos formas en la capacidad de retención de agua de la carne; de una 
parte a mayor pH mayor carga neta y por tanto, mayor porcentaje de agua 
inmovilizada, pero de otra si el pH no baja suficientemente no se liberan 
catepsinas, enzimas responsables de la acción proteolítica, por lo que el 
músculo seguirá ligando agua durante su conversión en carne. Por ello en 
algunas pruebas realizadas con ganado vacuno se ve los primeros 6 días 
un aumento significativo del goteo de las canales de los animales tratados 
con cimaterol. La jugosidad de la carne no es afectada significativamente 
por los -agonistas ingeridos por los animales que la produjeron. 

INTOXICACIONES HUMANAS POR LA INGESTIÓN DE HÍGADO DE ANIMALES TRA-

TADOS CON CLENBUTEROL

 Los primeros casos de intoxicación humana por el consumo de 
hígado de animales tratados con clenbuterol son posiblemente los que 
acaecieron en 1989 en las provincias de Córdoba y Vizcaya en los meses 
de octubre y noviembre (Anónimo, 1990). Sin embargo el brote más lla-
mativo fue el que se extendió de marzo a junio de 1990 por 8 comunida-
des autónomas y afectó a 43 familias con un total de 135 casos. 

 Desde entonces todos los años se han detectado en los mataderos 
españoles algunos animales tratados con -agonistas e incluso se llegó a 
descubrir algún laboratorio clandestino de fabricación de clenbuterol 
(Sanz, 1995). El brote de 1990, perfectamente descrito por el Boletín Epi-

demiológico Semanal, del Centro Nacional de Epidemiología del Instituto 
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de Salud “Carlos III”, se debió al consumo de hígado de vacuno de ani-
males tratados con clenbuterol y se caracterizó por la aparición brusca, 
después de un periodo de latencia de media a seis horas, de un cuadro 
clínico muy típico: los enfermos presentaban palpitaciones, taquicardias 
que se acompañaban frecuentemente de nerviosismo, cefalea y mialgias. 
Este cuadro tenía una duración media aproximada de 40 horas (rango 8-
96 horas), tuvo un pronóstico leve y no produjo defunción alguna, ni efec-
tos nocivos colaterales. Los principales síntomas de intoxicación son los 
que se indican en la tabla 5. Los dos brotes principales se situaron en dos 
territorios epidémicos distintos, el primero, que tuvo lugar del 22 de mar-
zo al 4 de abril, se localizó en Asturias, León y Palencia y el segundo en 
Madrid y Toledo, del 22 de mayo al 17 de junio. Además de las provin-
cias citadas, también presentaron casos aislados otras seis más. 

 En enero – febrero de 1992 aparecieron nuevos brotes de intoxica-
ción en Cataluña, País Vasco y Mallorca, con un total de 200 casos, lo 
que convierte a estos brotes en los más numerosos de cuantos se han atri-
buido al clenbuterol. Su sintomatología era una réplica de la descrita y la 
fuente del clenbuterol responsable fue doble: laboratorios clandestinos 
ubicados en Cataluña e importaciones ilegales de Francia y Holanda. 
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TABLA 5

Síntomas de la intoxicación por consumo de hígado con Clenbuterol* 

Síntoma Frecuencia Porcentaje

Temblores 123 91

Taquicardia 105 78

Nerviosismo 87 64

Cefaleas 71 53

Mialgias generalizadas 56 41

Mialgias periorbitales 46 34

Mareos 13 10

Náuseas 25 19

Vómitos 16 12

Astenia 22 16

Fiebre 11 8

Escalofríos 10 7

* Bol. Esp. Semanal nº 1859 

CONTROL DE RESIDUOS DE XENOBIÓTICOS EN LOS MATADEROS.

 El objetivo principal de la inspección sanitaria de la carne es garanti-
zar que sólo lleguen al consumidor productos salubres, es decir, los que reú-
nen unas condiciones higiénico sanitarias que los hacen “aptos para el con-
sumo”. La incapacidad de la inspección tradicional para poner de manifiesto 



SALUD HUMANA Y XENOBIÓTICOS ANIMALES

45

la presencia de residuos xenobióticos en la carne ha obligado a implantar lo 
que se conoce ahora como inspección integral (Goodhand, 1983). Se trata de 
vigilar todas las etapas de la producción cárnica, prestando más atención a las 
medidas preventivas y al autocontrol ganadero que a la imposición de san-
ciones, cuando los ensayos o análisis finales de las muestras revelan la pre-
sencia en ellas de compuestos prohibidos o que superan los niveles autoriza-
dos.

 Parte fundamental de la inspección integral es el Análisis de Peli-
gros y Puntos de Control Críticos (APPCC). Este sistema se basa en la 
identificación de los peligros sanitarios asociados a cada fase del proceso 
productivo y en la implantación de medidas preventivas y de supervisión 
en cada una de ellas, de manera que toda la producción esté bajo control y 
no se dependa del análisis de los productos finales para asegurar la cali-
dad de los productos terminados (NACMCF, 1993). El sistema APPCC 
consta de cuatro fases: (1) examen del animal in vivo y de las explotacio-
nes ganaderas, (2) vigilancia del sacrificio y carnización en el matadero, 
(3) inspección del almacenamiento, distribución y venta y (4) manipula-
ción en el hogar o en establecimientos de restauración. 

Explotaciones ganaderas y animales vivos.  

La mayor parte de los residuos de xenobióticos llegan a los anima-
les en la propia explotación ganadera, siendo las principales fuentes de 
contaminación los pastos, piensos, agua de bebida y la administración de 
promotores del crecimiento y de medicamentos (Pullen, 1990). Por ello, 
el control de residuos ha de comenzar en la propia explotación, donde son 
fundamentales el control de calidad y composición de los piensos y del 
agua de bebida así como la utilización correcta de los medicamentos vete-
rinarios. La legislación de la UE (CEE, 1995) ha establecido los produc-
tos destinados a la alimentación animal para prevenir los riesgos que pue-
den suponer para la sanidad animal, salud humana y medio ambiente. De 
aquí la necesidad de vigilar su calidad microbiológica y físico-química. 

 La única forma de prevenir, diagnosticar y tratar adecuadamente 
las enfermedades de los animales en las explotaciones ganaderas es man-
teniendo una vigilancia permanente de los mismos. El veterinario procu-



BERNABÉ SANZ PÉREZ

46

rará diagnosticar lo antes posible las enfermedades y elegirá los medica-
mentos, dosis y pautas de administración más convenientes. Asimismo 
controlará la correcta aplicación de los tratamientos para que los residuos 
de los compuestos activos de los tejidos animales cumplan las exigencias 
legales y no supongan ningún peligro para la salud del consumidor. Sin 
embargo, con demasiada frecuencia son los propios ganaderos, aconseja-
dos por otros colegas o por personas vinculadas a la distribución de pro-
ductos farmacéuticos, quienes administran a los animales todo tipo de 
compuestos (Buxadé, 1995). 

 Para evitar el uso incontrolado de medicamentos veterinarios, la 
legislación española y comunitaria (Presidencia del Gobierno, 1995; Di-
rectiva 90/667/CEE del Consejo de 13/12/90, DOCE L 373 de 31/12/90) 
exigen la emisión de la correspondiente receta veterinaria para la adquisi-
ción de medicamentos destinados a los animales de abasto. Además, los 
veterinarios encargados del control sanitario de la explotación llevarán un 
libro registro donde se detallen las fechas y naturaleza de los tratamientos 
prescritos y la identidad de los animales tratados así como los plazos de 
retirada o suspensión medicamentosa, durante los cuales no podrán sacri-
ficarse para consumo humano. Los animales destinados al sacrificio en 
mataderos irán acompañados de un certificado sanitario en el que se 
hagan constar los datos de interés para la inspección, junto con los resul-
tados de las pruebas realizadas en vivo para la detección de enfermedades 
y de residuos de sustancias tóxicas (Labie, 1993). 

 Para realizar un seguimiento individualizado de los animales des-
de su nacimiento hasta que se sacrifican en el matadero hay que disponer 
de un sistema eficaz de identificación animal. La Directiva del Consejo de 
la CEE (1992) estableció la obligación de identificar a todos los animales 
de abasto, mediante crotales o tatuajes, y de registrar sus movimientos o 
cambios de explotación. Hoy se dispone de microchips que llevan en su 
memoria un código de identificación que puede leerse con sistemas elec-
trónicos que envían las lecturas a un ordenador conectado a una base de 
datos, donde se registran los referentes a la identidad del animal y otros 
relativos a su cría, historial clínico, medicamentos y vacunas recibidas, 
etc. (Paardekooper y col. 1994). Toda esta información es de gran utilidad 
para el matadero. Además, permite incluir en cada historia animal los 
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resultados de su inspección en el matadero. Así se puede conocer el esta-
do sanitario de una explotación o zona de producción y adoptar las medi-
das que permitan mejorar la calidad higiénico-sanitaria de la carne produ-
cida.

Vigilancia del sacrifico y carnización. 

 La inspección veterinaria en el matadero sirve, entre otras cosas, 
para sospechar de la presencia de residuos de posibles tratamientos ilega-
les. Los criterios utilizados para considerar sospechoso a un animal o a un 
grupo de animales durante su inspección ante mortem y post-mortem in-
cluyen los antecedentes de la explotación de que proceden, la homogenei-
dad del lote, el comportamiento de los animales, su conformación anató-
mica respecto de la raza, edad, sexo, etc. y la presencia de lesiones por 
implantes o inyecciones, el color y el grado de engrasamiento de la canal. 

 Si como consecuencia de la inspección se sospechara de la aplica-
ción a los animales de tratamientos ilegales, se tomarían las muestras ne-
cesarias para el análisis y se mantendrían en consigna los animales y sus 
canales y vísceras hasta que los resultados de laboratorio confirmen o 
desestimen la sospecha (Pullen, 1990). La utilización en el matadero de 
técnicas rápidas de análisis, como las inmunológicas, visualizadoras de 
imágenes, equipos automatizados y otros, permite una mejor selección de 
los animales sospechosos (Ellis, 1994). 

Inspección del almacenamiento, distribución y venta.  

Si bien la mayoría de los residuos llegan a la carne antes del sacri-
fico de los animales, también puede contaminarse durante el almacena-
miento, distribución y venta. Durante estas operaciones puede contami-
narse superficialmente con una gran variedad de productos tóxicos, como 
detergentes, desinfectantes, lubricantes de la maquinaria, fugas de los 
agentes refrigerantes, combustibles y productos de combustión de moto-
res, etc. 
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 Muchos de estos compuestos originan alteraciones llamativas en 
las características organolépticas de la carne, mientras otros pasan inad-
vertidos para el consumidor. De aquí que se procure en todo momento 
evitar que la carne contacte con tales productos (García y col., 1997). 

Medidas complementarias.  

Otras medidas que contribuyen a reducir la presencia de residuos en 
los productos cárnicos son: 

a) La creación de bases de datos que proporcionan información far-
macológica y de normas legales sobre medicamentos, agentes de 
limpieza y desinfección de locales y otros compuestos químicos. 

b) La elaboración de programas de formación continuada de ganade-
ros y otras personas implicadas en la producción cárnica. 

c) El establecimiento de convenios en la Administración estatal o au-
tonómica y la industria cárnica para fomentar la implantación de 
controles voluntarios que detecten la presencia de residuos en la 
carne.

 A estas bases o bancos de datos se recurre para consultar sobre las 
condiciones de utilización de ciertos fármacos, sobre límites máximos de 
residuos autorizados, o sobre los periodos de suspensión o retirada medi-
camentosa aplicables después de la administración irregular de un fárma-
co (dosis diferentes o especies animales distintas de las indicadas en pros-
pectos y vademeca), o de un contacto involuntario con ciertas sustancias 
(Riviere, 1991). 

 En la actualidad tanto los EEUU como la UE cuentan con bancos 
de datos de este tipo que pueden consultarse por Internet. El del Comité 
de Medicamentos Veterinarios de la Unión Europea se basa en los infor-
mes toxicológicos de dicho comité para establecer los límites máximos de 
residuos autorizados de los productos que interesan a la sanidad animal. 
También se puede consultar el FARAD (Food Animal Residue Avoidance 

Databank) elaborado por el Departamento  de  Agricultura  de  los  
EEUU (USDA), al que se accede en la dirección 
http://www.reeusda.gov/agsys/adds/farad.hatm.
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 El objetivo de los programas de formación continuada es instruir a 
los ganaderos en las prácticas correctas de higiene animal y en el manejo 
de los animales y mostrarles las situaciones en las que podrían originarse 
residuos; se hará énfasis en los beneficios de la aplicación de medidas 
preventivas y no sólo correctoras de la salud animal (Brett, 1955). 

 Otra medida interesante en el terreno de la prevención de residuos 
en la carne es el establecimiento de convenios entre la Administración y 
los ganaderos, en los que éstos asuman voluntariamente garantizar una 
carne libre de residuos a cambio de que se les permitirá hacerlo constar en 
el etiquetado. Dentro de estas actuaciones se encuentran las llamadas de-

nominaciones o marcas de calidad cuya implantación está alcanzando 
gran éxito en la UE debido a que los consumidores están dispuestos a 
pagar un precio superior por un producto que ofrezca una mayor garantía 
de calidad (Lister, 1995). La producción de carne protegida por una marca 
de calidad implica el cumplimiento de unas condiciones dirigidas a garan-
tizar la obtención de un producto homogéneo, seguro y agradable a un 
coste razonable. 

 Los Consejos Reguladores de cada denominación o marca de cali-
dad exigen y controlan el cumplimiento de las normas establecidas, tanto 
por parte de los ganaderos, como de los mataderos, salas de despiece y 
establecimientos de venta. No obstante, los veterinarios oficiales puede 
visitar las explotaciones sin previo aviso, reconocer a los animales y to-
mar muestras aleatorias para investigar la presencia de residuos. En Euro-
pa hay actualmente muchas marcas de calidad, cada una con su reglamen-
to específico. 

PLAN NACIONAL DE INVESTIGACIÓN DE RESIDUOS (PNIR)

 El control eficaz de los residuos de la carne requiere la existencia 
de un marco legal de referencia que establezca los criterios a seguir. Esto 
es lo que hace la Directiva 96/23/CE (1996) que contiene las directrices 
elaboradas por las autoridades sanitarias de la UE en materia de inspec-
ción de residuos. Señala las sustancias objeto de investigación y las estra-
tegias de muestreo para el control de residuos en los animales de abasto y 
en sus carnes, en las aves de corral, en los animales de acuicultura, en la 
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carne de conejo y de caza y en la leche, huevos y miel. Asimismo designa 
un laboratorio comunitario de referencia para cada grupo de sustancias 
objeto de investigación y las medidas aplicables cuando se detecten com-
puestos no autorizados o se superen los límites máximos de residuos per-
mitidos (LMR). Las sustancias objeto de investigación se dividen en dos 
grupos o categorías: 

Grupo A, trata de los anabolizantes y sustancias no autorizadas; 
comprende los estilbenos, sus derivados, sales y ésteres; los antiti-
roideos, hormonas esteroides, lactonas del ácido resorcílico (in-
cluido el zeranol), los -agonistas y las sustancias que debido a su 
peligrosidad, como los nitrofuranos y el cloranfenicol, no se les 
puede asignar un número máximo de residuos en los alimentos de 
origen animal. 

Grupo B, incluye los medicamentos veterinarios y otras sustancias 
y contaminantes ambientales. La vigilancia de los medicamentos 
veterinarios se realiza para conocer si los tratamientos se han apli-
cado correctamente o si, por el contrario, no se han respetado las 
dosis y periodos de espera o retirada necesarios para eliminar los 
residuos de los tejidos animales. Las sustancias antibacterianas 
constituyen un apartado independiente dentro del grupo de medi-
camentos veterinarios, debido a su amplia utilización. Otros medi-
camentos que se citan son antihelmínticos, anticoccidianos, car-
bamatos y piretroides, tranquilizantes y antiinflamatorios no este-
roideos.

En un tercer grupo de residuos se incluyen las sustancias y conta-
minantes medioambientales, como compuestos organoclorados, organo-
fosforados, elementos químicos, micotoxinas y otros. Para muchos de 
estos compuestos se han establecido LMR en los alimentos de origen 
animal. 

 Respecto de las estrategias de muestreo se establecen dos situacio-
nes: 1) Cuando los servicios veterinarios sospechan que un animal, o 
un grupo de animales se ha sometido a un tratamiento prohibido o no 
autorizado y 2) cuando se administra a los animales tratamientos auto-
rizados pero sin respetar los tiempos de retirada o de suspensión me-
dicamentosa. En el primer caso se comprobará, como siempre, la do-
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cumentación que acompaña a los animales, se levantará acta de la ac-
tuación por el veterinario oficial, se tomarán muestras por triplicado 
para los análisis inicial, contradictorio y dirimento y la canal o los 
despojos de los animales se mantendrán en consigna. En el segundo 
supuesto se retrasará el sacrificio para dar tiempo a la eliminación de 
los residuos, o bien se sacrifican los animales y su carne y despojos se 
declararán no aptos para el consumo si se confirma la sospecha. 

 Siempre que se sospeche de la administración de sustancias prohi-
bidas se tomarán muestras para el análisis, no sólo del animal afectado 
sino también de los que permanezcan en su granja o explotación y de 
los piensos y bebidas que se suministran a los animales. Con ello se 
pretende averiguar la presencia de productos no autorizados y los 
animales a los que se administran. 

 La directiva establece el número mínimo de animales de los que se 
tomarán muestras, de acuerdo con la especie animal y el producto 
prohibido, si bien se autoriza a los estados miembros a que establez-
can la toma de muestras como  mejor se ajuste a su situación particu-
lar.

 Las directivas de la UE sobre control de residuos buscan potenciar 
los sistemas de autocontrol de productos y demás personal del sector ga-
nadero para que asuman una mayor responsabilidad en lo que atañe a la 
inocuidad y calidad de la carne ofrecida a los consumidores. Por ello no 
se limitan sólo a la vigilancia de la carne en el matadero, sino que exige 
que los estados miembros regulen las medidas necesarias para establecer 
en los establecimientos y granjas de cría la presencia de residuos. Los 
controles en estos establecimientos se extenderán, además de a los anima-
les vivos, a sus excrementos y líquidos biológicos, al agua de bebida y a 
las zonas donde se albergan o mantienen los animales. 

Sistemas de investigación de residuos. 

 Los residuos se encuentran en la carne y sus productos en concen-
traciones muy bajas, ng o mg/kg, pero en ocasiones no se superan ni si-
quiera los pg/kg, de aquí que deban utilizarse métodos de gran sensibili-
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dad; aunque en los alimentos pueden encontrarse residuos muy variados, 
los métodos utilizados para su identificación y cuantificación son, princi-
palmente tres: cromatográficos, inmunológicos y microbiológicos (y 
combinaciones de los mismos). 

 Para la elección del método analítico debe tenerse presente que el 
retraso en el dictamen del laboratorio puede ocasionar graves daños eco-
nómicos ya que canales y despojos sospechosos deben esperar en consig-
na hasta conocer los resultados. De aquí la necesidad de obtener resulta-
dos fiables lo antes posible y siempre antes de que las canales abandonen 
el matadero. 

 Los sistemas de investigación de residuos han sido objeto de múl-
tiples trabajos; a los lectores interesados les recomendamos la lectura de 
los de Ellis (1994), Calderón y colaboradores (1996), Degand y colabora-
dores (1996), García y colaboradores (1997) y Kuch y Ballschmiter 
(2000).

A MODO DE RESUMEN.

 La producción animal cuenta actualmente con una tecnología ape-
nas imaginable en la ganadería de mediados de siglo pasado. A ello han 
contribuido, entre otros factores, una mejor sanidad animal, la disponibi-
lidad de razas animales selectas y especializadas en la producción de car-
ne o leche, una alimentación ganadera más racional, mejores alojamientos 
y manejos animales y el empleo de fármacos y otros productos químicos 
(xenobióticos) que se incorporan a los piensos con fines sanitarios y para 
mejorar el rendimiento animal. Algunas de estas sustancias dejan residuos 
en sus tejidos y otras son inequívocamente peligrosas para la salud de 
quienes las ingieren. 

 De otra parte, los xenobióticos legalmente permitidos pueden ser 
nocivos si se emplean a dosis superiores a las autorizadas o si no se respe-
tan sus periodos de suspensión o retirada. La UE es muy restrictiva en el 
empleo de estos compuestos. Además la selección genética animal no 
solo ha mejorado el rendimiento de los animales de abasto, sino que ha 
puesto a disposición de los consumidores canales animales con menores 



SALUD HUMANA Y XENOBIÓTICOS ANIMALES

53

proporciones de hueso y grasa y por tanto, más musculosas. De aquí que 
se piense que éste es el camino ideal que debe seguir la industria animal. 
De hecho ya hay asociaciones ganaderas que garantizan y ofrecen a la 
venta carne y productos cárnicos de gran calidad comercial y libres de 
residuos de xenobióticos. 

 La administración del Estado con la “inspección integral”, el sis-
tema APPCC, la “trazabilidad” cárnica y el Plan Nacional de Investiga-
ción de Residuos, está poniendo orden y barreras al comercio cárnico y 
ganadero que tantos problemas creó en la última década. 
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 Aunque las enfermedades infecciosas constituían en 1850 aproxi-
madamente el 40% de todas las muertes, en 1980 llegaron a ser el 0,5%, 
con lo que se estimó la posibilidad de su erradicación. 
 Desde 1945 han muerto por enfermedades infecciosas 150 M de 
habitantes. Hay que destacar que 1/3 de todos los fallecidos que son 52 
M, murieron por estas enfermedades, es decir 13 M. En la población in-
fantil 11 M de niños mueren por diarrea e infecciones respiratorias. 
 Las enfermedades infecciosas ocupan todavía el 25% de las con-
sultas médicas, y los antimicrobianos ocupan el 2º lugar de los fármacos 
prescritos en EEUU. No obstante nuevos microorganismos, o incluso en-
fermedades que se estimaban controladas como el cólera, han vuelto a 
plantear su reemergencia. 
 En 1992, el Instituto de Medicina de EEUU acuñó el concepto de 
“enfermedades infecciosas emergentes”, definidas como “enfermedades 
de origen infeccioso cuya incidencia en humanos, aumento en las pasa-
das décadas o amenaza con aumentar en el futuro”. 
 En 1995 se edita “Emerging infections diseases” y la OMS esta-
bleció en 1997 el Día Mundial de Salud sobre Enfermedades Infecciosas 
Emergentes: alerta Mundial, respuesta mundial”. 
 Se han identificado los Factores favorecedores de la Emergencia. 
1) Los cambios demográficos y socioeconómicos y de la conducta (comi-
das fuera del domicilio). 2) Impacto de nuevas industrias y tecnologías. 3) 
Desarrollo económico y cambios en los usos agrícolas. 4) Incremento de 
viajes y comercio internacional. 5) Adaptación y cambios genéticos de 
microorganismos. Resistencias. 6) Fallos en las medidas de control res-
pecto a la Salud Pública. En cuanto a la tecnología alimentaria pueden 
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afectar a la seguridad de los alimentos con micotoxinas, biotoxinas, nitro-
saminas, benzopirenos (HAP), pesticidas, etc. 
 Contaminación en el origen, en el proceso, en el almacenamiento 
de los alimentos, etc. El deterioro de la infraestructura de la Salud Públi-
ca, al disminuir los programas preventivos han facilitado la emergencia o 
reemergencia de estos procesos. La epidemia de Milwaukee en 1993 por 
Criptosporidiosis que se estimó en 400.000 personas con diarreas prolon-
gadas, supuso un fallo en el tratamiento de las aguas, ya que el personal 
encargado de la vigilancia epidemiológica de estos procesos no era el más 
adecuado. 
 En la Comunidad Europea la Industria Alimentaria sobrepasa los 
400.000 millones de euros (20% de todo el volumen de fabricación), 180 
compañías emplean 2,7 M. de personas (12% del empleo industrial). Los 
costes de las Enfermedades de Transmisión alimentaria oscilan entre los 
15.000 y 24.000 M de dólares. Las de origen bacteriano un 80%, y de ella 
el 40% las Salmonellosis. El coste de Salmonellosis de Cambria (Reino 
Unido) en 1985 costó 22 M de libras esterlinas. 
 Estas enfermedades de transmisión alimentaria constituyen una 
preocupación de la Salud Pública mundial más allá de las fronteras nacio-
nales, pues los costes son inmensos para la salud humana y previstos de 
grandes pérdidas económicas. 
 La controversia sobre la seguridad de los alimentos ha tenido un 
enorme impacto sobre la Industria Alimentaria y la Comunidad Agrícola: 
Son necesarios la regularización de la producción, procesado, distribución 
y venta de los alimentos. Además se requieren guías claras, sobre el ma-
nejo y cocinado de los alimentos en establecimientos de abastecimiento y 
en los domicilios. 
 La principal preocupación debe ser la presencia de microbios po-
tencialmente patógenos y sus toxinas en los alimentos. 
 El valor monetario añadido de los alimentos como consecuencia 
del procesado, fabricación y distribución puede alcanzar más del triple de 
la producción agrícola. Existe, pues, una necesidad de monitorizar un 
sistema de análisis de riesgo en los puntos de control críticos (ARPCC). 
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 Podemos definir a los brotes de toxiinfecciones alimentarias como 
“la ocurrencia de dos o más casos de una enfermedad similar producida 
por la ingestión de un alimento común (FBDO)”, (Food Borne Disease 
Outbreaks) (brotes de toxicoinfecciones alimentarias). 
 La incidencia en España viene a ser de 30.105 con unos 900 brotes 
epidémicos anuales. En EEUU hay unos 86.000 casos con unas 5.000 
muertes. Los brotes epidémicos, el 75% son por bacterias patógenas, virus 
6%, parásitos 2% y por agentes químicos 17%. 
 Los brotes de etiología desconocida forman 4 subgrupos según el 
periodo de incubación: < 1 hora, probable intoxicación química; de 1 a 7 
horas probable (S. aureus, B. cereus); de 8 a 14 horas, otros agentes y > a 
15 horas otros agentes. 
 Cuando un agente patógeno o toxinas se incorporan a la cadena 
alimentaria son difíciles de eliminar. 
 Como los casos de polibromuros bifenilos en los piensos de las 
granjas del Sur de Michigan. El accidente de Chernobil con la contamina-
ción de radio isótopos, o el aceite adulterado de colza, benzopirenos, las 
dioxinas en los pollos belgas, etc., son tantos ejemplos que pueden surgir 
en un momento dado. En estos casos de contaminación hay que insistir en 
la política de las 3 R (Reducir, Reciclar y Reestructurar) los sistemas de 
saneamiento y producción, así como las 3 P (Polluted Pay Principle), el 
principio de que el que contamina paga. 
 
TOXIINFECCIONES BACTERIANAS 
 
 La Declaración microbiológica es una fuente primordial de infor-
mación de la Vigilancia epidemiológica en Salud Pública. En Andalucía 
se dispone de un Sistema de Información Microbiológica (SIMAN). 
 En el año 2.000 en Atención Especializada, los microorganismos 
más frecuentes fueron Salmonella el 22% (de ellos el grupo D) le sigue el 
B. campylobacter sp 19%. 
 Los animales portadores asintomáticos son fuente importante de 
contaminación humana por Salmonella enteritiditis y otras que pueden ser 
el 5% de las transmisiones alimentarias declaradas. Así se han descrito 
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0,5% de las terneras en el Reino Unido y el 7% de los cerdos en EEUU 
como portadores. 
 La S. typhimurium incrementó, sobre todo, por el ganado vacuno. 
La Salmonella enteritidis fagotipo 4 (PT4) suele ocurrir por el consumo 
de aves y de huevos contaminados. Aunque hay múltiples microorganis-
mos que se encuentran dentro de estos procesos nos limitaremos a los que 
tienen una especial importancia en cuanto a las toxiinfecciones alimenta-
rias. 
 Las Salmonellas según la sintomatología: 

a) Cuadros asintomáticos 
b) Cuadros gastroentéricos, B: S.typhimurium. D: S. Enteritidis, C: 

Choerasuis...) 
c) Cuadros típicos de infección sistémica (E. berthellatyphi, S. Para-

typhi A, B, C) 
 De este modo se puede expresar, como ejemplo: Asintomático, 
Gastroentérico, Sistémico, Fórmula 

S.E. thyphi (D) 10% 20% 70% 10:20:70 

S. pullorum (D) 90% 10% 0% 90:10:0 

 Así pues hay Salmonellas con desplazamiento a la derecha como 
las E. Typhi, en que el principal reservorio es el hombre, y hay que buscar 
portadores humanos, y otras con desplazamiento a la izquierda en que los 
principales responsables son alimentos de origen animal. 
 En el 2.000 se declararon 207 casos de Tifoidea y paratíficas. La 
S. entérica thyphi produce la Fiebre tifoidea, que causa 16 M de casos de 
infección y 600.000 muertes. Se han secuenciado 4,8 M de pares de bases 
del genoma. Hay 352 pares de genes que explican la especificidad del 
huésped y la patogénesis. La virulencia muestra un ancestro común con la 
Yersinia pestis. 
 Dentro de las Salmonellas, se pueden distinguir según su proce-
dencia: 
 Grupo 1 – cepas de origen alimentario 
 Grupo 2 – cepas de origen ambiental 
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 Grupo 3 – cepas de muestras de origen animal (portadores sanos) 
 Grupo 4 – cepas de piensos y materias primas. 
 

Los serotipos más frecuentes Serotipos  

Enteritidis (1) 
Hadar (2) 
Virchow  
Typhimurium 
Anatum (3) 

197 
97 
12 
89 

(1) carne de ave, huevos, le-
che 

(2) carne de pollo 
(3) carne de cerdo 

 Así el E. coli O157,H7 se consideró en 1982 como agente causal 
de un síndrome urémico y colitis hemorrágicas por consumo de hambur-
guesas en restaurantes de comida rápida china, en Oregón y Míchigan. Se 
reitera un brote en 1993 en EEUU, y 1996 en Sakai (Japón), 1996 que se 
afectan más de 6.300 escolares, familiares de éstos y personal próximo, 
en 62 escuelas. 
 En EEUU se declaran entre 10.000 a 20.000 con unas 250 defun-
ciones. En diversos países europeos se han encontrado brotes análogos, la 
mayoría por contaminación de la flora intestinal del ganado vacuno, que 
se transmite, sobre todo, a la carne picada. 
 El E. coli productora de verocitotoxina (ECVT), puede haber ido 
en aumento, causante de colitis hemorrágicas. El E. coli enteropatógeno 
(ECET) produce infecciones en niños en malas condiciones higiénicas, y 
en viajeros. 
 Otros E. coli como el O117, O111, O104 pueden estar relaciona-
dos con estos síndromes. 
Cólera: Ha habido un nuevo rebrote del cólera clásico tipo 01, que afectó 
a África, Suramérica y Centroamérica, desde 1991 a 1995 produciendo 
más de 1 M de casos y 10.000 defunciones. 
 El actual V. Cólera es el 0139 que sustituyó a otros microorganis-
mos. 
 La gastroenteritis debida a Vibrio parahemolyticus, se suele aso-
ciar al consumo de marisco contaminado o en países que consumen pes-
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cado crudo. Es rara su presencia cuando el agua del mar baja a los 10ºC. 
Otros vibriones como el V. Fluvialis, V. Mimicus, V. Furnissi, se asocian 
a gastroenteritis. 
 Desde 1983 se han descrito importantes brotes de Listeriosis por 
Listeria monocytognes, como consecuencia de los cambios en los méto-
dos de producción y ensilaje, con una tendencia decreciente desde 1990 
(Cookel). Importantes brotes se han descrito en EEUU, Reino Unido., 
Suiza, etc. 
 La Yersinia enterocolitica y la Y. pseudotuberculosis, compite con 
las Salmonellas en los brotes de enterocolitis aguda, suelen afectar a niños 
menores de 5 años. La Yersinia y la Listeria pueden crecer a temperaturas 
tan bajas, como 0º C y la refrigeración no es suficiente para su control. 
 Los Campylobacter es una de las causas más frecuentes, en el Re-
ino Unido, con unos 300.000 casos anuales. Este microorganismo se en-
cuentra en el intestino de los animales domésticos y silvestres. El pollo es 
una fuente importante de infección. En algunos casos el contagio procede 
de animales de compañía. 
 La Listeria monocitogenes produce una enfermedad proteiforme, 
que en distintas áreas geográficas se ha estimado de 2 a 8 casos/millón de 
habitantes. Es agente productor de spsis y meningitis meningoencefalitis, 
de presentación aguda o subaguda. Los ingresos hosplitalarios en la Fun-
dación Jiménez Díaz la estiman en 1.2 casos por 20.000 ingresos. La mor-
talidad es elevada, en torno al 20-25% y en los casos de comorbilidad 
puede ser del 60% dependiendo de la gravedad de la enfermedad subya-
cente. 
 La Enterotoxina estafilocócica bastan 100 a 200 ng para producir 
la enfermedad y dada su termoresistencia no garantiza la seguridad en la 
cocción de los alimentos. En la prevención es importante medidas de 
higiene y exclusión de los manipuladores con estalilococias cutáneas o 
nasales. 
 El Clostridium botulinum, productor de una neurotoxina, de las 
más peligrosas (1 g podría afectar a 1 millón de personas) a través del 
agua, etc. La toxina es termolábil. 
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 Toxina botulínica, tras un período de incubación de 18-36 h, se 
presentan cefalalgias, debilidad muscular, oftalmoplejia, dificultades en la 
deglución por pareasia del hipogloso, disfagia, alteraciones en la forma-
ción. 
 La toxina actúa en la placa motora, bloquea los receptores presi-
nápticos con inhibición estérica de la acetilcolinesterasa de acción similar 
al curare. 
 1 mg del tipo A puede contener 45 millones de DMM (Dosis mí-
nima mortal) para el ratón. Está producida por los Cl. Botulinum A, B, C, 
D, E. 
 De los biotipos, el E procede de pescados enlatados, ahumados, el 
A es el más ubicuitario, B suele proceder del cerdo. Los más frecuentes 
en el hombre son A, B y E. La toxinotipia permite distinguir el tipo de 
toxina, por la prueba del animal protegido, o por cromatografía gaseosa. 
 Los alimentos enlatados, o embotellados de forma comercial o 
doméstica que se han contaminada, por ser un anaerobio crece en esta 
atmósfera y produce gas, de aquí que se deben rechazar las latas abomba-
das, etc. Es importante descubrir los riesgos en el procesado de los ali-
mentos. 
 Otros microorganismos a los que nos referimos en las tablas donde 
se hace una relación de los más frecuentes involucrados en dichos proce-
sos. 
 Unos ocasionados por bacterias, por virus y por priones como en 
el caso de encefalopatïas espongiforme bovina. En abril de 2000, el Go-
bierno británico estimaba su coste en unas 4.600 M de libras. Establece-
mos esquemáticamente los principales aspectos de los brotes de toxiinfec-
ción alimentarias, etiología y riesgos asociados. 
 
Encefalopatías espongiformes trasmisibles humanas (EETH) 
 
 Las EETH se regulan como Edo en la Red Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica. 
 Los objetivos: 
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1. Detectar la aparición de Casos nvECJ 
2. Conocer el perfil clínico epidemiológico 
3. Monitorizar incidencia y distribución 
4. Detectar casos yatrogénicos 
5. Establecer comparaciones epidemiológicas entre países (Reino 

Unido). 
 
EEB /EETH 
 
 Cuando en 1985 se cambia el modo de fabricación de piensos cár-
nicos, con triturados de huesos y carne de ovinos, algunos muertos de 
scrapie, se introduce el problema. 
 En 1986 aparecen los primeros casos de Encefalitis espongiforme 
bovina en animales alimentados con piensos. 
 En 1990 aparecen casos en Portugal, la proximidad podría ya afec-
tar a las vacas de Galicia y Castilla y León. 
 En 1994 se prohíben los piensos cárnicos para la alimentación de 
los rumiantes. 
 En 1996 (20 marzo) se identifica el prión de la Encefalitis espon-
giforme bovina como responsable de la nvE·CJ (Collinge). 
 En 1996 se publican en Lancet y otras Revistas médicas de presti-
gio, los 10 primeros casos en personas jóvenes (16 a 52 años, media 28 
años). Es conocida como nvECJ con un comienzo psiquiátrico y que a los 
6-13 meses (de 4 a 24,5 más) aparecían los síntomas neurológicos con 
una evolución de algo más de 1 año, a diferencia de la forma clásica de 
ECJ que evoluciones en 4 a 6 meses en personas mayores de 55 años. 
 En noviembre de 2000 se establece en nuestro país la destrucción 
de MER (material específico de riesgo). 
 En el 2000 se establece un Programa Integral Coordinado de Vigi-
lancia y Control de Encefalopatías espongiformes. 
 En el 2001 se constituye un grupo de expertos científico técnico de 
apoyo al Ministerio de Sanidad, y que sean declarados por los médicos en 
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48 h. Las EETH de caso posible/sospechoso, probable, confirmado, según 
el Grupo Europeo de Vigilancia. 
 Un reciente análisis del polimorfismo del haplotipo del codon 129 
y las características estudiadas en cientos de casos de ECJ determinan que 
el prión es el Pr Pres en la nueva nomenclatura. 
 La potencial exposición del consumo de carne contaminada (1984-
1994) y la aparición de una nueva variante de Enfermedad de Creutfield- 
Jacob, nvECJ (1994-1996) sirve para establecer el periodo de incubación. 
 Es difícil precisar la cuantía de esta epidemia porque no se sabe 
cuanto material de riesgo se ha introducido en la cadena alimentaria. Si 
parece que el periodo de incubación nvECJ es largo de unos 10 años. 
 
Plan de choque de la UE 
 
 La Política Comunitaria para afrontar este mal establece un plan 
de choque. 
 Se modifica el artículo 129 de la Unión Europea, pues a veces la 
política de mercaderes prima sobre las decisiones sanitarias, es decir, que 
pesen más las decisiones de Política de Seguridad Alimentaria de los 
Consejos de Ministros de Salud, y no tanto a las razones económicas de 
los Ministros de Agricultura, y para ello se reestructurarán los Comités 
Científicos. 
 A veces estas decisiones no son bien comprendidas, en julio de 
1997 se adoptó la normativa de eliminación de órganos con evidentes 
riesgos al despiezar los animales, lo que se llamaría MER (Material Es-
pecífico de Riesgo), pero la impopularidad de la medida impidió que esta 
normativa no entrara en vigor hasta el 2000. 
 La segunda medida adoptada era insistir en la prohibición de 
harinas animales en la alimentación de los bovinos señalizada como cau-
sa de la epidemia que se estableció en 1994, 3 años más tarde se pudo 
comprobar que las violaciones eran reiteradas en 12 de las 15 naciones 
integrantes de la Unión Europea. En España parece que se importaron de 
un modo considerable estas harinas entre 1999 y 2000, según la UPA, 
Unión de Pequeños Agricultores. Hay dudas de si se siguieron consu-
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miendo por los bovinos después de su prohibición o se utilizaron para 
otros animales, aproximadamente el 3% de los piensos elaborados en Es-
paña contenían harinas de animales. Después de 1994 no se pueden utili-
zar para alimentar rumiantes. 
 El tercer aspecto a considerar una escala de riesgo para el mal En-
cefalitis espongiforme bovina sobre un riesgo geográfico que va de 1 a 4, 
Alemania, España, Francia e Italia, es decir 4 de los 5 mayores países de 
la Unión Europea, fueron colocados en el tercer nivel. 
 En países como Alemania, Austria, Dinamarca, España, Finlandia, 
Grecia, Italia y Suecia se presume que controles adecuados podrían evitar 
la Epidemia. No fue así. En el 2000 aparece el primer caso en Dinamarca. 
 No se podría evitar la epidemia cuando las harinas cárnicas habían 
circulado por toda la UE, y la transferencia de animales también. En Es-
paña se importaron en los últimos años unos 350.000 animales de la 
Unión Europea entre 1985 y 1997. 
 Entre las medidas propuestas por la UE, que sólo hay 1,8 reses 
adultas por Ha en lugar de 2, se pretende pues una agricultura extensiva 
biológica, más que intensiva industrial, y que se amplíe el actual sistema 
de compra para la destrucción que permita elegir entre incineración o al-
macenaje de animales mayores de 30 meses. España reclama este régimen 
“especial de compra”, subvencionada en un 70% por la UE, y que se ex-
tienda a todos los bovinos cualquiera que sea su edad. 
 Se pretende también la vigilancia de los ovinos y desarrollar un 
test para diagnóstico diferencial- 
 La Encefalitis espongiforme bovina (EEB) no se ha encontrado en 
los ovinos, pero se sabe que se puede transmitir experimentalmente por 
vía oral. 
 Los síntomas de la EEB y el scrapie o “tembladera”, enfermedad 
de los ovinos, son casi idénticos. Esta última no es transmisible al hom-
bre. 
 Bernard Koucher, médico y político, Secretario de Estado francés 
de Salud y Acción Social, expresa que “Europa no aseguraba la vigilancia 
científica ni dispone de una política de sanidad pública, de prevención, de 
análisis de riesgos y de confrontación de expertos” y apostilló “nos hace 
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falta mucha más circulación de información científica y médica” (10 de 
junio de 1999). 
 A veces tampoco se entiende bien la política agrícola común con 
los excedentes que sobran tales como mantequilla, 1,3 M de Tn, leche en 
polvo 1 M, carne 700.000 Tn. No se comprende bien que habiendo tanta 
hambre en el mundo, no haya una mejor distribución de los excedentes y 
se supedite todo a motivaciones económicas. 
 
Alarma social 
 
 Pero por otro lado cunde una alarma social. De acuerdo que con 
los temas de Salud Alimentaria debe ser el “riesgo cero”, pero las alarmas 
no pueden ser desmesuradas, y para esto hace falta un mejor conocimien-
to de la realidad, y valorar lo que sabemos y lo que desconocemos. 
 El Prof. Charles Weisman del Imperial College of London fue 
Presidente de la Comisión Europea EEB, que hace poco ha estado en 
nuestro país, no descarta algún factor adicional para la infectividad de los 
priones. 
 En cuanto al salto entre especies hay facilidad para que pase del 
ovino al bovino, pero se sabe que el scrapie del ovino no ha pasado al 
hombre ni tampoco tenemos indiciones que podamos suponer que pase a 
los cerdos. Aparte de la susceptibilidad genética existe una relación do-
sis/dependiente. No está claro como el agente pasa del sistema digestivo 
al retículo endoplásmico, y el por qué de la especial afinidad por los teji-
dos linfoides y sistema nervioso donde produce la Encefalitis espongi-
forme. 
 Se sabe que los priones se replican en los órganos liforeticulares 
(amígdalas, apéndices, glanglios linfáticos) antes de pasar al cerebro. Se 
detectó en el Instituto Escocés Roslin un descenso de una proteína rela-
cionada con la diferenciación de los Eritrocitos (EDRF) en muestras de 
sangre de animales infectados (Miele, Manson, Clinton). 
 La proteína infecciosa no se ha detectado en la leche, aunque sí se 
ha detectado en la sangre, por experiencias hechas en ovinos, pero no hay 
constancia de transmisión a través de sangre en humanos. 
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 Los derivados sanguíneos con radionúclidos, procedentes de un 
conjunto de sueros de 50.000 donantes, de los que consta que 1 murió de 
la nvECJ, están tan diluidos que el riesgo es más que improbable. 
 Para comparar el alarmismo establecido con otras consideraciones, 
veamos lo que ocurre con toxiinfecciones alimentarias. 
 En nuestro país hay aproximadamente 900 brotes epidémicos 
anuales. En EE.UU. unos 86.000 casos de toxiinfecciones alimentarias 
con unas 5.000 muertes. 
 De la nvECJ se han detectado 94, casos en Reino Unido, 2 en 
Francia, 1 en Irlanda, 1 en África del sur. 
 
Cambios en el consumo de alimentos 
 
 Ahora pues, al retirar los MER (Materiales Específicos de Riesgo) 
supone evitar platos tradionales como el chuletón al que se retira el hueso 
vertebral (Tbone), el Ossobuco, con médula ósea, de “finanziera de Pied 
mondee” o la “fiorentina”, la “tete de veau” francesa de la cabeza con 
cerebro en Francia, se prohiben también las mollejas (timo y bazo) o el 
“pot a feu” de huesos de vaca, o el plato portugués de “tripas a modo de 
Porto”, o el alemán “Tafels pitz”. El chuletón se tiene que tomar sin hue-
so. 
 Pero está claro que el tejido muscular del filete de ternera, sobre 
todo lo que se consume en nuestro país, de animales jóvenes no tiene nin-
gún riesgo. El rabo de toro se puede tomar porque no llega a la médula 
espinal. 
 El miedo al consumo de carne de vaca ha supuesto un incremento 
del consumo de pescado en Francia, el 25%, Italia el 10%, Inglaterra el 
5% y en España que tradionalmente es un alto consumidor de pescado se 
ha reforzado. El consumo de carne es de 65 kg persona/año. El consumo 
de pollo es 16,3 kg (33%), de cerdo 12,5 kg (25%), ovino 3,3 kg (6,6%), 
vacuno 9,3 kg cerca del 20%, que ha bajado notablemente con respecto a 
1998, habiéndose recuperado. 
 El consumo de cordero también ha subido un 10% en Francia y en 
Italia. El consumo de cerdo ha subido el 30% en Francia, 10% en Alema-
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nia. El consumo de pollo ha subido en todos los países de Europa Occi-
dental de un 5 a un 10%. 
 La epidemia de la fiebre aftosa, extraordinariamente contagiosa 
surgida en Inglaterra y la importación que ha habido de animales óvidos y 
cerdos, vacas procedentes de este país a toda Europa y a España, puede 
crear otro grave contratiempo económico para el sector ganadero, traduci-
do también con el bajo consumo de estas carnes. 
 Las pastillas de caldo no presentan riesgo. Sí se ha suprimido el 
Bovril. 
 
Incineración de bóvidos 
 
 El Ministerio de Agricultura aprobó de forma transitoria que se 
podrán enterrar los cadáveres de bóvidos sin retirar los materiales especí-
ficos de riesgo (MER), en el caso de que no hay posibilidad de incinerar 
directamente cuando: a) no estén disponibles plantas de tratamiento 
próximas, b) cuando los animales muertos estén en zonas de difícil acce-
so, c) cuando los animales se sacrifiquen en el contexto de medida de 
erradicación en cuantía desproporcionada a los medios disponibles. 
 Otro aspecto a considerar de la piel de estos animales, pues consti-
tuye un punto importante en las industrias derivadas del cuero. 
 Los animales de lidia de más de 5 años que pastan en Dehesas y a 
veces se han utilizado harinas cárnicas para el engorde, no todos debieran 
ser incinerados, siempre con el despropósito que supone el perder tanta 
proteína de gran calidad, cuando hay ensayos rápidos que en 4 a 8 horas 
pueden establecer una razonable confianza. 
 
Responsabilidad de las Industrias Alimentarias y de la Administra-
ción Sanitaria 
 
 Gran parte de la solución de los problemas puede estar en la selec-
ción genética del ganado autóctono, por un lado y en los piensos vegetales 
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de mezclas de mayor calidad (oleaginosas, etc.) que suponen un engorde 
acelerado y seguro en una agricultura extensiva biológica. 
 Habrá pues que crear reequilibrios en las Agencias de la Unión 
Europea y que la Política Económica agrícola, sobrevalorar la salud de los 
consumidores. Es importante en 1999 crear una Agencia Europea de Se-
guridad Alimentaria, para evitar tantos aditivos que pueden ir a los ali-
mentos, así como antibióticos en los piensos del ganado, facilitando resis-
tencias microbianas, hormonas, clembuterol, etc. 
 Podríamos considerar el siguiente esquema sobre la responsabili-
dad sanitaria e industrial en cuanto a los alimentos (Serra L.) 
 Podíamos finalizar con “La Peste” de Camus “Las epidemias se 
repetirán en el mundo, aunque nos sea difícil creer que puede caer de un 
cielo azul y estrellarse sobre nuestras cabezas. En la Historia ha habido 
tantas epidemias como guerras, pero siempre cogen a la gente por sorpre-
sa”. 
 
Pesticidas 
 
 Podemos definir los pesticidas como sustancias o mezclas que 
pretenden evitar, destruir o repeler insectos, roedores, nematodes, hon-
gos o hierbas estimadas como pestes (FIFRA). (Federal Insecticide, Fun-
gicide, Rodenticide Act.). 
 Los insecticidas actúan como venenos nervioso, musculares, dese-
cantes, esterilizantes. Hay varias familias químicas: a) órgano clorado: 
DDT (MOS 16), BHCl (WHO17); b) Organofosforados: TEPP, (Tetratil-
purofosfato), Malathion (WHO1), Diazim (WHO19) DDDVP, Dimetil 
diclorovinil fosfato (DM514) vapona; c) Carbamatos: Metil, Dimetil, 
Thio: Carbofuran, Carbaryl (WHO 290), Baygon (WHO33); d) Peretroi-
des (sintéticos): Cyfluthrin, Decamethrin, Permethrin (OMS 1821). 
 Los herbicidas son pesticidas usados para el control de hierbas 
salvajes. Los fungicidas son pesticidas usados para el control de hongos 
(Aspergillus flavus, Fuserium...) 
 Normas I: Regulación (FDA, Food and Drug Administration, 
EPA, Environment Protection Agency); Normas II: Control de calidad de 
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los alimentos. Pesticidas en el mercado mundial: Herbicidas, 43%; Insec-
ticidas, 32%; Fungicidas, 18% y otros, 7%. 
 
Conclusiones 
 
1) Toxiinfecciones emergentes constituyen una serie de procesos impor-

tantes que en nuestro país suponen una incidencia próxima al 30.105. 
2) Estas enfermedades de transmisión alimentaria constituyen una pre-

ocupación para la Salud Pública mundial más allá de las fronteras na-
cionales, pues los costes son inmensos para la Salud humana y produ-
cen grandes pérdidas económicas. 

3) El valor monetario añadido de los alimentos como consecuencia del 
procesado, fabricación y distribución puede alcanzar más del triple de 
producción agrícola. Existe, pues, una necesidad de monitorizar un 
sistema de Análisis de Riesgos en los puntos de control críticos 
(ARPCC). 

4) Están ocasionados por infección bacteriana en su gran mayoría (75%), 
víricas (6%), parasitarias (2%), agentes químicos (17%) y por priones 
EEB con la nvECJ. 

5) Las bacterias implicadas más frecuentes: Campylobacter, Salmone-
llas, Shigella, E. coli, Yersinia y otras como Listeria, H. Pylori, etc. 

6) Otro de los virus vienen a ser el 6% de los procesos, como Astrovirus 
y adenovirus entéricos, Picornavirus, Calicivirus, Flavivirus, Rotavi-
rus, etc. 

7) Las EEB se han producido por introducir en la alimentación de los 
bóvidos, piensos cárnicos, que fueron suprimidos en 1994, pero hubo 
violaciones a dicha norma. La prevalencia en nuestro país de la EEB 
se estima de un 0,31, según los test realizados. 

8)    La nueva variante de ECJ por consumo de EEB han producido unos 
95 casos en Inglaterra, 4 en Francia, 1 en Irlanda (la mayoría se pre-
sentaron en los años 1996-1998). 

9)    Se requiere la ingestión de MER (material específico de riesgo) para 
que se produzca el contagio con un largo periodo de incubación. El 
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consumo de carne de animales jóvenes de menos de 2 años, a los que 
se ha retirado los MERT no presenta riesgo. 

10) La alarma social supuso un cambio en los hábitos alimenticios, 
habiéndose restablecido la confianza. Se debe pues evitar el alarmis-
mo con una mejor información de la población. 

11) La creación de una agricultura biológica más que la intensiva indus-
trial es importante así como la creación en 1999 de la Agencia Euripea 
de Seguridad Alimentaria, para evitar los riesgos de la alimentación, 
así como la no utilización de sustancias con efectos secundarios como 
antibióticos, hormonas, pesticidas, aditivos (como ciclamatos, gluta-
mato, etc.) 

12) Hay, pues, que considerar dos aspectos fundamentales en el nivel de 
protección del consumidor: 

13) La responsabilidad de la Administración Sanitaria en cuanto a la Eva-
luación, Gestión y Comunicación de riesgo. 

14) La Responsabilidad de las Industrias alimentarias, con la utilización 
de Sistemas de Calidad (ISO 9.000 etc.) 

15) Hay, pues, que considerar el Análisis del Riesgo: 
16) Con la responsabilidad administrativa (por la Regulación Legislativa) 
17) El Control de Calidad mediante Programas de Vigilancia (Food Net 

Surveillance) de la Agencia de Vigilancia de alimentos, etc.) 
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Clausura 
 

Palabras del Director de la Real Academia de Farmacia 
Dr. Juan Manuel Reol Tejada 

 
 
 Con la extraordinaria conferencia del Dr. Pedro García Barreno -
clausuramos un Foro- que ha tenido grandísimo interés y muy alta 
participación. Al felicitar a todos los intervinientes quiero hacerlo con 
especial énfasis a la Sección IV de Higiene y Sanidad y al inspirador de 
este Ciclo el Prof. Segundo Jiménez. En la segunda parte de esta clausura 
entregaremos la placa, en la que expresamos nuestro reconocimiento a sus 
méritos, a nuestro compañero el Dr. Juan de la Serna. Resulta 
especialmente grato para esta Academia que nos acompañe en este acto 
D. Ramón Marimón, Secretario de Estado del Ministerio de Ciencia y 
Tecnología, a quien una vez más le agradezco su presencia, a la vez que 
subrayo que estos actos forman parte, también, de la Semana de la 
Ciencia y la Tecnología, con tanto acierto promovida por dicho 
Departamento. 
 Después de esta apretadas sesiones me parece oportuno hacer 
algunas reflexiones que se me ocurren al hilo de las mismas, aunque, por 
supuesto, no derivan directamente de las intervenciones, ni pretenden 
interpretar a nadie. 
 Creo que como decía al comienzo de este Foro el diálogo hombre-
naturaleza es difícil y eterno. 
 Creo, también, que la acción antropogenética sobre el medio 
ambiente es muy acusada en estos momentos, no tanto como 
consecuencia de un cambio histórico en los modos de vida y el quehacer 
humano, -hubo otros muy significativos en fechas antiquísimas-, sino por 
lo masivo del impacto actual. 
 Pienso, sin embargo, que hay alteraciones medioambientales 
naturales de enorme trascendencia, que no podemos olvidar: las tormentas 
solares, las erupciones volcánicas..., ocupados en el análisis de las 



acciones humanas, lo que no deja de tener un fuerte,  y tal vez desmedido, 
enfoque antropocéntrico. 
 Me parece que ante la dialéctica hombre-naturaleza (medio 
ambiente) pueden adoptarse dos actitudes. 
 Una sería la posición pesimista de Levi Strauss, quien desde el 
mito de la culpa y el paraíso perdido, dice que el hombre cuando robó el 
fuego cambió el orden “binario” de la naturaleza: luz-oscuridad, día-
noche, color frío... y además al alzarse sobre sus pies se “desnaturalizó”, 
situándose en un plano de observación distinto y superior al mundo de la 
naturaleza. Esos “pecados” pesan de tal modo sobre su conciencia que 
para borrar los vestigios que le recuerden el paraíso perdido, acaba con 
ellos: pueblos primitivos a los que aniquila, animales a los que extermina, 
con tal saña que miles de especies desaparecen bajo la acción humana. 
Para Levi Strauss la destrucción tiene tan dramáticos perfiles que la 
humanidad se sumerge en el caos. En vez de antropología deberíamos 
decir “entropología”. Un planeta de muertos vagaría vacío por el espacio 
vacío. 
 Frente a esta posición el príncipe de Siddhartha, de Herman Hesse, 
se encuentra con el río y al contemplar sus aguas misteriosamente iguales 
y distintas siempre, ve en ello la unidad y armonía de la naturaleza. El 
agua purifica su espíritu y su cuerpo y ve en el incesante fluir el devenir 
de la humanidad toda, con su dolor y su esperanza. 
 Siddhartha cambia su concepción de la vida, de los demás y de sí 
mismo, en su diálogo con el río. Cambia hacia la paz consigo mismo, con 
los hombres y con la Naturaleza. 
 El texto nos permite pensar que es posible un pacto del hombre 
con el medio ambiente. 
 La tarea es ardua porque los desafíos son enormes, pero el 
liderazgo de ese cambio no puede ser apocalíptico. Los profetas pueden 
ser apocalípticos, los líderes tienen que ofrecer un mensaje positivo, 
aunque comporte “sangre, sudor y lágrimas”. 
 Pienso que frente al “crecimiento cero”, es posible el desarrollo 
sostenible y frente al rechazo del progreso, un avance a escala humana en 
un marco de controles democráticos.  



 La Real Academia de Farmacia, del Instituto de España ha 
contribuido, con este Foro, a acercar un poco la posibilidad de mejorar 
nuestro diálogo con el medio ambiente en beneficio de nuestra salud. 
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