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El crecimiento económico y la globaliza-
ción han originado evidentes beneficios pero
al mismo tiempo han provocado la aparición
de nuevos riesgos. Existen dificultades e
incertidumbres para identificar con exacti-
tud la relación causal entre medio ambiente
y salud. La medición de la exposición a
numerosos factores ambientales es compleja
porque no disponemos de sistemas adecua-
dos de información y vigilancia sanitaria que
permitan valorar la magnitud y gravedad de
los riesgos. La información disponible sobre
las enfermedades relacionadas con el medio
ambiente procede de la experimentación en
animales, estudios de laboratorio, estudios
epidemiológicos y toxicológicos. Los resul-
tados de estos trabajos de investigación per-
miten extrapolar y estimar posibles riesgos
para la salud pública. Sabemos, además, que
algunas sustancias ambientales por debajo
de ciertos niveles no son peligrosas. Sin
embargo, otros agentes, tales como alerge-
nos, radiaciones ionizantes, contaminantes
del aire, preparados químicos carcinógenos,
pueden suponer un riesgo a niveles más
bajos de los observados. A pesar de ello
existen algunos trabajos que han identifica-

do la relación entre determinados agentes
ambientales y la salud humana.

Se ha estimado que en los países indus-
trializados un 20 % de la incidencia total de
enfermedades puede atribuirse a factores
medioambientales1. En Europa una gran
proporción de muertes y años de vida ajusta-
dos por discapacidad (DALYs) en el grupo
en edad infantil es atribuible a la contamina-
ción del aire interior y exterior. Un dato sig-
nificativo de este trabajo2 es que 1/3 de las
muertes en el grupo de edad de 0-19 años es
atribuible a exposiciones ambientales (con-
taminación del aire interno y externo, agua y
saneamiento, sustancias y preparados quími-
cos y lesiones producidas por accidentes.

Las enfermedades respiratorias, el asma y
las alergias están asociadas con la contami-
nación del aire externo e interno. La relación
entre la contaminación atmosférica y la salud
es cada día más conocida. El asma y las aler-
gias han aumentado durante las últimas déca-
das en toda Europa, aproximadamente un 10
% de la población infantil padece alguna de
estas enfermedades3. El clima puede estar
influyendo en la prevalencia de los síntomas
de asma, rinitis alérgica y eczema atópico en
la infancia4. Los agentes ambientales impli-
cados son los óxidos de nitrógeno y azufre,
las partículas en suspensión, ozono, metales,
compuestos orgánicos volátiles (COV) y los
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hidrocarburos. En ambientes interiores el
humo ambiental del tabaco (HAT) es el más
frecuente. El HAT aumenta el riesgo de cán-
cer en un 20-30 % entre los no fumadores, en
nuestro país las muertes anuales provocadas
por la exposición al HAT es de 2.500-3.0005.
Es evidente que el tabaquismo pasivo es un
grave problema de salud y un riesgo ignora-
do6. Estos datos justifican la urgente regula-
ción de medidas de prevención y control del
tabaquismo.

Las evidencias del impacto del cambio
climático sobre la salud son cada día más
consistentes7,8. En relación con ello recien-
tes trabajos9-12 ha concluido que nuestro país
es uno de los más vulnerables al cambio cli-
mático y se está viendo afectado por los
impactos de este cambio. Los impactos
sobre la salud humana se refieren a un
aumento de la morbimortalidad por olas de
calor que pueden ser más frecuentes en
intensidad y duración los próximos años.
Otros efectos son el aumento de la contami-
nación por partículas finas y ozono y la
implantación de vectores subtropicales
adaptados a sobrevivir en climas cálidos y
más secos, lo que podrá aumentar la inciden-
cia de enfermedades como el dengue, enfer-
medad del Nilo Occidental, malaria y ence-
falitis transmitida por garrapatas. Las tempe-
raturas extremas (calor y frío) están asocia-
das con aumentos de mortalidad general13-17,
en la mayoría de los casos por enfermedades
cardiovasculares y respiratorias. El Plan de
Acciones Preventivas contra los Efectos del
Exceso de Temperaturas desarrollado por el
Gobierno y coordinado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo ha sido una iniciativa
coherente y orientada a la prevención de la
mortalidad asociada con la exposición al
calor excesivo18.

La disminución de la capa de ozono estra-
tosférico y la exposición a radiaciones ultra-
violetas están asociadas a un aumento del
cáncer de piel, cataratas y alteraciones del
sistema inmunitario. La exposición solar
aumenta el riesgo de padecer cáncer de piel

(no melanoma), debido a los rayos ultravio-
letas. Se ha estimado que hasta un 90% de
estos tumores son atribuibles a esta exposi-
ción19. Las radiaciones ionizantes provocan
cáncer, leucemia, quemaduras y lesiones
radiológicas.

La exposición a sustancias y preparados
químicos peligrosos, el uso de biocidas y
plaguicidas fitosanitarios, las sustancias
CMR (carcinógenas, mutágenas y tóxicas
para la reproducción), los COV (compuestos
orgánicos volátiles)20, las sustancias PBT
(persistentes bioacumulables y tóxicas), las
dioxinas21 y furanos, los PCB, los retardan-
tes de llama, los alteradores endocrinos22

representan amenazas que deben ser objeto
de medidas de evaluación, y de reducción y
control del riesgo tal y como se establecen en
sus respectivas legislaciones.

La exposición al ruido provoca trastornos
auditivos, trastornos cardiovasculares,
estrés, irritabilidad, alteraciones del sueño,
gastos económicos (medidas de protección y
aislamiento acústico), etc.

El agua de consumo puede transmitir
numerosas enfermedades producidas por
agentes microbiológicos y químicos. En
nuestro país los brotes de enfermedades
hídricas que se relacionan con abastecimien-
tos de agua no apta para el consumo son de
declaración obligatoria. La media de notifi-
cación anual es de 74 brotes23. El problema
emergente en nuestro entorno son las enfer-
medades causadas por contaminantes quími-
cos, ya sea por contaminación del agua en
origen o bien debido a las características quí-
micas del abastecimiento, por los materiales
instalados en contacto con el agua de consu-
mo, por las sustancias formadas como sub-
productos de reacción por la utilización de
tratamientos químicos necesarios para la
potabilización del agua, o por el mal mante-
nimiento o diseño de las instalaciones24-29.
El denominador común de estas enfermeda-
des es que en la mayoría de los casos el efec-
to sobre la salud no es inmediato, sino a
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medio o largo plazo, dando como resultado
enfermedades de tipo degenerativo en las
que resulta muy difícil establecer relaciones
de causalidad. Los químicos más frecuentes
en el agua capaces de originar problemas de
salud o enfermedades son los nitratos, triha-
lometanos, plaguicidas, plomo y otros meta-
les, arsénico, arcrilamida, cloruro de vinilo y
epiclohidrina, floruro y boro. Otros proble-
mas emergentes son la radiactividad natural
y artificial, los alteradores endocrinos y las
toxinas de cianobacterias. 

También el agua de baño puede represen-
tar riesgos sanitarios (ahogamientos, lesio-
nes, exposición a temperaturas bajas, radia-
ción solar, infecciones e intoxicaciones) que
deben ser controlados mediante la aplica-
ción del Real Decreto 734/88 y por la nueva
Directiva Europea que regulará las aguas de
baño30.

La respuesta a los agentes ambientales
varía en la población, hay personas más sus-
ceptibles y vulnerables que otras. Esto es
evidente en el caso de las alergias pero tam-
bién en otras enfermedades como el cáncer.
Una suma de varios factores simultáneos
puede tener efectos muy negativos sobre la
salud. Un ambiente social desfavorable, una
dieta inadecuada, la exposición a riesgos
laborales, la adopción de hábitos no saluda-
bles (tabaco, alcohol, falta, de actividad físi-
ca, etc) y estar expuesto a varios contami-
nantes peligrosos puede incrementar el ries-
go de enfermar por encima de lo esperado si
uno estuviera expuesto a la acción separada
de cada uno de estos factores. Por ejemplo,
el amianto afecta y multiplica varias veces el
riesgo de contraer cáncer en fumadores. El
programa europeo REACH permitirá redu-
cir la incidencia de algunas enfermedades
inducidas por la exposición a los productos
químicos, en particular si éstos presentan
propiedades cancerígenas, mutagénicas,
tóxicas para la reproducción, etc., así como
los riesgos para el medio ambiente (acumu-
lación de sustancias químicas persistentes en
las cadenas tróficas). Por otra parte integrará

las acciones sobre los contaminantes orgáni-
cos persistentes (COPs), sobre los alterado-
res endocrinos y sobre las sustancias que
agotan la capa de ozono.

También hay que señalar la relación entre
las condiciones sociales, la pobreza, el des-
empleo y las desigualdades sociales con la
salud humana31. Esta situación se ve agrava-
da por la creciente aparición de nuevos pro-
blemas (organismos modificados genética-
mente, alteradores endocrinos, exposición a
campos electromagnéticos) que requieren
una mayor participación en la identificación
de peligros, en el control de los riesgos para
la salud humana asociados al medio ambien-
te por parte de todas las partes implicadas:
las autoridades, la Universidad, los medios
de comunicación social, los partidos políti-
cos, las ONGs y la sociedad. El calentamien-
to del planeta, en parte provocado por la acti-
vidad humana, debe ser reducido. En este
sentido la aplicación del protocolo de Kyoto
debe ser una exigencia de todas las personas
interesadas en la protección de la salud por
los indudables beneficios para la reducción
de la contaminación atmosférica32.

INICIATIVAS INTERNACIONALES.
LA UNIÓN EUROPEA

Y LA ORGANIZACIÓN MUNDIAL
DE LA SALUD

Nuestra incorporación a la Unión Euro-
pea (UE) ha impulsado de forma significati-
va el desarrollo de la sanidad ambiental
mediante iniciativas políticas, como la
Estrategia Europea de Salud y Medio
Ambiente, y legislativas dirigidas a la pro-
tección de la salud y el medio ambiente. La
transposición de las Directivas y Reglamen-
tos europeos en esta materia ha originado
una importante cantidad de legislación bási-
ca del Estado, una mayor demanda social
para su aplicación y al mismo tiempo una
necesidad de dotación de recursos humanos,
organizativos y administrativos para preve-
nir y controlar los efectos sobre la salud
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derivados de la exposición a contaminantes
ambientales. Según el actual Comisario
Europeo de Investigación, en los países
industrializados se atribuyen a factores
medioambientales entre el 25 y el 33% de
las enfermedades, siendo la infancia el gru-
po más vulnerable.

En el marco del Sexto Programa Comuni-
tario de Medio Ambiente la Unión Europea
ha elaborado la Estrategia sobre Medio
Ambiente y Salud33 (primer ciclo 2004-
2010). El objetivo general de esta iniciativa
es reducir en Europa las enfermedades que
provocan los factores medioambientales
mediante la instauración de políticas en este
ámbito. En su concepción, que fue fruto del
trabajo conjunto de los Comisarios respon-
sables de medio ambiente, salud pública e
investigación, se hace especial hincapié a la
importancia de llenar el tradicional vacío
que se interpone entre el medio ambiente y la
salud. Para lograr este objetivo la Unión
Europea plantea que se han de ampliar los
conocimientos sobre los problemas sanita-
rios vinculados con la degradación del
medio ambiente, con el fin de prevenir las
nuevas amenazas a la salud derivadas de la
contaminación ambiental. En este contexto
se presta especial atención a los grupos más
vulnerables de la sociedad, en particular a la
infancia.

La estrategia recibe la denominación de
SCALE, correspondiente al acrónimo en
inglés de los cinco elementos clave en los
que descansa (Science, Children, Aware-
ness, Legal instrument, Evaluation). Sus
elementos esenciales son los siguientes:

� Basado en la Ciencia aprovecha los
conocimientos de una amplia gama de
redes de partes interesadas, incluidos
expertos ambientales y sanitarios, así
como de organizaciones internaciona-
les, no gubernamentales y de consumi-
dores.

� Orientado hacia la Infancia porque la
fisiología, metabolismo, dieta y com-

portamiento de este grupo de población
son diferentes.

� Destinado a fomentar la Conciencia-
ción en torno a la interacción entre
medio ambiente y salud 

� Que utilice los Instrumentos jurídi-
cos.

� Que lleve a cabo una Evaluación cons-
tante y continuada destinada a compro-
bar la eficacia de las acciones a la hora
de atacar los problemas sanitarios rela-
cionados con el medio ambiente. 

Los objetivos últimos de la estrategia son:

1. Reducir en la UE la carga de enferme-
dades causadas por factores medioam-
bientales.

2. Identificar y prevenir las nuevas ame-
nazas a la salud derivadas de factores
medioambientales

3. Facilitar en la UE la instauración de
políticas de este ámbito.

El contenido del primer ciclo (2004-2010)
pretende mejorar la comprensión de la rela-
ción de los factores ambientales con:

� Las enfermedades respiratorias infanti-
les, el asma, las alergias

� Los trastornos neurológicos del desa-
rrollo

� El cáncer infantil

� Los efectos de los alteradores endocri-
nos.

Sus tres pilares son 

1. Sistema integrado europeo de vigilan-
cia e intervención en medio ambiente
(MA) y salud con el fin de evaluar el
impacto ambiental global sobre la
salud humana.
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2. Investigación para lograr una mayor
comprensión de los efectos del MA
sobre la salud humana.

3. Reducción de la exposición (Efecto
cóctel).

Los elementos seleccionados para el pri-
mer ciclo van ligados a las tres grandes
acciones siguientes:

A) Sistema integrado europeo de vigi-
lancia e intervención en materia de medio
ambiente y salud, con el fin de evaluar el
impacto medioambiental global sobre la
salud humana. Este sistema incluye.

1. El establecimiento de un marco de
Vigilancia Biológica permanente y
armonizado en la CE, con especial
atención a los agentes contaminantes
prioritarios de las zonas urbanas (Pro-
yectos APHEIS, EMCAS�) 

2. Proyectos piloto sobre dioxinas y
PCB, Metales Pesados (arsénico,
niquel y cadmio) y alteradores endo-
crinos

3. Determinación de unos indicadores
armonizados sobre medio ambiente y
salud.

B) Investigación:

Con el fin de lograr una mayor compren-
sión global de los ámbitos del medio
ambiente y la salud, teniendo en cuenta la
exposición combinada (efecto cóctel) y la
valoración económica del impacto sobre la
salud de las políticas, medidas, y tecnologías
en materia sanitaria y especialmente las rela-
cionadas con el medio ambiente y la salud en
la infancia.

C) Reducción de la exposición

1. Calidad del aire en espacios cerrados y
abiertos: 

2. Metales pesados:

3. Campos electromagnéticos: prestando
especial atención a los niños y a los
adolescentes.

4. Entorno urbano saludable:

Otra de las estrategias de la Unión Euro-
pea para conseguir este fin es el estableci-
miento de las nuevas políticas en el control
de los productos químicos (REACH). El sis-
tema REACH (acrónimo en inglés de Regis-
tro, Evaluación, Autorización de Químicos)
sustituirá a las reglamentaciones existentes
en la UE que regulan la producción, comer-
cialización y el uso de los productos quími-
cos, con el fin último de proteger la salud
humana y el medio ambiente, incrementan-
do la transparencia y el acceso a los consu-
midores de la información sobre los riesgos
del uso de estos productos.

Dentro del contexto de desarrollo sosteni-
ble, en junio de 2004 la OMS celebró en
Budapest la Cuarta Conferencia sobre Salud
y Medio Ambiente34, bajo el lema The future
for our children. La Conferencia ha supues-
to un nuevo impulso a las políticas de sani-
dad ambiental en el marco de la protección
de la salud pública para actuar frente a los
contaminantes del medio ambiente. Con el
fin de fundamentar las decisiones de los
ministros asistentes se realizó una profunda
revisión de las evidencias disponibles sobre
salud ambiental para analizar la carga de
enfermedad atribuible a los factores ambien-
tales35. Los dos principales resultados de la
reunión fueron:

1. La Declaración de la Conferencia.

2. El Plan de Acción para Europa de
Salud y Medio Ambiente de la Infancia
(CEHAPE, en inglés) que ha identifi-
cado varias áreas de intervención y
contiene cuatro objetivos prioritarios:

� Reducir la mortalidad y morbilidad
relacionada con las enfermedades gas-
trointestinales y el saneamiento.
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� Reducir las enfermedades respiratorias
por contaminación del aire exterior e
interior, especialmente la frecuencia de
los ataques de asma.

� Reducir el riesgo de enfermedad y dis-
capacidad por agentes químicos peli-
grosos, agentes físicos, (ruido), agentes
biológicos y lugares de trabajo peligro-
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Tabla 1

Agentes ambientales peligrosos susceptibles de un seguimiento y control prioritario

Nota: a. California debe seguir evaluando los compuestos para su inclusión como contaminantes peligrosos de la
atmósfera. La investigación sugiere que algunos compuestos no enumerados en la lista como contaminantes peligrosos
del aire cumplen los criterios de toxicidad y de esta manera podrían ser incluidos.(Lunder, en prensa)

Fuente: Traducido del Documento:Strategies for Establishing an Environmental Health Surveillance System in
California: A report of the SB 702 Expert Working Group. Berkeley CA: Policy Research Center University of Cali-
fornia. Draft Report; 200439.



sos durante el embarazo, infancia y
adolescencia.

Los países firmantes se comprometen a
desarrollar y aplicar los planes nacionales de
salud y medio ambiente y las acciones sani-
tarias correspondientes para alcanzar los
objetivos de la Conferencia. Estos compro-
misos serán evaluados en una conferencia
intergubernamental que se celebrará en el
año 2007. Para garantizar estos acuerdos los
países firmantes pueden optimizar los planes
existentes, Planes Nacionales de actuación
en Salud y Medio Ambiente, (NEHAPS en
sus siglas inglesas) o desarrollar nuevos pla-
nes específicos dirigidos a la infancia y la
adolescencia. Estas actividades deberán ser
coordinadas con la Estrategia Europea de

Salud y Medio Ambiente ya citada La apli-
cación efectiva de la Declaración de Buda-
pest y del CEHAPE depende de la capacidad
para conseguir el apoyo de todos los países
miembros de la Oficina Regional de la OMS
y de la coordinación con los planes de acción
de la Unión Europea.

Uno de los elementos claves de las políti-
cas de sanidad ambiental, ampliamente trata-
do en Budapest, es el establecimiento de un
Sistema de Información sobre Salud
Ambiental en el que están colaborando la
Agencia Europea para el Medio Ambiente,
numerosos países europeos, entre ellos Espa-
ña (a través del Instituto de Salud Carlos III)
y la OMS. La aplicación de un sistema de
indicadores armonizado facilitaría la toma

LA CONTAMINACIÓN AMBIENTAL COMO FACTOR DETERMINANTE DE LA SALUD
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Tabla 2

Enfermedades candidatas para su seguimiento sanitario

Fuente: Traducido del Documento:Strategies for Establishing an Environmental Health Surveillance System in
California: A report of the SB 702 Expert Working Group. Berkeley CA: Policy Research Center University of Cali-
fornia. Draft Report; 200439.
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Tabla 3

Evidencias de la asociación entre enfermedades candidatas y categorías de contaminantes y/o factor de exposición
ambiental

Notas: Los puntos marcados indican consecuencias específicas que son motivo de preocupación dentro de la cate-
goría de enfermedades candidatas. Las enfermedades no marcadas pueden incluir consecuencias múltiples (ej.: el cán-
cer incluye todos los cánceres específicos):

Ö Denota evidencia que sugiere una posible asociación entre la categoría de agentes químicos y consecuencias sani-
tarias.

Ö+ Denota evidencia fuerte de la asociación entre la categoría de agentes químicos y el resultados sanitario
a. Excluye el DDT y los subproductos del DDT. Excluye PCB y dioxinas. Estos compuestos están incluidos en COP.
b. Excluye riesgos de categorías contaminantes previamente identificadas. Por ejemplo la posible evidencia de ries-

go de cáncer en el agua es un resultado de la cloración. El riesgo de cáncer de vejiga por arsénico en agua está indica-
do en metales.

c. Se podrían incluir riesgos de categorías anteriormente identificadas de:
d Incluye el radón.
e. El autismo se identifica como prioritario del seguimiento debido a que los investigadores hacen hipótesis en cuan-

to a que las exposiciones medioambientales durante el embarazo podrían interactuar con factores genéticos para causar
o contribuir al autismo (véase London 2000)

f. Sensibilidad a Múltiples Agentes Químicos no está reconocida ampliamente como un estado de salud definitivo
por lo que se considera una potencial medioambiental.

g. El nexo de unión con factores medioambientales es limitado



de decisiones, la determinación de priorida-
des y la evaluación y gestión de los riesgos
ambientales que influyen en la salud. En este
sentido, a través de las Unidades de Sanidad
Ambiental del Ministerio de Sanidad y Con-
sumo, las Consejerías de Sanidad de las
CCAA y la Sección de Toxicología Clínica
de la Asociación Española de Toxicología,
nuestro país ha desarrollado una valiosa
experiencia con la creación y desarrollo de la
Red Nacional de Vigilancia. Inspección y
Control de Productos Químicos, el Sistema
de Intercambio rápido de Información sobre
productos químicos, el Subsistema de Toxi-
covigilancia36-38 y el Sistema de Información
Nacional de Agua de Consumo (SINAC).

¿Por dónde empezar? Ya se han comenta-
do algunas prioridades europeas. La Divi-
sión de Control de Enfermedades de Salud
Ambiental y Laboral del Departamento de
Salud, la Agencia de Protección Ambiental y
la Universidad del Estado de California han
realizado un valioso e interesante trabajo39

sobre la relación entre enfermedades y facto-
res ambientales así como las prioridades de
control, seguimiento y vigilancia sanitaria.
En las tablas 1, 2 y 3 se muestran sus resulta-
dos y prioridades de seguimiento.

Este monográfico de la Revista pretende
contribuir a mejorar el conocimiento del
impacto del medio ambiente sobre la salud y
a promover un mayor compromiso con el
desarrollo sostenible de la sociedad. Por la
calidad de los trabajos incluidos espero que
los lectores valoren la necesidad de identifi-
car los riesgos asociados a los contaminantes
del medio ambiente y de adoptar medidas
adecuadas de reducción de los riesgos.
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1

El 28 de julio de 2004 murió el periodista
y escritor Tiziano Terziani, con 65 años de
edad. Un par de años antes se habían publi-
cado en castellano sus Cartas contra la gue-
rra, un libro lleno de sabiduría gandhiana y
de tensión moral, donde podemos leer1:

«El mundo ha cambiado, debemos cam-
biar nosotros. Ante todo dejando de fingir
que todo es como antes, que podemos seguir
viviendo cobardemente una vida normal.
Con lo que está sucediendo en el mundo
nuestra vida no puede, no debe ser normal.
Deberíamos avergonzarnos de esta normali-
dad».

Todo en nosotros debería sublevarse ante
la sugerencia de que vivimos en una situa-
ción «normal». La gente construye sus casas
sobre la falda del volcán, y a partir del
segundo año lo han olvidado ya... Es muy
humano, demasiado humano, pero al mismo
tiempo resulta inaceptable.

2

Pocas semanas después de la muerte de
Terziani teníamos el barril de petróleo a más
de cuarenta y cinco dólares, y todas las sire-

nas de alarma aullaban al unísono en la ciu-
dad alegre y confiada... ¡Inflación, desem-
pleo, estancamiento, crisis! El dedo acusa-
dor señalaba hacia las torpezas más o menos
criminales �la criminal guerra de Irak, el
acoso torpe de Putin contra la petrolera
Yukos�, pero sobre todo hacia las «causas
estructurales»: ¡el consumo en China y la
India sube a medida que sustituyen algunas
de sus bicicletas por automóviles! Es decir, a
medida que hacen precisamente lo que nos-
otros �los especialistas en «desarrollo»� les
hemos dicho que hay que hacer.

Va acercándose el momento de decidir.
No hay en este planeta espacio ambiental ni
bienes ecológicos suficientes para que algu-
nos cientos de millones de consumidores
más se incorporen a nuestro «modelo de
desarrollo»: éste es excluyente por defini-
ción (aunque nos hemos venido negando con
obstinación a reconocer esta verdad palma-
ria). Ahora, una de dos: o cambiar este
modelo �y entonces hace falta trabajar, pro-
ducir y consumir de otra manera�, o des-
plegar y perfeccionar las estructuras de
poder fascistas que in nuce ya existen, de
manera que la raza de los señores domine
sobre las razas de los esclavos dentro de un
mundo congelado en desigualdades atroces.
Tertium non datur.
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Si eficacia, rendimiento y competitividad
son los valores supremos a los que todo lo
demás ha de subordinarse, entonces el ser
humano ha perdido definitivamente la parti-
da, y lo único que cabría hacer sería buscar
un escondrijo para intentar escapar del ver-
dugo. Pero en ningún lugar está escrito que
ése sea nuestro destino ineluctable.

3

Recientemente, varios informes sobre la
situación medioambiental de España, que en
conjunto trazan un panorama bastante pro-
fundo de la misma, han vuelto a lanzar una
alarma y a solicitar reflexión y acción de la
sociedad española. Se trata del Análisis de
los resultados medioambientales de España
de la OCDE2; el estudio sociológico El dile-
ma de la supervivencia: los españoles ante
el medio ambiente de Juan Díez Nicolás3, el
informe basado en indicadores Perfil
ambiental de España 2004 elaborado por el
Ministerio de Medio Ambiente4, o Una
mirada a nuestro medio ambiente, número
monográfico de El Ecologista que conme-
mora los 25 años de existencia de la revista5.

A pesar de la variedad de puntos de vista y
presupuestos teóricos en estos trabajos, en
todos ellos resuena una advertencia clara:
pese a algunas mejoras parciales, la situa-
ción medioambiental de nuestro país sigue
deteriorándose, y los españoles y españolas
hacemos una contribución cada vez mayor a
la degradación ecológica global.

Y donde se precisaría cambio sistémico,
el sistema propone muda cosmética. (La
imagen puede ser: donde necesitamos cam-
biar el automóvil privado por una buena
combinación de bicicleta y transporte colec-
tivo, se nos sugiere que repintemos el coche,
quizá con pintura que tenga algo menos de
carga tóxica).

La puesta en práctica de los valores ecoló-
gicos �y pienso principalmente en el respeto

por todos los seres vivos, la solidaridad con
las generaciones futuras de seres humanos y
la conservación de los ecosistemas� exige
cambios sustantivos en nuestra manera de
trabajar, producir, consumir, viajar, esparcir-
nos. La sostenibilidad de un sistema (en par-
ticular, de la economía española) no tiene
demasiado que ver con las mejoras margina-
les en su eficiencia (lo cual no quiere decir
que no tengamos que perseguir con tesón la
ecoeficiencia): tiene que ver más bien con su
metabolismo básico, con las pautas de inter-
cambio de materia y energía entre el sistema
y su entorno.

4

¿Qué nos hace falta para cambiar hacia un
mundo socialmente justo y ecológicamente
sostenible? Quizá se trate, sobre todo, de
recobrar el sentido de lo excepcional, la
intuición de lo extraordinario. Volver a
cobrar conciencia de lo milagroso en las
obras humanas y lo milagroso en la naturale-
za.

La improbable maravilla de que al apretar
el interruptor se encienda la luz eléctrica
(con todo el laborioso esfuerzo humano y la
trabajosa historia humana que hay detrás); y
la improbable maravilla de que una veintena
de aves acuáticas de distintas especies coe-
xistan con bullicioso júbilo en una marisma
(con toda la vasta historia natural y toda la
diversa interconexión biológica que hay
detrás). En la intersección de esas dos clases
de milagros puede florecer el punto de vista,
el temple moral y la vida emotiva que posi-
biliten sociedades humanas sostenibles.

Ahí estamos.
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RESUMEN

El principio de precaución nos exige que en caso de amenaza
para el medio ambiente o la salud y en una situación de incertidum-
bre científica se tomen las medidas apropiadas para prevenir el daño.
No sin dificultades a lo largo de estos últimos años el principio ha ido
afianzándose como un elemento dentro del ámbito político y jurídi-
co de numerosos países y, sobre todo, a nivel europeo e internacio-
nal. A pesar de los problemas suscitados, el principio representa una
herramienta valiosa en la configuración de un nuevo paradigma para
las políticas públicas requeridas por los desafíos presentes y futuros.

Palabras clave: Precaución. Medio ambiente. Salud. Legisla-
ción. Política pública. Riesgo.

ABSTRACT

The Precautionary Principle and
the Environment

The precautionary principle is a response to uncertainty in the
face of risks to health or the environment. In general, it involves
taking measures to avoid potential harm, despite lack of scientific
certainty. In recent years it has been applied, not without difficul-
ties, as a legal and political principle in many countries, particularly
on the European and International level. In spite of the controversy,
the precautionary principle has become an integral component of a
new paradigm for the creation of public policies needed to meet
today's challenges and those of the future.
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INTRODUCCIÓN

Vivimos una época de graves riesgos y
peligros para las personas y los pueblos que
amenazan la salud, la integridad física y la
propia supervivencia individual y colectiva.
Entre la heterogeneidad de las causas posi-
bles (accidentes, catástrofes naturales, con-
flictos armados, delincuencia, violencia de
género, enfrentamientos étnicos, terrorismo,
etc.), las relativas a los problemas ambienta-
les no son, en absoluto, de un orden menor.
A los problemas desgraciadamente ya habi-

tuales de contaminación del entorno cercano
que la conciencia ecologista denunciara a
partir de los años sesenta y setenta del pasa-
do siglo se suman otros que atañen a una
escala mucho mayor. La era de la globaliza-
ción, se nos dice, globaliza también la mag-
nitud de las amenazas ambientales. Los eco-
sistemas se degradan a nivel planetario, los
recursos se agotan a la misma escala. De
entre todas las amenazas la del cambio cli-
mático es sin duda la más grave, hasta alcan-
zar extremos que nuestra imaginación ape-
nas comienza ahora a atisbar de la mano de



una evidencia científica cada vez menos dis-
cutible.

Los problemas ambientales que venimos
arrastrando desde hace décadas, por no ser
capaces muchas veces de solventarlos satis-
factoriamente, unidos a los nuevos, distintos
y más graves todavía, exigen un importantí-
simo replanteamiento conceptual, metodo-
lógico y hasta ético para su adecuada com-
prensión y resolución. El denominado «prin-
cipio de precaución» surge en este contexto
de búsqueda de herramientas analíticas que
puedan ser transformadas en instrumentos
políticos, legales y de planeamiento más
efectivos. Aunque existe una gran variedad
de formulaciones del principio, el significa-
do del mismo consiste en la idea de que ante
la amenaza de daños (considerados suficien-
temente serios) al medio ambiente o a la
salud humana no es necesario esperar a
alcanzar una certidumbre científica comple-
ta para tomar las debidas medidas protecto-
ras. A menudo no es solo que no sea necesa-
rio esperar, sino que es ineludible actuar
antes de contar con esa evidencia científica
«incuestionable» (que, por lo demás, en
rigor nunca se alcanzará).

EL DESARROLLO DEL PRINCIPIO
DE PRECAUCIÓN

Se suele coincidir en que el principio de
precaución (en ocasiones también se emplea
en nuestro idioma la expresión «principio de
cautela») tiene su origen más o menos lejano
en el Vorsorgeprinzip alemán, invocado
hace ya unos treinta años en la antigua Repú-
blica Federal, especialmente a la hora de
adoptar medidas contra diversos fenómenos
de contaminación ambiental. Con todo, se ha
argumentado asimismo que los primeros
usos del concepto de precaución se produje-
ron al hilo de ciertas decisiones judiciales en
los Estados Unidos en materia de salud,
seguridad y medio ambiente con anteriori-
dad al desarrollo legislativo europeo1. (En la
actualidad las referencias explícitas en la

legislación norteamericana al principio son
escasas, pero hay todo un conjunto de nor-
mas y declaraciones que de alguna manera lo
presuponen2.) Sea como fuere, la idea de
actuar de manera precautoria en materia
ambiental que, por así decirlo, se encontraba
«flotando en el ambiente», irá concretándose
paulatinamente en una serie de formulacio-
nes políticas y jurídicas que se suceden a
partir de aquellas fechas3-5. Ofrecemos una
tabla con un conjunto de referencias, en
documentos de diversos ámbitos jurídicos,
donde aparece el principio de precaución o,
cuando menos, un enfoque claramente pre-
cautorio.

Además de las declaraciones políticas
oficiales y de la legislación propiamente
dicha, existe ya una significativa jurispru-
dencia donde se recoge la aplicación del
principio6-9. Como se observa al revisar la
tabla 1, el principio ha ido afianzándose y
extendiéndose en el ámbito de su aplicación
a un ritmo creciente10, al menos de manera
nominal. La propia Constitución Europea,
en proceso de ratificación por los Estados
Miembros, lo recoge en el apartado de
medio ambiente, pero en el mismo también
se recoge que la política ambiental europea
incluye entre sus objetivos proteger la salud
de las personas, utilizar los recursos natura-
les de forma prudente y racional y promover
medidas a escala internacional destinadas a
hacer frente a los problemas regionales o
mundiales del medio ambiente11. De ser con-
cebido como un principio estrictamente
ambiental, el principio de precaución ha
pasado a tener la protección de la salud
humana como uno de sus principales ejes,
pero en la actualidad incumbe asimismo a
cuestiones más amplias que cabe agrupar
bajo la desgastada pero todavía útil etiqueta
de «sostenibilidad»12,13.

No debemos olvidar las formulaciones no
recogidas explícitamente en textos oficiales,
aquéllas que aunque no se plasmen necesa-
riamente en esos textos son fruto del trabajo
analítico de los investigadores que trabajan
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en el principio de precaución. Esta clase de
formulaciones abunda, las más de las veces
se trata de aportaciones importantes, y cada
una pone el acento en unos u otros aspectos
del principio. Por su carácter especialmente
significativo vale la pena citar la llamada
Declaración de Wingspread sobre el princi-
pio de precaución. Dicha declaración fue el
resultado de una reunión que tuvo lugar en
enero de 1998 en Wingspread (Estado de
Winsconsin), en la que participaron científi-
cos, filósofos, juristas y miembros de asocia-
ciones ecologistas de Estados Unidos y
Canadá. En ella se afirma que cuando una
actividad hace surgir amenazas de daño
para el medio ambiente o la salud humana,
se deben tomar medidas de precaución
incluso si no se han establecido de manera
completamente científica algunas relacio-
nes de causa-efecto14.

LOS CONSTITUYENTES BÁSICOS

El principio de precaución ha generado
una literatura especializada que ha ido cre-
ciendo incesantemente en los últimos años y

que ha alcanzado ya proporciones más que
considerables. Se discuten en ella, a menudo
con prolijo detalle, los aspectos conceptua-
les del principio, la adecuación de sus varia-
das formulaciones y, cada vez más, el nume-
roso y heterogéneo conjunto de derivaciones
que presenta, políticas, económicas, éticas,
legales, etcétera. Por descontado, en un artí-
culo de las características introductorias del
presente no es posible hacerse eco de todas y
cada una de las dimensiones que cubre la
literatura15-17, a lo que hay que añadir las fre-
cuentes discusiones que sobre el principio
surgen en foros no académicos. Con todo,
procuraremos transmitir en lo que resta una
idea suficiente de cuál es el sentido del prin-
cipio de precaución y de las razones por las
cuales resulta necesario implementarlo en
las políticas públicas ambientales, pero tam-
bién de sus limitaciones y, en particular, de
los problemas que su aplicación conlleva.

Si bien no existe un acuerdo unánime
sobre todos y cada uno de los elementos a
incluir en el principio, sí se da el suficiente
como para asumir como mínimo que: 1.
Existe una amenaza de daño (o un «peligro»
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o «riesgo»). 2. Esta amenaza se produce en
una situación de incertidumbre científica. 3.
Ello trae consigo una acción para prevenir el
daño o, en términos positivos, para proteger
el bien en cuestión (la salud, el medio
ambiente, etc.). Esta caracterización es no
obstante demasiado sucinta y sobre todo
queda lejos de sugerir el rico conjunto de
aportaciones que para la elucidación del
principio se vienen produciendo. Por ello, la
ampliaremos con otros elementos que se
invocan a menudo, aunque los matices sobre
los mismos varíen o no obtengan una acepta-
ción absoluta (tabla 2).

Algunos de los componentes citados en la
tabla 2 son suscritos por la inmensa mayoría
de quienes de un modo u otro trabajan con el
principio (especialistas, autoridades públi-
cas, activistas, etc.). Por ejemplo, la inver-
sión de la carga de la prueba. Otros, en cam-
bio, son objeto de disputa, en especial los
concernientes a la relación entre principio de
precaución y análisis y gestión de riesgos
(incluido el análisis coste-beneficio). Así,
pongamos por caso, en la previamente men-
cionada Declaración de Wingspread se sos-
tiene que los enfoques habituales basados en
la evaluación de riesgos no han logrado pro-
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teger de una forma adecuada la salud huma-
na y el medio ambiente. Se sugiere con ello
que el principio de precaución establece un
marco de comprensión y actuación muy dis-
tinto al de la evaluación y gestión del ries-
go18,19. Este último ha sido ampliamente cri-
ticado por abusar de unos planteamientos
tecnocráticos, los cuales son difíciles de
disociar de tomas de posición previa de tipo
lisa y llanamente político. Y lo que es peor: a
menudo ocultan bajo un ropaje técnico esas
tomas de posición, cuando no unas estrate-
gias de dudosa moralidad para la imposición
de decisiones. Sin embargo, a diferencia de
la Declaración de Wingspread, otras formu-
laciones conectan directamente ambos con-
ceptos (el de precaución y el de riesgo) o, en
otras palabras, abogan por un enfoque no tan
«rupturista», más conservador. Por ejemplo,
en la Comunicación de la Comisión Europea
sobre el recurso al principio de precaución se
acepta que la aplicación del mismo tiene
lugar cuando la incertidumbre científica no
permite una evaluación completa del riesgo
y cuando los responsables consideran que el
nivel elegido de protección del medio
ambiente o de la salud humana, animal o
vegetal puede verse amenazado. Pero nótese
que se habla de «evaluación completa», no
de imposibilidad de evaluación del riesgo. Y
a renglón seguido se afirma tajantemente: La
Comisión considera que las medidas de
aplicación del principio de precaución se
inscriben en el marco general del Análisis de
Riesgos, y más particularmente en la gestión
del riesgo20.

SIGNIFICADO Y VALOR
DEL PRINCIPIO

Llegados a este punto deberíamos pregun-
tarnos las razones para tomarse tantas
molestias con el principio de precaución o,
en otros términos, cuál es su auténtico signi-
ficado y el valor que puede poseer para la
lucha contra los problemas ambientales (en
sentido amplio) que aquejan nuestro mundo.
Se ha sostenido que el principio de precau-

ción nos prepara mejor para afrontar los pro-
blemas complejos y globales que, cada vez
más, constituyen la nueva realidad de nues-
tro planeta. ¿Cómo sería ello posible? Pues
empleando una «nueva lógica»21, parte de la
cual queda recogida en las recomendaciones
contenidas en la tabla 2. Se trataría ni más ni
menos que de aplicarlas todas o al menos un
conjunto suficientemente relevante de las
mismas. Y en caso de error la principal ven-
taja del enfoque basado en la precaución
reside en el hecho de que siempre se permiti-
ría a las autoridades públicas equivocarse en
favor de la seguridad, lo cual no es poca cosa
cuando la magnitud del año puede ser más
que preocupante. La historia nos presenta un
negro listado de casos que podrían haberse
evitado o al menos paliado de haber adopta-
do con anterioridad un enfoque basado en la
precaución22.

Además el principio de precaución apunta
a una cuestión primordial acerca de la legiti-
midad con la que las autoridades deciden
sobre cuestiones que nos afectan a todos.
Como ha sugerido el filósofo Jean-Pierre
Dupuy, el problema fundamental planteado
por el principio de precaución no sería tanto
el de la falta de conocimientos como el de la
falta de credibilidad (de los expertos y los
responsables públicos) ante el escenario de
una posible catástrofe23. El principio de pre-
caución constituiría una pieza importante a
la hora de proporcionar a la sociedad civil
una vía para exigir responsabilidades a los
gobiernos y a las industrias por sus acciones,
dejar oír su voz en las cuestiones que les ata-
ñen y «democratizar el conocimiento exper-
to». Planteando la cuestión en los términos
más amplios, se trata de mejorar las políticas
públicas tanto desde el punto de vista de la
efectividad y la eficiencia como, repetimos,
de su nivel de calidad democrática24,25. La
regulación de las sustancias químicas26 o de
los organismos modificados genéticamen-
te27 son asuntos que se citan frecuentemente
en este contexto, y este planteamiento habría
de aplicarse sin más demoras a las nanotec-
nologías28.
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El principio de precaución supone, por
tanto, un cambio de valores29,30 dando pri-
macía al respeto (por los derechos de los ciu-
dadanos, las generaciones futuras y el entor-
no natural) y la humildad (en lugar de la
arrogancia que ha presidido habitualmente
las relaciones de los humanos con el mundo
natural y nuestras creencias en la posibilidad
de una comprensión y control científico-tec-
nológico del mismo).

En un artículo de Bruno Latour, reputado
sociólogo de la ciencia y de la tecnología, se
hace una referencia tangencial al significado
del principio, la cual resulta a pesar de su
brevedad muy iluminadora31. Latour esta-
blece una clara distinción entre la mediación
tecnológica y la moralidad. La tecnología
moderna opera «cerrando cajas», haciendo
que los medios queden ocultos a la vista, que

las acciones y procesos se automaticen, que
los fines iniciales acaben coincidiendo con
el nuevo medio que acaba de emerger. Nada
de ello ocurre con la moralidad. En esta esfe-
ra nada queda encerrado en una caja negra
como algo en apariencia aproblemático, lis-
to para ser utilizado. Al contrario, la preocu-
pación persiste, los escrúpulos reaparecen,
las cajas negras se abren perennemente. En
este contexto, continúa el autor, el principio
de precaución no significa sencillamente
que no debemos actuar hasta estar seguros
sobre el curso a seguir, pues tal visión del
mismo nos retrotraería de nuevo al ideal tra-
dicional de dominio y conocimiento. Sim-
plemente habría que esperar a obtener más o
mejores conocimientos. Pero la cuestión es
que se espera conocimiento sobre algo que
por su propia naturaleza escapa para siempre
a un dominio completo. Ese «algo» es, en el
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artículo citado, la tecnología, pero podemos
añadir nosotros: igualmente la naturaleza, y,
¿por qué no? la realidad toda. El significado
del principio de precaución reside entonces
en lo contrario a lo que aspira el enfoque tra-
dicional de resolución de problemas. Se tra-
ta de reconocer la imposibilidad de conver-
tirlo todo en una caja negra bien sellada. Nos
pide mantener constantemente la reversibili-
dad de lo que pretendíamos, a toda costa,
«empaquetar» (en una innovación perfecta-
mente eficiente, en un saber completamente
cierto). La nueva forma de contemplar los
problemas la encontramos así en la noción
de un producto reciclable, de un desarrollo
sostenible, de la trazabilidad de las operacio-
nes productivas. Igualmente en la preocupa-
ción por la transparencia de las actuaciones y
en la demanda de responsabilidades.

LOS PROBLEMAS SUSCITADOS

Como se indicó en una sección anterior, se
plantean serios problemas de aplicación del
principio de precaución, problemas deriva-
dos tanto de la diversidad de formulaciones
cuanto de la interpretación que se efectúa de
los elementos que lo constituyen. La polémi-
ca acerca de cuál es la mejor formulación del
principio no es una cuestión baladí, pues de
dicha formulación dependen directamente
las consecuencias prácticas, en particular las
legales, de la aplicación de dicho principio.
Si bien el cuerpo legislativo aumenta, se
establecen directrices más precisas y se
cuenta ya con una experiencia significativa
en el empleo del principio, continúan las
dificultades derivadas de la exigencia de tor-
narlo operativo32 y las críticas contra su
empleo33-35.

Se han elaborado líneas de respuesta para
cada una de estas críticas36. Hay que decir
que desde las primeras formulaciones y
defensas del principio ha pasado suficiente
tiempo como para que se haya precisado
notablemente37 e incluso desde hace años
existen directrices oficiales para su aplica-

ción, como las de la citada comunicación de
la Unión Europea en el año 2000. Por cierto
que los desencuentros y las disputas entre
los representantes de la Unión Europea y
los de los Estados Unidos en relación al
sentido y justificación del principio se han
convertido ya en algo paradigmático38,39,
siendo el episodio más reciente el de las
disputas ocasionadas por una nueva regula-
ción europea de las sustancias químicas,
denominada REACH (Registration, Evalua-
tion and Authorisation of Chemicals). La
reglamentación, que aboga explícitamente
por un enfoque precautorio, está encontran-
do una respuesta airada entre numerosos
representantes de la industria y responsables
públicos estaudonidenses40. Sin embargo, a
pesar de declaraciones más o menos rim-
bombantes, también hay que advertir las
grandes diferencias que con frecuencia se
observan entre las formulaciones teóricas
del principio y las que se recogen en los tex-
tos oficiales, por lo general más «débiles»,
no digamos ya la distancia existente entre la
«letra» de los documentos y la realidad de su
aplicación (o falta de aplicación) posterior.
Además, distintas legislaciones basadas en
distintos enfoques del riesgo y la precaución,
se superponen en las legislaciones naciona-
les, europeas e internacionales, dando lugar
a una maraña de normativas que en unos
casos resultan complementarias pero en
otros pueden entrar en conflicto.

De cualquiera de las maneras es importan-
te transmitir la idea de que el principio no
actúa como algo que coarta, que paraliza,
que frena la acción. Al contrario, genera
nuevas soluciones, nuevas posibilidades,
nuevas alternativas. En todo caso se esgrime
para intentar evitar aquello que, según los
indicios disponibles y los valores comparti-
dos, debe ser evitado.

La realización plena de una gobernanza
participativa encuentra numerosos y compli-
cados obstáculos, pues requiere amplios
cambios en términos de las prácticas profe-
sionales e institucionales actualmente exis-
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tentes, así como el desarrollo de nuevos pro-
cedimientos para compartir información,
deliberar y alcanzar acuerdos41. Los estudios
sobre la respuesta, en términos de políticas
públicas, a enfermedades con presuntas cau-
sas ambientales sugieren que la articulación
de los ciudadanos como movimiento social
sigue siendo, a la postre, más efectiva que la
evidencia científica disponible42. Al impli-
car otra manera de pensar y actuar el princi-
pio de precaución genera tensiones que se
acrecientan por aplicarse con frecuencia dos
modelos distintos43 que se superponen. Pero
a pesar de todas las críticas, problemas y
resistencias, lo que podría estar emergiendo
ante nuestros ojos es todo un nuevo paradig-
ma para la administración y el gobierno de
las cuestiones ambientales, incluidas las
repercusiones para la seguridad, la salud y el
bienestar de los seres humanos44.

CONCLUSIONES

Los seres humanos estamos provocando
un cambio global de una escala inconcebible
hace tan sólo unos años. Algunas de las
transformaciones operadas en el planeta por
causas antropogénicas son ya sobradamente
conocidas: el agujero en la capa de ozono, la
alteración de los ciclos bioquímicos, el
colapso de las pesquerías, los compuestos
sintéticos que contaminan la vida animal y
amenazan la salud de las personas y, por
supuesto, el cambio climático producido por
la emisión de gases de efecto invernadero.
Surgen nuevas enfermedades, otras cambian
sus patrones, las epidemias se extienden
debido a la movilidad creciente de los indivi-
duos gracias a los medios de transporte
mejorados o a las presiones migratorias.
Ahora bien, el hecho de que algunos de estos
fenómenos sean conocidos no significa en
modo alguno que resulte sencillo establecer
con exactitud los efectos resultantes de las
interacciones entre múltiples causas en un
nivel sistémico. Sin mencionar que otros
fenómenos nuevos e inesperados surgen de
tanto en tanto y continuarán haciéndolo en el

futuro, probablemente a un ritmo acelerado,
debido a que las actividades tecnológicas
que los causan aumentan en intensidad,
variedad y capacidad transformadora.

Las generaciones futuras se ven expuestas
a asumir las consecuencias, acaso terribles,
de las decisiones equivocadas que la presen-
te está tomando a partir de modelos de análi-
sis y gestión limitados, cuando no simple-
mente mal concebidos. Por tanto, viviendo
como vivimos en una era de riesgo, incerti-
dumbre, indeterminación e ignorancia, don-
de las repercusiones de las decisiones erró-
neas, del egoísmo o de la negligencia des-
bordan los mecanismos de control usuales,
resulta una enorme irresponsabilidad no
hacer todos los esfuerzos posibles para ope-
rar un cambio en nuestras prácticas, con
objeto de que mejoren las perspectivas futu-
ras del bienestar y la supervivencia de nues-
tra especie y de la Tierra en su conjunto. El
principio de precaución, sin ser una panacea
(que por lo demás no existen), es uno de los
nuevos instrumentos que han de utilizarse
sensatamente a tal fin antes de que la situa-
ción alcance unos extremos de pesadilla. Por
desgracia esta manera de expresarlo puede
ser todo menos retórica.
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INTRODUCCIÓN

Relación entre la temperatura
y la morbimortalidad de la población

Es conocido que la morbimortalidad pre-
senta una dinámica estacional caracterizada

por la aparición de un máximo invernal y un
pico estival de menor amplitud, aunque a
veces más intenso desde el punto de vista de
sus efectos en salud que el exceso de morbi-
mortalidad invernal1,2. El resultado de
numerosas investigaciones indica que la
relación entre la temperatura y la morbimor-
talidad suele tener forma de«U» o de «V»
con una temperatura de mínima incidencia
que varía de unos lugares a otros3-6 y que
depende, probablemente, de la adaptación
de la población al rango de temperaturas a
las que se encuentra expuesta7-8. La sobre-
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RESUMEN

Las temperaturas extremadamente elevadas registradas en el
centro de Europa y en el norte y este de España durante el verano de
2003 pusieron de manifiesto la importancia que sobre la salud públi-
ca en general presentan las altas temperaturas. 

Los excesos de morbimortalidad que llevaron asociadas estas
temperaturas extremas han hecho que en nuestro país se articularan y
llevaran a cabo planes de alerta y prevención durante el año 2004,
con el objetivo de minimizar estos efectos. Afortunadamente las
temperaturas registradas, mucho menos elevadas que las de 2003, no
han servido para evaluar en toda su dimensión estos planes, pero sí
para detectar algunas deficiencias que se irán subsanando en el futu-
ro. 

En este artículo se analizan los principales impactos de las olas
de calor, fundamentalmente, y de frío. Se contemplan  los factores
socioeconómicos que influyen en estos excesos de mortalidad y se
plantean las medidas que deben tenerse en cuenta en los planes de
prevención. Se hace hincapié en la necesidad de agilización de los
registros de morbimortalidad en España y en las políticas necesarias
para la minimización del impacto en salud de  los eventos térmicos
extremos.

Palabras clave: Calor. Mortalidad. Ola de calor. Sistemas de
registro.

ABSTRACT

Impact of Extreme Temperatures
on Public Health

The extremely high temperatures recorded in Central Europe
and in the northern and eastern of Spain during the summer of 2003
revealed the major impact that high temperatures have on public
health. The excessively high death rates and hospital admissions
related to these extreme temperatures have led to alert and preven-
tion plans having been set out in our country in 2004 for the purpose
of minimizing these effects. Fortunately, the temperatures recorded
in 2004, which were much lower than in 2003, have not served to
evaluate these plans in their full scope but have indeed served to
detect some lacks which will progressively be corrected in the futu-
re. This article analyzes  the  mainly major impacts mainly of heat
waves and also of cold waves. The socioeconomic factors having a
bearing on these excessively high death rates and the measures set
out which must be taken into account in the prevention plans. Parti-
cular stress is placed on the need of expediting the recording of
disease and death rates in Spain and in the policies necessary for
minimizing the impact on health of the extreme temperature events.
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mortalidad invernal se explica principal-
mente por las enfermedades respiratorias y
circulatorias, mientras que son éstas últimas
las más relacionadas con el aumento de mor-
talidad estival9. Los grupos de más edad son
los que más contribuyen a estos excesos de
morbi-mortalidad6,10. En cuanto a la distri-
bución temporal el efecto del calor ocurre a
corto plazo (1-3 días), mientras que el del
frío suele ocurrir entre una y dos semanas
después del extremo térmico6,11, lo que es
coherente con los mecanismos biológicos
que subyacen12,13. A modo de ejemplo en la
figura 1 se muestra un diagrama de disper-
sión correspondiente a la mortalidad media
diaria por todas las causas excepto acciden-
tes (CIE IX 1-799) registradas en la Comuni-
dad de Madrid de 1986 a 1992 frente a la
temperatura máxima diaria, con una tempe-
ratura máxima diaria de mínima mortalidad
en 30,8 ºC14.

Definición de ola de calor y ola de frío

Desde el punto de vista de los efectos en
salud no existe un criterio uniforme para la
definición de ola de calor15 y de frío. En el
caso del calor algunos autores definen los
extremos mediante un umbral en función de
la temperatura del aire tanto máxima como
mínima o media diaria, de un día o varios.
Otros autores utilizan índices (temperatura
aparente, etc ) que tienen en cuenta la hume-
dad relativa del aire16-18 o las situaciones
meteorológicas a escala sinóptica19. 

Diversos trabajos realizados recientemen-
te en la Península Ibérica muestran la exis-
tencia de una temperatura máxima diaria a
partir de la cual se observa un incremento
acusado de la mortalidad. Para el caso de
Madrid esta temperatura máxima diaria de
«disparo de la mortalidad» es de 36,5 ºC20;
41ºC para Sevilla21; 33,5 ºC para Lisboa8
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Figura 1

Diagrama de dispersión temperatura máxima diaria frente a mortalidad media diaria en Madrid  de 1986 a 1992



(figura 2) y 30,3 ºC para Barcelona. En todos
estos lugares esta temperatura coincide con
el percentil 95 de las series de temperaturas
máximas diarias durante el periodo de vera-
no (junio-septiembre) desde 1991 a 2002.
Puesto que un solo día con temperatura
superior a este valor de disparo ya tiene efec-
to significativo sobre la mortalidad, se pro-
pone definir como ola de calor aquel periodo
en que la temperatura máxima diaria supere
el percentil 95 de las series de temperaturas
máximas diarias en el periodo junio-sep-
tiembre. La duración de la ola de calor ven-
drá marcada por el número de días consecu-
tivos que superen dicho umbral22.

En el caso del frío se observa un compor-
tamiento análogo al del calor pero agravado

por el hecho de que el efecto del frío es
mucho menos intenso y más a largo plazo,
por lo que resulta más complicado establecer
la relación causa-efecto11. No obstante, exis-
te una temperatura máxima diaria por debajo
de la cual se dispara la mortalidad. Para el
caso de Madrid esta temperatura máxima
diaria, próxima a los 6 ºC, coincide con el
percentil 5 de las series de temperaturas
máximas diarias durante el periodo invernal
(noviembre-marzo)14. Es decir, existe una
asociación entre la mortalidad y la tempera-
tura, que se exacerba en los casos de extre-
mos térmicos, olas de frío o de calor. De
hecho cuando la temperatura máxima está
por encima del percentil 95 o por debajo del
percentil 5 la magnitud del impacto se hace
mayor.
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Figura 2

Temperatura de disparo de la mortalidad para las ciudades de Madrid y Lisboa. Se marca la temperatura
umbral del 95 % de las series de temperaturas máximas diarias en el periodo junio-septiembre



SENSIBILIDAD AL CLIMA ACTUAL

Diferentes umbrales por capitales
de provincia para las olas de calor y frío

Comprobada la asociación entre la tempe-
ratura máxima diaria y los excesos de morta-
lidad por frío y calor descritos anteriormen-
te, a partir de los registros de temperaturas
de las estaciones meteorológicas de cada
lugar se pueden calcular las diferentes tem-
peraturas umbrales a partir de las cuales se
producen los excesos de mortalidad. En las
figuras 3 y 4 se muestran estos umbrales
según diferentes capitales de provincia que
permiten definir las olas de calor y frío res-
pectivamente. En el caso del calor estos
valores oscilan entre los 26,2 ºC de A Coru-
ña y los 41,2 ºC de temperatura máxima dia-
ria para Córdoba y en el caso del frío entre

los 2,7 ºC de máxima diaria en Ávila y los
15ºC de Alicante.

Estos diferentes umbrales fisiológicos de
adaptación indican que la mínima mortali-
dad ocurre a temperaturas más elevadas en
las regiones más templadas7 con un mayor
impacto del calor en las latitudes frías y un
menor impacto en las más templadas23.

Definición de un índice para caracterizar
la intensidad de las olas de calor y de frío

Atendiendo al criterio de que es necesario
conjugar no sólo los excesos (defectos) de
temperatura máxima diaria respecto a los
umbrales anteriormente establecidos, si no
también los días de duración, se puede defi-
nir un índice para caracterizar la intensidad
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Figura 3

Temperaturas umbrales de definición de ola de calor en función del percentil 95 de las series de temperaturas
máximas diarias en el periodo junio-septiembre



de las olas de calor (IOC) y de frío (IOF)
como se indica a continuación22:

Calor:

Frío:

En las expresiones anteriores el sumatorio
se extiende al periodo de tiempo que se quie-
ra caracterizar a través del índice.

PRINCIPALES IMPACTOS DE LOS
EXTREMOS TÉRMICOS

Es claro que los extremos térmicos aso-
ciados al cambio climático van a tener un
efecto directo sobre la morbi-mortalidad. En
el caso de las olas de calor este impacto se va
a traducir en un aumento de la morbi-morta-
lidad asociada con estos eventos extre-
mos17,20, ya que las previsiones apuntan
hacia un aumento en intensidad y en fre-
cuencia de aparición de las olas de calor,
especialmente en los primeros meses del
verano24. A modo de ejemplo hay que recor-
dar que la ola de calor del 1 al 20 de agosto

de 2003 en Francia provocó un exceso de
mortalidad respecto al mismo periodo de
años anteriores de 14.800 defunciones. En
Italia se estimó un incremento de 4.175
defunciones en el grupo de personas mayo-
res de 65 años entre el 15 de julio y el 15 de
agosto. En Portugal, entre el 31 de julio y el
12 de agosto se estimó un exceso de mortali-
dad respecto al año anterior de 1.316 defun-
ciones. En Gran Bretaña, este incremento
fue de 2.045 personas entre el 4 y el 13 de
agosto25. En España, según datos no oficia-
les, se ha producido un exceso de mortalidad
de más de 6.000 defunciones respecto al
mismo periodo del año anterior15,26.

Modelos predictivos para la mortalidad
en función de la temperatura

Independientemente de los datos del vera-
no de 2004, los estudios realizados mediante
análisis de series temporales de mortalidad y
su relación con la temperatura para el caso
de diversas ciudades permiten cuantificar el
impacto de los extremos térmicos por cada
grado en el que la temperatura máxima dia-
ria supera el umbral de cada una de ellas. Así
se han realizado estudios para el caso de la
mortalidad asociada a las olas de calor para
las ciudades de Madrid20, Sevilla21 y Lis-
boa8. A modo de ejemplo, en la tabla 1 se
muestra el incremento de la mortalidad en
personas mayores de 65 años asociada a
cada grado en el que la temperatura máxima
supere la temperatura umbral para Madrid
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Tabla 1

Porcentaje de incremento de la mortalidad por diversas causas por cada grado en el que la temperatura máxima
diaria supera los 36,5 ºC



de 36,5 ºC. Según estos modelos la ola de
calor del verano de 2003 entre el 1 de julio y
el 31 de agosto habría provocado un exceso
de mortalidad en Madrid de 141 muertes
aproximadamente (IC 95%: 81-200), de las
que el 96 % se habría dado en personas
mayores de 65 años. Para el caso de Sevilla
el exceso de mortalidad en sujetos mayores
de 65 años habría sido de 43 muertes
(IC95%: 20-66).

La anterior definición del índice de inten-
sidad de la ola de calor permite identificar
las provincias de nuestro país en las que el
impacto del calor sobre la mortalidad en el
año 2003 fue mayor. En la figura 5, se mues-
tran en diferentes colores los valores de este
índice. En ella se observa que por regla

general fue en los lugares donde el calor es
menos frecuente donde se alcanzaron los
valores más altos de este índice durante el
verano. El comportamiento del índice de
intensidad de la ola de calor frente a la tasa
de mortalidad de las provincias españolas de
más de 750.000 habitantes se muestra en la
figura 622, en el que su carácter logarítmico
viene a indicar que pequeños incrementos
del índice tienen un gran impacto sobre la
mortalidad y que debido en parte al efecto
cosecha existe un umbral a partir del cual las
consecuencias se estabilizan.

Aunque a nivel global los diferentes
patrones de mortalidad esperada basados en
los futuros escenarios de cambio climático27

hablan de un incremento de la mortalidad
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Figura 4

Temperaturas umbrales de definición de ola de calor en función del percentil 5 de las series de temperaturas máximas
diarias en el periodo noviembre-marzo
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Figura 5

Índice de intensidad de la ola de calor (julio-agosto, 2003)
(dentro de la provincia aparece el número de días de superación de Tº umbral)

Figura 6

Comportamiento del índice de intensidad de la ola de calor durante los meses de julio-agosto de 2003 frente
a la tasa de mortalidad en provincias de mas de 750.000 habitantes

Índice de intensidad de la ola de calor
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relacionada con olas de calor y un descenso
de la relacionada con el frío, también es cier-
to que estudios realizados en España28 y
Europa29 indican que existe un impacto del
frío sobre la mortalidad, superior en los
lugares con inviernos más templados que en
aquellos con inviernos más crudos. Esto es
debido por un lado a la adaptación fisiológi-
ca a las bajas temperaturas y por otro a la
infraestuctura de los hogares que hace que
las condiciones para luchar contra el frío
sean mejores en lugares habituados a las olas
de frío que en aquéllos en los que son menos
frecuentes29. A modo de ejemplo en la tabla
2 se muestran los efectos que tienen sobre la
mortalidad en la ciudad de Madrid, en el gru-
po de sujetos mayores de 65 años, los días en
los que la máxima diaria está por debajo del
umbral anteriormente definido28.

Modelos de evolución de la tasa
de mortalidad en el horizonte de los años
2020 y 2050

Un estudio recientemente realizado para
la ciudad de Lisboa30, aunque con una incer-
tidumbre importante evalúa el posible incre-
mento de la tasa bruta de mortalidad para los
años 2020 y 2050. Para ello utiliza las pre-
dicciones de dos modelos climáticos regio-
nales así como diferentes hipótesis sobre
aclimatación y evolución de la población.
Según este trabajo el incremento de la tasa
de mortalidad relacionada con el calor
habría sido de entre 5,4 y 6 por cada 100.000

habitantes en el periodo 1980-1998. Entre
5,8 y 15, 1 para el horizonte de 2020 y de 7,3
a 35,6 para el 2050. 

ZONAS MÁS VULNERABLES

Las zonas más vulnerables a los extremos
térmicos esperados deberán identificarse
basándose en diferentes parámetros. Por un
lado, se deberán considerar los lugares en los
que según los diferentes escenarios se espera
una mayor incidencia de los extremos térmi-
cos, tanto en frecuencia como en intensidad.
Se sabe además que el mayor impacto se
produce en las personas de los grupos de
edad más avanzada15, por tanto, será en los
lugares con mayor porcentaje de población
de más de 65 años donde el efecto será más
importante. Normalmente esta proporción es
menor en las grandes ciudades. A modo de
ejemplo, indicar que en la provincia de Soria
el 26,9 % de la población es mayor de 65
años, mientras que en Madrid este porcenta-
je sólo alcanza el 14,2%. Por último, habrá
que tener en cuenta la adaptación al calor y
los diferentes patrones socioeconómicos e
infraestructuras disponibles en cada lugar8.

PRINCIPALES OPCIONES
ADAPTATIVAS

Los factores que pueden influir en el
impacto de los extremos térmicos sobre la
población y, por tanto, en su adaptación a los
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Tabla 2

Porcentaje de incremento de la mortalidad en la Ciudad de Madrid por grupos de edad y causas específicas
por cada grado en que la temperatura máxima diaria no llega a 6 ºC



eventos extremos son numerosos. En primer
lugar son de gran importancia los factores
meteorológicos a escala local a la hora de pre-
decir la ocurrencia de un determinado extre-
mo térmico. Así por ejemplo, las situaciones
sinópticas que produjeron la ola de calor en
Madrid y Lisboa durante el verano de 2003
fueron diferentes en uno y otro lugar8.

Puesto que parece que el grupo más afec-
tado ante los extremos térmicos es el de per-
sonas mayores de 65 años habrá que articu-
lar las medidas de adaptación en función de
la población de cada lugar. Además, influ-
yen factores asociados al desarrollo econó-
mico y cultural que pueden condicionar el
impacto de los extremos térmicos. Por ejem-
plo, y pese al aumento de emisiones de gases
de efecto invernadero asociados, ha quedado
clara la influencia de los sistemas de calefac-
ción en la mitigación de las olas de frío31o de
los aparatos de aire acondicionado en el caso
de las olas de calor7.

Aunque la población envejecida es sin
lugar a dudas la más afectada existen otros
grupos, como las personas con diversas
patologías de base, que pueden ver agrava-
das sus dolencias. La experiencia de 2003
nos ha enseñado que personas aparentemen-
te sanas han fallecido a causa del calor al rea-
lizar prácticas tales como practicar deporte
al aire libre en horas de altas temperaturas. A
lo anterior habría que añadir la necesidad de
informar a la población sobre las medidas
básicas a seguir ante extremos térmicos y la
correcta formación y adecuación de los ser-
vicios sanitarios ante posibles aumentos de
las patologías relacionadas con las olas de
calor y de frío. Se trata de articular sistemas
de alerta in situ ante posibles extremos tér-
micos. Cada ciudad necesita desarrollar un
sistema diferente basado en sus condiciones
meteorológicas concretas, en su pirámide de
población, su infraestructura, del entramado
social y de sus recursos hospitalarios.

Al contrario de lo que ocurre en las ciuda-
des de Norte América, las ciudades europeas

no están aún preparadas para las olas de
calor. En algunas el plan de alerta consiste en
información meteorológica y no incluye más
que información pasiva a la población en
general y a las agencias locales de salud
pública. Únicamente Lisboa y Roma han
implementado un verdadero sistema de aler-
ta en el caso de olas de calor15,25. Estos siste-
mas se basan en que la predicción meteoro-
lógica tiene una alta fiabilidad en 24-48
horas antes del extremo térmico y existe
tiempo suficiente para una movilización de
toda la red organizada previamente. Así por
ejemplo, en el caso de Philadelphia esta acti-
vidad se basa en el anuncio de la situación de
alerta a través de los medios, la puesta en
marcha de una «línea caliente», la implica-
ción de los vecinos y las visitas de los servi-
cios sociales, así como las medidas dirigidas
a reforzar los servicios médicos de urgencias
y facilitar a los ancianos el acceso a lugares
con aire acondicionado. Estos sistemas han
demostrado ser eficaces a corto plazo y pue-
den ser una medida adecuada de adaptación
de la población a largo plazo32. En esta línea
aparece como una importante opción adap-
tativa la adecuada planificación urbana para
mitigar los efectos de isla térmica y la exis-
tencia de construcciones bioclimáticas que
aseguren el confort de sus habitantes con el
mínimo consumo energético.

REPERCUSIONES SOBRE OTROS
SECTORES

Las opciones adaptativas mencionadas
anteriormente implican de forma clara a
varios sectores. En primer lugar la informa-
ción meteorológica ha de ser lo suficiente-
mente fiable a escala local para que los pla-
nes de intervención sean efectivos tanto en
la detección de olas de calor y frío como en
la determinación de su intensidad y dura-
ción.

El sector seguros, sobre todo el relaciona-
do con la sanidad y decesos, se va a ver afec-
tado por un aumento en el número de ingre-
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sos hospitalarios y en los costes asociados al
aumento de la mortalidad.

La demanda energética, clave en los siste-
mas de acondicionamiento, va a venir mar-
cada por un incremento en las necesidades
de la población y de los centros asistencia-
les.

Pese al coste económico imputable a los
planes de actuación descritos, en el sentido
estricto de coste-beneficio y siguiendo el
ejemplo del Plan de Philadelphia, éstos son
altamente rentables, ya que a unos costes de
250.000 dólares anuales se le imputan unos
beneficios en mortalidad evitada de 117
millones de dólares por año33.

PRINCIPALES INCERTIDUMBRES
Y DESCONOCIMIENTOS

Quizá sea este sector de efectos en salud,
en particular el relacionado con los extremos
térmicos, uno de los que presentan mayores
incertidumbres. En primer lugar están las
relacionadas con los propios modelos climá-
ticos. A esto hay que añadir el carácter mar-
cadamente local que tiene el comportamien-
to de las temperaturas extremas en la penín-
sula, como ha quedado de manifiesto en
estudios realizados recientemente34. Otro de
los factores clave es la determinación de los
posibles escenarios demográficos y, sobre
todo, de la evolución de la pirámide de
población en el grupo de personas mayores
de 65 años, grupo diana de los efectos de las
olas de calor y frío26. Por otro lado, los posi-
bles impactos se ven modulados por la adap-
tación al clima que a su vez depende de fac-
tores sociales, económicos, tecnológicos,
culturales, políticos y biofísicos cuya evolu-
ción se desconoce. La puesta en marcha de
planes de prevención como los descritos
anteriormente, los recursos implicados y, en
suma, su efectividad, van a ser decisivos en
las repercusiones directas sobre la salud de
la población.

El sector salud muestra además un incon-
veniente añadido, motivado fundamental-
mente por la escasez de datos en lo relativo a
los efectos de los extremos térmicos en mor-
bi-mortalidad. Los sistemas de registro
actuales no permiten actuaciones en tiempo
real y deben transcurrir varios meses (inclu-
so años) hasta que los datos están disponi-
bles para los investigadores. Sin un sistema
de registro e información ágil y fiable cual-
quier investigación se hace especialmente
complicada y cualquier modelo dosis-res-
puesta elaborado a partir de esta información
vendrá sesgado por este hecho.

La lectura de este apartado no debe servir
para que los actores implicados se escuden
en las incertidumbres a la hora de la adop-
ción de medidas dirigidas a minimizar los
efectos de los extremos térmicos. La lógica
incertidumbre en los futuros escenarios cli-
máticos y sus efectos en salud no cuestiona
que estos efectos vayan a producirse. Sirva
el ejemplo de los efectos de la temperatura
sobre el exceso de mortalidad registrada en
Europa durante el verano 2003.

DETECCIÓN DEL CAMBIO

Es esencial disponer de modelos de evolu-
ción de la morbi-mortalidad basados en
series temporales lo suficientemente exten-
sas en el tiempo que permitan detectar pre-
cozmente los posibles cambios en sus patro-
nes de comportamiento. No se pueden detec-
tar evoluciones anómalas de una serie tem-
poral si no se conoce el comportamiento
esperado y, lo que es más importante, si no se
comparan los datos esperados con los datos
reales. Es preciso insistir en la necesidad de
agilizar y aumentar la fiabilidad de los regis-
tros de morbi-mortalidad no sólo como indi-
cador de sus posibles extremos sino también
como base de cualquier posterior investiga-
ción. Así estos registros podrían utilizarse
incluso para detectar si la intervención reali-
zada ante una previsión de ola de calor-frío
ha sido eficaz.

Julio Díaz Jiménez et al.

154 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



IMPLICACIONES PARA
LAS POLÍTICAS

Aunque a lo largo de este trabajo se ha
insistido en el carácter local de los planes de
prevención y actuación, éstos han de obede-
cer a políticas generales que sirvan de marco
para el desarrollo de estas actividades. 

Siguiendo el posicionamiento de la OMS
frente al cambio climático35 se considera
necesario el desarrollo de las siguientes
medidas de intervención a medio plazo:

1. Facilitar la organización de foros inter-
disciplinares entre políticos y técnicos
para identificar las necesidades y los
mecanismos de actuación.

2. Facilitar el desarrollo de equipos mul-
tidisciplinares que hagan llegar a la
población los potenciales riesgos sobre
la salud relacionados con los extremos
térmicos y la puesta en marcha de
medidas para mitigar sus efectos.

3. Facilitar el desarrollo de mecanismos
que permitan la pronta evaluación de
los planes de intervención con el obje-
to de su mejora y aumento de eficacia.

En nuestro país serían precisos a corto
plazo planes de actuación en salud pública
basados en sistemas de alerta temprana, que
permitan la identificación de las situaciones
de riesgo antes de que se produzcan. En este
sentido es básica la información meteoroló-
gica. Se trata de predecir los excesos de mor-
bi-mortalidad en un plazo que haga posible
articular una respuesta rápida. Los registros
de morbi-mortalidad, como primer elemento
en una cadena de actuaciones, han de ser ági-
les y fiables. No se puede implementar nin-
gún plan de alerta basado en incrementos
reales de morbi-mortalidad si sólo se tiene
acceso a los datos, semanas e incluso meses
después de que se hayan producido. Por otro
lado, la puesta en marcha de actuaciones en
gestión hospitalaria que permita la adecua-

ción de los servicios sanitarios cuando la
situación lo requiera se muestra como otro
elemento imprescindible en la políticas de
actuación. Por último, es imprescindible una
coordinación total con los servicios sociales
que haga posible la articulación de los planes
de actuación descritos anteriormente, funda-
mentalmente los destinados a los estratos
sociales menos favorecidos.

PRINCIPALES NECESIDADES
DE INVESTIGACIÓN

Las principales necesidades de investiga-
ción deberán dirigirse fundamentalmente a
eliminar en lo posible las incertidumbres
anteriormente descritas. Así será necesario
al menos en cada provincia el análisis de las
condiciones atmosféricas a la menor escala
meteorológica posible que permita estable-
cer con la suficiente antelación la produc-
ción, intensidad y duración de un evento tér-
mico extremo. Se debería profundizar en el
estudio de los mecanismos de adaptación
fisiológica y el papel que juegan las varia-
bles socioeconómicas en los procesos adap-
tativos. Los estudios de evolución temporal,
según distintos periodos de tiempo, del com-
portamiento de la morbi-mortalidad en los
últimos años en función de los extremos tér-
micos se perfilan como adecuados para infe-
rir este tipo de tendencias.

Por otro lado, es esencial la investigación
a escala local del comportamiento de la mor-
bi-mortalidad asociada a las temperaturas
extremas, con especial atención a la inciden-
cia de estos extremos en los ingresos hospi-
talarios según causas específicas y grupos de
edad, que permita discernir, si es posible, el
comportamiento de cada grupo de población
frente a la temperatura. Por último, se debe-
ría evaluar la efectividad y funcionamiento
de los planes de actuación ante extremos tér-
micos en aquellos lugares donde se hayan
instaurado y utilizar estas experiencias en
los de nueva implementación. Todas estas
iniciativas deberían estar encuandradas en

IMPACTO EN LA SALUD PÚBLICA DE LAS TEMPERATURAS EXTREMAS: FUTURAS ACTUACIONES

Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2 155



un marco Europeo de tal forma que sus obje-
tivos, calidad y efectividad, puedan ser com-
parados con unas referencias comunes para
todos los países del mismo entorno. 
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INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud con-
sidera la contaminación atmosférica como
una de las más importantes prioridades mun-
diales en salud1. En un reciente informe se
ha estimado que la contaminación ambiental

debida a partículas es responsable de 1,4%
de todas las muertes en el mundo2. La conta-
minación atmosférica en interiores tendría
un efecto aún mayor, especialmente en paí-
ses en vías de desarrollo. En definitiva,
importantes sectores de la población se
encuentran expuestos a contaminantes
atmosféricos con posibles repercusiones
negativas sobre su salud.

Las emisiones a la atmósfera relacionadas
con el cambio climático pueden agravar los
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RESUMEN

Las emisiones a la atmósfera relacionadas con el cambio climá-
tico pueden agravar los efectos de la contaminación del aire sobre la
salud de los ciudadanos, no solo indirectamente por el impacto en los
fenómenos meteorológicos, sino, de manera inmediata, por los efec-
tos directos de los contaminantes para la salud. Sin embargo, duran-
te demasiados años los esfuerzos en la mayor parte del mundo se han
dirigido a tratar estos dos problemas separadamente. De hecho, muy
a menudo se considera que los beneficios de la protección del clima
sobre la salud se obtendrían a largo plazo. Por el contrario, lo que se
ha puesto de manifiesto en los últimos años es que las acciones para
reducir las emisiones de gases contaminantes redundarían en efectos
beneficiosos a corto plazo debido a la reducción del impacto de los
contaminantes atmosféricas sobre la salud de los ciudadanos.

En este capítulo se presentan los posibles riesgos de los contami-
nantes más relacionados con los cambios climáticos, como el ozono
o las partículas finas. Teniendo en cuenta las incertidumbres y des-
conocimientos sobre el tema en el presente se plantean las principa-
les implicaciones para las políticas sobre el tema en España, así
como las necesidades de investigación. En este sentido, tanto desde
el punto de vista de la vigilancia como de la investigación se consi-
dera necesario el establecimiento de un sistema de vigilancia epide-
miológica de los efectos de la contaminación atmosférica y su rela-
ción con los cambios globales.
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Air Pollution, Climate Change
and Health

Emissions into the atmosphere related to the climate change
may further worsen the effects which air pollution has on the health
of our citizens, not only indirectly due to the impact of weather phe-
nomenon, but directly, due to the direct effects pollutants have on
health. However, the efforts throughout most of the world have
been aimed at dealing with these two problems separately for too
many years. In fact, it is very often believed that the climate's
health-safeguarding benefits would be achieved in the long term.
To the contrary, what has become obvious over recent years is that
the actions for reducing the emissions of polluting gases could
redound in beneficial effects in the short term due to the reduction
of the impact of air pollutants on the health of our citizens.

This article presents the possible risks of the pollutants most clo-
sely related to climate changes, such as ozone and fine particles. Bea-
ring in mind the uncertainties and unknowns related to this subject,
the main implications for the policies related to this matter in Spain,
as well as the needs for research are set out herein. In this regard,
both from the standpoint of monitoring as well as research, it is con-
sidered necessary for an epidemiological monitoring system of the
effects of air pollution and the relationship thereof to global changes
to be established.
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efectos de la contaminación del aire sobre la
salud de los ciudadanos, no sólo indirecta-
mente por el impacto en los fenómenos
meteorológicos sino de manera inmediata
por los efectos directos de los contaminantes
sobre la salud.

CONTAMINANTES ATMOSFÉRICOS
Y SUS FUENTES

Los contaminantes atmosféricos, normal-
mente medidos en la atmósfera urbana, pro-
vienen de fuentes móviles (tráfico rodado) y
de fuentes fijas de combustión (industrias,
usos residenciales �climatización�, y proce-
sos de eliminación de residuos). Se distingue
entre contaminantes primarios y secunda-
rios. Los primeros son los que proceden
directamente de la fuente de emisión. Los
contaminantes secundarios se producen
como consecuencia de las transformaciones
y reacciones químicas y físicas que sufren
los contaminantes primarios en el seno de la
atmósfera, distinguiéndose, sobre todo, la
contaminación fotoquímica y la acidifica-
ción del medio. Las características de los

principales contaminantes químicos y sus
fuentes más importantes se resumen en la
tabla 1.

IMPACTO EN SALUD DE LA 
CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA

Efectos en salud ocasionados por
la contaminación atmosférica

Es necesario reconocer que aún existen
incertidumbres acerca de los mecanismos
fisiopatogénicos de los contaminantes
atmosféricos. Sin embargo se conoce bien
que los efectos de la exposición a la conta-
minación atmosférica son múltiples y de
diferente severidad, siendo los más afecta-
dos los sistemas respiratorio y cardiocircula-
torio. Estos efectos mantienen una gradación
tanto en la gravedad de sus consecuencias
como en la población susceptible afectada
(figura 1).

En los últimos años se han llevado a cabo
diversos proyectos multicéntricos utilizando
técnicas de análisis de series temporales. En
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Tabla 1

Descripción de los principales contaminantes atmosféricos químicos y sus fuentes

PM10: partículas con un diámetro inferior a 10 µm
NOx: óxidos de nitrógeno



Europa el proyecto APHEA3 y en Estados
Unidos el estudio NMMAPS4 se encuentran
entre los que han aportado más al conoci-
miento del impacto agudo de la contamina-
ción en la salud. En Francia5 e Italia6 se han
realizado estudios multicéntricos nacionales
que han valorado el impacto de la contamina-
ción en las principales ciudades de cada uno
de estos países. En España dentro del proyec-
to EMECAS se está llevando a cabo un estu-
dio que incluye a 16 ciudades sobre el impac-
to de la contaminación atmosférica7-10. En
general el contaminante más estudiado ha
sido las partículas, encontrándose que un
incremento de 10 µg/m3 en los niveles atmos-
féricos de PM10 se asocia, según los estu-
dios, con un aumento de un 0,2 a un 1% en la
mortalidad por todas las causas y un 0,5 a un
2 % en la mortalidad cardiorrespiratoria.

Aunque en menor número que los estu-
dios de series temporales existen varios estu-

dios de cohortes sobre el impacto de la con-
taminación en la salud. El más importante es
el realizado por Pope y colaboradores como
parte del II Estudio para la Prevención del
Cáncer. En total se recogieron desde 1982
datos sobre factores de riesgo y contamina-
ción atmosférica para unos 500.000 adultos
de 151 áreas metropolitanas de los Estados
Unidos. En marzo de 2002 se publicaron los
resultados del seguimiento de dicha cohorte
hasta el año 199811. Las partículas finas
(PM2,5) y los óxidos de azufre mostraron
una asociación con la mortalidad para todas
las causas, para enfermedades del aparato
circulatorio y por cáncer de pulmón. Cada
aumento de 10 µg/m3 en los niveles atmosfé-
ricos de partículas finas se asoció aproxima-
damente con un aumento de un 4%, 6%, y
8% respectivamente del riesgo de morir por
todas las causas, por del aparato circulatorio
y por cáncer de pulmón.
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Figura 1

Asociación entre contaminación atmosférica e ingresos urgentes diarios por enfermedades cardiovasculares.
Análisis por semestres. Valencia, 1994-1996. Los resultados se expresan como el riesgo relativo (y su intervalo

de confianza al 95%) por un incremento en 10 µg/m3 (1 mg/m3 para el CO) en los niveles diarios del contaminante
correspondiente
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Contaminación fotoquímica
e incremento de temperatura

La contaminación fotoquímica (o tipo
«verano») se refiere principalmente a la con-
taminación procedente de las reacciones de
los hidrocarburos y los óxidos de nitrógeno,
estimuladas por la luz solar intensa y el
incremento de la temperatura. El ozono es
considerado generalmente como el compo-
nente más tóxico de esta mezcla. Se forma
por la acción de la radiación ultravioleta del
sol sobre los NOx y en presencia de compues-
tos orgánicos volátiles y otros contaminan-
tes.

Estudios recientes han descrito un número
importante de efectos adversos del ozono,
los más importantes relacionados con el sis-
tema respiratorio, como disminución de la
función pulmonar12,13, agravamiento del
asma13,14, aumento de riesgo de visitas a
urgencias15, de ingresos hospitalarios16,17 y,
probablemente, un aumento de riesgo de
morir18,19. Por otro lado, existen algunas evi-
dencias de que los individuos, especialmen-
te los más jóvenes, con hiperreactividad de
vías aereas, como los asmáticos, constituyen
un grupo más sensible a los efectos del ozo-
no. 

Aeroalergenos y salud respiratoria

En un número importante de estudios se
ha descrito que las altas concentraciones de
polen y esporas se asocian con epidemias
de asma y de otras enfermedades alérgicas
como la rinitis o la fiebre del heno. En un
estudio reciente realizado en Madrid20 se
determinó una asociación significativa
entre los incrementos del percentil 95 al 99
de polen de Poacea y Plantago con un incre-
mento en el número de visitas por asma a
las urgencias hospitalarias del 17% y del
16% respectivamente. También se ha
encontrado una asociación con el polen de
urticáceas, con un 8,5% de incremento en el
número de urgencias por asma. Sin embar-

go no está claramente definido el papel de
los aeroalergenos en el inicio del asma e
incluso en su exacerbación, por lo que se
requieren más investigaciones antes de
poder establecer posibles impactos del
cambio climático.

Impacto en salud pública

Desde el punto de vista de la salud públi-
ca es importante destacar que aunque la
magnitud del impacto en salud es pequeña
la proporción atribuible a la contaminación
atmosférica es importante, dado que toda la
población está expuesta. Un estudio llevado
a cabo en Francia, Suiza y Austria, indica
que el 6% de la mortalidad y un número
muy importante de nuevos casos de enfer-
medades respiratorias en estos países puede
ser atribuido a la contaminación atmosféri-
ca. La mitad de este impacto es debido a la
contaminación emitida por los vehículos a
motor21. Junto a los anteriores efectos
demostrados es importante considerar el
impacto potencial de las exposiciones a la
contaminación atmosférica durante la gesta-
ción y la primera infancia, como muestran
algunos estudios. Una reciente revisión
sobre el tema22 muestra resultados que indi-
can una asociación entre entre la exposición
a la contaminación atmosférica con el bajo
peso al nacer y el retraso en el crecimiento
intrauterino, así como el efecto de las expo-
siciones tempranas sobre la salud infantil,
incluyendo incremento de mortalidad.
Coincidiendo con la Cumbre Interministe-
rial de Budapest de junio de 2004 se presen-
tó un Informe sobre la evaluación de la car-
ga en salud infantil de determinadas exposi-
ciones ambientales en Europa23. Los resul-
tados del mismo indican que en los niños
europeos de 0 a 4 años entre el 1,8% al 6,4%
de todas las muertes serían atribuibles a la
contaminación atmosférica en exteriores, y
el 4,6% a la exposición a aire contaminado
en el interior de los edificios. La persisten-
cia de situaciones de mala calidad del aire o
su posible empeoramiento puede represen-
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tar un compromiso importante para la salud
de los más pequeños y de las generaciones
futuras.

Factores modificadores del impacto
de las variaciones del clima
y la contaminación atmosférica

En varios estudios se ha observado un
mayor efecto de algunos de los contaminan-
tes atmosféricos durante los meses más
cálidos. Así se ha descrito para la asocia-
ción del SO2

24,25 sobre la mortalidad y la
morbilidad cardiovascular (figura 1). En el
estudio APHEA-227 se encontró que tanto la
temperatura media anual como la ubicación
de la ciudad en Europa (Norte, Sur, Este), es
decir, componentes relacionados con el cli-
ma, jugaban un papel modificador del efec-
to de la contaminación con la mortalidad. El
efecto de las partículas sobre la mortalidad
fue mayor en las ciudades de clima más
cálido.

Se han sugerido diversas hipótesis para
explicar estos hallazgos. Por un lado la
medida de la contaminación atmosférica
durante los meses cálidos podría ser un indi-
cador más aproximado de la exposición total
de la población, ya que la gente pasa más
tiempo en la calle y las ventanas están más
tiempo abiertas28. Por otro lado, en los meses
cálidos podría aumentar la susceptibilidad
individual a la contaminación debido a pro-
cesos tales como el aumento del efecto de las
partículas sobre el sistema de regulación de
la viscosidad plasmática29.

Diversos estudios han descrito un efecto
mayor del ozono durante los días de tempe-
ratura más altas30 o en los meses más calu-
rosos31,32. En el estudio EMECAS se ha
descrito un efecto del ozono sobre el núme-
ro de ingresos por enfermedades circulato-
rias, que es estadísticamente significativo
en los meses cálidos pero no en el resto del
año33.

TENDENCIAS EN LOS NIVELES DE
CONTAMINANTES ATMOSFÉRICOS

E INFLUENCIA DE LAS VARIACIONES
CLIMÁTICAS

Evolución de los contaminantes
atmosféricos en España

En el informe SESPAS 2000 se describió
la tendencia descendente de los niveles de
SO2 y los humos negros, especialmente el
primero, en los últimos 20 años34. Estos han
sido los contaminantes tradicionalmente
incluidos en los programas de monitoriza-
ción y control de la contaminación atmosfé-
rica. En la actualidad en España se dispone
de información adecuada para evaluar con
cierta perspectiva la situación actual y la ten-
dencia de otros contaminantes relevantes
para la salud humana (figura 2). 

Dado que la mayor parte de la población
española vive en áreas urbanas, los datos
correspondientes a PM10 y NO2 se presen-
tan para las estaciones de tipo urbano, distin-
guiendo por un lado aquellas directamente
influenciadas por el tráfico de una calle cer-
cana (estaciones de tráfico), por otro lado las
influenciadas principalmente por fuentes
industriales (estaciones industriales) y, por
último, aquellas que no están tan influencia-
das de manera directa por el tráfico o la
industria (estaciones de fondo urbano). Para
estos dos contaminantes podemos observar
cómo los valores registrados oscilan alrede-
dor del valor límite contemplado en la nor-
mativa europea y española, es decir 40 g/m3

como valor medio anual, fijado para ser
alcanzado en 2005 o 2010 respectivamen-
te35. En ambos casos hemos de tener en
cuenta que los valores que se muestran son
los promedios de las medias anuales en cada
uno de las más de 150 estaciones urbanas.
Ello quiere decir que en un número impor-
tante de estas ciudades los valores anuales
son superiores al valor límite establecido por
la normativa española y europea. En térmi-
nos de salud pública este hecho es importan-
te pues nos da una idea de que el porcentaje
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Figura 2

Promedio de las medias anuales de los niveles de PM10, NO2 y Ozono (en mµg/m3 ): España, 1997-2001.
Fuente: Base de Datos de Calidad del Aire, Ministerio de Medio Ambiente, 2003. Elaboración propia
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de personas expuestas a concentraciones
medias superiores a los límites establecidos
para PM10 y NO2 puede ser alto. Sin embar-
go se ha de considerar que la composición de
las partículas puede variar sustancialmente
de un lugar a otro, y que la toxicidad de las
partículas parece estar relacionada entre
otros factores con su composición y su tama-
ño.

Para el ozono, al tratarse de un contami-
nante secundario que suele alcanzar valores
mayores en zonas alejadas de los focos emi-
sores, se representan los valores medidos en
estaciones de fondo, ubicadas tanto en zonas
urbanas como semiurbanas y rurales. En este
caso, los valores medios más altos se sitúan
en las zonas rurales. En las estaciones
semiurbanas, que representan la exposición
de un porcentaje importante de la población,
las concentraciones medias anuales alcan-
zan los 60 g/m3. Dada la alta estacionalidad
anual (con valores más altos en los meses
cálidos) y el patrón diario del ozono (con
picos importantes durante las horas de irra-
diación solar) es seguro que en un número
importante de estaciones se excederá en un
buen número de días al año el valor límite de
120 g/m3 para valores de la máxima diaria de
8 horas. En general, se observa una estabili-
dad o cierta tendencia a la disminución en las
concentraciones medias. Sin embargo, el
periodo considerado es muy corto para
poder identificar un patrón consistente. 

Estacionalidad e influencia
de las condiciones meteorológicas en
la emisión, transporte y formación de
los contaminantes atmosféricos 

La estacionalidad puede diferir entre las
distintas localizaciones dependiendo, funda-
mentalmente, de las emisiones y de los fenó-
menos meteorológicos. Sin embargo existe
un patrón homogéneo en la mayor parte de
las ciudades de España. Los contaminantes
primarios procedentes de la combustión de
combustibles fósiles presentan un patrón

con valores más altos en invierno (por más
emisiones junto a condiciones de estabilidad
meteorológica) y valores más bajos los
meses de verano. En cambio el ozono pre-
senta el patrón inverso. Sus valores son más
altos en los meses de temperaturas más altas
debido a la interacción de los rayos ultravio-
leta con los gases precursores procedentes
del escape de los vehículos y otras fuentes
(NO2 y COV) (figura 3). Este patrón podría
ser diferente para los contaminantes que son
transportados a larga distancia. En España
este es el caso de los episodios de contami-
nación por partículas que ocurren en las Islas
Canarias y en parte de la península Ibérica
como consecuencia del transporte de polvo
del Sahara36,37. Este hecho debe ser tenido en
cuenta a la hora de valorar los niveles de par-
tículas en nuestro país, pues en determinadas
circunstancias cerca de la mitad procede del
polvo del Sahara.

Las concentraciones de los contaminantes
atmosféricos dependen de su producción y
también, de manera determinante, de su dis-
persión. El cambio climático puede afectar a
cualquiera de los dos procesos anteriores.
Por un lado, relacionado con la meteorolo-
gía, la posible mayor frecuencia de fenóme-
nos anticiclónicos puede hacer disminuir la
dispersión de los contaminantes. Otro fenó-
meno meteorológico que se ha anticipado
como posible consecuencia del cambio cli-
mático sería el aumento en los episodios de
tormenta seca con trasporte de polvo del
Sahara y otros lugares. Por otro lado, como
se comenta más adelante, el aumento de
temperatura se correlaciona muy directa-
mente con un incremento en las concentra-
ciones de ozono. Por último, de manera indi-
recta, un aumento de la temperatura puede
asociarse con un incremento de las emisio-
nes de contaminantes por el consumo mayor
de energía debido a los sistemas de acondi-
cionamiento de aire, refrigeración y conser-
vación de alimentos y otros productos.

Aunque sería necesario conocer las previ-
siones específicas para España, dada la natu-
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Figura 3

Promedios mensuales de las concentraciones de los contaminantes atmosféricos (en µg/m3, excepto
CO en mg/m3) en la ciudad de Valencia, 1995-2000. Elaboración propia



raleza de contaminante secundario del ozo-
no es previsible que el cambio climático se
asocie con los incrementos de sus niveles. Es
incierto predecir cómo puede afectar el cam-
bio climático a los niveles de otros contami-
nantes. Los contaminantes más relacionados
con los sistemas de calefacción, como el
SO2, posiblemente experimentarán un des-
censo en su uso y por ello en sus emisiones.
Sin embargo para otros contaminantes como
las partículas finas, (NO2 o el CO) muy rela-
cionadas con emisiones de los vehículos a
motor, no se puede asegurar cuáles serán sus
tendencias. En gran medida estas vendrán
marcadas por el consumo de combustibles
fósiles. A escala local pueden ocurrir situa-
ciones episódicas de contaminación atmos-
férica asociadas a fenómenos meteorológi-
cos de altas presiones y ausencia de lluvias
prolongadas. Por último, el calentamiento de
la tierra puede comportar un incremento en
el número e intensidad de incendios foresta-
les. El humo producido en estos incendios se
ha visto relacionado con el incremento de
procesos respiratorios en la población afec-
tada.

Influencia de las condiciones
meteorológicas en la producción
y liberación de polen y esporas

A pesar de que las concentraciones de
polen y esporas dependen en gran medida de
las especies existentes tanto cultivadas como
silvestres, las variaciones en dichas concen-
traciones dependen de los factores meteoro-
lógicos38. El cambio climático podría ade-
lantar o alargar el periodo polínico para
algunas especies con capacidad alergénica.
Además el incremento en los niveles de CO2
podría afectar a la producción de polen.

VULNERABILIDAD

Diferentes estudios han mostrado que los
ancianos, las personas con la salud compro-
metida que padecen bronquitis crónica,

asma, enfermedades cardiovasculares y dia-
betes39, y los niños se encuentran entre los
grupos más vulnerables40. En el caso de la
contaminación atmosférica por ozono el
grupo de personas con mayor riesgo son los
niños, los jóvenes y los adultos, por pasar
más tiempo en el exterior de los edificios. Si
además estas personas se encuentran reali-
zando un ejercicio intenso (juego, deporte,
trabajo) la frecuencia e intensidad respirato-
ria se incrementan y, por consiguiente, tam-
bién el riesgo. Los niños constituyen un gru-
po de riesgo especial porque su sistema res-
piratorio no se encuentra desarrollado com-
pletamente, porque pasan más tiempo en el
exterior y porque respiran más aire por uni-
dad de peso que los adultos. 

Por otro lado se ha relacionado el nivel
socioeconómico con el grado del impacto de
la contaminación atmosférica en la salud.
Así se ha descrito recientemente un mayor
número de defunciones por causas respirato-
rias entre las personas con peores condicio-
nes socioeconómicas en Sao Paulo (Brasil)41

y en Hamilton (Canadá)42. Estas diferencias
en el impacto en salud podrían deberse a
diferencias en la exposición (las personas de
clases menos favorecidas viven en lugares
más contaminados), a diferencias en el esta-
do de salud (la pobreza se asocia con enfer-
medad, por ejemplo con bronquitis crónica),
y a diferencias en la susceptibilidad o vulne-
rabilidad (peor alimentación, peores condi-
ciones de la vivienda). Sin embargo los
resultados anteriores se han relacionado más
con contaminantes primarios como el CO y
el SO2. En el caso del ozono al ser un conta-
minante secundario las zonas más expuestas
pueden estar alejadas de los focos de emi-
sión43.

PRINCIPALES MEDIDAS
ADAPTATIVAS

Como establece la Comisión de Econo-
mía de Naciones Unidas para Europa44, los
científicos y los políticos no deberían seguir
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tratando la contaminación atmosférica y el
cambio climático como problemas distintos,
dado que los dos están muy estrechamente
relacionados y son en gran parte debidos al
incremento en el uso de combustibles fósi-
les. En este sentido se deberían considerar
una serie de medidas para controlar y mini-
mizar el posible impacto de la contamina-
ción atmosférica y cambio climático sobre la
salud (tabla 2).

Una de las primeras medidas a llevar a
cabo debería ser el establecimiento de un sis-
tema de monitoreo de calidad del aire (inclu-
yendo información meteorológica y de
polen y esporas) y de alerta del público ante
situaciones de incremento de los niveles o
situaciones extremas. Al mismo tiempo se
deben llevar a cabo las medidas legislativas
que establezcan unos estándares de calidad
el aire y restricciones en las emisiones para
proteger la salud de los ciudadanos. El mar-
co europeo facilita la implementación de
ambas medidas en nuestro país, pero son
precisas políticas efectivas para conseguir
un sistema integral e integrado por los dife-
rentes sectores implicados (medio ambiente,
salud pública, transporte, industria, etc.).

La medida más importante es la disminu-
ción de las emisiones de gases contaminan-
tes. Esto comporta la puesta en marcha de
estrategias, en todos los sectores, con el uso
eficiente de la energía y la utilización pro-
gresiva de energías renovables. 

Otra medida sería la puesta en marcha
programas encaminados a reducir los ries-
gos producidos por los incendios forestales y
la exposición a polen alergénico45.

Las medidas anteriores deberían se com-
plementadas con actuaciones encaminadas a
la educación de la salud y a la promoción de
hábitos saludables38, entre los que se inclui-
rían el uso eficiente y responsable de la ener-
gía y los consejos para aumentar la protec-
ción de los ciudadanos (por ejemplo en los
días con altos niveles de ozono). 

Un último aspecto a destacar, es la necesi-
dad de poner más énfasis en la participación
ciudadana para la solución de muchos de
estos problemas. Se debería fomentar el
desarrollo de una conciencia en salud y
medio ambiente entre la población y asegu-
rar una participación comunitaria activa en
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Tabla 2

Medidas encaminadas a minimizar el impacto del cambio climático sobre la salud



la determinación de los problemas y necesi-
dades, así como en los procesos de planifica-
ción y acción. Los problemas de salud
ambiental están conectados con el patrón de
desarrollo en nuestro país (al igual que en
otros países europeos) como el uso de incon-
trolado de energía eléctrica, de agua potable,
la urbanización de la población, el uso de
coches privados como manera principal de
transporte, etc.). En consecuencia su solu-
ción depende de cambios importantes de
estilo de vida que afectan a grandes sectores
de la población.

En definitiva, los cambios futuros deben
venir por la contribución de todos los secto-
res, es decir las decisiones de los políticos,
los cambios legislativos, la actuación de los
técnicos, la educación e información, las
decisiones de los consumidores, etc. que
deben fomentar las tecnologías limpias, la
reducción del consumo de combustibles
fósiles y los productos que sean menos con-
taminantes. Las implicaciones para las polí-

ticas de las citadas acciones se presentan en
la tabla 3. 

REPERCUSIONES DE LAS MEDIDAS
DE ADAPTACIÓN

Las medidas de adaptación comentadas
en el punto anterior tendrían una repercusión
sobre diferentes sectores. 

La reducción de emisiones de gases conta-
minantes, al tener un origen común al de los
gases con efecto invernadero, tendría un
efecto beneficioso sobre la emisión de CO2 y
otros gases a la atmósfera. Ello redundaría en
una ralentización del calentamiento global.

El uso más eficiente de la energía y la
introducción progresiva de energías limpias
comportará una reducción en la utilización
de combustibles fósiles y, por consiguiente,
una reducción en la emisión de SO2, CO y
NO2.
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Tabla 3

Implicaciones para las políticas de la puesta en marcha de acciones para disminuir el impacto de la contaminación
atmosférica y del cambio climático en España



La evidencia de riesgos para la salud por la
emisión de partículas y gases por combustión,
debe llevar a incrementar la protección de los
bosques para evitar incendios forestales.

Las intervenciones encaminadas a conse-
guir un aire más limpio y un ambiente más
sano, junto con modelos de buena práctica
ambiental, puede ser un atractivo para un turis-
mo de calidad y ecológicamente sostenible.

Una cuestión importante es la de los efec-
tos secundarios beneficiosos de las políticas
de mitigación. Las acciones para reducir las
emisiones gases con efecto invernadero pue-
den conducir muy probablemente a mejoras
en la salud de la población38.

En un artículo que apareció en la revista
Lancet durante las discusiones acerca del
contenido del tratado de Kyoto47 se realizó
una evaluación del impacto en salud que ten-
dría la adopción de políticas de control de las
emisiones sobre la salud de las poblaciones,
en el corto plazo, es decir, sin esperar a ver
las consecuencias de la mitigación del cam-
bio climático. En dicho trabajo se compara-
ba lo que ocurriría, por lo que respecta a los
efectos relacionados con la exposición a par-
tículas en suspensión, si las políticas energé-
ticas mundiales continuaban como hasta
1997 o cambiaban a un escenario de políti-
cas de control de las emisiones para evitar el
calentamiento mundial. Desde el año 2000 al
2020, el impacto relacionado con la diferen-
cia de exposición a partículas podría ser de
una reducción de 700.000 muertes anuales.
Únicamente en lo que respecta a los Estados
Unidos, el número de muertes evitables
equivaldría en magnitud a las muertes aso-
ciadas al sida o a todas las causadas por las
enfermedades hepáticas.

Estos resultados ilustran los beneficios
que a escala local y cercana en el tiempo ten-
drían las políticas de reducción de las emi-
siones de gases que provocan el calenta-
miento global. Estas cifras, sin embargo,
deben ser valoradas con precaución y toma-

das únicamente como indicativas, dadas las
asunciones y dudas existentes a la hora de
realizar las estimaciones. No obstante, que-
da demostrado que el uso de fuentes renova-
bles de energía puede ayudar en el proceso
de reducción de las emisiones al tiempo que
pueden constituir una fuente asequible de
energía para un número importante de
población que ahora no tiene acceso a ener-
gías limpias38.

Las estrategias de transporte, medio
ambiente y salud con la promoción del uso
de la bicicleta y caminar como medio de
trasporte comportará un incremento del ejer-
cicio físico moderado en un gran segmento
de la población con hábitos de vida sedenta-
rios, que tendrá una repercusión favorable
sobre su salud48.

INCERTIDUMBRES
Y DESCONOCIMIENTOS

Existen una serie de incertidumbres gene-
rales a cerca del proceso de cambio climáti-
co y sus predicciones que son comentadas en
el informe español sobre el cambio climáti-
co49. Respecto a los efectos en salud de la
contaminación atmosférica y su relación con
el cambio climático existen una serie de
incertidumbres específicas. Dos elementos
importantes que pueden determinar dicho
impacto en el futuro son:

� los escenarios de emisiones para el
futuro. Estas se podrían basar en las
estimaciones del crecimiento econó-
mico o poblacional pero también en el
de las restricciones establecidas por la
legislación a los acuerdos. En ambos
casos es muy complejo hacer estima-
ciones pues la propia realidad puede
superar las previsiones. Como ejem-
plo tenemos la evolución de las emi-
siones de gases con efecto invernade-
ro en España, en que hasta el momen-
to se ha sobrepasado, de largo, lo
acordado por el gobierno español con
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relación al cumplimiento del tratado
de Kyoto.

� la sensibilidad y vulnerabilidad de
las poblaciones. La tendencia en nues-
tro país es a un envejecimiento de la
población lo que redundaría en un
mayor impacto por la mayor suscepti-
bilidad de las personas de edad avanza-
da y estado de salud comprometido. Por
otro lado, aún existen muchas lagunas
respecto a le estimación cuantitativa
del riesgo relacionado con la mayoría
de contaminantes. Para partículas se ha
definido una relación concentración
respuesta de forma lineal, pero se cono-
ce menos la forma de la relación con
otros contaminantes. Especialmente
necesarias serán las evidencias sobre el
impacto del ozono sobre la salud, dado
el previsible aumento, al menos en for-
ma episódica, de este contaminante con
el cambio climático.

DETECCIÓN DEL CAMBIO

La detección y atribución de los efectos
del cambio climático sobre la salud requie-
ren el establecimiento de un sistema de
monitorización para detectar los efectos
tempranos50. En nuestro país no existe un
sistema de vigilancia epidemiológica de los
efectos de la contaminación atmosférica. En
la actualidad se dispone de diversos progra-
mas de monitorización de calidad del aire
gestionados a nivel central y, mayoritaria-
mente, en las comunidades autónomas por
los departamentos encargados del medio
ambiente. Dichos sistemas no están, en
general, integrados con los sistemas de aler-
ta y los servicios de salud pública. Ésta debe-
ría ser una acción prioritaria para el futuro
cercano en nuestro país, y no solo por la
detección de efectos ligados al cambio cli-
mático. Dicho sistema de vigilancia debería
incluir información diaria de los niveles de
contaminación atmosférica, de las variables
meteorológicas y de variables de salud como

defunciones (total y por causa específica), el
número de ingresos hospitalarios por causas
cardiovasculares y respiratorias y si fuera
posible información sobre las urgencias hos-
pitalarias. Caso de no ser posible disponer de
esta última información se podría seleccio-
nar una serie de servicios de urgencias como
centinela. Al mismo tiempo se debería obte-
ner de la correspondiente información sobre
estructura demográfica, nivel socioeconó-
mico y calidad del hábitat y calidad de la
atención sanitaria. 

Para cumplir con los objetivos de un siste-
ma de vigilancia este debería generar un
registro mantenido y, muy especialmente,
debería producir información oportuna y
representativa que permitiera su uso en la
planificación, desarrollo y la evaluación de
las acciones de salud pública.

Una alternativa, que puede ser comple-
mentaria a la anterior, consiste en llevar a
cabo evaluaciones periódicas del impacto en
salud de la contaminación atmosférica y su
posible relación con el cambio climático51.
En Europa, el programa APHEIS52,53 ha rea-
lizado la evaluación de impacto en salud de
la contaminación atmosférica en 26 ciuda-
des de 12 países. La población total cubierta
por esta evaluación del impacto en salud
incluye cerca de 39 millones de habitantes.
Para el conjunto de las 19 ciudades en las
que se dispuso de información sobre PM10,
una reducción de 5 µg/m3 de los niveles de
PM10 conllevaría una disminución en la
mortalidad a largo plazo de 5000 muertes
anuales, de las cuales 800 serían fallecimien-
tos a corto plazo. Esta evaluación proporcio-
na una estimación cuantitativa de los benefi-
cios potenciales de la disminución de los
niveles de los contaminantes.

PRINCIPALES NECESIDADES DE
INVESTIGACIÓN

En el campo concreto de los posibles efec-
tos de la contaminación atmosférica relacio-
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nados con el campo climático las necesida-
des fundamentales en nuestro país son:

� Establecer sistemas de vigilancia y
monitoreo que incluyan información
meteorológica, de calidad del aire, de
salud y sociodemográfica adecuadas
con el fin de detectar cambios tempra-
nos y poder obtener datos para otros
estudios.

� Llevar a cabo estudios epidemiológicos
para valorar el impacto del ozono, partí-
culas finas y otros contaminantes relacio-
nados con la variabilidad climática y sus
tendencias sobre la salud. Dichos estu-
dios deberían aportar pruebas sobre los
efectos de dichos contaminantes inclu-
yendo la relación dosis-respuesta y los
factores que pueden modificar su efecto
(mayor susceptibilidad en unos grupos de
personas-, factores protectores, como por
ejemplo el aumento de la capacidad
antioxidante por medio de la dieta).

� También sería necesario llevar a cabo
estudios epidemiológicos que valora-
ran los posibles beneficios de las accio-
nes para mitigar el cambio climático.

� Desarrollar modelos para la predicción
de los posibles efectos en salud de los
cambios previstos en cuanto al clima y
la calidad del aire. Dichos modelos
deberían incluir previsiones en cuanto a
las tendencias futuras en contamina-
ción atmosférica, cambios en las carac-
terísticas de la población y variaciones
en los fenómenos meteorológicos y cli-
máticos. Estas predicciones deberían
ser validadas de manera continuada,
mediante su confrontación con los
datos del sistema de vigilancia.
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INTRODUCCIÓN
La emergencia o reemergencia de la

mayor parte de enfermedades infecciosas

está condicionada por cambios evolutivos y
medioambientales que pueden afectar a una
gran variedad de factores intrínsecos y
extrínsecos. Entre los primeros se encuentra
todo lo concerniente a la interacción entre el
patógeno y su vector, su hospedador inter-
mediario y su reservorio (infección, virulen-
cia, inmunidad y transmisibilidad). Entre los
segundos se agrupan todos los factores que
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RESUMEN

Por la proximidad con el continente africano, siendo lugar de
tránsito obligado de aves migratorias y personas, y por las condicio-
nes climáticas, cercanas a las de zonas donde hay transmisión de
enfermedades vectoriales, España es un país en el que este tipo de
enfermedades podrían verse potenciadas por el cambio climático. El
posible riesgo vendría por extensión geográfica de vectores ya esta-
blecidos o por la importación e instalación de vectores sub-tropicales
adaptados a sobrevivir en climas menos cálidos y más secos. Hipoté-
ticamente, las enfermedades vectoriales susceptibles de ser influidas
por el cambio climático en España serían aquellas transmitidas por
dípteros como dengue, encefalitis del Nilo occidental, fiebre del
valle del Rift, malaria y leishmaniosis; las transmitidas por garrapa-
tas como la fiebre de Congo Crimea, encefalitis por garrapata, enfer-
medad de Lyme, fiebre botonosa y fiebre recurrente endémica; y las
transmitidas por roedores. Pero la mayor y más factible amenaza
sería la instauración del mosquito Aedes albopictus, que sería capaz
de transmitir enfermedades virales como la del Nilo occidental o el
dengue. Pero para el establecimiento de auténticas áreas de endemia
se necesitaría la conjunción de otros factores, tales como el aflujo
masivo y simultáneo de reservorios animales o humanos y el dete-
rioro de las condiciones socio-sanitarias y de los servicios de Salud
Pública. 

Palabras clave: Cambio climático. Clima. Enfermedades infec-
ciosas y parasitarias. Vector. Control vectorial. España.

ABSTRACT

Climate Change in Spain and Risk of
Infectious and Parasitic Diseases

Transmitted by Arthropods and Rodents

Due to Spain's being located near Africa, being a stopping-off
point for migrating birds and individuals and due to its climate con-
ditions, nearing those of areas where there are vector-borne disea-
ses, this is a country where this type of diseases could taken on gre-
ater importance due to the climate change. The possible risk would
result from the geographical spread of already established vectors
or due to subtropical vectors adapted to surviving in cooler, dried
climates being imported and taking up residence. Hypothetically,
the vector-borne diseases subject to be influenced by the climate
change in Spain would be those transmitted by dipterans, such as
dengue fever, West Nile encephalitis, Rift Valley fever, malaria and
leishmaniasis; tick-transmitted diseases, such as Crimean-Congo
hemorrhagic fever, tick-borne encephalitis, Lyme disease, spotted
fever and endemic relapsing fever; and rodent-transmitted diseases.
But the greatest, most viable threat would be the Aedes albopictus
mosquito, which would be capable of transmitting viral diseases
such as West Nile encephalitis or dengue fever, taking up residence.
But, for actual areas of endemia being established, a combination of
other factors, such as the massive, simultaneous influx of animal or
human reservoirs and the deterioration of the social healthcare con-
ditions and of the Public Health services.

Key words: Climate change. Communicable diseases. Vector
control. Spain.
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modulan las relaciones del patógeno, vector
y hospedador/es con las condiciones
medioambientales (clima, condiciones
meteorológicas, hábitats, ecosistemas, urba-
nización, contaminación).

Los cambios climáticos en concreto pare-
cen influir sobre la distribución temporal y
espacial así como sobre la dinámica estacio-
nal e interanual de patógenos, vectores, hos-
pedadores y reservorios. El fenómeno de «El
Niño/oscilación austral» (ENOA) es el
ejemplo más conocido de variabilidad cli-
mática natural y se asocia a un aumento del
riesgo epidemiológico de ciertas enfermeda-
des transmitidas por mosquitos, sobre todo
de la malaria. Se ha observado que durante el
fenómeno de El Niño aumentan en un 30%
los casos de malaria en Venezuela y Colom-
bia, los casos se multiplican por cuatro en Sri
Lanka y aparecen en el norte de Pakistán. Se
han registrado incrementos de casos de den-
gue en las islas del Pacífico, sureste de Asia
y Sudamérica. También aumentan los casos
de encefalitis del valle de Murray y enferme-
dad por el virus del río Ross en Australia, así
como los casos de fiebre del Valle del Rift en
África del este1,2. La incidencia de leishma-
niosis visceral aumentó en un 39% y 33% en
1989 y 1995 respectivamente tras las oscila-
ciones climáticas de El Niño en el estado de
Bahía (Brasil)3. Muy ilustrativo es lo que
ocurrió en California durante el verano de
1984: coincidiendo con un exceso de lluvias
y de un invierno más cálido durante los
meses de enero-febrero, al que siguió una
sequía y altas temperaturas (que alcanzaron
los 30ºC) en julio se produjo un brote de
encefalitis de San Luis asociado a una proli-
feración de mosquitos del género Culex4

(este tipo de climas, con inviernos lluviosos
y cálidos, seguidos de veranos calurosos y
secos se asemejan a las predicciones de cam-
bio en España). Y más recientemente, la
introducción por aves migratorias de la
encefalitis del Nilo Occidental (West Nile)
en Nueva York y su posterior diseminación a
gran parte de EE.UU. nos demuestra cómo
enfermedades inesperadas pueden emerger.

SUSCEPTIBILIDAD AL CLIMA
ACTUAL. CAPACIDAD VECTORIAL:

EFECTOS DE LA TEMPERATURA,
PLUVIOSIDAD Y OTROS FACTORES

Cambios de temperatura, precipitaciones
o humedad afectan a la biología y ecología
de los vectores, así como a la de los hospe-
dadores intermediarios o la de los reservo-
rios naturales 5. Además, las formas de asen-
tamiento humano también podrían influir: el
dengue es una enfermedad básicamente
urbana y tendrá mayor incidencia en las
comunidades muy urbanizadas con un siste-
ma deficiente de eliminación de aguas resi-
duales y desechos sólidos. Clásicamente,
una de las expresiones matemáticas más uti-
lizadas, inicialmente por los malariologos,
para cuantificar la capacidad vectorial C de
un artrópodo se ha definido como sigue:

donde m es la densidad del artrópodo vector
por humano, a la tasa diaria de picaduras
sobre un hospedador vertebrado multiplica-
do por la probabilidad de que ese vertebrado
sea un humano, p la tasa de supervivencia
diaria de un vector y n el periodo latente del
patógeno en el artrópodo vector (incubación
extrínseca).

Efectos de la temperatura

La temperatura es un factor crítico del que
depende tanto la densidad vectorial como la
capacidad vectorial: aumenta o disminuye la
supervivencia del vector, condiciona la tasa
de crecimiento de la población de vectores,
cambia la susceptibilidad del vector a los
patógenos, modifica el período de incuba-
ción extrínseca del patógeno en el vector y
cambia la actividad y el patrón de la transmi-
sión estacional.

Al aumentar la temperatura del agua, las
larvas de los mosquitos tardan menos tiempo
en madurar y, en consecuencia, se aumenta
el número de crías durante la estación de
transmisión. Se acorta el período de meta-
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morfosis huevo-adulto, reduciéndose el
tamaño de las larvas y generándose adultos
en un tiempo más corto, pero estos son más
pequeños, por lo que las hembras tienen que
tomar sangre con más frecuencia para llegar
a poner huevos, lo que resulta en un aumen-
to de la tasa de inoculación. El período de
incubación extrínseco (tiempo que tarda el
artrópodo desde que se infecta hasta que es
infectante) guarda una relación directa con
la temperatura: a mayor temperatura el tiem-
po es menor.

Muy probablemente, el efecto del cambio
climático sobre las enfermedades transmiti-
das por artrópodos se observará al variarse
los límites de temperatura de transmisibili-
dad: 14-18ºC como límite inferior y 35-40ºC
como superior. Un mínimo aumento del
límite inferior podría dar lugar a la transmi-
sión de enfermedades, mientras que un
incremento del superior podría suprimirlo
(por encima de los 34ºC se acorta sustancial-
mente la vida del mosquito). Sin embargo,
en torno a los 30-32ºC la capacidad vectorial
puede modificarse sustancialmente, ya que
pequeños incrementos de temperatura acor-
tan el período de incubación extrínseca,
aumentándose la transmisibilidad.

El clima influye de forma decisiva sobre
la fenología de una gran parte de artrópodos
que incluso entran en letargo (diapausa) en
la estación desfavorable, comportamiento
este muy generalizado en las especies de la
región Paleártica. El periodo de actividad
estacional de muchas especies puede
ampliarse cuanto más se prolonguen las con-
diciones climáticas favorables.

Efectos de la pluviosidad

Un aumento de las precipitaciones podría
aumentar el número y la calidad de los cria-
deros de vectores y la densidad de vegetación
que proporcionaría ecosistemas donde posar-
se, donde mejor vivir al abrigo y con más ali-
mento los roedores hospedadores interme-

diarios. Las inundaciones, por el contrario,
eliminarían el hábitat de vectores y vertebra-
dos, pero obligarían a los vertebrados a un
contacto mas estrecho con los humanos. Las
sequías en lugares húmedos enlentecerían los
cursos de los ríos, creándose remansos que
también aumentarían los sitios de cría y pro-
piciarían a una mayor deshidratación del vec-
tor, lo que le obligaría a alimentarse más fre-
cuentemente, en otras palabras, a aumentar el
número de picaduras.

Otros factores

La urbanización incrementa la densidad
de hospedadores humanos susceptibles, con
peores condiciones de higiene en los países
pobres, lo que aumenta la tasa de transmisi-
bilidad para el mismo número de vectores.
Además, el desarrollo urbano en los extra-
rradios cercanos a zonas rurales o boscosas
puede dar lugar a un aumento de contacto
entre el hombre, vectores y reservorios sel-
váticos. La deforestación permite la entrada
de humanos en el bosque y reconvierte la
superficie en terreno agrícola, lo que aumen-
ta el número de posibles criaderos de vecto-
res y el contacto del hombre con reservorios
y vectores. Los planes de irrigación y abaste-
cimiento de aguas incrementan la superficie
acuática y previenen inundaciones y sequías,
lo que también aumenta los criaderos de vec-
tores. Los planes de intensificación agrícola
aumentan la erosión del terreno, la superficie
de agua y reducen la biodiversidad, con lo
que se pueden reducir los predadores de vec-
tores y aumentar los lugares de cría vectori-
al. La contaminación química por fertilizan-
tes, pesticidas, herbicidas y residuos indus-
triales pueden disminuir el sistema inmune
humano, haciéndolos más susceptibles a las
infecciones. El incremento del comercio
internacional puede acarrear la importación
de vectores desde lugares remotos. Los
movimientos de poblaciones por razones de
turismo, trabajo o inmigración traen la
importación de enfermedades desde zonas
endémicas.
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IMPACTOS DE LAS VARIACIONES
CLIMÁTICAS EN LAS

ENFERMEDADES TRANSMITIDAS
POR VECTORES

Enfermedades transmitidas por dípteros

Malaria

La transmisión natural de esta enferme-
dad se realiza mediante la picadura de hem-
bras de mosquitos del género Anopheles. De
las más de 3.000 especies de mosquitos dis-
tribuidos por todo el mundo (sobre todo por
zonas templadas y tropicales), 400 son ano-
felinos, 70 transmiten la malaria y sólo unas
40 son de importancia médica: Anopheles
gambiae y Anopheles funestus son los prin-
cipales vectores en África tropical. Estos
insectos sufren una metamorfosis completa,
pasando por cuatro estadios bien marcados:
huevo, larva, pupa y adulto; los 3 primeros
acuáticos y el último aéreo. La duración de
esta metamorfosis varía según la temperatu-
ra ambiental, desde siete días a 31ºC hasta
veinte días a 20ºC. Los machos viven tan
sólo unos pocos días, y al no alimentarse de
sangre no juegan ningún papel en la transmi-
sión de la enfermedad, salvo la de fecundar a
las hembras, que lo hacen inmediatamente
después de que ellas eclosionen. Las hem-
bras son fecundadas una sola vez, guardando
el esperma en un reservorio interno para pró-
ximas fecundaciones. La primera puesta de
huevos suele ocurrir al 4º-5º día de vida del
mosquito y las puestas sucesivas serán cada
2-3 días y coincidiendo con la picadura en
busca de sangre (que se denomina en ento-
mología «concordancia gonotrófica». Una
vez que el mosquito es infectado, permanece
infectante durante toda su vida, precisándose
unos diez días para el desarrollo de Plasmo-
dium falciparum en el mismo (período de
incubación extrínseca), por lo que una hem-
bra ha de sobrevivir al menos durante cuatro
o cinco ciclos gonotróficos para poder trans-
mitir el paludismo (es decir, al menos duran-
te 10-12 días). La longevidad de la hembra
del mosquito en condiciones favorables es

de unas cuatro semanas en África, aunque
algunas especies de zonas templadas sobre-
viven hasta seis meses, al entrar en letargo
invernal. La mayoría pica al anochecer,
sobre todo desde las 20 a las 03 horas y los
más eficaces en la transmisión son aquellos
que tienen hábitos antropofílicos (pican sólo
a humanos), endofágicos y endofílicos (lo
hacen dentro de las viviendas). Las picadu-
ras disminuyen notablemente si la humedad
relativa es inferior al 52%. La temperatura
óptima para el desarrollo del mosquito es de
20-27ºC y de 22-30ºC para el parásito (22ºC
para Plasmodium malariae, 25ºC para Plas-
modium vivax y 30ºC para P. falciparum).
No hay transmisión en altitudes superiores a
los 3.000 metros ni en temperaturas mante-
nidas inferiores a 15ºC, ya que la esquizogo-
nia se paraliza (para P. vivax si desciende por
debajo de 16ºC y para P. falciparum por
debajo de 19ºC). Tampoco hay transmisión
si la temperatura supera de forma mantenida
los 38ºC.

Se denomina «índice esporozoítico» a la
proporción de anofelinos hembras infecta-
dos en una zona determinada (es decir, el
porcentaje que tiene esporozoitos en sus
glándulas salivares), y que en África tropical
es del 2-5%, mientras que en otras áreas
maláricas es del 0,2-2%.

En malariología, se denomina malaria
indígena o autóctona cuando se adquiere por
la picadura de un mosquito infectado en un
país donde existe malaria. Se denomina
malaria introducida cuando se adquiere en
un país donde no hay malaria, por mosquitos
locales que se han infectado desde un enfer-
mo con malaria importada. Malaria inducida
es la transmitida por sangre u órganos. Se
denomina malaria de aeropuerto (o más
generalmente de odisea) cuando se adquiere
en un país donde no hay malaria, por mos-
quitos infectados transportados desde zonas
endémicas en los equipajes o en aviones,
barcos, autobuses, contenedores..., de la que
se han descrito 75 casos en Europa en el perí-
odo 1997-20006.
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Malaria en Europa

En el pasado la malaria se transmitía por
toda Europa, llegando tan al norte como a
Inglaterra, Escocia, Dinamarca, sur de Nor-
uega, sur de Suecia, Finlandia y provincias
Bálticas de Rusia. En estas latitudes los
inviernos llegan a -20ºC, y la transmisión
dependía de lo cálido que fueran los veranos
(limitándose a la isoterma de 15ºC en julio).
Pero a partir de mediados del siglo XIX la
malaria desaparece del norte de Europa y
declina en el centro (como ejemplo: los últi-
mos brotes en Paris ocurrieron durante 1865,
cuando la construcción de los grandes bule-
vares), para desaparecer después de la I Gue-
rra Mundial. En el sur de Europa permaneció
muy prevalerte (debido a la pobreza y falta
de desarrollo) hasta pasada la II Guerra
Mundial, cuando se instauró un programa
eficaz de control vectorial (con el adveni-
miento revolucionario del DDT), hasta que
en 1961 la erradicación se había producido
en la mayoría de los países.

En los años 90 se produjeron brotes en
nuevos estados del sur de la antigua Unión
Soviética, con transmisión local a partir de
casos importados por las tropas desde Afga-
nistán. En la actualidad, sólo se transmite
(exclusivamente P.vivax) de manera estacio-
nal y en focos muy concretos de Armenia,
Azerbaiyán, Federación Rusa, Turkmenis-
tán, Uzbekistán y en la zona asiática de Tur-
quía.

Ocasionalmente, se describe algún caso
autóctono en Europa, sin transmisión secun-
daria, pero preocupante como para la vecina
Italia, donde se han registrado casos de
transmisión local de P. vivax y donde la den-
sidad anofelina ha crecido espectacularmen-
te en zonas tales como Toscana y Calabria7.

Malaria en España

Las fiebres tercianas benignas por P.
vivax, y en menor grado las tercianas malig-

nas por P. falciparum y las cuartanas por P.
malariae, eran endémicas en España hasta
hace relativamente poco tiempo. El último
caso de paludismo autóctono se registró en
mayo de 1961 y en 1964 fue expedido el cer-
tificado oficial de erradicación. Desde
entonces, todos los casos declarados han
sido importados, a excepción de los induci-
dos por transfusiones o por intercambio de
jeringuillas en adictos a drogas por vía
parenteral o de los paludismos de aeropuer-
to, aunque recientemente se ha descrito un
posible caso autóctono por P. ovale adquiri-
do en Alcalá de Henares (Madrid), aunque
no se puede descartar que sea de aeropuerto
por la proximidad del aeródromo de Torre-
jón de Ardoz8.

El único vector potencial aún presente en
España es Anopheles atroparvus cuyas
poblaciones permanecen ampliamente dis-
tribuidas por extensas áreas. Afortunada-
mente es refractario a las cepas tropicales de
P. falciparum, lo que limita la transmisión
autóctona a partir de casos adquiridos en
África subsahariana9. Anopheles labran-
chiae, el otro vector implicado en la transmi-
sión del paludismo, desapareció del sureste
de la península en los años 70. Cada año se
declaran en nuestro país más de 400 casos de
malaria, sin que esto haya determinado, has-
ta la fecha, la reintroducción de la enferme-
dad a pesar del incremento de turistas e inmi-
grantes potencialmente infectados.

El potencial malariogénico de España es
muy bajo y el restablecimiento de la enfer-
medad es muy improbable a no ser que las
condiciones sociales y económicas se dete-
rioraran drástica y rápidamente. La posible
transmisión local quedaría circunscrita a un
número muy reducido de personas y tendría
un carácter esporádico. Además, los parási-
tos que con más probabilidad podrían produ-
cir estos casos serían las formas benignas
por P. vivax / P. ovale, ya que puede desarro-
llarse a temperaturas más bajas y en los vec-
tores peninsulares.
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Las predicciones más cuidadosas para el
año 2050 no reflejan a la Península Ibérica
como escenario de transmisión palúdica,
pero sí a lo largo de toda la costa marroquí10.
No obstante, cabría la posibilidad de que
vectores africanos susceptibles a cepas de
Plasmodium tropicales pudieran invadir la
parte sur la península Ibérica11, aunque tam-
bién se reduciría la exposición al aumentar la
vida bajo el aire acondicionado12.

Virus transmitidos por mosquitos

Se han identificado más de 520 de estos
virus, de los que un centenar son patógenos
para el hombre. Los más importantes son los
que producen fiebres hemorrágicas o ence-
falitis. Se denominan arbovirus (arthropod-
borne-virus) a aquellos transmitidos por la
picadura de artrópodos, fundamentalmente
por mosquitos de los géneros Aedes y Culex.

Aedes aegypti, vector de la fiebre amarilla
y del dengue en los trópicos, parece haber
desaparecido de Europa y en la actualidad no
se encuentra por encima de 35º latitud Norte.
Por el contrario, ha irrumpido en este conti-
nente Aedes albopictus, vector del dengue
(los 4 serotipos) y fiebre amarilla, originario
del sudeste asiático y subcontinente indio (y
vector potencial de otros virus como encefa-
litis japonesa, encefalitis equina del este, fie-
bre de Ross, La Crosse, Chikungunya, fiebre
del valle del Rift y West Nile. También es un
buen vector de Dirofilaria immitis y Dirofi-
laria repens. En teoría sobrevive hasta lati-
tudes tan al norte como 42ºN (casi las 2/3
partes inferiores de la península Ibérica),
pero como es capaz de entrar en diapausa,
cuando las condiciones climáticas le son
muy desfavorables, el factor limitante real
sería la isoterma de -5ºC de enero lo que
posibilitaría su establecimiento hasta el sur
de Suecia. Por otro lado, se alimenta tanto en
entornos urbanos como rurales, de sangre de
mamíferos y aves como de humanos, lo que
le convierte en un excelente vector puente
entre ciclos selváticos y urbanos y entre ani-

males y humanos. Una vez infectado por
dengue puede pasar este virus verticalmente
(transováricamente) a sus larvas. En los años
80 se introdujo en América con un carga-
mento de ruedas usadas desde Japón. En
Europa se detectó por primera vez en 1979
en Albania al parecer procedente de China,
llegó a Italia desde USA en 1990 y en la
década del año 2000 apareció en Francia,
Bélgica, Montenegro, Suiza y Hungría, y lo
que se temía se ha hecho realidad pues se
acaba de detectar su presencia en España13.

1. Dengue

El virus del dengue es un flavivirus, del
que existen 4 serotipos, y que produce un
abanico clínico que comprende desde infec-
ciones asintomáticas hasta cuadros hemorrá-
gicos potencialmente letales. Cada año se
producen entre 250.000-500.000 casos de
formas graves (dengue-hemorrágico y den-
gue-shock) que acarrean una mortalidad del
1-5% y que alcanza hasta el 40% sin trata-
miento. No existe una vacuna eficaz contra
esta enfermedad.

Es una enfermedad de ámbito urbano, con
epidemias explosivas que alcanzan hasta el
70-80% de la población. La transmisión se
realiza por la picadura del mosquito A.
aegypti y en menor grado de A. albopictus y
tiene lugar entre los paralelos 30ºN y 20ºS.
Desde los años 50 se ha observando un
resurgir evidente en el sureste de Asia, y des-
de los años 70 en el continente americano.

El período de incubación extrínseco en el
mosquito es de 12 días a 30ºC, pero si la tem-
peratura se eleva a 32-35ºC este período se
reduce a tan solo 7 días. A 30ºC, un ser
humano con dengue debe infectar a 6 mos-
quitos para que se produzca un caso secun-
dario, mientras que a 32-35ºC tan solo nece-
sita infectar a 2 mosquitos para que esto se
produzca, es decir, se multiplica por 3 veces
la capacidad vectorial del mosquito14.
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Dengue en Europa

En el pasado hubo dengue en Europa. La
primera epidemia documentada serológica-
mente (de manera retrospectiva) fue en Gre-
cia durante los años 1927-1928, con más de
1 millón de infectados y de los que más de
1000 fallecieron de dengue hemorrágico.
Después de la segunda guerra mundial la
transmisión de dengue cesó en Europa, pro-
bablemente como consecuencia de las cam-
pañas de erradicación de la malaria con
DDT.

En la actualidad no hay transmisión docu-
mentada de dengue en Europa, pero se teme
lo peor, ya que A. albopictus se encuentra
bien implantado en Albania e Italia y, como
se ha mencionado con anterioridad, se ha
detectado su presencia en Bélgica, Francia,
Montenegro, Suiza, Hungría y España.

Dengue en España

Desde el siglo XVII se han descrito epide-
mias que bien podrían haber sido de dengue,
incluyendo la desatada en Cádiz y Sevilla
desde 1784 hasta 178815. A mediados del
mes de junio de 1801 la reina de España
sufrió un cuadro de presunto dengue hemo-
rrágico, y durante el siglo XIX se produjeron
epidemias en Canarias, Cádiz y otros puntos
del Mediterráneo asociadas a casos importa-
dos por mar.

No hay casos documentados de transmi-
sión local de dengue, pero el riesgo parece
evidente, ya que en España se dan unas
características apropiadas para la transmi-
sión: temperaturas altas en verano y grandes
núcleos urbanos en los que las ventanas se
mantienen abiertas y el uso de aire acondi-
cionado es infrecuente, con gran actividad
en las calles y parques (ideal para el contac-
to con el vector). Aunque en la actualidad A.
aegypti, uno de los vectores más importantes
de esta enfermedad, parece haber desapare-
cido hace décadas de España, se acaba de

confirmar la presencia de A. albopictus, el
segundo vector en importancia, en Cataluña
(Sant Cugat del Vallès). Las condiciones cli-
máticas idóneas para el desarrollo de este
mosquito son: más de 500 mm3 de precipita-
ciones anuales, más de 60 días de lluvia al
año, temperatura media del mes frío superior
a 0ºC, temperatura media del mes cálido
superior a 20ºC y temperatura media anual
superior a 11ºC. Las zonas supuestamente
más adecuadas climáticamente para el desa-
rrollo de este vector en España serían Gali-
cia, toda la cornisa del Cantábrico, región
subpirenaica, Cataluña, delta del Ebro, cuen-
ca del Tajo, cuenca del Guadiana y desem-
bocadura del Guadalquivir16.

2. Encefalitis virales. Virus del Nilo
occidental

Representan un amplio grupo de enferme-
dades virales (encefalitis de San Luis, ence-
falitis equina del este y del oeste, encefalitis
equina venezolana, del Nilo occidental�)
que se transmiten por las picaduras de distin-
tas especies de mosquitos, sobre todo del
género Culex (C. quinquefasciatus, C.
pipiens�) y de garrapatas, donde las aves
constituyen el principal reservorio de la
enfermedad. La transmisión no es posible en
isotermas inferiores a 20ºC en verano. Pro-
ducen un cuadro de meningitis o meningo-
encefalitis que puede dejar secuelas neuroló-
gicas permanentes. Aunque primordialmen-
te circula entre aves, también pueden resul-
tar infectadas muchas especies de mamífe-
ros así como anfibios y reptiles.

Se han detectado brotes asociados a cam-
bios climáticos de encefalitis de San Luis en
California durante 1984 y de encefalitis
equina venezolana en Venezuela y Colombia
durante 1995. El virus del Nilo occidental es
endémico en África y lo más llamativo ha
sido el importante brote acontecido en Nue-
va York en 1999, con diseminación explosi-
va posterior a 44 Estados y a 6 provincias
canadienses en tan solo cinco años, transmi-
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tido por mosquitos del género Culex a partir
de aves migratorias infectadas.

Encefalitis virales en Europa

Se han registrado brotes epidémicos del
Nilo occidental en el Mediterráneo oriental,
en la Camarga francesa en los años 60 y en
los alrededores de Bucarest (Rumania) en
1996. Durante los meses de agosto-septiem-
bre de 2003 se detectó un pequeño brote en
la comarca francesa del Var (donde hubo un
brote de encéfalo-mielitis equina en el 2000)
que afectó a dos humanos (que por cierto,
estuvieron de vacaciones en el levante espa-
ñol) y a tres equinos. Durante este brote se
estudiaron en España unos 80 líquidos cefa-
lorraquídeos de pacientes con meningitis y
más de 900 lotes de mosquitos sin encontrar
ninguno positivo. También se han descrito
otros brotes en Italia, República Checa, sur
de Rusia y Georgia. En el verano de 2004 ha
aparecido otro brote reducido en el Algarbe
(Portugal) que parece haber afectado a dos
turistas irlandeses, aunque este brote aún
está pendiente de confirmación.

Encefalitis virales en España

La cuenca del Mediterráneo y el sur de la
península ibérica en particular, que acogen a
las aves migratorias procedentes de África,
constituyen áreas de alto riesgo para la trans-
misión. Estudios de seroprevalencia realiza-
dos en España entre los años 1960-1980
demostraron la presencia de anticuerpos en
la sangre de los habitantes de Valencia, Gali-
cia, Coto de Doñana y delta del Ebro, lo que
significa que el virus circuló en nuestro país
por entonces17. El impacto actual que este
virus pudiera tener en la salud de los españo-
les se desconoce, ya que no se investiga de
forma rutinaria en los casos de meningitis
virales. La asociación con el cambio climáti-
co no ha sido establecida, pero es de suponer
que un aumento de la temperatura produciría
un aumento vectorial y se incrementaría, por

tanto, el riesgo de transmisión, lo que desen-
cadenaría casos de meningitis y encefalitis
víricas en las poblaciones de áreas de riesgo
del territorio español.

3. Fiebre amarilla

Enfermedad encuadrada dentro de las fie-
bres virales hemorrágicas y que tiene una
mortalidad >40%. Afortunadamente se dis-
pone de una vacuna eficaz para prevenirla.
Endémica en el continente africano y en la
amazonía suramericana y transmitida por la
picadura del mosquito A. aegypti.

Fiebre amarilla en Europa y en España

España, con sus colonias de ultramar, era
especialmente vulnerable a esta enfermedad,
registrándose brotes epidémicos asociados a
casos importados por mar: en 1856 se produ-
jeron más de 50.000 muertes en Barcelona,
Cádiz, Cartagena y Jerez (ese mismo año
fallecieron 18.000 personas en Lisboa y se
produjeron otros muchos casos en ciudades
portuarias del norte de Italia y del sur de
Francia)18. Aedes aegypti desapareció del
Mediterráneo después de la II Guerra Mun-
dial, muy probablemente a consecuencia
indirecta de los programas de erradicación
de la malaria, y desde entonces no existe
riesgo de esta enfermedad.

Leishmaniosis

La leishmaniosis reemergió en Europa en
la década de los 60, una vez finalizados los
programas de control que culminaron con la
erradicación del paludismo. Enfermedad
parasitaria producida por Leishmania infan-
tum en España, endémica en nuestro país y
transmitida desde los perros a los humanos
por dípteros del genero Phlebotomus (P. per-
niciosus y P. ariasi). Da lugar a formas clíni-
cas cutáneas y a formas viscerales graves.

Rogelio López-Vélez et al.

184 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



Aumentos de la temperatura podrían acor-
tar la maduración parasitaria dentro del vec-
tor (incrementándose el riesgo de transmi-
sión), reducir el periodo de letargo invernal
de los vectores, con el consiguiente aumento
en el número de generaciones anuales, y
cambiar su distribución geográfica, despla-
zándose las especies más peligrosas hacia la
zona norte de la península, actualmente libre
de la enfermedad.

Es altamente probable que la distribución
de la leishmaniosis en el continente europeo
se amplíe hacia el norte, como consecuencia
del calentamiento global del clima, a partir
de los límites de distribución actuales de la
enfermedad. Por otro lado, existe también
un alto riesgo de que la leishmaniosis cutá-
nea antroponótica causada por Leishmania
tropica, en la actualidad solo presente en el
norte de África y Oriente Medio, pueda
emerger en cualquier momento por el sur de
Europa.

Enfermedades transmitidas por
garrapatas

Las garrapatas sufren una metamorfosis
desde la fase de huevo que incluye tres esta-
dios de desarrollo que chupan sangre (lar-
vas, ninfas y adultos). Sin embargo, son las
ninfas las que contribuyen en mayor medi-
da a la transmisión de enfermedades a los
humanos desde los reservorios animales.
Son muchas las enfermedades y de variada
gravedad: borreliosis (fiebre recurrente
endémica, enfermedad de Lyme), rickett-
siosis (fiebre botonosa, fiebres maculadas),
babesiosis, anaplasmosis, ehrlichiosis,
tularemia y viriasis (encefalitis por picadu-
ra de garrapata o centroeuropea, enferme-
dad de Congo-Crimea, fiebre de Kyasa-
nur...).

En España, las enfermedades más impor-
tantes son la fiebre botonosa y la borreliosis
de Lyme y las garrapatas mas difundidas son
Rhipicephalus sanguineus, la «garrapata

común del perro» implicada en la transmi-
sión de la Fiebre Botonosa Mediterránea e
Ixodes ricinus implicada en la transmisión
de la enfermedad de Lyme. 

La vida media de una garrapata puede
exceder los 3 años, dependiendo de las con-
diciones climáticas. Los tres estadios del
vector pueden estar infectados y lo más peli-
groso, pueden transmitir la infección a sus
crías por vía transovárica.

Pueden sobrevivir a temperaturas de hasta
-7ºC, recuperando la actividad vital a los 4-
5ºC. Son muy sensibles a mínimos cambios
de temperatura, como lo demuestra que tan
sólo una isoterma de 2ºC condicione la
transmisión en África del sur y este. La dis-
minución de la humedad reduce notable-
mente la viabilidad de los huevos. Un leve
cambio climático podría aumentar la pobla-
ción de garrapatas, extender el período esta-
cional de transmisión y desplazarse la distri-
bución hacia zonas más septentrionales19.
Afortunadamente, para ciertas enfermeda-
des como la encefalitis trasmitida por garra-
patas, el cambio climático proyectado man-
tendría aún más alejados los focos de de esta
enfermedad en España.

Ixodes ricinus (en la Cornisa Cantábrica,
la sierra de Cameros en La Rioja y algunas
poblaciones aisladas en Guadarrama y norte
de Cáceres) es muy sensible al calentamien-
to climático, y los modelos proyectan que la
especie seguramente desaparecería del país
aunque podrían quedar poblaciones relictas
en las zonas más frías de Asturias y Canta-
bria. Rhipicephalus. sanguineus no depende
directamente del clima, sino de la existencia
de urbanizaciones y tipos de construcciones
periurbanas-rurales que favorecen su desa-
rrollo y colonización. Es de temer que las
garrapatas africanas (Hyalomma margina-
tum, Hyalomma anatolicum) puedan inva-
dirnos y podrían estar implicadas en la trans-
misión de la fiebre viral hemorrágica de
Congo-Crimea.
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Encefalitis. Enfermedad de Lyme.
Rickettsiosis

La incidencia de encefalitis por garrapata
en Suecia se ha incrementado sustancial-
mente desde mediados de 1980, y los límites
de la extensión de las garrapatas I. ricinus se
han extendido más al norte, debido a un
aumento de la temperatura20. El aumento de
temperatura podría dar lugar a que garrapa-
tas importadas se adaptaran al nuevo clima y
transmitieran enfermedades. Desde los años
90 se han establecido garrapatas de la espe-
cie R. sanguineus en el sur de Suiza, habién-
dose demostrado que están infectadas por
rickettsias causantes de fiebre botonosa
mediterránea y fiebre Q21.

Enfermedades transmitidas por roedores

Los roedores pueden abrigar a otros vec-
tores como garrapatas y pulgas (Xenopsylla
cheopis, Ctenocephalides felis ....) que trans-
miten la peste y el tifus murino. Además,
pueden ser hospedadores intermediarios o
reservorios de varias enfermedades como
leptospirosis, fiebres virales hemorrágicas
(Junin, Machupo, Guaranito, Sabia, Lassa),
hantavirosis, himenolepiais�.Tanto la
población de roedores silvestres como la
posibilidad de contacto entre roedor- huma-
no en las zonas urbanas están muy influen-
ciados por los cambios ambientales. Tras
años de sequía que podrían disminuir el
número de predadores naturales de roedores,
vendrían lluvias que aumentarían el alimen-
to disponible (semillas, nueces, insectos) y
terminaría en un aumento de la población de
roedores.

Hantavirus

En el sur de EE.UU. se desató una epide-
mia muy grave de hantavirosis humana a
principios de los años 90, asociada a un
incremento inusual (de hasta 10 veces) de la
población de roedores reservorio natural de

hantavirus (Peromyscus sp). La causa fue el
cambio climático antes descrito22. En Espa-
ña se han detectado hantavirus en zorros y en
roedores y en sueros de humanos.

VULNERABILIDAD. ENFERMEDADES
VECTORIALES SUSCEPTIBLES

DE SER INFLUIDAS POR EL CAMBIO
CLIMÁTICO EN ESPAÑA

Por la proximidad con el continente afri-
cano, siendo lugar de tránsito obligado de
aves migratorias y personas, y por las condi-
ciones climáticas, cercanas a las de zonas
donde hay transmisión de enfermedades
vectoriales, España es un país en el que estas
enfermedades podrían verse potenciadas por
el cambio climático. Pero para el estableci-
miento de auténticas áreas de endemia se
necesitaría la conjunción de otros factores,
tales como el aflujo masivo y simultáneo de
reservorios animales o humanos y el deterio-
ro de las condiciones socio-sanitarias y de
los servicios de Salud Pública. Hipotética-
mente las enfermedades vectoriales suscep-
tibles de ser influidas por el cambio climáti-
co y emerger o reemerger en España se
muestran en la tabla 1.

Europa se ha recalentado unos 0,8ºC en
los últimos 100 años, pero no de forma uni-
forme, ya que el mayor incremento se ha
producido en los inviernos y en el norte del
continente. De continuar esta tendencia es
posible que la elevada mortalidad vectorial
durante los inviernos disminuya. Respecto a
las precipitaciones es más difícil la predic-
ción, aunque probablemente los inviernos
serán más húmedos y los veranos más secos.
Si el sur fuera más seco, disminuirían los
humedales y con ellos los criaderos de mos-
quitos; sin embrago, aparecerían otros luga-
res de cría, al aumentar las aguas estancadas
que quedarían al secarse el lecho de las
corrientes o los depósitos de agua utilizados
por los horticultores para conservar el agua
de lluvia. Las predicciones de cambio en
España apuntan hacia unos inviernos más
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lluviosos y calidos, seguidos de veranos
calurosos y secos, condiciones climáticas
favorables para el establecimiento y prolife-
ración vectorial. El posible riesgo vendría
por la importación e instalación de vectores
tropicales y subtropicales adaptados a sobre-
vivir en climas menos cálidos y más secos
(como es el ejemplo de A. albopictus).

CONSIDERACIONES FINALES

El reconocimiento del riesgo a nivel ofi-
cial es fundamental. Hay que estar vigilantes
al problema y no desdeñar el riesgo, aconse-
jándose la colección de datos climáticos y de
estadísticas de enfermedades infecciosas,
con el objeto de poder instaurar precozmen-
te, en casos de alerta, campañas adecuadas
de Salud Pública que disminuyan la vulnera-
bilidad de la población a las enfermedades
infecciosas, mediante estrategias de vacuna-
ción, control de vectores y tratamiento de las
aguas23,24.

La repercusión fundamental de la reintro-
ducción o diseminación de las enfermedades
transmitidas por vectores sería en el sector
del Turismo. Un aumento de estas enferme-
dades en las zonas de turismo podría disua-
dir al viajero de elegir tales destinos, con las
repercusiones que esto acarrearía. Los secto-
res Agricultura y Forestal se correlacionan
muy estrechamente con el hábitat y ecosiste-
ma de cría de vectores.

Aparte de las observaciones asociadas a
las oscilaciones periódicas naturales, hasta
ahora no se ha podido probar de manera
fehaciente que el leve cambio climático
experimentado en las últimas décadas haya
aumentado el riesgo global de transmisión
de las enfermedades transmitidas por artró-
podos, pero sí que hay suficiente evidencia
científica para sospecharlo. Las prediccio-
nes matemáticas realizadas auguran un
aumento del riesgo siempre y cuando el
cambio climático continúe produciéndose,
algo que para casi todos parece evidente. Sin
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embargo, algunos expertos se han mostrado
escépticos acerca de estas predicciones, ya
que la historia natural de las enfermedades
transmitidas por artrópodos es compleja,
interfiriendo otros factores además del cli-
ma, lo que hace huir del análisis simplista.

Además del cambio climático muchos
otros son los factores que pueden influenciar
en la epidemiología de las enfermedades
vectoriales: composición atmosférica, urba-
nización, desarrollo económico y social,
comercio internacional, migraciones huma-
nas, desarrollo industrial, uso de la tierra-
regadíos-desarrollo agrícola25. El resurgir
reciente de muchas de estas enfermedades
en el mundo podría más bien atribuirse a
cambios políticos, económicos y de activi-
dad humana más que a cambios climáticos.
Por tanto, el clima, por si solo no sería un
requisito suficiente para la instauración de
focos endémicos en España. Se necesitaría
un número suficiente de individuos simultá-
neamente infectados para constituir un
reservorio de la infección. Los inmigrantes
semiinmunes pueden albergar parásitos
durante muchos meses de forma paucisinto-
mática, pudiendo ser reservorios eficaces de
enfermedades. Aunque el incremento del
turismo e inmigración de zonas endémicas
puedan importar casos, éstos no serían lo
suficiente en número como para iniciar una
epidemia, pudiendo, a lo más, originar focos
muy locales de transmisión autolimitada y
casos de infecciones de aeropuerto24.

Como se ha mencionado, no existe una
evidencia inequívoca de que el cambio cli-
mático acontecido hasta la fecha haya modi-
ficado sustancialmente la epidemiología de
las enfermedades infecciosas transmitidas
por vectores. La colección de datos de forma
prospectiva y la investigación de manera
precoz en el triángulo de interacción «cam-
bio climático-vectores-población» tendría el
beneficio de la creación de un banco de datos
que sería de extrema utilidad. Estos sistemas
deberían incluir, además, variables como
cambios demográficos, económicos y

ambientales, pues los cambios en la epide-
miología de las enfermedades infecciosas
más puede deberse a estos últimos factores
más que al cambio climático en sí. Se debe-
rían realizar estudios de prevalencia de cier-
tas enfermedades, como las flaviviriasis,
mediante estudios de seroprevalencia en las
poblaciones de riesgo. Además, se deberían
estudiar las poblaciones de vectores para la
detección precoz de nuevas especies y para
la determinación de la dispersión geográfica
de las poblaciones de especies foráneas
recientemente detectadas (como es el caso
de A. albopictus). Estos estudios deberían
ser lo suficientemente eficientes y exactos
para detectar mínimos cambios en la salud.
Desafortunadamente, los sistemas actuales
de monitorización vectorial no responden a
estas premisas. En esencia, la detección del
cambio pasa por la detección de microorga-
nismos patógenos: -en los vectores (virus del
dengue o de la encefalitis del Nilo Occiden-
tal en mosquitos); -en los reservorios natura-
les (roedores, aves o équidos) y; -en los
humanos (tanto de habitantes asintomáticos
de áreas de riesgo como de pacientes ingre-
sados con patologías compatibles, mediante
análisis de sangres, sueros, líquidos cefalo-
rraquídeos�etc.).

En España no existe una legislación espe-
cífica adaptada a las necesidades actuales
para el control vectorial. Además de los pro-
gramas de control de mosquitos en España
han de aplicarse las regulaciones de inspec-
ción, certificación y cuarentena de los pro-
ductos de comercio procedentes de zonas
endémicas que puedan transportar vectores,
tales como ruedas usadas o plantas exóticas
como el bambú de la suerte. Muy sucinta-
mente, las implicaciones para las políticas
las podríamos resumir en:-Fomentar y des-
arrollar los Programas de Vigilancia y Con-
trol de las Enfermedades de Transmisión
Vectorial, con una financiación suficiente y
estable. �Que estos programas estén a su vez
coordinados con otros programas de vigilan-
cia a nivel nacional�. Aunar la investigación
entre los distintos grupos de investigación
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que trabajen en campos diferentes pertenez-
can a las distintas áreas, tales como veterina-
ria, epidemiología, entomología, zoología y
medicina. -Dotar de forma adecuada a los
laboratorios de referencia y a los laborato-
rios asistenciales de los hospitales para el
diagnóstico seguro de las enfermedades vec-
toriales. -Difundir el conocimiento existente
mediante cursos de formación específicos en
las Universidades españolas.

Las principales líneas de investigación
deberían centrarse en: -Diseño de modelos
que correlacionen los parámetros climáticos
con la incidencia de enfermedades infeccio-
sas (más que modelos basados en áreas y
poblaciones de riesgo). -Diseño de modelos
de validación entre los datos climáticos
pasados y los presentes con la frecuencia de
enfermedades infecciosas transmitidas por
vectores. �Realización de muestreos de
poblaciones, vectores y reservorios. �Estu-
dios de cambios en la distribución o altera-
ción en la frecuencia de transmisión de las
enfermedades más susceptibles de ser
influenciadas: dengue y otros flavivirus,
malaria, leishmaniosis, rickettsiosis�
Desarrollo de nuevas pruebas de diagnóstico
rápido.

En relación con esto una primera iniciati-
va europea está empezando a dar sus prime-
ros pasos. El Sexto Programa Marco, auspi-
ciado por la Unión Europea, incluye entre
sus temas de investigación prioritarios las
enfermedades emergentes y en particular
con sus relaciones con el «Cambio Global y
Ecosistemas». Tras el llamamiento realizado
por la Comisión Europea de Investigación
en este sentido, en el que se solicitaban
expresiones de interés, se ha aceptado en
2004 una propuesta sobre Enfermedades
Emergentes en un Medioambiente Europeo
Cambiante (red EDEN). Esta red de excelen-
cia está integrada por un consorcio de inves-
tigadores europeos pertenecientes a 33 paí-
ses, entre los que se encuentra España, cuya
finalidad es anticiparse a los efectos que los
cambios medioambientales puedan ejercer

sobre la salud pública en Europa, coordinan-
do las investigaciones pertinentes en un mar-
co científico común agrupado en estas 5 áre-
as principales: Paisajes, Biotopos y Hábitats;
Bionómica de Vectores y Parásitos y compe-
tencia; Salud Pública y actividades Huma-
nas; Reservorios Animales; e Integración y
manejo de bases de datos. El espíritu de esta
red en los próximos 5 años será identificar,
evaluar y catalogar los ecosistemas y condi-
ciones medioambientales europeos ligados
al cambio global que puedan influir en la dis-
tribución espacial y temporal así como en las
dinámicas de los agentes patógenos. Para
ello se desarrollarán modelos predictivos de
emergencia y dispersión que incluyan pre-
vención global y regional, sistemas de alerta
temprana, vigilancia, monitorización de
herramientas y descripción de escenarios.
Las enfermedades seleccionadas para estas
investigaciones son encefalitis del Nilo occi-
dental, enfermedad de Lyme, encefalitis
transmitidas por garrapatas, fiebre del valle
del Rift, Dengue, Malaria y leishmaniosis.
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INTRODUCCIÓN

El cambio climático es el principal pro-
blema ambiental al que desde ahora debe
enfrentarse la humanidad. No es el primero,
pues a lo largo de la historia de la Tierra y, en
menor medida, de la humanidad se han pro-
ducido periódicamente. Pero éste presenta

unas características especiales: es el único
generado directamente por una especie viva,
el ser humano, y para la magnitud esperada
se está produciendo en un tiempo extrema-
damente corto, lo que no hará sino aumentar
los riesgos e incertidumbres.

El cambio climático es el paradigma de la
crisis ambiental actual, a saber: es global, es
decir, más allá de los primeros impactos
ambientales que afectaban sólo a áreas loca-
les o regionales, desde la segunda mitad del
siglo XX comienzan a aparecer los primeros
problemas de alcance global, como también
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lo son la reducción del ozono estratosférico
o la pérdida de biodiversidad. En segundo
lugar es exponencial, lo que significa que su
variable se duplica en intervalos de tiempo
que son cada vez más cortos, según la repre-
sentación parabólica de una ecuación de
segundo grado. Esta exponencialidad mues-
tra directamente la rapidez a la que se está
produciendo, en concordancia con la intensi-
dad de las actividades humanas y las emisio-
nes que producen. Finalmente, se trata de un
hecho persistente, es decir, que aún ataján-
dolo definitivamente desde ahora el proble-
ma se mantendría durante décadas debido a
los largos tiempos de residencia de los pro-
ductos implicados. Esta persistencia es la
que también explica que muchos productos
químicos de origen industrial, aunque comu-
nes a nuestra actividad cotidiana, aparezcan
en la grasa de las aves o mamíferos polares
o, incluso, que se encuentren en nuestro
organismo en cantidades superiores a la
veintena, como recientemente han demos-
trado varios análisis realizados a científicos
y políticos españoles y comunitarios.

El origen del cambio climático se encuen-
tra en la emisión masiva a la atmósfera de los
llamados gases invernadero. El efecto que
estos gases crean, similar al de un invernade-
ro de plástico o de cristal, consiste en que
siendo estas sustancias trasparentes a la
radiación solar incidente atrapan la radia-
ción infrarroja reflejada, de longitud de onda
más larga, devolviéndola hacia la superficie.
Las moléculas que lo provocan tienen cons-
titución poliatómica (por eso, las más comu-
nes como las de oxígeno o nitrógeno no lo
producen), que debido a sus modos de vibra-
ción absorben en la zona infrarroja del
espectro.

Debe señalarse que el efecto invernadero
en sí no sólo no es perjudicial sino que es
necesario para que exista vida evolucionada
en nuestro planeta. Sin el efecto invernadero
natural generado por sus dos gases principa-
les, el dióxido de carbono y el vapor de agua,
la temperatura atmosférica media de la Tie-

rra no sería de 15ºC, temperatura óptima que
permite la existencia de al menos diez millo-
nes de especies, sino de -20ºC, con lo que las
condiciones de vida serían mucho más difí-
ciles. El carácter beneficioso o perjudicial
del efecto invernadero lo marcará, por tanto,
la proporción de los gases que lo originan.
En Venus se encuentran los mismos com-
puestos que generan el efecto invernadero
natural de la Tierra pero en tan alta propor-
ción que sitúan las temperaturas de superfi-
cie por encima de los 400ºC.

LOS GASES INVERNADERO

El principal gas invernadero es el dióxido
de carbono (CO2). No es el más potente pero
sí el más abundante, por lo que se le conside-
ra referencia para los demás. Su concentra-
ción en la atmósfera ha crecido exponencial-
mente desde 200 partes por millón (ppm) al
final de la última glaciación, a 270 ppm en la
era preindustrial, hasta alcanzar las 371 ppm
en la actualidad. Esta concentración se con-
sidera la más elevada en los últimos 20
millones de años, crecimiento que continúa
al ritmo del 0,4% anual.

La razón que explica este crecimiento está
en los procesos de combustión tan generali-
zados en nuestra sociedad (transporte, gran
parte de los procesos industriales, calefac-
ción, incineración), siendo el CO2 uno de los
principales productos resultantes. Su carác-
ter stricto senso no contaminante, al menos
en concentraciones moderadas, da carta
blanca a sus emisiones y permite que otros
productos de mayor toxicidad, como el
monóxido de carbono o los hidrocarburos,
puedan ser degradados, como vía de elimi-
nación, convirtiéndolos en dióxido de carbo-
no.

El segundo gas en orden de importancia es
el metano (CH4), producto que se genera en
las fermentaciones, proceso principal en los
orígenes de la vida y hoy restringido a
ambientes carentes de oxígeno: tracto diges-
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tivo anóxico del ganado, materia orgánica en
zonas húmedas y pantanos, vertederos, colo-
nias de termitas� En apariencia, su origen
es natural, pero responde a las modificacio-
nes que los seres humanos han introducido
en la actividad agropecuaria, como la gana-
dería intensiva. Es 20 veces más potente que
el dióxido de carbono y crece un 1% anual.
Sus concentraciones son las más elevadas de
los últimos 420.000 años.

Le sigue el óxido nitroso (N2O), cuyas dos
terceras partes son de origen natural pero, al
igual que con el metano, la intervención
intensiva del hombre en la agricultura con el
empleo de fertilizantes agrícolas ha incre-
mentado sus emisiones. Es un gas inverna-
dero 200 veces más potente que el dióxido
de carbono y aumenta en una proporción del
0,25% anual. Sus concentraciones actuales
son las más elevadas del último milenio.

A excepción del ozono y del vapor de
agua, el resto de los gases invernadero es de
origen sintético. El ozono troposférico,
actualmente uno de los contaminantes atmos-
féricos más importantes en el área mediterrá-
nea, tiene su propia normativa (92/72/CE
transpuesta mediante RD 1494/95) y el vapor
de agua, quizás el gas invernadero más
importante, no suele considerarse debido a su
variabilidad y a su escaso tiempo de residen-
cia en la atmósfera (no superior a 10 días).
Entre los gases sintéticos destacan los CFC,
productos químicos de excelentes propieda-
des, empleados en más 3.000 aplicaciones
como propelentes de aerosoles, refrigeración
o espumas. Sin embargo el descubrimiento en
1974 de su potencial reductor del ozono
estratosférico condujo a la redacción del Pro-
tocolo de Montreal para su eliminación en los
países desarrollados a partir de 1996, por lo
que debe esperarse una progresiva reducción
de sus concentraciones. Su potencia como
gas invernadero es 15.000 veces la del dióxi-
do de carbono.

Entre los sustitutos de los CFC se encuen-
tran los tres gases sintéticos regulados por el

Protocolo de Kioto: HFC, PFC y hexafluo-
ruro de azufre. De ellos destacan sus tiempos
de residencia atmosféricos: para los prime-
ros entre 200 y 300 años. Entre los segundos
los más persistentes pueden alcanzar los
50.000 años. Para el último producto 3.200
años. Aunque su proporción sea más peque-
ña que el resto de los gases anteriores son
estos tiempos tan prolongados los que les
imprimen un indiscutible riesgo.

CAUSAS Y CONSECUENCIAS

Que se estaban produciendo anomalías en
el clima y aumentos en la temperatura a lo
largo del siglo XX era un hecho indiscutible.
El debate se centraba sobre las causas de
dichos fenómenos. Había en el centro del
mismo dos aspectos conflictivos. Uno que el
estudio del clima requiere amplios interva-
los y series temporales largas (frente a
hechos meteorológicos puntuales), por lo
que siempre se necesitaba tiempo para poder
llegar a conclusiones con rigor. Y sobre todo
otro aspecto relacionado con que este con-
flicto, como todos los ambientales, lo es de
intereses y en el cambio climático los hay y
muy fuertes. A nadie se le escapa que gran-
des grupos de presión, como la industria
automovilística o los sectores eléctrico o
petroquímico, no ven con buenos ojos res-
tricciones a sus negocios, que a veces con-
vergen con los de algunos países desarrolla-
dos. Pero la realidad es contundente y se
encargaría de ir despejando de dudas la res-
ponsabilidad humana en el cambio climáti-
co.

En 1988 el Programa de las Naciones
Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA)
y la Organización Meteorológica Mundial
crearon el Panel Intergubernamental sobre
el Cambio Climático (IPCC), como grupo
mundial de expertos dedicados a realizar un
seguimiento específico de este fenómeno.
Su segundo informe (1995) sugiere la
influencia humana en la génesis del proble-
ma y en su tercer informe (2001) se recoge
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ya sin ambages la existencia de nuevas y
fuertes evidencias de la acción humana
como responsable. En realidad los informes
no hacen sino reforzar lo que caía dentro de
un razonamiento lógico: siempre que a lo
largo de la historia ha habido mayores con-
centraciones de dióxido de carbono atmosfé-
rico ha habido también mayores temperatu-
ras (lo sabemos por el análisis de los hielos
polares, verdadero registro fósil atmosférico
del último millón de años, dado que la nieve
lleva una porción de aire que incorporará
luego al hielo). Si hoy las concentraciones
de CO2 y otros gases invernadero están
aumentando como consecuencia de nuestro
modelo de desarrollo parece lógico colegir
que nuestras actividades son las que están
detrás del aumento de las temperaturas.

Las consecuencias del cambio climático
están obviamente en el clima, un sistema
complejo de variables interrelacionadas que
nunca habríamos debido alterar. Una de ellas
será el incremento de temperatura antes
comentado y que según los diferentes esce-
narios previstos puede oscilar entre 1,4ºC y
5,8ºC en los próximos cien años (para darnos
cuenta de la magnitud de estos datos, baste
recordar que en la última glaciación, que
sepultó de hielo el hemisferio norte, la dife-
rencia de la temperatura media con la actual
fue sólo de 5ºC, naturalmente negativos).
Actualmente la temperatura ha ascendido
0,6ºC + 0,2ºC, originando según la Real
Academia de Ciencias Sueca que la Tierra
sea ahora más caliente que en cualquier otro
momento de su historia. 1998 fue el año más
cálido, de la década más cálida, del siglo más
cálido hasta ahora registrado. En cualquier
caso el calentamiento no afectará por igual a
todo el planeta, variando desde valores míni-
mos en el ecuador hasta valores máximos en
los polos.

En ese contexto podemos dividir los
impactos esperados del cambio climático en
cuatro grandes grupos: geológicos, meteoro-
lógicos, biológicos y, como caso particular
de estos últimos, humanos. Entre los prime-

ros destaca el retroceso de los glaciares, en
los que se ha producido una reducción del
10% de nieve desde 1960. Hoy prácticamen-
te todos los glaciares del mundo y en todos
los continentes han experimentado este
retroceso. Señalemos también el aumento
del nivel del mar como consecuencia del
deshielo y del calentamiento marino, actual-
mente establecido en 15 cm, aunque para
finales de este siglo pudiera alcanzar los 88
cm. Las consecuencias sobre el ser humano
podrían ser importantes si consideramos que
más del 60% de la población mundial vive
en las costas, incluidas algunas de las ciuda-
des más importantes en número de pobla-
ción. Finalmente, la humedad del suelo se
reduciría en algunas zonas por evaporación,
incrementando la aridez y propiciando fenó-
menos de desertización.

En cuanto a los impactos meteorológicos,
destaca, en primer lugar, la mayor intensidad
de esta clase de fenómenos, como vientos,
precipitaciones o huracanes. La frecuencia
en las precipitaciones torrenciales ha
aumentado entre el 2 y el 4% a lo largo del
siglo XX. La causa puede estar en una
atmósfera con mayor energía junto a una
mayor evaporación de agua (la incertidum-
bre está en el dónde, cuándo y cómo precipi-
te). Habrá también un incremento en las olas
de calor, para algunos autores la mayor cau-
sa ya de mortalidad por desastres naturales:
la más reciente, la del verano de 2003, pro-
dujo más de 20.000 muertes en toda Europa.
Las olas de calor actúan, además, sinérgica-
mente, con contaminantes atmosféricos,
como el ozono troposférico, incrementando
las tasas de mortalidad, como ha sido obser-
vado en varias localidades españolas y euro-
peas. Finalmente, los impactos pueden venir
también de posibles cambios en las corrien-
tes marinas, lo que trastocaría gran parte del
panorama climático mundial: si el Ártico,
como se espera, experimenta un calenta-
miento pronunciado, la Corriente del Golfo,
que lleva aguas cálidas desde el Golfo de
México hasta latitudes septentrionales
calentando a su paso el continente europeo,
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podría verse alterada al encontrarse con unas
aguas más cálidas. Si nuestro continente per-
diera la regularidad de esta fuente de calor,
su temperatura media podría descender has-
ta 10ºC, originando así la paradoja de la exis-
tencia de zonas frías en un mundo global-
mente más cálido.

En lo que se refiere a los impactos bioló-
gicos, dependerá del ritmo de adaptación de
las especies, que verán sus condiciones alte-
radas. Cambiará también el comportamien-
to, como las migraciones o la reproducción,
y el riesgo será mayor para las consideradas
como más vulnerables. Lógicamente, cuanto
más rápido sea el cambio, las dificultades
serán mayores. El ser humano también pade-
cerá todos estos cambios ambientales, que
indirectamente afectarán a sus cultivos y
ganados, así como a sus hábitats y ciudades.
Padecerá las consecuencias de los impactos
descritos (olas de calor, aridez, precipitacio-
nes intensas) y asistirá a la extensión de las
enfermedades tropicales, hoy circunscritas a
determinadas latitudes. Un aumento en la
temperatura de 1,1ºC podría suponer la rein-
troducción de la malaria en España.

Como consecuencia, se generará una nue-
va clase refugiados, los llamados ambienta-
les, cuyo número se estima en 150 millones
de personas para el año 2050. Pero el cambio
climático no sólo significa asistir como
espectadores a determinados fenómenos,
sino que puede tener una implicación seria
en el devenir de nuestra historia. Muy proba-
blemente, los cambios climáticos estuvieron
detrás de los cambios en las dinastías chinas
y en las civilizaciones griegas, y se sospecha
que pudieron estar implicados en el desenca-
denamiento de la revolución francesa: desde
1784 acontecieron unos años fríos y nubla-
dos que redujeron el rendimiento de las
cosechas aumentando el descontento popu-
lar, lo que más tarde influiría en los sucesos
de 1789 y la toma de la Bastilla. El motivo de
este enfriamiento estuvo en la potente erup-
ción de los volcanes islandeses Heckla y
Shaptar Jokur y el japonés Asama, que

inyectaron una gran cantidad de cenizas en
la alta atmósfera provocando el enfriamiento
citado y mostrando la influencia de un cam-
bio de clima en el devenir histórico. 

¿Cuáles serán los costes del cambio cli-
mático? Sin lugar a dudas, muy elevados y,
con gran probabilidad, continuarán siendo
considerados externalidades, ajenos a presu-
puestos, sean públicos o empresariales. Para
el año 2001, el PNUMA los cifró en 500.000
millones de dólares y, en cuanto a la biodi-
versidad, podría suponer la desaparición de
hasta una tercera parte de las especies del
planeta, dando lugar a una extinción sin pre-
cedentes, que sería considerada la sexta en la
historia de la Tierra. Los daños en vidas
humanas están aún sin cuantificar, aunque
ya se van observando tras fenómenos como
las olas de calor, ciclones o huracanes. Una
cosa, sin embargo, sí sabemos y es que quien
más lo sufrirá serán los más débiles y vulne-
rables, al tener menores infraestructuras y
recursos para afrontar las catástrofes natura-
les.

VÍAS DE ACTUACIÓN

Pese al alcance de la crisis global, pode-
mos afirmar que existe solución para
muchos de los problemas actuales. Y esto es
lo que justifica la convocatoria de iniciativas
como cursos, debates, publicaciones�,
cuyo objetivo es encontrar vías de interven-
ción frente a los diversos impactos. Su mul-
tiplicación, también exponencial, permite
�lamentablemente� mantener el hecho
ambiental de permanente actualidad cual
dragón multicéfalo, sin tener todavía noción
exacta de hasta donde alcanzan sus tentácu-
los (organismos modificados genéticamen-
te, ondas electromagnéticas, disruptores
hormonales, etc.) en una sociedad tan inten-
siva en consumo de materias y energía.

Para la resolución concreta del cambio
climático, la mirada se vuelve obligada hacia
el Protocolo de Montreal, convenio que per-
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mitió poner los medios para frenar la reduc-
ción de lo que conocemos como capa de ozo-
no. Entonces, las diferentes partes implica-
das (Administración, industria, expertos)
fueron capaces de negociar un calendario de
reducción que condujo a la sustitución com-
pleta de los compuestos implicados. Por
supuesto que la industria fabricante de los
mismos (CFC) presentó batalla negando la
responsabilidad de sus productos, pero la
realidad se impuso y no quedó más que acep-
tarla si es que se quería proteger la vida de la
fracción más penetrante de la radiación
ultravioleta solar. Lo sorprendente, en todo
caso, fue que esa misma industria, reticente
en sus inicios, supo buscar y fabricar las
alternativas en un tiempo récord de no más
de cinco años, con lo que se evidenció aque-
llo de que si se quiere, se puede, o en pala-
bras del economista ambiental Frank Schu-
macher, que la resolución de los problemas
ambientales no es hoy exclusivamente un
problema de tecnología.

Como se mencionó antes, los agentes
generadores del cambio climático se sitúan
en el corazón mismo del sistema económico
occidental, requeridos por una sociedad de
consumo ávida de recursos. Plantear una
alternativa rápida y contundente (aunque,
por otra parte, necesaria) supondría medidas
radicales por parte de los Estados, acompa-
ñadas por un alto nivel de conciencia de la
población, algo que ni unos ni otros, en sos-
pechosa complicidad, parecen desear. Los
intereses económicos subyacentes son pode-
rosos y la ciudadanía rica no quiere ver
recortadas sus opciones de consumo.

Esta reflexión es importante porque sabe-
mos, y los estudios del IPCC así lo confir-
man, que los escenarios del cambio climáti-
co no serán «climáticos». Vendrán en fun-
ción de los modelos energéticos y de desa-
rrollo que vayan adoptando los diferentes
países.

A menudo se tiende a pensar que las medi-
das ambientales corresponden sólo a las

autoridades, mediante legislaciones y acuer-
dos. Y, en gran medida, debe ser así, no olvi-
demos los más de 200 actos jurídicos reali-
zados por la Unión Europea en materia de
medio ambiente, además de todos los acuer-
dos internacionales. Pero tan imprescindible
como ellos, es una población con criterios y
cultura ambiental que acompañe dichas
medidas e, incluso, que con su actitud las
anticipe. Piénsese, por ejemplo, qué sería de
la recogida selectiva o el consumo de agua si
la población no respondiese, o en las opcio-
nes voluntarias, como las etiquetas ecológi-
cas, que permiten elegir productos ambien-
talmente mejores. En el cambio climático los
ciudadanos también pueden hacer y decir
mucho, en relación con las cuatro áreas
siguientes:

� Control de la energía

� Actitud ante el transporte

� Práctica del reciclaje

� Reducción del consumo

En cuanto al primero, hay muchas posibi-
lidades para optimizar el consumo domésti-
co (uno de los más importantes en el ámbito
energético): electrodomésticos eficientes,
lámparas de bajo consumo, empleo de ener-
gías primarias �sustituyendo el consumo
eléctrico por gas en aquellos aparatos cuya
finalidad sea calentar� ahorrando energía,
en definitiva, sin olvidar la posible instala-
ción de energías renovables.

El transporte, por su parte, es actualmente
el sector de mayor crecimiento, dentro de
una sociedad caracterizada por la movilidad.
Utilizar el transporte público y reducir en
todo lo posible el privado (además de elegir-
lo adecuadamente en el momento de su com-
pra en función de su eficiencia y de sus emi-
siones), es hoy una obligación cívica, ade-
más de incorporar otros medios no contami-
nantes, como el caminar o la bicicleta.
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En cuanto al reciclaje, sabemos que aho-
rra materias primas, pero olvidamos que tam-
bién reduce el consumo energético, aspecto
tan importante o más que el primero. Una
tonelada de vidrio reciclada ahorra 160 kg.
de petróleo. En cuanto al papel reciclado, su
elaboración supone una reducción de la ener-
gía empleada entre el 55 y el 70%. Cuando el
aluminio se recicla, se ahorra el 95% de la
energía original, de tal modo que una tonela-
da de aluminio reciclado ahorra 29 barriles
de petróleo (El barril de petróleo equivale
aproximadamente a 160 litros). Dos tonela-
das de plástico o dos toneladas de tetrabrick
reciclado equivalen, en ambos casos, a la
conservación de una tonelada de petróleo.

Finalmente, y en términos generales, la
reducción del consumo. La austeridad es
hoy un valor capital (y no sólo ambiental),
cada vez más necesario, que nos invita a
controlar nuestras compras, manteniendo un
espíritu crítico frente a la moda y la publici-
dad, rechazando el modelo de usar y tirar y
de renovación incesante de los bienes.
Detrás del consumismo, en un mundo de
recursos limitados, hay una injusta apropia-
ción de recursos para las generaciones pre-
sentes y venideras, además del consumo
energético que todo producto conlleva.
Reducir el consumo y promover la austeri-
dad es una necesidad para un mundo que uti-
liza ya el 25% de los flujos naturales y que
necesitaría tres planetas (aspecto en el que
coinciden economistas como Jiménez
Herrero e instituciones como el Worldwatch
Institute) para responder a las necesidades
de un mundo cuyos ciudadanos vivieran con
nuestro mismo nivel de vida. La sostenibili-
dad y la justicia se alían con el sentido
común si queremos garantizar la supervi-
vencia y afrontar satisfactoriamente impac-
tos como el que venimos comentando.

Con lo importantes que pueden resultar
las posiciones anteriores, las medidas inter-
nacionales han resultado imprescindibles, y
éstas se articulan alrededor del Protocolo de
Kioto de 1997. Responde a uno de los

encuentros de las partes que, desde diez años
atrás se reunían alrededor de este problema,
y la filosofía que lo inspira es la de la con-
tención, es decir, un primer paso para estabi-
lizar las emisiones y frenar así la locomotora
desbocada del desarrollo occidental. No es
un punto final y cuando se revise (alrededor
de 2012) posiblemente apunte medidas más
restrictivas para la próxima década.

El Protocolo de Kioto establece una
reducción en la emisión de gases invernade-
ro de un 5,2% para el periodo 2008 � 2012 en
relación los niveles de 1990. Su ratificación
se producirá cuando se firme por 55 países
que, a su vez, supongan el 55% de las emi-
siones, lo que ya parece posible tras el acuer-
do del Parlamento ruso para su firma. Se
deja así aislado a los Estados Unidos, con su
interesada apuesta por el desarrollismo fren-
te a la sostenibilidad, junto al desprecio por
la salud ambiental de un planeta contamina-
do por los sectores de población más minori-
tarios y privilegiados.

El porcentaje de reducción global se distri-
buye entre países y áreas geográficas en fun-
ción del volumen de sus emisiones y grado de
desarrollo. Así a la Unión Europea le corres-
ponde un porcentaje de reducción del 8%
para todo su territorio, distribuido desigual-
mente, en función de los criterios anteriores,
entre los diferentes países que la conforman
(y antes de la última ampliación), lo que para
España se traduce en un permiso de aumento
del 15% (aunque pudiera resultar paradójico,
sin esta limitación nuestras emisiones alcan-
zarían una cifra tres veces superior).

Finalmente, en el Protocolo se definen los
seis gases invernadero que deben ser regula-
dos, y a los que nos hemos referido anterior-
mente.

ESPAÑA, VÍCTIMA Y VERDUGO
FRENTE AL CAMBIO CLIMÁTICO

España, como el resto de la Europa meri-
dional, será una de las áreas que sufrirá
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directamente las consecuencias del cambio
climático, habiéndose pronosticado, en el
último informe de la Agencia Europea de
Medio Ambiente, una subida de las tempera-
turas para el año 2080 de 4,5ºC en el centro
de la península, 3,6ºC en Galicia, 4ºC en la
cornisa cantábrica, 3,7ºC en el litoral levan-
tino y 4ºC en el tercio sur peninsular. Igual-
mente, sequías en el sudeste (mientras que
los modelos climáticos indican que en el
norte las precipitaciones aumentarán entre el
1 y 2% por década, para el sur se pronostica
un descenso del 1%), avance de la desertiza-
ción (en 15 años se perdieron 15.000 Km2 de
superficie forestal), mayor frecuencia en las
olas de calor, incremento de la temperatura
del agua marina, elevación del nivel del mar,
temporales más intensos, incendios foresta-
les y daños agrícolas que podrían traducirse
en un descenso de 3 toneladas por hectárea
en algunas zonas del sur.

Pero, al mismo tiempo, España se ha con-
vertido en el principal incumplidor del Pro-
tocolo de Kioto dentro de la Unión Europea.
Mientras su Producto Interior Bruto crece
entre el 2 y el 3%, el consumo de energía lo
hace entre un 5 y un 6%. Frente al 15% asig-
nado de aumento permitido de las emisiones,
hoy éstas se encuentran en el 40,4%, lo que
ha llevado a un apercibimiento por parte de
las autoridades comunitarias. A la indiferen-
cia mostrada por el anterior gobierno se aña-
dieron algunas voces, como la de la CEOE y
algunas compañías eléctricas, que mostra-
ban reticencias ante los compromisos de
Kioto, de forma similar a las de algunas cor-
poraciones norteamericanas.

Afortunadamente, las cosas parecen haber
tomado unos nuevos derroteros al comenzar
el debate sobre la Estrategia Española frente
al Cambio Climático y su manifestación
práctica, el Plan Nacional de Asignaciones,
en el que se dan cifras a los diferentes secto-
res para que ajusten su cumplimiento.

La Oficina española del Cambio Climáti-
co se creó mediante Decreto 376/2001 del 6

de abril. Asimismo, el Consejo Nacional del
Clima inicia su andadura el 29 de abril de
2002, con evidente retraso en relación con
los acuerdos del Protocolo. En diciembre de
2003 ya se dispone de un borrador de la
Estrategia, que irá siendo debatido, y progre-
sivamente enriquecido, a lo largo de este
año, con las comunicaciones de los órganos
implicados.

Nada de esto sería posible, si paralela-
mente no se dispusiera de medidas alternati-
vas para orientar el desarrollo de forma más
sostenible. En este sentido será de utilidad la
aplicación de la Directiva 2002/91, sobre
aislamiento energético en la edificación, que
deberá ser transpuesta antes del año 2006.
Igualmente, el apoyo a proyectos de I+D,
que alcance hasta el 1% del PIB, para colo-
carse posteriormente en un nivel similar a
los de los países de nuestro entorno. Sus
líneas deben converger con los del Plan de
Fomento de las Energías Renovables, que
espera llegar al 12% de la energía primaria
renovable para el año 2010.

LA ESTRATEGIA ESPAÑOLA FRENTE
AL CAMBIO CLIMÁTICO

Aprobada el 5 de febrero de 2004, sus
objetivos pueden resumirse en:

� Estabilización de las emisiones en los
próximos tres años, lo que se concreta
en un porcentaje de reducción del 0,4%.

� Fuerte descenso de las emisiones entre
el 2007 y el 2012, calculado en el 24%.

� Revisión de las políticas sectoriales,
especialmente tecnología y transporte.

� Establecimiento de un Plan de Asigna-
ciones para los sectores implicados.

En cuanto a estos últimos, la Estrategia
contiene medidas específicas que, tomando
las más destacadas, podrían resumirse así:
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� Energía: Incrementar el empleo de
bicombustibles

Promover la energía solar en centros
educativos y en los edificios de la
Administración.

� Industria: Fomento de la cogeneración

Cambio de combustibles (especial-
mente a gas natural)

Optimización tecnológica y energética
de los procesos

Recuperación de calor y gases indus-
triales

� Transporte: Mejora tecnológica de los
vehículos

Mejora del rendimiento de los biocar-
burantes

Optimización en el uso: límites de
velocidad, capacidad de carga en mer-
cancías, logística de la distribución

Intermodalidad del sistema de trans-
porte, con mayor oferta del transporte
público.

� Residencial y servicios: Revisión de la
Normativa básica de edificación para
edificios nuevos.

Sustitución de calderas antiguas

� Agricultura: Reducción del empleo de
abonos químicos y productos fitosani-
tarios.

Fomento de la agricultura ecológica

Gestión integrada de las explotaciones
agrícolas y ganaderas

� Residuos: Recogida selectiva de mate-
ria orgánica

Apoyo al desarrollo del compostaje

Aprovechamiento del biogás de verte-
deros.

PLAN NACIONAL
DE ASIGNACIONES

Buena parte de las leyes y convenios se
convierten en papel mojado por la falta de
medidas concretas de acompañamiento que
cuantifiquen los objetivos y líneas empren-
didas. Afortunadamente no parece ser el
caso de la Estrategia al haberse añadido,
durante junio de 2004, un Plan de Asigna-
ciones que concreta y distribuye las emisio-
nes entre los sectores productivos más rele-
vantes: Eléctrico, refinerías , siderurgia,
cemento, papel y vidrio y cerámica

Aquellas empresas cuyas emisiones sean
mayores que las autorizadas, deberían com-
prar derechos de emisión a otras empresas
que no hayan alcanzado sus límites permiti-
dos, introduciendo así el mercado de compra-
venta de derechos de emisión, una herra-
mienta permitida por el Protocolo y contem-
plada en la Unión Europea (según Directiva
del año 2003), nueva en nuestro entorno aun-
que muy frecuente en otras latitudes, espe-
cialmente en Estados Unidos, donde los dere-
chos de emisión de las empresas se cotizan
diariamente en la Bolsa de algunos Estados.
El mercado de emisiones de la Unión europea
entrará en vigor el 1 de enero de 2005.

Los límites previstos en el Plan español
asignan unas emisiones totales de 161,25
millones de toneladas de dióxido de carbono
al año. De ellos, 86,4 millones corresponde-
ría al sector eléctrico (lo que supondrá un
recorte del 4,7%, por lo que será el que ten-
drá que realizar un mayor esfuerzo de con-
tención) y 74,8 millones al resto de los sec-
tores productivos, lo que viene a coincidir
con lo que cada subsector demandaba.

A las industrias se les permitirá gestionar
de forma conjunta sus derechos (pooling) de
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forma que podrían compensar excesos y
defectos en sus instalaciones. Esa posibili-
dad se rechaza rotundamente para las eléctri-
cas, de manera que cada empresa tendrá que
gestionar sus derechos por separado.

El Plan tampoco permitirá que los dere-
chos no utilizados en el intervalo 2005 �
2007 se acumulen para el siguiente periodo.
Pero todo el Plan de Asignación dependerá
de la contaminación que se consiga reducir
en los denominados «sectores difusos»
(transporte y residencial), para los que el
Plan, sin detallar, prevé un recorte de 52
millones de toneladas entre 2005 y 2007.

Para corregir la fuerte desviación de Espa-
ña del porcentaje asignado por la Unión
europea en cuanto a emisiones de gases
invernadero se espera una ligera disminu-
ción de las emisiones en los próximos tres
años, cifrada alrededor del 0,4%, para pasar
posteriormente a una decidida reducción del
24% entre los años 2007 y 2012. Para ello se
espera dar un importante impulso a las fuen-
tes de energía renovable (13.000 millones de
euros se invertirán en energía eólica, sin
olvidar que 32 provincias de nuestro territo-
rio alcanzan o superan las 2.700 horas sola-
res anuales, lo que las convierte en idóneas
para cualquiera de las aplicaciones de la
energía solar), introducir medidas de efi-
ciencia y calidad ambiental en las empresas
�al amparo de nuevas Directivas, como la de
Prevención y Control Integrado de la Conta-
minación de 1996� así como aumentar los
sumideros, desarrollando la masa forestal y
promoviendo inversiones «limpias» en los
países en desarrollo.

CONCLUSIONES

El cambio climático es actualmente el
problema ambiental más importante del pla-
neta. No existe ya incertidumbre alguna en
cuanto a su génesis �en la que la interven-
ción humana es la principal responsable de
la emisión de gases invernadero� aunque sí

en cuanto a sus consecuencias, complejas e
imprevisibles, de las que vamos observando
ya algunas de sus manifestaciones (mayor
intensidad en vientos y precipitaciones, fre-
cuencia y duración de las olas de calor,
fusión de los glaciares y cubiertas polares).

Al igual que otros problemas ambientales,
puede ser corregido si actuamos con rapidez
y decisión, lo que supone hacerlo personal y
colectivamente. En cuanto a lo primero, con
buenas prácticas como consumidores res-
ponsables, sabiendo conservar los recursos,
especialmente los energéticos y prestando
atención a nuestros modos de movilidad que
deben preferir el transporte colectivo sobre el
particular. Y en cuanto a lo social, aplicando
los compromisos contraídos con la firma del
Protocolo de Kioto, traducido en la Estrate-
gia Española frente al Cambio Climático y el
Plan Nacional de Asignaciones que conlleva,
conscientes de que la revisión, en su momen-
to, del Protocolo exigirá nuevos compromi-
sos para los que debemos estar preparados.

En esta misma Estrategia se recomienda
aumentar la formación y sensibilización de
todos los sectores sociales, tanto la concien-
ciación ciudadana como la profesional, que
abarque a empresarios, técnicos y trabajado-
res. Es, pues, importante que todos compren-
dan los fundamentos y el alcance de este pro-
blema para que podamos, desde nuestra
posición, colaborar a mitigarlo. Los prime-
ros pasos legislativos ya se han dado, ahora,
como ciudadanos responsables, nos toca
actuar a nosotros, tanto en nuestra acción
personal como exigiendo en cada momento
a nuestros representantes que continúen
cumpliendo y haciendo cumplir los compro-
misos internacionales a toda la sociedad.
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RESUMEN

Cada vez existe mayor evidencia de la influencia de la dieta y de
la exposición a dosis bajas de tóxicos durante la etapa prenatal y pri-
mera infancia sobre la salud y el bienestar en etapas posteriores de la
vida. Siguiendo las recomendaciones de la OMS y de la Unión Euro-
pea en el año 2003 se constituyó la Red de Investigación Cooperati-
va Infancia y Medio Ambiente para estudiar los efectos del medio
ambiente y la dieta en el desarrollo fetal e infantil en diversas zonas
geográficas en España. La Red integra diversos grupos multidisci-
plinares de investigación y está constituida por seis cohortes, tres
preexistentes y tres de novo, que seguirán de forma  prospectiva a
3.600 mujeres embarazadas, desde el inicio del embarazo hasta los 4-
6 años del niño. Los objetivos generales de la red son: (1) Describir
la exposición individual a tóxicos ambientales durante la gestación y
la primera infancia. (2) Evaluar los efectos de la exposición a tóxicos
y de la dieta en el desarrollo fetal e infantil. (3) Evaluar la interacción
entre factores tóxicos, nutricionales y genéticos en el desarrollo fetal
e infantil. El seguimiento se realiza en cada trimestre de la gestación,
al nacimiento, al año y hasta los cuatro o seis años del niño. La infor-
mación se recoge mediante cuestionarios, datos clínicos, explora-
ción física, ecografías, biomarcadores y mediciones ambientales. En
este trabajo se presentan las características generales de la red y se
describe la situación actual de cada una de las cohortes.

Palabras clave: Infancia. Medio ambiente. Dieta. Estudio de
cohortes. Embarazo. Efectos Tardíos de la exposición prenatal. Pre-
vención. Nutrición prenatal.

ABSTRACT

The Environment and Childhood
Research Network («INMA» Network):

Study Protocol

Increasingly greater evidence exists as to the influence which
diet and exposure to low doses of toxic substances during the prena-
tal stage and early childhood has on health and well-being throug-
hout later stages of life. Following the WHO and European Union
recommendations in 2003, the Cooperative Environment and Child-
hood Research Network was set up to study the effects of the envi-
ronment and diet on fetal and early childhood development in diffe-
rent geographical areas of Spain. This Network integrates different
multidisciplinary research groups and is comprised of six cohorts -
three pre-existing and three de novo - which will follow up prospec-
tively 3,600 pregnant women, from the start of pregnancy up to age
4-6 years of the child. This network's general objectives are: (1) To
describe individual exposure to toxic substances in the environment
during gestation and early childhood. (2) To evaluate the effects of
exposure to toxic substances and diet on fetal and early childhood
development. (3) To evaluate the interaction among toxic, nutritional
and genetic factors in fetal and early childhood development. The
follow-up is done every three months during gestation, at birth, at
age one and up to age four or six. The information is gathered by
means of questionnaires, clinical data, physical examinations, echo-
graphs, biomarkers and environmental measurements. The general
characteristics of the network and a description of the current situa-
tion of each one of the cohorts are provided in this study.

Key words: Childhood. Environment. Diet. Cohort Studies.
Pregnancy. Prenatal exposure delayed effects. Prevention. Prenatal
nutrition.
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DESCRIPCIÓN GENERAL

Antecedentes

Desde el momento de la concepción del
ser humano, los insultos químicos del medio
ambiente pueden afectar el desarrollo fetal y
determinar la estructuración de los sistemas
y su función. Este impacto no termina con el
nacimiento, no sólo para los sistemas no
estructurados al nacer, tales como el sistema
neurológico, el inmunitario o el sexual, sino
también para sistemas cuyo crecimiento
puede verse modificado por las exposiciones
ambientales, como es el caso de la función
respiratoria. La disrupción hormonal consti-
tuye una de las vías a través de las cuales el
medio ambiente interviene en estos proce-
sos. La dieta, tanto de la madre durante la
gestación y la lactancia como la del niño
durante la primera infancia, constituye uno
de los mecanismos fundamentales a través
del cual el medio ambiente puede afectar el
desarrollo fetal e infantil desde una doble
vertiente: ingesta de alimentos y agua como
portadores de tóxicos ambientales y alerge-
nos; y dieta como vehículo de agentes pro-
tectores frente a los insultos ambientales,
como ocurre en el caso de los nutrientes
antioxidantes.

En la declaración de Bangkok en marzo
de 2002 la OMS declaraba la prioridad de
estudiar de forma multicéntrica y en centros
de excelencia los efectos de la exposición a
dosis bajas de contaminantes en el desarrollo
de los niños desde la etapa prenatal a la ado-
lescencia1. En junio de 2004 los ministros de
Salud y Medio Ambiente de la Región Euro-
pea de la OMS firmaron un Plan de Acción
de Salud Infantil y Medio Ambiente en el
que se marcan objetivos para la reducción de
la mortalidad y la morbilidad por enferme-
dades relacionadas con la contaminación
ambiental, con especial atención al embara-
zo, la infancia y la adolescencia2. En dicho
plan se reconoce la necesidad de la colabora-
ción internacional y de la investigación.

Por otra parte el Convenio de Estocolmo,
recientemente ratificado por España, men-
ciona el compromiso de los firmantes para
realizar tareas de investigación sobre los
niveles ambientales y de dosis interna de
xenobióticos en la población general3. La
Unión Europea en el VI Programa Marco de
Investigación plantea como área prioritaria
(1.1.5 Food Quality and Safety)4 la investi-
gación de la influencia de los alimentos y
factores ambientales en la salud de grupos
específicos, tales como los niños, mediante
el estudio de complejas interacciones entre
las exposiciones ambientales, la ingesta de
alimentos y factores metabólicos, inmunita-
rios y genéticos. 

Más recientemente la Unión Europea ha
puesto en marcha una estrategia para reducir
las enfermedades relacionadas con factores
ambientales, con especial atención a los gru-
pos más vulnerables de la sociedad, en parti-
cular a la infancia5. La nueva estrategia de
medio ambiente y salud incorpora un plante-
amiento a largo plazo. El objetivo global de
la estrategia es reducir las enfermedades
causadas por los factores medioambientales
en Europa. Para lograr dicho objetivo se
reconoce la necesidad de ampliar los conoci-
mientos sobre los problemas sanitarios vin-
culados con la degradación del medio
ambiente, con el fin de prevenir las nuevas
amenazas a la salud derivadas de la contami-
nación ambiental. La estrategia recibe la
denominación de SCALE, correspondiente
al acrónimo en inglés de los cinco elementos
clave en los que descansa (Science, Chil-
dren, Awareness, Legal instrument, Evalua-
tion). La estrategia se aplicará en varios
ciclos. El primero, correspondiente al perío-
do 2004-2010, se centrará en cuatro efectos
sobre la salud: a) las enfermedades respira-
torias infantiles, el asma, las alergias; b) los
trastornos del desarrollo neurológico; c) el
cáncer infantil; y d) los efectos de perturba-
ción endocrina.

La red de investigación cooperativa
Infancia y Medio Ambiente (Red INMA)

Rosa Ramón et al.

204 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



(logo en figura 1) se constituye en el 2003
para estudiar los efectos del medio ambiente
y la dieta en el desarrollo fetal e infantil en
diversas zonas geográficas en España. La
Red integra diversos grupos de investiga-
ción (figura 2) con amplia experiencia en el
campo de la contaminación ambiental y la
nutrición y está formada por 6 cohortes, 3
creadas de novo y 3 preexistentes (tabla 1)
que seguirán a unas 3.600 mujeres embara-
zadas y sus recién nacidos. La Red se basa en
la experiencia adquirida por las cohortes de
Ribera d�Ebre y Menorca que han estudiado
el efecto de los compuestos organoclorados
y metales pesados sobre el desarrollo neuro-
conductual del niño, y los efectos de la con-
taminación atmosférica y del interior de las
casas en el desarrollo de alergia y asma. La
cohorte de Granada aporta su experiencia en
el estudio de los efectos de los disruptores
endocrinos sobre el desarrollo sexual, y la de
Valencia ha generado las hipótesis nutricio-
nales, como el efecto de nutrientes antioxi-
dantes en el desarrollo de la preeclampsia y
retardo del crecimiento intrauterino, el efec-
to de los ácidos grasos esenciales en el desa-
rrollo fetal e infantil, y la interacción entre
contaminantes y nutrientes. Durante el pri-
mer año de la constitución de la Red INMA
se realizó un esfuerzo conjunto para el desa-
rrollo de un protocolo de estudio que inte-
grara la experiencia de las cohortes ya exis-
tentes con el planteamiento de nuevas hipó-

tesis y métodos de medición, lo cual permite
una evaluación más exhaustiva e integral de
diferentes exposiciones ambientales sobre el
desarrollo fetal e infantil. Este protocolo se
está actualmente implementando en las
cohortes constituidas de novo (Asturias,
Sabadell y Valencia) y dirigiendo el segui-
miento y la explotación de los biobancos y
bases de datos de las cohortes ya existentes
(Granada, Menorca y Ribera d� Ebre).

La descripción pormenorizada de las áre-
as de investigación desarrolladas dentro de
la Red INMA ya ha sido descrita6. El objeti-
vo de este artículo es presentar las caracterís-
ticas generales de la red y describir la situa-
ción actual de cada una de las cohortes
implicadas.

Estado actual del tema

La exposición pre y posnatal a contami-
nantes ambientales tiene efectos reproducti-
vos tanto al nacimiento (retardo de creci-
miento intrauterino, prematuridad, alteracio-
nes del desarrollo neurológico) como sobre
la salud en etapas posteriores de la vida,
incluyendo morbilidad en la edad adulta por
cáncer, asma y alergia, enfermedades car-
diovasculares, alteraciones cognitivas, etc.
De la misma forma la dieta y la nutrición
durante la etapa fetal y primera infancia es
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fundamental para el correcto desarrollo
infantil así como para la salud posterior. Es
lo que se conoce como el origen fetal de las
enfermedades7,8.

La exposición a contaminantes ambienta-
les a través del aire, suelo, agua y alimentos
es universal. Los niños son especialmente
vulnerables ya que sus mecanismos de des-
intoxicación no están completamente des-
arrollados y sus órganos están en formación.
Además están más expuestos que los adul-
tos, un niño menor de 5 años consume de tres
a cuatro veces más comida y bebe más agua
y zumos que un adulto por unidad de peso
corporal. Se ha estimado que el 50% de la
exposición a pesticidas a lo largo de la vida
tiene lugar en los primeros 5 años9. Por otro
lado poco se conoce sobre la susceptibilidad
individual a ciertos químicos, lo que hace
necesario estudios que integren la interac-
ción gen-ambiente.

Los compuestos orgánicos persistentes
(COPs), incluyendo los compuestos organo-
clorados y algunos metales (plomo, metil-
mercurio), se ingieren principalmente por el
consumo de alimentos grasos como el pesca-
do y la carne. Los COPs se han relacionado
con retardo de crecimiento intrauterino, pre-

maturidad, con el ritmo de crecimiento pos-
natal y con alteraciones menores del desa-
rrollo neuroconductual10-12. Algunas de estas
sustancias químicas son capaces de alterar la
homeostasis hormonal, por lo que se les
conoce como disruptores endocrinos (DE).
El desequilibrio hormonal provocado por los
DE tanto en las fases de desarrollo embrio-
nario y fetal como en la primera infancia
podría contribuir a la etiopatogenia de trans-
tornos funcionales y orgánicos identificados
como factores de riesgo para enfermedades
de aparición tardía. La asociación entre alte-
raciones de la maduración genital masculina
(criptorquidia e hipospadias) con alteracio-
nes de la función testicular (calidad del
semen) y cáncer de testículo o de menarquia
precoz con cáncer de mama son un buen
ejemplo de la hipótesis de exposición tem-
prana con consecuencias posteriores13-15. La
contaminación atmosférica (partículas y
gases) se ha asociado con un incremento de
la mortalidad infantil y con problemas de
salud como asma y alergia16. Sobre su aso-
ciación con trastornos reproductivos existe
menor evidencia científica17. Los productos
de desinfección del agua de bebida, trihalo-
metanos, también se han relacionado con
malformaciones congénitas y retardo de cre-
cimiento intrauterino18.
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Existe cada vez una mayor evidencia
sobre la influencia de la dieta durante el
embarazo y los primeros meses de vida en el
desarrollo fetal e infantil y la salud posterior
del niño. Nutrientes como los ácidos grasos
esenciales, los folatos y las sustancias antio-
xidantes se han implicado en el crecimiento
intrauterino19, el desarrollo del síndrome clí-
nico de la preeclampsia20 y en patologías
infantiles como el asma21,22 y trastornos
menores del desarrollo neuroconductual23.
Hay estudios que relacionan la ingesta de
pescado (rico en el ácido graso esencial
omega 3) durante el embarazo y el desarrollo
neuroconductual posterior24,25. Por otra par-
te el pescado es la principal fuente de orga-
noclorados y de metil-mercurio, lo que ha
dado lugar a recomendaciones dietéticas
para evitar la toxicidad en grupos vulnera-
bles, como las mujeres embarazadas y los
niños, dificultando el mensaje de salud
pública a la población a la que va destinada,
ya que se aconseja el consumo de pescado
pero evitando ciertas especies26,27. Es impor-
tante pues evaluar cómo interaccionan los
nutrientes en los mecanismos tóxicos de los
contaminantes.

Caracterizar las vías de exposición y los
niveles individuales a los contaminantes
ambientales más habituales con efectos
sobre la salud permitirá caracterizar y moni-
torizar los niveles en población general en
diversas zonas geográficas. El estudio con-
junto de la predisposición genética, la expo-
sición ambiental y la nutrición, junto con el
contexto social, familiar y los estilos de vida,
permitirá identificar factores protectores y
de riesgo de la salud y la enfermedad y des-
arrollar medidas preventivas adecuadas.

Objetivos generales

1. Compartir metodologías y conoci-
mientos entre los diferentes grupos que
estudian los efectos del medio ambien-
te y la dieta en la salud infantil.

2. Describir el nivel de contaminación
individual y la carga de exposición
durante la gestación y la primera infan-
cia.

3. Describir los patrones alimentarios y la
ingesta individual de nutrientes duran-
te la gestación y la primera infancia.

4. Evaluar los efectos de la exposición
pre y postnatal a contaminantes y
nutrientes en el desarrollo fetal e infan-
til.

5. Evaluar las interacciones entre facto-
res genéticos, nutricionales y tóxicos
en el desarrollo fetal e infantil.

PROTOCOLO DEL ESTUDIO

Diseño

Estudio prospectivo de cohortes, de base
poblacional para relacionar los efectos de la
exposición durante la gestación y la primera
infancia en el desarrollo y la salud desde la
etapa fetal hasta la adolescencia y edad adul-
ta.

Las características generales de las cohor-
tes son: 

(1) Muestra representativa de mujeres
embarazadas en un área geográfica
definida.

(2) Recogida de datos mediante cuestio-
narios, biomarcadores de muestras
biológicas y muestras ambientales
para medir la exposición.

(3) El estudio es observacional con la
mínima intervención posible sobre el
normal seguimiento de las mujeres
embarazadas y sus recién nacidos.

(4) Toda la información es confidencial,
no pudiendo relacionarse los datos de
identificación personal con los datos
obtenidos mediante los cuestionarios. 

Rosa Ramón et al.

208 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



Sujetos de estudio

En las cohortes INMA creadas de novo
(Asturias, Sabadell y Valencia) la población
de estudio está constituida por una muestra
consecutiva de mujeres embarazadas de la
población general que residen en las áreas de
estudio y que cumplen los siguientes crite-
rios de inclusión: (1) Tener al menos 16 años
cumplidos; (2) Estar en la semana 10-13 de
gestación; (3) Embarazo no gemelar; (4)
Intención de continuar el seguimiento y dar a
luz en los centros de referencia correspon-
dientes; (5) No tener ningún impedimento
para la comunicación y (6) No padecer
enfermedad crónica previa al embarazo. En
las cohortes existentes la captación se reali-
zó bien durante el embarazo (Menorca), o
durante el ingreso por parto (Granada y
Ribera d�Ebre).

A todas las mujeres elegibles se les da
información verbal y escrita sobre el proyec-
to, y son incluidas después de haber firmado
un consentimiento informado. Después del
nacimiento se presenta y firma, en su caso, el
consentimiento informado para el segui-
miento del niño. 

Seguimiento

En las cohortes de novo el seguimiento
empieza en el primer trimestre de la gesta-
ción, realizándose mediciones repetidas en
el segundo y tercer trimestre, en el recién
nacido y en el niño al año, a los 4 y a los 6
años. En las cohortes ya existentes se está
realizando el seguimiento desde el naci-
miento hasta los 6 años de vida del niño.

Principales exposiciones y efectos
estudiados

Se describen a continuación las exposi-
ciones y efectos que se están estudiando de
forma íntegra en las cohortes iniciadas de
novo dentro de la Red INMA.

Exposiciones:

� Compuestos orgánicos persistentes
(COPs): compuestos organoclorados,
policromados, polibromados, ftalatos,
fenoles y polifenoles.

� Metales pesados: plomo, arsénico y
metilmercurio.

� Contaminantes ambientales en aire:
partículas en suspensión, y su composi-
ción incluyendo los hidrocarburos aro-
máticos policíclicos (HAP), compues-
tos orgánicos volátiles (COVs), dióxi-
do de nitrógeno (NO2), ozono y la
exposición pasiva al humo del tabaco.

� Contaminantes en agua: productos de
desinfección como los trialometanos,
nitratos.

� Disruptores endocrinos mediante mar-
cadores de carga hormonal total.

� Dieta y nutrientes como sustancias
antioxidantes, folatos y ácidos grasos
esenciales. Marcadores de estrés oxida-
tivo y capacidad antioxidante total.

� Determinantes genéticos.

� Determinantes sociales: incluyen la
educación y la situación laboral de los
padres y la psicoafectividad padres�
niño.

Efectos:

� Reproductivos: retardo de crecimiento
intrauterino, prematuridad y pre-
eclampsia.

� Función tiroidea del recién nacido y del
niño.

� Desarrollo neuroconductual.

� Crecimiento posnatal.
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� Desarrollo sexual.

� Asma y atopia infantil.

Recogida de datos

Los datos recogidos provienen de varias
fuentes (en la tabla 2 se muestra la medición
de la exposición y del efecto según el instru-
mento y el momento temporal de la medi-
ción):

Cuestionarios: semiestructurados y
administrados mediante entrevista por per-
sonal entrenado. En las cohortes de novo se
realizan en dos momentos de la gestación: en
el primer trimestre (cuestionario general y
cuestionario de frecuencia alimentaria
(CFA) nº 1) y en el tercer trimestre (cuestio-
nario ambiental y de estilo de vida, laboral y
CFA nº 2). Se realizan asimismo cuestiona-
rios específicos al año y 4 años de la vida del
niño (tabla 2) sobre dieta, exposiciones
ambientales, síntomas respiratorios y de
alergia, y desarrollo neuroconductual y psi-
coafectivo).

Muestras biológicas: biomarcadores
para la medición de contaminantes y
nutrientes. Constitución de un banco de san-
gre (de la madre y del niño en sangre de cor-
dón) para el posterior estudio de determinan-
tes genéticos.

Mediciones a realizar según la muestra
biológica:

� Sangre (suero o plasma) de la madre
semana 10-13: COPs, nutrientes.

� Orina de la madre semana 10-13 y 28-
32: hidroxipireno (metabolito marca-
dor de los HAP) y marcadores de estrés
oxidativo (F2 isoprostanos).

� Uña de la madre semana 10-13: arséni-
co.

� Placenta: disruptores endocrinos
mediante carga estrogénica.

� Sangre de cordón: COPs, ácidos grasos
esenciales.

� Pelo del niño: metil-mercurio.

� Sangre (suero o plasma) del niño a los 4
años: COPs, nutrientes, hormonas tiroi-
deas, IgE específicas.

� Orina del niño a los 4 años: hidroxipire-
no.

Mediciones ambientales:

Aire

� Aire en ambiente exterior.

� Datos de las Redes de Vigilancia de la
Calidad del Aire: partículas, NO2, dió-
xido de azufre (SO2), monóxido de car-
bono (CO), ozono.

� Niveles de partículas y su composición
(incluyendo HAP), mediciones �ad
hoc� utilizando captadores propios.

� Niveles de COVs,  NO2 y ozono
mediante el uso de captadores pasivos
que se sitúan en los puntos de un enre-
jado espacial.

Aire interior:

� Niveles de COVs y NO2 (en una sub-
muestra de las casas).

� Niveles de alergenos en polvo (en una
submuestra de las casas).

� Niveles de exposición personal a COVs
en una submuestra de las mujeres.

Agua

� Datos de los sistemas de Vigilancia de
Calidad del Agua (nitratos).

� Niveles de trihalometanos en una
muestra de las casas según número y
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características de los abastecimientos
de agua de bebida.

Los datos de las mediciones ambientales
de aire y agua servirán para construir Siste-
mas de Información Geográfica (GIS) de
asignación espacial de niveles de contami-
nantes. En la tabla 3 se indican las medicio-
nes ambientales ya realizadas y las previstas
en las cohortes donde ya se ha comenzado la
medición de la exposición ambiental.

Revisión de historias clínicas y registros
sanitarios: los datos del parto y de las com-
plicaciones durante el embarazo y el período
neonatal se recogen de las historias clínicas
del hospital de referencia y de las cartillas de
embarazo Se registran así mismo los resulta-
dos del cribado neonatal de hipotiroidismo.

Medidas ecográficas seriadas: el creci-
miento intrauterino se evalúa mediante los
parámetros biométricos (diámetro biparie-
tal, circunferencia cefálica, circunferencia
abdominal, longitud de fémur) medidos en
las ecografías que de forma rutinaria se rea-
lizan a la 12, 20, 32 y 38 semanas de gesta-
ción como parte del programa de cuidados
prenatales. Los ecografistas implicados en el
estudio realizan previamente al inicio de la
recogida de datos una fase de consenso y
entrenamiento en los criterios de medición
ecográfica utilizados. En la cohorte de
Valencia se ha llevado a cabo un estudio de
repetibilidad de las mediciones correspon-
dientes a la semana 12 de gestación, obte-
niéndose una buena concordancia tanto intra
como interobservador.

Evaluación neuroconductual: Escala de
Dubowitz en el recién nacido, escala de Bay-
ley al año de vida, y escala de McCarthy,
cuestionario de Hiperactividad y de Compe-
tencia Social a los 4 años.

LAS COHORTES

Las tres cohortes incluidas en la Red
INMA que ya se habían iniciado con anterio-

ridad a la constitución de la Red (Ribera d�E-
bre, Menorca y Granada) estaban orientadas
originariamente a áreas específicas dentro
del estudio de la toxicología del desarrollo,
en concreto al asma (Menorca), al desarrollo
neuroconductual (Ribera de�l Ebre), y la dis-
rupción endocrina (Granada). La inclusión
de estas cohortes en la Red ha permitido
ampliar sus objetivos para adaptarse, en la
medida de lo posible, al protocolo general
desarrollado dentro de la Red INMA en el
primer año de su constitución, protocolo que
sirve de base a las tres cohortes desarrolladas
de novo (Asturias, Sabadell y Valencia). En
esta sección se describe brevemente las
características y situación actual de cada una
de las cohortes implicadas en la Red INMA.

a) Cohortes INMA ya existentes

Cohorte de Ribera del Ebre 

Con el objetivo de medir la transferencia
transplacentaria y mediante la lactancia del
hexaclorobenceno (HCB) y los efectos sobre
el desarrollo neuroconductual, se construyó
una cohorte con todos los recién nacidos del
pueblo de Flix y de 5 pueblos colindantes,
entre marzo de 1997 y diciembre del 1999.
Este estudio se justificaba por los altos nive-
les encontrados en dichas poblaciones y la
falta de estudios específicos del HCB en
recién nacidos. Se incorporaron 94 de los
118 nacimientos de toda el área pero se dis-
puso de la información de embarazo, parto y
sangre de cordón umbilical de otros 8 niños
(en total 102). En el momento de nacer los
niños ya presentaron niveles detectables de
HCB; p,p�DDE y PCBs en suero de cordón.
La correlación entre los niveles en sangre
materna en el momento del parto y sangre de
cordón fue del 0,88. Todo ello sugirió que
existía un paso de HCB, PCBs y otros orga-
noclorados a través de la barrera placentaria.
A las 8 semanas de vida dichos niveles incre-
mentaron en función de si el niño había teni-
do o no lactancia materna. De todas formas,
a pesar de que los niños con lactancia mater-
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na presentaron una exposición mucho mayor
sus puntuaciones en los tests de Griffiths y
Bayley (que miden el desarrollo mental y
psicomotor) fueron superiores a las de los
niños que hicieron lactancia artificial.

Cohorte de Menorca

La cohorte de Menorca se inició en el año
1997 como parte del proyecto europeo
AMICS sobre factores de riesgo de asma en
la infancia, en el que también participan
otras cohortes de Ashford (Reino Unido),
Barcelona y Munich (Alemania). Global-
mente la cohorte AMICS recoge unos 2.000
niños, cubriendo un amplio espectro de
exposiciones. 

La cohorte se ha constituido tomando
como referencia la población general de la
isla que a principios de 1998 era de 69.070
habitantes. Las actividades económicas
principales son en el sector del turismo, la
industria del calzado y bisutería y la agricul-
tura-ganadería.

La población de estudio son las mujeres
embarazadas de la isla que durante el perio-
do de estudio acudieron a control prenatal
tanto en la sanidad pública como en la priva-
da y cumplían los criterios de inclusión.
Entre septiembre de 1997 y diciembre de
1998 se incluyeron en Menorca un total de
492 niños recién nacidos, de los cuales ya se
habían recogido datos a sus madres durante
el embarazo. De ellos 470 (95,5%) mantení-
an el seguimiento a los 4 años. El seguimien-
to a los 6 años finalizará en el primer trimes-
tre del 2005. Los datos recogidos incluyen:
cuestionarios durante el embarazo y anual-
mente después del parto referidos a exposi-
ciones, incluyendo tabaquismo pasivo, y a
síntomas respiratorios y de alergia; recogida
de muestras de polvo (para estudio de aler-
genos) y aire (para cuantificación de los
niveles de NO2) en el domicilio; recogida de
muestras biológicas y constitución de un
banco de muestras biológicas (sangre de la

madre y el padre, sangre de cordón y sangre
a los 4 años); y pruebas complementarias a
los 6 años y medio (peak flow y prick test).

Dado el gran número de datos recogidos,
incluyendo las muestras de sangre de cordón
congeladas, una vez constituida la cohorte y
seguida hasta los tres años se ampliaron los
objetivos iniciales del estudio para medir el
impacto de la exposición a contaminantes
ambientales, especialmente organoclorados
y metales, en el desarrollo neuroconductual
de los niños a los cuatro años utilizando el
mismo protocolo de la cohorte de Flix. El
desarrollo neuroconductual a los 4 años fue
medido mediante el test de McCarthy aplica-
do por psicólogos específicamente entrena-
dos. También se utilizó la Escala California
de Competencia Social, cuya evaluación
realizó el profesor de cada uno de los niños
participantes y un cuestionario sobre aten-
ción y conducta (Criterios para el diagnósti-
co del trastorno de déficit de atención con
hiperactividad según el DSM-IV) que con-
testaron paralelamente profesores y madres.

Cohorte de Granada

En octubre del 2000 comenzó en el Hospi-
tal Universitario San Cecilio de Granada la
formación de una cohorte de mujeres emba-
razadas con objeto de estudiar la prevalencia
de malformaciones del tracto génito-urina-
rio masculino de los recién nacidos. Con este
motivo se han seleccionado cerca de 700
mujeres que dieron a luz hijos varones entre
los que se detectaron 50 casos de criptorqui-
dia y/o hipospadias. Esta cohorte de recién
nacidos varones ha anidado un estudio de
casos y controles, que definitivamente inclu-
yó los 50 casos detectados con malforma-
ción del tracto genitourinario y 125 contro-
les apareados. El apareamiento se estableció
siguiendo los criterios de paridad, semana de
gestación y fecha de nacimiento. El objetivo
fundamental de este estudio es evaluar la
asociación entre la exposición crónica de la
madre a disruptores endocrinos y la frecuen-
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cia de malformación urogenital en su des-
cendencia, estimando la fuerza de la asocia-
ción con diversos indicadores de exposición
categorizados en los siguientes grupos: a)
exposición profesional, b) exposición a tra-
vés de aire, agua y alimentos, c) exposición
cosmética y farmacológica.

En la cohorte de 700 recién nacidos, inte-
grada dentro de la Red INMA, en los que el
estudio de la exposición materno-infantil
ocupa un lugar primordial, se entronca en la
exposición embrionaria, fetal y primera
infancia y se continúa en el estudio del entor-
no común de madre e hijo. Los efectos sobre
el desarrollo del niño están siendo evaluados
tanto en el aspecto funcional, como orgánico
y psicoafectivo.

En lo que respecta a la medida de la expo-
sición se ha pretendido hacer un acercamien-
to global a la estimación de exposición en la
que los factores ambientales estudiados van
desde el análisis de contaminantes atmosfé-
ricos locales, domiciliarios y personales, a la
exposición alimentaria, el agua de bebida y
el análisis de contaminantes químicos. El
análisis biológico con marcadores tipo carga
hormonal total (efecto hormonal del conjun-
to de los contaminantes bioacumulados en
las muestras biológicas) se sitúa en el centro
de la aproximación conceptual a exposición.
La identificación dirigida de los compuestos
químicos responsables de las actividades
hormonales identificadas siguen en orden de
actuación a la primera aproximación, pero
ésta se ve siempre limitada por la presunción
a priori de su presencia medioambiental. Por
esta razón pesticidas organoclorados y bife-
nilos policlorados ocupan un lugar destaca-
do dada su presencia medioambiental reco-
nocida. Además, otros compuestos químicos
entre los que se encuentran componentes y
aditivos de plásticos, monómeros de resinas
sintéticas, detergentes, retardadores de la lla-
ma o compuestos resistentes al calor, se
encuentran entre los candidatos identifica-
dos para contribuir a la exposición hormonal
ambiental.

Siguiendo el protocolo propuesto por los
investigadores de la Red INMA para la
cohorte de Granada, la evaluación de la con-
taminación atmosférica se está realizando
mediante las siguientes mediciones: 

1. Contaminación Atmosférica Exterior:
i) mediante la medida con captadores
pasivos móviles, de los niveles de
NO2, COVs y O3 colocados en 52 pue-
blos de la provincia de Granada y 26
puntos de Granada capital (selecciona-
dos de las direcciones habituales de las
madres incluidas en el estudio) y colo-
cados durante una semana en dos cam-
pañas anuales; ii) mediante la medida
de los niveles medios diarios y prome-
dio mensual de contaminantes atmos-
féricos exteriores (partículas, CO, SO2,
NO2, O3) obtenidos en las tres estacio-
nes de la Red de Vigilancia y Control
de la Calidad del Aire ubicados en la
capital Granadina.

2. Contaminación Atmosférica Interior:
i) mediante la medida de los niveles de
contaminación para NO2 y COVs en el
interior de las viviendas en una sub-
muestra de la cohorte y ii) mediante
cuestionario administrado por entre-
vista personal, las variables relevantes
en cuanto a exposición en el interior de
la casa: humedad, calefacción, cocina,
ventilación, número de personas habi-
tantes, número de fumadores, lugares
que el niño habita, etc.

b) Cohortes INMA de novo

Cohorte de Valencia

Es una cohorte de novo que se inicia en el
año 2003. La zona de estudio la constituye el
Área de Salud 5 (34 municipios) más una
zona de salud del Área 6 (ciudad de Valen-
cia) de la provincia de Valencia, con una
población total de 288.580 habitantes y con
representación urbana, semiurbana y rural.
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La actividad económica de la zona está cons-
tituida por los sectores de servicios, indus-
tria, construcción y agricultura (regadío y
secano). Está prevista la inclusión y segui-
miento de 1.000 mujeres embarazadas selec-
cionadas a partir de la población general del
área de estudio desde el primer trimestre del
embarazo hasta el parto, y a sus hijos desde
el nacimiento hasta el final del cuarto año de
vida. Las mujeres son seleccionadas por
muestreo consecutivo de entre todas las del
área de estudio que acuden al cribado pobla-
cional del síndrome de Down que se realiza
entre las semanas 10-13 de gestación en el
hospital la Fe, de referencia para el área, y
que cumplen los criterios de inclusión. El
65% de la embarazadas del área de estudio
realizan el seguimiento de su embarazo en el
hospital. Todas la mujeres elegibles son
identificadas por el personal del equipo, y
una vez verificados los criterios de inclusión
se realiza la proposición de participar y la
inclusión después de la obtención del con-
sentimiento informado. El seguimiento se
realiza en el hospital la Fe donde las mujeres
embarazadas de la zona realizan un mínimo
de tres visitas para control obstétrico y eco-
gráfico en las semanas 10-13, 20 y 28-32 de
gestación y también para dar a luz. El segui-
miento del niño se realiza en el hospital por
pediatras del proyecto, con exploraciones y
visitas de seguimiento al nacimiento, al año
y a los 4 años (tabla 2).

Estado de la cohorte: se inició el recluta-
miento con un estudio piloto en octubre de
2003 para poner a prueba el circuito. Tras las
modificaciones pertinentes del protocolo del
proyecto se inició el reclutamiento en febre-
ro de 2004. En diciembre de 2004 había un
total de 604 mujeres incluidas, 225 partos y
8 pérdidas de seguimiento (abandonos más
perdidas de seguimiento antes del parto).

La evaluación de la exposición a la conta-
minación atmosférica se realiza siguiendo el
protocolo expuesto para la cohorte de Gra-
nada. Además en el estudio de Valencia
durante la etapa prenatal se lleva a cabo un

estudio específico que incluye mediciones
durante un mes de cada trimestre de recluta-
miento de mujeres embarazadas. En cada
mes de muestreo (campaña) se miden: a) los
niveles de partículas y su composición
(incluyendo HAP, metales, aniones y carbón
orgánico) en 4 puntos representativos del
área a estudio; b) los niveles ambientales de
NO2, COVs y ozono (este último sólo en
verano); c) los niveles, dentro y fuera de una
submuestra de casas de NO2, COVs; y d) los
niveles de exposición personal de las muje-
res de la misma submuestra. 

En cuanto a las mediciones de trihalome-
tanos en el agua se ha llevado a cabo un
estudio piloto en 20 puntos del área y están
previstas dos campañas de toma de muestras
durante el año 2005.

Cohorte de Sabadell

Es una cohorte de novo que se inicia en el
año 2004. Sabadell es una ciudad media de
unos 187.000 habitantes, industrial, sobre
todo en el sector textil y de la metalurgia,
que ha modernizado su economía con los
servicios, sin exposiciones específicas,
representando un ambiente promedio de los
ciudadanos del sur de Europa, lo que ofrece
una buena oportunidad para crear una cohor-
te de individuos desde su gestación.

Está prevista la inclusión y seguimiento
de 500 mujeres embarazadas de la población
general de Sabadell desde el primer trimes-
tre hasta el parto y de sus hijos desde el naci-
miento hasta el final del primer año de vida.

Los sujetos de estudio son mujeres emba-
razadas de la población general que residan
en Sabadell y acudan a control prenatal al
Centro de Atención Primaria (CAP) de Sant
Félix, con intención de dar a luz en el hospi-
tal de referencia de la ciudad (Hospital de
Sabadell, Corporación Sanitaria Parc Taulí)
y cumplan los criterios de inclusión. El
reclutamiento se realiza por enfermeras de
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INMA en el Centro de Atención Primaria de
Salud de Sant Félix, que centraliza los con-
troles ecográficos del primer y tercer trimes-
tre de todas las embarazadas de Sabadell.
Estas mujeres han recibido previamente
información del estudio por parte de sus
comadronas en sus ambulatorios de referen-
cia. La ecografía del segundo trimestre se
realiza en el Hospital de Sabadell. El 82% de
la embarazadas de esta ciudad realizan el
seguimiento de su embarazo en estos dos
centros.

Todo el seguimiento se llevará a cabo en
el Hospital de Sabadell y en el CAP Sant
Félix, donde se realizará una visita por tri-
mestre, el parto en el hospital y el segui-
miento del niño en ambos centros, realizán-
dose las mediciones referidas en el protoco-
lo descrito (tabla 2). 

Estado de la cohorte: se inició el recluta-
miento de mujeres embarazadas en julio del
2004 a modo de estudio piloto para poner a
prueba todo el circuito. A noviembre de
2004, se habían incluido en el estudio 155
mujeres embarazadas, con un ritmo de
inclusión de 1,7 mujeres/día. El 59% han
realizado ya la ecografía del segundo tri-
mestre.

Cohorte de Asturias 

Es una cohorte que se inicia en el 2004. El
área de estudio es la de Avilés, donde se pro-
ducen unos mil partos al año y la contamina-
ción medio ambiental es importante. Se trata
del área sanitaria III con una población de
165.201 habitantes, que tiene como hospital
de referencia el Hospital San Agustín de Avi-
lés. La actividad económica se basa en la
industria, principalmente la metalúrgica y de
fundición, y en menor proporción en la
industria química, alimentaria y de productos
plásticos. Está prevista la inclusión y segui-
miento de 500 mujeres embarazadas de la
población general del área III desde el primer
trimestre hasta el parto y de sus hijos desde el

nacimiento hasta el final del primer año de
vida. Se realizará una selección consecutiva
de las mujeres embarazadas que acudan a su
primera visita de control prenatal al servicio
de obstetricia del Hospital San Agustín o del
centro de salud de las Vegas, Avilés y cum-
plan los criterios de inclusión. Todas las
embarazadas que acuden a su primera visita
prenatal en los citados centros son orientadas
al equipo investigador INMA donde se reali-
za la proposición de participar. El 80 % de las
embarazadas del área realizan su seguimien-
to en estos centros. Todo el seguimiento del
embarazo y parto de la cohorte se realizará en
el Hospital San Agustín de Avilés.

Estado de la cohorte: se inicia la selección
de mujeres embarazadas en septiembre de
2004, después de realizar el estudio piloto
previo para testar y comprobar el funciona-
miento del circuito. A fecha de diciembre de
2004 se habían identificado 122 mujeres
embarazadas en la consulta de la matrona y
de obstetricia como posibles candidatas para
participar en el estudio, de las cuales un total
de 52 se han incluido en la cohorte. De las
restantes, 22 están pendientes de cita para
ser informadas sobre INMA, 16 no son ele-
gibles por varias razones (2 no pertenecer al
área III, 1 embarazo gemelar, 3 abortos, 10
pasan de la semana 12 antes de poder hablar
con ella) y 32 mujeres no aceptan participar. 

PRESENTE DE LA RED
Y PERSPECTIVAS DE FUTURO

La Red INMA la forman grupos de inves-
tigadores españoles que provienen del campo
de la epidemiología, la toxicología, la inves-
tigación básica y la clínica. El interés por el
estudio de los riesgos ambientales y la dieta
sobre la salud, en especial su posible influen-
cia en etapas tempranas de la vida, y las posi-
bilidades que su conocimiento puede aportar
al desarrollo de medidas preventivas adecua-
das es el elemento fundamental de funciona-
miento de la Red. La mayor parte de los gru-
pos habían colaborado anteriormente en
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otros proyectos. En la actualidad se está en
proceso de incorporación de tres nuevos gru-
pos que trabajan, respectivamente, en: inves-
tigación genética y salud, investigación sobre
el metabolismo y significado clínico de los
ácidos grasos, y evaluación de biomarcado-
res de exposición, susceptibilidad y efecto en
la etapa perinatal y en la infancia.

Los primeros resultados de la Red INMA
permitirán una aproximación al conocimien-
to de la situación en cuanto a niveles de
exposición individual y ambiental a com-
puestos tóxicos de los que se conoce muy
poco en nuestro país28. La recogida y alma-
cenamiento de muestras biológicas va a per-
mitir la creación de un banco de muestras
para la biomonitorización en diversas áreas
geográficas. Dicho banco de muestras posi-
bilitará determinaciones complementarias y
la comprobación de nuevas hipótesis en el
futuro.

A lo anterior se une la proyección interna-
cional de la Red INMA. Desde su creación la
Red ha participado en foros y grupos de tra-
bajo en el ámbito europeo. Los componentes
del grupo del Instituto Carlos III participan
activamente en el diseño de Planes Naciona-
les de Salud Ambiental en colaboración con
la Organización Mundial de la Salud y
miembros de la Red colaboran en la estrate-
gia SCALE de la Unión Europea5.

Como un valor fundamental en la Red
INMA se considera una responsabilidad de
los investigadores la adecuada comunica-
ción de resultados del estudio. Por ello se
pretende informar a los participantes volun-
tarios (mujeres embarazadas, padres de los
niños) y a la población general, a través de
reuniones, boletines periódicos y la página
web de la Red29. Asimismo es un compromi-
so reconocido la publicación de los resulta-
dos del estudio en la prensa científica, al
tiempo que se proporciona información útil
en Medio Ambiente y Salud Infantil a los
profesionales de la salud, del medio ambien-
te y a los políticos y gestores.

A corto plazo la Red centra sus esfuerzos
en la elaboración del protocolo del primer
año de vida para las cohortes de novo, la rea-
lización de un plan de publicaciones, la cre-
ación de grupos de trabajo estables y el aná-
lisis de los datos disponibles, tanto de los
resultados de las cohortes preexistentes. A
medio plazo, en una perspectiva de 2-3 años,
los esfuerzos se dirigirán a la elaboración del
protocolo de los 4 años para las cohortes de
novo, a desarrollar estudios de neurofisiolo-
gía en las cohortes preexistentes, al inicio de
los análisis descriptivos de las cohortes nue-
vas y a la incorporación de nuevas cohortes.
También se deben estrechar y optimizar las
colaboraciones internacionales, tanto desde
un punto de vista de participación en grupos
de trabajo, como de incorporación a estudios
de cohortes de ámbito internacional.

El futuro de la Red es esperanzador, como
queremos que sea el de nuestros niños y
niñas. Esperamos que el ambiente en el que
vivan y los nutrientes de la dieta sean exce-
lentes para ellos y ellas, como esperamos
apoyo y recursos para poder seguir avanzan-
do en el estudio de los determinantes
medioambientales de la salud infantil y en la
promoción de estrategias de intervención
apropiadas.
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CONTAMINACIÓN QUÍMICA EN LA INFANCIA: BIOACUMULACIÓN
Y EFECTOS POTENCIALES(*)

Sara del Río Paredes

Campaña de tóxicos. Greenpeace España.
(*) Basado en el informe de la Dra. Catherine N.Dorey

RESUMEN

En 2003 Greenpeace demostró la presencia de contaminantes
químicos persistentes y bioacumulativos en muestras de polvo reco-
gidas en hogares europeos. Otras investigaciones de Greenpeace
revelaron que se pueden encontrar estas mismas sustancias en
muchos productos de consumo cotidiano. Este informe cierra el ciclo
presentando dos realidades inquietantes. La primera que muchas de
las sustancias químicas encontradas en productos de consumo y en el
polvo doméstico también están en el cuerpo humano, incluyendo a
los nonatos y a los recién nacidos. La segunda que es probable que
estos productos químicos tengan un efecto perjudicial en la salud
humana, particularmente en la infantil.

El informe Legado Químico, de la Dra Catherine N Dorey, aúna
las pruebas que ilustran cómo y por qué la infancia corre un especial
riesgo ante los contaminantes químicos. Las pruebas presentadas por
académicos, gobiernos e instituciones internacionales, no son fáciles
de desestimar, ya que todas hacen una contribución específica al cre-
ciente banco de investigación internacional que refuerza la conclu-
sión de este informe: la actual legislación no protege a la infancia del
«ataque» químico que comienza desde el mismo momento de la con-
cepción.

El estudio se centra en siete productos químicos clave: los alquil-
fenoles, el bisfenol A, los pirorretardantes bromados, los compuestos
organoestánnicos, los ftalatos, las parafinas cloradas y los almizcles
sintéticos; y demuestra la presencia de estas sustancias en los niños y
niñas, el incremento de exposición  de este grupo y el consecuente
aumento de los posibles impactos en la salud, qué enfermedades
están relacionadas con la exposición química y los impactos especí-
ficos sobre la salud de los siete productos  analizados.

Palabras clave: Contaminación ambiental. Infancia. Riesgos
químicos. Sustancias químicas. Peligros tóxicos. Embarazo. Nutri-
ción prenatal.

ABSTRACT

Chemical Contamination
of the Child: Bioacumulation

and Potential Effects

In early 2003, Greenpeace exposed the presence of persistent,
bioaccumulative chemical pollutants in samples of house dust
taken from homes across europe. Greenpeace further researches
revealed that these same chemicals can be found in many daily con-
sumer products. This report completes the loop by illustrating two
disturbing developments. Firstly, that many of the same chemicals
used routinely in consumer products and present in house dust, are
also present in the human body, including in prenatal and newborn
children. Secondly, that these chemicals are likely to be having a
detrimental effect on the health of children and the human population
at large. 

Dorey draws together the available evidence that illustrates how
and why prenatal and newly born children are particularly at risk
from chemical pollutants. The evidence presented here, from aca-
demics, governments and international institutions is not easily dis-
missed, contributing as it does to a growing bank of international
research that reinforces the conclusion of this report - that current
chemical legislation is failing to protect children from a harmful che-
mical assault that begins from a child's conception.

The study focuses on seven key chemicals: alkylphenols, bisphe-
nol A, brominated flame retardants, organotins, phthalates, chlorina-
ted paraffins and artificial musks, and demonstrates: the presence of
these substances in children, the ways in which children are particu-
larly exposed, how this increased exposure increases the potential for
detrimental health impacts, the different illnesses and diseases that
are now being linked to this chemical exposure and the specific
health impacts of the key chemicals listed above.

Key words: Ambiental pollution. Childhood. Chemical Conta-
mination. Chemical compounds. Toxic dangers. Pregnancy. Prenatal
nutrition.
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INTRODUCCIÓN

Durante su desarrollo en los últimos 50
años la industria química ha liberado al
medio ambiente más de 100.000 sustancias
químicas diferentes, de hecho es el número
de sustancias químicas que se comercializan
en la Unión Europea (UE). La producción,
uso y puesta en el mercado de la práctica
totalidad de estas sustancias se ha llevado a
cabo sin evaluar el impacto que su liberación
podría provocar en la salud y en el medio
ambiente. Las consecuencias de la despreo-
cupada forma de desarrollo de la industria
química se están comenzando a evidenciar,
indicando que las sustancias químicas están
alcanzando todos los lugares del planeta y
que los seres vivos las están acumulando en
sus organismos. Por otro lado, los efectos de
esta contaminación ambiental y bioacumu-
lación parecen estar poniendo en grave peli-
gro la salud a nivel global.

Un recorrido por el informe de Catherine
Dorey1 nos abre los ojos a esta realidad quí-
mica y nos advierte de cómo puede afectar a
la salud, considerando que durante la infan-
cia, un periodo de la vida especialmente vul-
nerable a las sustancias tóxicas, los niños se
exponen a ellas cada vez de forma más habi-
tual.

CONTAMINANTES QUÍMICOS
EN LA INFANCIA

Conocer con exactitud el número y los
niveles de sustancias químicas a las que los
seres humanos están expuestos es práctica-
mente imposible. Es demasiado difícil cuan-
tificar una contaminación que proviene de
tantas fuentes diferentes. Los niveles de sus-
tancias químicas en la sangre de las mujeres
nos pueden dar una idea de a qué productos
puede verse expuesto un nonato, pero los
niveles reales en el feto pueden ser significa-
tivamente diferentes de los niveles de la
madre, dependiendo de cuánto absorba y fil-
tre la placenta. Las medidas de la contamina-

ción en el líquido amniótico durante el
embarazo o en el cordón umbilical en el
momento de nacer son los mejores indicado-
res de la contaminación infantil. Aparte de
en la sangre, los niveles de productos quími-
cos en la leche materna y en los alimentos
infantiles son también un buen indicador de
la exposición infantil. 

En este informe se revisan los siete grupos
químicos de estudio y se examinan las cre-
cientes pruebas de la contaminación en la
infancia (tabla 1). Estos grupos de sustancias
químicas se encuentran en la composición
de gran cantidad de productos de consumo,
incluyendo los que se pueden desprender y
contaminar los alimentos, las casas y los
lugares de trabajo. La mayor parte de estas
sustancias son persistentes, permaneciendo
en el medio ambiente durante mucho tiem-
po. Las sustancias de vida media corta se
emiten al medio ambiente en tales cantida-
des que se detectan continuamente, este es el
caso de los ftalatos. Muchos de estos pro-
ductos también son bioacumulables; se acu-
mulan en los organismos, algunos en los teji-
dos adiposos y otros en órganos específicos,
como el hígado o los riñones.

EXPOSICIÓN A SUSTANCIAS
QUÍMICAS DURANTE LA INFANCIA

El conjunto de sustancias químicas a las
que están expuestos los niños y las niñas no
se ha medido ni definido en ningún estudio.
Están expuestos a tantas fuentes químicas
diferentes que es muy difícil calcular cuáles
son importantes y en qué niveles lo son.
Debido a los efectos combinados del desa-
rrollo, la fisiología, la dieta y los comporta-
mientos específicos de este grupo de edad
pueden experimentar mayores niveles de
exposición a las toxinas que los adultos.
Además un número creciente de estudios
está descubriendo diferencias entre la infan-
cia y la edad adulta en los patrones de absor-
ción, metabolismo y excreción de productos
químicos medioambientales. Las niñas y los
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niños pueden absorber más estas sustancias,
procesarlas más despacio y eliminarlas
menos que los adultos. Pueden ser más o
menos sensibles a los efectos específicos de
cada producto químico y estos pueden pro-
ducir en ellos efectos adversos diferentes.
Por ello los estudios sobre adultos sólo pue-
den utilizarse con cautela para inferir sus
resultados a la infancia.

Además de las sustancias a las que está
expuesta la madre a diario, el feto en desa-
rrollo se expone a aquellas otras ya almace-
nadas en los tejidos maternos, pudiendo ver-
se afectado por ellas durante la gestación. La
exposición se produce por la sangre materna
que le nutre a través del cordón umbilical y
por el contacto con el líquido amniótico. La
exposición de los recién nacidos a sustancias
tóxicas se produce, principalmente, a través
de los alimentos, el aire y el agua.

CONTAMINANTES QUÍMICOS
Y ENFERMEDAD

La incidencia de determinadas enfermeda-
des no infecciosas está aumentando, a lo que
se cree que contribuyen factores medioam-
bientales, aunque no se hayan podido identi-
ficar de forma específica. Estas enfermeda-
des podrían tener su origen en la niñez y se
sospecha que muchas están causadas por
daños sufridos durante el desarrollo infantil,
el período de vida en que se es más suscepti-
ble a los riesgos químicos.

Muchos de los cientos de sustancias quí-
micas que contaminan nuestro cuerpo son
tóxicas también para otros seres vivos. Los
efectos de estas sustancias en la salud huma-
na están en su mayoría aún por explorar, en
parte porque se encuentran en el medio
ambiente en dosis que antes se consideraban
inocuas. La investigación está ahora vincu-
lando estudios en animales con sustancias
químicas a bajas dosis a una amplia gama de
efectos sobre la salud que no se investigaron
en los estudios con dosis altas, todos ellos

relacionados con enfermedades observadas
en humanos.

Esta sección revisa las enfermedades cuya
incidencia está aumentando y describe los
períodos de desarrollo infantil en los que el
niño es más vulnerable a los daños químicos.
La última parte presenta las pruebas que se
tienen actualmente de los efectos tóxicos de
dosis bajas de contaminantes orgánicos per-
sistentes y sus posibles vinculaciones con las
enfermedades.

Cifras en aumento

Mortalidad infantil: Estados Unidos
sigue teniendo una de las tasas más altas de
mortalidad infantil, de partos prematuros y
de neonatos de muy bajo peso en el mundo
industrializado2. Alrededor del 55% de estas
muertes infantiles pueden atribuirse a ano-
malías congénitas, complicaciones por bajo
peso o parto prematuro, síndrome de muerte
súbita del lactante y complicaciones en el
parto. El riesgo de desarrollar estos desórde-
nes se incrementa por exposición a produc-
tos químicos. Y aunque desciende el número
de muertes debidas a las otras causas las ano-
malías congénitas no parecen disminuir.

Enfermedades inmunológicas: La inci-
dencia de asma, alergias y enfermedades
autoinmunes está aumentando en todo el
mundo:

� Entre 100 y 150 millones de habitantes
del mundo sufren asma y el número de
muertes que provoca ha superado las
180.0003. En Europa Occidental la inci-
dencia de asma se ha doblado en los
últimos 10 años. Aunque la mayoría de
los casos están provocados por alergias
existen muchos en los que no se ha
podido determinar ninguna causa de
esta naturaleza.

� En el Reino Unido una de cada cuatro
personas (15 millones) sufren alergia
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en algún momento de su vida. La inci-
dencia parece estar aumentando a una
velocidad del 5% al año, siendo niños la
mitad de los afectados actualmente4.

� En los Estados Unidos una de cada 31
personas (más de 8,5 millones) padecen
enfermedades autoinmunes como la
diabetes, la artritis reumatoide y la
esclerosis múltiple, siendo la inciden-
cia en las mujeres 2,7 veces más fre-
cuente que en los hombres5.

Varios estudios muestran que ciertas sus-
tancias químicas provocan cambios en el sis-
tema inmunológico. La capacidad de res-
puesta inmunológica para toda la vida se
determina durante el desarrollo prenatal y el
principio del postnatal6,7. Los efectos podrí-
an no manifestarse en el momento del naci-
miento y no aparecer de hecho hasta la edad
adulta.

� Neoplasias: el cáncer es la tercera causa
de muerte más importante entre los
sujetos de 1 a 19 años. La incidencia de
cáncer infantil ha aumentado en Esta-
dos Unidos en un 26% entre 1975 y
1999. Sólo el 5-10% de los tumores
malignos se han podido relacionar con
causas genéticas. El resto parece estar
influido por una amplia variedad de
factores medioambientales8.

� Enfermedades del sistema nervioso:
Parece existir una epidemia de discapa-
cidades del desarrollo, aprendizaje y
comportamiento en la infancia9. Alrede-
dor del 17% de los niños en Estados Uni-
dos sufren alguna de estas discapacida-
des. El número de niños tratados por
trastorno por déficit de atención (TDA)
y por trastorno por déficit de atención
con hiperactividad (TDA-H) ha aumen-
tado dramáticamente en los últimos 10
años9,10. La incidencia registrada de
autismo también está creciendo10. Aun-
que se desconocen las causas, se cree
que la exposición química podría contri-
buir a esta mayor incidencia11.

Las enfermedades neurodegenerativas,
como el Parkinson, también pueden estar
provocadas por sustancias químicas: Se han
relacionado por ejemplo con la exposición a
metales pesados, plaguicidas, y humo del
tabaco11,12.

� Desórdenes del desarrollo y del sistema
reproductor: Los desórdenes del siste-
ma reproductor, especialmente en los
hombres están aumentando.

En conjunto, las disfunciones testiculares,
la hipospadia, la criptorquidia y un mayor
riesgo de cáncer testicular se conocen como
«síndrome de disgenesia testicular». Está
reconocido que probablemente se deba a una
disrupción de las hormonas sexuales durante
el desarrollo13. El decreciente número de
nacimientos de varones respecto al de muje-
res en muchos países industrializados tam-
bién podría estar relacionado con estos
defectos del sistema reproductor masculi-
no14,15. También ha disminuido la edad
media del inicio de la pubertad en algunos
grupos étnicos en Estados Unidos y otros
países16,17. La pubertad precoz está asociada
a problemas de crecimiento y a un comienzo
temprano de comportamientos de riesgo,
desórdenes en la función endocrina y repro-
ductora y a un mayor riesgo de cáncer2.

Se ha identificado una amplia variedad de
sustancias químicas que actúan como dis-
ruptores endocrinos, ya que imitan o contra-
rrestan el efecto de las hormonas y/o alteran
la síntesis y el metabolismo de éstas y de sus
receptores. Los disruptores endocrinos quí-
micos pueden estar desempeñando un papel
en el aumento de los desórdenes del desa-
rrollo y del sistema reproductor.

Desarrollo infantil

Las diferentes fases del desarrollo celular
pueden verse alteradas por la exposición a
sustancias químicas, provocando con ello
disfunciones a largo plazo. Precisamente es
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durante la infancia cuando este crecimiento
celular es más relevante y por tanto se incre-
menta el riesgo de efectos para la salud deri-
vados de factores medioambientales. Las
etapas más vulnerables de la infancia son:

� Desarrollo de las células germinales:
pueden dañarse durante su desarrollo
en el feto, en la niñez y durante la vida
adulta. Las sustancias químicas que
dañan las células pueden perjudicar la
fertilidad adulta y desembocar en pro-
blemas congénitos para la descenden-
cia.

� Desarrollo embrionario y fetal: debido
a la complejidad y a la velocidad del
desarrollo y a la alta tasa de crecimien-
to en el período prenatal, este estadío
del desarrollo es más vulnerable a la
exposición medioambiental que cual-
quier otro.

� Primera infancia y niñez: las principa-
les estructuras del cerebro y otros siste-
mas continúan desarrollándose a lo lar-
go de la infancia. El sistema inmunoló-
gico se desarrolla de forma extensa
durante la niñez. Un desarrollo inade-
cuado del sistema inmunológico puede
causar alergias y enfermedades autoin-
munes a lo largo de la vida.

� Pubertad: La maduración sexual va
acompañada de complejas interaccio-
nes entre el sistema nervioso central y
los órganos secretores de hormonas, los
cuales pueden verse afectados por los
factores medioambientales.

Efectos de los contaminantes químicos
en la salud

Un creciente repertorio bibliográfico está
relacionando los estudios sobre dosis bajas
de sustancias químicas en animales con una
amplia variedad de efectos en la salud. Has-
ta ahora estos efectos se habían ignorado en

los estudios sobre dosis altas. Se trata de
cambios sutiles pero importantes en las fun-
ciones de sistemas de órganos aparentemen-
te ilesos, que incluyen alteraciones en las
funciones inmunológicas, en la actividad
enzimática, en los niveles hormonales, en
los patrones neurocomportamentales, en el
crecimiento de los órganos y en los niveles
de los neurotransmisores. Se ha detectado
que durante el desarrollo fetal y la infancia la
exposición a dosis bajas puede producir
efectos más graves que las exposiciones
similares durante la edad adulta. Es más fácil
relacionar estos estudios con la salud huma-
na que las investigaciones sobre dosis altas,
porque están dentro del rango de dosis habi-
tuales de las actividades hormonales norma-
les y de las concentraciones de contaminan-
tes químicos en el cuerpo. Los estudios
sobre dosis bajas también demuestran que
las sustancias químicas pueden producir un
espectro de efectos sobre la salud y los órga-
nos diana diferentes dependiendo de la
dosis. Por ejemplo, muchos simuladores de
hormonas responden de forma contraria a
dosis bajas y altas (respuesta bifásica). Aun-
que los resultados de estudios sobre dosis
bajas en animales son difíciles de extrapolar
a los seres humanos, es probable que consti-
tuyan el mejor indicador de toxicidad del
que disponemos. Es difícil encontrar prue-
bas directas del efecto de los contaminantes
químicos sobre la salud humana, ya que no
existen grupos control para comparar; todos
estamos expuestos a grandes cantidades de
sustancias químicas en niveles que varían
ampliamente. Además, existen pocos datos
sobre los efectos combinados de las distintas
sustancias ya que se tiende a examinar cada
una por separado. Comprender completa-
mente los efectos sobre los seres humanos
requeriría examinar todos los compuestos a
niveles bajos simultáneamente. Por ejemplo,
si una sustancia altera el sistema inmunoló-
gico y otra causa cambios cancerígenos en
ciertas células, podría ocurrir que éstas últi-
mas pasaran desapercibidas para las células
inmunológicas alteradas. Si se suman los
efectos de las hormonas con los productos
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con efectos similares a los suyos, como los
simuladores del estrógeno, el resultado pue-
de ser suficientemente fuerte como para alte-
rar el equilibrio hormonal. Los pocos estu-
dios que han combinado dos o más sustan-
cias químicas apoyan esta hipótesis.

En la última parte del informe, Dorey hace
una revisión de los estudios publicados
sobre los impactos en la salud de cada uno de
los siete grupos químicos. La extensión de la
revisión no permite entrar a analizar cada
grupo, por lo que presentamos la informa-
ción en la tabla 1.

CONCLUSIONES

Este informe no pretende ser una revisión
exhaustiva de la bibliografía disponible,
pero proporciona suficientes pruebas de que:

1. Se están descubriendo muchos conta-
minantes en tejidos humanos, inclu-
yendo la leche materna y la sangre de
fetos y neonatos (tabla 1).

2. La infancia corre un especial riesgo de
exposición, puesto que durante la mis-
ma las sustancias químicas se absorben
de forma más eficaz, se metabolizan de
forma más lenta y se eliminan con
menos efectividad.

3. Está aumentando la morbilidad por
enfermedades no infecciosas -espe-
cialmente en los países industrializa-
dos-, como los defectos congénitos, las
enfermedades inmunológicas, los des-
órdenes reproductivos y del desarrollo,
las alteraciones neurológicas y el cán-
cer. Estas enfermedades empiezan a
menudo en la niñez y pueden estar cau-
sadas por daños durante la gestación,
el período vital más susceptible a los
perjuicios químicos.

4. Existe una preocupación general en las
comunidades científica y médica sobre

el hecho de que los productos químicos
estén contribuyendo a este aumento de
morbilidad.

5. Hay evidencias de que dosis bajas de
algunas sustancias químicas están aso-
ciadas con un amplio abanico de efec-
tos sobre la salud, a los que no se pres-
tó atención en los estudios realizados
con dosis altas.

No hay pruebas irrefutables sobre el daño
que algunas sustancias químicas pueden
causar en el ser humano pero es probable
que no las haya nunca, incluso aunque lle-
vemos a cabo más investigaciones. Es muy
difícil establecer si existe una relación entre
determinados contaminantes y la aparición
de enfermedad, y las razones son varias: no
disponemos de grupos control con indivi-
duos no contaminados para poder comparar.
Muchas de estas enfermedades no se hacen
evidentes hasta mucho después de comen-
zar la exposición química, por tener un
periodo de latencia o de incubación largo.
Los niveles de exposición real son muy difí-
ciles de calcular y es probable que varíen
considerablemente entre individuos y a lo
largo de la vida de un mismo individuo.
Además, se sabe muy poco sobre los efectos
de la exposición a mezclas de sustancias
químicas.

Esperar a tener pruebas más «sólidas» de
los efectos de los productos químicos sobre
la salud significará correr el riesgo de que se
produzcan daños irreversibles en más gene-
raciones de individuos. Se requiere desde
luego una investigación continua sobre los
efectos de la contaminación química en la
salud para entender mejor las causas de las
enfermedades no infecciosas y, con suerte,
controlar cómo disminuye su frecuencia a
medida que se retiran las sustancias quími-
cas peligrosas o se sustituyen con alternati-
vas más seguras. Ésta podría ser la mejor
prueba que podemos proporcionar de sus
efectos sobre la salud.
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RESUMEN

El proyecto EMECAM constató el efecto a corto plazo de la con-
taminación atmosférica sobre la mortalidad  en 14 ciudades españo-
las entre 1990 y 1995. El Estudio Multicéntrico Español de Conta-
minación Atmosférica y Salud (EMECAS) amplía estos objetivos
incorporando al análisis datos de morbilidad hospitalaria, utiliza
información más reciente y suma un total de 16 ciudades. Se trata de
un estudio ecológico de series temporales, siendo las variables res-
puesta las defunciones diarias y los ingresos hospitalarios urgentes
por enfermedades del aparato circulatorio y enfermedades respirato-
rias en los residentes de cada ciudad. Contaminantes analizados: par-
tículas en suspensión, SO2, NO2, CO y O3. Variables de control:
meteorológicas, de calendario, estacionalidad y tendencia e inciden-
cia de gripe. Análisis estadístico: estimación de la asociación en cada
ciudad mediante la construcción de modelos de regresión de Poisson
aditivos generalizados, y meta-análisis para la obtención de estima-
dores conjuntos. Los niveles medios de contaminantes se situaron

ABSTRACT

The EMECAS Project: Spanish
Multicentre Study on Short-Term Health

Effects of Air Pollution

The EMECAM Project demonstrated the short-term effect of air
pollution on the death rate in 14 cities in Spain throughout the 1990-
1995 period. The Spanish Multicentre Study on Health Effects of Air
Pollution (EMECAS) is broadening these objectives by incorpora-
ting more recent data, information on hospital disease admissions
and totaling 16 Spanish cities. This is an ecological time series study
in which the response variables are the daily deaths and the emer-
gency hospitalizations due to circulatory system diseases and respi-
ratory diseases among the residents in each city. Pollutants analyses:
suspended particles, SO2, NO2, CO and O3. Control variables:
meteorological, calendar, seasonality and influenza trend and inci-
dence. Statistical analysis: estimate of the association in each city by
means of the construction of generalized additive Poisson regression
models and metanalysis for obtaining combined estimators. The
EMECAS Project began with the creation of three working groups
(Exposure, Epidemiology and Analysis Methodology) which defi-
ned the protocol. The average levels of pollutants were below those
established under the current regulations for sulfur dioxide, carbon
monoxide and ozone. The NO2 and PM10 values were around those
established under the regulations (40 mg/m3). This is the first study
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INTRODUCCIÓN

El estudio de los efectos de la contamina-
ción atmosférica, la vigilancia de los índices
de calidad del aire y la intervención para pro-
teger la salud de la población de los riesgos
del aire contaminado son aplicaciones fun-
damentales en Epidemiología y Salud Públi-
ca. En los últimos años un número importan-
te de estudios realizados en distintas ciuda-
des ha mostrado que aún a niveles de conta-
minación atmosférica ambiental considera-
dos como moderados, e incluso bajos, los
incrementos de las concentraciones de con-
taminantes se asocian con efectos nocivos
sobre la salud1. Entre estos estudios destacan
el proyecto APHEA (Air Pollution and
Health: an European Assessment)2 en el que
participan 35 ciudades europeas, entre ellas
Madrid, Barcelona, Valencia y Bilbao, y el
estudio NMMAPS (National Mortality and
Morbidity Air Pollution Study)3 que incluye
las 90 ciudades estadounidenses de mayor
población. En España el proyecto EMECAS
evalúa la asociación de la contaminación
atmosférica con indicadores de mortalidad y
morbilidad en la población urbana española.
Otros países de Europa han llevado a cabo
estudios nacionales que permiten valorar el
impacto en poblaciones específicas teniendo
en cuenta sus características ambientales,
demográficas, sanitarias y socioeconómicas
concretas, así como plantear medidas de
actuación ligadas a las condiciones específi-
cas de cada ciudad o país4,5.

El proyecto EMECAS (Estudio Multicén-
trico sobre los Efectos de la Contaminación

Atmosférica en la Salud) es un esfuerzo coo-
perativo de doce grupos de investigación en
el que se evalúa el impacto a corto plazo de
la contaminación atmosférica sobre los
ingresos hospitalarios y la mortalidad en 16
ciudades españolas. EMECAS es la conti-
nuación natural del proyecto EMECAM que
se inició en el año 1997 con el fin de evaluar
la relación entre contaminación atmosférica
y mortalidad. En el estudio EMECAM se
incluyeron las ciudades siguientes: Barcelo-
na, Bilbao, Cartagena, Castellón, Gijón,
Huelva, Madrid, Oviedo, Pamplona, Sevilla,
Valencia, Vigo, Vitoria y Zaragoza y se ana-
lizó el impacto a corto plazo de la contami-
nación atmosférica en la mortalidad6. Con el
proyecto EMECAS se ha ampliado el núme-
ro de ciudades estudiadas incluyendo Grana-
da, Las Palmas de Gran Canaria y Santa
Cruz de Tenerife, alcanzando una población
de estudio cercana a los 10 millones de habi-
tantes. En este nuevo proyecto se incorpora
el estudio del impacto de la contaminación
sobre los ingresos hospitalarios urgentes, se
amplía el número de contaminantes estudia-
dos y el periodo de estudio. Por otro lado los
métodos de análisis empleados se han actua-
lizado recogiendo los procedimientos de
análisis estadísticos utilizados por los gru-
pos de investigación sobre el tema en el
ámbito internacional.

OBJETIVOS

Como se ha comentado más arriba, el
objetivo general del proyecto es estudiar el
efecto a corto plazo de la contaminación
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por debajo de los establecidos por la normativa actual para el dióxi-
do de azufre, el monóxido de carbono y el ozono. Los valores de NO2
y PM10 se situaron alrededor de los establecidos en la normativa (40
mg/m3). Se trata del primer estudio de la relación entre contamina-
ción atmosférica y morbilidad en un conjunto de ciudades españolas.
Los niveles de contaminantes estudiados son moderados para algu-
nos contaminantes, aunque en otros, especialmente NO2 y partículas,
podrían representar un problema para el cumplimiento de la norma-
tiva vigente.

Palabras clave: Contaminación atmosférica. Ingresos hospitala-
rios. Mortalidad. Enfermedades cardiovasculares. Enfermedades
respiratorias. Series temporales.

of the relationship between air pollution and disease rate among one
group of Spanish cities. The pollution levels studied are moderate for
some pollutants, although for others, especially NO2 and particles,
these levels could entail a problem with regard to complying with the
regulations in force.

Key words: Air pollution. Hospital admissions. Mortality. Car-
diovascular diseases. Respiratory diseases. Time series.



atmosférica sobre la morbilidad y mortali-
dad diaria en el conjunto de las ciudades par-
ticipantes. Junto a este objetivo general el
proyecto plantea los siguientes objetivos
específicos:

1. Caracterizar la situación sanitaria
actual respecto a la contaminación
atmosférica urbana en España.

2. Valorar el impacto agudo de la conta-
minación atmosférica en la salud de la
población urbana de España. 

3. Aplicar la metodología de análisis y el
abordaje de meta-análisis y de análisis
combinado para los estudios con datos
de series temporales.

4. Examinar la oportunidad de establecer
un sistema de vigilancia epidemiológi-
ca de la contaminación atmosférica en
nuestro país.

Estos objetivos reflejan unos intereses
que contemplan tanto aspectos de investiga-
ción etiológica con desarrollo de métodos
novedosos de análisis de datos, como de
evaluación de la calidad ambiental, su posi-
ble impacto en salud y la exploración de
posibilidades para la vigilancia en Salud
Pública.

Junto a los objetivos anteriores, relativos
al ámbito general del proyecto, cada uno de
los subproyectos (es decir, los grupos loca-
les) tiene como misión obtener y describir
los datos necesarios para el estudio, evaluar
el impacto de la contaminación atmosférica
en cada una de las ciudades correspondien-
tes y, finalmente, preparar los informes ade-
cuados orientados a los servicios de salud
pública y al ámbito científico.

MÉTODO

Para la consecución de su objetivo princi-
pal el proyecto EMECAS utiliza un diseño

ecológico mediante el análisis de series tem-
porales de datos ambientales y de salud. El
conjunto de ciudades participantes, su
población y periodo a estudio se muestra en
la tabla 1. En el proyecto se sigue un proceso
de trabajo definido en cuatro fases (figura 1):

1. Elaboración del protocolo

La primera fase ha estado configurada por
la creación de tres grupos temáticos para la
elaboración del protocolo. Dichos grupos
son a) el de Exposición, que se ocupa de la
definición de las variables ambientales a
estudio y los criterios para su selección y
construcción; b) el de Epidemiología que
define las variables de salud a estudio y esta-
blece las bases para su obtención; y c) el gru-
po de Metodología de Análisis encargado de
establecer el protocolo de análisis estadísti-
co. En la tabla 2 se resumen las variables
incluidas en el protocolo. 

2. Creación de las bases de datos

Cada grupo local creó las bases de datos
correspondientes a las ciudades incluidas en
su grupo siguiendo el protocolo estandariza-
do. 

Los datos de mortalidad se obtuvieron del
Registro de Mortalidad de cada Comunidad
Autónoma. Dado que el periodo de estudio
para la mayoría de las ciudades coincidió
con el cambio de la versión 9 a la versión10 de
la Clasificación Internacional de Enferme-
dades (CIE) para la codificación de la morta-
lidad en España, el grupo de Epidemiología
elaboró, con la ayuda de expertos naciona-
les7, una tabla de correspondencias para los
diagnósticos de interés (tabla 3).

Los datos de ingresos hospitalarios se
obtuvieron de los registros hospitalarios del
Con jun to  Mín imo  Bás i co  de  Da tos
(CMBD). Solo se incluyeron los ingresos
urgentes. Para la clasificación de la causa de
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ingreso se utilizó el diagnóstico principal.
Tanto para la mortalidad como para los
ingresos hospitalarios se restringió el análi-
sis a los sujetos residentes en cada ciudad
participante.

Los datos de contaminación atmosférica
se han obtenido de las Redes de Vigilancia
de la Contaminación Atmosférica en la ciu-
dad o Comunidad Autónoma correspondien-
te. Para la recogida y construcción de dichas
variables se siguió un procedimiento que
asegurara la representatividad de las medi-
ciones según los criterios siguientes:

a) Emplazamiento de las estaciones de
monitoreo: Se consideraron únicamente las
estaciones urbanas.

b) Exhaustividad de las series:

� Datos válidos para una hora: se calcula
como el promedio de las concentracio-
nes quinceminutales. Debe disponerse
de al menos 3 mediciones (75%) para
considerar válido un valor horario.

� Datos válidos para un día. Se considera
que una estación aporta información
válida para un día si al menos 18 de los
valores horarios en ese día son válidos,
es decir, cuando se dispone al menos
del 75% de los datos para ese día.

� Datos válidos para la serie completa. Se
considera, en principio, que una esta-
ción aporta información válida para

Ferrán Ballester et al.

232 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2

Tabla 1

Ciudades participantes en el proyecto EMECAS, población y periodo de estudio

1 Población según  padrón de 1996. 2. Porcentaje de población mayor de 70 años. 3. Bilbao, periodo para enfermeda-
des respiratorias. 1996-1998. 4. Castellón, fecha de comienzo: 1 de abril de 1996
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Figura 1

Esquema de la estructura organizativa y funcional en el proyecto EMECAS

BASES DE DATOS

Coordinación general del proyecto: Grupo de Valencia

Grupos de trabajo         Coordinación
Exposición                    G. Madrid
Epidemiología                G. Granada
Métodos de Análisis       G. Girona

PROTOCOLO ANÁLISIS

Recogida de datos y análisis
descriptivo local en cada

centro.

Discusión y aprobación en Reunión
General

Causas a estudio           Centros de análisis
Mortalidad                                G. Granada
Ingresos enf. respiratorias         G. Girona
Ingresos enf. sist. circulatorio    G. Valencia

Análisis local: cada grupo los
correspondientes a su ciudad (opcional)

Recepción y revisión de los
datos en los 3 centros  de

análisis

INTERPRETACIÓN Y COMUNICACIÓN DE RESULTADOS

� Según Plan acordado en reuniones
generales
� Propuestas de los grupos sometidas
al Comité de coordinadores
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Tabla 2

Variables a estudio en el proyecto EMECAS

1 CIE-9: Clasificación Internacional de Enfermedades, Versión 9.



toda la serie si al menos el 75% de los
días en dicha estación son considerados
como válidos. 

c) Número mínimo de estaciones capta-
doras: solo se consideró aquellos contami-
nantes de los que se disponían series válidas
de, al menos, tres estaciones captadoras. En
el caso del ozono el mínimo considerado fue
de dos estaciones.

d) Imputación de valores perdidos: Se
aplicaron técnicas para la imputación de valo-
res perdidos en cada una de las estaciones
seleccionadas por medio de modelos de
regresión basados en los valores de las restan-
tes estaciones con datos válidos para ese día.

Los datos meteorológicos se obtuvieron
de los centros correspondientes del Instituto
Nacional de Meteorología y la información
sobre incidencia de gripe se obtuvo de los
servicios de epidemiología de los munici-
pios y comunidades autónomas. Los datos
de polen únicamente se obtuvieron en la
mitad de las ciudades, por lo que no han sido
incluidos en los análisis en esta fase. 

3. Análisis estadístico

El análisis estadístico se lleva a cabo de
manera centralizada en los tres centros de

análisis indicados en la figura 1. Además los
centros locales que lo han estimado oportu-
no realizan el análisis de los datos de las
series correspondientes a su ciudad. El pro-
tocolo incluye la realización de un análisis
de sensibilidad, es decir, todos los análisis
deben ser realizados en al menos dos centros
diferentes para cotejar los resultados obteni-
dos. El protocolo de análisis estadístico
incluye dos fases: 

a) El análisis para los datos de cada ciudad

Para cada serie de indicadores de salud
(causas de mortalidad o de ingresos hospita-
larios) se ajusta un modelo aditivo generali-
zado (GAM) de Poisson. Los modelos GAM
tienen la ventaja de permitir el ajuste de
variables cuya forma no es lineal, como el
caso de la temperatura. 

En primer lugar se ajusta un modelo inclu-
yendo las variables de control por medio de
funciones de suavizado para las variables
continuas. En el caso de la temperatura se
introducen dos términos de suavizado («spli-
ne»), uno para el control del efecto más inme-
diato (dominado por el calor) y otro para el
control del efecto algo más retrasado (domi-
nado por las temperaturas bajas) (figura 2).
En segundo lugar se introducen las variables
de calendario (días de la semana, festivos y
días inusuales) en forma de variables categó-
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Tabla 3

Correspondencias para la codificación de las causas de muerte según CIE-9 y CIE-10 para EMECAS

CIE: Clasificación Internacional de Enfermedades



ricas. Posteriormente se introduce la variable
tendencia mediante una función de suavizado
�loess�. Para la selección de los grados de
ajuste se utiliza el Criterio de Información de
Akaike y el de reducción de la autocorrela-
ción parcial. Por último, se obtuvieron los
estimadores de los efectos de cada contami-
nante ajustando por cada uno de los demás
contaminantes (modelos de dos contaminan-
tes). Una descripción más detallada del méto-
do utilizado así como una comparación con el
procedimiento utilizado en los primeros aná-
lisis del proyecto se puede encontrar en Iñi-
guez et al8.

Los datos se analizan con la función GAM
del programa S-Plus. Con el fin de evitar
sesgos en los coeficientes de regresión debi-
do a la falta de convergencia por el procedi-
miento GAM que aparece por defecto en
dicho programa estadístico, se utilizan crite-
rios de convergencia más estrictos9.

b) Análisis combinado

El conjunto de los resultados se obtiene
mediante técnicas de metaanálisis. Los esti-
madores individuales de los efectos específi-

cos para cada una de las ciudades se combi-
naron mediante modelos de �efectos fijos�,
en los que se obtiene una media ponderada
de los coeficientes de regresión específicos
en cada ciudad, siendo los pesos el inverso
de la varianza correspondiente10. Si existe
heterogeneidad significativa se utilizan
modelos de �efectos aleatorios�. Se conside-
ra que existe heterogeneidad cuando el valor
de p es menor de 0,20.

El desarrollo del método de análisis para
EMECAS ha servido para el reanálisis de los
datos del proyecto EMECAM con técnicas
que permiten el mejor control de las formas
no paramétricas que las que se utilizaron en
la primera fase del proyecto6. El resultado
de ese reanálisis fue publicado recientemen-
te y en la figura 3 se muestra un resumen de
los mismos.

4. Interpretación y comunicación de
resultados

En el proyecto EMECAS los análisis rea-
lizados según el Plan Estratégico se presen-
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Figura 2

Forma de la relación entre las defunciones diarias por todas las causas menos las externas y la temperatura
media. Sevilla 1996-1999

La figura de la izquierda muestra el resultado de ajustar las defunciones diarias con el promedio de la temperatura
media del mismo día y el día anterior (ptem01) mediante una función 'spline' con cuatro grados de libertad. La figura
de la derecha se corresponde con los resultados de ajustar las series de mortalidad por el promedio de la temperatura
media de los retardos dos al cuatro (ptemp24). En los dos casos se ha ajustado por tendencia y estacionalidad. 
El eje vertical corresponde al modelo predicho para mortalidad después de ajustar con cada uno de los modelos. Los
valores de temperatura se muestran en el eje horizontal y la unidad en que aparecen son décimas de grado centígrado.



tan a todos los grupos participantes y se dis-
cuten bien por vía electrónica o en las reu-
niones generales. Durante el proceso de
construcción de las bases de datos y análisis
se han ido presentando resultados del pro-
yecto en diferentes congresos y reuniones
científicas. En la reunión general que tuvo
lugar en noviembre de 2002 en Girona se
aprobó el Plan de Publicaciones que consis-
tió en designar los temas y autores responsa-
bles de preparar los manuscritos siguientes:
resultados del análisis de las bases EME-
CAM con metodología EMECAS11, presen-
tación del diseño y descriptivos del proyecto
(fase en la que nos encontramos) y la prepa-
ración de un manuscrito, como mínimo, con
los resultados de la asociación de los conta-
minantes con cada uno de los grupos de cau-
sas, es decir mortalidad, ingresos por enfer-
medades cardiovasculares e ingresos por

enfermedades respiratorias que estarán fina-
lizados durante el año 2005. 

RESULTADOS DESCRIPTIVOS
Y COMENTARIOS

1. Valores de las variables dependientes
por ciudades

Las tasas diarias de mortalidad por todas
las causas menos las externas oscilaron alre-
dedor de las dos defunciones por 100.000
habitantes-día, correspondiente a 7,3 por
1000 habitantes-año (tabla 4). Los valores
más altos los presentó Barcelona (2,6 por
100.000), ciudad con el mayor porcentaje de
residentes más de 70 años (14,2%). 

Los valores diarios de ingresos hospitala-
rios por causas muestran unas frecuencias

EL PROYECTO EMECAS: PROTOCOLO DEL ESTUDIO MULTICÉNTRICO EN ESPAÑA...

Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2 237

Figura 3

Asociación entre contaminación atmosférica y la mortalidad. Datos estudio EMECAM  y método de análisis
de EMECAS. Expresado como el aumento (en %) en el número de defunciones diarias (y su intervalo de confianza

al 95%) asociado con el incremento de 10 mmg/m3 (1 mg/m3 para el CO) en los promedios de las concentraciones
del contaminante del mismo día y el día anterior

Todas: Defunciones por todas las causas menos las externas. CVS: Defunciones por causas del aparato circula-
torio.  Resp: Defunciones por causas respiratorias. Modelos de un contaminante.Fuente: Ballester et al11



también alrededor de los dos ingresos por
100.000 habitantes y día, algo por encima
para los ingresos por causas del aparato circu-
latorio y, en general, por debajo de esa cifra
para enfermedades respiratorias (tabla 4).

A diferencia de los datos de mortalidad,
las tasas poblacionales de ingresos hospita-
larios deben ser valoradas con mayor pre-
caución antes de hacer comparaciones entre
ciudades, ya que pueden existir limitaciones
en la exhaustividad de dicha información.
En Madrid no se pudo disponer de las series
completas de ingresos para todos los hospi-
tales, por lo que se excluyeron cuatro hospi-
tales del estudio. En Tenerife no se pudo
distinguir el número de ingresos de la ciu-
dad de los del resto de ingresos del hospital.
Este hecho unido a la disponibilidad de úni-
camente dos años para las series de ingresos
hospitalarios ha llevado a la decisión de no
incluir las ciudades de Las Palmas de Gran

Canaria y de Santa Cruz de Tenerife en los
análisis combinados para ingresos hospita-
larios. Del resto de ciudades destacala alta
frecuencia de ingresos por enfermedades
del sistema circulatorio en Huelva y Carta-
gena, así como las tasas altas de ingresos
por causas respiratorias en Gijón y Barcelo-
na.

2. Valores de las variables
de contaminación atmosférica
por ciudades

En la tabla 5 se muestran los resultados de
los contaminantes que se corresponden con
el periodo a estudio de ingresos hospitala-
rios. En primer lugar se puede observar que
no se dispuso de todos los contaminantes en
cada una de las ciudades. Esto es especial-
mente destacable para las partículas, en las
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Tabla 4

Media y desviación típica (DT) del número diario de defunciones y de ingresos hospitalarios en las ciudades
participantes

1 Tasa de defunciones, o ingresos, por 100.000 habitantes-día.
2 Los datos de ingresos hospitalarios utilizados corresponden, aproximadamente, a dos tercios de los ingresos totales.
3 Los datos de ingresos hospitalarios utilizados corresponden a toda el área de referencia
np: no procede
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que se ha utilizado tres tipos distintos de
indicadores: 5 ciudades dispusieron de
PM10, 6 de humos negros y 9 de PTS. Los
promedios de PM10 se sitúan alrededor de
los 40 mg/m3, los de humos negros van de 7,4
a 79,4 mg/m3 y los de PTS de 46,1 a 77,4
mg/m3. Los niveles medios del resto de con-
taminantes oscilan entre 15 y 41 mg/m3 para
el SO2, 1,1-2,8 mg/m3 para el CO-8, 33-43
mg/m3 para PM10; 17-89 mg/m3 para O3-8 en
semestre cálido y 23-76 mg/m3 para NO2. 

En general, los niveles son moderados
para algunos de los contaminantes estudia-
dos aunque en otros, especialmente NO2 y
partículas, podrían representar un problema
para el cumplimiento de la normativa vigen-
te.

Como hemos expresado en otras ocasio-
nes6 entre nuestros objetivos principales no
se encuentra la comparación de los niveles
de contaminantes entre las ciudades partici-
pantes. En la actualidad existe información
actualizada de los niveles de contaminantes
atmosféricos a partir de la base de datos del
Ministerio de Medio Ambiente. Sin embar-
go, con anterioridad al año 2000 la disponi-
bilidad de dichos datos era más escasa y de
difícil comparación al no existir anterior-
mente unos criterios homogéneos para la
determinación y presentación de los valores
de contaminantes. En este sentido, por la
escasez de información y por responder a
unos criterios homogéneos de recogida de
datos, validación de la información y cálcu-
lo de variables, las series de datos del pro-
yecto EMECAS representan una fuente de
información de utilidad para conocer la
situación de los niveles de contaminantes
atmosféricos en España en la segunda mitad
de los años 90. Además, los valores registra-
dos en cada ciudad constituyen una referen-
cia necesaria para la expresión de los estima-
dores de la asociación entre contaminantes e
indicadores de salud y para la obtención de
estimadores del impacto en salud12.

El periodo al que se refieren los datos es
anterior a la entrada en vigor en España de la

nueva normativa europea para valores límite
de contaminantes11 y, en gran medida, los
valores presentados cumplen con la legisla-
ción y las guías de calidad del periodo al que
corresponden. Si comparamos los datos
obtenidos con la normativa vigente en la
actualidad13 observamos que las ciudades en
las que se obtuvieron los niveles de PM10
éstos se sitúan alrededor de los valores lími-
te establecidos en la normativa europea y
española, es decir 40 mg/m3 de media anual
para el año 2005. Los niveles registrados
para partículas en nuestro estudio son de
orden similar a los obtenidos en una evalua-
ción para años posteriores14 por lo que no es
previsible que la situación haya cambiado
sensiblemente. Algo parecido ocurre para el
NO2 para el que gran parte de las ciudades
presentaron valores por encima del limite
establecido de 40 mg/m3. Es importante des-
tacar que la norma contempla un periodo
para su cumplimento, en el que sin superar
los 60 mg/m3 se deben ir disminuyendo las
concentraciones anuales hasta no superar los
40 mg/m3 de NO2 en el año 2010. El resto de
concentraciones registradas para los otros
contaminantes no representarían un proble-
ma para el cumplimiento de la normativa.

Como limitación del estudio hay que con-
siderar la no disponibilidad de el conjunto
completo de contaminantes en cada una de
las ciudades. Este hecho compromete la rea-
lización de análisis más complejos, como el
análisis con más de un contaminante en el
mismo modelo, en todo el conjunto de ciu-
dades. 

3. El proyecto EMECAS como
experiencia de investigación aplicada
en salud pública

El proyecto EMECAS representa un
esfuerzo colectivo de un número considera-
ble de centros de investigación y de servicios
de Salud Pública para la recogida, análisis,
interpretación y difusión de los resultados de
la contaminación atmosférica en España. Se
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trata del primer estudio multicéntrico que
abarca un mayor número de ciudades para la
evaluación del impacto de la contaminación
atmosférica en España. Los resultados del
estudio proporcionaran una estimación glo-
bal del efecto de la contaminación atmosfé-
rica en la salud de la población urbana espa-
ñola. Dicha información será de utilidad
para el diseño y desarrollo de los planes de
control y mejora de la calidad del aire.

Por otro lado, la experiencia metodológi-
ca adquirida así como el establecimiento de
una red multicéntrica representan un valor
añadido para el desarrollo de sistemas de
información en salud y medio ambiente en
España. 

Por último y como uno de los aspectos
más importantes, en el ámbito local y auto-
nómico el proyecto EMECAS fomenta el
trabajo conjunto de técnicos de salud pública
con técnicos de control de la calidad ambien-
tal y con investigadores, dotando de una
perspectiva multidisciplinar orientada a con-
seguir objetivos trasversales: obtener datos
de calidad que permitan investigación fiable
que proporcione información útil que ayude
a mejorar la calidad del aire y la salud de la
población, objetivo último de nuestro pro-
yecto. 
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RESUMEN

Distintas formas de interpretar las condiciones ambientales han
llevado al desarrollo de conceptos tales como edificio enfermo, cali-
dad del aire o calidad ambiental interior, todos ellos encaminados a
entender la complejidad de los contaminantes en los ambientes
cerrados y las implicaciones sobre la salud de la población. La pro-
puesta de "Calidad ambiental interior" es un avance conceptual y
operativo que supera ampliamente a los anteriores, puesto que orien-
ta las acciones hacia ambientes saludables sin limitar al aire la idea
de contaminación. El objetivo del trabajo es identificar las compe-
tencias y el marco legislativo que permiten actuar en la prevención
de riesgos asociados a la exposición de contaminantes en ambientes
interiores. Óptimas condiciones en los ambientes interiores deben
redundar en salud, bienestar y confort, tanto en lo que respecta a la
vida laboral como a los ámbitos donde se desarrollan las actividades
cotidianas extralaborales, escolares, de descanso y de ocio. La socie-
dad actual exige lugares seguros, limpios y bien climatizados, para lo
que es necesario integrar percepciones y exigencias de los habitantes
y alcanzar un óptimo equilibrio entre estándares sociales, uso de la
energía y desarrollo sostenible, buscando confort sin contaminar y
sin aumentar el consumo de fuentes energéticas que degraden el
medio ambiente. El desarrollo legislativo se orienta a la seguridad y
la salud en los lugares de trabajo y la regulación de las sustancias quí-
micas. La Sanidad Ambiental lleva a cabo tareas de prevención y
control, participa en la ejecución de convenios internacionales de
reducción de contaminantes y desechos y promueve acciones para el
desarrollo de la Estrategia Europea de Salud y Medio Ambiente.

Palabras clave: Contaminación del aire interior. Contaminantes
ambientales del aire. Contaminación Ambiental. Síndrome del Edi-
ficio Enfermo. Enfermedades Ambientales. Contaminación por
Humo de Tabaco.

ABSTRACT

Environmental Quality: Wellfare,
Confort and Health

Different ways of interpreting environmental conditions have led
to the development of concepts such as the sick building, indoor air
quality or indoor environment quality, for  understanding the com-
plexity of the pollutants in enclosed environments and the implica-
tions thereof on the health. The "Indoor Environment Quality" pro-
posal is an advancement, operative and conceptual, surpassing
amply prior ones, given that it orients the actions toward healthy
environments without limiting the idea of pollution to the air alone.
The aim is identifying the competence to preventing hazards related
to exposure to pollutants within the confines of indoor environments
and know the legislative framework useful for taking the actions.
Optimum conditions within indoor environments must redound in
health, well-being and comfort with regard to both working life as
well as the environments in which everyday activities outside of
work, extracurricular, leisure-time and entertainment activities are
carried out. Today's society is demanding safe, clean, well-climati-
zed places, for this is necessary to integrate the inhabitant's percep-
tions and demands and achieve an optimum balance among social
standards, energy use and sustainable development. Legislation is
being further expanded upon in the direction of occupational health
and safety and the regulation of chemical substances. Environmental
Health carries out prevention and control tasks, takes part in the
enforcement of international pollution and waste reduction agree-
ments and promotes measures for carrying out the European Envi-
ronment and Health Strategy. It is considered useful the elaboration
of protocols for the evaluation and administration gives the risks
associated to the interior pollutants.

Key words: Air pollution, indoor. Environmental illness. Sick
Building Syndrome. Environmental Pollution. Pollutants, air envi-
ronmental. Tobacco Smoke Pollution.
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INTRODUCCIÓN

Este artículo pretende por una parte mos-
trar las competencias, tareas y compromisos
con el mantenimiento del medio ambiente
saludable y por otra exponer el marco legal
que permite acciones específicas relaciona-
das con la calidad ambiental interior.

Respecto a la normativa vigente no sólo es
importante enumerarla sino también buscar
su enfoque conceptual y su capacidad como
instrumento transformador de las condicio-
nes nocivas para la salud. En relación con la
concepción del medio ambiente interior se
deben valorar los efectos nocivos y los dise-
ños de esos espacios con sus materiales,
mobiliario y actividad. Todo ello con el fin
de que tanto la ley como las acciones especí-
ficas nos ayuden a prevenir los riesgos y
contribuir a la mejora de las condiciones de
vida a través de las mejoras en la calidad del
ambiente.

Hablar de la calidad ambiental interior
significa asumir nuevas conceptualizacio-
nes, especificar las competencias, identificar
los retos y generar propuestas de actuación.
Por estas razones la materia se concentra en
estos cuatro apartados: definiciones, legisla-
ción, principales contaminantes y tareas pre-
ventivas.

Salud ambiental y sanidad ambiental no
son lo mismo aunque busquen el mismo fin.
La primera valora los efectos del ambiente
sobre la salud humana y la segunda fija las
competencias. Salud ambiental es la disci-
plina de la Salud Pública que identifica,
caracteriza, vigila, controla y evalúa los
efectos de los riesgos físicos, químicos, psi-
cosociales y biológicos del medio ambiente
sobre la salud humana.

Sanidad ambiental es una estructura
administrativa organizada por los poderes
públicos con el objetivo de proteger y
fomentar la salud de la población en relación
con el ambiente.

«Síndrome del edificio enfermo» es una
expresión que se utiliza desde mediados de
los años 80 para describir situaciones en las
que los ocupantes de los edificios experi-
mentan efectos nocivos agudos sobre su
salud, así como disconfort asociado con el
tiempo de permanencia en estos lugares. Los
síntomas pueden incluir dolor de cabeza, tos
seca, hormigueo en la piel, vértigo, náuseas
e irritación de ojos, nariz y garganta1,2.

Calidad de aire en los edificios incluye un
enfoque de ventilación, climatización y pre-
vención basada en la calidad del aire, con
énfasis en el intercambio entre aire exterior y
aire interior, en la búsqueda de evitar la con-
centración de contaminantes en los ambien-
tes interiores. Una de las prioridades de este
enfoque es la evaluación de la exposición a
humo de tabaco ambiental (HTA)3-8.

La «Calidad Ambiental Interior -CAI-»
(Indoor Environmental Quality: IEQ) es un
avance conceptual y operativo, integral,
moderno y complejo en la forma de asumir
los riesgos y las soluciones. Supera amplia-
mente el concepto de edificio enfermo para
pensar en ambientes saludables y va más allá
de la idea de limitar el aire interior como úni-
co contaminante9-12.

Si se acepta que la vida urbana nos ha lle-
vado a vivir más del 80% de nuestro tiempo
en espacios cerrados valdría la pena pregun-
tarnos sobre la idea que se tiene de los
ambientes interiores ideales, lo que se quie-
re, espera, exige y acepta como lugares de
vida7. Se quieren espacios más seguros, más
limpios, más saludables y mejor climatiza-
dos. Resumir la idea en estos cuatro postula-
dos es simplista pero no desacertado. Cada
vez se busca más seguridad en todos los
aspectos, se acepta de peor manera la convi-
vencia con otros seres vivos, se quiere tener
una casa esterilizada, superlimpia, un mun-
do aséptico, libre de gérmenes, insectos y
roedores, espacios que permitan nuestra
independencia y privacidad, con aire limpio,
fresco y libre de contaminantes. No se tolera
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el riesgo cuando se sabe que no existe el ries-
go cero. La idealización de estas condiciones
no está exenta de problemas porque el con-
trol de estos factores en muchas ocasiones
genera nuevas fuentes de contaminación7.

Los conceptos de seguridad, limpieza,
aislamiento son complejos, abarcan mucho
más que la concentración de sustancias res-
pirables y no son universales, tienen fuerte
influencia cultural y de aceptación social y
ellos a su vez determinan la percepción del
estado de salud de los individuos. Además,
estos conceptos no son estáticos, van evolu-
cionando a la par con el desarrollo tecnológi-
co y económico de los países y se hacen cada
vez más exigentes en la medida que las
sociedades van evolucionando.

En lo que se refiere al ámbito laboral se ha
avanzado más en el concepto integral de
ambiente interior (al menos desde lo teóri-
co), se aplican desde hace más tiempo las
ideas de control de los factores de riesgo y se
considera que las exigencias a los ambientes
interiores contribuyen de forma significativa
a la mejora en las condiciones de salud de la
población trabajadora13.

En el ámbito del espacio doméstico inte-
rior la tarea es, en cambio, más compleja.
Cada vez hay mayor limitación en los espa-
cios construidos, no sólo porque las estruc-
turas familiares han evolucionado sino por-
que escasean los terrenos urbanizables en las
grandes ciudades, donde la densidad pobla-
cional es alta en directa relación con el desa-
rrollo industrial y la oferta de empleo. Conti-
núa la tendencia a construir ciudades dormi-
torio que rodean a las grandes urbes donde se
desarrolla la actividad económica. Se cons-
truye cada vez más para familias pequeñas e
incluso unipersonales, pero esos espacios
deben disponer, idealmente, de todas las
condiciones que minimicen los riesgos
mecánicos, con diseños más ergonómicos y
con total control de los factores de ambienta-
ción, como son iluminación, ruido y aire.

En cuanto a condiciones del aire no hay
duda en que en todos los ambientes interio-
res se aspira a disponer de aire fresco y libre
de contaminantes, que depende en lo funda-
mental de la calidad del aire ambiente exte-
rior y la forma como se utiliza para suplir las
necesidades en el interior de fábricas, edifi-
cios y viviendas.

Diversos estudios señalan que los conta-
minantes en el aire interior pueden estar en
mayor cantidad que los del aire exterior. Dan
importancia a este postulado estas razones:
1) las concentraciones de contaminantes no
se reducen significativamente cuando el aire
exterior entra en los edificios, 2) las perso-
nas consumen aproximadamente el 90% de
su tiempo en espacios interiores, 3) dentro
de los edificios se concentran nuevas fuentes
de contaminación del aire por cientos de pro-
ductos que se utilizan en ellos7.

Los sistemas de venti lación de los
ambientes interiores acondicionan el aire,
controlan las cargas térmicas y mantienen
las diferencias de presión. La ventilación
podría reducir la concentración de contami-
nantes al diluirlos, pero al mismo tiempo
puede contaminar espacios previamente
libres de contaminantes, situación que ha
sido especialmente estudiada en relación
con el humo del tabaco. Los sistemas de ven-
tilación más comunes no disponen de filtros
para partículas respirables8.

El tipo de contaminantes de los ambientes
interiores no difieren de los contaminantes
en el ambiente exterior y su clasificación en
estos grandes grupos es la clásica: químicos
(incluyendo cancerígenos), biológicos, físi-
cos y ergonómicos.

Los químicos en general se clasifican en
función de la toxicidad y de la concentración
relativa entre medio ambiente exterior e
interior. Los contaminantes biológicos, físi-
cos y ergonómicos no tienen como referente
el medio ambiente exterior sino principal-
mente el concepto de higiene y de confort
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condicionados principalmente por el desa-
rrollo económico y la cultura.

Las condiciones psicológicas y sociales
de los individuos que los habitan imprimen
especificidades al ambiente interior y a la
compleja relación entre los efectos de los
contaminantes sobre la salud de las personas
y la contaminación derivada de la actividad
humana, que no sólo depende de lo que se
hace en sí mismo sino de cómo se hace, los
materiales que se utilizan y los residuos que
se producen.

MARCO LEGAL

Si se conocen los contaminantes y se iden-
tifican sus efectos negativos se puede gene-
rar un marco legal que incida en los proble-
mas y permita el arbitraje entre los que dise-
ñan los lugares interiores y los usuarios fina-
les. En lo relacionado con salud laboral la
legislación es amplia y cada vez más concre-
ta en relación con los contaminantes, vigi-
lancia de la salud e identificación de efectos.

Base legislativa básica:

– Real decreto 486/1997 de 23 de abril,
por el que se establecen las disposicio-
nes mínimas de seguridad y salud en los
lugares de trabajo14.

– Real decreto 374/2001 de 6 de abril,
sobre protección de la salud y la seguri-
dad de los trabajadores contra los ries-
gos relacionados con los agentes quí-
micos durante el trabajo15.

– Real decreto 665/1997 de 12 de mayo,
sobre la protección de los trabajadores
contra los riesgos relacionados con la
exposición a agentes cancerígenos
durante el trabajo16.

– Real decreto 664/1997 de 12 de mayo,
sobre protección de los trabajadores

contra los riesgos relacionados con la
exposición a agentes biológicos duran-
te el trabajo17.

– Real decreto 1316/1989, de 27 de octu-
bre, sobre protección de los trabajado-
res frente a los riesgos derivados de la
exposición al ruido durante el trabajo18.

Como ejemplo, el Real decreto 486/1997
de 23 de abril, por el que se establecen las
disposiciones mínimas de seguridad y salud
en los lugares de trabajo, considera de forma
integral muchos de los aspectos ya comenta-
dos del ambiente interior, dedicando un
apartado específico a las condiciones
ambientales.

Incluye aspectos de construcción; orden,
limpieza y mantenimiento; instalaciones de
servicio y protección; condiciones ambien-
tales; iluminación; servicios higiénicos y
lugares de descanso; materiales y locales de
primeros auxilios; información a los trabaja-
dores y consulta y participación de los traba-
jadores. En las condiciones ambientales
hace énfasis explícito en salud y comodidad,
señalando como condiciones incómodas las
temperaturas y humedad extremas, cambios
bruscos de temperatura, corrientes de aire,
olores desagradables, irradiación excesiva y
en particular la radiación solar a través de las
ventanas, luces o tabiques acristalados. Para
los lugares cerrados define temperaturas de
confort, climatización y renovación de aire.

Aparte de ese desarrollo legal para prote-
ger la salud de los trabajadores, existe nor-
mativa general orientada a la protección de
la población con controles sobre los conta-
minantes, tanto en lo que respecta a limita-
ciones o prohibiciones de uso de algunas
sustancias, sobre todo cancerígenos y quími-
cos peligrosos, como a limitar los contactos
con piel, mucosas, sistema respiratorio y a
proteger a las poblaciones más vulnerables.
La legislación aplicable es la siguiente:

– Real Decreto 1054/2002 de 11 de octu-
bre, por el que se regula el proceso de
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evaluación para el registro, autoriza-
ción y comercialización de biocidas19. 

– Real Decreto 255/2003 de 28 de febre-
ro, por el que se aprueba el Reglamento
sobre clasificación, envasado y etique-
tado de preparados peligrosos20.

– Real Decreto 700/1998 de 24 de abril,
por el que se modifica el Reglamento
sobre notificación de sustancias nuevas
y clasificación, envasado y etiquetado
de sustancias peligrosas, aprobado por
el Real Decreto 363/1995, de 10 de
marzo21.

– Real Decreto 865/2003, de 4 de julio,
por el que se establecen los criterios
higiénico-sanitarios para la prevención
y control de la legionelosis22.

Valorar si la legislación es o no adecuada
para garantizar la calidad ambiental interior
no sólo es complejo sino que puede resultar
inconveniente, porque en lo que respecta a
contaminantes hay que garantizar la preven-
ción integral, no sirve cuidar a los individuos
mientras están en sus hogares o en sus traba-
jos y descuidar otras esferas de su vida. Es
decir, mientras no se garanticen condiciones
saludables ambientales generales no podrá
garantizarse un ambiente interior libre de
contaminantes.

CONTAMINANTES

Considerando separadamente cada grupo
se puede decir que los mayores problemas
relacionados con los contaminantes quími-
cos son exposición prolongada, efectos a lar-
go plazo, efectos silenciosos, intoxicaciones
agudas, relaciones causa-efecto15,16.

Las intoxicaciones agudas representan un
problema que es valorado y detectado por el
Sistema de Toxicovigilancia, coordinado
por el Ministerio de Sanidad y Consumo y la
Sección de Toxicología Clínica de la
AETOX23.

Sin embargo, los problemas que se deben
evitar son los derivados de la exposición cró-
nica, durante largos períodos de tiempo, difí-
ciles de detectar, los que pueden ser poco
valorados o minimizados a pesar de los efec-
tos peligrosos. Después es bastante difícil
encontrar las evidencias en la relación causa
efecto. La legislación no puede orientarse
sólo hacia el estudio de los efectos y la vigi-
lancia sanitaria. Las mayores acciones pre-
ventivas se logran si se identifican los conta-
minantes y se controla cada vez más su
comercialización y uso19- 21.

La relación entre la concentración en
medio ambiente exterior e interior de los
contaminantes químicos se ha estimado a
través de diversos estudios, evidenciando
grandes diferencias a favor de la mayor con-
centración en los ambientes interiores.
Ejemplos de ello se aprecian en la publica-
ción de la EPA sobre investigaciones que
muestran las diferencias en función de las
horas estimadas de permanencia en ambien-
tes interiores. En la tabla 1 se presentan algu-
nos de los resultados para sustancias tóxicas
en aire urbano7.

La gestión del riesgo biológico en rela-
ción con la aparición de enfermedades infec-
tocontagiosas agudas ha avanzado conside-
rablemente, sobretodo desde la segunda
mitad del siglo XX17, 19-21. Pero en algunos
aspectos son sobrevalorados en la sociedad
occidental moderna. La industria química,
los detergentes, los limpiadores y los pro-
ductos para control de plagas interiores son
cada vez más demandados y aceptados por la
población. Se soluciona un problema de ries-
go biológico pero se puede generar una posi-
ble contaminación química si los productos
no son utilizados correctamente y atendien-
do a las instrucciones del etiquetado.

Los riesgos físicos en el ámbito laboral
son ampliamente identificados y disponen
de controles en la fuente, en el medio y en las
personas. En el ámbito de los espacios inte-
riores domésticos el control es cada vez más
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riguroso y la exigencia de los habitantes
mayor. Sin embargo, con la limitación de los
espacios construidos y el tipo de construc-
ción en algunos aspectos pueden descontro-
larse y llevar a problemas de convivencia o a
limitaciones en el accionar de las personas
para lograr ambientes saludables18.

Las condiciones psicológicas de los indi-
viduos están fuertemente influidas por la
presencia de contaminantes en su ambiente
laboral o doméstico. Del mismo modo, la
reducción del espacio disponible para las
actividades y las largas jornadas que se
viven en el interior también contribuyen
(deterioran) a la calidad del ambiente inte-
rior, tanto en la convivencia entre personas
como en el estado psicológico9,13.

AMBIENTE INTERIOR Y CONSUMO
DE ENERGÍA

En el mundo occidental actual el manteni-
miento de las condiciones ambientales inte-
riores óptimas se consigue en gran medida a
expensas del aumento en el consumo ener-
gético, situación que es muy evidente en el
manejo del aire interior. Alcanzar máximos
niveles en consumo de energía eléctrica, por

ejemplo, se ha convertido en una constante
en las épocas de invierno y verano, sólo para
la aclimatación, sin contar con que el uso de
filtros para partículas respirables en el medio
interior que lo hace aún más oneroso para el
medio ambiente. Los costos energéticos para
el mantenimiento de condiciones óptimas en
el espacio interior significan mayor conta-
minación para el ambiente y el aire exterior,
lo que redunda en mayores costos para man-
tener el aire fresco en interior, en un círculo
vicioso, que exige manejo racional y equili-
brado entre las exigencias y el alcance del
daño.

SANIDAD AMBIENTAL

La CAI interior tiene que garantizarse en
un espacio de adaptación a las exigencias,
para lo cual se requiere un enfoque flexible.

La Subdirección de Sanidad Ambiental y
Salud Laboral del Ministerio de Sanidad y
Consumo tiene compromisos concretos en
dos áreas principales, la de los contaminan-
tes químicos y la de la salud laboral:

– Control de contaminantes químicos en
ambientes interiores y exteriores.
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– Vigilancia sobre sustancias peligrosas.

– Salud de los trabajadores.

Como tareas específicas desarrolla activi-
dades de vigilancia tanto en lo que tiene rela-
ción con los efectos nocivos de los contami-
nantes químicos como en el control de los
productos disponibles en el mercado. 

De otro lado, ha permitido el avance en la
protocolización de acciones en salud laboral
para mejorar las condiciones de vida en los
lugares de trabajo. Así mismo realiza activi-
dades dirigidas a la prevención de los facto-
res ambientales en relación con la salud de
las poblaciones humanas:

– Red de toxicovigilancia.

– Red de alertas químicas.

– Protocolos de vigilancia sanitaria espe-
cífica de los trabajadores.

Desde el punto de vista de salud ambiental
ejerce sus competencias exclusivas en rela-
ción con la reducción de los contaminantes
ambientales, el control de las principales
fuentes de contaminación y las acciones
europeas que incluyen y dan prioridad a los
colectivos más vulnerables, entre ellos la
infancia13:

– Trabajo continuo y a largo plazo por una
cultura de reducción de contaminantes.

– El control de las mayores fuentes de
polución es multisectorial y complejo,
compromiso con programas internacio-
nales de reducción de contaminantes y
desechos (Kioto, Ozono, Importación
de productos químicos peligrosos,
Estocolmo, etc.).

– Estrategia Europea de Salud y Medio
Ambiente

– Plan de Acción Europeo 2004-2010 a
favor del medio ambiente y la salud
(infancia)

Antes de terminar es necesario resaltar la
idea de que la CAI depende de múltiples
fuentes de contaminación: «La calidad del
aire dentro de los edificios no puede mejo-
rarse sin un enfoque global que tenga en
cuenta múltiples fuentes de contaminación:
los aparatos de combustión, equipamiento y
mobiliario y la actividad humana»24.

La interdependencia entre ambiente inte-
rior y medio ambiente en general: la CAI
depende en gran medida de condiciones
ambientales exteriores favorables y por tan-
to no hay una frontera que independice los
conceptos y las acciones.

Los sistemas de ventilación y climatiza-
ción son una medida útil a la CAI pero no la
única y siempre debe estar en concordancia
con el manejo eficiente de la energía y el uso
eficaz de filtros, no sólo para garantizar el
funcionamiento de las máquinas, sino para
evitar la entrada de partículas en suspensión,
inhalables.

La CAI genera bienestar y al mismo tiem-
po debe respetar el desarrollo sostenible y el
cuidado del medio ambiente exterior. Y el
compromiso con la evolución de los concep-
tos, adaptable a los cambios en las necesida-
des de los usuarios, sin olvidar que se nece-
sita un planeta habitable para nosotros y para
las generaciones futuras. Este es el concepto
de desarrollo sostenible, que tiene una clara
relación con la protección de la salud y el
medio ambiente.

CONCLUSIONES

Óptimas condiciones de CAI generan
efectos benéficos para la salud, no sólo por
el control de los contaminantes sino también
por la mejora en las condiciones ergonómi-
cas y psicológicas.

Mejores condiciones en la CAI propician
percepción de bienestar, minimizan los con-
taminantes, orientan positivamente los
determinantes.
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Bajas condiciones de CAI generan efectos
nocivos para la salud que pueden expresarse
en síntomas y signos inespecíficos o patolo-
gías relacionadas con contaminantes, males-
tar laboral y cansancio.

Peores condiciones en la CAI propician
sensación de fatiga, malestar e insatisfac-
ción, concentran contaminantes, orientan
negativamente los determinantes

Las mejoras en la CAI son en sí mismas
medidas preventivas del daño a la salud.

La evolución de los conceptos de confort
y bienestar exigen adaptación de la CAI a las
exigencias específicas de cada colectivo
social.

El marco legal es sólo uno de los instru-
mentos de búsqueda de la CAI, da sustento a
las mejoras pero no garantiza soluciones
inmediatas. Antes de promover nueva legis-
lación sobre la CAI se propone la elabora-
ción de unas guías técnicas o protocolos para
la evaluación y gestión de los riesgos asocia-
dos a los contaminantes interiores.
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RESUMEN

El desarrollo de tecnologías moleculares aplicadas a estudios
ambientales ha permitido constatar que incluso en países altamente
industrializados existe una alta prevalencia de virus en el medio
ambiente, lo que causa un importante impacto en la salud pública e
importantes pérdidas económicas, principalmente a través de la
transmisión de virus por agua y alimentos. Concentraciones signifi-
cativas de virus son detectadas en las aguas vertidas al ambiente y en
los biosólidos generados en plantas de tratamiento de agua residual.
En este trabajo se describen las características generales de la conta-
minación ambiental por virus, principalmente por virus emergentes,
analizándose con mayor profundidad los virus de la hepatitis E
(VHE) y los poliomavirus humanos como los virus contaminantes
ambientales de más reciente identificación en países industrializa-
dos. Se ha demostrado que existe una elevada prevalencia de los
poliomavirus humanos, BK y JC, en agua residual en todos los paí-
ses estudiados, lo que implica la potencial transmisión de los virus y
de genes potencialmente cancerígenos por vía oral. Estudios recien-
tes demuestran que el patrón epidemiológico de la infección por
VHE en países industrializados es complejo y que una gran diversi-
dad de cepas del VHE infecta simultáneamente a la población. El
control de la contaminación viral del medio ambiente requiere la
estandarización de técnicas moleculares y el desarrollo de un progra-
ma de vigilancia que permita valorar parámetros víricos y reducir la
diseminación de las enfermedades establecidas y de las infecciones
víricas emergentes.

Palabras clave: Medio ambiente y salud pública. Contamina-
ción ambiental. Virus. Hepatitis E. Poliomavirus. Virus JC. Virus
BK.

ABSTRACT

Effects on Health of Water and Food
Contamination by Emergent

Human Viruses

The development of molecular technologies applied to environ-
mental studies has shown that even in highly industrialized countries
there is a high prevalence of viruses in the environment that repre-
sents an important impact on public health and substantial economic
losses mainly related to the transmission of viruses through water
and food. Significant concentrations of viruses are detected in the
water flowed to the environment and in the biosolids generated in
wastewater treatment plants. This work describes the general cha-
racteristics of the environmental contamination by viruses princi-
pally by  emergent viruses, with a special emphasis on the hepatitis E
virus (HEV) and the human polyomaviruses as the environmental
contaminants more recently identified in industrialized countries. It
has been shown that there is a high prevalence of the human polyo-
maviruses BKV and JCV in urban sewage in all studied countries,
implying a potential transmission of these viruses and their potential
oncogenic genes through the oral route. Recent studies have shown
that the epidemiological pattern of the HEV infection in industriali-
zed countries is complex and that a diversity of HEV strains simulta-
neously infects the population. The control of the viral contamina-
tion requires the standardization of molecular techniques and the
development of a surveillance program for the evaluation of the viral
parameters and to reduce the dissemination of already established
diseases and emergent viral infections.

Key words: Environment and public health. Environmental
pollution. Viruses. Hepatitis E. Polyomavirus. JC virus. BK virus.
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INTRODUCCIÓN

El impacto de la población sobre los siste-
mas ecológicos del planeta se ha ido hacien-
do más aparente en los últimos años, ponien-
do de manifiesto la estrecha relación exis-
tente entre los niveles de contaminación
ambiental y la salud de la población. Las
enfermedades infecciosas representan un
gran riesgo y son la principal causa de muer-
te en niños y adultos jóvenes1. Según infor-
mación facilitada por la Organización Mun-
dial de la Salud2, considerando únicamente
las enfermedades diarreicas frecuentemente
asociadas al consumo de agua o alimentos
contaminados, aproximadamente 2 millones
de personas mueren cada año, mayoritaria-
mente niños de menos de 5 años. Ejemplos
de brotes infecciosos asociados a la contami-
nación fecal en el medio ambiente fueron:
los de Shangai en 1988, en el que se produje-
ron 300.000 casos de hepatitis A y 25.000 de
gastroenteritis virales debido al consumo de
moluscos cultivados en un estuario con con-
taminación fecal3, un brote de gastroenteritis
por norovirus probablemente asociado al
consumo de agua con contaminación fecal
en una residencia de ancianos en Albacete
que afectó en 1999 a 341 personas4 y los bro-
tes de hepatitis E en Kanpur en 1991 que
afectaron a 79.000 personas5 o el más recien-
te de 2004 en Sudán que afectó a 6.861 per-
sonas y causó 87 muertes en la región de
Darfur, donde el número de casos continúa
incrementándose6.

Dentro de las enfermedades infecciosas
los virus son los principales causantes de
brotes relacionados con la contaminación
del agua y los alimentos en los países más
desarrollados, donde la mejora de los trata-
mientos de depuración de las aguas residua-
les ha reducido la transmisión de la mayor
parte de los patógenos bacterianos7.

Desde una perspectiva ecológica es inte-
resante sin embargo comentar que a la defi-
nición un poco antropocéntrica de los virus
como microorganismos patógenos causantes

de enfermedades hay que añadir una visión
más biológica en la que los virus se conside-
rarán como parte de la naturaleza y como
miembros de los diferentes ecosistemas
naturales. En el medio ambiente natural
existen grandes cantidades de virus que for-
man parte de los diferentes ecosistemas y no
representan peligro para el hombre, dado
que los virus son elementos genéticos espe-
cíficos de huésped y se multiplican infectan-
do organismos vivos que constituyen los
diferentes ecosistemas: bacterias, algas, pro-
tozoos, etcétera. En aguas naturales sin con-
taminación fecal se han detectado concen-
traciones de partículas víricas de 108 ml-1 y
parece indudable que los virus juegan un
papel importante en el intercambio genético
y en la regulación de las poblaciones a las
que infectan8,9.

Entre los virus que infectan al hombre
existen muchos tipos diferentes que se
excretan en grandes concentraciones en las
heces de personas con gastroenteritis o hep-
atitis y en menores concentraciones en heces
u orina de individuos sanos, por lo que los
virus humanos están presentes en grandes
cantidades en aguas residuales urbanas y son
considerados contaminantes ambientales.
Desde los inicios de la virología ambiental
en los años 40 del siglo XX se han ido estu-
diando y conociendo los virus excretados al
medio ambiente que a través de la contami-
nación fecal pueden contaminar agua y ali-
mentos y representar un riesgo sanitario para
la población. En los últimos años el desa-
rrollo de técnicas de amplificación de ácidos
nucleicos, principalmente la reacción en
cadena de la polimerasa (PCR) asociada a la
posibilidad de caracterizar genéticamente
con relativa facilidad los virus detectados, ha
permitido obtener una información más
completa y real de muchos de los virus
excretados que no pueden cultivarse de for-
ma eficiente en líneas celulares. En este tra-
bajo se describen las características genera-
les de la contaminación ambiental causada
por virus y los datos más recientes sobre
virus emergentes en el medio ambiente, ana-
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lizándose con mayor profundidad los virus
de la hepatitis E y los poliomavirus humanos
como los contaminantes ambientales de más
reciente identificación en países industriali-
zados.

LOS VIRUS, CONTAMINANTES
AMBIENTALES

Las aguas residuales son la principal fuen-
te de microorganismos patógenos que se
transmiten a través del ambiente y que llegan
a la población especialmente a través de la
contaminación del agua usada para beber,
agua utilizada en cultivos de vegetales o en
cultivos de moluscos bivalvos, en la prepara-
ción de comida, para lavar, en el baño o en
los diversos usos recreativos10. El tratamien-
to actualmente aplicado a las aguas residua-
les procesadas por métodos biológicos y físi-
co-químicos ha reducido significativamente
la incidencia de enfermedades entre la
población, especialmente las de etiología
bacteriana, sin embargo los protozoos y los
virus son más resistentes que las bacterias a
muchos de estos tratamientos. Concentra-
ciones significativas de virus son detectadas
en las aguas vertidas al ambiente y en los
biosólidos generados en plantas de trata-
miento de agua residual11-13 y, a pesar de que
se considera que hay una reducción impor-
tante de la concentración de virus, se ha esti-
mado, a partir de los 100.000 enterovirus por
litro frecuentemente detectados en el agua
residual, que en una población de 300.000
habitantes pueden liberarse al medio
ambiente cantidades de 109 partículas víri-
cas en 24 horas en aguas residuales trata-
das14.

Los virus han demostrado además presen-
tar una mayor estabilidad en el ambiente que
los indicadores bacterianos comúnmente
utilizados para evaluar la contaminación
fecal1 5.  La contaminación del medio
ambiente a partir de aguas residuales se con-
firma al analizar la presencia de virus en
aguas superficiales de ríos y lagos en los que

detectamos altos porcentajes de muestras
positivas al analizar de 1-4 litros de mues-
tra16, y en los frecuentes casos de infecciones
virales asociados al consumo de moluscos
bivalvos que se observan cada año en países
industrializados17. Los virus entéricos en
agua pueden permanecer estables durante
meses o incluso más tiempo si están asocia-
dos a sólidos y pueden acumularse en sedi-
mentos donde persistirán durante más tiem-
po y desde donde pueden resuspenderse en
la columna de agua por diversos procesos
naturales como lluvias fuertes, o por proce-
sos artificiales, facilitando la diseminación
viral15,19,18.

Se ha observado en algunos casos que los
estándares de calidad microbiológica actua-
les no garantizan la ausencia de virus y se
han aislado virus en agua de bebida, aguas
superficiales, agua de mar o moluscos bival-
vos que cumplen los estándares actuales de
índices bacterianos20, 21. El único parámetro
viral incluido en la normativa actual europea
es la presencia de enterovirus en aguas recre-
acionales ya que en general se aíslan y cuan-
tifican con facilidad en líneas celulares22.
Los datos existentes obtenidos utilizando
técnicas moleculares han permitido observar
que la presencia de enterovirus no se relacio-
na con la presencia de otros virus patógenos
y se ha sugerido la utilización de bacteriófa-
gos como indicadores que permiten una
rápida identificación de virus infecciosos y
de adenovirus humanos como índice molec-
ular de contaminación viral de origen huma-
no16,23,24. En la tabla 1 se describe la preva-
lencia de distintos virus identificados en
agua residual.

METODOLOGÍAS UTILIZADAS
EN LA DETECCIÓN DE VIRUS

EN EL MEDIO AMBIENTE

El control virológico del medio ambiente
es un proceso complejo debido a la dificul-
tad de identificar concentraciones normal-
mente pequeñas de virus diversos pertene-
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cientes a diferentes familias y que están dis-
persos en grandes volúmenes de agua, biosó-
lidos o en otro tipo de muestras ambientales.
La aplicación de la (RT)-PCR, ha permitido
identificar el papel de los norovirus como
principales causantes de gastroenteritis rela-
cionadas con brotes alimentarios, o detectar
la gran cantidad de virus de la hepatitis A
(VHA) excretados incluso en países que ya
no se consideran endémicos para esta enfer-
medad. Por ejemplo en el agua residual
urbana de Barcelona se detecta VHA en un
57,4% de las muestras31. Se han identificado
también adenovirus y poliomavirus entre los
virus más abundantes de los regularmente
detectados en aguas residuales y se ha iden-
tificado el virus de la hepatitis E como un
virus emergente que previamente se consi-
deraba que existía únicamente en otras áreas
geográficas consideradas endémicas16,32,43.

La mayor parte de virus que se transmiten
por la vía oral-fecal no tienen envuelta lipí-
dica y son relativamente resistentes al calor,
la desinfección y los cambios de pH. En la
actualidad no se dispone de métodos estan-
darizados de detección de virus en agua o
alimentos y esta metodología no se aplica de
forma rutinaria en los laboratorios de Micro-
biología. Las técnicas utilizadas para la
obtención de los datos descritos por estos
autores sobre adenovirus, enterovirus, noro-
virus, virus de la hepatitis A y E y polioma-
virus en el ambiente se han desarrollado a lo
largo de diversos trabajos16,21,44 y se basan en
la concentración de virus a partir de diversos
volúmenes de aguas superficiales mediante
filtros electropositivos (Zeta-plus; CUNO)
según el método descrito por Sobsey y
Jones45. En agua de mar los virus se concen-
traron usando un método modificado de fil-
tración a través de membranas de nitrato y
acetato de celulosa descrito por Sinton et
al.46. A partir del concentrado o directamen-
te de agua residual, de biosólidos o del
homogenizado de moluscos bivalvos, los
virus son eluídos de la materia particulada
mediante tampón glicina a pH alcalino y
concentrados en 100-200µl utilizando técni-

cas de ultracentrifugación. El procedimiento
seleccionado para la extracción de ácidos
nucleicos, tanto ARN como ADN, se basa en
el método descrito por Boom et al.47 que per-
mite la eliminación de inhibidores de las
posteriores reacciones de (RT)-PCR anidada
utilizadas en la identificación y posterior
tipificación de los virus y descritas en detalle
en los diversos estudios publicados16, 32,43,44.
Las técnicas de cuantificación de virus por
PCR a tiempo real se están desarrollando
actualmente y se han utilizado en la cuantifi-
cación de adenovirus21 y poliomavirus y por
otros autores en la cuantificación de entero-
virus y norovirus. Hay que tener en cuenta
que la eficiencia variable del proceso de
retrotranscripción puede condicionar la
exactitud de la cuantificación de genomas de
virus ARN en muestras ambientales28,33, por
lo que la cuantificación de genomas ADN es
en general más eficiente que la cuantifica-
ción de genomas ARN.

ENFERMEDADES ASOCIADAS
A LOS VIRUS COMO

CONTAMINANTES AMBIENTALES

Un gran número de virus diferentes infec-
tan al hombre y a los animales y son excreta-
dos al medio ambiente a través de las heces y
la orina pudiendo causar distintas enferme-
dades15 como meningitis, algunos tipos de
parálisis, enfermedades respiratorias, diarre-
as y vómitos, miocarditis, anomalías congé-
nitas de corazón, hepatitis, infecciones ocu-
lares y, según datos recientes, podrían estar
también relacionados con diversos tipos de
cáncer36-38.

Muchas infecciones virales son asintomá-
ticas y pasan completamente desapercibidas
en el huésped, aunque representan una fuen-
te de virus y de nuevas infecciones en la
población. Éste es el caso de la mayoría de
infecciones causadas por enterovirus. Existe
también un número elevado de diferentes
virus que infectan al hombre de forma per-
sistente y asintomática, constituyendo una
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parte de lo que se podría definir como la flo-
ra microbiana humana, siendo excretados en
las heces u orina de personas sanas durante
meses y años39. No obstante es importante
tener en cuenta que algunos de estos virus
pueden causar importantes enfermedades en
personas con inmunodeficiencias. Éste es el
caso del poliomavirus JC que causa leucoen-
cefalopatía multifocal progresiva, una enfer-
medad letal en aproximadamente un 4% de
los enfermos de sida40.

Los virus que el hombre excreta al medio
ambiente y se han asociado a enfermedades
importantes pertenecen a diferentes fami-
lias, de las que los géneros más importantes
están enumerados en la tabla 2 junto con las
patologías más significativas a las que se han
asociado. La más frecuente es la gastroente-

ritis que representa también una causa de
muerte no sólo en los países de economías
emergentes sino también en los más indus-
trializados, especialmente en personas de
edad avanzada41. Le sigue en importancia
clínica la hepatitis. 

A diferencia de las bacterias, los virus son
parásitos intracelulares estrictos y no se pue-
den replicar fuera de los huéspedes, así la
contaminación viral del medio a lo largo del
tiempo únicamente puede reducirse. Esto
implica que las infecciones transmitidas a
través del ambiente dependerán de la estabi-
lidad de la partícula vírica, de la cantidad de
virus excretados y de la susceptibilidad del
huésped. Se ha observado que incluso dosis
muy bajas de virus ingeridos pueden causar
infecciones y muchas de las personas infec-
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tadas pueden actuar como portadores asinto-
máticos y transmitir la infección a otras per-
sonas. La enfermedad puede evidenciarse
cuando éstas se han infectado, lo que puede
ocurrir en áreas distantes de la fuente origi-
nal de la contaminación, por lo que a menu-
do son difíciles de realizar los estudios epi-
demiológicos de las infecciones distribuidas
por el ambiente42.

VIRUS EMERGENTES
QUE CONTAMINAN

EL MEDIO AMBIENTE

El desarrollo tecnológico descrito va liga-
do en muchos casos al concepto de microor-
ganismos emergentes, ya que las nuevas téc-
nicas permiten identificar y estudiar infec-
ciones virales que no podían estudiarse por
técnicas clásicas de aislamiento en cultivo
celular. Los microorganismos emergentes
pueden definirse como nuevos microorga-
nismos de reciente aparición, microorganis-
mos que ya existían pero han aumentado
rápidamente en incidencia y/o ámbito geo-
gráfico, y aquellos por los que la transmisión
por agua o alimentos ha sido identificada
recientemente. Esto último puede ser el
resultado de la aplicación de nuevas tecnolo-
gías o de la mejora en los métodos de aisla-
miento que facilitan la detección de patóge-
nos específicos y su asociación con brotes de
enfermedades con los que no había sido pre-
viamente posible la asociación o por cam-
bios ambientales o de condiciones de vida
que proporcionan nuevos hábitats para estas
infecciones48. Varios estudios han confirma-
do que enfermedades infecciosas relaciona-
das con el agua no sólo siguen siendo causa
primordial de mortalidad y morbilidad en
todo el mundo, sino que el espectro de enfer-
medades se está ampliando y la incidencia
de muchas relacionadas con el agua está
aumentando. Desde 1970 varias especies de
microorganismos presentes en heces huma-
nas o animales se han confirmado como
patógenos; tal sería el caso del rotavirus,
virus de la hepatitis E y norovirus. Otros

virus, como por ejemplo coronavirus entéri-
cos y parvovirus, se han detectado en heces
de pacientes con gastroenteritis pero su pato-
genicidad no ha sido probada49.

Norovirus

La familia Caliciviridae está formada por
cuatro grupos de virus genética y antigéni-
camente diversos que también difieren en el
huésped animal de preferencia. Los calicivi-
rus humanos se han agrupado en dos géne-
ros Norovirus y Sapovirus. Los Norovirus,
previamente denominados virus del grupo
Norwalk, y otros calicivirus entéricos cau-
san gastroenteritis agudas autolimitadas en
humanos y aunque las infecciones asinto-
máticas son comunes, estudios recientes
han demostrado que los norovirus son la
causa más común de gastroenteritis en per-
sonas de todos los grupos de edad49. La inci-
dencia es mayor en niños pero la enferme-
dad también ocurre regularmente en adul-
tos. Ésta sería una diferencia con respecto a
los otros grupos de virus como los rotavirus,
astrovirus y adenovirus que causan gastro-
enteritis principalmente en niños. Los nor-
ovirus son responsables de gastroenteritis
esporádicas y de brotes infecciosos en
escuelas, hospitales, residencias de ancia-
nos, hoteles y cruceros. El virus es extrema-
damente infeccioso y los casos secundarios
son muy característicos de los brotes infec-
ciosos de norovirus.

La identificación de norovirus presenta
una dificultad añadida al hecho de que no se
han logrado cultivar en líneas celulares y es
que presentan una gran diversidad genética
de manera que su detección en muestras
ambientales o alimentos requiere la utiliza-
ción de RT-PCR y la confirmación por
secuenciación o hibridación de la especifici-
dad del resultado obtenido. El género se ha
distribuido en dos genogrupos que a su vez
se dividen en diversos genotipos entre los
cuales se van incluyendo nuevos variantes y
recombinantes que se identifican durante los

EFECTOS SOBRE LA SALUD DE LA CONTAMINACIÓN DE AGUA Y ALIMENTOS POR VIRUS EMERGENTES HUMANOS

Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2 259



estudios de vigilancia epidemiológica que se
llevan a cabo en diferentes países50,51.

Existen diversas revisiones publicadas
recientemente que describen las característi-
cas de los norovirus y su papel como causan-
te de gastroenteritis asociadas al consumo de
alimentos contaminados52,53.

Virus de la Hepatitis E

El VHE se ha clasificado como género
Hepevirus de la nueva familia Hepeviridae.
Es un virus ARN de genoma bastante esta-
ble, aunque las cepas presentan diferencias
que permiten su distribución en 4 grandes
genotipos54. La mayoría de cepas autóctonas
de zonas industrializadas y consideradas tra-
dicionalmente no endémicas como EUA y
Europa pertenecen al genotipo III32,55-57.

La hepatitis E es una enfermedad aguda
que no progresa hacia cronicidad57. Los sín-
tomas clínicos son básicamente los mismos
que los de una hepatitis causada por VHA
pero ligeramente más severa. La hepatitis
fulminante está más comúnmente asociada
con el VHE que con otro tipo de hepatitis
virales58, presentando una mortalidad en la
población general de aproximadamente un
1%, aunque se incrementa cuando afecta a
mujeres en el tercer trimestre de embarazo
(hasta un 20%)59.

Entre un 80% y un 100% de los cerdos en
granjas comerciales de los Estados Unidos
presentan anticuerpos contra el VHE60.
Resultados similares se han obtenido en
otras regiones, tanto endémicas como no
endémicas para el VHE en humanos, sugi-
riendo que el virus se encuentra de manera
ubicua en las poblaciones de cerdos de todo
el mundo. En estudios realizados en diversas
granjas de Cataluña se ha observado una
seroprevalencia de un 20% y se han identifi-
cado dos cepas del VHE de origen porcino
muy similares a las identificadas en agua
residual urbana y en muestras clínicas de la

misma región32,61. También se han encontra-
do anticuerpos contra el VHE en ratas, gatos,
primates, jabalíes y ciervos62-66.

Las características epidemiológicas de la
infección por VHE son: transmisión fecal-
oral; brotes epidémicos asociados a agua
contaminada en áreas donde las condiciones
sanitarias son deficientes, principalmente en
regiones tropicales y subtropicales; mayor
tasa de afectados entre jóvenes adultos de
entre 15 y 40 años; mayor tasa de mortalidad
en mujeres embarazadas (especialmente
durante el tercer trimestre); baja seropreva-
lencia (IgG anti-VHE) en zonas con brotes y
casos esporádicos de hepatitis E; baja tasa de
transmisión por contacto persona a persona
y ausencia de secuelas o cronicidad59,67.

Además de brotes epidémicos el VHE
también provoca casos esporádicos de hepa-
titis E, siendo responsable de más del 50%
de las hepatitis agudas virales en muchos
países de economía emergente en los que el
virus es endémico59.

Las regiones más industrializadas se han
considerado tradicionalmente no endémicas
para el VHE con casos esporádicos de hepa-
titis E atribuidos a cepas importadas de
regiones endémicas68. En estas regiones de
Europa y Estados Unidos la seroprevalencia
(IgG anti-VHE) oscila entre 1 y 3%68, valo-
res relativamente altos si se aceptaba que los
casos de hepatitis E son todos importados. A
partir de los años 90 empezaron a detectarse
en Estados Unidos, Italia, Grecia y España
cepas del VHE causantes de casos clínicos
en personas sin antecedentes de haber viaja-
do a zonas endémicas55-57,61. Así, en un estu-
dio realizado en colaboración con el Hospi-
tal Vall d´Hebró de Barcelona se ha identifi-
cado ARN del VHE en el suero de 4 perso-
nas con hepatitis E esporádicas causadas por
cepas idénticas o estrechamente relaciona-
das con las detectadas en agua residual, las
cuales se podrían considerar endémicas y en
el suero de una persona con una infección
probablemente importada61,69.
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Figura 1

Árbol obtenido por el método Neighbor Joining representando las relaciones filogenéticas en un fragmento
de 101 nt de la región del ORF2 del VHE entre secuencias aisladas a partir de muestras de agua residual urbana 

(Barcelona -BCN, AF058684; BCN3, AF490985; BCN4, AF491003; BCN5, AF490986; BCN12, AF490993;
BCN16, AF490997-, Nancy en Francia -Nancy, AF490999- y Washington DC en EUA -Washington, AF490998-),
muestras de agua residual de matadero de Barcelona (Mat1, Mat2, Mat3, Mat4 y Mat5, secuencias no publicadas),
muestras de suero humano (de Barcelona -VH1, AF491000; VH2, AF491001; VH3, AY540113; VH4, AY540114;
VH5, AY540115-, de EUA -EUA1, AF060668; EUA2, AF060669-, Grecia -Grecia1, AF110391; Grecia2,
AF110392-, Italia -Italia, AF110390-, Austria -Austria, AF279123-, Japón -Japón1, AB074918; Japón2, AB089824-,
Pakistán -Pakistán, M80581-, India -India, X98292-, Myanmar -Myanmar, M73218-, Egipto -Egipto, AF051352-,
Chad -Chad, AY204877-, Marruecos -Marruecos, AY230202-, China -China1, D11092; China2, AJ272108; China3,
AF082094-, México -México, M74506-) y muestras porcinas (de Barcelona -Por1, AF491002-, Holanda -Holanda1,
AF336294; Holanda2, AF336290-, Reino Unido -Reino Unido1, AF503511; Reino Unido2, AF503512-, Canadá -Ca-
nadá, AY115488-, Nueva Zelanda -Nueva Zelanda, AF200704-, Argentina -Argentina, AY286304- y Kirguizistán -
Kirguizistán, AF455784-). En negrita se representan las cepas aisladas en Barcelona. Sólo se muestran los valores de
bootstrap superiores a 60.



En estudios preliminares sobre la estabili-
dad del VHE en agua residual se observó que
el tiempo requerido para una inactivación
del 90% era de 20 días a una temperatura de
20ºC, inferior a los 38 días estimados para
poliovirus 1 en las mismas condiciones16. En
los estudios de prevalencia del virus en agua
residual se ha detectado ARN del VHE en el
53,8% de las muestras de agua residual estu-
diadas y se han identificado más de 20
secuencias diferentes del virus32. El árbol
filogenético generado con cepas representa-
tivas se describe en la figura 1. También se
detectó el VHE en 1 de 5 muestras de agua
residual urbana Washington DC y en 1 de 4
muestras de Nancy (Francia), zonas que pre-
sentaron también alta concentración del
VHA en agua residual.

Existen muy pocos estudios por parte de
otros autores sobre la presencia del VHE en
el ambiente. Vaidya et al.70 encontraron un
11% de muestras de agua residual positivas
procedentes de una planta de Pune (India),
región considerada tradicionalmente endé-
mica para el VHE. En este caso el análisis se
realizó sin concentración previa de las partí-
culas víricas. En esta misma región se detec-
tó un incremento de los valores de seropre-
valencia en individuos que trabajaban en
contacto con agua residual (56,5%) respecto
a la población control (18,9%)71. Un estudio
realizado en Turquía mostró que campesinos
que usaban agua residual para la irrigación
de los campos presentaban una seropreva-
lencia de un 34,8%, frente al 4,4% de los
individuos controles de la región72. Se consi-
dera que personas que trabajan sin protec-
ción expuestas a aerosoles producidos por
aguas residuales o en contacto estrecho con
animales infectados, concretamente cerdos
aunque otros animales están también siendo
estudiados, pueden representar grupos con
riesgo mas elevado de infección por VHE.

Los poliomavirus humanos JC y BK

Los poliomavirus son pequeños virus ico-
saédricos (figura 2) que presentan un geno-

ma de ADN circular, covalentemente cerra-
do, superenrollado de doble cadena que
mide aproximadamente 5,2kb. Los antíge-
nos T y t son proteínas multifuncionales que
dotan a estos virus de cierto potencial onco-
génico74. Los poliomavirus infectan a una
amplia variedad de vertebrados habiéndose
descrito hasta el momento dos especies que
infectan al hombre: JC y BK.

El virus JC fue aislado por primera vez en
1971 como causante de una enfermedad letal
del sistema nervioso central (SNC) denomi-
nada leucoencefalopatía multifocal progre-
siva (PML). Esta enfermedad afecta princi-
palmente a individuos inmunodeprimidos
por lo que su prevalencia se ha visto muy
incrementada debido a la pandemia de sida.
Aproximadamente un 4% de pacientes de
sida fallecen de PML40. Recientemente se ha
relacionado este virus con tumores a nivel de
SNC37 y con tumores colorectales36,38,75,76.
Aunque no está claro el papel que el virus
puede jugar en el desarrollo de estos tumores
se sabe que es un potente inductor de tumo-
res de cerebro en hámsters y primates y su
capacidad oncogénica ha sido ampliamente
demostrada en modelos animales.

El virus BK es un poliomavirus humano
que también ha visto incrementada su preva-
lencia debido a que afecta a personas some-
tidas a trasplantes de órganos, sobretodo de
riñón y de médula ósea, siendo el principal
causante de nefropatía asociada a polioma-
virus, cistitis hemorrágica y estenosi uretéri-
ca en estos pacientes. 

Ambos virus se excretan en orina, pues
realizan infecciones persistentes en el riñón
una vez ha tenido lugar la infección prima-
ria. Un 20-80% de la población excreta
poliomavirus en orina, dependiendo del gru-
po étnico y el rango de edad al que pertene-
cen39,77.

La infección primaria por el virus JC tiene
lugar durante la infancia y la adolescencia
temprana78-80 y normalmente es asintomáti-
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ca. En individuos inmunocompetentes el
virus JC persiste en el riñón y su presencia ha
sido descrita también en otros órganos81. Un
elevado porcentaje de la población es sero-
positiva para el virus JC. Este porcentaje
crece conforme aumenta la edad de la pobla-
ción estudiada y puede llegar a ser de un
75% en poblaciones adultas82.

El virus BK infecta por primera vez al
hombre también durante la infancia, parece
ser que a edades más tempranas que el virus
JC78-80. Los datos sobre la prevalencia de BK
en la población son muy dispares y van del
50 al 90%83. BK se excreta en orina menos
que JC84 y parece ser que el estado inmuno-
lógico del huésped influye más directamente
en el grado de excreción85.

Presencia de poliomavirus humanos en
el ambiente. Con la intención de definir los
posibles mecanismos de transmisión de
estos virus nuestro grupo de investigación ha
estudiado su presencia en aguas residuales
de diferentes zonas geográficas de Europa,
África y Estados Unidos, ya que hasta el
momento no existían datos sobre la presen-
cia y estabilidad en el ambiente de estos
virus.

Del total de 52 muestras estudiadas un
98% resultaron ser positivas para el virus JC
con concentraciones medias aproximadas de
102-103 partículas víricas/ml de agua resi-
dual y un 90% fueron positivas para el virus
BK con concentraciones medias de 10-102

partículas víricas/ml de agua. El 98% de las
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Figura 2

Micrografía de las partículas víricas de poliomavirus humanos presentes en el sobrenadante de un cultivo
de células gliales humanas (SVG) infectadas con la orina de una mujer sana72



muestras analizadas fueron positivas para
adenovirus humanos, virus utilizados por
nuestro grupo como indicadores de contami-
nación fecal humana. También se detectaron
los virus JC y BK en distintas muestras
ambientales procedentes de la India y JC en
muestras de moluscos bivalvos analiza-
dos25,43. Así pues, los poliomavirus humanos
están presentes en elevadas concentraciones
en aguas residuales, y los estudios de estabi-
lidad han demostrado que son estables en
ellas y a pH ácidos, lo que nos llevó a suge-
rir el tracto gastrointestinal como posible
portal de entrada de estos virus en el organis-
mo y el virus JC como un potencial virus
indicador de contaminación fecal de origen
humano25. El epitelio gastrointestinal esta
frecuentemente expuesto a estos virus o/y a
su ADN que contiene genes potencialmente
oncogénicos y en estos últimos años se ha
iniciado en diversos laboratorios el estudio
de estas interacciones sin obtenerse hasta el
momento resultados definitivos.

Otros patógenos emergentes

La aplicación de técnicas moleculares ha
permitido identificar adenovirus en práctica-
mente el 100% de muestras de agua residual
urbana analizada en diversas ciudades de
África, Estados Unidos, Suecia, Francia,
Grecia y Reino Unido y son los virus detec-
tados en un mayor número de muestras de
moluscos bivalvos cultivados en agua de
mar con alguna presencia de contaminación
fecal25. Los adenovirus se han incluido
recientemente en la lista de contaminantes
candidatos de la Environmental Protection
Agency de Estados Unidos dada su gran pre-
valencia en agua residual, su relación con
diversas patologías y su resistencia en el
medio ambiente y a algunos de los trata-
mientos utilizados en los procesos de depu-
ración de agua. Los resultados obtenidos
sobre la abundancia de adenovirus y la capa-
cidad de detectar de forma específica la pre-
sencia de adenovirus de origen humano o de
origen animal86, sugiere su utilidad como

índice molecular de contaminación fecal y
como instrumento para trazar el origen de la
contaminación. 

Muchos virus pueden ser excretados en
heces u orina en períodos cortos durante una
infección, aunque su detección en aguas
residuales no se haya llevado a cabo proba-
blemente por una reducida estabilidad de
muchos grupos de virus en el medio ambien-
te y la fragilidad de muchas partículas víri-
cas con envuelta lipídica. Recientes estudios
desarrollados sobre la excreción en heces del
coronavirus asociado al síndrome respirato-
rio severo agudo (SARS) han demostrado la
excreción de este nuevo patógeno emergente
(que se diseminó de forma global a princi-
pios del año 2003) mediante técnicas de RT-
PCR en muestras clínicas de heces en un
promedio de 27 días pudiendo a llegar en
algunos casos a 126 días87. Esto plantea la
necesidad de llevar a cabo futuros estudios
como sería el de la potencial transmisión res-
piratoria de virus excretados fecalmente,
mecanismo conocido para algunos grupos
de virus y que ha sido sugerido en algún caso
en las infecciones de SARS y su impacto
sobre la salud pública.

CONCLUSIONES

Existe una alta prevalencia de virus en el
medio ambiente, lo que causa un importante
impacto en la salud pública e importantes
pérdidas económicas principalmente a tra-
vés de la transmisión de virus por agua y ali-
mentos.

En los estudios realizados sobre el virus
de la hepatitis E se ha observado, analizando
aguas residuales en Europa y Estados Uni-
dos, que existe una elevada prevalencia de
este virus en áreas geográficas que se consi-
deraban libres de cepas endémicas y también
que existen casos clínicos esporádicos y
reservorios animales, por lo que se puede
considerar como una potencial zoonosis. Se
requieren más estudios para evaluar otros

Sílvia Bofill-Mas et al.

264 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



posibles reservorios animales, la patogenici-
dad de las cepas endémicas detectadas y
mejorar los sistemas de diagnóstico clínico. 

La detección de poliomavirus en práctica-
mente el 100% de las muestras de agua resi-
dual sugiere su utilización como potenciales
indicadores de contaminación viral humana,
en adición a los adenovirus humanos, y la
necesidad de valorar el efecto que la exposi-
ción frecuente a la ingestión de virus y/o
genomas virales con potencial oncogénico
tiene sobre el desarrollo de algunos tipos de
cáncer como el de colon.

El control de la contaminación viral del
medio ambiente requiere la estandarización
de técnicas moleculares y el desarrollo de un
programa de vigilancia que permita valorar
parámetros víricos y reducir la diseminación
de las enfermedades establecidas y de las
infecciones víricas emergentes.
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RESUMEN

Este artículo analiza todos los aspectos referentes a la seguridad
alimentaria relacionados con la introducción de los organismos
modificados genéticamente en la agricultura y la alimentación. Se
discuten las incertidumbres asociadas a la inserción de genes extra-
ños en organismos, facilitando ejemplos de efectos imprevistos e
indeseados y de inestabilidades de los organismos así fabricados arti-
ficialmente. Luego se aportan datos tanto de agencias oficiales como
de la literatura existente, que cuestionan la seriedad y fiabilidad de
los análisis de riesgo sobre la inocuidad para la salud de estos orga-
nismos y se discute la falta casi absoluta de estudios científicos que
analicen la seguridad/peligrosidad de los alimentos transgénicos
para la salud. Dadas todas estas incógnitas, se tienen que tomar en
cuenta otros factores, en particular la contaminación genética de los
cultivos no modificados genéticamente, que empieza a ser generali-
zada en algunas partes del mundo. No poder dar marcha atrás en caso
de problemas resulta irresponsable. Otros elementos importantes son
los impactos sobre el medio ambiente (como la aparición de resis-
tencias en insectos, la pérdida de biodiversidad, el aumento de los
productos químicos empleados) con repercusiones indirectas sobre
la salud y/o la futura producción de alimentos. Por último se introdu-
cen elementos de discusión sobre la seguridad alimentaria en térmi-
nos de disponibilidad de alimentos y soberanía alimentaria, dado que
el mercado de las semillas transgénicas y los agroquímicos asociados
está copado por cinco grandes empresas transnacionales. La conclu-
sión hace un análisis de la contribución de la agricultura biotecnoló-
gica a la sostenibilidad. 

Palabras clave: Organismos modificados genéticamente. Ali-
mentos modificados geneticamente. Plantas modificadas genética-
mente. Alimentos transgénicos. Seguridad alimentaria. Etiquetado
de alimentos.

ABSTRACT

Genetically Modified Organisms:
A New Threat to Food Safety

This article analyzes all of the food safety-related aspects rela-
ted to the use of genetically modified organisms into agriculture
and food. A discussion is provided as to the uncertainties related to
the insertion of foreign genes into organisms, providing examples
of unforeseen, undesirable effects and of instabilities of the orga-
nisms thus artificially fabricated. Data is then provided from both
official agencies as well as existing literature questioning the accu-
racy and reliability of the risk analyses as to these organisms being
harmless to health and discusses the almost total lack of scientific
studies analyzing the health safety/dangerousness of transgenic
foods. Given all these unknowns, other factors must be taken into
account, particularly genetic contamination of the non-genetically
modified crops, which is now starting to become widespread in
some parts of the world. Not being able of reversing the situation in
the even of problems is irresponsible. Other major aspects are the
impacts on the environment (such as insects building up resistanc-
es, the loss of biodiversity, the increase in chemical products
employed) with indirect repercussions on health and/or future food
production. Lastly, thoughts for discussion are added concerning
food safety in terms of food availability and food sovereignty, given
that the transgenic seed and related agrochemicals market is
currently cornered by five large-scale transnational companies. The
conclusion entails an analysis of biotechnological agriculture's con-
tribution to sustainability.
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INTRODUCCIÓN

Los organismos modificados genética-
mente han hecho su aparición en la agricul-
tura comercial hace diez años. Desde enton-
ces la superficie sembrada con cultivos
transgénicos ha ido aumentando progresiva-
mente hasta alcanzar 67,7 millones de hectá-
reas en todo el mundo en 2003, según datos
de la industria biotecnológica no corrobora-
dos por fuentes independientes1. Sin embar-
go, según la misma fuente, el número de paí-
ses que siembra semillas modificadas gené-
ticamente es muy reducido, ya que cerca del
99% de la producción transgénica se realiza
en 5 países y solamente otros 13 tienen algu-
na experiencia con cultivos transgénicos.
Los cultivos con modificación genética sem-
brados actualmente a gran escala son la soja,
el maíz, el algodón y la colza. Dos propieda-
des los caracterizan: la tolerancia a un herbi-
cida y/o la producción por la planta de una
toxina para el control de las plagas (plantas
Bt).

Paralelamente al crecimiento de la super-
ficie de cultivos transgénicos en algunos paí-
ses hemos asistido a un progresivo aumento
del rechazo global hacía los cultivos y ali-
mentos transgénicos. La oposición apareció
en todos los continentes: la Unión Europea
adoptó una moratoria a la siembra comercial
y desarrolló una legislación restrictiva (aun-
que todavía incompleta), se impusieron pro-
hibiciones en países asiáticos y latinoameri-
canos y muchos países del Sur rechazaron la
ayuda alimentaria transgénica. En general,
los consumidores de todo el mundo se han
mostrado reticentes a adoptar los alimentos
transgénicos.

Este rechazo está justificado por el hecho
de que las empresas biotecnológicas fracasa-
ron en comercializar productos que tuvieran
beneficios claros para los consumidores y
los agricultores, a la vez que la introducción
en la agricultura de semillas transgénicas
creó nuevos problemas alarmantes, entre
ellos la contaminación genética. Por otra

parte, los organismos modificados genética-
mente han sido introducidos sin que hubiera
una comprensión adecuada de sus impactos
ambientales, socio-económicos y sanitarios.
Los casos de contaminación con cultivos
transgénicos ilegales (como los escándalos
del �StarLink� o de los �biofarmacéuticos� en
Estados Unidos y la contaminación del maíz
mexicano) demuestran que se sabe muy
poco sobre los impactos y las consecuencias
de la liberalización al medio ambiente de los
cultivos transgénicos.

En este contexto es legítimo que la socie-
dad reflexione y opine sobre la conveniencia
de utilizar organismos modificados genéti-
camente en la agricultura y en la alimenta-
ción. Este artículo aporta elementos para una
reflexión sobre el tema concreto de la segu-
ridad alimentaria, claramente relevante en el
debate sobre la introducción de los organis-
mos modificados genéticamente en la pro-
ducción de alimentos.

INCERTIDUMBRES SOBRE
LA INGENIERÍA GENÉTICA

La obtención de organismos modificados
genéticamente, que consiste en incorporar
genes de otras especies a su ADN, se funda-
menta en un modelo determinista que consi-
dera la acción de los genes lineal e indepen-
diente de otros factores internos o externos
en la determinación de los caracteres. Pero
los recientes descubrimientos demuestran
que la realidad es mucho más compleja y que
queda mucho por descubrir antes de tener
una comprensión profunda del funciona-
miento genético de los seres vivos2-4. Por
ejemplo las interconexiones entre genes o la
influencia del ambiente en el que vive el
organismo parecen fundamentales en la
expresión de los genes. Por lo tanto con el
nivel de conocimiento actual resulta imposi-
ble prever todos los efectos de la inserción
de genes extraños en el ADN de un organis-
mo. De ahí la alta probabilidad de aparición
de efectos imprevistos e indeseados así
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como de inestabilidades genéticas en los
organismos modificados genéticamente. Ya
son conocidos algunos casos de ambos efec-
tos. Por ejemplo, en los últimos años se han
detectado incertidumbres o errores en la des-
cripción por las empresas de los genomas de
la soja Roundup Ready5, del maíz NK6036

(ambos de Monsanto) y del maíz Bt11 de
Syngenta7 (todos ellos aprobados para entrar
en la cadena alimentaria). Por otro lado están
apareciendo pruebas de que la mayoría de
los eventos transgénicos aprobados en la
Unión Europea presentan inestabilidades,
como el caso del maíz Bt176 de Syngenta,
del maíz MON810 de Monsanto (estos dos
se cultivan en España) y del maíz Bt25 de
Bayer CropScience8.

Estas inestabilidades y la incapacidad de
predecir las consecuencias de la inserción de
genes en organismos extraños se hace aun
más peligrosa cuando éstos se liberan al
medio ambiente y se integran en ecosistemas
complejos, donde indudablemente reaccio-
narán y evolucionarán en función de las con-
diciones externas y donde tendrán oportuni-
dad de interaccionar con el resto de los seres
vivos presentes.

La ingeniería genética, tecnología radical-
mente nueva y capaz de producir seres vivos
que nunca se hubieran obtenido mediante
mecanismos naturales, introduce un factor
importante de inseguridad alimentaria por la
imprevisibilidad, inestabilidad y, como con-
secuencia, la incertidumbre que le son inhe-
rentes.

¿SON LOS ALIMENTOS
TRANSGÉNICOS LOS MÁS
SEGUROS DEL MERCADO?

Partiendo de la base de que los organis-
mos modificados genéticamente son seres
totalmente nuevos y que ningún equivalente
ha entrado nunca en la cadena alimentaria, y
tomando en cuenta las grandes incógnitas
que les caracterizan, parece legítima la exi-
gencia de un análisis exhaustivo antes de que

entren en la alimentación de los ciudadanos,
así como un posterior seguimiento y control. 

La primera observación en relación con
este asunto es que la falta de estudios experi-
mentales independientes sobre la inocuidad
o la peligrosidad de los alimentos transgéni-
cos para la salud humana es evidente. Varias
revisiones bibliográficas concluyen que las
investigaciones científicas disponibles para
poder comer alimentos transgénicos sin
temor son insuficientes9,10.

Además de la escasez de investigación en
general los análisis de riesgo llevados a cabo
caso por caso antes de las aprobaciones de
eventos transgénicos a nivel europeo dejan
mucho que desear. En primer lugar estos
análisis se basan en las informaciones y
experimentos realizados por las propias
empresas, estudios en general incompletos y
que plantean serias dudas sobre su objetivi-
dad. Por regla general, no se verifican con
estudios independientes los datos aportados,
ni las autoridades competentes europeas
piden toda la información complementaria
que cabría esperar sobre aspectos dudosos
de los expedientes. Por lo tanto, a menudo
importantes aspectos concretos no se evalú-
an adecuadamente. Por ejemplo los posibles
efectos alergénicos del maíz MON863 de
Monsanto o del maíz Bt11 de Syngenta, las
alteraciones en el metabolismo del arroz
LLRICE62 de Bayer CropScience, las dife-
rencias de composición entre la colza GT73
de Monsanto y su equivalente no transgéni-
co o los posibles efectos cancerigenos del
maíz NK603 de Monsanto no han sido eva-
luados correctamente en los expedientes de
las empresas11 y en cuatro de estos casos la
autoridad competente europea, European
Food Safety Authority (EFSA), ya ha dado
su visto bueno a la aprobación, pasando por
alto estas deficiencias.

De hecho, en varias ocasiones agencias ofi-
ciales de países europeos han expresado una
opinión desfavorable a la aprobación de
determinados eventos transgénicos o han
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subrayado fallos en la evaluación de riesgos.
Fue el caso por ejemplo del maíz Bt11 de
Syngenta, aprobado el 5 de mayo de 2004
unilateralmente por la Comisión Europea sin
el respaldo de los Estados Miembros: en
noviembre de 2003, la Agencia Francesa de
Seguridad Sanitaria de los Alimentos revisó
el dossier y concluyó que sobre la base de la
información facilitada por Syngenta «no se
pueden descartar efectos imprevistos» y que
eran necesarios más estudios antes de llegar a
conclusiones sobre la seguridad del maíz para
la salud humana12; las autoridades belgas
cuestionaron la calidad de la investigación de
Syngenta para identificar si los genes habían
sido insertados como se esperaba13; un infor-
me del gobierno austríaco concluyó que nin-
gún estudio sobre toxicidad había sido lleva-
do a cabo con la planta entera, que no existían
pruebas sobre los efectos a largo plazo de la
nueva proteína y que los estudios sobre las
reacciones alérgicas eran insuficientes14. El
caso del maíz Bt176 de Syngenta proporciona
otro buen ejemplo. La Comisión Europea dio
luz verde a este evento en diciembre de 1996,
a pesar del voto negativo de 13 de los 15 Esta-
dos Miembros. Posteriormente, Austria,
Luxemburgo e Italia prohibieron este tipo de
maíz en su territorio tanto para cultivo como
para importación, siendo respaldados más tar-
de por Dinamarca y Suecia, y luego por Ale-
mania. Los argumentos de estos países en
contra del maíz Bt176 se referían tanto a pre-
ocupaciones sanitarias (transferencia del gen
de resistencia a ampicilina a bacterias patóge-
nas) como ambientales (efectos de la toxina
Bt sobre especies no objetivo y la biodiversi-
dad, aparición de resistencia al Bt en insectos
y persistencia de la toxina en el suelo). Hubo
que esperar hasta el año 2004 para que las
autoridades europeas se dieran cuenta que
efectivamente el maíz Bt 176 podría presentar
un riesgo para la salud humana y prohibieron
su empleo comercial a partir del 1 de enero de
200515. Mientras tanto en España lo hemos
estado comiendo durante siete años.

De manera más general, organismos ofi-
ciales de diferentes Estados Miembros de

la Unión Europea han expresado a lo largo
de los últimos años su preocupación en
cuanto a la evaluación de los riesgos sanita-
rios de los organismos modificados genéti-
camente. Así, la Agencia Francesa de
Seguridad Sanitaria de los Alimentos, en su
opinión de 29 de enero de 200216, indica
entre otras recomendaciones que «es esen-
cial tomar precauciones para reducir al
mínimo los riesgos de reacciones alérgicas
a productos MG» y que «son necesarios
estudios de toxicidad sobre animales de
laboratorio para evaluar los efectos de una
exposición prolongada a pequeñas dosis de
organismos modificados genéticamente
sobre órganos vitales, en particular los sis-
temas inmunitario, hormonal y reproduc-
tor». Por su parte, en un informe publicado
en febrero de 200217 la Royal Society britá-
nica recomienda una mayor atención a los
ingredientes modificados genéticamente en
los productos para niños pequeños y a los
posibles fenómenos alérgicos por inhala-
ción. Sugiere un seguimiento después de la
puesta en el mercado de los productos
modificados genéticamente, en particular
para vigilar las eventuales apariciones de
alergias en grupos de riesgo como los
niños. Todos estos aspectos no se contem-
plan en los procesos de aprobaciones de
organismos modificados genéticamente
que se están realizando en la actualidad. En
cuanto a la Agencia Federal de Medio
Ambiente de Austria, declaró en un mono-
gráfico de 200218 que en los expedientes
presentados para la autorización de orga-
nismos modificados genéticamente en la
Unión Europea, «las investigaciones expe-
rimentales toxicológicas sólo se han lleva-
do a cabo esporádicamente [�] En ningu-
no de los casos los efectos toxicológicos
potencialmente relevantes de la inserción
de los genes han sido considerados [�] En
ninguno de los expedientes figuraba el
estudio directo mediante experimentación
de las propiedades alergénicas potenciales
de la planta modificada genéticamente y/o
del producto derivado de ella».

Liliane Spendeler

274 Rev Esp Salud Pública 2005, Vol. 79, N.º 2



¿Y SI PASARA ALGO?

Tal como se ha dicho antes, los estudios
científicos publicados hasta la fecha sobre
los efectos que pudieran tener los alimentos
modificados genéticamente sobre la salud
son muy pocos, aunque hubiera sido conve-
niente que la sociedad desarrollase este tipo
de investigaciones antes de aceptar la intro-
ducción de estos alimentos en la cadena ali-
mentaria.

El Dr. Putzai, en un libro publicado en
200319, hace una revisión exhaustiva de los
estudios llevados a cabo sobre el tema y con-
cluye que los datos disponibles son insufi-
cientes y de baja calidad para atreverse a afir-
mar que los alimentos modificados genética-
mente son inocuos y saludables. A parte de
las incógnitas sobre los impactos potenciales
directos para la salud humana de este tipo de
alimentos faltan aun más datos (si cabe)
sobre los eventuales efectos de productos
procedentes de animales que hayan sido ali-
mentados con organismos modificados
genéticamente. Aunque menos pesimista, la
British Medical Association (BMA) llega a
la misma conclusión: en su Segunda Decla-
ración sobre los Alimentos Modificados
Genéticamente y la Salud de marzo de
200420, afirma: a nuestro juicio, el potencial
de los alimentos modificados genéticamente
de causar efectos perjudiciales sobre la
salud es muy pequeño y muchos de los temo-
res expresados se aplican igualmente a los
alimentos convencionales. Sin embargo, las
preocupaciones en relación con la seguridad
no se pueden descartar plenamente hoy por
hoy sobre la base de la información disponi-
ble actualmente. La BMA ha identificado
varias áreas donde se tiene que llevar a cabo
más investigación. Algunas de ellas son: la
aparición de nuevas alergias, las característi-
cas nutricionales (en particular para grupos
vulnerables como el feto, los niños o las
mujeres embarazadas) y la transferencia de
genes dentro del aparato digestivo.

De la misma forma, en general los estu-
dios científicos publicados sobre el tema

invitan a más investigaciones para aportar
luz sobre los efectos para la salud de los
organismos modificados genéticamente. Por
citar algunos ejemplos: un equipo de cientí-
ficos holandeses21 ha encontrado que
secuencias de aminoácidos presentes en pro-
teínas transgénicas son idénticas a secuen-
cias en proteínas alergénicas; en experimen-
tos con ratones se ha encontrado que la res-
puesta inmunológica a la proteína Cry1Ab
de algunas plantas Bt es elevada y que algu-
nas células involucradas en el metabolismo
de asimilación de los alimentos ven sus
características afectadas por la soja modifi-
cada genéticamente22, 23. Todos concluyen
que es necesario investigar más antes de
introducir el tipo de organismo modificado
genéticamente estudiado en concreto o los
transgénicos en general en la cadena alimen-
taria.

En otro plano, la introducción de los culti-
vos modificados genéticamente tal y como
los conocemos en la actualidad tiene como
consecuencia el aumento del uso de herbici-
das, especialmente el glifosato y el glufosi-
nato de amonio. Aunque las empresas que
comercializan estos productos (Monsanto y
Bayer respectivamente) proclaman que tie-
nen una toxicidad reducida, investigaciones
independientes demuestran que esta afirma-
ción no es tan cierta. Las preguntas sobre los
posibles impactos negativos para la salud
humana y el medio ambiente deben resolver-
se antes de que los cultivos tolerantes a estos
productos obtengan los permisos para su
liberación al medio ambiente. Dos revisio-
nes de la literatura existente a este respecto
hacen temer problemas para la salud como
envenenamiento, eccema, dificultades respi-
ratorias, tensión alta y efectos sobre el siste-
ma reproductor en caso de exposición al gli-
fosato y efectos sobre el sistema nervio en el
caso del glufosinato de amonio24,25.

En Norte América, donde los cultivos y
alimentos transgénicos están ya muy presen-
tes, algunos científicos empiezan a pedir un
mayor análisis de los organismos modifica-
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dos genéticamente en relación con sus posi-
bles efectos sobre la salud. Es el caso del
Comité de Identificación y Asesoramiento
sobre los Efectos No Deseados de los Ali-
mentos Modificados Genéticamente en los
Humanos26 creado por la Academia Nacio-
nal de Ciencias que en su informe de julio de
2004 hace siete recomendaciones para mejo-
rar la evaluación de riesgo previa a la comer-
cialización y el seguimiento una vez introdu-
cido en el mercado. Por su parte, en un infor-
me de enero de 200327, Doug Gurian-Sher-
man, identifica fallos importantes en los pro-
cedimientos de autorización de los organis-
mos modificados genéticamente por la Food
and Drug Agency (FDA), después de haber
revisado los expedientes de aprobación.
Entre otras medidas recomienda a la FDA
desarrollar un protocolo detallado para
determinar la seguridad y unas pautas de
experimentación, así como realizar un nuevo
examen de los cultivos modificados genéti-
camente ya comercializados en caso de que
aparezcan dudas o datos novedosos. Tam-
bién un panel de expertos de la Royal
Society of Canada (RSC), la academia cana-
diense de las ciencias y humanidades, decla-
ró en 2001 que si fuera por ellos, los cultivos
y alimentos estarían sometidos a pruebas
más rigurosas y los estudios estarían revisa-
dos por expertos independientes28.

Los organismos modificados genética-
mente entran en nuestros alimentos desde
hace varios años, en pequeña cantidad, pero
regularmente. Hay que reconocer que en
España no se ha detectado ningún caso grave
de efecto sobre la salud. Sin embargo, en
todos estos años, el sistema de etiquetado
vigente no facilitaba una información com-
pleta. Desde abril de 2004 la legislación a
este respeto ha cambiado, aportando algunas
mejoras. Pero sigue siendo muy deficiente (a
parte de que no se cumple) si se quiere hacer
un seguimiento de los problemas sanitarios
potenciales asociados a un consumo reduci-
do pero diario de organismos modificados
genéticamente. Los ingredientes transgéni-
cos pasan prácticamente desapercibidos y

sin embargo entran en nuestra dieta cotidia-
na. No existe en la actualidad ninguna posi-
b i l i d a d  d e  e s t a b l e c e r  u n a  r e l a c i ó n
causa/efecto entre el tipo de consumo que
hacemos de los transgénicos y la aparición
de nuevas patologías, como por ejemplo las
alergias. La falta absoluta de certidumbres
científicas sobre la seguridad de los alimen-
tos transgénicos entra en contradicción con
la falta de mecanismos que permitan detec-
tar problemas eventuales y sobre todo con la
rapidez con la que se han introducido estos
nuevos alimentos en la cadena alimentaria.

LA CONTAMINACIÓN POR
ORGANISMOS MODIFICADOS

GENÉTICAMENTE: UN FACTOR
DE RIESGO AÑADIDO

Los cultivos modificados genéticamente
plantean serios problemas ambientales y
para la agricultura no transgénica, que han
ido apareciendo poco a poco a lo largo de
esta primera década de liberación al medio
ambiente. Una de las más graves es la conta-
minación genética, es decir la aparición de
material modificado genéticamente en culti-
vos y productos no transgénicos, por polini-
zación cruzada, esparcimiento de semillas,
mezcla de las semillas y cosechas, etcétera.

Uno de los casos más emblemáticos de
contaminación por organismos modificados
genéticamente ha sido el caso StarLink,
variedad de máiz transgénico autorizada en
Estados Unidos como alimento para anima-
les solamente. No obtuvo la autorización
para el consumo humano debido al potencial
alergénico de la proteína Cry9C presente en
este maíz. En el año 2000 se detectó la pre-
sencia de StarLink en la cadena alimentaria
humana. La magnitud y gravedad de la con-
taminación con StarLink fue pasmosa. Más
de 300 productos alimenticios derivados del
maíz fueron retirados del mercado en todo el
país. A pesar del hecho que el StarLink sólo
representaba el 0,4% del total de la superficie
de maíz plantado la cantidad de hectáreas
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contaminadas fue mucho mayor. Más sor-
prendente aún fue que la proteína Cry9C,
que supuestamente debía estar presente sola-
mente en las semillas de maíz (amarillo)
StarLink, se encontró en otras ochenta varie-
dades de semillas de maíz amarillo, y más
inesperadamente todavía en un producto
derivado del maíz blanco. 

La experiencia estadounidense con trans-
génicos ofrece otro ejemplo más del gran
riesgo para el medio ambiente y la salud
humana: �los biofármacos�. La biofarmaco-
logía es una aplicación experimental de la
biotecnología en la cual se manipulan gené-
ticamente las plantas para que produzcan
proteínas y sustancias químicas farmacéuti-
cas. Entre los ejemplos conocidos se cuen-
tan un anticonceptivo, poderosas hormonas
de crecimiento, un coagulante sanguíneo,
anticoagulantes sanguíneos, enzimas indus-
triales y vacunas. En noviembre de 2002 se
registró el primer caso importante de conta-
minación por biofármacos cuando ProdiGe-
ne, la empresa implicada, realizaba pruebas
de campo con este tipo de cultivos y no reti-
ró todos los remanentes del maíz transgéni-
co biofármaco. Algunas semillas quedaron
en el campo, geminaron y contaminaron el
cultivo del año siguiente (soja). Más adelan-
te el Departamento de Agricultura ordenó la
destrucción de unas 500 mil toneladas de
soja.

Según un estudio publicado recientemen-
te por la Unión de Científicos Preocupa-
dos29, los cultivos transgénicos han provoca-
do en pocos años una alarmante contamina-
ción de las semillas convencionales, así
como de algunos bancos de germoplasma
fundamentales para la mejora genética de
variedades. Los investigadores encontraron
que más del 50%/80% respectivamente, de
las semillas convencionales de maíz/soja y
colza contenían material modificado genéti-
camente. 

Tenemos que aprender de las experien-
cias. Es evidente que la introducción a gran

escala de cultivos transgénicos en el campo
significa la desaparición a medio plazo de
las semillas y productos libres de transgéni-
cos. Sin embargo, dado el tremendo nivel de
incertidumbre sobre la seguridad de los
organismos modificados genéticamente
resulta esencial preservar una agricultura
libre de transgénicos, no sólo para garantizar
el derecho a la libre elección del consumi-
dor, sino para poder dar marcha atrás en caso
de detectarse un problema. De lo contrario
se hipotecaría el futuro de la agricultura lo
que supone otro factor  importante a
medio/largo plazo de inseguridad alimenta-
ria mundial.

Futuro para la agricultura con
los cultivos transgénicos

El 81% de las plantas modificadas genéti-
camente cultivadas en el mundo actualmen-
te incorporan una tolerancia a un herbicida
químico. La experiencia de Estados Unidos
está demostrando que el uso de estos produc-
tos de síntesis aumenta con la introducción
de las semillas transgénicas. Por ejemplo
este aumento ha sido de un 5% en el caso de
la soja modificada genéticamente compara-
do con su equivalente convencional y hay
indicios para pensar que el aumento es
mucho mayor en Argentina30. Así mismo un
reciente estudio del Northwest Science and
Environmental Policy Center demuestra que
la siembra de 220 millones de hectáreas de
maíz, soja y algodón transgénicos desde
1996 ha tenido como consecuencia un
aumento del uso de los herbicidas en torno a
los 22 millones de kg31. Este hecho tiene
consecuencias evidentes para el medio
ambiente, tanto de contaminación de suelos,
acuíferos, etcétera, como de la destrucción
de la biodiversidad.

En cuanto a la proteina Bt, el 26% de los
cultivos modificados genéticamente emple-
ados la incorporan. Son muchas las investi-
gaciones llevadas a cabo acerca de los efec-
tos de la toxina Bt de las plantas transgénicas
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(que no tiene las mismas propiedades que la
toxina en su forma natural producida por la
bacteria Bacillus thuringiensis) sobre las
especies no objetivo. Efectos negativos
sobre mariposas32-34, insectos no volado-
res35, crisopas36,37 o coleópteros38 han sido
reportados así como posibles impactos en
animales insectívoros, como pájaros, mur-
ciélagos u otros componentes de la cadena
trófica39. Por otra parte, se ha verificado que
la toxina Bt puede permanecer activa en el
suelo hasta 234 días40-42. A través de las raí-
ces de las planta, el polen o los restos de
cosecha, la presencia de la toxina puede lle-
gar a ser suficientemente alta como para
poner en peligro organismos, insectos bene-
ficiosos y otros tipos de animales como las
lombrices43-45.

Otras de las preocupaciones relacionadas
con las plantas modificadas genéticamente
es la aparición de resistencias a la toxina Bt
en las poblaciones de insectos46,47. Una
exposición continua a la toxina producida
por la planta fomenta la supervivencia de los
individuos que presentan una inmunidad
genética al Bt. La probabilidad de aparición
de resistencias es mucho mayor con los cul-
tivos Bt que con la toxina procedente de la
bacteria Bacillus thuringiensis en su forma
natural porque esta última se degrada rápida-
mente bajo la influencia de la luz del día. En
cambio, la producción continua de la toxina
por las plantas MG, su alta concentración y
su acumulación a lo largo del tiempo expo-
nen continuamente las poblaciones al Bt.
Este fenómeno crea plagas cada vez más
fuertes que habrá que combatir con más pro-
ductos químicos o con otras soluciones tec-
nológicas que las empresas del sector agro-
químico se alegrarán vender.

Estos tres puntos ilustran qué futuro nos
espera con la introducción de los organismos
modificados genéticamente en la agricultu-
ra. Una agricultura cada vez más peligrosa
para el medio ambiente y que requiere solu-
ciones cada vez más tecnológicas, cada vez
más alejadas de los procesos naturales, como

continuación del modelo industrial de pro-
ducción agrícola que se ha ido imponiendo
en las últimas décadas. Este modelo implica
impactos importantes como la desaparición
de la biodiversidad agrícola, la contamina-
ción del suelo, de las aguas, de la atmósfera,
etc., repercutiendo todo ello sobre la seguri-
dad alimentaria, aunque sea de forma indi-
recta.

Una agricultura hecha a la medida
de cinco multinacionales

El asunto más preocupante (si cabe) de la
introducción de los organismos modificados
genéticamente en la agricultura es el mono-
polio que cinco grandes empresas transna-
cionales están creando sobre el mercado de
semillas y productos agroquímicos. Esta ten-
dencia, ya real sin los transgénicos, se ve
exacerbada por la aparición de las varieda-
des modificadas genéticamente, propiedad
de la empresa (en algunos países hasta limi-
tes insospechables) y en general compatible
con un producto químico determinado. Con
ello la dependencia del agricultor hacía la
empresa es total. El dominio de la tolerancia
a un herbicida con las características de las
variedades transgénicas actualmente en el
mercado no es de extrañar: esta propiedad
sirve para incrementar la venta del herbicida
asociado a la semilla. 

La creciente concentración de las grandes
empresas transnacionales que empezó en los
años 90 ha afectado de lleno a los sectores de
la agroalimentación/agroquímica y de la far-
macia, creando unas grandes multinaciona-
les con un inquietante poder para controlar
los mercados agrícolas, sanitarios y alimen-
tario48. En lo que se refiere al mercado de las
semillas transgénicas las ventas están mono-
polizadas por las cinco mayores compañías
agroquímicas del mundo: Syngenta, Bayer
CropScience, Monsanto, DuPont y Dow
(todas con economías mayores a muchos
países del tercer mundo49, 50). Monsanto es la
empresa que más semillas transgénicas ven-
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de: en su informe de 2003 figura que sus
variedades cubren más del 90% de la super-
ficie total sembrada con cultivos transgéni-
cos [en el mundo]»51. Estos datos deben
invitar a una reflexión. Las tendencias de
estos últimos años, reforzadas con la apari-
ción de los cultivos transgénicos, hacen que
los agricultores dependan cada vez más de
un pequeño número de grandes empresas
(que además se van concentrando) con las
repercusiones que esto pueda tener sobre
pueblos e incluso países. La seguridad ali-
mentaria en términos de disponibilidad de
alimentos está en juego.

CONCLUSIÓN

La rápida expansión de los cultivos modi-
ficados genéticamente en algunas partes del
mundo contrasta con el poco conocimiento
que tenemos en la actualidad de su impacto
socio-económico, para la salud y para el
medio ambiente. Sobre los mecanismos bio-
lógicos permanecen muchas incógnitas y
nadie es capaz de predecir todos los efectos
de la inserción de un gen en un organismo
extraño, sobre todo cuando este organismo
se libera al medio ambiente. Se sabe poco
más en cuanto a sus efectos sobre la salud
humana y animal y son numerosas las voces
científicas que opinan que los procedimien-
tos de autorización de alimentos transgéni-
cos en la Unión Europea son deficientes en
cuanto al análisis de riesgo. A esto se añade
que si un organismo modificado genética-
mente resultase perjudicial para la salud, no
lo podríamos detectar por falta de mecanis-
mos adecuados, en particular por las defi-
ciencias del sistema de etiquetado. 

En segundo lugar, la introducción de los
cultivos transgénicos en la agricultura se
está realizando sin las medidas de precau-
ción imprescindibles dado el nivel de incer-
tidumbre que los rodea. Los impactos
ambientales y sobre el resto de la agricultu-
ra, como la contaminación genética, la pér-
dida de biodiversidad agrícola y silvestre, la

aparición de plagas más difíciles de contro-
lar, la dependencia cada vez mayor hacia los
agroquímicos, entre otros productos, se
hacen cada día más evidentes. Impactos que
repercuten indudablemente sobre la seguri-
dad alimentaria e hipotecan el futuro de la
agricultura. 

Por último, estos cultivos intensifican la
industrialización de la agricultura ya que se
prioriza la producción de cultivos comercia-
les para el mercado mundial en detrimento
de las necesidades de las comunidades loca-
les y de la biodiversidad agrícola, clave para
la soberanía alimentaria. A la vez, deja caer
la agricultura y alimentación mundial en
manos de un puñado de grandes empresas
transnacionales. Por lo tanto no se puede
afirmar que los cultivos modificados genéti-
camente contribuirán a un reparto más justo
de los recursos naturales entre todos los
seres humanos, a una disminución de las
desigualdades entre países ricos y países
pobres y a la resolución del problema del
hambre en el mundo. Es de temer que, al
contrario, este modelo de agricultura será
uno de los factores que incrementen las dife-
rencias entre pobres y ricos. 

Todos estos elementos hacen que la intro-
ducción de los organismos modificados
genéticamente atenten contra la sostenibili-
dad, ya que no aportan soluciones satisfacto-
rias ni desde el punto de vista medioambien-
tal, social ni económico52 y pone en peligro
un modelo de agricultura que asegure la
satisfacción de las necesidades de las gene-
raciones presentes sin comprometer la capa-
cidad de las generaciones futuras para satis-
facer las suyas.

Existen alternativas viables y prácticas a
los cultivos transgénicos que casi invariable-
mente resultan más baratas, más accesibles,
más productivas en ambientes marginales y
más aceptables social y culturalmente. La
oposición ciudadana a los transgénicos y los
enormes riesgos inherentes a su utilización
deberían catalizar un cambio de enfoque
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hacia las técnicas agrarias alternativas y con-
fiables, que son menos costosas que la mul-
timillonaria industria moderna de la biotec-
nología.
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RESUMEN

Fundamento: La falta de información junto a la ausencia de un
conocimiento preciso de las propiedades intrínsecas de cada agente
químico y de la exposición derivada de un uso concreto dificultan en
gran medida la prevención de los trabajadores expuestos a los riesgos
generados por la presencia de estos productos en los puestos de tra-
bajo. El objetivo del presente estudio es identificar los elementos que
permitan efectuar un diagnóstico de la situación del riesgo químico
en España y la realización de un inventario de sustancias peligrosas
utilizadas en el lugar de trabajo por sectores y/o actividades de pro-
ducción.

Métodos: Análisis de las fuentes secundarias, identificación de
la percepción del riesgo entre representantes de los trabajadores y
análisis del tratamiento que recibe el riesgo químico en las evalua-
ciones de riesgo. Por último se establecen las bases de una Matriz de
Exposición a sustancias químicas por sectores de producción.

Resultados: Grandes volúmenes de producción y consumo de
agentes químicos, generalización de la multiexposición, pero sin
datos sobre su uso concreto, con poca información sobre la peligro-
sidad intrínseca de las sustancias utilizadas y escasa identificación en
las evaluaciones de riesgo. Amplia exposición en los sectores de pro-
ducción con subregistro del daño a la salud y dificultades en la per-
cepción del riesgo. Elaboración provisional de una matriz de exposi-
ción por sectores de producción.

Conclusiones: Se obtienen datos y se identifican fuentes de
información y procedimientos de análisis que permiten elaborar un
diagnóstico de situación ante riesgo químico laboral. Se obtiene una
matriz inicial de exposición por sectores de producción (susceptible
de revisión y ampliación en función de la evidencia).

Palabras clave: Riesgo químico laboral, salud laboral, Sustan-
cias Peligrosas, Sustancias, productos y materiales tóxicos. Preven-
ción. Riesgos químicos. Peligros tóxicos. Contaminación ambiental.

ABSTRACT

Occupational Chemical Risk: Elements
for a Diagnostic in Spain

Background: Lack of information and accurate knowledge
about the properties of chemicals and the exposure derived from its
use; hinder health and safety measures to protect exposed workers.
The aim of this study is to identify the elements that will help us
draw a balance of chemical hazards in Spain and register the most
dangerous chemicals at the workplace (by sector or field of acti-
vity).

Methods: Study of secondary sources, identification of risk per-
ception by workers' representatives and study of the approach on
chemical risk in risk assessments. The last step is to set up a Chemi-
cal Exposure Database arranged by industrial sectors.

Results: Great volumes of production and consumption of che-
micals, generalization of exposure, but insufficient data on specific
use; little information is provided on specific dangerous factors of
commonly used chemicals; chemicals are barely identified in risk
assessments. High levels of exposure in industrial sectors; damage
is not adequately registered; there are difficulties in risk percep-
tion. Set-up of a preliminary database on exposure by sector of acti-
vity.

Conclusions: Data is collected; information sources and proce-
dures, which allow a forecast of chemical risk, are identified. A data-
base on exposure by sector of activity is developed (to be checked
and enhanced as new evidence is found). 

Key words: Chemical contamination. Toxic Substances, Pro-
ducts and Materials. Toxic dangers. Occupational health. Environ-
mental pollution.
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INTRODUCCIÓN

De los más de 25 millones de sustancias
químicas existentes en el mundo1, en la
Unión Europea (UE) se comercializan y
están registradas 100.195, de las que las
empresas utilizan habitualmente unos
30.000, a pesar de que 20.000 no han sido
objeto de pruebas toxicológicas completas y
sistemáticas y que el 21 % de las sustancias
químicas de alto volumen de producción
(más de 1000 T/año) no disponen de datos
toxicológicos2. De las sustancias químicas
registradas que presentan efectos toxicológi-
cos conocidos 350 son cancerígenas y 3.000
son alergenos declarados3. Continuamente
se introducen nuevas sustancias de toxicidad
mal conocida por la insuficiente informa-
ción científica en relación con la posibilidad
de efectos nocivos sobre el medio ambiente
y la salud a medio y largo plazo.

El riesgo generado por la falta de informa-
ción4-6 se ve acrecentado por el insuficiente
cumplimiento de la normativa, las malas
prácticas, los errores en el etiquetado y las
fichas de datos de seguridad facilitadas por
los fabricantes7,8, falta de formación o difi-
cultades para interpretar el etiquetado9 por
parte de los trabajadores y usuarios, el uso
combinado de sustancias diferentes -riesgo
por multiexposición-, mezclas de agentes
químicos realizadas en la propia empresa,
precariedad laboral10, tóxicos ya existentes
en el lugar de trabajo (espacios confinados),
generados en otras actividades productivas
(humos de motores diesel) o la aparición de
nuevas sustancias por reacción de las exis-
tentes, entre otras.

Los colectivos que están más expuestos a
esta contaminación química son, lógicamen-
te, quienes más próximos están a la fuente,
esto es, los trabajadores de prácticamente
todos los sectores, en diversos grados. Se
estima que el porcentaje de trabajadores
europeos expuestos a agentes químicos es
del 20-44 % del total11,12.

Las enfermedades degenerativas deriva-
das de la exposición habitual a agentes quí-
micos, son con mucho, más importantes y
frecuentes que los accidentes de trabajo. A
nivel mundial la Organización Internacional
del Trabajo (OIT) estima que de los 2 millo-
nes de muertes laborales que tienen lugar
cada año en el mundo, 440.000 se producen
como resultado de la exposición de trabaja-
dores a agentes químicos13. En la Unión
Europea se considera que se producen anual-
mente 32.000 muertes por cáncer, 16.000
enfermedades cutáneas, 6.700 enfermedades
respiratorias, 500 enfermedades oculares y
570 enfermedades del SNC11.

La falta de información, la ausencia de un
conocimiento preciso de las propiedades
intrínsecas de una sustancia, de la exposi-
ción derivada de un uso concreto y de su eli-
minación (requisito previo indispensable
para la toma de decisiones relativa a la ges-
tión segura de las sustancias químicas) difi-
culta en gran medida la prevención de los
trabajadores expuestos a los riesgos deriva-
dos del uso de agentes químicos en los pues-
tos de trabajo y explica buena parte de los
daños a la salud14.

El objetivo del presente estudio es identi-
ficar los elementos que permitan realizar un
diagnóstico de la situación del riesgo quími-
co en España: fuentes de información de
uso, exposición y daño, percepción del ries-
go y análisis del tratamiento que recibe el
riesgo químico en las evaluaciones de riesgo
realizadas en las empresas, con el fin de
estudiar propuestas de actuación de cara a
mejorar las condiciones de seguridad e
higiene, como es el inventario de sustancias
peligrosas utilizadas en el lugar de trabajo
por sectores de producción.

SUJETOS Y MÉTODOS

Se utiliza como estrategia de investiga-
ción la conjunción de técnicas, compaginan-
do los datos estadísticos y documentales dis-
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ponibles junto a la producción de informa-
ción mediante diferentes técnicas de investi-
gación.

1. Revisión bibliografía/fuentes
secundarias (datos para España)

Para la obtención de los datos de produc-
ción, consumo y uso, se han identificado las
siguientes fuentes útiles: 

� Encuesta Anual Industrial de Productos
(EAIP)15 realizada por el Instituto
Nacional de Estadística (INE 2000-
2001), en ella se hace una valoración
individualizada de los principales pro-
ductos industriales españoles definidos
mediante la lista de productos PROD-
COM (PRODucción COMunitaria),
recoge la producción anual de unos 400
productos químicos, metales y minera-
les de un total de 5000 productos. 

� Base de Datos de Comercio Exterior
perteneciente al Consejo Superior de
Cámaras y Aduanas de la Agencia Tri-
butaria16, permite obtener información
sobre importaciones y exportaciones
españolas, de productos de la industria
química o las industrias conexas por
peso y valor. Analizadas para el 2003.

� Federación Empresarial de la Industria
Química Española (FEIQUE), emite
informes anuales sobre el sector: valor
de la producción, distribución por sec-
tores, distribución geográfica, estructu-
ra, comercio exterior y empleo. Se han
utilizado datos procedentes de los años
2002 al 200417.

La exposición laboral se ha definido a par-
tir de las III18, IV19 y V20 Encuesta Nacional
de Condiciones de Trabajo que confecciona
el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene
en el trabajo; el Informe Nacional de España
del Estado de la Seguridad y la Salud en la
Unión Europea de Junio 199921, base de

datos CAREX (Carcinogen Exposure)22-24 y
el informe de la Secretaría de Salud Laboral
de la USMR-CC.OO sobre Exposición labo-
ral a agentes cancerígenos y mutágenos25 a
través de visitas efectuadas en 222 empresas. 

Los indicadores de daño a la salud se han
obtenido analizando las estadísticas oficia-
les de daño laboral:

� Accidentes de trabajo por agentes quí-
micos durante los años 199926, 2000,
200127 y 200228. Los procesos tóxicos
por agentes químicos se declaran fun-
damentalmente como accidentes de tra-
bajo (AT) dentro de diferentes epígra-
fes que se recogen en este sistema de
registro, bajo el código: de forma Expo-
sición a sustancias nocivas, contactos
con sustancias cáusticas o corrosivas y
explosiones para el año 1999 o bajo el
código agente material causante Quími-
cos, Explosivos (2000-2001), a los que
podríamos añadir buena parte de los
casos presentes en el código polvo
�básicamente sílices y sensibilizantes�.

� Las enfermedades degenerativas deri-
vadas de la exposición habitual a agen-
tes químicos para los años 2000,
200129, 2002, 200330, aparecen refleja-
das como «Enfermedades Profesiona-
les producidas por agentes químicos».

La percepción del riesgo se analiza a par-
tir de la V Encuesta Nacional de condiciones
de trabajo20 y mediante un cuestionario
específico que recogía entre otras cuestiones
información sobre los riesgos laborales per-
cibidos en las empresas. Se obtienen 1.540
encuestas pertenecientes a responsables sin-
dicales y delegados de prevención del sindi-
cato CCOO procedentes de todo el país, en
junio del 2003 en Madrid aprovechando una
asamblea nacional. Todas las preguntas del
cuestionario eran cerradas, debiendo señalar
los encuestados sobre un listado de posibles
respuestas para cada aspecto evaluado un
máximo de tres. En casi todas las preguntas
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se dejaba también opción a una respuesta
abierta bajo la categoría de «Otros». La
codificación y registro de la información
contenida en los cuestionarios fueron reali-
zados por una empresa especializada. El
análisis de los datos fue llevado a cabo con el
programa Stata (v.7.0). 

2. Elaboración de una matriz
de exposición a sustancias químicas
por sectores de producción, en cuatro
etapas

En la primera etapa se desarrolla
mediante dos procedimientos: a) a partir de
la bibliografía consultada31-34 se obtiene un
primer listado de productos utilizados según
actividades económicas (se utilizan los códi-
gos de las actividades económicas corres-
pondientes al CNAE-1993 REV1, con dos o
más dígitos, en función de la actividad) con
riesgo de exposición a sustancias químicas y
para las que se dispone de datos; b) consulta
a 23 expertos sobre la matriz inicial. En una
segunda etapa se completa con las sustan-
cias utilizadas en diferentes actividades eco-
nómicas a partir de una encuesta realizada en
la región de Alsacia (Francia) por la Caisse
Regionale d�Assurance Maladie Alsace-
Moselle35. Tercera etapa: se añaden al lista-
do los potenciales efectos en la salud huma-
na de estas sustancias, a partir de la Base de
datos UCLID CD-ROM. Year 2000 Edition.
Public data on high volume chemicals. Y del
EUESIS (EUropean Existing Substances
Information System). La calificación de las
propiedades carcinogénicas se ha obtenido a
partir de clasificación de las sustancias can-
cer ígenas  que  hace  e l  Real  Decre to
363/1995 sobre notificación de sustancias
nuevas y clasificación, envasado y etiqueta-
do de sustancias peligrosas, en su Anexo1,
de los RD 665/1997 y 1124/2000 sobre
agentes cancerígenos, de los listados de sus-
tancias cancerígenas de la International
Agency for Research on Cancer (IARC)36 y
de la American Conference of Governmen-
tal Industrial Hygienists (ACGIH)37. La cali-

ficación de los efectos en diversos órganos,
aparatos y/o sistemas: cardiocirculatorio,
riñón, respiratorio, piel y órganos de los sen-
tidos, nervioso, inmunitario, hígado y gas-
trointestinal, endocrino, y reproductivo, se
ha obtenido a partir de la base de datos
Health effects de SCORECARD38. Cuarta
etapa: Validación-Ajuste de la matriz. Se
ha validado parcialmente por diferentes pro-
cedimientos: mediante trabajo de campo por
equipo de técnicos de Seguridad e Higiene
de la Organización Territorial de ASEPEYO
y de ISTAS-CCOO, y mediante consulta a
expertos e instituciones para diferentes sec-
tores.

3. Análisis de las evaluaciones de riesgos
de empresas

Apoyados en un informe previo realizado
por la Secretaría de Salud Laboral de
USMR-CCOO39,40, se analizaron 59 evalua-
ciones procedentes de empresas situadas en
las siguientes provincias y/o CC.AA.: Ali-
cante, Castilla la Mancha, Madrid, Mallorca
y Valencia. Se comparan los datos que apor-
tan las evaluaciones de riesgos sobre los
riesgos por agentes químicos con los crite-
rios y las necesidades de información que
establece el Real Decreto 374/2001 y la Guía
Técnica para la evaluación y prevención de
los riesgos presentes en los lugares de traba-
jo relacionados con agentes químicos. Pre-
viamente se elaboraron los correspondientes
«ítems» que componen el cuestionario,
incluyéndose aspectos relativos a las carac-
terísticas concretas de la empresa y a la enti-
dad que ha realizado la evaluación de ries-
gos. 

RESULTADOS

1. Producción, consumo y uso de agentes
químicos

La industria química nacional en los últi-
mos cinco años ha registrado un crecimiento
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acumulado del 36% y un crecimiento del
consumo de un 34%. España importa unos
12 millones de toneladas y exporta algo más
de 9, con lo que se puede estimar que el con-
sumo anual se sitúa en unos 24 millones de
toneladas de productos químicos (tabla 1).

El 86,4 % de las más de 3.789 empresas
que operan en el sector tienen menos de 50
trabajadores en plantilla, siendo nuestro
país, junto a Italia, el que mayor número de
pequeñas y medianas empresas (PYMES)
integra, el 56,2 % con 10 o menos trabajado-
res, en su mayoría con escaso o ningún cono-
cimiento experto en toxicología.

Se constata el uso combinado de muchas
sustancias, la existencia de riesgo por mul-
tiexposición, y el desconocimiento de sus
efectos. Múltiples y variadas exposiciones a
productos tóxicos como consecuencia de la
precariedad laboral y el cambio frecuente de
empleo.

2. Niveles de exposición por actividades
laborales y por sectores

No existen datos cuantitativos sobre
prevalencia y niveles de exposición a
agentes químicos por puesto de trabajo o
por sectores de producción, ya que algunas
fuentes naturales de información, como
las evaluaciones de riesgo, no suelen con-
tener estos datos. Tampoco existen estu-
dios ad hoc actualizados sobre exposición
de los trabajadores a determinados pro-
ductos o a niveles sectorial o de actividad
económica.

Todos los sectores están expuestos a sus-
tancias peligrosas en diversos grados, pero
los que presentan mayores riesgos, según la
Agencia Europea para la Seguridad y la
salud, son agricultura, industria química,
limpieza, construcción, tratamiento de ali-
mentos, peluquería, asistencia sanitaria,
mecánica/talleres de automóviles, impre-
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sión, textil/curtidos, recogida y tratamiento
de residuos3.

El 31% de los trabajadores está expuesto a
contaminantes químicos, ya sea por inhala-
ción de polvos, humos, vapores, gases, o por
manipulación de productos. El 19% manipu-
la en su puesto productos nocivos o tóxicos.
La manipulación es más frecuente en el sec-
tor industria (27,8%) y dentro de este sector
en la rama química. El 22,3% de los trabaja-
dores respira en su puesto de trabajo polvos,
humos, gases o vapores nocivos o tóxicos.
La inhalación es más frecuente en el sector
construcción (50,6%) aunque está muy cer-
cano el sector industria (37,4%). Los traba-
jadores no cualificados (25,5%) y los oficia-
les, operarios y artesanos (23,2%) son los
trabajadores con mayor porcentaje de
expuestos. Además, la exposición a este
riesgo muestra una tendencia ascendente en
los últimos 3 a 5 años. Por tipo de contrato
son los trabajadores cedidos por empresas de
trabajo temporal los más expuestos (55,6%).

Las fuentes de datos disponibles apuntan
a que la exposición de los trabajadores a las
sustancias químicas más peligrosas (CMR,
disruptores, bioacumulativas) está muy

extendida. La exposición a sustancias peli-
grosas como los cancerígenos es especial-
mente preocupante, tanto por la gravedad del
riesgo como por la población expuesta. Se
ha estimado (CAREX) que más de tres
millones de trabajadores españoles han esta-
do expuestos a estas sustancias. El estudio
de la Secretaría de salud laboral de CCOO en
la Comunidad de Madrid indica un impor-
tante uso de agentes cancerígenos en las
empresas, más de 2 de media. La matriz de
exposición, elaborada para este estudio
(tabla 2), identifica un importante número de
estas sustancias en diferentes actividades
económicas: 53 en la industria química, 31
en la fabricación de otros productos minera-
les no metálicos, 27 en la fabricación de pro-
ductos metálicos y 17 en la industria de ali-
mentos y bebidas. Este método ha permitido
identificar, asimismo, el uso de gran número
de otras sustancias peligrosas (embriotóxi-
cas, tóxicas para la reproducción, disrupto-
res endocrinos, neurotóxicas, y sensibilizan-
tes) en las diferentes actividades económi-
cas.

Sobre la gestión de la prevención: a) La
participación de los trabajadores en la ges-
tión del riesgo químico en las empresas es
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escasa y cuando esta tiene lugar es una parti-
cipación de carácter puntual. b) En las eva-
luaciones de riesgo la información relativa al
riesgo químico es de muy baja calidad. No se
evalúan todos los puestos de trabajo o no
identificar a todos los trabajadores expues-
tos o las tareas que estos realizan o las sus-
tancias químicas presentes. No se tienen en
cuenta los datos de salud de los trabajadores
ni las características especiales de los traba-
jadores (sensibles, jóvenes, mujeres, con
problemas de salud�), solamente en algu-
nas empresas grandes se tiene en cuenta esta
información y se evidencia que en su trata-
miento existe un claro sesgo a favor de los

aspectos de la seguridad. c) La actuación
preventiva frente al riesgo químico en las
empresas es, por lo general, de carácter pun-
tual y reactivo ante accidentes e incidentes.
Predominan las medidas de protección indi-
vidual frente a las colectivas y cuando éstas
existen suelen presentar problemas de ade-
cuación y mantenimiento. La eliminación y
la sustitución de las sustancias origen del
riesgo no constituye el objetivo prioritario
en las empresas. d) La vigilancia de la salud
es un aspecto de la actividad preventiva que
no suele integrarse ni en la evaluación de
riesgos ni en el conjunto de la gestión pre-
ventiva de la empresa.
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Enfermedades profesionales por tipo de enfermedad

Tabla 3

Accidentes de trabajo con baja, por agente material causante



3. Evaluación del daño a la salud

En las estadísticas oficiales de daño labo-
ral, los procesos tóxicos por agentes quími-
cos se declaran fundamentalmente como
accidentes de trabajo (AT) dentro de diferen-
tes epígrafes que se recogen en este sistema
de registro. Las enfermedades degenerativas
derivadas de la exposición habitual a agentes
químicos aparecen reflejadas como «Enfer-
medades Profesionales producidas por agen-
tes químicos» en el apartado A de la lista
vigente de enfermedades profesionales. En
las tablas 3 y 4 se muestran el número de
accidentes por agentes químicos entre el año
2000 y el 2002 y las enfermedades profesio-
nales del 2000 al 2003. Estos accidentes
supusieron alrededor del 2 % del total de los
accidentes registrados con baja para el año
2001 y también para el 2002. 

No obstante, al menos en el caso de las
enfermedades, estas cifras no reflejan la rea-
lidad. El subregistro de enfermedades oca-
sionadas por agentes químicos en el trabajo
se puede valorar acudiendo a la comparación
entre el volumen de enfermedades registra-
das como enfermedades profesionales y el
volumen de enfermedades estimadas en base
a estudios epidemiológicos41,42. En la tabla 5
se presenta la estimación de la mortalidad
para las principales enfermedades por expo-
sición a sustancias tóxicas.

4. Sobre la percepción y el conocimiento
del riesgo

Los sujetos más interesados en la preven-
ción, los empresarios y los propios trabaja-
dores, tienen un escaso conocimiento del
riesgo de exposición a los agentes químicos.
Este desconocimiento se extiende a los ries-
gos derivados de la exposición a tóxicos
muy peligrosos como los agentes canceríge-
nos o mutágenos24.

Cuando en la V Encuesta Nacional de
Condiciones de Trabajo se les pregunta por

lo que consideran como unas condiciones
molestas o muy molestas, la percepción de
los contaminantes ocupa el decimotercer
lugar, de un total de una lista de catorce ries-
gos. La percepción del riesgo para la salud
está relacionada con el efecto inmediato, con
el accidente, entendiendo éste como el hecho
sorpresivo, violento y de consecuencias visi-
bles y traumáticas en el momento de produ-
cirse.

En la encuesta realizada por ISTAS a dele-
gados de prevención de CCOO en la que se
les preguntaba sobre los riesgos que consi-
deraban principales en su empresa, el riesgo
por exposición a productos tóxicos se
encuentra en séptimo lugar entre los riesgos
que mayor preocupación suscitan en los sec-
tores industriales adquiriendo mayor impor-
tancia si se añade el riesgo percibido en
ambientes con polvo. En los servicios es per-
cibido de forma secundaria frente a otros
riesgos. Existen pequeñas diferencias entre
hombres y mujeres al identificar estas últi-
mas el riesgo tóxico entre los cinco prime-
ros.

5. Elaboración de una Matriz
de Exposición a sustancias químicas
por sectores de producción

Un ejemplo de la información resultante
puede apreciarse en las figuras 1 y 2.

DISCUSIÓN

El abordaje múltiple utilizado ha permiti-
do obtener datos e identificar gran variedad
de fuentes de información -sus limitaciones,
sus deficiencias- y procedimientos de análi-
sis que facilitan la elaboración de un diag-
nóstico de situación ante riesgo químico
laboral. 

La producción y consumo de sustancias
peligrosas son una fuente de información
indirecta, a mayor producción y consumo
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mayor será la exposición de los trabajadores,
del medio ambiente y de la población gene-
ral. La única fuente de información oficial
sobre este tema es la Encuesta Anual Indus-
trial de Productos (EAIP) que recoge la pro-
ducción de unos 400 productos químicos,
metales y minerales. Sin embargo los pro-
ductos más peligrosos están bajo secreto
estadístico, de hecho, sólo son públicos los
datos de 3 de las 18 sustancias cancerígenas
que aparecen (INE, 2003).

La preocupante falta de datos sobre pro-
ducción, consumo y usos de sustancias quí-
micas en los diferentes sectores y activida-
des económicas hacía muy difícil estimar la
magnitud del problema, lo que generó la
necesidad de elaborar una matriz inicial de
exposición por sectores de producción (sus-
ceptible de revisión y ampliación en función
de la evidencia), que esperamos ir comple-
tando con la colaboración de todos los inte-
resados.

Por motivo de espacio en este trabajo sólo
se ha presentado una parte de los procedi-
mientos utilizados para identificar la percep-
ción del riesgo en los colectivos implicados
(técnicos de prevención, empresarios, dele-
gados de prevención, trabajadores). No se
presentan los resultados de los grupos de dis-
cusión con trabajadores, las entrevistas en
profundidad con expertos, el análisis de la
legislación específica o de los convenios
colectivos.

Las estadísticas oficiales muestran sola-
mente la punta del iceberg del daño produci-
do por el uso sustancias químicas en la pro-
ducción y el comercio. El uso y manipula-
ción de sustancias químicas supone un ries-
go no despreciable para la seguridad de los
trabajadores, pero sobre todo produce un
importante daño a la salud no reconocido.
Los usuarios, empresarios y trabajadores tie-
nen un gran desconocimiento de los daños
ocasionados por la exposición a sustancias
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Tabla 5

Estimación de muertes por las principales enfermedades y lesiones por exposición laboral a sustancias tóxicas
en España, 1999



químicas y muestran una escasa sensibilidad
frente a este problema.

Las fuentes de datos disponibles apuntan
a que la exposición de los trabajadores a las
sustancias químicas más peligrosas -cance-
rígenos, mutágenos, tóxicos para la repro-
ducción (CMR)-, está muy extendida y no se
identifica en las evaluaciones de riesgo.

En las evaluaciones de riesgo la informa-
ción relativa al riesgo químico es de muy
baja calidad y se evidencia que en su trata-
miento existe un claro sesgo a favor de los
aspectos de la seguridad. La vigilancia de la
salud es un aspecto de la actividad preventi-
va que no se integra ni en la evaluación de
riesgos ni en el conjunto de la gestión pre-
ventiva de la empresa.

El cuadro normativo referido al control
del riesgo químico es demasiado complejo y

necesita ser clarificado. Por otro lado, se
hace necesaria una mayor integración de las
vertientes de salud laboral, medio ambiente
y salud pública en la normativa.

Los retos ante los que nos encontramos
son muchos y variados: a) conseguir que las
instituciones elaboren y hagan pública
información fiable y sistematizada sobre la
producción, consumo, uso y emisiones al
medio ambiente de sustancias químicas, b)
conseguir que empresarios y trabajadores
dispongan de información veraz y entendi-
ble sobre los riesgos de las sustancias quí-
micas presentes en los lugares de trabajo, c)
conseguir que los órganos de la administra-
ción elaboren y publiquen información fia-
ble sobre exposición laboral y ambiental a
las sustancias químicas más peligrosas y
promuevan estudios sobre riesgos de la
multiexposición.
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Matriz de Exposición a sustancias químicas por sectores de producción. Disponible en: http://www.istas.net
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RESUMEN

Fundamento: Los efectos de la contaminación atmosférica
sobre la salud han sido objeto en los últimos años de numerosos estu-
dios que han permitido cuantificar la asociación entre ambas El obje-
tivo de este trabajo es llevar a cabo la Evaluación del Impacto en
Salud (EIS) calculando los beneficios que se obtendrían al cumplir
los objetivos establecidos por la Directiva 1999/30/CE en relación
con las partículas en suspensión. 

Métodos: Se ha valorado el impacto en salud de la contamina-
ción atmosférica por partículas en suspensión, para lo que se han uti-
lizado dos indicadores distintos: Humos Negros (HN) (Barcelona,
Bilbao, Valencia) y partículas en suspensión menores de 10 mm
(PM10) (Bilbao, Madrid y Sevilla). Los indicadores de salud fueron
la mortalidad por todas las causas, por causa respiratoria y por causa
cardiovascular, e ingresos hospitalarios urgentes por causa respirato-
ria y cardiovascular. El EIS se ha realizado mediante el cálculo de la
fracción atribuible a la contaminación por partículas. En el caso de
PM10 se ha calculado el impacto debido a efectos de la contamina-
ción a corto plazo, los acumulados hasta 40 días después, y a largo
plazo. Para  HN únicamente se han calculado efectos a corto plazo.

ABSTRACT

Health Impact Evaluation of Particle
Air Pollution in Five Spanish Cities.

European APHEIS Project

Background: The health effects of air pollution have been
analyzed in numerous studies over recent years, thus having made
it possible to quantify the relationship between the two.  This study
is aimed at analyzing the theoretical benefits which would be achie-
ved by meeting the air quality objectives set forth under EC Direc-
tive 1999/30/EC with regard to suspended particles.

Methods: The exposure measurement was taken for Black Smo-
ke (Barcelona, Bilbao, Valencia) and suspended particles under 10
mm (PM10) (Bilbao, Madrid y Sevilla). The health indicators calcula-
ted were the mortality due to all causes and respiratory and cardio-
vascular causes, and emergency hospital admissions and mortality
due to respiratory and cardiovascular causes. In the case of PM10 the
impact has been calculated because its effects to short-term, within a
period of up to 40 days following exposure, and to long-term. For
Black Smoke the effects only has been calculated to short-term.

Results: The daily levels of PM10 from exceeding 50 µg/m3 in
Bilbao, Madrid and Sevilla cause the earlier death of 1.4/100,000
individuals per year because its effects. The effect within a period of
up to 40 days following exposure is of 2.8 deaths/100,000. The total
number of deaths per year which may be later due to long-term expo-
sure if the yearly average is lowered to 20 µg/m3 is 68/100,000.
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INTRODUCCIÓN

Los efectos de la contaminación atmosfé-
rica sobre la salud han sido objeto en los últi-
mos años de numerosos estudios que han
permitido cuantificar la asociación entre
ambas1,2. Aplicando técnicas analíticas que
permiten relacionar las defunciones o los
ingresos hospitalarios con las concentracio-
nes de los contaminantes se han obtenido
asociaciones estadísticamente significativas
entre la morbimortalidad y las partículas
presentes en el aire en estudios a corto
(series temporales) y a largo plazo (cohor-
tes). Los diseños de cohorte longitudinales3

permiten estimar los efectos crónicos de la
exposición ajustando los riesgos por factores
individuales, aunque siguen dependiendo de
medidas agregadas de exposición (estudios
ecológicos). Los estudios de series tempora-
les estiman la probabilidad de morir prema-
turamente o de enfermar debido a la exposi-
ción reciente a la contaminación atmosféri-
ca4,5. En España, en el año 1997 se realizó el
estudio de series temporales Estudio Multi-
céntrico Español de Contaminación Atmos-
férica y Mortalidad (EMECAM)6-8 y en el
año 2000 Estudio Multicéntrico Español de
Contaminación Atmosférica y Salud (EME-
CAS)9,10.

Muchos estudios, entre ellos los dos espa-
ñoles citados anteriormente, han mostrado
de manera clara que existe asociación entre
los niveles de contaminantes atmosféricos
(especialmente las partículas en suspensión)
y una serie de indicadores de salud, como la

mortalidad o los ingresos hospitalarios. La
evaluación del impacto en salud (EIS) de un
contaminante tiene sentido cuando existe
una evidencia suficiente de que su relación
con el efecto medido es de tipo causal. En el
caso de las partículas en suspensión la natu-
raleza causal de la asociación viene avalada
por la consistencia de los resultados obteni-
dos en distintos periodos y lugares con un
amplio rango de condiciones ambientales,
por diferentes investigadores y utilizando
distintos métodos analíticos. Además, los
estudios toxicológicos experimentales han
proporcionado información sobre los meca-
nismos biológicos por los que actúan estos
contaminantes11.

Sin embargo, a pesar de la consistencia de
las asociaciones entre partículas en suspen-
sión y varios indicadores de efectos en salud,
su significado o trascendencia para la salud
pública no es siempre fácil de interpretar. En
el año 1999 se realizó el programa APHEIS
(Contaminación del aire y salud. Un sistema
europeo de información) con la finalidad de
proporcionar información accesible, com-
pleta y actualizada sobre el impacto de la
contaminación atmosférica en la salud
pública a los responsables políticos, profe-
sionales de la salud ambiental y a los ciuda-
danos europeos. Se trata de un proyecto con
26 centros participantes de 11 países que se
ha llevado a cabo durante el período 2000-
2003. Uno de sus objetivos fundamentales
es valorar el impacto en la salud mediante el
cálculo del número de ingresos hospitala-
rios, del número de muertes y de la reduc-
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Resultados: Los  niveles diarios de PM10 por encima de 50
µg/m3 en Bilbao, Madrid y Sevilla son responsables de 1,4 muertes
prematuras por 100.000 habitantes y año debido a sus efectos a cor-
to plazo y de 2,8 muertes/100.000 en un periodo de hasta 40 días tras
la exposición. A largo plazo, el número de muertes prematuras atri-
buibles a la contaminación media anual de PM10 por encima de 20
µg/m3 es 68/100.000.

Conclusiones: El impacto en salud de los niveles actuales de
contaminación atmosférica es cuantificable y no despreciable.
APHEIS y las evaluaciones de impacto pueden ayudar a la planifica-
ción sanitaria y a las políticas medioambientales.

Palabras clave: Contaminación atmosférica. Medio ambiente y
salud pública. Causa de muerte.

Conclusions: The health impact of the current air pollution
levels is quantifiable and is not insignificant. APHEIS and the
impact evaluations may be of aid in healthcare planning and envi-
ronmental policies.

Key words: Air pollution. Environment and Public Health. Cau-
se of death. 



ción de la esperanza de vida atribuibles a la
contaminación atmosférica. La finalidad de
este artículo es dar a conocer la metodología
del proyecto y presentar los resultados en las
5 ciudades españolas participantes: Barcelo-
na, Bilbao, Madrid, Sevilla y Valencia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Las cinco ciudades españolas participan-
tes en APHEIS suman una población total de
6.603.617 habitantes. La valoración de los
efectos de la contaminación de los humos
negros se ha realizado para 2.964.179 perso-
nas y la de partículas PM10, para 4.347.832.
(tabla 1).

APHEIS desarrolló 5 guías metodológi-
cas orientadas a la EIS de la contaminación
del aire (Evaluación de la exposición, Salud
Pública, Epidemiología, Cálculo de Impacto
y Estadística)13 a partir de las recomendacio-
nes de la OMS14,15.

Medida de la Exposición: Las Redes de
Vigilancia de la calidad del aire establecidas
en las ciudades miden diferentes fracciones
de la contaminación atmosférica por partícu-
las: partículas de diámetro inferior a 10 mm
(PM10) o 2,5 mm (PM2,5) y humos negros
HN. Se han utilizado los datos de 47 capta-
dores urbanos que cumplían los requisitos
establecidos en la guía de Medición de la
Exposición de APHEIS13. Barcelona, Bilbao
y Valencia han dispuesto de datos de Humos
Negros (HN) y Bilbao, Madrid y Sevilla datos
de partículas menores de 10 mm (PM10).
(tabla 1). Ninguna de las ciudades contaba
con suficientes mediciones de PM2.5. Los
datos de PM10 de los captadores automáticos
fueron corregidos mediante factores para
compensar las pérdidas por volatilidad de las
partículas16. A partir de los datos de PM10 se
calculó la fracción de partículas de diámetro
menor que 2,5 mm (PM2,.5), necesaria para
poder valorar algunos efectos en salud para
los que únicamente existen RR disponibles
para las partículas de ese tamaño. De mane-

ra general se ha estimado que las PM2.5
representan el 70% de las PM10

17. En el caso
de Madrid se utilizó un factor de 0,5 pues
datos de mediciones locales indicaban que la
proporción de PM2.5 respecto a las de PM10
era del 50 %.

Indicadores de salud: Se han valorado
los efectos a corto plazo (1 día y acumulados
hasta 40 días) sobre la mortalidad por todas
las causas salvo las externas (ICD10: A00-
R 9 9 ) ,  p o r  c a u s a s  c a r d i o v a s c u l a r e s
( I C D 1 0 : I 0 0 - I 9 9 )  y  r e s p i r a t o r i a s
(ICD10:J00-J99), así como los ingresos hos-
pitalarios urgentes por causas cardiacas
( I C D 1 0 :  I 0 0 - I 5 2 )  y  r e s p i r a t o r i a s
(ICD10:J00-J99). Para los efectos a largo
plazo, se han empleado la mortalidad por
todas las causas (ICD10:A00-Y98), por cau-
sas cardiopulmonares (ICD10:I10-I70 y
J00-J99) y cáncer de pulmón (ICD10:C33-
C34). Los valores diarios de mortalidad se
han extraído de los registros de mortalidad
de las Comunidades Autónomas a las que
pertenecen las ciudades participantes y los
ingresos hospitalarios urgentes proceden de
los registros de altas hospitalarias. 

Cálculo del impacto

El impacto en salud se ha basado en el cál-
culo de las fracciones de la mortalidad y de
los ingresos hospitalarios atribuibles a la
contaminación atmosférica por partículas.
Para ello es necesario especificar un nivel
mínimo de exposición a la contaminación
(escenario de referencia), pues la fracción
atribuible se calcula para el riesgo derivado
de la exposición a los contaminantes por
encima de ese valor mínimo. APHEIS ha
tomado como escenario de referencia los
planteados como objetivo de calidad de
PM10 para 2010 en la Directiva 1999/30/CE,
y que son:(1) la eliminación de los niveles
diarios de PM10 por encima de 50 mg/m3; (2)
la reducción de la media anual de PM10 a 20
mg/m3; y (3) la reducción de 5 mg/m3 en los
niveles diarios que presente cada ciudad.

EVALUACIÓN EN CINCO CIUDADES ESPAÑOLAS DEL IMPACTO EN SALUD DE LA CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA...
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Los impactos calculados en relación con los
escenarios 1 y 2 representan el beneficio que
se obtendría si se cumplen los objetivos de
calidad marcados en la norma.

Aunque los niveles de HN no se recogen
en la citada directiva la evaluación del
impacto se ha realizado por similitud para
dos escenarios: (1) la eliminación de los
niveles diarios por encima de 20 mg/m3 y (2)
reducción diaria de 5mg/m3. 

Para HN únicamente se han calculado
efectos a corto plazo. En el caso de PM10 se
ha calculado el impacto debido a efectos de
la contaminación a corto plazo (en el día
siguiente a la exposición), los acumulados
hasta 40 días después, y a largo plazo. La
evaluación de cada uno de ellos requiere
lógicamente el uso de un RR específico. La
mayor parte de los RRs utilizados para valo-
rar los efectos al día siguiente de la exposi-
ción a HN y PM10 proceden de los resultados
d e l  e s t u d i o  m u l t i c é n t r i c o  e u r o p e o
APHEA22. APHEIS llevó a cabo un meta-
análisis y calculó una función exposición
respuesta para los ingresos hospitalarios por
causas respiratorias18. Los RRs para los
efectos acumulados hasta 40 días proceden
de los estudios de Zanobetti19,20 mientras que
para los efectos a largo plazo se han emplea-
do los resultados de los estudios de cohortes
norteamericanos donde las partículas vienen
expresadas como PM2.5 (tabla 2). Se ha asu-
mido que la relación dosis-respuesta es line-
al, lo que equivale a que una variación lineal
dada en la contaminación por partículas en
suspensión (incremento o disminución) tie-
ne siempre las mismas consecuencias para la
salud de la población, con independencia del
nivel de contaminación al que ocurra21,22.

En el cálculo del número de muertes atri-
buibles (MA) (para los ingresos es exacta-
mente lo mismo) se ha asumido que toda la
población está expuesta a la contaminación
atmosférica, y que el indicador calculado es
un buen estimador de la exposición media de
sus habitantes, por lo que la fórmula de cál-

culo se simplifica a MA=[(RRD- 1)/RRD ]M;
donde M=número total de muertes; RRD
=RR para el diferencial de contaminación
entre la situación actual y el nivel del esce-
nario de referencia. Los cálculos se han rea-
lizado con una hoja de cálculo en Excel lla-
mada PSAS-923 y diseñada por el Sistema de
Vigilancia en Contaminación Atmosférica y
Salud en Francia. En el caso de los efectos a
largo plazo se ha calculado además el impac-
to de la contaminación atmosférica en la
esperanza de vida a la edad de 30 años, que
estima en qué medida son adelantadas las
muertes atribuibles. Para ello se ha emplea-
do el programa Air Q de la OMS (WHO-
ECEH Air Quality Health Impact Assess-
ment software)24. El método seguido se basa
en el cálculo de las funciones de superviven-
cia de la población con el riesgo de la conta-
minación atmosférica y sin él, a partir de los
RR de efectos a largo plazo de la contamina-
ción y las distribuciones de población y mor-
talidad por edades de cada población 

RESULTADOS

La media diaria de los niveles de contami-
nación por humos negros oscila entre 13
µg/m3 en Bilbao y 32 µg/m3 en Barcelona.
Los valores de PM10 son casi iguales en Bil-
bao y Madrid y algo más elevados en Sevi-
lla. Estas tres ciudades superan el valor lími-
te  anual  es tablecido en la  Direct iva
1999/30/EC para el año 2010 (20 mg/m3)
(tabla 1).

En las ciudades de Barcelona, Bilbao y
Valencia el número de muertes atribuible a
los efectos a corto plazo de los niveles dia-
rios de HN por encima de 20 µg/m3 son 101
(3,4/100.000). Los ingresos atribuibles a
estos mismos niveles de contaminación son
123 por causa cardiaca y 47 por enfermedad
respiratoria (tabla 3).

Del mismo modo en Bilbao, Madrid y
Sevilla los niveles diarios de PM10 por enci-
ma de 50 µg/m3 son responsables de 59
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muertes al año (1,4/100.000 personas) en las
24 horas siguientes a la exposición a la con-
taminación; el 50,7% (0,7/100.000) por cau-
sas cardiovasculares y el 26% (0,4/100.000)
por causas respiratorias. Asimismo serían
origen de 83,2 ingresos hospitalarios urgen-
tes por causa respiratoria y 39,2 por causa
cardiaca (tabla 4). El efecto de la contamina-
ción en la mortalidad en los 40 días posterio-
res a la exposición es prácticamente el doble
en la mortalidad total (2,8 muertes/100.000)
y el triple en el caso de las causas respirato-
rias (1,2/100.000).

Los efectos a largo plazo sólo pueden ser
calculados para las ciudades que cuentan
con datos de partículas PM10. El número
total de muertes por año que son atribuibles
a la contaminación media anual por encima
de 20 µg/m3 es de 68 por 100.000, lo que
supone en las tres ciudades 2.956 muertes
por año (tabla 5). De ellas 26,4/100.000 serí-
an por causa cardiopulmonar y 4,6/100.000
por cáncer de pulmón (tabla 5), de manera
aproximada puesto que 15 µg/m3 de PM2.5
no equivale exactamente a 20 µg/m3 de
PM10. La reducción en la esperanza de vida a
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Tabla 2

Indicadores de salud, RR (IC95%)

Tabla 3

Beneficios potenciales de la reducción diaria de 5 µg/m3 de los niveles de HN y de la reducción de los días que
superan 20 µg/m3 a 20µg/m3. Número absoluto y número por 100.000 habitantes e IC95%. Barcelona, Bilbao

y Valencia.
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la edad de 30 años atribuible a los niveles de
PM2,5 superiores a 15 µg/m3 es de 0,22 años
(0,06-0,38) en Madrid; 0,90 (0,24-1,56) en
Bilbao y 1,17 (0,31-2,04) en Sevilla. 

En la figura 1 se ilustra el beneficio que
se obtendría al reducir la contaminación
diaria en 5 µg/m3 (lo que implicaría una
reducción de la media anual similar) en
relación con los efectos en un día, en 40
días y a largo plazo. 

DISCUSIÓN

Las medias diarias de mortalidad por
100.000 habitantes son muy similares en
todas las ciudades. La media diaria de los
ingresos por causas respiratorias es superior
a la media de los de causas cardiacas en
todas las ciudades excepto en Sevilla.

Los datos de contaminación empleados
han procedido de estaciones de medida
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Tabla 5

Beneficios potenciales a largo plazo de la reducción de los valores medios anuales de los niveles de PM10 y PM2,5.
Número absoluto y número por 100.000 habitantes e IC95%. Bilbao, Madrid, Sevilla

Figura 1

Número de muertes por todas las causas por 100.000 habitantes, prevenibles al reducir 5µg/m3 en los niveles de PM10
en Bilbao, Madrid, Sevilla  a corto plazo, acumulado en 40 días y a largo plazo



seleccionadas que representan de manera
aceptable la exposición de la población a los
contaminantes de aire, y los niveles hallados
han sido similares a las ciudades europeas de
su entorno26. Sin embargo, han existido dos
limitaciones reseñables en relación con la
especificación de la exposición: el uso de
indicadores de partículas distintos (HN y
PM10), que hace que los resultados no sean
comparables en las 5 ciudades, y la falta de
datos medidos de PM2,5. Aunque en la actua-
lidad los estudios que evalúan los efectos en
salud de las partículas emplean en su mayo-
ría las partículas medidas como PM10 y
PM2.5, los estudios que han empleado HN
han proporcionado información válida, aun-
que quizá menos apropiada para la deriva-
ción de funciones dosis-respuesta, debido a
la incertidumbre en la relevancia en térmi-
nos de salud de las partículas tal como se
miden por el método de HN, lo que se ve
reflejado en el hecho de que algunos de los
RRs estimados y empleados en la EIS no
sean estadísticamente significativos.

Por otra parte, en un estudio de cohortes
realizado en Holanda se ha encontrado aso-
ciación de magnitud importante entre la
exposición a la contaminación atmosférica
procedente del tráfico y efectos en la morta-
lidad por causa cardiovascular27. En las ciu-
dades españolas una fuente importante de
contaminación por partículas es el tráfico28

lo que hace que una parte sustantiva de los
efectos causados por la contaminación
atmosférica pueda ser atribuida al tráfico
motorizado29.

Aunque el índice de humos negros se
sigue considerando un buen indicador del
tráfico, en nuestro estudio únicamente se han
evaluado los efectos de HN a corto plazo,
pues no existen estudios que hayan determi-
nado RRs para sus efectos crónicos o a largo
plazo. A diferencia de las PM10, cuyos esce-
narios de evaluación se han basado en los
objetivos marcado por la Directiva 1999/30/
EC12, no existe una norma que haya estable-
cido objetivos de calidad a medio o largo

plazo, y sus escenarios de valoración se han
determinado por paralelismo con los de
PM10. Los estimadores obtenidos para la
mortalidad diaria parecen menores que los
provocados por las PM10. El RR de HN para
los ingresos hospitalarios urgentes por causa
cardiovascular es mayor que el RR por cau-
sa respiratoria, lo que se traduce en un mayor
número de ingresos atribuibles por la prime-
ra causa, a diferencia de lo que ocurre con
PM10.

El número calculado de muertes atribui-
bles a las PM10 aumenta a medida que
aumenta la ventana temporal de observa-
ción. El número total de muertes atribuible a
los efectos de las partículas en las 24 horas
siguientes a la exposición es del orden de la
mitad que los producidos en los 40 días
siguientes, y en torno al 15% de los efectos a
largo plazo. La reducción en la esperanza de
vida atribuible a la contaminación es un indi-
cador fácilmente interpretable que integra el
número de muertes atribuibles y la medida
en que las muertes han sido adelantadas. Los
resultados obtenidos en APHEIS se caracte-
rizan por ser de magnitud importante y
variar en las tres ciudades. Son los primeros
resultados obtenidos en nuestro entorno y
existen varias razones para ser prudente en
su utilización. La magnitud de la reducción
en la esperanza de vida depende del nivel de
contaminación en cada ciudad, del RR
empleado y de la distribución por edades de
la mortalidad. Por el momento los RR para
efectos de las partículas en la mortalidad a
largo plazo proceden de estudios de cohortes
norteamericanos, pues en Europa no se han
realizado estudios comparables. 

La variabilidad de los resultados de reduc-
ción de la esperanza de vida entre ciudades
está reflejando incertidumbres en el proceso
de valoración. La razón principal que puede
explicar las diferencias entre los resultados
de Bilbao y Sevilla que no contaban con fac-
tores de conversión procedentes de estudios
locales, con los de Madrid es el uso de facto-
res distintos para la conversión de PM10 en
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PM2,5. La posibilidad de utilizar en un futuro
próximo mediciones reales de PM2,5 despe-
jará esta incertidumbre.

El impacto en salud de los niveles de par-
tículas existentes es cuantificable y no des-
preciable. La evaluación del impacto en
salud puede ser una importante aportación a
la valoración de las políticas medioambien-
tales. El número de muertes prematuras atri-
buibles a la contaminación media anual de
PM10 por encima de 20 µg/m3 representa una
medida del beneficio en salud que tendrá el
cumplimiento del objetivo de calidad de la
Directiva 1999/30/CE para 2010. Son toda-
vía necesarias investigaciones futuras para
evaluar y comparar el impacto de distintos
riesgos ambientales.

APHEIS es un ejemplo en el que los resul-
tados de la investigación epidemiológica de
un factor de riesgo ambiental se pueden apli-
car al cálculo de su impacto en la salud de la
población de un área determinada, creando
una información útil para la vigilancia de la
salud pública, la planificación sanitaria y la
formulación de políticas ambientales tanto a
nivel local, regional y europeo. 

Componentes de los grupos APHEIS
por ciudades

Bilbao: Koldo Cambra (coordinador),
Teresa Martínez, Francisco Cirarda, Eva
Alonso, Luis González de Galdeano (Depar-
tamento de Sanidad del Gobierno Vasco),
Mariví Albizu. Alberto Jiménez de Aberas-
turi (Departamento de Ordenación del Terri-
torio y Medio Ambiente del Gobierno Vas-
co).

Madrid: Mercedes Martínez (Coordina-
dora), Servicio de Análisis e Intervención.
Dirección General de Salud Pública Alimen-
tación y Consumo. Ana Gandarillas, Servi-
cio de Epidemiología. Instituto de Salud
Pública. Dirección General de Salud Pública
Alimentación y Consumo. Laura Crespo,

Dirección General de Calidad y Evaluación
ambiental. Consejería de Medio Ambiente

Sevilla. Antonio Daponte, Inmaculada
Aguilera, Silvia Toro, Ricardo Ocaña. 

Valencia: Ferrán Ballester (coordinador),
Carmen Iñiguez, Francisco García, Santiago
Pérez-Hoyos, Carmela Moya García, Paz
Rodríguez. (Escuela Valenciana de Estudios
para la Salud. EVES), José Luis Bosch Reig,
José Luis Pisón Garcés, José Márquez Pérez,
Caridad Sánchez Gracia, Victoria Gallego
Rodriguez, (Concejalía de Sanidad y Consu-
mo del Ayuntamiento de Valencia).

Barcelona: Antoni Plasència., Lucia
Artazcoz, Joan Güix, Pau Rodríguez, Mont-
serrat Solé, Eduard Mata, Elvira Torné,
Joseph Gràcia, Carmen Borrell, Jordi Sun-
yer, Jordi Vila, Josep María Antó, Marc
Sáez.
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RESUMEN

Fundamento: La documentación producida por las instituciones
públicas y privadas en relación al riesgo químico constituye una
herramienta esencial para la prevención. El objetivo de este trabajo
es localizar y revisar los documentos sobre gestión de la prevención
de riesgo químico dirigido a PYMES en España desde 1995 hasta
2004.

Métodos: La metodología seguida para la selección de los mate-
riales bibliográficos ha sido la consulta de bases de datos automati-
zadas y páginas web.

Resultados: Se han identificado 812 documentos. La mayoría
corresponde a literatura gris. La temática más frecuente ha sido la de
seguridad y el objetivo más frecuente del trabajo/documento es la
prevención. La mayoría de los documentos se dirigen a los técnicos
prevencionistas.

Conclusiones: Los resultados obtenidos sugieren que si bien se
están publicando en España una gran diversidad de documentos
destinados a la prevención de riesgo químico parece conveniente:
1) incrementar su difusión; 2) prestar atención a la comunicación
de los riesgos, 3) investigar y traducir la investigación en buenas
prácticas.

Palabras clave: Sistemas de información. Riesgo químico.
Salud laboral. Prevención.

ABSTRACT

Bibliografic Resources on Chemical Risk
Administration and Prevention

Background: The documentation produced by public and pri-
vate institutions in relation to the chemical risk constitutes an
essential tool for prevention. The objective of this research is to
locate and to revise the documents related to the management of the
prevention of chemical risk focus to PYMES in Spain from 1995 to
2004.

Methods: The methodology carried out for the selection of the
bibliographical materials has been the consultation of automated
databases and Web pages.

Results: 812 documents have been identified. Most corresponds
to grey literature. The thematic more frequent has been the security
and the most frequent objective of the papers has been the preven-
tion. Most of the documents go to the technical sector. 

Conclusions: The results suggest that although that there is a
great diversity of documents in Spain dedicated to the prevention of
chemical risk it seems convenient: 1) to increase their diffusion, 2) to
pay attention to the communication of the risks, 3) to investigate and
to translate the research in good practice.
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INTRODUCCIÓN

La prevención de los riesgos derivados de
las sustancias químicas presenta graves
insuficiencias y deficiencias tanto por el des-
conocimiento general existente sobre las
propiedades y usos que tienen las sustancias
como por las limitaciones acerca de sus efec-
tos sobre la salud1 y la complejidad que con-
lleva hacer correctamente las evaluaciones
de riesgos especialmente en las pequeñas y
medianas empresas2.

Existe una creciente preocupación de que
el sistema actual que regula la seguridad quí-
mica para la protección de la salud y el
medio ambiente no ofrece la protección sufi-
ciente, lo que ha llevado a desarrollar una
nueva política química europea3.

El objetivo final culminará con una legis-
lación única respecto a las sustancias peli-
grosas llamada REAC (Registration, Eva-
luation and Authorisation of Chemicals),
que será un nuevo sistema para el control de
las sustancias y preparados químicos.

Sin embargo, la legislación por sí sola no
basta. A pesar de que en la actualidad existen
disposiciones detalladas sobre la mejora de
la salud y seguridad de los trabajadores y
pese a los esfuerzos de profesionales de la
seguridad y salud en el trabajo durante estos
últimos años por aplicarlas, la incidencia de
los problemas de salud sigue siendo signifi-
cativa. Por consiguiente también es impor-
tante prestar atención a la comunicación de
los riesgos, investigar y traducir la investiga-
ción en buenas prácticas4.

Uno de los problemas principales que se
plantea en el lugar de trabajo consiste en pre-
sentar la información que debe comunicarse
en un formato comprensible que permita
adoptar decisiones justificables. Esto es
especialmente difícil cuando se trata de sus-
tancias peligrosas en el lugar de trabajo y
como sucede a menudo el público destinata-
rio no percibe el riesgo, no tiene conoci-

mientos suficientes o existen factores socia-
les, económicos y políticos que influyen en
la respuesta de las personas ante un riesgo
observado.

Las publicaciones sobre la materia son
importantes fuentes de información comple-
mentarias. El concepto fuentes de informa-
ción se identifica con los recursos necesarios
para obtener información y acceder al cono-
cimiento5,6. Este término asociado al área
temática de los riesgos químicos viene a sig-
nificar el conocimiento de los diferentes ins-
trumentos y recursos que permiten satisfacer
las necesidades informativas de los profesio-
nales, estudiantes o investigadores del ámbi-
to de la prevención del riesgo químico.

El objetivo de este trabajo es localizar y
revisar los documentos sobre gestión de la
prevención de riesgo químico dirigido a las
pequeñas y medinas empresas (PYMES)
(empresas de menos de 250 trabajadores) en
España desde 1995 hasta el 2004. 

MATERIAL Y METODO

La metodología seguida para la selección
de los materiales bibliográficos ha sido la
consulta de bases de datos automatizadas y
páginas web utilizando los términos genera-
les de riesgo químico (prevención, peligro,
tóxico) y específicos (plaguicidas, hidrocar-
buros, sustancia química, disolventes) y su
combinación con los términos «España» y
«pequeña y mediana empresa», en español o
en inglés, en función de la fuente consultada.
Se ha preferido utilizar lenguaje libre -aquel
en el que está escrito el documento- en la
mayoría de las bases de datos, en lugar de
utilizar lenguaje documental -clasificacio-
nes y tesauros- para realizar la búsqueda lo
más exhaustivamente posible y recuperar el
máximo de documentos, aún a riesgo de per-
der pertinencia. El período de consulta ha
sido desde enero de 1995 hasta octubre de
2004. Se han excluido las bases de datos de
legislación por no ser objeto de este estudio.
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El equipo investigador estaba formado por
dos médicos, una documentalista medico, un
estadístico y una enfermera.

Los recursos documentales que se han
revisado han sido: 

1. La selección de los libros se ha llevado
a cabo tras la consulta a las siguientes
bases de datos especializadas en libros
(CSIC, ISBN, Bibliografía Nacional
Española, Books in/out print). 

2. Para la selección de los artículos se ha
realizado consultas en las bases de
datos siguientes: Proquest Internatio-
nal Academic Research Library, Bio-
logical Abstract, Geobase, Iconda, Ins-
pec, Medline, CINHAL, PsycINFO,
Serfile, Econlit, Francis, Web of
Science, ISI Current Contents Con-
nect, Lilacs.

La estrategia de búsqueda en todas
estas bases de datos ha respondido a la
siguiente ecuación: [(chemical assess-
ment) OR (chemical prevention) OR
(chemical safety) OR (chemical risk)
OR (hazardous substanc*)) AND
((small enterpris*) OR (small com-
pan*)  OR (smal l  bus iness )  OR
(medium enterpris*) OR (medium
compan*) OR (medium business))
AND Spain.

3. Por último los recursos disponibles
procedentes de instituciones públicas
y privadas, nacionales e internaciona-
les y la literatura gris (documentos
que no se pueden obtener por canales
comerciales)7,8 se han localizado en las
páginas web de estas  ent idades
mediante el buscador de Internet: .
También se ha revisado la base de
datos TESEO para la localización de
tesis doctorales. 

De cada documento se ha extraído la
siguiente información:

� Tipo de documento: libro, artículo de
revista o literatura gris.

� Temática: seguridad �todo lo referido
a situaciones y riesgos que condicio-
nan la aparición de accidentes como
explosiones o explosivos, fuego o
incendio por sustancias comburentes o
inflamables, lesiones agudas como
consecuencias de derrames, escapes y
o vertidos. Medidas de prevención
frente a accidentes, análisis de acci-
dentes, entre otros-. Higiene -todo lo
referido a situaciones o riesgos que
condicionan la pérdida de salud por
causas no traumáticas, las enfermeda-
des derivadas del trabajo por el uso de
sustancias químicas. Efectos agudos y
crónicos como consecuencia de una
exposición ambiental a sustancias
tóxicas, nocivas, corrosivas, irritantes,
sensibilizantes, carcinógenas, mutáge-
nas o tóxicas para la reproducción-.
Sanitaria -vigilancia de la salud y tra-
tamiento-. Gestión de la prevención y
normativa -aplicación y clarificación
de la normativa-.

� Objetivo del documento: divulgar, pre-
venir, tratar y otros.

� Tipo de público al que va dirigido el
documento: general, técnico -dirigido
al técnico de prevención, empresario,
delegado de prevención, trabajador- y
científico.

� Acceso o no a la información median-
te la red en el momento de la consulta.

� Buenas prácticas o no: que el docu-
mento contenga orientaciones que per-
mitan, faciliten o aporten una mejoría
en el desempeño de la actividad labo-
ral del trabajador.

Análisis. Después de la localización del
documento se introdujo toda la información
en una base de datos. Se ha realizado un
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estudio descriptivo sobre las variables cuali-
tativas con el programa estadístico SPSS en
su versión 11.5.

RESULTADOS

En el período de estudio se han identifica-
do 812 documentos. El 80,8% de los mismos
corresponde a literatura gris, un 11,6% son
artículos de revista y finalmente los libros
suponen un 7,6% del total (figura 1).

La temática más frecuente ha sido la de
seguridad con un total de 592 documentos
(72,9%) seguida por higiene 538 (66,3%),
sanitaria 75 (9,2%), normativa 42 (5,2%) y
por último gestión con 39 (4,8%) (figura 2).

Los diversos objetivos de los documentos
se presentan en figura 3, siendo prevención
el más frecuente ya que en el 70% de los
documentos se abordaba este fin. 

La mayoría de los documentos se dirigen
a los responsables de la prevención y traba-

jadores (80,4%). (figura 4). Del total de
documentos 460 (56,7%) son accesibles a
través de Internet (figura 5).

Por último se obtiene que un 52,8% de los
documentos encuentran propuestas de bue-
nas prácticas.

DISCUSIÓN

Se han analizado todos los documentos
sobre riesgo químico dirigidos a PYMES en
España desde 1995 hasta 2004. Hubiera sido
interesante incluir un anexo con todas las
referencias pero una cuestión puramente de
espacio ha impedido adjuntarlo. 

El tipo más frecuente de documento
encontrado ha sido los englobados bajo el
concepto de literatura gris � todo documento
que no tiene ISBN o ISSN o documentos que
no se pueden obtener por canales comercia-
les - El acceso a estos documentos no siem-
pre es sencillo, a pesar de que sería impor-
tante fomentar este medio como se está
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Tipo de documento



haciendo para la prevención de otros proble-
mas importantes de salud en la población9.
El período de consulta coincide con la apari-
ción de la Ley de Prevención de Riesgos

Laborales10, que supone un cambio drástico
en la forma de abordar la gestión de los ries-
gos más allá de las cuestiones de seguridad;
aún así, existe un predominio de la seguridad
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Materias más frecuentemente tratadas

Figura 3

Objetivo del documento



en las materias tratadas. Esta materia coinci-
de con la encontrada en un artículo sobre
producción científica en salud laboral en
199211. El riesgo para la salud está relaciona-

do con el efecto inmediato, con el accidente,
entendiendo éste como el hecho sorpresivo,
violento y de consecuencias visibles y trau-
máticas en el momento de producirse: explo-
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Figura 4

Tipo de público

Figura 5

Acceso a la información mediante la red



siones, quemaduras o intoxicaciones agudas
y, en menor medida, con las enfermedades
derivadas de la exposición habitual. Se han
identificado muy pocas referencias que tra-
ten la gestión global del riesgo químico en
las empresas, por otra parte necesaria para
abordar correctamente las evaluaciones de
riesgo por exposición a agentes químicos en
el trabajo.

El Instituto Nacional de Seguridad e
Higiene en el Trabajo es la institución con
más fuentes de referencia, seguido de
ISTAS. Hay que señalar que el acceso a estos
documentos se puede hacer fácilmente por
Internet. 

Es reseñable que el porcentaje más alto de
documentos tratan sobre prácticas preventi-
vas. Frente a la definición de «buenas prácti-
cas» como aquéllas que superan lo estipula-
do por la normativa y que pueden constituir
un ejemplo de buen hacer, se ha preferido
una definición más amplia -hacer lo que hay
que hacer y hacerlo bien-, ante el escaso
número de referencias obtenidas que propo-
nen soluciones más allá de la legislación.

Hay que resaltar la gran cantidad de pági-
nas dedicadas a las buenas prácticas y cali-
dad del producto o buenas prácticas y la
neces idad  de  cumpl i r  ob l igac iones
medioambientales, que incluyen informa-
ción sobre la forma correcta de utilizar deter-
minadas sustancias químicas, sin tener como
objetivo la prevención o protección de la
salud de los trabajadores. 

No parece que los documentos obtenidos
contribuyan al aumento de la percepción del
riesgo por agentes químicos en los trabaja-
dores. Cuando en la V Encuesta Nacional de
Condiciones de Trabajo se les pregunta por
lo que consideran como unas condiciones
molestas o muy molestas, la percepción de
los contaminantes ocupa el decimotercer
lugar de un total de una lista de catorce ries-
gos16. Es decir constituye la penúltima preo-
cupación sobre la percepción de condiciones

molestas.

En relación a la metodología conviene
señalar que en aquellos documentos que se
podían consultar a través de Internet ésta ha
sido la vía utilizada, y en los casos en que no
era posible se ha recurrido al documento pri-
mario. Respecto a la identificación de docu-
mentos en las bases de datos internacionales
llama la atención el escaso número al incluir
sólo los referidos a España.

Los resultados obtenidos sugieren que si
bien se están publicando en España una gran
diversidad de documentos destinados a la
prevención de riesgo químico parece conve-
niente: 1) incrementar su difusión, 2) prestar
atención a la comunicación de los riesgos, 3)
investigar y traducir la investigación en bue-
nas prácticas.
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