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EDITORIAL 

EDITORIAL 

Sirvan estas primeras palabras para el recuerdo de nuestro Secretario General, 

el limo. Sr. D. José Jerónimo Estévez, quien con impulso decidido lideró la publicación 

de estos Anales desde su fundación en 1989. La Real Academia tuvo ocasión de rendirle 

público homenaje in memoriam, en Sesión Extraordinaria y Pública celebrada en el 

Ilustre Colegio Oficial de Veterinarios de Granada el día 15 de mayo de 2004. 

Como es preceptivo, agradecemos a la Consejería de Innovación, Ciencia y 

Empresa de la Junta de Andalucía su patronazgo, que ejerce mediante la subvención 

que anualmente concede a esta Corporación para su funcionamiento. 

Estrenamos con este Volumen 17 un nuevo diseño de edición, que deseamos 

haga más atractiva y amena la lectura de estos Anales. Hemos querido estructurar la 

revista en tres apartados principales, que pretenden dar cabida a la diversa producción 

científica y humanística a la que deseamos dar difusión. El primero está dedicado a los 

Discursos de Ingreso de los Académicos Numerarios y Correspondientes de nuevo 

ingreso, un segundo recoge los Trabajos y Artículos Científicos de nuestros colaboradores 

y el tercero, Ciencia y Sociedad, pretende dar cabida a las reseñas de nuestras Sesiones 

y Actos Públicos, diversos ensayos, comentarios, etc. 

La Veterinaria Española rindió un emotivo homenaje a nuestro Presidente, el Excmo. 

Sr. D. Julio Boza López, en un acto celebrado en el Real Monasterio de Santa María de las 

Cuevas de Sevilla el pasado 26 de junio de 2004. Durante este acto le fueron impuestas, 

por los respectivos Presidentes, la Medalla de Oro del Consejo Andaluz de Colegios 
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EDITORIAL 

Veterinarios y la Medalla de Honor del Consejo General de Colegios Veterinarios de 

España. La concesión de la más alta distinción de la Organización Colegial Veterinaria 

Española premia sin duda su trayectoria profesional y humana y es motivo de orgullo 

para esta Real Academia, y también de agradecimiento sincero por su dedicación durante 

dos décadas a las tareas de Presidencia. 

El día 1 de octubre de 2004 ingresó como Académica Correspondiente de esta 

Corporación en su sección provincial de Almería, la lima. Sra. Dª. Pilar Barroso García, 

Dra. en Medicina y Cirugía, cuyo discurso versó sobre: «La Bruce/asís en la provincia 

de Almería, aspectos históricos y epidemiológicos», discurso que recibió la preceptiva 

contestación del limo. Sr. D. Tesifón Parrón Carreña, Académico Numerario. 

La Real Academia de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental, participó en el 

VI Premio Nacional de Investigación «Francisco Fernández López» convocado por el 

Ilustre Colegio Oficial de Veterinarios de Almería, que recayó sobre el trabajo titulado: 

«Nuevo tratamiento inmunomodulador de la leishmaniosis canina. Valoración clínica, 

inmunológica y hematopoyética de la domperidona», del que era autor el Licenciado en 

Veterinaria D. Pablo Gómez Ochoa. 

Del 8 al 12 de noviembre de 2004, se celebraron en Granada las tradicionales 

Jornadas Científicas sobre Alimentación; esta XIII edición estuvieron dedicadas a /a

«Seguridad alimentaria y sanidad animal». La Consejería de Salud de la Junta de 

Andalucía le concedió la calificación de «Interés Científico y Sanitario». Su coordinador 

científico, nuestro Secretario General, el linio. Sr. D. Manuel Durán Ferrer, nos escribe 

una breve reseña de esta Jornadas en las páginas que siguen. 

Otra actividad científica que comienza a ser un clásico es el Ciclo de Conferencias 

«Alimentación fuera del hogar», celebradas en Málaga en su 111 edición, del 27 al 29 de 
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EDITORIAL 

octubre de 2004; organizadas por la sección provincial de Málaga de esta Real Academia 

con la colaboración del Ilustre Colegio Oficial de Veterinarios de Málaga y el Hospital 

Regional Universitario Carlos Haya y también reconocidas como de «Interés Científico 

y Sanitario». Nuestro Director de Publicaciones, el limo. Sr. D. Ángel Caracuel García, 

fue el coordinador científico de este Ciclo y también publica en este número una nota 

sobre el mismo. 

Con el paso de los años los Anales se han convertido en el medio de difusión de 

la vida académica y de las actividades científicas de nuestra Real Corporación, pero 

también es uno de sus objetivos servir al fomento del estudio y la divulgación de las 

Ciencias Veterinarias y sus ciencias afines. Deseamos por ello terminar este Editorial

animando una vez más a los diferentes profesionales a participar de manera activa con 

la publicación de su producción científica. 
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LA BRUCELOSIS EN LA PROVINCIA DE ALMERiA, ASPECTOS HISTÓRICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS 

LA BRUCELOSIS EN LA PROVINCIA DE ALMERÍA, ASPECTOS HISTÓRICOS Y 

EPIDEMIOLÓGICOS. 

Discurso de Ingreso como Académica Correspondiente 

lima. Sra. Dª. Pilar Barroso García. 

Excelentísimo e Ilustrísimos Señores Académicos, Autoridades, querida familia y 

amigos. Con su permiso voy a proceder a la lectura del discurso de ingreso en la Real 

Academia de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental, en el que voy a tratar distintos 

aspectos históricos y epidemiológicos de la Brucelosis en la provincia de Almería. 

Antes de hacerlo quiero agradecer a la Real Academia y a sus ilustres miembros 

su confianza en mí para este nombramiento, decirles que lo considero un privilegio y un 

gran honor, y que es mi deseo no defraudarles. Y a mi familia y amigos darles las 

gracias por estar esta tarde acompañándonos. 

Introducción 

De la brucelosis se podría decir que es una enfermedad tan antigua como el 

hombre. Su existencia era conocida antes del descubrimiento de su agente etiológico. 

En España se describió a principios del siglo XIX en Cartagena, posteriormente a 

principios del siglo XX en Cataluña, Aragón, Málaga, Granada y otros lugares de la 

geografía española. 

A principios del S. XX había tropas británicas destacadas en la isla de Malta, allí 

se desplazaron muchos médicos militares porque los soldados se afectaban de una 

enfermedad que les producía incapacidad e incluso la muerte. Uno de ellos, llamado 

David Bruce que había sido graduado en Edimburgo, consigue aislar en 1887 un 

microorganismo del bazo de cuatro soldados fallecidos como consecuencia de la 

denominada «fiebre de Malta». Lo describió y denominó «Micrococcus melitensis», hoy 

conocido como Bruce/la melitensis. 

Aunque este descubrimiento fue muy importante, los habitantes de Malta y 

los soldados ingleses destinados en esta isla continuaban enfermando y muriendo, 

puesto que nada se sabía sobre el origen y la epidemiología de «Micrococcus 

melitensis». Pasaron casi 20 años hasta que se conociera su epidemiología. 

De forma inesperada se descubrió que el reservorio eran las cabras y que el 
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LA 8RUCELOSIS EN LA PROVINCIA DE ALMERIA, ASPECTOS HISTÓRICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS 

microorganismo se eliminaba a través de la leche. Este descubrimiento permitió 

que en 1906 se empezaran a tomar medidas para controlar la enfermedad. 

Posteriormente se aislaron nuevas especies del género Bruce/la (Crespo León, 1994). 

En la actualidad tiene una distribución mundial, aunque algunos países del centro 

y norte de Europa han conseguido su erradicación. La tendencia de la enfermedad en 

humanos en España ha presentado ondas plurianuales (SVEA, 1998). Según datos 

del Centro Nacional de Epidemiología, en 1984 la tasa de morbilidad en España fue 

de 22,33 por 100000 habitantes, siendo éste el valor más elevado desde 1943, a 

partir de ahí comienza un descenso continuado hasta 2003, año en que se registra la 

tasa más baja con un valor de 1,62. 

Es realmente una enfermedad de los animales entre los que se propaga y mantiene. 

Puede afectar a muchas especies de animales aunque es más frecuente en pequeños 

rumiantes. Los síntomas en el animal pasan casi desapercibidos, pero en muchos casos se 

manifiesta por la presencia de abortos. En el animal infectado las brucelas se encuentran 

en sangre y útero, afectando a cubiertas y al feto; tanto el feto como las membranas, la 

sangre y las secreciones del animal son altamente contaminantes. El ser humano puede 

afectarse a través del contacto con el ganado afectado o por el consumo de lácteos no 

higienizados. En el ser humano la enfermedad se presenta como un cuadro agudo con 

fiebre, escalofríos, debilidad, cefalea y algias osteoarticulares, o como formas crónicas que 

pueden durar meses e incluso años, afectando con frecuencia a la columna vertebral (Gálvez 

Vargas, 2001 ). 

Distintos autores que han estudiado la enfermedad indican que es más frecuente 

en el sexo masculino, en edades medias de la vida, con un mayor porcentaje de 

casos en el medio rural y en los meses de primavera y verano. En cuanto al mecanismo 

de transmisión predomina el contacto con el ganado en los países más desarrollados 

y la ingesta de leche y derivados en los menos desarrollados. En numerosas ocasiones 

y dado el mecanismo de transmisión de la enfermedad se ha presentado en forma de 

brotes epidémicos. Tiene importantes repercusiones socioeconómicas, así lo indica 

el 5° informe FAO/OMS. 

Para el diagnóstico de la enfermedad son piezas claves la clínica y los datos 

epidemiológicos. Con respecto a los métodos de laboratorio, se utiliza el aislamiento 

del germen y las pruebas serológicas. Para el tratamiento de la enfermedad se han 

ido utilizando una serie de procedimientos terapéuticos. En la actualidad se 

recomienda como pauta de elección, la asociación de doxiciclina más rifampicina o 

doxiciclina más estreptomicina. 

14 



LA 8RUCELOSIS EN LA PROVINCIA DE ALMERÍA, ASPECTOS HISTÓRICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS 

Con respecto a la vigilancia epidemiológica, es una enfermedad de declaración 

obligatoria desde 1944 y está incluida en el cuadro de enfermedades profesionales 

(Real Decreto 1995/1978). En la actualidad, en Andalucía, (Orden de 16 de julio de 

2002) es de declaración ordinaria y es considerada una alerta con declaración urgente 

cuando se sospeche transmisión alimentaria, con el fin de que se lleven a cabo 

rápidamente las actuaciones en Salud Pública. 

La profilaxis de la enfermedad se basa en el control de la enfermedad animal. 

Como medidas. de educación sanitaria se pueden utilizar medidas de protección. La 

pasteurización de leche y productos lácteos, es una medida importante para prevenir 

la enfermedad. La vacunación (inmunoprofilaxis con vacuna Rev 1 de B. melitensis 

biovariedad 1 ), es una medida eficaz para interrumpir la difusión de la enfermedad 

en pequeños rumiantes. 

Nuestros trabajos sobre brucelosis se han realizado en la provincia de 

Almería. En los «límites territoriales» configurados por la división provincial de 

Javier de Burgos en 1833, Almería aparece enmarcada por la provincia de Murcia 

en su extremo nororiental y por la de Granada en el occidental, estando al sur y 

levante bañada por el mar Mediterráneo. Las tierras por encima de los 1000 metros 

superan el 30% de la superficie total, porcentaje superior a las de España y 

Andalucía en las que suponen un 18% y un 13, 7% respectivamente; esto es debido 

a la fuerte presencia de los relieves de origen alpino que configuran su entidad 

territorial. El clima de Almería se caracteriza por la escasez de precipitaciones, 

que vienen agravadas por la. irregularidad de las mismas, la constancia de los 

vientos de carácter moderado es muy acentuada a lo largo del año. 

La ciudad está situada en un enclave natural a orillas del Mediterráneo. La 

provincia presenta un contraste de paisajes muy distintos, algunos que les presento, 

bajo la perspectiva de un gran amigo, Ramón del Rey, que además de veterinario es 

un gran pintor; muchos de los cuales han contemplado un gran proceso de 

transformación en los últimos años. 

Es una provincia que ha experimentado grandes cambios a lo largo del siglo 

XX. Respecto a la población, en 1900 había 366.170 habitantes en toda la provincia.

Se produce una estabilidad demográfica entre 1900 y 1970, dado que, aunque en ese

período se produjo una expansión demográfica, entre 1901 y 1970 hubo 299.520

emigrantes; el proceso de emigración queda casi completamente cerrado en 1975.

(García Lorca, 1994). A partir de 1980 se inicia la llegada de inmigrantes para el trabajo

15 



LA 8RUCELOS/S EN LA PROVINCIA DE ALMERiA, ASPECTOS HISTÓRICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS 

en cultivos bajo plástico (De Pablo Valenciano, 1996), situándose el padrón a principios 
de enero de 2003 en 565.31 O habitantes. 

Estas características de la población tienen relación con el sistema productivo 
almeriense que hasta la década de los 60 mantiene las siguientes características: 
Por un lado una minería de enclave en manos de extranjeros, de escasa 
competitividad en el mercado mundial, con un intento de reflotarla en los años 40 y 
50. Por su parte la agricultura presentaba de un lado, los cultivos de exportación
(uva de mesa primero, y naranja como sustitutivo después) localizados en los valles
irrigados; y de otro, la agricultura tradicional del secano almeriense, que ocupaba la
mayor parte de la superficie agraria y constituía la referencia económica de amplios
sectores poblacionales (García Lorca, 1994).

En la segunda mitad de la década de los 70 la economía almeriense inicia 
su auge y su despegue, situándose en 1981 en la primera provincia andaluza por 
su renta «per cápita». En la actualidad la población se ha distribuido, en gran 
parte, en torno a núcleos muy concretos en los que se han desarrollado los sectores 
productivos: alrededor de la capital por el desarrollo del sector servicios; en las 
áreas litorales del Poniente almeriense se ha desarrollado un potente sector 
agroturístico, caracterizado por agricultura bajo plástico, que ha atraído a gran 
cantidad de inmigrantes; el núcleo central de la vertiente norte de la Sierra de los 
Filabres, en la que la explotación del mármol, ha generado una importante industria 
de transformación; y en los enclaves litorales del Levante almeriense por su sector 
agroturístico, menos desarrollado que el Poniente. 

En general, a lo largo de los años, la ganadería en Almería ha supuesto un porcentaje 
muy bajo dentro del sector productivo. Centrándonos en los pequeños rumiantes, tanto 
ovino como caprino han sido los más explotados hasta la década de los 80. El aumento 
del cultivo de cereales en la década de los 40 y la repoblación forestal, hicieron disminuir 
la zona de pastos de forma importante, dificultando la alimentación de estas especies. 
Esto hace que sea una ganadería pobre, y en general con explotaciones pequeñas. La 
cabaña ovina sufre grandes oscilaciones, observándose en general un continuado 
descenso. En algunas zonas, como el Campo de Tabernas porque se sustituye por ganado 
caprino, más rentable para producción lechera; y en los Campos de Dalías y Níjar por los 
cambios experimentados en la agricultura, sin embargo, en la comarca de Los Vélez se 
mantenía en 1981 un 50% del censo provincial. Con el ganado caprino ocurre algo similar, 
pero a partir de 1968 con la creación de la primera industria quesera empieza a recuperarse 
(Gómez Álamos, 1983). 
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En la actualidad, la densidad de la ganadería, es decir el número de cabezas de 
ganado por espacio, se puede considerar baja si se compara a la media nacional. En el 
ganado ovino predomina la raza segureña, con excelencia de carne. En el ganado caprino 
lo normal es la existencia de cruces muy variados entre las tres razas básicas que hay 
en la zona: murciano-granadina, malagueña y serrana andaluza. Predominando la 
murciano-granadina para la producción de leche. El censo caprino corresponde 
aproximadamente al 15% del de la comunidad autónoma andaluza, concentrándose las 
2/3 partes en la zona norte de la provincia. 

Evolución de la lucha contra la brucelosis en la provincia de Almería. 

Antes de comentar los aspectos más destacados de la evolución de la lucha 
contra la brucelosis en la provincia de Almería, quisiera hacer una mención especial al 
limo. Sr. D. José Gómez Álamos, que por desgracia ya no se encuentra entre nosotros, 
ya que gracias a su trabajo sobre la brucelosis animal, hemos podido conocer aspectos 
de la lucha contra esta enfermedad hasta la década de los 90. 

Desde un principio en la lucha contra la brucelosis se han utilizado medidas de educación 
sanitaria, como por ejemplo que se hirviera bien la leche comprada sin control sanitario. 

En cuanto a los programas sanitarios, hasta 1981 sólo se había realizado estudio 
serológico y sacrificio de positivos en algunos rebaños caprinos aislados, relacionados 
con algún caso humano. En algún caso además, barrido de algún municipio. En 1978 
se empieza a utilizar la vacuna Rev-1 para ovinos y caprinos de 3 a 6 meses de edad. 

En 1981, se elige a Almería como provincia-piloto, en un intento de barrido de 4 ó 
5 años de todo el censo caprino. Aunque las instrucciones de los expertos de brucelosis 
de la FAO/OMS indicaban vacunación y sacrificio de positivos, dada la escasa mentalidad 

de los ganaderos en aquel momento, lo que más se hacía era el sacrificio. Colaboraron 
diversas entidades y de forma muy estrecha los veterinarios titulares. En 1983 se 
cambiaron las directrices indicadas anteriormente por razones económicas (Andalucía 

pasó a ser Comunidad Autónoma) y técnicas, dado que se estaba ensayando una 
vacuna para adultos (Rev 1 reducida). En 1984 se inicia un segundo barrido que iba a 
tener una duración de dos años, entrando de lleno en el tercer apartado de las directrices 
de la FAO/OMS, vacunación y sacrificio. 

En 1986, ya se indica que aunque el veterinario tenga mucho que hacer en la lucha 
contra la enfermedad, es fundamental la colaboración del médico, tanto en la comunicación 
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de casos como en la educación sanitaria. Esta situación ya había cambiado en 
1983, cuando se empezaron a recibir partes de declaración de los médicos y a 

partir de ahí siguió mejorando. Quedaba pendiente la mentalización del ganadero 
y el control del comercio; pero había en marcha, bajo la dirección de la Delegación 
de Gobernación de la Junta de Andalucía, un programa de colaboración con las 
autoridades locales, buscando ese control; con la Delegación de Educación y 
Ciencia, para educación sanitaria en los niños; y con las Delegaciones de Sanidad 
y Agricultura, para divulgación de la enfermedad en sus respectivos ámbitos (Gómez 
Álamos, 1986). 

En 1991 se dan dos hechos que consideramos de gran interés, porque 

entendemos que suponen un mayor avance en la lucha contra la enfermedad. La 
Delegación de Salud pone en marcha un Programa de Brucelosis basado en la Educación 
Sanitaria y la Vigilancia Epidemiológica; y ese mismo año se publica la Orden que 
establece las normas para el desarrollo de las Campañas de Saneamiento Ganadero 
en la Comunidad Autónoma de Andalucía, indicando que tendrán carácter obligatorio 
en ganado ovino, caprino y bovino (Derogada por la Orden de 15 de diciembre de 2000). 

Un paso más se da en 1995, año en el que se establece un Programa de 
Coordinación entre la Delegación de Salud y de Agricultura y Pesca con el fin de 

que sus técnicos intercambien información y trabajen conjuntamente. Y se inicia 
firma de convenios de colaboración entre la Consejería de Salud y algunos 
ayuntamientos para realizar sobre todo, medidas de educación sanitaria con 

ganaderos y policía local. En 1996 se publica el Real Decreto por el que se regulan 
los programas nacionales de erradicación de enfermedades de los animales (Real 
Decreto 2611 /1996), que ha sido modificado posteriormente (Real Decreto 1047/ 
2003 de 1 de agosto y Real Decreto 51 /2004 de 19 de enero). Ese mismo año se 

regulan a nivel nacional las Agrupaciones de Defensa Ganadera (ADSG) (Real 
Decreto 1880/1996), aunque en Andalucía ya había legislación previa (Orden de 
1 O de Mayo de 1994), a raíz de este Real Decreto se ha actualizado dicha normativa 
en 1997. Se han incorporado técnicos al sector a través de estas asociaciones, 

que entre otras actividades realizan la toma de muestras, vacunación e 
identificación de animales. 

Por otro lado se ha publicado legislación (Reales Decretos 1679/1994 y 402/ 

1996) para adaptarse a la reglamentación comunitaria (92/46 del Consejo CEE), referente 
a la leche y productos lácteos destinados a consumo humano. 
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Con el fin de adaptarse a los cambios sociopolíticos, económicos y tecnológicos, 

se publica en 2003 la nueva Ley de Sanidad animal. Esta ley introduce aspectos 

importantes como la posibilidad de actuación inmediata ante un foco de enfermedad 

con sacrifico e indemnización, y de sancionar a los ganaderos ante incumplimientos, 

así mismo permite una adecuada ordenación sanitaria del sector productivo. 

La situación en la actualidad es la siguiente: sólo un 67% de los ganaderos dé la 

provincia están asociados en las 9 ADSG. Se están aplicando sanciones ante 

incumplimientos y se dan primas por explotaciones calificadas. Se está realizando tarea 

importante de información a los ganaderos para que se evite el contacto entre rebaños y 

la introducción de animales no controlados. Respecto a las vacunas se ha introducido la 

Rev-1 conjuntiva!, pero hay que mejorar las coberturas en los rebaños. A otro nivel se 

plantea la necesidad de mejorar las pruebas diagnósticas en animales, se está 

realizando Rosa de Bengala y Fijación del complemento y sería conveniente utilizar 

otras pruebas complementarias. 

Respecto a la vigilancia epidemiológica, además de los documentos de 

declaración de enfermedad, se están utilizando otros sistemas de información, 

búsqueda microbiológica y un registro hospitalario, Conjunto Mínimo Básico de 

Datos (CMBD) que está permitiendo tener un mejor conocimiento de la situación 

real de la enfermedad. 

Trabajos realizados sobre brucelosis humana y en ganado en la 
provincia de Almería. 

A partir de ahora voy a hacer un recorrido por algunos de los trabajos que hemos 

venido desarrollando y que culminaron en una tesis doctoral leída en el año 2000. Dichos 

trabajos, posteriormente, se han ido ampliando. 

Se ha utilizado el siguiente material y metodología: 

Como demarcaciones geográficas se han utilizado la provincia y los Distritos 

Sanitarios de Atención Primaria: Levante-Alto Almanzora, Almería y Poniente de 

Almería. Así mismo, toda la información de las distintas Oficinas Comarcales 

Agrarias que para el estudio se han reagrupado: Alto Almanzora, Los Vélez y 

Costa de Levante en el Distrito Levante Alto Almanzora, Bajo Andarax-Campo de 

Tabernas y Medio Andarax-Río Nacimiento en el Distrito Almería y Campo de 

Dalías en Distrito Poniente de Almería. 
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Fuentes de información y población de estudio. 

Aunque hay datos sobre número de casos de brucelosis humana en la Dirección 

General de Sanidad desde que es considerada de declaración obligatoria, el primer 

registro disponible en la provincia para estudio, es del año 1952. A partir de ahí se ha 

encontrado información de forma irregular y no es hasta el año 1972 cuando 

encontramos una información más continuada que permita realizar un análisis de la 

misma. Por lo tanto se han estudiado las fichas epidemiológicas de declaración 

individualizada de la enfermedad en la provincia de Almería desde enero de 1972 

hasta diciembre de 2003, recogidas del Archivo de la Delegación Provincial de Salud. 

Lo que ha supuesto un total de 1845 fichas. Destacar que en este período se han 

utilizado 5 modelos distintos, con la dificultad añadida de que tanto los datos a 

cumplimentar como la forma de hacerlo variaban de una a otra. 

Así mismo, se han estudiado datos de declaración numérica de enfermedad 

en el mismo período indicado, que ha supuesto un total de 2607 registros, recogidos 

de dos modelos de estadísticas sanitarias oficiales y un modelo de declaración 

numérica de enfermedad. 

Se han utilizado las tasas de brucelosis en España, Andalucía y Almería desde el 

año 1972 hasta 2003, aportadas por el Centro Nacional de Epidemiología. Y datos de 

los censos ganaderos totales de la provincia y municipios recogidos de los Anuarios 

estadísticos y de la Delegación de Agricultura y Pesca. 

Se ha podido disponer de datos de campañas de saneamiento en ganado de 

forma continua a partir de la campaña de 1993-1994, aunque en algunos años los datos 

han sido globales para la provincia. 

Para calcular las tasas de brucelosis provinciales y por distritos se han utilizado los 

censos de población, referidos a la provincia de Almería, a partir de 1970, y los padrones 

municipales a partir de 1998; todos ellos publicados por el Instituto Nacional de Estadística. 

Para la brucelosis humana se han estudiado variables de persona, lugar y tiempo. 

Y para la brucelosis en ganado se han estudiado variables de prevalencia en animales 

y en explotaciones. Para el análisis de la información se han construido bases de datos 

y se han utilizado el Programa estadístico SPSS y el Programa Epi lnfo. En algunos 

casos se ha tratado la información con distintas pruebas estadísticas (Chi cuadrado, 

Test de Friedmann, Coeficiente de Correlación de Spearman y Test de Kruskal-Wallis). 
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El primer trabajo es un estudio descriptivo de las variables de persona, mecanismos 

de transmisión y algunas características de los casos de brucelosis declarados en la provincia 

de Almería en el período 1972-2003, lo más destacable de este trabajo es lo siguiente: 

Con respecto al sexo, un 26% de los casos han sido mujeres y un 74% hombres. 

La media de edad fue de 38,09 años. El intervalo con mayor número de casos ha sido 

el de 40-49 años, con un 19,4%. Tanto en mayores de 70 años como en la edad pediátrica 

el número de casos fue menor. 

En cuanto a la incidencia en los distintos meses del año hemos encontrado mayor 

número de casos declarados en el mes de mayo con un 14,2%, seguido de los meses 

de junio y abril. Hay descensos en los meses de otoño e invierno. 

Con respecto a la profesión de los casos, el 61 % desempeñaban profesión de 

«alto riesgo». Dentro de éstas, la más frecuente fue la relacionada con la agricultura, 

que supuso el 32,3%. Le siguió la profesión de pastor y ganadero. El resto de profesiones 

se presentaron en menor porcentaje. 

El mecanismo de transmisión más frecuente fue el mixto, es decir, ingesta y 

contacto, con un porcentaje del 38,24%. Le siguió la transmisión por contacto con 

un 34,96% y la ingesta con un 21, 11 %. Sin embargo, si tenemos en cuenta la 

evolución del mecanismo de transmisión a lo largo de los años, observamos como 

desde el año 1972 a 1987 predomina el contagio mixto, y a partir del año 1990 hay 

un cambio en la gráfica predominando la transmisión por contacto sobre la ingesta 

y el mecanismo mixto. 

Es interesante destacar algunos aspectos relacionados con el mecanismo de 

transmisión. Si consideramos la transmisión por ingesta de leche encontramos que la 

leche de cabra sola, fue la más frecuente consumida con un porcentaje del 62,06%. 

Con respecto a los derivados lácteos, destacar que en un 52, 13% no consta el animal 

de origen de los mismos y en un 38,30% procedían del ganado caprino. En cuanto a la 

transmisión por contacto en un 47,8% ha sido sólo con cabras, en un 31,2% ha sido con 

caprino y ovino y el resto en menor porcentaje. 

Actuaciones no relacionadas con el tratamiento del enfermo, como puede ser medidas 

de educación sanitaria, comunicación al veterinario, etc. se contemplan en un 24,93%. Hay 

que destacar que el primer registro disponible es del año 1986, fecha en la que adquiere 

importancia la educación sanitaria, ya que se está llevando a cabo la reforma de Atención 

Primaria y se ha publicado el Sexto Informe del comité de Expertos de la FAO/OMS. 
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Al comparar algunas variables encontramos que la transmisión por ingesta es un 

36% más frecuente en la mujer que en el hombre. Así mismo, la transmisión por contacto 

es 2,6 veces más frecuente en el hombre que en la mujer. 

Si comparamos los casos por distintos mecanismos de transmisión según animal 

de procedencia, con los censos medios ganaderos ovino y caprino, encontramos en 

todos los casos un valor superior para ganado caprino que para ovino. 

Un segundo trabajo ha consistido en comparar series temporales de tasas de 

brucelosis entre Almería, Andalucía y España; y por otro lado dentro de la provincia de 

Almería, comparar series temporales de tasas de brucelosis en los distritos de Atención 

Primaria de Almería, tanto entre ellos como con el total provincial en el período 1972-2003. 

Es interesante destacar que tanto en Almería, como en Andalucía, como en 

España hay tendencia de ondas plurianuales, el valor más alto se da en 1983 o en 

1984. Podemos observar como las tasas en Almería están en general por encima de 

las tasas nacionales y andaluzas, llegando a alcanzarse en 1983 una tasa superior a 

100 casos por 100000, lo que supuso casi 5 veces más que la tasa nacional más 

elevada. Hay un descenso continuado de las tasas alcanzando en el año 2003 los 

valores más bajos (6,37 para Almería; 3,30 para Andalucía y 1,62 para España), con 

diferencias significativas en todos los casos. 

Al comparar las tasas por distritos sanitarios se puede observar como en estos 

también se presentan ondas plurianuales. El Distrito Levante Alto Almanzora mantiene 

tasas más elevadas que el resto de distritos con diferencias estadísticamente 

significativas y el de Poniente, en general se mantiene con tasas inferiores, excepto en 

los años 1994-1995, 2000 y 2002 con brotes en dicho distrito, elevándose las tasas de 

forma considerable. Al comparar cada uno de los distritos con el total provincial hay 

diferencias significativas en todos los casos (Gráfico 1 ). 

Un tercer trabajo tenía como objetivo estudiar la brucelosis en ganado y su 

comparación con la humana en un período de años. Destacamos los siguientes aspectos: 

Para el total provincial hemos estudiado el período 1993-2003. Con respecto a la 

dispersión, es decir, porcentaje de explotaciones con animales con serología positiva 

del total de investigadas, destacamos que el valor más alto correspondió a la campaña 

95-96 con cifras cercanas al 50%, a partir de ahí se aprecia un descenso con un

porcentaje del 17% para el 2003.
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Con respecto a la prevalencia individual, es decir, porcentaje de animales positivos 

respecto al total de investigados, destacamos que el valor más alto correspondió al año 

1997 con un 13,33%, y en el año 2003 se situó en 3,64%. 

La comparación por distritos se ha podido realizar para el período 1998-2003. 

Respecto a la dispersión encontramos que los porcentajes más elevados 

corresponden al de Poniente, seguido del Distrito Almería y los más bajos para el 

Levante Alto Almanzora. En los tres distritos el valor más elevado correspondió al 

año 1998, destacando Poniente con un 76,20%. En los últimos años hay un descenso 

con valores más bajos en 2003, aunque con porcentajes muy distintos, destacando 

también Poniente con un 42,90%. 

En cuanto a la prevalencia también encontramos que las cifras se distribuyen en 

el período de forma similar a la dispersión, valores más altos en Distrito Poniente, seguido 

del de Almería y por último Levante Alto Almanzora, encontrándonos en 2003 porcentajes 

de 7%, 3,80% y 2,75% respectivamente. 

Si recordamos como se distribuían las tasas en humanos en este período, 

Distrito Levante Alto Almanzora mantenía tasas más elevadas excepto en el año 

2000 y 2002, que correspondió a Distrito Poniente, manteniendo el de Almería los 

valores más bajos. 

Consideramos importante por lo tanto, conocer además como se distribuye el ganado 

en la provincia. Si tenemos en cuenta los censos ganaderos, encontramos como el número 

de pequeños rumiantes en la provincia se sitúa en cifras aproximadas entre 400000 y 450000. 

De los cuales cada año, aproximadamente un 52% corresponden al Distrito Levante Alto 

Almanzora, un 30% al de Almería y un 17% al de Poniente de Almería.Con las explotaciones 

ganaderas ocurre una situación similar, el número en la provincia oscila en el período, entre 

3000 y 4200, de las cuales aproximadamente el 60% corresponden al Distrito Levante Alto 

Almanzora, 23% al de Almería y 16% al de Poniente. 

Al aplicar un test estadístico hemos encontrado asociaciones entre las tasas totales 

provinciales en humanos y la dispersión, prevalencia en animales y censo de ganado. 

En el Distrito Poniente entre las tasas por contacto en humanos y la dispersión en 

pequeños rumiantes y número de explotaciones. En el Distrito Almería entre las tasas 

totales y tasas por contacto en humanos y la dispersión en pequeños rumiantes y número 

de explotaciones. Y en Levante Alto Almanzora entre las tasas por ingesta en humanos 

y la prevalencia individual en pequeños rumiantes (Tabla 1 ). 
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Tabla 1. Estudio de asociación de variables de brucelosis humana con censos, 

explotaciones y brucelosis en pequeños rumiantes (resultados significativos*). 

Total Provincial (período 1993-2003) 
Tasas totales en humanos con: 

• Dispersión: 0,7 31; p< 0,05
• Prevalencia individual: 0,658; p< 0,05
• Censo de pequeños rumiantes: -0,668; p< 0,05

Distrito Poniente de Almería (período 1998-2003) 
Tasas por contacto en humanos con: 

•Dispersión: 0,829; p< 0,05
• Número de explotaciones: 0,829; p< 0,05

Distrito Almería (período 1998-2003) 
Tasas totales en humanos con: 

•Dispersión: 0,943; p< 0,05
• Número de explotaciones: 0,943; p< 0,05

Tasas por contacto en humanos con: 
• Dispersión: 0,886; p< 0,05
• Número de explotaciones: 0,886; p< 0,05

Distrito Levante Alto Almanzora (período 1998-2003) 
Tasas por ingesta en humanos con: 

• Prevalencia individual: 0,943; p< 0,05

Coeficiente de Correlación Rho de Spearman 

* En la tabla se presentan sólo aquellas asociaciones con resultados significativos (p < 0,05)

Por último, voy a presentar datos de otro trabajo que consideramos interesante 

y que ha consistido en comparar las tasas medias de brucelosis humana en d istintos 

períodos marcados por la puesta en marcha de programas de prevención. 

Para poder entender mejor lo que hemos hecho, en esta gráfica (Gráfico 1) se representa 

la evolución de las series tanto en Almería como en los distritos, hemos dividido el período 1972-

1998 en tres períodos distintos 1972-1990, 1991-1995 y 1996-2003; marcados por la puesta en 

marcha de actuaciones concretas: como ya hemos visto en 1990, Programa específico en la 

Delegación de Salud y Orden para el desarrollo de campañas de saneamiento en Andalucía; y en 

1995, Programa de coordinación con la Delegación de Agricultura, inicio de firma de convenios de 

colaboración en algunos ayuntamientos y publicación del Real Decreto 2611/1996. 

Tanto en la provincia, como en los tres d istritos sanitarios, se ha realizado una 

comparación de tasas totales, por ingesta y por contacto. 
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Grafico 1 
Tasas de Brucelosis 

Almería y Distritos de Atención Primaria (1.972-2003) 
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1990: Programa de Brucelosis, Delegación Provincial de Salud. Orden 16 enero 1991 

1995: Programa coordinado con Delegación Agricultura y Convenios con Ayuntamientos. AD 2611/1996 

En cuanto a los distritos, en el de Almería se observa un descenso significativo 

en las tasas medias totales y por ingesta y en el Levante Alto Almanzora en I(3.s tasas 

medias totales. Y en el total provincial se ha observado un descenso significativo en la 

tasa media en los tres períodos estudiados (Tabla 2). 

Tabla 2. Comparación de tasas medias en humanos en distintos periodos, según 

actuaciones realizadas. 

1972-1990 1991-1995 1996-2003 p 

Distrito Poniente Tasas Totales 12,67 20,50 10,69 0,595 

deAlmería Tasas por Contacto 5,29 6,15 4,04 0,753 
Tasas por lngesta 6,61 11,67 3,07 0,080 

Distrito Almería Tasas Totales 21,63 15,24 6,53 0,000 * 
Tasas por Contacto 8,31 7,98 3,95 0,063 
Tasas por lngesta 8,67 3,63 1, 19 0,009 * 

Distrito Levante Tasas Totales 42,10 33,44 16,41 0,001 * 

alto Almanzora Tasas por Contacto 21,89 23,65 11,32 0,132 
Tasas por lngesta 20,55 4,43 4,18 0,220 

Total Provincial Tasas Totales 36,60 20,55 10,08 0,000 * 
Tasas por Contacto 10,31 11,20 5,59 0,187 
Tasas por lngesta 11 , 11 6,06 2,44 O, 118 

Test de Kruska/-Wallis 

* Diferencias estadísticamente significativas
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Me gustaría terminar con las conclusiones que consideramos más importantes 

de estos trabajos. Son las siguientes: 

En la actualidad el mecanismo de transmisión más importante es el contacto, con lo 

que el mayor riesgo lo presentan los profesionales que trabajan con el ganado. Aún así no 

podemos olvidar que siguen apareciendo brotes por ingesta de lácteos no higienizados, de 

ahí que consideremos fundamental seguir realizando medidas de educación sanitaria en los 

colectivos de mayor riesgo, control de la venta ambulante e información a los ganaderos. 

Creemos que se está avanzando mucho en la lucha contra la enfermedad, y que 

se está consiguiendo una disminución de tasas de la enfermedad en humanos y en 

animales, pero no podemos olvidar que Almería mantiene tasas más elevadas en 

humanos que la media de Andalucía, sobre todo en la zona norte donde hay más densidad 

de ganado, de ahí la necesidad de intensificar las actuaciones. 

Aunque se haya encontrado un descenso significativo de tasas coincidiendo con 

la puesta en marcha de programas específicos, no podemos hacer afirmaciones de 

causalidad acerca de las intervenciones llevadas a cabo, ya que podrían haber influido 

otras variables no consideradas en nuestro estudio. 

Por último, decir que tenemos un reto muy importante, que es conseguir la erradicación de 

la enfermedad, como ya lo han hecho algunos países de nuestro entorno; para ello consideramos 

fundamental el trabajo coordinado entre los distintos profesionales, sobre todo, médicos y veterinarios. 

Con ello doy por concluido mi discurso, agradeciéndoles la atención prestada. 
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CONTESTACIÓN AL DISCURSO DE INGRESO DE LA ILMA. SRA. Dª. PILAR 

BARROSO GARCÍA. 

por el limo. Sr. D. Tesifón Parrón Carreña. Académico Numerario. 

Excelentísimas e Ilustrísimas autoridades y académicos, compañeros y 

compañeras, amigas y amigos. Quiero ante todo mostrar nuestro agradecimiento al 

Presidente de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental, el Excmo. 

Sr. D. Julio Boza López y al limo. Sr. Secretario D. Manuel Durán Ferrer por honrarnos 

y apoyarnos con su presencia en este acto que tiene para nosotros un especial 

significado, y como no, un cordial saludo para el Vicepresidente el limo. Sr. D. Alberto 

González Ramón. También quiero decir, que es para mi un gran honor, que la Real Academia 

de Ciencias Veterinarias, me haya encargado efectuar este discurso de contestación, 

preceptivo, al ingreso de la académica la lima. Sra. Doña Pilar Barroso García. 

Y aunque como decía Aristóteles «los discursos inspiran menos confianza que las 

acciones», nobleza obliga. 

Amiga Pilar, me vas a permitir una licencia, fruto de la amistad y de los ratos 

de trabajo juntos, y también, por que no, por esas canas que todos aprovechamos y 

voy a tutearte. 

Decía Sigmund Froid que uno puede defenderse de los ataques, pero contra los 

elogios está indefenso, así que lo siento por ti, pero no puedo hacer otra cosa que eso, 

inundarte de elogios. 

Pilar, quiero en primer lugar felicitarte por tu maravillosa intervención, de la que, 

no voy, tan siquiera a entrar en valoraciones, por que si de eso se tratara seguro que 

aquí, como bien sabes hay personas infinitamente mas cualificadas y conocedoras del 

tema que yo. Si quiero resaltar desde mi ámbito de responsabilidad en la salud pública 

almeriense, que si existe una zoonosis de especial relevancia para nuestra provincia, 

esa es la brucelosis. Como tú bien sabes, ha sido un punto prioritario en el Plan Andaluz 

de Salud Provincializado y tu juegas un papel destacado en él. 

Aspectos como los resaltados en tu discurso, referidos a actuaciones con los 

profesionales a fin de minimizar riesgo de contagio; a la vigilancia, entendida en un 

contexto amplio y no solo epidemiológico; al control de venta ambulante, que evite que 

sigan apareciendo brotes por ingesta de lácteos no higienizados, actuación que, dicho 
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sea de paso, a de ir paralela a medidas de educación sanitaria a la población en general 

y a los ganaderos en particular; y todo lo que contribuya al descenso de la zoonosis, 

será necesario para la eliminación de ésta. 

Continuar con actuaciones intersectoriales, de las fuimos pioneros en nuestra 

provincia, y que sin duda algo habarán contribuido a ese descenso, independientemente 

de las demostraciones causales tan complejas en el terreno epidemiológico. 

Coincido contigo, como no, en que tenemos un reto muy importante, que es, conseguir 

la erradicación de la enfermedad, y mientras tanto continuaremos en esa batalla que 

nos ayude a minimizar año tras año las tasas de la misma. 

Es esencial, la coordinación de los distintos profesionales, entre los que tenemos 

un papel muy importante veterinarios y médicos, pero no hemos de olvidar el resto, 

otros sanitarios, educadores, políticos, fuerzas de seguridad etc. Para todos, mi estimulo 

y agradecimiento en esta labor, ardua, pero sin duda, muy gratificante. 

Por todo ello, quiero decirte que es para nosotros y en este momento hablo en 

nombre de mis compañeros, un honor y un lujo tenerte en la academia 

Tengo que referenciar brevemente tu currículum y por seguir con las citas, 

recuerdo una de Jorge Luis Borges en la que decía que «las biografías son el ejercicio 

de la minucia, un absurdo, algunas consisten exclusivamente en cambios de 

domicilio, » yo tengo que decir que éste no es tu caso. Si damos un breve repaso 

tendríamos que resaltar tantas que se haría interminable este discurso, y que yo, en 

aras de la brevedad tendré que omitir. 

Pilar Barroso García. Nació en Periana (Málaga) el día 5 de abril de 1965. Y aunque 

sus padres querían que se dedicara a la enseñanza, estudió lo que tenía pensado desde 

hacía mucho tiempo, Medicina, en la Universidad de Málaga (del 1982 a 1988). Una vez 

finalizada la Licenciatura se casó con un almeriense, Pedro, y a partir de aquí inicia su 

relación con Almería, que empieza a cautivarla desde un principio. Aprueba el MIR en 1991, 

su hija mayor, María tenía 1 O meses en esos momentos. 

Elige la Especialidad de Medicina Familiar y Comunitaria porque quería ser médico 

de pueblo. Desde 1992 a 1994 y mientras desarrolla la formación en el Hospital 

Torrecárdenas y el Centro de Salud Virgen del Mar en Almería, realiza los cursos de 

Doctorado en la Universidad de Granada, con Reconocimiento de Suficiencia 

Investigadora en 1994. Este mismo año nace su segundo hijo, Pedro Rafael. 
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En mayo de 1995 opta a una plaza de Coordinadora de Epidemiología en el Distrito 

Sanitario Levante Alto Almanzora. 

Ha realizado distintas actividades en Distrito hasta la fecha actual, coordinadora 

de Epidemiología y Programas, responsable de Formación, funciones de técnico de 

medicamento durante un año, responsable de la Unidad de Atención al Usuario y desde 

hace pocos meses coordinadora de Investigación. 

Sus funciones en Vigilancia Epidemiológica hacen que inicie la investigación sobre 

la Brucelosis en la provincia de Almería que culmina con la lectura de la Tesis Doctoral 

titulada «Brucelosis en Almería. Su evolución, factores contribuyentes», con la que 

adquiere el Grado de Doctor por la Facultad de Medicina de la Universidad de Granada 

con sobresaliente «Cum Laude» por unanimidad en junio de 2000. 

Es Experto Universitario en Epidemiología e Investigación Clínica por la Escuela 

Andaluza de Salud Pública y Universidad de Granada. Año 2003. 

Ha asistido a numerosos cursos de formación, y presentado numerosas comunicaciones 

a Congresos y Reuniones Científicas de ámbito Nacional e Internacional, también ha publicado 

diversos artículos sobre brucelosis y tuberculosis en revistas biomédicas. 

En la actualidad participa en proyectos de investigación sobre tuberculosis, 

financiados por el FIS, Consejería de Salud y Fundación Progreso y Salud. 

En todo momento ha tenido todo el apoyo de su marido y sus hijos. 

Y aunque admite que Al me ría le está dando muchas satisfacciones en su vida profesional 

y personal, reconoce que necesita volver de vez en cuando a su pueblo, Periana, en la 

Comarca de la Axarquía de Málaga. 

No quiero terminar sin hacer extensiva mi felicitación a tu familia mas cercana, 

Pedro tu Marido, Maria y Pedro Rafael porque además, quieras que no, ell� también 

escriben cada renglón del currículo, tampoco quiero olvidarme de tus hermanos , ni de 

tu madre, Carmen, aquí presentes, pero sobre todo no quiero olvidarme de alguien que 

seguro que si estuviera aquí junto a tu madre se sentiría orgullosisimo de ti, tu padre 

Rafael Barroso Malina. 

Muchas gracias 
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REFLEXIONES SOBRE LA BRUCELOSIS DE LA OVEJA. 

Lorenzo Álvarez-Del-Castillo1, María Victoria Latre-CequieP, Fulgencio Garridd-6, 

Clara Yustes-Miranda3, Jordi Vendrell-Cedó4
, Belén Gómez6, María Jesús García­

López6, Eduardo Ruiz-Villamor6, Carolina Gutiérrez-Repisa5 y Manuel Durán-Ferrer6-6• 

Introducción 

La Brucelosis es una antropozoonosis vinculada sin excepción con los animales 

domésticos y silvestres (Nicoletti, 1989), y de amplio impacto socioeconómico a nivel mundial, 
pese a las campañas de control y erradicación desarrolladas durante la segunda mitad del 
siglo XX. La enfermedad persiste, en ocasiones con virulencia, desafiando el trabajo de los 

sistemas de salud pública de multitud de países, tanto desarrollados y como en vías de 
desarrollo (Corbel, 1989; Acha y Szyfres, 2001; Nicoletti, 2002). Aunque otras especies del 
género Brucella son también patógenas para el ser humano, la infección por B. melitensis

es, incuestionablemente, responsable del mayor número de casos, y con frecuencia de los 

casos más graves de la Brucelosis humana (Orduña-Domingo y col., 2001 ). 

La Brucelosis ovina, causada por B. melitensis, es esencialmente una enfermedad 

infectocontagiosa aguda de las hembras preñadas, que se manifiesta por abortos a 

finales de gestación, casi único síntoma apreciable (Alton, 1985). La infección puede 
afectar sin embargo, con relevancia epidemiológica diversa, a una notable proporción 
de los individuos del rebaño, con_ independencia de su edad, sexo, o estado productivo. 
La enfermedad no suele recidivar (Alton, 1985; 1990), aunque la infección sí puede 
hacerse crónica, y el patógeno a persistir en el rebaño en una proporción no bien definida 
de portadores asintomáticos (Alton, 1990). Aunque este perfil de infección es similar en 
la cabra, la Brucelosis cursa en esta especie con particularidades (Alton, 1990; Comité 
Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ), que no serán tratadas aquí. 

En este trabajo se comentan algunos de los aspectos más relevantes de la 
Brucelosis de la oveja que pueden resultar de interés a los profesionales sanitarios con 
responsabilidades en el control y la erradicación de esta zoonosis. 

1 Departamento de Ingeniería Agroalimentaria y Biotecnología. Universidad Politécnica de Cataluña. 
2 Departamento de Patología Animal. Facultad de Veterinaria. Universidad de Zaragoza. 
3 Laboratorio de Sanidad Animal de Reus. Generalitat de Catalunya. 

• Passeig Sunyer 41. 43202-Reus. 
5 Laboratorio Central de Sanidad Animal. Santa Fe. Granada. 
6 Académico Numerario de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental. 
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Brucella melitensis. 

La primera denominación del germen fue Micracaccus melitensis en atención a su 

morfología y al lugar de su descubrimiento en 1887, la isla de Malta (me/ita, miel). Su denominación 

actual hace honor también a su descubridor, Sir David Bruce (Corbel y Morgan, 1984). 

Aunque se han formulado numerosas propuestas de bajas y nuevas 

incorporaciones en el género Brucella, se siguen clasificando las especies en función 

del hospedador principal: B. melitensis en ganado ovino y caprino (3 biovariedades), B. 

abartus en bovino (7 biovariedades), B. suis en porcino (5 biovariedades), B. avis en 

ganado ovino; B. neatamae en la rata del desierto, y B. canis en perros. A nivel genético 

existe una elevada homología entre las especies del género, incluso se ha propuesto 

citarla como especie única (Verger y col., 1985). Los progresos en genómica mantienen 

este género abierto a nuevas adscripciones y modificaciones. 

Las características morfológicas del género son las de coco, cocobacilo o bacilo 

corto con un tamaño de 0,5-0,7 por 0,6-1,5 micrómetros. Se visualizan aislados o en 

parejas, y excepcionalmente en pequeños grupos, con respuesta negativa a la tinción 

de Gram, pero positiva a la de Stamp. Son inmóviles y sin cápsula. En el manual de 

referencia de Alton y col. (1988) podemos encontrar una amplia descripción de sus 

características microbiológicas. Aún siendo aerobias muchas cepas requieren 10% CO
2 

suplementario para su crecimiento especialmente en los aislamientos primarios. Su 

temperatura óptima de crecimiento es de 37 ºC aunque también se multiplica en un 

rango de 20 ºC a 40 ºC. En medio sólido las colonias requieren de 48 a 72 horas para 

ser visibles, y alcanzan su máximo desarrollo a los 4 - 5 días de incubación. 

Una característica peculiar de este género, especialmente en B. melitensis, es 

su capacidad, en determinadas condiciones disgenésicas de conservación o cultivo, de 

disociación o transformación de colonias de superficie S (smooth o lisas) -estado normal 

de las especies B. melitensis, B. abartus y B. suis- a cepas R (rough o rugosas) -

estado normal de B. avis y B. canis-. Estos cambios se asocian generalmente con 

variaciones de la virulencia, características serológicas y de sensibilidad a los fagos. 

La estructura antigénica es básica para el desarrollo de pruebas de diagnóstico 

serológico, puesto que incluye los determinantes que inducen la respuesta inmune durante la 

infección. Como especie bacteriana Gram negativa dispone de una compleja pared celular 

compuesta por membrana interna y externa separadas por un espacio periplasmático. En 

dicha membrana externa hallamos como en otros Gram negativos: fosfolípidos, proteínas y 
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lipopolisacárido (LPS). El LPS es el antígeno inmunodominante en las pruebas de detección 

serológica, y fundamentalmente la fracción denominada cadena O. El LPS está formado 

por el Lípido A, insertado en la membrana externa pero sin quedar expuesto en su superficie 

y por ello con menor relevancia diagnóstica, y un polisacárido expuesto hacia el exterior 

compuesto a su vez de un núcleo interno y la cadena O. 

Esta cadena O contiene los epítopos determinantes en las pruebas serológicas 

basadas en la detección del LPS de las especies lisas (S-LPS). Estructuralmente es un 

homopolímero lineal de N-formil-perosamina en enlaces a (1,2) y/o a (1,3). Se describen 

tres tipos de epitopos mediante sueros monoclonales: A (5 o más azúcares en a-1,2); M 

(contiene enlace a-1,3) y C o común (4 o menos enlaces con a-1,2) (Moriyón, 1994; 

Zygmunt y col, 1994a). Estas reacciones nos permiten el serotipado de las Brucelas 

lisas, pero tienen menor importancia en el diagnóstico serológico debido a que los 

anticuerpos circulantes producidos en la infección reconocen el epitopo común C, no 

siendo posible distinguir el serotipo (AC de B. abortus; MC de B. melitensis). 

Por ello, según Moriyón (2001 ), es irrelevante el origen (B. abortus o B. melitensis) 

de los antígenos empleados en el diagnóstico, aunque Díaz-Aparicio y col. (1993) señalan 

una posible mayor sensibilidad en el diagnóstico de Brucelosis ovina utilizando antígenos 

obtenidos directamente de B. melitensis. En las pruebas serológicas habituales se 

emplean, por tanto, suspensiones celulares de B. abortus, en Europa la cepa S19, o 

sus extractos enriquecidos de LPS, según preconiza el Reglamento 535/2002 de la 

Comisión Europea y el Manual de la OIE (2004b). 

La cadena O es también el principal componente antigénico implicado en la 

respuesta humoral frente a la vacunación con Rev.1 y así mismo en las reacciones cruzadas 

que se presentan con otras especies bacterianas cuya composición química de la cadena 

O es similar a la que exhibe Brucella tales como Escherichia co/i O157:H7, Francisella 

tularensis, Pasteurella maltophi/ia, Sa/monella (serotipo grupo N), Vibrio cholerae, 

Xanthomonas maltophi/ia, y sobre todo Yersinia enterocolitica 0:9 Crespo, 1994). 

Otros determinantes antigénicos parecen menos eficaces en la inducción de la 

respuesta inmune detectable. Destacan: el Hapteno Nativo (HN), químicamente idéntico 

a la cadena O (Marín y col., 1999); proteínas de membrana externa (Zygmut y col., 

1994a; 1994b) y antígenos citosólicos (Debbarh y col, 1996a; 1996b; Letesson y col., 

1997; Cloeckaert y col., 2001 ). La detección de la inmunidad celular mediante el diagnóstico 

alérgico utiliza el denominado «test de la brucelina» (Janes y col., 1973) y emplea antígenos 

citoplásmicos de B. melitensis cepa rugosa B-115 (Blasco y col., 1994b). Para la detección 
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de esta misma respuesta mediante la prueba in vitro del interferón gamma se han ensayado 

tanto antígenos de superficie como del citosol (Durán-Ferrer y col., 2004). 

Patogenia y cuadro clínico de la Brucelosis ovina 

Como señala Letesson y col. (2002) «aunque Brucella es responsable de una de las 

zoonosis más importantes, nuestro conocimiento de su patogénesis permanece en la 

infancia». En el género Brucella todas las especies, excepto Bruce/la neotomae, son 

consideradas patógenas. La especial relación que se establece entre el germen y el 

hospedador, de idéntica naturaleza para todas las especies, produce cuando se rompe el 

equilibrio un cuadro sintomático y lesiona! parecido, aunque con particularidades. 

Este desequilibrio provoca la enfermedad cuyo principal síntoma es el aborto o 

el parto prematuro. Puede acontecer un parto normal, con excreción del patógeno 

(parto infeccioso), de especial relevancia epidemiológica (Alton, 1990). La variedad 

de respuestas es muy amplia, dependiendo de múltiples factores como la biovariedad, 

cepa, dosis y la vía de infección del patógeno, y el sexo, edad y estado reproductivo e 

inmunitario (vacunado o no vacunado) del animal. Desde la enfermedad aguda hasta 

situaciones crónicas de latencia. La colonización del germen se puede prolongar a lo 

largo de toda la vida del animal en estados de portador inaparente, pero también se 

han descrito situaciones de curación (Enright, 1990). 

El período de incubación es variable y prolongado, pueden darse largos periodos de 

tiempo sin síntomas ni respuesta inmune del hospedador, en los que el germen se halla en 

estado de latencia (Crespo, 1994). 

Las Brucelas son gérmenes parásitos intracelulares facultativos, adaptados a la vida 

en el interior de las células que colonizan induciendo infecciones de carácter crónico (Enright, 

1990). Disponen de una variedad de mecanismos aún no totalmente esclarecidos que 

inactivan las defensas celulares produciendo una respuesta inflamatoria de carácter 

granulomatoso en los órganos linfoides del hospedador. 

B. melitensis es la especie del género Brucella con mayor capacidad invasiva y de

multiplicación (Corbel y Morgan, 1984) siendo con mucha diferencia la que produce los síntomas 

más acusados en la especie humana (Corbel, 1997). No se conocen manifestaciones clínicas, 

epidemiológicas o lesionales diferentes según las biovariedades de B. melitensis (1, 2 ó 3) 

aisladas en cada caso (Garín-Bastuji y col., 1998). El microorganismo no sólo se desarrolla en el 

animal adulto sino que, como señala Enright (1990), las lesiones en el feto indican que el 
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curso de la patogenia en éste sería idéntico a la del adulto, con la diferencia de su incapacidad 
inmunológica para contener la multiplicación, y esto le conduce a la muerte. 

Penetran en el organismo atravesando la mucosa conjuntiva!, oral, faríngea, intestinal, 
vaginal y prepucial e incluso por la piel, sobre todo lesionada. Una vez traspasada la mucosa, 
el germen es transportado por vía linfática, tanto en el interior como en el exterior de los 
macrófagos y otras células, a los linfonódulos regionales donde perviven en las células del 
sistema mononuclear fagocitario por un largo período de tiempo. En los linfonódulos se 
observa hiperplasia e inflamación granulomatosa. Si estos mecanismos defensivos fracasan, 
entonces se produce (entre los días 1 O y 22 post infección) la diseminación por el torrente 
sanguíneo hacia otras localizaciones. Estos periodos intermitentes de diseminación puede 
prolongarse durante un período variable, entre 30-45 días, aunque algunos autores (Barberán 
y Blasco, 2002) lo prolongan varios meses. Coincide con el estado febril del animal, y es el 
período adecuado para que la reacción inmunológica reduzca la carga bacteriana. 

La diseminación sanguínea se continúa en la fase de colonización y estabilización de 
la infección en una localización aislada. Ésta dependerá del especial tropismo del germen 
por determinados órganos; la más destacada, según Alton (1985), es la mama donde al 
persistir a lo largo de varias gestaciones mantendrá la infección en el rebaño; también el 
útero grávido, desde donde podrá atravesar la barrera placentaria, colonizar distintos tejidos 
fetales y provocar en definitiva su principal manifestación clínica: el aborto. Numerosos 
animales presentan con el tiempo una infección crónica y se convierten en portadores asintomáticos 
potencialmente eliminadores de gérmenes en el caso de las cabras y raramente en ganado ovino 
donde la excreción tiende a remitir (Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). 

La virulencia parece depender de la existencia de LPS (Corbel, 1997) y son raras las 
infecciones persistentes por cepas rugosas. Los fenómenos que tienen lugar durante la 
penetración de la bacteria en las células del hospedador, así como los mecanismos de 
inhibición de su destrucción en el interior de la misma son objeto prioritario de la investigación 
actual (Kusumawati y col., 2000). Las células colonizadas son mayoritariamente macrófagos 
(Ko y Splitter, 2000) estando este fenómeno muy estimulado por la opsonización con 
inmunoglobulinas, aunque también son fagocitadas las Brucelas no opsonizadas. Una vez 
en el interior de la célula inmunitaria se inicia la lucha por destruir al germen. Las Brucelas 
deben resistir el ambiente hostil del fagosoma donde el bajo pH, la escasez de nutrientes y 
la baja tensión de oxígeno (Ko y Splitter, 2000) las destruirían si no contasen con una gran 
variedad de mecanismos de supervivencia que además deben inhibir la fusión del fagosoma con 
el lisosoma. Letesson y col. (2002) mencionan la paradoja de que las Brucelas se ocultan de las 
células del sistema inmune en el propio interior de las mismas, y con mucha eficacia. 
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Se desarrolla una respuesta inmunitaria de carácter humoral y celular que provoca 

síntesis de citoquinas inductoras de la proliferación y diferenciación en clones de linfocitos 

que se expanden posteriormente. La respuesta en síntesis de anticuerpos puede 

detectarse entre las 2 - 4 semanas post infección (Alton, 1990; Durán-Ferrer, 1998) 

aunque es transitoria y muy variable, incluso puede estar ausente, sobre todo en animales 

sexualmente inmaduros. El patrón de respuesta es similar al del ganado vacuno, con 

un predominio inicial de lgM seguido a la semana o quince días de un predominio de 

lgG. Ambas declinan al cronificarse el proceso, predominando en este caso la lgG (Comité 

Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). 

La especial predilección del género Brucella por el útero de los mamíferos ha tratado 

de ser explicada por la existencia de una elevada concentración de eritritol en el útero 

grávido de rumiantes y suinos (Keppies y col., 1965). Sin embargo este hecho se contradice 

con la proliferación de Brucella en el útero de especies en la que la concentración de eritritol 

es baja (Bosseray, 1984). Otros autores (Enright, 1990) señalan como responsables de la 

especial predilección por el tejido uterino a la gran cantidad de hormonas y proteínas 

secretadas por el trofoblasto coriónico que actuarían como estimulantes del crecimiento 

bacteriano. Las lesiones más características del útero infectado son las propias de una 

placentitis de tipo necrótico con gran número de cotiledones afectados (Crespo, 1994; Durán­

Ferrer, 1998). En el feto se observan gran número de lesiones en los órganos de ambas 

cavidades torácica y abdominal (Gorham y col., 1986). 

La consecuencia de las lesiones es el aborto, principal y frecuentemente única 

manifestación clínica de la infección (Alton, 1990), normalmente en el último tercio de la 

gestación o bien mortinatos a término, aunque también pueden nacer animales vivos y 

morir a las 24 horas extremadamente débiles. La probabilidad de un aborto en las 

siguientes gestaciones es muy baja. En caso de infectar hembras no grávidas, éstas 

difícilmente abortarán en la siguiente paridera, lo que explica la mayor incidencia de 

abortos en rebaños recién infectados frente a aquellos en los que la infección es enzoótica 

(Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). Si la infección se produce muy 

al final de la gestación raramente se observa el aborto, pero no puede descartarse la 

posibilidad de un parto «infeccioso». 

Son mencionadas como causas más probables del aborto la dificultad en el desarrollo 

correcto de la nutrición fetal por el daño vascular y la isquemia que se produce, así como el 

impedimento de la retirada de productos tóxicos del metabolismo fetal (Moriyón y Ulevitch, 

1978). La elevación del nivel de cortisol como respuesta al estrés produciría en último término 

la liberación de prostaglandina PGF 2 a, hormona fuertemente abortiva. 
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También hallamos lesiones focales granulomatosas con infiltrado de macrófagos, 

linfocitos, células plasmáticas y neutrófilos en mama, bazo, hígado, testículo, epidídimo y 

glándulas sexuales accesorias (Barberán y Blasco, 2002) y con menor frecuencia en médula 

ósea, huesos, corteza renal, y membranas sinoviales (Durán-Ferrer, 1998). La infección se 

perpetúa en la glándula mamaria, linfonódulos retromamarios y genitales (Fensterbank, 

1987). La inflamación de la mama reduce la producción láctea aunque raramente conduce 

a una mamitis clínicamente detectable. Entre las lesiones producidas en el morueco destacan: 

orquitis, epididimitis, vesiculitis y prostatitis pudiendo derivar el proceso en una esterilidad 

temporal o permanente. 

Epidemiología de la Brucelosis ovina 

La epidemiología de la Brucelosis en ganado ovino es muy compleja. Los largos 

períodos de silencio serológico y las recidivas cíclicas en el rebaño, así como la 

transmisión vertical y el carácter de portador crónico de muchos animales han dificultado 

enormemente la comprensión de la evolución de la infección en el rebaño. La capacidad 

de evadir los sistemas defensivos orgánicos ha llevado a Letesson y col. (2002) a 

denominar al género Brucella como ese «horrible bicho furtivo» (furtive nasty bug). 

El rango de especies sensibles a Brucella comprende un amplio rango de 

mamíferos (Crespo, 1985). En el caso de B. melitensis los hospedadores principales 

son la cabra y la oveja. El papel de las especies silvestres en el mantenimiento y difusión 

de la enfermedad en el ganado ovino es, dependiendo de los autores, poco importante 

(Alton, 1985), más o menos habitual (Comité Expertos FAO/OMS en Brucelosis, 1986) 

o con importancia creciente (Davis, 1990). Es frecuente la infección del ganado bovino

con B. melitensis por contagio a partir de ganado ovino al compartir estos animales los

caminos, los pastos o la estabulación (Verger y col., 1985). Aunque poco estudiado,

también se han descrito casos de infección en ganado ovino por B. abortus (Nicoletti, 1980).

Sin lugar a duda, la infección en el rebaño tiene como origen la incorporación de 

animales enfermos o portadores inaparentes foráneos. En un rebaño no inmunizado el 

proceso se inicia con carácter «explosivo», con una frecuencia muy elevada de abortos, 

entre el 10% y el 16 %, en la primera paridera (Crespo, 1994). En posteriores períodos 

reproductivos el fenómeno abortivo suele atenuarse dado que la oveja no suele abortar 

más que una vez (Alton, 1985; Durán-Ferrer, 1998), aunque Barberán y Blasco (2002) 

señalan la posibilidad de dos abortos consecutivos. Con intervalos de 3 a 4 parideras se 

suceden incrementos en el porcentaje de abortos en el rebaño hasta cifras similares a 

las de la primera vez, sobre todo en aquellos de estabulación nocturna y hacinamiento 
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(Blasco, 1990). Este hecho es debido a un mantenimiento constante del ciclo de infección 

estre los animales ex_cretores del patógeno y las ovejas en periodo de susceptibildad. 

No obstante este ciclo de infección se atenúa notablemente cuando los animales están 

vacunados con Rev.1 (Alton, 1990) 

Los animales del rebaño ovino susceptibles a la infección (Alton, 1990) son las 

hembras gestantes a partir del segundo tercio de la gestación. Las hembras no gestantes 

no sufren la enfermedad clínica. Una proporción de animales no bien definida pueden 

quedar como portadores latentes del germen. Los corderos neonatos serían resistentes 

a la infección (Alton, 1985) por lo que la leche, a pesar de contener una elevada 

concentración de Brucelas durante dos meses tras el parto (Alton, 1985), no representaría 

un gran riesgo en la transmisión vertical. Sin embargo, la leche sí podría jugar un papel 

importante como fuente de infección en la transmisión horizontal entre hembras lactantes 

a partir de prácticas de ordeño no higiénicas, especialmente en el ordeño manual (Minas, 

comunicación personal, 2000). La transmisión vertical de la madre al cordero está 

documentada aunque se desconoce en qué medida este mecanismo participa en el 

mantenimiento de la infección en el rebaño. Los estudios realizados por Grilló y col. 

(1997), así como el conocimiento de que un 1 O% de los terneros seronegativos nacidos 

de madres infectadas o consumidores de leche contaminada desarrollan la enfermedad 

una vez llegan a ser adultos (fenómeno de latencia citado por Nicoletti, 1986), podrían 

dar importancia epidemiológica a la población de animales jóvenes. 

Se considera al morueco como simple transmisor mecánico de la infección durante 

la monta, aunque Barberán y Blasco (2002) le atribuyen un papel mucho más relevante, 

aislando Bruce/la melitensis en semen en más del 20% de machos serológicamente 

positivos, y por tanto debería reconsiderarse su importancia real. En cuanto a las razas 

se ha observado una marcada susceptibilidad de las estirpes lecheras debido al especial 

tropismo del género por el tejido mamario (Alton, 1985). 

La fuente principal de gérmenes son los productos del aborto - feto, anejos fetales 

y líquido amniótico donde se detectan hasta 101 1 ufc/g en los cotiledones (Crespo, 1994) 

y 1011 ufc/g en el fluido alantoideo (Alton, 1990). El exudado vaginal contiene una 

concentración elevada de gérmenes durante las semanas siguientes al aborto o parto 

infeccioso (Durán-Ferrer, 1998; Alton, 1990) pudiéndose prolongar hasta dos meses 

(Jiménez de Bagüés y col., 1989). Blasco (1990) considera ésta la vía principal para el 

mantenimiento de la infección en el rebaño. La leche presenta una notable concentración 

de Brucelas, aunque sería notablemente inferior a la descrita para el exudado vaginal y 

para los restos de aborto. La excreción puede continuar en partos posteriores, incluso 
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durante 140 - 180 días en ovejas tras abortar (Alton, 1985). Otras vías de excreción 

como son la orina, sudor, heces, secreciones nasales o semen serían de mucha menor 

importancia (Crespo, 1994 ). 

Las Brucelas excretadas por las distintas vías, antes de contagiar a otros 

individuos, son capaces de resistir las condiciones medioambientales. La luz solar las 

inactiva rápidamente pero en ciertas condiciones de humedad y temperatura y en el 

sustrato adecuado presentan elevadas tasas de viabilidad durante meses (Blasco, 1990; 

2002). Un estudio pormenorizado de la resistencia del germen en distintos sustratos y 

condiciones ambientales se encuentra en la revisión que realizó el Comité Científico de 

Sanidad y Bienestar Animal (2001) y es descrito además por otros autores (Nicoletti, 

1986; Crespo, 1994). Se mantiene viable también en los pastos, por lo que las técnicas 

de nomadeo, transhumancia y pastos compartidos con especies silvestres o domésticas 

son consideradas factores importantes para la entrada y mantenimiento de la infección 

en el rebaño. Tras el despoblamiento de rebaños en proceso de erradicación, debe 

someterse los pastos de la explotación a una sistemática de desinfección y de reposo 

antes de introducir nuevos animales. 

Las formas de transmisión principales son por ingestión y por inhalación. La 

penetración en los animales susceptibles se verá favorecida por condiciones ambientales 

de temperatura, baja luminosidad, humedad y falta de ventilación, elementos todos ellos 

que permiten la supervivencia en elevadas concentraciones del germen (Blasco, 1990). 

Por ello, es frecuente la inhalación de polvo altamente contaminante por vía aerógena 

(Alton, 1985) y con mayor profusión en los corrales y dehesas de nuestros climas secos 

(Crespo, 1994). La ingestión de material contaminado puede producirse por la contaminación 

del alimento, pero también por el lamido de fetos y material fetal. También influyen los hábitos 

de autolimpieza, así como el aprovechamiento de pastos o aguas contaminadas (Crespo, 

1994). Otros mecanismos de transmisión a considerar son el contacto directo, penetrando el 

germen por las mucosas o la piel. La vía conjuntiva! de infección puede ser importante en 

condiciones de hacinamiento, que suele además discurrir paralela a la vía respiratoria. 

El papel de los insectos y garrapatas como vectores es aceptado pero considerado 

de menor valor epidemiológico. 

Es frecuente que los veterinarios implicados en las campañas de saneamiento 

precisen información sobre las medidas de bioprotección más adecuadas. Creemos 

importante señalar que el mayor riesgo se hallaría en la toma de muestras en locales 

oscuros y mal ventilados con hacinamiento y bajo nivel higiénico. Como equipos 
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de protección individual (EPI) necesarios citaremos una vestimenta y calzado 

apropiado, guantes, gafas de protección, gorros que cubran los oídos y mascarilla 

con filtro para partículas (son mucho más eficaces las máscaras de faciales de 

protección total con filtros para partículas). Sobre medidas de protección cuando 

se trabaja con Brucelas puede consultarse también los manuales de referencia 

(Manual de la OIE, 2004c). 

Diagnóstico de la Brucelosis ovina 

El diagnóstico es uno de los pilares fundamentales de los planes de lucha, y de 

su calidad podrá depender directamente la eficacia de éstos (Dubray, 1985). En los 

pequeños rumiantes, la única manifestación clínica que puede estar presente en un 

rebaño infectado es el aborto que también puede tener otros orígenes (Zarzuela, 1978). 

Esto invalida el simple diagnóstico clínico de la enfermedad que deberá basarse por 

tanto en las pruebas de diagnóstico de laboratorio. 

Existe un acuerdo general entre los diferentes autores en que el único diagnóstico 

inequívoco es el aislamiento y tipificación bacteriológica (Alton y col., 1988; Blasco, 

2002; Crespo, 1994). El Manual de la OIE (2004b) señala que, si bien esto es cierto, 

son métodos poco prácticos para aplicar de forma masiva en campañas de lucha contra 

la enfermedad en condiciones de campo. Por ello es necesario acudir a técnicas indirectas 

de diagnóstico, fundamentalmente serológicas, que deben interpretarse siempre a la 

luz de los datos clínicos, bacteriológicos y epidemiológicos (Blasco y Gamazo, 1994). 

La especial epidemiología de la infección brucelar, con períodos variables de 

latencia y un número significativo de animales portadores inaparentes, así como la 

patogenia marcada por el carácter de germen de vida intracelular facultativa, y la evolución 

temporal que sufre la respuesta inmune en hospedador complican enormemente la 

elección de una técnica concreta para el diagnóstico indirecto. En esta decisión no sólo 

se debe considerar la especificidad y sensibilidad de la técnica, sino también la rapidez, 

simplicidad y economía que haga factible su uso sobre amplios censos de ganado. Ello 

es aún más relevante en aquellos países de recursos limitados en que posiblemente la 

única opción real son las técnicas sencillas y de bajo coste. 

Ninguna técnica presenta un 100 % de sensibilidad y especificidad en todas las 

situaciones epidemiológicas, por lo que idealmente deberían combinarse varias pruebas 

serológicas y recurrir al diagnóstico bacteriológico para confirmar o descartar la infección 

cuando esta información serológica no es concluyente (Manual de la OIE, 2004b). 
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Por su parte, los métodos de detección del germen basados en técnicas de biología 

molecular necesitan del adecuado refinamiento para poder ser aplicados en la detección 

de Brucelas sobre muestras de tejido. 

Diagnóstico directo 

El objetivo del investigación bacteriológica es demostrar la presencia del patógeno 

en los órganos del animal, y es generalmente aceptado que es el único diagnóstico 

inequívoco de la infección. Debe ser por tanto la técnica de referencia para validar 

cualquier método de diagnóstico inmunológico. El enorme número de muestras a 

procesar en una campaña de saneamiento, la complejidad técnica, su elevado coste, la 

necesidad de personal muy especializado, la laboriosidad de su ejecución, y el riesgo 

sanitario para los analistas hacen que su aplicación sea limitada (Blasco y Gamazo, 

1994). Sin embargo, estas técnicas deben incorporarse de manera paulatina en las 

fases finales de los programas de erradicación como apoyo en aquellos casos en que la 

serología no sea concluyente (Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación, 2003). 

En el diagnóstico de la Brucelosis en la especie humana se considera la sangre 

en hemocultivo como el tejido de elección para el aislamiento, ya que el diagnóstico 

normalmente se realizará en estados febriles y septicémicos (Elberg, 1984). En ganado 

ovino la sangre es poco útil como sustrato diagnóstico (Crespo, 1994) debido al reducido 

período de bacteriemia y a la imposibilidad práctica de evaluar el estado febril de los 

animales. Corbel y Margan (1984) señalan que se puede aislar Brucelas prácticamente 

de cualquier órgano aunque la mayor recuperación de la bacteria se obtiene en los 

productos del aborto. 

En el caso de intentar determinar la etiología del aborto, los tejidos de elección 

son claramente los productos de éste. Feto y placenta contienen gran cantidad de 

gérmenes viables (Alton, 1990; Marín, 1998; Crespo, 1994; Manual de la OIE, 2004b) 

siendo posible su aislamiento a partir de cotiledones placentarios y membranas fetales 

así como a partir de diversos órganos del feto (contenido estomacal, pulmón, hígado, 

bazo). De los exudados que siguen al aborto también es posible aislar fácilmente Brucelas. 

Tras el aborto o parto se produce un largo período de excreción de Brucelas en 

el exudado vaginal. El flujo vaginal, recogido con escobillón estéril y medio de transporte, 

es la muestra más recomendada por los distintos autores (Crespo, 1994; Marín y col., 

1996b; Marín, 1998) que señalan como ventajas: su seguridad higiénica, la flexibilidad al 

diagnosticar otras causas de aborto como los producidos por Salmonelas y Clamidias, la 

sensibilidad, al existir la posibilidad de excreción sin infección fetal (Marín, 1998), la 
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persistencia y continuidad de la excreción desde los 15 días hasta los 2 meses 

posteriores al aborto (Jiménez de Bagüés y col., 1989; Alton, 1985; Alton, 1990; 

Barberán y Blasco, 2002) y por último, la posibilidad de identificarse claramente a los 

animales más peligrosos epidemiológicamente (Crespo, 1994). Los estudios de Durán­

Ferrer (1998) mostraron que en animales vacunados e infectados posteriormente la 

excreción es menos intensa y duradera. 

La posibilidad de detectar Brucelas en la leche y calostro de las hembras abortadas 

o paridas está ampliamente documentada (Corbel y Margan, 1984; Marín y col., 1996b;

Alton 1990; Manual de la OIE, 2004b). Se ha señalado que el período de excreción por

leche es de 15 a 60 días, pero a veces es nulo o intermitente y menos abundante en

animales vacunados lo que puede reducir su sensibilidad (Crespo, 1994). A pesar de

ello, Garín-Bastuji y col. (1998) concluyen que el muestreo de ambos fluidos, leche y

secreción vaginal, es la técnica más adecuada para el diagnóstico etiológico «in vivo».

Otros tejidos menos importantes serían, en el macho, el semen y su muestreo con

escobillón prepucial (Corbel y Margan, 1984; Manual de la OIE, 2004b).

El escaso número de estudios al respecto hacen difícil determinar en qué órganos 

del animal adulto sacrificado, independientemente del hecho clínico del aborto, será 

más probable aislar el germen. Alton y col., (1988) señalan dos condicionantes: el bajo 

número de gérmenes por muestra y la elevada contaminación de las mismas que inhibe 

las Brucelas al ser éste un género de crecimiento lento. Marín y col. (1996a) señalan la 

relación entre fase patocrónica y órgano seleccionado para el aislamiento. Así en fases 

crónicas se acantona en células del sistema mononuclear fagocitario como los 

linfonódulos o bazo donde será más probable su aislamiento. 

Por ello en la necropsia la toma de muestras debe abarcar principalmente a los 

órganos del SMF (bazo y linfonódulos), al útero de la hembra gestante o abortada y a la 

mama (Corbel, 1985a; Verger, 1985; Marín y col. 1996b; Marín, 1998; Manual de la OIE, 

2004b). A pesar de este acuerdo general entre autores, existen discrepancias en cuanto a la 

frecuencia relativa de aislamientos en cada localización. 

En cualquier caso los órganos citados mayoritariamente en la bibliografía son bazo, 

linfonódulos (ilíaco, supramamario, crural, parotídeo, submaxilar, retrofaríngeo, cervical 

superficial y mesentérico), mama, útero, médula ósea, testículo, epidídimo y glándulas 

accesorias. Para algunos, el útero no resulta interesante debido al mayor grado de 

contaminación y a la reducida persistencia del germen en este órgano, aunque en animales 

recién abortados su investigación posee indudable interés. Marín y col. (1996b) señala el 
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mayor porcentaje de aislamientos en la mama y los linfonódulos retromamarios. Nosotros 
hemos detectado en distintas situaciones epidemiológicas que serían la mama y su 
linfonódulo los tejidos más recomendables para el diagnóstico microbiológico de la Brucelosis 
en el rebaño, si se muestrea animales en número suficiente (Álvarez, 2004). 

Brucella crece en medios ordinarios como agar sangre, agar triptosa, agar tripticasa 
soja y suero dextrosa agar. En el primer aislamiento, ante la posibilidad de una elevada 
contaminación de las muestras con gérmenes de crecimiento más rápido, deben utilizarse 
medios selectivos (Alton y col., 1988; Blasco y Gamazo, 1994; Barberán y Blasco, 2002) 
que contengan antibióticos inhibidores o colorantes bacteriostáticos. Los dos medios sólidos 
considerados en la actualidad como más adecuados son: el medio de Farrell y el medio 
de T hayer Martín modificado (Corbel y Morgan, 1984; Crespo, 1994; Marín y col., 1996a; 
1996b; Marín, 1998). La máxima sensibilidad se obtiene sembrando la muestra por 
duplicado en cada uno de los medios sólidos citados, debido a que la presencia de ácido 
nalidíxico y bacitracina en el medio de Farrell pueden inhibir el crecimiento de algunas cepas 
de B. melitensis (Marín y col., 1996 a, 1996b; Manual de la OIE, 2004b, Álvarez, 2004). 

Diagnóstico indirecto 

La puesta en evidencia de la respuesta humoral se realiza mediante técnicas 
serológicas de detección de anticuerpos. La respuesta celular puede detectarse mediante 
pruebas de hipersensibilidad retardada y detección de gamma interferón. 

La producción de anticuerpos como respuesta a la infección natural se inicia a 
las 2-4 semanas (Alton, 1990) aunque existe gran variabilidad según el desarrollo de la 
enfermedad en cada individuo. Cuando se limita la infección a los linfonódulos, puede 
incluso no detectarse una respuesta inmune apreciable con el consiguiente riesgo 
epidemiológico de estos animales portadores inaparentes (Alton, 1990; Álvarez, 2004). 

Según un estudio sobre infección natural realizado por nosotros (Álvarez, 2004) 
las técnicas serológicas se muestran en general más sensibles en los rebaños con 
Brucelosis activa (abortos y excreción masiva del patógeno) que en aquellos donde el 
proceso es crónico, con diferencias significativas entre ambos tipos. También es más 
fiable la detección de anticuerpos en los rebaños no inmunizados previamente. 

A pesar del enorme bagaje de conocimientos disponibles, y que la gran mayoría 
de las técnicas serológicas han sido probadas, en mayor o menor medida (Alton, 1990; 
Blasco, 2002), no ha sido posible determinar una técnica idónea para el serodiagnóstico 
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de Brucelosis en pequeños rumiantes, de manera que deben siempre interpretarse los 
resultados serológicos en función de los síntomas clínicos, epidemiológicos y 
bacteriológicos (Manual de OIE, 2004b), y asumir que el rebaño es la unidad mínima de 
actuación sanitaria y por tanto el diagnóstico debe ser colectivo (Crespo, 1994). 

Según Moriyón (1994) no es relevante la especie de Brucella de procedencia del 
antígeno mientras se encuentre en fase lisa, aunque otros autores como Alton (1990), 
consideran la posibilidad de mejorar el diagnóstico empleando antígenos elaborados a partir 
de Bruce/la melitensis. En todo caso, no existen trabajos amplios sobre la materia que den 
por cerrada la controversia (Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). 

En el contexto de los programas de erradicación por diagnóstico y sacrificio, las 
discrepancias entre el resultado de los diferentes técnicas cuando se aplican a un mismo 
colectivo da a lugar a problemas de índole práctico, y surgen dudas sobre qué animales 
deben ser retirados del rebaño por considerarse infectados. Se ha señalado que la 
combinación en paralelo de dos o más técnicas mejora la confianza en el diagnóstico 
(MacMillan, 1990). Sin embargo, en la mayoría de la ocasiones las limitaciones económicas 
hacen recomendable utilizar dos técnicas que puedan ser usadas secuencialmente como 
técnicas de criba o screening la primera y como técnica de confirmación la segunda. Se 
ha descrito que la discrepancia entre las técnicas diagnósticas puede ser notablemente 
mayor en situaciones de infección natural (Blasco y col., 1994b; Álvarez, 2004) que en modelos 
de infección experimental sincronizada (Durán y col., 2004). En todo caso las discrepancias 
entre técnicas de diagnóstico serían más probables en los estados iniciales y finales de la 
infección, cuando el animal recibe dosis subinfectivas del agente etiológico o en los estados 
de infección inaparente (MacMillan, 1990; Alton, 1990; Sutherland y Searson, 1990). 

En los últimos años se han realizado notorios esfuerzos para desarrollar técnicas 
de diagnóstico, tanto para la detección de la infección en la oveja como para la serovigilancia 
de zonas libres de enfermedad. En este sentido, la mayoría de las técnicas que han 
resultado útiles en el diagnóstico de la Brucelosis bovina (Nielsen y col., 1996a; 1996b; 
Pouillot y col., 1997; Saegerman y col., 1999; Nielsen y Gall, 2001; Godfroid y col., 2002; 
Nielsen, 2002; Me Given y col., 2003) se han evaluado también en mayor o menor medida 
para el diagnóstico de la Brucelosis de la oveja (Blasco, 1985; Blasco y col., 1994 a y b; 
Jiménez de Bagüé� y col., 1992; Nannini y col., 1992; Jacques y col., 1998; Marín y col., 
1999; Biancifiori y col., 2000; Durán-Ferrer y col., 2002; 2004; Álvarez, 2004). 

Sin embargo, la información disponible sobre el rendimiento diagnóstico de las 
diferentes técnicas todavía es limitada, en ocasiones contradictoria, y persiste la necesidad 
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de profundizar en su validación (Garin-Bastuji y col., 1998, Comité Científico de Sanidad 
y Bienestar Animal, 2001; Manual de la OIE, 2004b). Las aparentes contradicciones 
entre los distintos estudios puede ser lógica si se tiene presente que en ocasiones el 
único punto en común de los estudios es el de basarse en animales con infección 
brucelar demostrada (cultivo positivo). Este requisito es completamente necesario pero 
puede no ser suficiente. Los sueros de referencia utilizados en los trabajos realizados 
hasta ahora para la estimación de la sensilidad diagnóstica son diversos, y en ocasiones 
no se aclara por los autores el perfil epidemiológico de la infección en los rebaños o 
colectivos de donde proceden los animales donantes. Si tenemos presente que este 
perfil de infección condiciona notablemente la respuesta inmune, como hemos tenido ocasión 
de comentar, es lógico pensar que el hecho de evaluar las diferentes técnicas en animales 
con perfil de infección diferentes puede dar lugar necesariamente a discrepancias en los 
resultados. En consecuencia, puede decirse que se trataría de un problema estadístico de 
representatividad de la muestra utilizada para la estimación. Esta limitación debería ser 
superada en futuros estudios, mediante el uso de los protocolos de trabajo que están 
ampliamente consensuados por la comunidad científica (Manual de la OIE 2004a). 

En este sentido, para una valoración precisa de los instrumentos de diagnóstico 
debe considerarse que la respuesta inmune frente a la infección evoluciona 
temporalmente con ella, tanto en el individuo y como en el rebaño al que pertenece. En 
Brucelosis, la metodología necesariamente debe tener presente todos los factores que 
puedan condicionar esta respuesta inmune como son, el tipo de infección (natural o artificial), 
el estado reproductivo del animal, el estado inmunitario previo (vacunados y no vacunados), 
y los estados de excretor y portador latente (Durán-Ferrer y col., 2004; Álvarez, 2004). 

Entre las técnicas de screeníngencontramos la aglutinación con Rosa de Bengala 
y el ELISA indirecto (ELISAi). La primera, tiene la ventaja de su facilidad de realización 
y bajo coste, pero su interpretación es subjetiva. La segunda es fácilmente automatizable 
y por tanto aplicable al análisis de gran número de muestras tal y como sucede en las 
campañas de control y erradicación, y además su interpretación es objetiva ya que se 
realiza mediante espectrofotómetro. Su principal desventaja es la necesidad de disponer 
de equipos más sofisticados y personal cualificado. La técnica de Fluorescencia 
Polarizada podría incorporarse también al elenco de técnicas con esta finalidad de criba 
(Durán-Ferrer y col., 2004; Álvarez 2004). 

Entre las técnicas de confirmación, más específicas, la mejor evaluada es la 
Fijación del Complemento aunque se han obteniendo resultados muy interesantes 
con la técnica ELISA de competición (Marín y col., 1999; Durán-Ferrer y col., 2004; Álvarez, 
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2004) y de inmunocaptura (Durán-Ferrer y col., 2002; 2004, Álvarez, 2004). Blasco 
(2002) señala que la prueba de Doble Difusión en Gel con Hapteno Nativo es más 
específica para detectar en una población vacunada los animales peligrosos 
epidemiológicamente (eliminadores de Brucelas al medio). Sin embargo, los animales 
negativos a esta técnica podrían ser portadores y por tanto sólo sería aplicable en 
caso de querer eliminar progresivamente la infección comenzando por los animales 
más peligrosos, pero asumiendo también que el resto pueden ser portadores, e incluso 
excretores en un porcentaje no determinado. 

La combinación diagnóstica más empleada es el screening con Rosa de Bengala 
(RB) y la confirmación con la Fijación del Complemento (FC) (Manual de la OIE, 2004b). 
No obstante, si se detecta en el rebaño una proporción notable de individuos positivos a 
RB (5%) el colectivo completo debe chequearse con la técnica de FC. Este es el 
procedimiento oficial en la Unión Europea (Directiva del Consejo 91/68/CE). Ambos 
métodos que detectan anticuerpos frente al S-LPS, utilizan como antígeno suspensiones 
celulares de Bruce/la abortus (cepa S-99 en Europa) en fase lisa. 

La técnica de aglutinación Rosa de Bengala se encuadra dentro de los 
procedimientos que utilizan un antígeno brucelar amortiguado a pH ácido (3,6). Se realiza 
a partir de una suspensión celular de Bruce/la abortus cepa S-99 en fase lisa inactivada, 
teñida con colorante Rosa de Bengala. El antígeno que interviene mayoritariamente es 
el S-LPS (Alton y col., 1988). 

Es una técnica que rinde excelente resultados para la detección de rebaños 
infectados por brotes de infección (Alton, 1990, Garin-Bastuji y col., 1998; Manual de la 
OIE, 2004b), pero tiene como principal limitación para el diagnóstico individual en la 
oveja la falta de repetibilidad en sueros de animales con un bajo nivel de anticuerpos 
(MacMillan, 1990; Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). Esta baja 
sensibilidad para el diagnóstico individual puede acrecentarse sobre todo en rebaños 
ovinos de zonas endémicas en los que puede observarse una notoria proporción de 
sueros RB negativos y sin embargo FC positivos (Blasco y col, 1994a), incluso 
microbiológicamente positivos (Álvarez, 2004). En este sentido, otros trabajos (Durán-Ferrer, 
1998; Durán-Ferrer y col., 2002) ponen de manifiesto reacciones del tipo RB negativo-Fe 
positivo, en sueros de ovejas infectadas experimentalmente cuando transcurre un largo 
período de tiempo entre el impacto antigénico brucelar (vacunación o infección) y el momento 
en que se analiza el suero. También Fensterbank y col. (1982) observaron que tras la 
vacunación, si los animales son posteriormente infectados, un porcentaje de los mismos es 
incapaz de producir anticuerpos aglutinantes pero sí los fijadores del complemento. 
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Las limitaciones prácticas del método clásico de Rosa de Bengala en placa de 
vidrio o porcelana ha sido señalada repetidas veces (MacMillan 1990, Garin-Bastuji y 
col., 1998; Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001) pues se ve afectada 
notablemente por una temperatura de incubación difícilmente controlable y tiene falta 
de repetibilidad en sueros de animales con un bajo nivel de anticuerpos. Además es un 
método completamente inviable para analizar sueros hemolisados. 

Para mejorar el rendimiento de la técnica se han propuesto distintas alternativas, 
como la de aumentar la proporción de suero en relación al antígeno de la reacción 
(Blasco y col, 1994a), o la adaptación del método a un soporte en microplaca, incubación 
de la reacción en estufa y mejoras en la lectura de la prueba (Durán y col., 2002; 2004). 

Este último procedimiento en microplaca supera en parte las limitaciones de la 
metodología clásica (Durán y col., 2002) pues permite un eficaz control en estufa de la 
temperatura de incubación, favorece la automatización del procedimiento, reduce la 
subjetividad en la interpretación de los resultados, y posibilita además el incremento de 
muestras analizadas por técnico de laboratorio. En el trabajo de Durán y col. (2004) en 
todas las situaciones consideradas el método en microplaca resultó ser más favorable 
en la detección de la infección que el método clásico en placa. 

La técnica de FC ha sido tradicionalmente considerada como de referencia serológica de 
la infección brucelar ovina, y como tal utilizada como técnica de confirmación diagnóstica 
especialmente en rebaños vacunados con Rev.1 (Alton, 1990; Garin-Bastujiycol., 1998; Manual 
de la OIE, 2004b). Sin embargo, son varios los inconvenientes de orden práctico que suponen 
su ejecución en el laboratorio (Alton, 1990; Alton y col., 1988; MacMillan, 1990). Ello hace 
conveniente la búsqueda de nuevas técnicas que permitan agilizar los procesos de diagnóstico en el 
contexto de los programas de control mediante vacunación y erradicación por diagnóstico y sacrificio. 

Sus principales problemas metodológicos son: la complejidad de su ejecución y 
estandarización, la variabilidad de los reactivos, los fenómenos de prozona, lós sueros 
con actividad anticomplementaria, y la dificultad de interpretar los resultados de sueros 
hemolisados con título bajo (Durán-Ferrer, 1998, Comité Científico de Sanidad y Bienestar 
Animal, 2001, Manual de la OIE, 2004b). 

Los anticuerpos fijadores del complemento en animales vacunados con Rev.1 
desaparecen entre los 6 meses y el año tras la vacunación, dependiendo de la dosis y 
vía de administración. No obstante, para algunos autores la persistencia podría 
prolongarse (Fensterbank y col., 1985, Nannini y col., 1991 ). 
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La sensibilidad de la FC varía según los diferentes autores, y como en la mayoría 
de las técnicas serológicas esta disminuye a medida que los episodios agudos de la 
enfermedad en el rebaño desaparecen (Durán-Ferrer y col., 2002). Este hecho ha sido 
confirmado por Álvarez (2004) en situaciones de infección natural, en las que la carga 
bacteriana del individuo cuantificada por métodos bacteriológicos estaría directamente 
relacionada con la respuesta inmune detectada por esta técnica. 

El ELISA indirecto en suero (ELISAi) se basa en la detección de anticuerpos anti 
S-LPS y evidencia una muy buena sensibilidad (Jiménez de Bagüés y col., 1992; Blasco
y col., 1994b; Delgado, 1993; Delgado y col., 1995a; 1995b; Marín y col., 1999; Álvarez,
2004; Durán-Ferrer, 2004), que haría de ella una técnica ideal para la detección de
brotes de infección en efectivos no vacunados con Rev.1, pues es un hecho reconocido
que el ELISA indirecto podría adolecer de la suficiente especificidad en los efectivos
previamente inmunizados (Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ).

La información disponible sobre el ELISA de competición (ELISAc), también para 
la detección de anticuerpos anti S-LPS, es menor (Marín y col., 1999; Biancifiori y col., 
2000; Durán-Ferrer y col., 2004). Se desarrolló con el fin de superar las limitaciones 
propias de otras pruebas, como la menor especificidad del ELISA indirecto o los 
inconvenientes metodológicos de la FC antes comentados. Álvarez (2004) en muestras 
procedentes de infección natural constata que la mejora de especificidad respecto a la 
técnica indirecta es manifiesta y Durán-Ferrer y col. (2004) observaron un similar 
comportamiento de la FC y del ELISAc en ovejas infectadas experimentalmente. En los 
estudios de Álvarez (2004) el ELISA de competición presentó la misma sensibilidad que 
la FC, con el mismo patrón general de respuesta. 

Las pruebas de diagnóstico basadas en la inmunidad celular pueden ser de utilidad 
cuando la serología no lo es, en especial al inicio de infección o en fase de infección 
crónica (Fensterbank y col, 1985; Alton, 1990; Sutherland y Searson, 1990; Nicoletti y 
Winter, 1990), pero sobre todo en casos de sospecha de reacciones cruzadas con 
anticuerpos anti S-LPS de otras bacterias gram-negativas, especialmente Yersinina 

enterocolitica 0:9 (Corbel, 1985b; Pouillot y col., 1997; Godfroid y col., 2002). 

En el ganado ovino, se ha señalado la utilidad de la prueba de la intradermorreacción 
(skin test) para el diagnóstico de la Brucelosis, aunque la prueba da reacciones cruzadas 
en animales infectados por Bruce/la avis (Alton, 1990) y tampoco puede ser aplicada en 
animales vacunados con Rev. 1 por causa de los frecuentes errores de especificidad 
(Fensterbank, 1985, Bercovich, 1985; Blasco y col., 1994b). Tiene además los inconvenientes 
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derivados de una prueba in vivo, pues los animales tienen que ser manipulados dos 
veces y los resultados no están disponibles hasta pasados 2-3 días (Blasco y col., 1994b; 

Weynants y col., 1995). Más aún, la inoculación del alergeno induce un estado de alergia 

en el animal durante el cual la prueba no puede repetirse (Blasco y col. 1994b). 

Estos inconvenientes podría ser superados en parte mediante una prueba in vitro

como la técnica de interferón gamma, basada de igual forma en la inmunidad celular y 
que ha demostrado una buena correlación con la prueba del skin test (Rothel y col., 1990; 

Weynants y col., 1995). Potencialmente, esta prueba permitiría además una evaluación 

simultánea de la respuesta inmune frente diversos gérmenes en circunstancias concretas 
pueden plantear problemas de especificidad en el diagnóstico (Weynants y col., 1995; 
Kittelberger y col., 1997). El trabajo de Durán-Ferrer y col. (2004) puso de manifiesto una 

buena sensibilidad de la técnica del interferón gamma para detectar la infección activa en 

un modelos de infección experimental de ovejas, aunque son necesarios estudios 
adicionales para evaluar la eficacia práctica de esta prueba en condiciones de campo. 

La vacuna Rev.1 

La administración de la vacuna Rev.1 se considera el medio de protección de 
mayor eficacia para el control de la infección brucelar en pequeños rumiantes. Entre 

otras ventajas destacamos su bajo coste, su facilidad de aplicación, la baja proporción 
de reacciones locales que induce y, además, su eficacia frente a la Épididimitis 
Contagiosa del Morueco causada por B. avis (Blasco, 1997). La vacuna actúa 

atenuando al mínimo los ciclos de infección y disminuyendo los períodos de excreción 

y aborto. Previene de la infección parcialmente, y por tanto controla su difusión 
dentro del rebaño y a otras ganaderías. El contagio humano también se reduce 

drásticamente. Por consiguiente disminuyen las pérdidas económicas y sociales de 
la Brucelosis (Kolar, 1984; Comité de Expertos FAO/OMS en Brucelosis, 1986; Comité 
Científico de Sanidad y Bienestar Animal, 2001 ). 

Además de proteger a un elevado porcentaje de animales de la explotación, reduce 
el tiempo durante el cual los animales infectados excretan gérmenes (Elberg, 1996). 

Crespo (1994) señala también la reducción de la duración e intensidad de la bacteriemia, 

el aumento de la fagocitosis en los linfonódulos, hígado y placenta y la producción de 

lgG que atravesando la barrera placentaria confieren inmunidad al feto. 

Se trata de un preparado liofilizado de la cepa Rev.1 de B. melitensis, biovariedad 

1 lisa: mutación viva, estable y no reversible (Alton, 1990), ajustada a una dosis de 1-2 x 

49 



REFLEXIONES SOBRE LA BRUCELOS/S DE LA OVEJA 

109 ufc/mililitro. Clásicamente, la vacuna se ha administrado a animales impúberes por 

vía subcutánea entre los 3 y 6 meses de edad (Comité de Expertos FAO/OMS en 

Brucelosis, 1986). La producción y distribución de la vacuna deben ser objeto de controles 

rutinarios para garantizar su pureza, identidad, viabilidad, tasa de disociación, virulencia 

residual, inmunogenicidad y eficacia en animales de experimentación (Alton y col., 1988; 

Garrido, 1992; Manual de la OIE, 2004b). 

La vacuna presenta virulencia residual, y por tanto capacidad de permanencia y 

multiplicación en el hospedador, aunque en menor grado que la que exhiben las cepas 

de campo (Alton y Elberg, 1967). Esta misma diseminación limitada es la que confiere a 

la vacuna su eficacia, al inducir una intensa respuesta inmune en el hospedador y la 

formación de la «memoria inmunitaria» lo que permite reaccionar ante posteriores 

infecciones inducidas por el germen natural. 

Pero a pesar de sus indudable utilidad, la vacuna Rev.1 no cumple 

estrictamente los criterios clásicos de idoneidad de una vacuna ideal (Dubray, 1985) 

y sus efectos adversos han llevado a restringir su uso rutinario sólo en animales 

impúberes. Los efectos adversos más notorios son la inducción en el animal 

vacunado de anticuerpos indistinguibles - con las técnicas actuales - de los 

inducidos por la infección natural por cepas de campo (Crespo, 1994), en una 

intensidad mayor en los animales adultos, y que en ocasiones pueden persistir 

durante periodos más o menos largos de tiempo (Jones y col., 1964; Alton y Elberg, 

1967; Fensterbank y col., 1982; 1985; Blasco y col., 1985; Nannini y col., 1991). 

Puede existir también patogenicidad residual. En el animal impúber puede aparecer 

fiebre e inapetencia a los diez días con una reacción local muy limitada sin ocasionar 

alteraciones testiculares (Barberán y Blasco, 2002). Dependienfo de la vía, la dosis 

y el momento de la gestación, la vacunación de hembras puede conducir a aborto 

(Jiménez de Bagüés y col., 1989; Zundel y col., 1992; Blasco, 1997). 

El empleo de la vía alternativa de administración conjuntiva! ha demostrado un 

significativo descenso en la duración de la respuesta detectable por técnicas serológicas 

sin reducir la eficacia protectora (Fensterbank y col., 1985; Alton y col., 1984, Garín­

Bastuji y col., 1998). Durán-Ferrer (1998) realizó un amplio estudio de la respuesta de 

ovejas adultas libres de infección a la vacunación con Rev.1 por vía conjuntiva! (dosis 

de 4,5 x 1 Oª u.f.c.), demostrando la intensidad de la respuesta inmunitaria a los 30 días 

y el descenso general de esta respuesta a los 90 días excepto para algunas técnicas 

serológicas como la ELISA indirecto. 
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El empleo de dosis reducidas confiere una inmunidad adecuada según Elberg 

(1981; 1996), aunque Zundel y col. (1992) y Blasco (1997) no hallan tal efectividad. 

Kolar (1987) considera un mínimo de 106-107 ufc para que la vacuna sea efectiva. El 

informe del Comité Científico de Sanidad y Bienestar Animal de la UE (2001) se 

detiene en esta cuestión. 

Estrategias de control y erradicación 

Encuesta epidemiológica previa 

Blasco (1990) señala que el primer paso en el control de la enfermedad es conocer 

la extensión real del proceso. La unidad básica en la lucha debe ser una zona geográfica 

amplia cuyas características orográficas, climáticas e incluso socioeconómicas sean 

homogéneas. El estudio epidemiológico previo debe ir encaminado tanto a una estimación 

de la prevalencia como a determinar los factores y prácticas de riesgo para la propagación 

de la infección entre explotaciones y el mantenimiento en las ya infectadas. El grupo de 

expertos en Brucelosis de la Task Force de la Unión Europea para el Seguimiento de 

los Programas Nacionales de Erradicación (http://europa.eu.int/comm/food/animal/ 

diseases/eradication/taskforce_en.htm) ha propuesto un modelo de encuesta 

epidemiológica que podría utilizarse como punto de partida. 

Control y erradicación 

La singular patogenia de la brucelosis y su complicado perfil epidemiológico 

hacen técnicamente imposible la erradicación sin que se haya alcanzado previamente 

un nivel eficaz de control de la infección en los rebaños. 

Fase de control en situación de alta prevalencia. Si como resultado del 

estudio epidemiológico hallamos una prevalencia muy elevada en la zona, superior al 

1 O % de rebaños infectados, se debe optar por la vacunación masiva de todos los 

animales (con las correspondientes precauciones) como la medida más eficaz para 

controlar la infección, aún asumiendo la posible interferencia con las pruebas 

diagnósticas, incapaces de discriminar los anticuerpos vacunales de los propios de la 

infección y el riesgo de aborto en animales gestantes (Comité de Expertos FAO/OMS 

en Brucelosis, 1986; Garín-Bastuji y col., 1998). La vacunación masiva de todos los 

efectivos también está indicada en zonas con elevada incidencia en las personas o en 

áreas donde sea muy difícil el control de las explotaciones y el movimiento pecuario. 

Obviamente estas estrategias son incompatibles con la erradicación de la enfermedad. 
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Fase de control y erradicación en situación de prevalencia media. Las 

medidas expuestas anteriormente conducen a una disminución de casos tanto en los 

rebaños como en las personas (Elberg, 1981; 1996). Cuando la prevalencia en la zona es 

media, es decir entre el 5% y el 10% de los rebaños según Blasco (1990), se debe iniciar 

un programa de vacunación exclusivamente de la reposición, esto es: corderos entre tres 

y seis meses de edad incluidos los machos, para interferir lo menos posible con el posterior 

diagnóstico serológico. En estos casos, la muestra de suero debe obtenerse pasados 12 

meses de la vacunación. Este esquema se aplica en nuestro país, en zonas donde la 

prevalencia en rebaños es superior al 2 %. Se analiza todo el ganado adulto anualmente 

(animales mayores de 18 meses), segregando mediante sacrificio obligatorio aquellos 

animales que resulten positivos. Las pruebas serológicas se repiten sobre los efectivos 

seronegativos todavía considerados como infectados hasta conseguir la total erradicación. 

Fase de erradicación en situaciones de baja prevalencia. Según Crespo 

(1994) al cabo de 5 a 1 O años tras una aplicación rigurosa de este esquema de trabajo, 

se podrá pasar a una última fase de erradicación en la que se podría dejar de vacunar. 

Aunque la posición técnicamente más conservadora sería desarrollar en la zona 

experiencias «piloto» para demostrar la viabilidad de la retirada de la vacuna en cada 

situación epidemiológica concreta (Garrido, 1992, Durán-Ferrer, 2001 ). La estrategia 

de diagnóstico y sacrificio es similar a la de la situación anterior. En España se aplica 

esta pauta en áreas cuya prevalencia en rebaños es inferior al 2 %. 

La erradicación no implica relajar el control, sino que se establecerá un programa 

de vigilancia seroepidemiológica basado en el control de explotaciones y del movimientos 

pecuarios (Directiva 91/68/CEE). En caso de brotes aislados en zonas indemnes se 

puede optar por el sacrificio de toda la explotación y posterior período de desinfección y 

vaciado sanitario. Un país necesita el establecimiento de zonas indemnes que garanticen 

el suministro de animales de reposición a las zonas afectadas (Blasco, 1990). 

Epílogo: Brucelosis, retos futuros 

Aunque los avances en la lucha contra la enfermedad causada por Bruce/la

melitensis han sido notorios en los países desarrollados, quedan aún grandes lagunas 

en el conocimiento de esta patología entre las que destacaríamos algunas. 

El especial modo en que las Brucelas penetran y parasitan el interior celular es 

objeto de numerosos proyectos de investigación en todo el mundo. Son trabajos desligados 

del mundo estrictamente veterinario puesto que consideran esta infección como modelo 
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para dilucidar la dinámica parásito-hospedador de las infecciones intracelulares en 

general, estudiando los mecanismos de virulencia y patogenicidad desarrollados por el germen, 

y los de defensa por el hospedador. El conocimiento de las estrategias de supervivencia de 

Brucella permitirá por tanto combatir otras enfermedades humanas y animales. 

El desarrollo de nuevas vacunas para el ganado ovino y caprino es premisa 

indispensable para poder extender los programas de control y erradicación a extensas 

áreas del planeta, que aún estando muy afectadas no disponen de los recursos 

necesarios para aplicar el esquema clásico en Europa de diagnóstico y sacrificio. Sería 

necesario además lograr una clara discriminación entre anticuerpos vacunales y los 

propios de la infección, que permitiera una certera clasificación de rebaños que aún 

estando libres de la enfermedad manifiestan ocaionalmente serología positiva. Estos rebaños 

de muy baja seroprevalencia son motivo de desánimo en los ganaderos y un peligro potencial 

evidente al inducir conductas de relajación en la vigilancia epidemiológica. 

Desde el punto de vista estrictamente veterinario es inaplazable la amplia validación de 

las técnicas diagnósticas disponibles y las de nuevo desarrollo. En este sentido debemos 

señalar la necesidad de contrastar la información obtenida a partir de los diseños experimentales 

con los resultados obtenidos a partir de la infección natural. La compleja patogenia y 

epidemiología de esta enfermedad hacen que los estrictos controles propios de una infección 

de laboratorio limiten el amplísimo margen de posibilidades expresadas en la infección natural. 

Por últ imo, en el contexto de las campañas de saneamiento nos parece 

imprescindible mencionar la necesidad de incorporar de manera decidida herramientas 

que puedan complementar a la serología: la investigación epidemiológica y el diagnóstico 

directo, basado en los métodos bacteriológicos, y esperemos que pronto basado también 

en aquellos métodos emergentes de la genómica. 
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Rosa María García Gímeno1, Gonzálo Zurera Cosano1
• 

Introducción 

Una de las bases de la microbiología de alimentos es el estudio del crecimiento 

bacteriano en función del medio que le rodea (el alimento). Cada uno de los factores 

intrínsecos de un alimento influye sobre el desarrollo microbiano y hace que favorezca el 

desarrollo de unos microorganismos en detrimento de otros. Teóricamente el gran nú­

mero de factores que interviene podría ser cuantificado, por lo que se podría establecer 

si ese alimento en cuestión es o no un posible medio adecuado para que se desarrollen 

gérmenes patógenos. Si consideramos la cantidad de alimentos diferentes que existen 

llegaríamos a la conclusión de que sería una tarea enorme recoger todos los datos 

sobre la relación de cada factor con cada microorganismo (Buchanan, 1991 ). Por suerte 

los factores determinantes que predominan en el crecimiento de microorganismos son 

sólo unos pocos, entre los que destacan pH, ªw y temperatura (Pooni y Mead., 1984). 

Esta es la base de la subdisciplina que se está desarrollando dentro de la microbiología de 

alimentos, la microbiología predictiva (Buchanan, 1991 ). La microbiología predictiva se basa en 

la premisa de que las respuestas de las poblaciones de microorganismos a los factores ambien­

tales son reproducibles y de este modo es posible, desde observaciones realizadas, predecir las 

respuestas de esos microorganismos en otras condiciones similares (Ross y col., 2000b). 

Todos los modelos son simplificaciones que representan los complejos procesos 

bioquímicos que controlan el crecimiento microbiano. Deben ser simplificados hasta un 

número razonable de parámetros de entrada. Estos parámetros necesitan ser fácilmen­

te medidos (por ejemplo, la temperatura y el pH) o conocidos para un alimento (por 

ejemplo, la concentración de sal añadida). Un parámetro de entrada, como la concentra­

ción de glucosa o de un péptido, necesitaría un análisis del alimento previo al uso del mode­

lo. Por lo tanto, el modelo debe ser a la vez suficientemente complejo para aportar una 

predicción útil, pero lo bastante simple como para poder ser utilizable. Este equilibrio entre 

simplicidad y complejidad significa que no existe un modelo óptimo para todas las situacio­

nes. Los modelos multiparamétricos, de rangos amplios, basados en cultivos en caldo, 

tienen aplicaciones más extensas que los diseñados para una única variable, como la tempera-

' Departamento de Bromatología y Tecnología de los Alimentos. Campus Rabanales. Universidad de Córdoba. 
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tura, o aquellos basados en único alimento, pero son, a su vez, probablemente menos 

exactos que los modelos más específicos (Whiting y Buchanan, 2001 ). 

Pero la microbiología predictiva no se restringe a un ámbito teórico sino que tiene 

como finalidad la aplicación en la industria. Los sistemas actuales de producción de 

alimentos avanzan rápidamente mejorando, innovando continuamente y sacando al 

mercado nuevos productos. Por ello se necesitan cada vez más controles rápidos de la 

calidad, seguridad e higiene e incluso sería necesario anticiparse a la posible respuesta 

de los microorganismos que pudieran producir toxinas o alterar el alimento. El desarrollo 

de los modelos predictivos permitirá a los productores predecir la vida media y seguridad 

de sus productos en una determinada etapa y hacer que los científicos puedan usar 

condiciones inhibitorias y preventivas (Bratchell y cols., 1990). El modelo matemático 

aporta conocimientos y técnicas para las decisiones día a día en el control de la cadena 

de producción como complemento del Sistema de Análisis de Peligros y Puntos de Con­

trol Críticos (APPCC) (Cole, 1991 ). 

Un gran inconveniente que tiene el sistema de modelización predictivos es la 

gran cantidad de datos que precisa y el coste económico que ello conlleva. Sin 

embargo si se calculan los costes producidos por las enfermedades transmitidas 

por los alimentos los costes de investigación se relativizan. En Australia estimaron 

que se ahorra un 20% de costes con la prevención de la alteración de los alimentos 

(McMeekin y Olley, 1993). 

Precedentes históricos y situación actual 

La modelización en Microbiología de los alimentos comenzó alrededor de 1920 

con el desarrollo de métodos para el cálculo de los tiempos de destrucción térmica . 
• 

Estos modelos revolucionaron la industria conservera (Goldblith y col., 1961 ). La posibi-

lidad de predecir el comportamiento microbiano en los alimentos no es novedosa y exis­

ten referencias del uso de la microbiología predictiva en la literatura de la década de los 

años 30. Scott en 1937 informó sobre el efecto de la temperatura en el crecimiento de los 

microorganismos en el músculo de buey. En este trabajo se demuestra claramente la 

potencialidad de reunir datos cinéticos en función de las respuestas de crecimiento 

microbiano para predecir la vida media y seguridad de los alimentos. 

Los primeros trabajos de modelización de datos en microbiología se hicieron en 

fermentaciones industriales, donde se desarrolló una serie de ecuaciones como la que 

introdujo Monod en 1949, para describir el impacto de las variables en el rendimiento. 
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Desde hace tiempo se tiene interés en conocer en qué medida diferentes factores afec­

tan el crecimiento bacteriano o la producción de toxinas (Farber, 1986). Este interés ha 

llevado a la necesidad de buscar técnicas de modelización de datos para explicarlas. 

En la década de los 80 un marcado incremento en la incidencia de brotes 

en enfermedades alimentarias condujo a un creciente conocimiento público de 

los requisitos para un suministro sano y seguro de los alimentos. Durante el 

mismo período muchos microbiólogos de los alimentos comenzaron a aceptar 

que los métodos microbiológicos tradicionales, para determinar la calidad y se­

guridad alimentaria, estaban limitados por el tiempo necesario para obtener re­

sultados, y que los métodos indirectos dependientes de cambios químicos, físi­

cos o fisicoquímicos no proporcionaban una respuesta hasta que no había un 

gran número de células. Muchos de los métodos rápidos propuestos requieren 

altos niveles de células antes de una respuesta evidente, mientras que otros de­

penden del uso de equipos muy sofisticados y caros. 

Una alternativa para la tecnología en desarrollo es la microbiología predictiva. Los 

modelos predictivos son construidos midiendo la respuesta de los microorganismos frente 

a los principales factores que los controlan, como por ejemplo la temperatura, pH, at­

mósfera gaseosa, conservantes químicos o aw, por separado o en conjunto. Posterior­

mente los modelos pueden ser aplicados para predecir la magnitud del crecimiento o 

muerte de los microorganismos, bajo condiciones no experimentadas. 

Se ha despertado un interés internacional por la microbiología predictiva parti­

cularmente en Estados Unidos y Reino Unido, también en Australia y los países del 

este de Europa. Los gobiernos, los institutos de investigación y la industria están 

trabajando, independientemente o en colaboración, en programas para generar las 

bases de datos necesarias para el desarrollo de los modelos predictivos, y también 

en sistemas que consigan que la información esté accesible rápidamente para una 

amplio rango de usuarios. 

El retorno reciente de la modelización predictiva es impulsado por la proliferación 

de alimentos refrigerados y de vida útil limitada, el desarrollo de sistemas combinados 

de conservación y la aparición del ordenador personal. Las herramientas microbiológicas, 

matemáticas y estadísticas ya existían antes de la expansión actual. Sin embargo, sin la 

capacidad de difundir complicadas ecuaciones y resolverlas rápida y repetidamente en 

el propio ordenador, los grandes esfuerzos en investigación necesarios para crear mo­

delos microbianos no habrían dado fruto (Buchanan, 1993a). 
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Tipos de modelos predictivos 

La clasificación de los modelos predictivos aún no tiene un único esquema con un 

completo apoyo por parte de la comunidad científica (McDonald y Sun, 1999). Sin em­

bargo, el esquema propuesto por Whiting y Buchanan (1993) de modelos primarios, 

secundarios y terciarios es un avance para aumentar esa claridad que es necesaria. 

Además los modelos predictivos se pueden clasificar según su finalidad en modelos 

cinéticos o probabilísticos y según su base matemática en empíricos o mecanísticos. La 

disponibilidad de muchos y diferentes modelos, puede hacer que la selección del mejor 

modelo para un uso particular sea complicada. En situaciones determinadas se puede 

trabajar mejor con un modelo que con otro para algunos datos particulares. 

Podría considerarse que existen dos tipos de modelos matemáticos según su 

finalidad, el tipo de bacteria que se pretenda modelar y su repercusión en la alteración 

del alimento o en su seguridad: un grupo sería el de los modelos probabilísticos que 

predicen la probabilidad de que ocurra un hecho y otro sería el de los modelos cinéticos, 

que son los más útiles y que predicen la concentración microbiana según esté afectada 

por diversos factores (Buchanan, 1992). 

Los modelos probabilísticos, se utiliza más con microorganismos cuya sola 

presencia constituye un riesgo (por ejemplo las esporas del Clostridium) y los modelos 

cinéticos, en aquellos microorganismos que no se consideran patógenos hasta un cierto nivel 

de crecimiento o no alteran la calidad hasta que no llegan a un cierto límite (Buchanan, 1992). 

Los modelos cinéticos estiman la respuesta de crecimiento específica, con 

respecto a diferentes variables ambientales como la temperatura, el pH o la aw (Van 

Boekel, 1996). Otras variables como la concentración gaseosa, el potencial de oxido­

reducción, humedad relativa, contenido de nutrientes y propiedades antimicrobianas 

también pueden incluirse en los modelos cinéticos. Existen buenas revisiones del 

modelización cinético (Skinner y Larkin, 1994; Baranyi y Roberts, 1994, 1995; Kovarova­

Kovar y Egli, 1998; Betts y Earnshaw, 1998). Los modelos cinéticos son útiles y pueden 

utilizarse para predecir cambios en el número de microorganismos con respecto al 

tiempo, incluso cuando una variable que puede afectar al crecimiento esté cambiando. 

No obstante, estos modelos son laboriosos de construir puesto que requieren muchos datos 

de recuento microbiano (Gibson y col., 1988; McClure y col., 1994a; Baranyi y col., 1995). 

Los modelos cinéticos han sido empleados con mayor frecuencia que los 

probabilísticos, para modelar los efectos de variables intrínsecas y extrínsecas, 

particularmente la temperatura, en el crecimiento microbiano (McMeekin y col., 1997). 
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Los modelos cinéticos de crecimiento predicen parámetros como el tiempo de adaptación 

y la tasa de crecimiento microbiano teniendo en cuenta los varios factores que les influyen. 

Muchos factores afectan a los alimentos, aunque en realidad sólo unos pocos influyen 

fuertemente sobre el crecimiento microbiano; y por lo tanto muchos serían los factores 

pero realmente son solo unos pocos los que influyen sobre el crecimiento éstos son la 

temperatura, el pH y la actividad aguaaW. 

Se habla de modelos lineales y no lineales. Esta linealidad se refiere a la relación 

entre los parámetros por los que una ecuación tal como 

y= a+�*X +"/*X2

Si bien es curvilínea, es una regresión lineal. La diferencia entre utilizar un modelo 

lineal o no lineal estriba en la forma de ajustar los datos y en las propiedades que tienen 

las estimaciones una vez ajustadas (McMeekin y Olley, 1993). 

Varios modelos intentan predecir el crecimiento bacteriano con respecto a la 

temperatura. Los más conocidos son los siguientes: 

• Modelo Arrhenius no lineal (Broughall y cols., 1983)

• Funciones sigmoidales (McMeekin y Olley, 1993; Zwietering, y col s., 1990)

• Modelo Raíz Cuadrada (Ratkowsky y cols., 1983)

• Modelo de formas polinómicas (Gibson y Roberts, 1986a y b)

• Modelo6.Modelo de Hinselwood (Zwietering, y cols., 1990)

• Modelo Arrhenius lineal (Davey, 1991)

• Modelo Schoofield y cols. (Schoofield y cols., 1981)

• Modelo Nuevo (Duh, y Schaffner, 1993):

• Modelo hiperbólico (Davey, 1991)

• Modelo dinámico de Van lmpe (Van lmpe� y cols., 1992)

• Modelo dinámico de Baranyi (Baranyi y cols., 1993a, b y  c)

• Función que relaciona la asíntota superior con la temperatura (Zwietering y cols., 1991) 

• Redes neuronales artificiales (Garcia-Gimeno y cols., 2002)

Los modelos probabilísticos estuvieron originariamente relacionados con pre­

decir la posibilidad de que ciertos microorganismos formadores de esporas crecieran y 

produjeran toxinas (como Clostridium botulinum) para un periodo de tiempo determina­

do. Más recientemente, este tipo de modelos han sido extendidos para definir los límites 

de crecimiento de microorganismos en ambientes específicos, donde un único factor no 

es limitante pero en conjunto con otros sí previenen o inhiben el crecimiento microbiano. 
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La base que se establece para el modelización probabilístico es la relación exis­

tente entre el crecimiento de las células microbianas y las propiedades fisicoquímicas 

del ambiente (Ross y McMeekin, 1995). La probabilidad de crecimiento microbiano pue­

de ayudar al productor de alimentos a la hora de tomar decisiones a cerca de la formula­

ción, procesamiento, envasado y almacenamiento de un producto (Roberts, 1997). 

Los modelos probabilísticos son apropiados en aquellos casos donde el conoci­

miento de la producción de toxinas en un alimento es un dato de interés, y sin embargo 

la velocidad de crecimiento proporciona escasa información (Gibson y Hocking, 1997). 

Tal es el caso del estudio llevado a cabo por Buchanan (1993a) en el que determina la 

probabilidad de que C/. botulinum sobreviva en carne de vaca enlatada. Sin embargo, el 

principal problema que surge con este tipo de modelos es que la probabilidad cambia 

con respecto al tiempo, por lo tanto los modelos probabilísticos son de hecho una com­

binación de ambos modelos cinéticos y probabilísticos. 

Ratkowsky y Ross (1995) formularon la hipótesis de que debería ser usado un 

modelo cinético para generar un modelo probabilístico que describa el área de creci­

miento/no crecimiento. Fue propuesto un modelo logístico de regresión para determinar 

la probabilidad de crecimiento a varias condiciones, incluyendo pH, temperatura, sal y 

nitrito sódico. La unión de aproximaciones cinéticas y probabilísticas puede ser vista 

como una integración a la microbiología predictiva de modelos cinéticos y probabilísticos, 

y una unificación de la microbiología predictiva y la teoría de obstáculos (Ratkowsky y 

Ross, 1995). Sin embargo, las razones para una aparente unión entre los modelos 

cinéticos y de probabilidad no están aún claras (Presser y col., 1998). 

Los productos alimenticios deberían ser formulados teniendo los mínimos reque­

rimientos para su conservación, mientras que satisfagan las preferencias de los consu­

midores (Presser y col., 1998). Houtsma y col., (1996) describieron el efecto combinado 

de la temperatura, pH y lactato sódico en el crecimiento de Listeria innocua en salchi­

chón tipo bologna, en el área que tuvo en cuenta el crecimiento por encima de la concen­

tración mínima de inhibición de lactato sódico. De esta manera, fue posible discriminar 

entre crecimiento y no crecimiento, y estimar el tiempo en el cual podría sucederse el 

crecimiento bajo unas condiciones específicas (Houtsma y col., 1993, 1994). 

Uno de los factores limitantes de estos modelos es el determinar cuál es el error 

probabilístico real que se debería aceptar, sobre todo en casos en los que produzcan 

intoxicaciones fatales. Otra dificultad es establecer cuál es el nivel de esporas iniciales en 

un producto y como se traduce al establecer una vida media segura a un producto. Estos 
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problemas se están resolviendo integrando los dos modelos probabilísticos y de cinética. Los 

modelos predictivos también se pueden clasificar según el origen de su base matemática en 

modelos empíricos y mecanísticos. Los modelos empíricos, como la función de Gompertz, 

son de interés en situaciones prácticas y simplemente describen los datos de crecimiento bajo 

condiciones experimentales en forma de una conveniente relación matemática (Gibson y col., 

1987). Otros ejemplos de este tipo de modelos son las redes neuronales artificiales, modelos 

de raíz cuadrada y sus modificaciones, así como las ecuaciones polinómicas (Geeraerd y col., 

1998). Estas últimas son fáciles de usar y no requieren el conocimiento particular de un proceso. 

Comprender los mecanismos fundamentales que gobiernan el metabolismo celu­

lar, con producción de datos, permitirá la construcción de los modelos mecanísticos. 

Este tipo de modelos representarán los mecanismos más exactamente y generarán pre­

dicciones a partir de hipótesis (Bazin y Prosser, 1992). Por lo tanto, podría ser posible la 

interpretación de la respuesta modelada en términos de conocer los fenómenos y proce­

sos (Krist y col., 1998). Baranyi y Roberts (1994) indicaron que los modelos derivados 

mecanísticamente serían más fáciles de desarrollar y además la cantidad y calidad de 

información de los sistemas analizados incrementaría. No obstante, no se han desarro­

llado modelos mecanísticos completos que incorporen todas las variables intrínsecas y 

extrínsecas que afectan al crecimiento microbiano (Labuza y Fu, 1993). 

La mayoría de investigadores están de acuerdo en que los modelos mecanísticos son 

inherentemente superiores a los modelos empíricos, por las razones citadas arriba (Van lmpe 

y col., 1992). Actualmente los modelos disponibles son empíricos o semi-mecanísticos. Sería 

aconsejable que los modelos que se desarrollasen en el futuro reflejen el conocimiento que se 

tiene sobre la dinámica microbiana y se construyan para obtener datos de calidad. 

La denominación de los modelos predictivos en modelos primarios, secun­

darios y terciarios tuvo su origen en la demanda de Davey (1992) quien solicitó la 

creación de una terminología que expresase el significado de la descripción y de­

sarrollo del modelo predictivo. En respuesta a esta demanda, y para evitar las con­

fusiones existentes, Whiting y Buchanan (1993) propusieron un nuevo sistema de 

clasificación para la microbiología predictiva, de acuerdo con criterios específicos, 

bajo tres niveles: modelos primarios, secundarios y terciarios. 

Los modelos primarios los constituyen las expresiones matemáticas que descri­

ben el cambio del número de bacterias con el tiempo, bajo unas condiciones particulares 

del entorno y cultivo. La respuesta se puede medir directamente por recuento total, forma­

ción de toxina, nivel de substrato o productos del metabolismo, o bien indirectamente, por 
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medida de densidad óptica o impedancia. Se puede generar información acerca de los 

parámetros de crecimiento microbianos, como el tiempo de generación, duración de la 

fase de adaptación, velocidad o tasa de crecimiento exponencial y densidad máxima de 

población (Whiting y Buchanan, 1993). Otros ejemplos de modelos primarios serían, el que 

describe los recuentos decrecientes con el tiempo durante el procesamiento térmico, tal 

como el ampliamente usado «tiempo de reducción decimal», o valor D, y el que describe la 

producción de una toxina microbiana u otro producto metabólico a lo largo del tiempo 

Los modelos secundarios están compuestos por ecuaciones que describen cómo 

varían los parámetros de crecimiento de los modelos primarios (tasa de crecimiento, duración 

fase de adaptación, etc.) con cambios en uno o más factores ambientales (temperatura, pH, 

aw, atmósfera gaseosa, etc.). Ejemplos de estas ecuaciones son las basadas en las fórmulas 

de Arrhenius o en la de la raíz cuadrada (Skinner y col., 1994), particularmente si la tempera­

tura es el principal factor de control del crecimiento, aunque dichos modelos ya han sido 

ampliados para incluir el pH y la aw. Cuando se incluyen otros factores, tales como la concen­

tración de ácidos orgánicos o nitritos, se pueden emplear ecuaciones de regresión polinomiales, 

las cuales son muy flexibles, con términos cuadráticos, cúbicos e interacciones, pero tienen 

una menor interpretación mecanística si los comparamos con las anteriores. 

Los modelos terciarios son aplicaciones de uno o más modelos primarios y se­

cundarios, incorporados a software informáticos a nivel de usuario, cuyo uso facilita la 

aplicación de dichas ecuaciones matemáticas. Actualmente hay disponibles comercial­

mente varios paquetes informáticos de modelización microbiana, los cuales varían en 

complejidad, desde una sencilla ecuación en una hoja de cálculo, a sistemas expertos o 

programas de simulación de estimación del riesgo. En general, los usuarios de estos progra­

mas no necesitan estar preparados en las técnicas de modelización predictivo, y como conse­

cuencia, hacen de la microbiología predictiva una herramienta fácilmente accesible y podero­

sa para todas las áreas de la investigación e industria de alimentos (Buchanan 1993). 

En Estados Unidos, el ARS-USDA (Eastern Regional Research Center, Microbial 

Food Safety Reseach Unit) ha desarrollado el Pathogen Modeling Program (PMP). Este 

software utiliza modelos con múltiples variables, basados en el uso de la función de 

Gompertz, en combinación con análisis de respuesta en superficie. Fue desarrollado 

usando gran cantidad de datos experimentales del comportamiento de microorganismos 

patógenos en medios líquidos (Buchanan, 1991; 1993). La versión 6.0 de este software, 

editada en el 2001, contiene un modelo de inactivación térmica para E. coli O157:H? y 

Listeria monocytogenes, y modelos de crecimiento a temperaturas de refrigeración para 

CI. perfringens y CI. botulinum, como novedad.

68 



MODELIZACIÓN PREDICTIVA DEL DESARROLLO BACTERIANO EN LOS ALIMENTOS 

Otro software lanzado al mercado ha sido el Food Spoilage Predictor (FSP), 

desarrollado por un grupo de científicos de la Universidad de Tasmania, en Australia 

(Neumeyer y col., 1997a). Este programa informático es capaz de cuantificar los efectos de la 

temperatura en diversos alimentos (carne, pescado y lácteos) y predecir el crecimiento de especies 

de Pseudomonas alterantes. Además es capaz de relacionar la vida media de un producto a su 

historial de temperaturas de almacenamiento. Sin embargo, el FSP requiere que el usuario 

tenga algunas nociones sobre informática, lo cual puede oponerse a la flexibilidad del mismo. 

Otro software es el Seafood Spoilage Predictor (SSP), el cual predice e ilustra el 

efecto de la temperaturas y/o de los niveles de CO
2 

sobre el crecimiento bacterias 

alterantes de productos de la pesca, como son Shewanel/a putrefaciens y Photobacterium 

phosphoreum, y sobre la vida comercial de dichos productos (Dalgaard y col., 2002). 

Con la utilización de estos programas informáticos, para la estimación del 

crecimiento microbiano, no se puede garantizar que los valores predictivos se 

igualen a los observados en cualquier sistema alimenticio específico. Los 

investigadores han señalado las insuficiencias existentes en las fuentes actuales 

de información y han manifestado la necesidad de crear nuevas investigaciones 

para el desarrollo de softwares de modelos predictivos. Sin embargo, las 

investigaciones han demostrado que las predicciones obtenidas con varios 

programas informáticos concuerdan razonablemente bien con los resultados de 

la literatura o de experimentos. 

Estrategia de modelización 

Un requisito lógico e imprescindible para la confección de un modelo matemático 

adecuado es la obtención de datos apropiados que describan los efectos de diferentes 

factores en el desarrollo bacteriano. 

La estrategia a seguir para la confección de un modelo predictivo de crecimiento 

bacteriano consta según Roberts y Jarvis (1983) de las siguientes fases: 

Diseño 

Elección de los parámetros y confección de un plan de combinación de estos 

parámetros. Es necesario establecer las variables en las que se basará el experimento, 

si existen o no relaciones entre ellas, el rango en que oscilarán, la cantidad de datos 

necesarios, el modelo experimental usado y cual será la medición de las respuestas. 
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Se sabe que existen combinaciones de factores (bajos valores de temperatura y 

pH, por ejemplo) donde las condiciones son extremas y no habrá crecimiento, y por 

otro lado combinaciones óptimas de factores donde el crecimiento será rapidísimo 

(37°C y pH= 7, por ejemplo para muchos microorganismos). Justamente en estos 

puntos habrá que prestar especial atención durante el planteamiento del experimento. 

El diseño experimental variará según los objetivos planteados, siendo muy 

diferente la modelización de la producción de una toxina o la duración del tiempo de 

adaptación de un microorganismo patógeno en un alimento. 

Acumulación de Datos 

La aproximación al modelización se ha desarrollado usando curvas de crecimiento. Es 

importante que se realice suficiente cantidad de recuentos para describir toda la curva, sobre todo en 

durante cuatro momentos clave: la transición de la fase de adaptación a la fase exponencial, la 

pendiente de la fase exponencial, la transición de la fase exponencial y la fase estacionaria. 

Ajuste de la Curva 

Si se representa el logaritmo del recuento bacteriano frente al tiempo, se obtiene 

una curva sigmoidal (Figura 1 ). Se observa una primera fase, la fase de adaptación de 

las células al nuevo ambiente, donde la tasa de crecimiento aumenta, luego le sigue la 

fase exponencial donde la tasa de crecimiento es constante, las células se reproducen 

lo más rápido que pueden y llegan a una tercera fase donde la tasa de crecimiento es 

cero, fase estacionaria, para luego pasar a ser negativa en la fase de declive o muerte. 
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Si consideramos la ecuación de Gompertz como un ejemplo sencillo de ajuste de curvas: 

donde: 

(_e(-8*(1-M))) 
Gompertz = L(t) = A+ C * e 

L(t)= log del número de bacterias en el tiempo t (en horas){log (cfu/ml)} 

A= número de bacterias (asíntota) cuando el tiempo disminuye indefinidamente 

(por ejemplo, nivel inicial de bacterias){log(cfu/ml)} 

C= Cantidad de crecimiento (asintólico) que ocurre cuando el tiempo aumenta 

indefinidamente {log(cfu/ml)} 

M= tiempo en el que el valor absoluto de crecimiento es máximo (hr). 

B= Tasa relativa de crecimiento a M {log(cfu/ml)/hr} 
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Este ajuste a la curva debe posibilitar la definición de los parámetros necesarios 

para el modelo (B, M, C, A) en el caso de la función de Gompertz, buscando para su

estimación la diferencia mínima de los mínimos cuadrados. Deben existir suficientes 

puntos de recuentos en donde la pendiente de la línea cambia (superior e inferior). 

Si no se tienen suficientes puntos se obtendrá una estimación muy pobre de la 

pendiente máxima que se utilizará en el siguiente paso del modelización. Expresiones 

de la respuesta de crecimiento (tiempo de generación, tiempo de adaptación, ... ) 

son calculadas a partir de los parámetros de Gompertz de la siguiente forma: 

Tasa exponencial de crecimiento: EGR=B*C/ e {log(ufc/ml)/h} 

Tiempo de generación: GT =(LOG 2) *e/ B*C {h} 

Modelización 

En esta etapa la relación existente entre los parámetros de crecimiento 

calculados (tasa específica de crecimiento, por ejemplo) y las variables consideradas 

(la temperatura, por ejemplo) es traducida en una expresión matemática, como por 

ejemplo la ecuación de Ratkowsky y cols. (1983). Diversos estudiosos en este campo 

de los modelos predictivos están realizando grandes esfuerzos en la búsqueda 

ecuaciones con mayor componente mecanístico, o sea, que sean expresiones del 

metabolismo microbiano y no simplemente el mejor ajuste matemático de unos datos 

. Para cualquier sistema se asume que existe una representación matemática o 

física precisa de todos los fenómenos que ocurren en el sistema. En muchas 

situaciones sin embargo, a priori no se conoce cual es el modelo y es lo primero que 

el investigador debe establecer (lyengar, 1984). 

Validación 

Este modelo aun pareciendo bueno necesita su validación, comparando las 

respuestas de crecimiento reales (tiempos de generación, tasa de crecimiento, densidad 

máxima, etc.) que han sido publicados en la literatura científica o bien resultados de 

nuevos experimentos, con los valores predictivos generados por el modelo. En algunos 

casos la coincidencia es excelente, otras veces la literatura no tiene muchos ejemplos. 

Zwietering y cols. (1994) han realizado un estudio reciente sobre la validación de los 

modelos y transformaciones que se realizan a los datos. 
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Predicción 

Sólo después que el modelo haya sido validado ya sea basándose en la literatura 

que incluye varios ejemplos de crecimiento en alimentos con amplio rango de 

propiedades, o por estudios de inoculación en productos, puede tenerse la garantía de 

que el modelo puede ser usado en predicciones (FLAIR, 1993). 

Aplicaciones 

Los modelos predictivos de crecimiento microbiano son herramientas útiles para 

que los microbiólogos obtengan estimaciones iniciales del comportamiento microbiano. 

Sin embargo, es fundamental que el usuario entienda y respete las limitaciones de un 

modelo dado. Algunos alimentos tendrán valores ambientales fuera de aquellos 

empleados para construir el modelo. Los alimentos pueden contener factores adicionales 

no incluidos en el modelo, con influencia significativa sobre el comportamiento de un 

microorganismo patógeno. El uso del modelo en estas situaciones es inapropiado y dará 

lugar a predicciones probablemente inexactas. No obstante, una vez validados, los modelos 

pueden aportar información rápidamente para tomar decisiones en muchas situaciones. 

Entre las posibles aplicaciones de la microbiología predictiva se puede mencionar el 

establecimiento de la vida media comercial de los productos alimenticios, el estudio de 

posibles riesgos de crecimiento de microorganismos patógenos en productos nuevos y en la 

formación de personal puede ayudar a explicar el comportamiento microbiano durante un 

proceso y la importancia de los puntos de control. Otro aporte significativo lo hacen los modelos 

predictivos en el APPCC y en la evaluación del riesgo dentro del análisis de riesgo. 

El APPCC y la microbiología predictiva son conceptos complementarios donde la 

microbiología predictiva puede aportar un uso más poderoso del APPCC al establecer 

objetivamente y cuantitativamente los efectos de cada fase del proceso con la calidad y 

seguridad del alimento (McMeekin y Olley, 1993). Estos autores establecen una 

comparación entre la definición de la APPCC por el ICMSF(1991) y la definición de los 

estudios de la microbiología predictiva en los alimentos. 

Los modelos predictivos se ha desarrollado basándose en experimentos utilizando 

medios de cultivos o directamente productos alimenticios. Se han realizado modelos a 

partir de productos como carnes y productos cárnicos (POONI, et al. 1984;Pooni y Mead, 
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1984), leche (Bin y cols., 1991 ), vegetales (Guerzoni y cols., 1992), pescado (Charm y 

cols., 1972) y salsas (Zanoni y cols., 1993 ). 

Los microorganismos sobre los que se han realizado modelos predictivos son 

muchos, entre ellos los más estudiados fueron; Clostrídíum botulínum (Baker y Genigeorgis, 

1990); Lístería monocytogenes (Buchanan y Philips, 1990); Staphy/occoccuos (Buchanan, 

y cols. 1993); Salmonel/a (Gibson y cols., 1988); Aeromonas hydrophíla (Palumbo y cols., 

1992); E. colí (McClure y Roberts, 1987); Yersínía enterocolítíca (Little y cols., 1994); Bacíllus 

cereus (Raevuori y Genigeorgis, 1975); Pseudomonas (Membré y Burlot, 1994); psícrófílos 

(Stannard y cols, 1985), bacterias acído/áctícas (Nicolai y cols., 1993); C/ostrídíum 

perfríngens (Yip y Genigeorgis, 1981) y levaduras (Gardini y cols., 1990) 
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LA NUEVA SEGURIDAD ALIMENTARIA: UNA REALIDAD INELUDIBLE. 

José Antonio Conejo Díaz1
• 

Alimentos, Seguridad Alimentaria y Salud Pública 

El tema Seguridad Alimentaria es uno de los de más repercusión en la sociedad 

moderna y también, por su dimensión y naturaleza, es uno de los desafíos más 

importantes al que se enfrenta la Salud Pública, dentro del actual entorno globalizado 

de los mercados alimentarios. 

Siendo una realidad que la calidad y la seguridad de los alimentos que consumimos 

se ha incrementado mucho en la última década, pudiendo afirmarse que, en el ámbito 

alimentario europeo, nunca se ha tenido un nivel de seguridad tan alto como el 

actual, la preocupación por los temas de salud relacionados con los alimentos continua 

siendo una prioridad, en nuestro ámbito, como en todas las sociedades del mundo. La 

justificación a esta realidad, quizás pueda justificarse bajo una doble premisa. De una parte, 

se ha consolidado el principio, aceptado universalmente, de que las personas tienen derecho 

a que los alimentos que ingieren sean inocuos y aptos para el consumo. Por otra, los 

problemas de salud relacionados con los alimentos no disminuyen. Las enfermedades 

transmitidas por los alimentos siguen constituyendo uno de los problemas de salud pública 

más importantes en el ámbito mundial. Son una causa frecuente de enfermedad humana, 

de alarma social y de pérdidas económicas que, indudablemente, preocupan a la población. 

Además, las dos últimas décadas del pasado siglo XX, e inicios del XXI, se han 

caracterizado por la aparición de nuevos problemas de salud relacionados con los 

alimentos, lo que ha colocado la seguridad alimentaria en el centro de atención de la 

sociedad, los gobiernos y las organizaciones supranacionales. Estos problemas 

emergentes son de naturaleza muy diversa. Se han producido graves incidentes de 

contaminación química como el del aceite de colza desnaturalizado, en España a 

principios de los años 80, o como el de las dioxinas en productos de origen animal en 

Bélgica durante 1999. Se ha detectado la presencia de hidrocarburos aromáticos policíclicos 

en aceite de orujo de oliva, en nuestro país en el verano del 2001. Ha aparecido una nueva 

zoonosis al establecerse la asociación entre la nueva variante de la enfermedad de Creutzfeldt-
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Consejería de Salud. Junta de Andalucía. 
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Jakob y la epidemia de Encefalopatía Espongiforme Bovina en Gran Bretaña iniciada en 

1986. Además, durante los años 90 se han producido brotes de toxiinfección alimentaria, de 

extrema gravedad, ocasionados por el Escherichia coli 0157:Hl, en diversos lugares del 

mundo, como Estados Unidos de América, Japón, Escocia u, ocasionalmente España. 

Igualmente durante los últimos años de la década de los años 90, continuaba la polémica 

sobre la utilización de hormonas y otros promotores del crecimiento en el engorde del ganado, 

las repercusiones para la salud humana del suministro de antibióticos en la alimentación 

animal o los posibles riesgos para la salud de algunas variedades de vegetales obtenidos 

mediante ingeniería genética. 

Esta situación producida, en lo últimos años, en el mercado interior único europeo, 

derivada de la eliminación, en la práctica, de todas las trabas y controles de frontera a 

los productos primarios y de consumo, y acompañada del concepto de la globalización 

económica mundial, nos ha llevado a que se haya instalado en la opinión pública europea 

una «sensación de inseguridad», hacia el consumo alimentario. 

Al respecto, puede hablarse, de una parte, de esta «inseguridad» que ha tenido 

su origen en las recientes crisis alimentarias que han traspasado las barreras de los 

Estados y han generado, en nuestra sociedad, una percepción de que determinados 

intereses, comerciales, agrícolas, etc., se han situado por delante de «la seguridad» 

en términos de Salud Pública. De otra, puede afirmarse el término «sensación» porque, 

en muchas de las ocasiones, se han tratado de unas «crisis de salud pública», 

afortunadamente, sin repercusión en la salud humana; así ha ocurrido en nuestro país 

con la crisis de las vacas locas, con la repercusión sobre el consumo que produjo la 

epidemia de fiebre aftosa, por no hablar del aceite de orujo de oliva. 

No obstante, y como conclusión a lo expuesto, hoy puede afirmarse que los 

ciudadanos europeos, exigen que la seguridad alimentaria prevalezca sobre cualquier 

interés político, económico, comercial, agrícola o de cualquier otra índole. Pudiéndose 

avanzar algo más en este mismo sentido, se apuesta por un modo de actuación que 

contemple la necesidad de «prevenir los problemas, antes de que se manifiesten», 

en lugar de tratar de solucionar éstos cuando son detectados. 

Un cambio necesario 

El anuncio, por el Secretario de Estado de Salud del Gobierno de Reino Unido, Stephen 

Dorrell, el 20 de marzo de 1996, de la relación entre la epizootia de la Encefalopatía 

Espongiforme Bovina (EEB) de la Gran Bretaña y una nueva variante de la enfermedad de 
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Creutzfeldt Jakob (ECJ-nv) provocó una tempestad política en el seno de la Unión 

Europea (UE). En definitiva, puede estimarse que la crisis de las «vacas locas» hizo 

acrecentar de forma significativa la preocupación por la seguridad alimentaria en la población 

de los países de la UE, y marcó un punto de inflexión fundamental en este ámbito. 

La inquietud generada tuvo su traducción en una serie de cambios producidos en la 

propia organización de la Comisión, en un rediseño de las políticas comunitarias y en la 

publicación de un conjunto de documentos y marcos legales que, como veremos 

posteriormente, sentaron las bases de lo que, en un futuro inmediato, será el nuevo modelo 

de seguridad alimentaria en el ámbito europeo. 

Dos documentos de la Comisión enmarcan la política de la UE sobre seguridad 

alimentaria, en este periodo. El primero, la Comunicación sobre seguridad alimentaria y 

salud de los consumidores-COM(97) 183 de 30.04.1997-, que establecía la nueva estrategia 

de la Comisión basada en tres principios generales: en primer lugar, delimitar las 

responsabilidades legislativas de las correspondientes al asesoramiento científico, en 

segundo, la responsabilidad de la legislación habrá de separarse de la de inspección, y por 

último, es necesaria una mayor transparencia y una mayor información, más fácilmente 

asequible, en todo el proceso de toma de decisiones y en las actuaciones de inspección. 

El segundo, el Libro Verde sobre los principios generales de la legislación alimentaria 

en la UE-COM(97) 176 de 15.05.1997-, examinaba la legislación sobre seguridad alimentaria 

y los dispositivos comunitarios de control con la finalidad, entre otras, de garantizar un 

elevado nivel de protección de la salud de los consumidores y de reformar la legislación 

alimentaria europea para hacerla más coherente, racional, sencilla y basada en los datos 

científicos y en un proceso de evaluación de los riesgos. 

En mayo de 1999 estalló la «crisis de las dioxinas», originada por la contaminación 

grave por dioxinas y bifenilos policlorados (PCB) de piensos que habían sido utilizados 

en la alimentación de un número considerable de granjas de aves de Bélgica, siendo 

cuestionada la seguridad de los alimentos belgas que contuviesen cualquier ingrediente 

de origen animal. 

La Comisión Europea, presidida por Romano Prodi, presentó en el Parlamento 

Europeo, el 5 de octubre de 1999, una serie de medidas para la mejora de la seguridad 

alimentaria en la UE. En primer lugar, la reforma de la Dirección General XXIV de Política 

de los Consumidores y de Protección de su Salud, que pasó a denominarse DG de 

Salud y Protección de los Consumidores. Esta nueva Dirección General asumió todas las 

81 



LA NUEVA SEGURIDAD ALIMENTARIA: LJNA REALIDAD INELUDIBLE 

competencias de la Comisión en materia de seguridad alimentaria. Se completó así el 

vaciado de competencias, en materia de seguridad alimentaria, de las DDGG de Agricultura 

y de Industria, iniciado durante la época de presidencia Santer. En segundo lugar, se 

elaboró el Libro Blanco sobre Seguridad Alimentaria -COM(99) 719 de 12.01 .2000-, que 

se publicó el 12 de enero de 2000, y que puede considerarse como un tercer documento 

de vital importancia en la evolución producida en la UE en el ámbito alimentario. 

Posteriormente y en estas mismas fechas es publicada la Comunicación de la 

Comisión sobre el recurso al principio de precaución -COM(2000) 1 de 01.02.2000-, 

cuarto de los documentos que, considerado de manera conjunta con el resto, puede 

considerarse que enmarcan el paradigma de la futura Seguridad Alimentaria Europea. 

De los cuatro citados, quizás el de mayor repercusión es el Libro Blanco sobre 

Seguridad Alimentaria. Dicho texto enumera los principios y las acciones que 

caracterizaran la política sobre seguridad alimentaria en Europa en los próximos años. 

Las reformas legislativas y organizativas que se proponen en el mismo, van encaminadas 

a abordar la seguridad alimentaria con un planteamiento global e integrado, que 

comprenda toda la cadena, desde la producción primaria hasta el suministro al consumidor 

final; definiendo, en cada uno de los eslabones, las responsabilidades de todos los que 

intervienen, con un único y primordial objetivo: la protección de la salud de la población. 

Igualmente, dicho texto plantea además, la creación de una Autoridad Europea 

de Seguridad Alimentaria encargada de la determinación y evaluación de los riesgos y 

de su comunicación a la población. Las funciones de elaboración de la legislación 

alimentaria y de control continuarían en manos de las autoridades nacionales y de la 

Comisión. No obstante, se prevé la creación de un marco comunitario para los sistemas 

nacionales de control que los oriente, marque los criterios comunes de funcionamiento 

e incremente la coordinación entre las diferentes administraciones. 

Hoy podemos decir que aquellas intenciones que se manifestaban en el Libro 

Blanco comienzan a ser una realidad. Así tras la publicación del reglamento (CE) 178/ 

2002, se establecen los principios y los requisitos generales de la legislación alimentaria, 

se fijan procedimientos relativos a la seguridad alimentaria y se crea la Autoridad Europea 

de Seguridad Alimentaria, actualmente ya en funcionamiento con sede en Parma (Italia). 

De otra parte, la publicación de los Reglamentos (CE) 852, 853, 854 y 882 de 

2004, los dos primeros referidos a normas de higiene y los dos segundos a controles 

oficiales, ha simplificado, normalizado y actualizado, la prolija legislación alimentaria. 
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Entendiéndose que su aplicación, prevista en principio para el año2006, supondrá una 

autentica revolución para todos los actores implicados en el tema. 

Una nueva Seguridad Alimentaria 

Con la publicación de los documentos que hemos referenciado, las recomendaciones 

existentes a nivel mundial de organismos de carácter supranacional como el Códex o los 

acuerdos sobre la Organización Mundial de Comercio y la experiencia práctica acumulada 

en la gestión de las últimas «crisis alimentarias», hoy existen ya elementos más que 

suficientes, como para que puedan ser definidos los actores y determinantes 

fundamentales de lo que debe ser el nuevo modelo de Seguridad Alimentaria. 

Cua tro son esencialmente los actores implicados en la  Seguridad 

Alimentaria, cada cual desarrollando su papel específico, pero a la vez coordinados 

y en colaboración con el resto. 

De una parte, debe citarse el Conocimiento Científico, como garante objetivo 

de las decisiones a tomar y siempre emitiendo su opinión desde una perspectiva de 

transparencia, independencia y de rigor científico. 

De otra, el Operador Económico, asumiendo su papel como principal responsable 

de la seguridad alimentaria -hecho este hoy ya plenamente asumido-; si bien en este 

sentido conviene insistir en la necesidad de que por los mismos se implementen en los 

distintos establecimientos sistemas eficaces de autocontrol, basados en la metodología 

HACCP (Hazard Análisis and Critica! Control Point -Análisis de Peligros y Puntos de 

Control Críticos-). 

El Consumidor es otro de los protagonistas del nuevo modelo de seguridad 

alimentaria, si bien se espera del mismo que adopte un nuevo papel en un futuro; pasando 

de desempeñar el habitual como último destinatario del alimento, a uno mucho más 

activo, que le permita ser «corresponsable» de las decisiones que sean adoptadas en 

este ámbito. 

Por último nos quedaría resaltar el protagonismo del Poder Público, las autoridades 

competentes, en cada caso -de los Estados Miembros, de las Comunidades Autónomas o 

de las Corporaciones Locales-. Nunca pueden renunciar a la responsabilidad que, ante la 

sociedad, tienen como garantes del derecho a la salud de la población. En este sentido, a 

los distintos niveles de que se trate, centrales/federales, regionales o locales, son las 
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encargadas, dentro de este nuevo modelo, de garantizar el cumplimiento de los marcos 

legales fijados, y muy especialmente de supervisar la responsabilidad del operador 

económico hacia los productos que comercializa; a tal fin debe poner a punto los sistemas 

de vigilancia y control necesarios. 

Con respecto a los determinantes del nuevo modelo, el concepto de seguridad 

alimentaria, definido en el Libro Blanco, estriba en garantizar la salubridad de los alimentos 

mediante la aplicación de medidas preventivas a lo largo de toda la cadena alimentaria 

-integración longitudinal de la seguridad-, desde las explotaciones agrícolas y ganaderas

hasta la mesa de los consumidores. Es pues un proceso, en el que, si lo contemplamos,

por ejemplo, desde la perspectiva de la administración, intervienen diversos ámbitos

sectoriales, fundamentalmente, salud/sanidad, medio ambiente, agricultura y consumo.

No se tiene que olvidar que un alto porcentaje de las grandes crisis que, en los últimos

años, han cuestionado el sistema de seguridad alimentaria de Europa, han tenido su

origen en aspectos ajenos a los procesos de industrialización propiamente considerados

-por ejemplo, en la alimentación animal-.

En este sentido, puede considerarse que el Libro Blanco, viene a afirmar que 

Europa cuenta con un buen marco legislativo y de control oficial, en el ámbito del control 

sanitario de los alimentos, especialmente en aquellos tramos de la cadena alimentaria 

referidos a transformación, almacenamiento, distribución y venta, y que es, desde todo 

punto necesario, construir un marco parecido para el control del sector primario agrícola 

y ganadero; marco que además debe estar inspirado y quedar orientado, por una firme 

voluntad, de protección de la salud de la población, a semejanza de lo que ocurre en los 

tramos ya aludidos. 

El nuevo concepto de seguridad alimentaria formulado, igualmente por el Libro 

Blanco, expresa los ámbitos que posteriormente han sido objeto de un nuevo marco 

normativo y, consiguientemente, de intervención oficial, con la finalidad de proteger la 

salud de las personas. Y en este sentido se detalla: 
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En el mismo sentido expuesto, la necesaria intervención de diferentes 

administraciones y diferentes ámbitos sectoriales, hace imprescindible el dotarse de 

instrumentos de gestión de carácter transversal; de tal manera que en todo momento 

se garanticen que las acciones que se lleven a cabo a lo largo de la cadena alimentaria, 

y por las distintas partes de la administración afectadas, tengan como objetivo principal 

la protección de la salud de las personas. 

Señalar en este apartado que un concepto que adquiere una enorme importancia, 

consecuencia del concepto integral de la cadena alimentaria, y quizás como lección 

aprendida de las últimas crisis, es el de trazabilidad. Entendiéndose bajo este concepto 

«la posibilidad de encontrar y seguir el rastro, a través de todas las etapas de producción, 

transformación y distribución, de un alimento, un pienso, un animal destinado a la 

producción de alimentos o una sustancia destinados a ser incorporados en alimentos o 

piensos con probabilidad de serlo». 

Otro determinante fundamental es el apoyo de las actuaciones de seguridad 

alimentaria, sobre el conocimiento científico. En este sentido, en la comunidad 

científica hay un amplio consenso en que las intervenciones en seguridad alimentaria 

se han de hacer siguiendo el procedimiento de análisis de riesgos; procedimiento 

que como se conoce consta de tres componentes, evaluación, gestión y comunicación 

del riesgo, y que si bien aspectos como los relacionados con la gestión, tienen una 

gran tradición y están lo suficientemente consolidados en su metodología, aspectos 

como los relacionados con la evaluación, salvo en determinados ámbitos como el 

de la Comisión Europea -con una estructura de comitología científica de apoyo 

suficientemente afianzada en los últimos años-, o la comunicación, no han estado 

hasta el momento suficientemente vertebrados. 

En relación con esta metodología de análisis de riesgos, y más concretamente 

con los aspectos relacionados con la comunicación del riesgo, quizás han sido, en 

las últimas crisis vividas, los que han alcanzado más protagonismo, y no siempre 

dicho protagonismo ha tenido un carácter positivo. Hasta tal punto esta afirmación es 

considerada como certera por determinados autores y responsables de los distintos 

ámbitos alimentarios que, en muchos casos, se ha llegado a cuestionar si las distintas 

situaciones de alarma social vividas, no han estado, en la realidad, relacionadas con 

verdaderas pérdidas de credibilidad de la población, hacia determinados productos, 

normalmente los objeto del problema, dispuestos para su comercialización. Podríamos 

afirmar que se han vivido más, lo que denominaríamos «crisis de confianza», que 

verdaderas crisis de salud pública. 
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La utilización de nuevos conceptos en el ámbito alimentario, como el de 

«alimentación optimizada», «alimentos funcionales, dietéticos, nutraceúticos, etc.», 

y aquellos aspectos relacionados con lo que se da en llamar «valores éticos de la 

alimentación» -agricultura sostenible, protección del medio, o bienestar animal-, son 

igualmente aspectos importantes a considerar en este nuevo enfoque de la seguridad 

alimentaria. 

De otra parte, la introducción de parámetros de calidad, tanto por parte 

del operador económico, como de la estructura administrativa encargada del 

control oficial se hace una necesidad cada vez más ineludible, que debe orientar 

no sólo el trabajo del propio empresario, sino también las actuaciones de los 

propios inspectores. 

Con referencia a estos últimos, es ineludiblemente necesario contemplar una 

modificación en sus procedimientos de trabajo. Al respecto, será inevitable modificar 

los procedimientos convencionales de inspección, utilizados hasta ahora, sustituyéndolos 

por actuaciones encaminadas a lo que hoy se denominan de supervisión o auditoría; 

actuaciones que deben ser capaces de validar y verificar las nuevas herramientas, 

sistemas de autocontrol, utilizados por los operadores económicos. 

Por último vamos a comentar un último determinante, del que hablábamos 

inicialmente, y que alude al concepto «globalización», y su repercusión en el ámbito 

del comercio de alimentos. Si tal concepto está presente en cualquier actividad comercial, 

quizás en éste sector tiene una especial importancia. Como tal, repercute de una manera 

horizontal -transversal-, en todas y cada una de las actuaciones o actividades que puedan 

preverse, o llevarse a cabo, en relación con la seguridad alimentaria. 

Los nuevos modelos de gestión como respuesta de las Administraciones 

A tenor de lo expuesto, el poder público, a los distintos niveles en que es 

competente, está desarrollando modelos de estructuras que, integrando a todas y 

cada una de las partes implicadas en el tema seguridad alimentaria, y respetando 

los determinantes que hemos comentado, sean capaces de dar respuesta a la nueva 

demanda social que le ha sido planteada. 

Bajo distintas acepciones, «Autoridades», «Agencias», «Institutos», etc., y 

dependiendo de las competencias que en cada caso tienen atribuidas, dichos modelos 

responden a unos principios de carácter general que sistemáticamente se repiten. 
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Normalmente, el objetivo primordial y que predomina sobre cualquier otro posible, 

es proteger la salud de la población. Además de esta premisa son, principios comunes 

orientadores de las mismas: la concepción integral de la cadena alimentaria, el sustentar 

sus actuaciones en el conocimiento científico, el dar participación a través de los 

oportunos órganos de representación a la comunidad científica, a los operadores 

económicos, y a los consumidores, además de a la propia administración -contando 

para ello con todos los departamentos implicados-, y el llevar a cabo su gestión bajo los 

principios de la independencia y transparencia; para dar respuesta a estas premisas, se 

buscan normalmente figuras administrativas que, quedando contempladas dentro de 

los marcos administrativos legalmente establecidos, posibiliten organizaciones eficaces 

y eficientes y dotadas de la suficiente autonomía y flexibilidad, como para ser capaces 

de soslayar los problemas, relacionados con los tradicionales modelos administrativos 

que, de manera reiterada, se han puesto en evidencia en las últimas crisis vividas. 

Así, mediante el Reglamento (CE) 178/2002 se crea la Autoridad Europea de 

Seguridad Alimentaria, a través de la Ley 11 /2001 y Real Decreto 709/2002, se desarrolla 

la Agencia Española de Seguridad Alimentaria, e igualmente ha ocurrido o está 

ocurriendo, en el resto de países europeos. 

De otra parte, mediante los oportunos marcos legales necesarios, también 

las Comunidades Autónomas (CCAA) han desarrollado -así es el caso ya de Aragón, 

Cataluña, Asturias y Castilla-León- o están en vías de desarrollar, su nueva estructura 

de seguridad alimentaria. 

En líneas generales, puede resaltarse que, prácticamente todas responden a 

un modelo parecido. No obstante lo expuesto, sí hay que significar que, en el caso 

de CCAA , sí hay un hecho diferenciador específico: deberían incluir ineludiblemente, 

las actuaciones correspondientes a la gestión del riesgo. Al respecto indicar que, 

como ya se conoce, en nuestro país, a tenor del modelo de organización territorial y 

de competencias existente, todos los temas relacionados con el control sanitario 

oficial de alimentos están transferidos; de ahí que sea preciso contemplar 

específicamente los aspectos que aluden a la gestión. 

En relación con lo expuesto, se interpreta que, desde todo punto de vista, cualquier 

modelo de nueva estructura que, en el caso de una Comunidad Autónoma, pueda 

contemplarse y con independencia de su adscripción administrativa funcional, debería 

pasar por recoger siempre los aspectos referidos a la gestión. Difiriendo claramente de 

otros ámbitos, como el Europeo o el Nacional, cuyas respectivas Autoridad Europea de 
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Seguridad Alimentaria y Agencia Española de Seguridad Alimentaria, tienen un enfoque, 

justificado en función de sus competencias, más dedicado a la evaluación y a la 

comunicación del riesgo. 

Es indudable que la puesta en marcha de estos nuevos organismos de gestión 

conlleva, en los departamentos administrativos implicados, sustanciales cambios de 

carácter competencial, estructural y organizativo. Cambios que en muchos casos y 

justificados por sí mismos, provocan una reticencia interna a la puesta en marcha de 

las nuevas estructuras propuestas. En estos supuestos, podría apostarse por iniciar 

la implantación del nuevo modelo la adopción de modelos de transición que, 

manteniendo como objetivo primordial e ineludible, la protección de la salud, y 

contemplando en su ámbito territorial los tres pilares del análisis de riesgos -evaluación, 

gestión y comunicación-, permitieran la incorporación paulatina de las estructuras y 

de los recursos, tanto humanos como materiales, implicados. De esta forma se 

facilitarían, por poderse llevar a cabo de forma paulatina, los necesarios cambios 

competenciales, de estructura y de organización, para la plena puesta en marcha del 

nuevo organismo con competencias únicas en seguridad alimentaria. 

Elementos «Deseables» y «No Deseables» de la nueva situación 

La puesta en marcha de las distintas estructuras de seguridad alimentaria, según 

los modelos propuestos, está teniendo lugar, como ya comentábamos, de una manera 

paulatina y continua, en los distintos niveles administrativos implicados en nuestro ámbito 

· -supranacional, nacional y autonómico-. Aunque no se están siguiendo, de manera

intencionada, esquemas de implantación de carácter estandarizado u homogéneo, como

se indicaba antes, los modelos mantienen una orientación parecida en sus objetivos,

principios, ámbitos de actuación, funciones, desarrollo estructural, etc. Quizás fruto de

esta coincidencia, los problemas que van apareciendo, en su desarrollo, son también

de características parecidas.

Entre ellos pueden destacarse un conjunto de elementos, que podríamos 

considerar como deseables y otros, cuya concurrencia en el proceso, puede calificarse 

de no deseable. Entre los primeros, pueden citarse: 
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de nombre y sí implica un cambio de modelo.
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► Que aunque exista una adscripción administrativa de dichos organismos a un

departamento administrativo concreto, ello no debe ser óbice para mantener una

total independencia en su gestión, haciendo de los mismos organizaciones

autónomas, flexibles, eficaces y eficientes.

► Que aunque su adscripción administrativa más frecuente sea a la administración

sanitaria, la misma, de producirse en otra parte de la administración, no debe ser

problema, siempre que se mantenga como objetivo fundamental y con supremacía

sobre cualquier otro, la protección de la salud del consumidor. Al mismo tiempo

dicho objetivo se puede hacer compatible, siempre que ello sea posible, con otros

intereses de carácter económico, promoción del consumo, calidad comercial, etc.

► Que los nuevos modelos de organización propuestos deben de incluir en su

gestión, de una manera efectiva, la producción primaria, la transformación, el 

almacenamiento, la distribución, la venta y el servicio de los alimentos, bajo una 

concepción integral. 

► Que en los casos de niveles administrativos, como en el caso de Comunidades

Autónomas, con competencias efectivas de vigilancia y control alimentario, los

modelos de estructura propuestos deben recoger siempre, entre sus objetivos, la

gestión del riesgo como una parte esencial y fundamental de su trabajo, dado

que, de lo contrario, el modelo propuesto quedaría incompleto.

► Que consecuencia de los modelos que se vayan implantando, a los distintos

niveles con competencias en el tema, es necesario establecer unos mecanismos

de coordinación y colaboración entre los organismos en funcionamiento; todo

ello con el fin de rentabilizar actuaciones en los casos de gestión del riesgo,

economizar recursos en los supuestos de evaluación y dar mensajes unívocos a

la población ante necesidades de comunicación del riesgo.

La no implicación de todos los actores afectados, o de todas las partes de la 

Administración, que desarrollan funciones de seguridad alimentaria en un ámbito geográfico 

concreto, en el desarrollo de nuevos modelos, el dar un sesgo unilateral en su funcionamiento, 

el no integrar las competencias de gestión en los mismos -cuando dichas competencias 

están asumidas-, o el convertir los nuevos organismos en meras estructuras «recopiladoras» 

de datos, pueden ser, entre otros, elementos no deseables a la hora de desarrollar estos 

modelos, y pueden hacer fracasar los mismos desde su puesta en funcionamiento, no 

consiguiendo dar respuesta a la demanda social que de ellos se espera en este momento. 
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El reto final que se nos pide a todos los implicados, es el conseguir impulsar el 

desarrollo de esta nueva seguridad alimentaria, haciéndola más útil y eficaz, con un 

único fin como principio orientador: hacer más seguro el consumo de alimentos. Para 

ello, existe la posibilidad de utilizar estos nuevos modelos de gestión que, como en todo 

lo que significa cambio, va exigir un esfuerzo de colaboración y coordinación entre 

todos los afectados. Quizás sea ahí, donde todas las partes de la administración 

afectadas debamos dar ejemplo, dejando aparcados los protagonismos personales, en 

favor del bien general último que se pretende. 
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BIODIVERSIDAD Y SEGURIDAD ALIMENTARIA. 

Julio Boza López1
• 

Introducción 

BIODIVERSIDAD Y SEGURIDAD ALIMENTARIA 

El Día Mundial de la Alimentación, que se celebró el pasado día 16 de este 
mes de octubre, estuvo dedicado a la importancia que tiene la biodiversidad en la 
producción de alimentos, jornada en la que la Organización de las Naciones Unidas 

para la Agricultura y la Alimentación (FAO), nos insiste en la necesidad de conservar 
las diferentes especies y ecosistemas para conseguir una mayor seguridad 
alimentaria, junto a un elevado progreso de la agricultura. Así mismo, la campaña 

TeleFood de 2004 trata de «La biodiversidad al servicio de la seguridad 

alimentaria», y dicho lema pretende destacar el papel de la biodiversidad con miras 
a garantizar en todo el mundo el acceso sostenible a suficientes alimentos de calidad 

para llevar a cabo una vida activa y sana. 

En España dicho día se celebró presentando la Ministra del MAPA, la 
situación y medidas de protección de los recursos genéticos en nuestro país, 
especialmente en los Centros de recursos Filogenéticos de la Canaleja, y el de 

recursos Zoogenéticos de Colmenar Viejo. En ese acto se expuso la necesidad 
de que para asegurar el abastecimiento de alimentos a la población, es necesario 
disponer de una amplia variedad genética que permita el progreso de la 
producción agroalimentaria �n las distintas condiciones de obt_ención, así como 
mejorar los rendimientos y su calidad. Por tanto, es preciso conservar y poner 
en valor nuestro patrimonio genético. 

Igualmente España ha sido uno de los principales impulsores del Tratado 

Internacional sobre Recursos Filogenéticos para la Alimentación y la Agricultura, que 
contribuirá a preservar el patrimonio genético basándose en bancos de germoplasma y 
en zonas protegidas. Por otra parte, la Dirección General de Ganadería del MAPA está 

abordando un Programa coordinado para la ordenación y fomento de las razas 
ganaderas, ya que la situación de nuestros recursos zoogenéticos es crítica, pues de 
las 124 razas autóctonas reconocidas oficialmente de las especies bovinas, ovinas, 

caprinas, porcinas, equinas y aviar, sólo 25 se encuentran fuera de peligro de extinción, 
y las 99 restantes en vía de desaparecer. 

' Académico de las Reales Academias de Medicina y de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental. 
2 /// Ciclo de Conferencias sobre «Alimentación Fuera del Hogar». Málaga, del 27 al 29 de octubre de 2004. 
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Se espera que la expansión del comercio de productos tradicionales con 

denominación de origen, naturales y ecológicos, junto al fomento por la Unión Europea 

de los sistemas de producción sostenida, el respeto al medio ambiente, el bienestar 

animal y la preocupación por la seguridad alimentaria (SA), influirán en la conservación 

y progresos de variedades vegetales tradicionales y de las razas autóctonas. Por otra 

parte, la agrobiodiversidad o diversidad biológica agrícola, cumple una función de SA 

como mecanismo biológico que permite la adaptación a los cambios de condiciones 

ambientales, asegurando con ello el abastecimiento de alimento a largo plazo. 

Deberíamos comenzar destacando, la importancia del sector agroalimentario 

en la economía de la Unión Europea, ya que su industria productora de alimentos y 

bebidas es uno de los sectores más dinámicos con una producción anual valorada 

en unos 600.000 millones de euros, el 15% de la producción industrial total, así 

como el mayor productor mundial de alimentos y bebidas, y lo que es también 

importante que dicha industria es el tercer empleador con 2,6 millones de 

trabajadores. Junto con ello, el sector agrícola tiene una producción anual de 200.000 

millones de euros y proporciona el equivalente de 7,5 millones de puestos de trabajo 

a tiempo completo. Así mismo la exportaciones de productos alimenticios y bebidas 

asciende a más 50.000 millones de euros al año, cifras que definen la importancia 

social y económica del sector agroalimentario y así mismo el interés de velar por la 

SA, tanto para los consumidores, como para los poderes públicos, sector productivo 

y el comercio interior y exterior (Comisión CE, 2000). 

En España el interés económico del capitulo de la alimentación nos la da el 

gasto en el mismo, de más de 60.000 millones de euros (MAPA, 2003), de ellos el 

70% corresponden a gastos en los hogares, 27% a hostelería y restauración, y sólo 

3% a instituciones con poblaciones cautivas, apreciándose en la última década una 

disminución en el gasto en los hogares a favor de la hostelería y restauración, cifras 

que señalan el interés de todos los sectores implicados en la alimentación de evitar 

cualquier peligro en la SA, no sólo por lo concerniente a la salud de los consumidores 

y daño económico al sector productivo, sino por el desprestigio a nivel internacional 

de un país eminentemente turístico. 

La inocuidad y calidad de los alimentos se ha convertido en la primera preocupación 

de los consumidores, productores y autoridades políticas, ya que los recientes episodios 

han debilitado profundamente la confianza de la población en los sistemas oficiales de 

SA, y simultáneamente han perturbado la estabilidad de los mercados, provocando 

cuantiosos daños sociales y económicos. 
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La crisis de la encefalopatía espongiforme bovina y la contaminación por 

dioxinas a nivel europeo, y localmente la de los a-benzopirenos en los aceites de 

orujo, teniendo todavía en la memoria el episodio del aceite de colza, han mermado 

el crédito de los consumidores en los sistemas de inspección y control de los 

alimentos ejercidos tantos por la Unión Europea como por sus Estados Miembros, 

poniendo en evidencia a los actuales sistemas de vigi lancia de la  SA .  

Indiscutiblemente esta situación ha  ocasionado un aumento en  la  sensibilidad de  la 

sociedad a los posibles peligros de los aditivos, contaminantes, toxiinfecciones 

alimenticias, alimentos de procedencia biotecnológica, etcétera, orientando el 

consumo de forma creciente hacia los generados en condiciones más naturales o 

ecológicos, y a los de mayor calidad en sus aspectos nutritivos y saludables. 

Pero las cuestiones que conciernen a la inocuidad de los alimentos comprenden 

una serie de aspectos, que van mucho más allá de los que ahora suscita la opinión pública, 

como se señaló la FAO, ya que en la producción, transformación, conservación y 

elaboración de alimentos existen otras circunstancias sociales, económicas y 

especialmente medioambientales, aspectos que sin menoscabar la protección de la salud 

que siempre es prioritaria, han de tenerse en cuenta en la elaboración de políticas 

alimentarias, pues afectan no sólo a la economía y empleo, sino al ecosistema, la biodiverdidad 

y a distintos eslabones de la cadena alimentaria, por lo que dichas medidas medioambientales 

juegan un destacado papel para poder garantizar la producción de alimentos seguros. 

La SA esta asociada además de con el sector productivo, con el comercio en una 

dimensión internacional, puesto que las políticas comerciales influencian la disponibilidad 

global de alimentos a través de su importación y exportación, lo que permite disponer de 

una gran variedad de los mismos que han de cumplir las exigencias que ha establecido la 

Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria, así como de las Agencias de los Estados Miembros. 

A nivel de la Europa ampliada con sus aproximadamente 450 millones de 

consumidores, se obseNa que han cambiado en los últimos años, tanto sus hábitos

alimenticios, orientándolos hacia alimentos más saludables, así como a formas distintas 

de restauración donde cada vez más se incrementan el número de comidas fuera del 

hogar, o en forma de platos precocinados, alimentos conseNados y sobre todo de fácil 

preparación, alimentos y materias primas que deben cumplir estrictas normas de SA. 

En general en los países industrializados existe una cierta insatisfacción de la 

seguridad que muestran los alimentos desde el punto de vista de la salud, especialmente 

los procesados, añorándose aquellas comidas que se preparaban completamente en el 
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hogar. En un curioso artículo de Hall titulado «fe, mito, miedo y alimento», se discutía si la 

«moda» de los alimentos sanos pudiera llegar a ser un sustituto de la religión convencional. 

Aplicando criterios de gravedad, incidencia y período de incubación, los expertos 

en alimentos reunidos en el Simposio sobre Alimento y Cáncer celebrado en Marabou y 

comentado por Roberts (1986), concluyen que los peligros de los alimentos se podrían 

clasificar según su importancia en: 

1 º. Enfermedades microbianas transmitidas por los alimentos. 

2°. Trastornos o desequilibrios nutricionales. 

3°. Contaminantes ambientales. 

4°. Sustancias toxicas naturales presentes en los alimentos. 

5°. Aditivos y colorantes alimentarios. 

Aun que la concepción de los consumidores sobre dichos peligros estén en orden 

inverso, o como señaló Hall en orden «perverso». 

Biodiversidad 

La biodiversidad se puede definir como la variación de las formas de vida, y se 

manifiesta en la diversidad genética, de poblaciones, especies, comunidades y 

ecosistemas. Nuestra alimentación proviene de la diversidad biológica, el agua que 

tomamos y el aire que respiramos están ligados a ciclos naturales, dependientes en 

gran parte de la biodiversidad, al igual que la capacidad productiva de los suelos, por lo 

que de ella depende nuestra supervivencia. La biodiversidad brinda las posibilidades de 

adaptación de los seres vivos a las variaciones del entorno, y así mismo es el «capital 

biológico» del mundo que representa opciones críticas para su crecimiento sostenible. 

Selman (2000) señaló que el valor de la biodiversidad podemos encontrarlo en 

los siguientes aspectos: 
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►Estético (belleza natural o del paisaje).

►Legado para las generaciones futuras.

►Variación genética de especies silvestres para uso agrícola e industrial.

►Biorremediación (neutralización de la contaminación y amortiguación de

cambios ambientales, y sumidero de CO)

►Obtención de alimentos abundantes en nutrientes esenciales y en principios

bioáctivos.
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►Fuentes de medicamentos.

►Indicadores de cambios o estrés ecológico, y en definitiva podríamos señalar

que la biodiversidad es el resultado de los 3.000 millones de años de evolución.

La biodiversidad, se ve cada vez más amenazada por la desertificación, la 

deforestación, la contaminación del medio ambiente, la urbanización de zonas agrícolas, 

la mejora genética de variedades vegetales y razas animales de mayor productividad, 

que ha hecho se abandonen las autóctonas, los cambios de dietas y gustos de los 

consumidores, la modernización de la agricultura y adaptación de la producción a la 

mecanización de sus tareas, así como el crecimiento de la población, hacen que 

dependamos en mayor medida de un número cada vez más limitado de alimentos, y es 

por que es necesario fomentar la conservación de las especies, teniendo en cuenta además 

que a lo largo del siglo pasado se han perdido tres cuartas partes de la diversidad genética de 

los cultivos agrícolas, situación que limita las posibilidades de una dieta saludable y variada. 

La FAO considera que en los últimos 100 años se han perdido unas tres cuartas 

partes de la diversidad genética de los cultivos agrícolas, y de 6.300 especies de animales, 

1.350 están en peligro de extinción o ya han desaparecido. Son vitales los esfuerzos 

mundiales para conservar plantas y animales en los bancos de genes, jardines botánicos 

y zoológicos. Pero otra tarea de igual importancia es mantener la biodiversidad en las 

explotaciones agrarias y ganaderas, así como en la naturaleza, donde puede evolucionar 

y adaptarse a las nuevas condiciones o a la competencia con otras especies. Los 

agricultores y ganaderos como guardianes de la biodiversidad, deben cultivar plantas, 

árboles locales y criar animales autóctonos, con la finalidad de asegurar su supervivencia. 

Desde que nació la agricultura, hace unos 10.000 años, los agricultores y ganaderos 

han aprovechado la diversidad genética mediante la selección de plantas y animales para 

adecuarse a las condiciones ambientales, y poder satisfacer sus necesidades alimentarías 

y de protección climática (vestidos). La diversidad biológica es fundamental para la 

agricultura y la producción de alimentos, ya que las personas dependen de la variedad de 

alimentos, de un techo y de bienes para su sustento. Sin embargo, la humanidad presiona 

cada vez más sobre las especies y sus entornos, provocando una gran erosión genética 

y como consecuencia de ello, muchas plantas y animales han desaparecido o están en 

peligro de desaparecer, y también lo están procesos naturales esenciales como es la polinización 

por los insectos, o la mejora de la fertilidad de los suelos por los microorganismos. 

Para sustentar a una población creciente, la agricultura ha de proporcionar más 

alimentos, pero también será esencial mantener una gran variedad de biotipos de interés 
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agroalimentarios, incrementar la capacidad de adaptación a zonas desfavorecidas, 

protegiendo a una amplia gama de formas de vida con peculiaridades únicas, como las 

plantas que sobreviven a las sequías o los ganados que se crían en condiciones adversas. 

Las prácticas agrícolas sostenibles pueden alimentar a la población, y proteger a la vez a los 

océanos, los bosques, las praderas y los ecosistemas que albergan a la diversidad biológica. 

Un ejemplo de interés para nuestras zonas costeras dedicadas a cultivos de 

primor, lo encontramos en los altos niveles de salinidad que presentan, lo que provoca 
condiciones de crecimiento pobres y escasas cosechas. Para solucionar esto, se esta 

investigando en la proteína que permite que la sal entre en las plantas, así como del gen 

que la codifica. La proteína descubierta se denominó AtHKT1 y se cree que actúa como 

un transportador en el tejido de la planta, uniéndose al ión de la sal y llevándolo hasta las 

células. Para confirmar que la mencionada proteína estaba relacionada con el transporte de 

sal en las plantas, se ha examinado genéticamente ejemplares de Arabidopsis thaliana, una 

planta de la familia de la mostaza de la que se conoce su genoma completo. Después de un 

análisis de muchos ejemplares de esa especie, se encontró una planta mutante que asimilaba 

menos sal y crecía más rápida que las normales, aislándole el gen causante de dicha acción 
y descubriéndose que en ella el gen que produce la proteína AtHKT1 estaba silenciado, por 

todo lo cual se esperan obtener variedades de plantas que puedan evitar los efectos tóxicos 

de la sal a pesar de vivir en ambientes salinos, y así ser cultivadas de forma más productiva. 

En dichos ambientes, se debería ayudar a las plantas a desarrollar formas de afrontar los 

altos niveles de sal, en vez de intentar buscar procedimientos costosos para evitarlos. 

La escasez de agua es otro de los grandes problemas de la humanidad. El 

cambio climático esta afectando al régimen de lluvias, sobre todo en las zonas áridas 

y semiáridas, en donde con más intensidad sufren la sobreexplotación del manto 

freático. El factor más limitante de la agricultura es la disponibilidad de agua, por lo 

que es imprescindible la búsqueda de plantas con una mayor eficacia en su utilización, 

y/o resistentes al estrés hídrico, al menos durante los periodos críticos. 

La pirámide de la biodiversidad nos muestra que la mayor parte del suministro de 

aiimentos depende de una cantidad muy limitada de especies de plantas y animales. De 

las 250.000 plantas disponibles para la agricultura.sólo el 2,6% se han cultivado o 

recolectado para consumo humano, y de ellas menos de 200 han sido domesticadas, y 

una docena contribuyen al 75% del consumo global de calorías de origen vegetal (trigo, 

arroz, patata, mandioca, maíz, soja, judías, sorgo, mijo, caña de azúcar, plátanos, y 

tomates); además más del 90% de consumo mundial de proteína animal proviene de 

gallinas, cerdos, vacunos y ovinos. Igualmente existen unas 1.000 especies comerciales 
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de peces, mientras que de la acuicultura sólo unas 1 O especies dominan la producción 

global. La producción de alimentos, por tanto, está en la cima de la pirámide la de la 

biodiversidad; la mayoría de las especies se utilizan poco y no se domestican. 

En lugar de una variedad única de cultivo que garantice una alta productividad, es 

más probable que los agricultores de los países en desarrollo, necesiten un conjunto de 

cultivos que crezcan bien en climas extremos o animales resistentes a las enfermedades. 

Para los agricultores con escasos medios económicos, la diversidad de sus cultivos puede 

ser la mejor protección frente a pérdida de cosechas. Una gran variedad de plantas y animales 

también beneficia a los consumidores, ya que contribuye a una alimentación más equilibrada, 

en especial para las comunidades campesinas con menor acceso a los mercados. 

También es esencial conservar, además del número de especies, la diversidad 

genética dentro de cada especie. La agricultura moderna ha alentado a muchos 

agricultores a adoptar tipos uniformes de plantas o animales de altas producciones, 

pero cuando los productores abandonan la biodiversidad, razas y variedades pueden 

extinguirse y perderse, así como sus características peculiares. La acelerada disminución 

de este acervo genético es motivo de preocupación para los expertos, ya que disponer 

de una amplia variabilidad genética permite mejorar plantas y animales para que se adapten 

a condiciones cambiantes, y esa diversidad constituye también la materia prima para la 

obtención de variedades de cultivos y razas que puedan medrar en circunstancias adversas. 

Más del 40 por ciento de la superficie terrestre se usa para la agricultura, lo que 

confiere una gran responsabilidad en la protección de la biodiversidad a los agricultores. 

Sirviéndose de técnicas adecuadas, como la agricultura sin laboreo, un menor uso de 

plaguicidas, la agricultura biológica o la rotación de cultivos, los agricultores mantienen 

el frágil equilibrio con los ecosistemas circundantes. Protegen la integridad de las plantas, 

los animales y el medio, preservando una serie de procesos naturales esenciales. El 

ganado, los insectos, los hongos y los microorganismos descomponen la materia 

orgánica incorporando nutrientes al suelo. Las abejas, mariposas, aves y murciélagos 

polinizan los árboles frutales; los pantanos y los humedales eliminan los contaminantes 

filtrándolos; los bosques y matorrales impiden las inundaciones y disminuyen la erosión, 

y los depredadores naturales mantienen controlado el crecimiento de cualquier especie. 

Investigación en seguridad alimentaria y biodiversidad 

Los temas de seguridad alimentaria y conservación de la biodiversidad necesitan 

de esfuerzos en muchas direcciones, que incluyen medidas de un control permanente en 
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la calidad nutritiva y saludable de los alimentos, de la conservación el medio ambiente y 

una mejor educación medioambiental, así como una mayor atención de los organismos 

de investigación dedicados a estos temas, junto a un incremento de las ayudas 

gubernamentales. Desde el punto de vista de la investigación, la Unión Europea en su 

VI Programa Marco prioriza las líneas de investigación dedicadas a: 

Seguridad alimentaria y riesgos sanitarios 

• Producción segura y ambientalmente adecuada en procesos de obtención de

alimentos. Epidemiología relacionada con alimentos y alergias.

• Impacto de nuevos alimentos resultantes de procesos orgánicos o biotecnológicos.

• Procesos de trazabilidad en la cadena de producción para OGM.

• Métodos de análisis, detección y control de contaminantes químicos y de

organismos patógenos.

• Impacto de la alimentación animal.

• Riesgos de salud ambiental asociados con la cadena alimentaria.

Desarrollo sostenible y cambio global 

• Biodiversidad, protección de los recursos genéticos, funcionamiento de ecosistemas

marinos y terrestres, e interacciones entre las actividades humanas y esos últimos.

• Ciclo del agua.

• Mecanismos de desertificación y desastres naturales relacionados con el cambio climático.

• Sistemas de observación del cambio climatológico global.

También el Tratado Internacional sobre los Recursos Fitogenéticos para la 

Alimentación y la Agricultura de la FAO, que entró en vigor el 29 de junio de 2004, 

deberá jugar un papel importante en la investigación, conservación y el uso de dichos 

recursos para la agricultura sostenible, así como en la seguridad alimentaria, al poder 

contar y conservar una mayor variedad de plantas que aporten nutrientes esenciales y 

principios bioactivos para la salud del hombre. 

Control de los alimentos 

En la actualidad la producción de alimentos seguros es una responsabilidad compartida 

entre el sector agroalimentario, las autoridades centrales, autonómicas y locales, así como 

la Comisión Europea. Mientras el sector productivo debe cumplir las normativas en vigor y 

minimizar los peligros, las autoridades en sus niveles de competencia, deben velar por que 
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dicho sector cumpla las normas de seguridad alimentaria y efectuar el control de los alimentos, 

y la Comisión Europea a través de la Oficina Alimentaria y Veterinaria de Dublín, inspeccionar 

como los controles de los alimentos se han llevado a cabo en los Estados miembros. 

En los últimos años se ha progresado mucho en este control como consecuencia 

de los excepcionales avances de la tecnología analítica, ya que en primer termino la 

vigilancia de los alimentos depende del análisis, por lo que el disponer de técnicas 

inmediatas para detectar la presencia de patógenos (test de identificación bioquímica 

y biología molecular), así como el uso de técnicas basadas en la interacción antígeno­

anticuerpo (en especial inmunoensayos y cromatografía de afinidad), han incrementado 

la velocidad de este tipo de análisis y un control mejor de posibles peligros 

microbiológicos. De igual manera la diversificación y creciente disponibilidad de equipos 

de análisis de alta precisión, como los de cromatografía de gases y liquida o los de 

espectrofotometría de masas, que pueden detectar diversos componentes al mismo 

tiempo, junto con la utilización de técnicas «on line» han posibilitado la caracterización 

y tipificación de los alimentos, además de la detección en los alimentos de muchas 

sustancias contaminantes, aspecto de gran interés para los sistemas de «Análisis de 

Peligros y de Puntos Críticos de Control». 

Junto con ello, el poder contar con técnicas no destructivas como las de densidad, 

visión artificial por analizador de imagen, respuestas a censores, a sondas mecánicas o 

a la transmisión de ultrasonidos, el análisis en el infrarrojo cercano, respuesta diferencial 

a pequeños cambios térmicos o conductividad eléctrica, han facilitado la determinación 

de parámetros de composición físico-químicos, organolépticos y nutritivos, datos que 

mediante un proceso informático multivariante, nos sirven para clasificar a los alimentos 

en diversas categorías nutritivas y comerciales. 

Biotecnología y seguridad alimentaria 

Desde mediado del siglo pasado se ha promovido cada vez más la intensificación de 

la agricultura, dejando en el olvido los sistemas tradicionales. Esa nueva óptica se ha 

caracterizado por el uso de variedades de plantas y animales de elevadas producciones, 

con altos insumos externos: disponibilidad de agua, consumo de combustibles fósiles, 

fertilizantes químicos, plaguicidas, herbicidas, piensos con proteína de origen animal, aditivos 

promotores del crecimientos, y sustancias medicamentosas, que han generado en frecuentes 

ocasiones altos costos ecológicos (efecto invernadero, contaminación del suelo, agua y aire, 

destrucción de la fertilidad, pérdidas de micronutrientes, erosión genética, homogenización 

de la agricultura), y graves problemas de salud en el hombre y los animales. 
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Con el fin de garantizar la disponibilidad de alimentos y, que estos tengan una 

composición adecuada a las necesidades del hombre, en las últimas décadas se viene 

desarrollando una intensa actividad investigadora en la tecnología del ADN recombinante, 

no solo para aumentar la producción de alimentos por nuevas variedades con mayores 

rendimientos, sino también para dotarlas de resistencia a diferentes plagas, a condiciones 

climáticas adversas, tolerancia a herbicidas, etc, lo que eleva el resultado económico 

de la producción, y evita en parte la contaminación por pesticidas del medio. Así mismo, 

se pretende por esta tecnología aumentar los contenidos en nutrientes esenciales en 

los alimentos transgénicos, y disminuir los componentes perjudiciales. En la actualidad 

y en el campo de la agricultura, los precios de sus productos son relativamente bajos, al 

estar sometidos a una fuerte competitividad, por lo que los beneficios en el futuro deberán 

buscarse en elevados rendimientos, pero sobre todo en mejorar la calidad de los 

productos obtenidos, que determinen mayores precios. 

Pese que la modificación genética ofrece la oportunidad de disminuir o eliminar 

los alérgenos proteínicos de determinados alimentos, los estudios sobre seguridad en 

el empleo de los alimentos autorizados por estas biotecnologías, como señalaron Kessler 

et al. (1992), y puesto que algunas de dichas modificaciones resultan de la introducción 

de proteínas «extrañas», sería en el potencial alergénico de algunos de estos nuevos 

alimentos, donde radicaran sus mayores inconvenientes. Las fuentes de material genético 

se han clasificado generalmente como alergénicas o con potencial alérgico desconocido, 

por su distinta secuencia de aminoácidos, que comienzan a evaluarse de acuerdo con 

su naturaleza y la fuente del material genético transferido, apareciendo algunos de estos 

alimentos en la lista de los 160 alimentos identificados como alergénicos, dada por 

Hefle et al. (1996), como principalmente son sojas trangénicas alta en metionina. 

Por otro lado, transgenes de tolerancia e herbicidas se pueden propagar por 

polinización cruzada desde colza o remolacha a especies silvestres emparentadas, 

creando malas hierbas resistentes a herbicidas o «superma/ezas» (Holt et al, 1993; 

Bergelson et al., 1998), algo que preocupa este traslado horizontal de genes, ya 

documentado (Ho et al., 1998) y referido a virus y bacterias responsables de la reaparición 

de enfermedades infecciosas resistentes a antibióticos. 

Algo similar podría pasar con la toxina-insecticida del Bacillus thuringiensis, 

transferida a platas transgénicas que la libera al medio y pueda acumularse en el suelo, 

con los consiguientes efectos negativos sobre lombrices, insectos polinizadores y otros 

beneficiosos (Crecchio y Stotzky, 1998). Un trabajo de Losey y colaboradores del 

Departamento de Entomología de la Universidad de Cornell (lthaca, Nueva York), publicado 
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en Nature en 1999, informaba de que el polen de cultivos de maíz Bt tenía efectos 
adversos sobre la mariposa Monarca en estudios de laboratorio. También se ha 
observado que variedades de plantas Bt segregan en sus zonas rádiculares toxinas al 
suelo, que afectan a las poblaciones de insectos del mismo, e igualmente la acumulación 
de toxinas en los insectos productores de plagas, causa la muerte de los predadores y 
parásitos naturales de los agentes causantes de las plagas (FAO, 2001 ). 

Indiscutiblemente la liberalización y comercialización de estas nuevas 
semillas de mayor productividad y menores costos agronómicos, supone un peligro 
para la biodiversidad, como lo fue el uso de semillas selectas y de sus híbridos en 
la « Revolución Verde» de los años 60, desapareciendo millares de variedades o 
incluso especies de nuestros cereales y leguminosas tradicionales. Los sistemas 
agrícolas desarrollados con cultivos transgénicos favorecerán los monocultivos, 
con el peligro de la homogeneidad genética que conduce a una mayor vulnerabilidad 
a los estrés bióticos y abiótico (Robinson, 1996), rompiendo además con la 
complejidad biológica que condiciona la sostenibilidad de la agricultura tradicional 
(Altieri, 1994). Por otro lado, la ingeniería genética permite la disminución o 
eliminación de la limitaciones que impone la naturaleza para la difusión de las 
especies. La mayor resistencia a la salinidad, al estrés hídrico o a las bajas 
temperaturas, logrado por la aplicación de esta nueva tecnología, permite una 
mayor competitividad de los organismos transgénicos, ocupando habitat que no 
les eran propios y, cuyo equilibrio ecológico podría verse amenazado al desplazar 
a las especies naturales y/o favorecer su extinción, disminuyendo la diversidad 
biológica particularmente en zonas desfavorecidas o especialmente frágiles. 

Las patentes sobre organismos vivos, estirpes celulares y genes, que afectan 
a un gran número de recursos en manos de unas pocas industrias multinacionales, 
pueden generar oligopolio en la producción y distribución de alimentos, que marginen 
a los agricultores y pequeñas empresas, especialmente de los países en vías de 
desarrollo. 

La producción biotecnológica de algunos productos (aceites, edulcorantes, 
aromatizantes, etc.), puede afectar a la producción y precio de estos productos 
obtenidos por la agricultura tradicional (aceites de cacahuete o coco, azúcar de caña, 
vainilla, etc.), especialmente en países del tercer mundo con un impacto muy negativo 
sobre débiles economías. Por último, siempre existirá el peligro del mal uso de estas 
biotecnologías, particularmente en atentados o guerras biológicas, llegando incluso a 
la manipulación del genoma humano. 
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Los países industrializados han centrado su preocupación, precisamente en 

los efectos adversos de la introducción de organismos transgénicos en el medio 

ambiente, y la salud pública, pero para los países del Tercer Mundo, muchos de los 

cuales son centro de origen y diversificación de varios cultivos, la preocupación se 

ha ampliado hacia los efectos sociales, económicos y culturales de las nuevas 

biotecnologías. 

Las semillas transgénicas desplazarán a las variedades tradicionales 

acelerando los procesos de erosión genética de pérdida de variedades locales, 

de conocimientos, y prácticas tradicionales asociadas con esa agricultura. Si a 

esto sumamos el hecho de que las semillas transgénicas vienen amparadas bajo 

el sistema de patentes, los agricultores en todo el mundo, que secularmente han 

aportado al proceso de innovación, mejoramiento y diversificación de las 

variedades vegetales, se verían imposibilitados de continuar con la práctica de 

su agricultura convencional, por el mero hecho de la competitividad frente a la 

mayor productividad de las modificadas genéticamente. 

Las nuevas biotecnologías han consolidado grandes monopolios, a través 

de fusiones, alianzas estratégicas y otros mecanismos. En diciembre de 1999, 

Novartis (Suiza) y Astra Zeneca (Reino Unido y Suecia) anunciaron que fusionaban 

sus sectores de semillas y agroquímicos para crear la empresa de agronegocios 

más grande del mundo «Syngenta». Por su parte, Monsanto (EEUU) en el mismo 

año anunció que se fusionaría con el gigante farmacéutico Pharmacia & Upjohn, 

para crear la empresa llamada Pharmacia, estas firma junto con Dupont Pioneer 

(EEUU), Avantis (Francia y Alemania) controlan más del 80% del comercio mundial 

de alimentos (RAFI, 2000). Pero esta situación se torna más grave cuando la política 

de expansión de los productos transgénicos silencia a los países del Tercer Mundo 

a través de la utilización de los programas de Ayuda Alimentaria, mecanismo 

utilizado para colocar los excedentes de producción rechazados en países europeos 

y asiáticos, y abrir el mercado a los productos transgénicos en el Tercer Mundo. 

La utilización de alimentos manipulados genéticamente en los programas de 

ayuda alimentaria («alimentos de paz»), es uno de los problemas que generan este 

tipo de políticas en países víctimas de catástrofes ambientales o de la inestabilidad 

socioeconómica, política alimenticia que en ocasiones responden a subsidios a la 

industria biotecnológica de los países desarrollados, en detrimento en mucho de los 

casos la industria agrícola local o a veces amenazando la salud de las poblaciones a 

las que se pretende ayudar. 
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Para proteger la seguridad alimentaria de los consumidores concerniente a los 

OMG, la Unión Europea ha elaborado una serie de directivas encaminadas a la detección 

de los mismos. El análisis de alimentos que son o en ellos participan OMGs, esta regulado 

por el Reglamento de la CE desde septiembre de 1998, normativa que establece un 

nivel máximo autorizado de contenido de OMGs del 1 % del alimento, considerándolo 

como contaminante accidental, y por debajo del cual no es obligatorio el consignarlo en 

la etiqueta de los alimentos. Lo anterior planteo la puesta a punto de métodos de análisis 

específicos para cada producto y OMG buscado, que sean fiables y sensibles, 

garantizando los resultados de acuerdo con tests cruzados entre laboratorios europeos. 

Los métodos utilizados precisan primero de la extracción, purificación y concentración 

del ADN del alimento, mediante detergente CTAB, con los que se consiguen buenos resultados 

cuando se trata de granos, harinas, sémolas, polenta, maíz dulce, glucosa, fructosa, sacarosa, 

productos de bollería, extractos naturales, lecitina de soja transgénica, sin embargo estos métodos 

presentan más dificultad, cuando la extracción en cantidades suficientes se tiene que hacer 

en aditivos, bebidas alcohólicas de alta graduación, cervezas, salsas de tomate», aceites 

de maíz o soja transgénicas; aditivos saborizantes, aromatizantes, entre otros. 

En segundo lugar, este análisis precisa de la ampliación de fragmentos específicos 

de ADN, mediante técnica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), con secuencias 

específicas del transgén, que permite llegar a la detección de 0,01 % de OMG de forma 

fiable. Por último, el análisis del producto de la ampliación se hace por electroforesis en 

geles de agarosa, comprobando la identidad de las bandas mediante restricción 

enzimática, y eventualmente se puede secuenciar. Igualmente se pueden hacer análisis 

semicuantitativos por comparación con patrones externos. La Unión Europea puso en 

vigencia el pasado 19 de abril de 2004, nuevos reglamentos que extreman las exigencias 

del etiquetado de estos productos. 

El futuro de la biodiversidad y la producción de alimentos a nivel global 

Existe una asociación compleja y dinámica entre producción de alimentos y 

gestión responsable de la biodiversidad, en particular los esfuerzos inherentes a los 

intentos de la humanidad de alimentarse, tanto ahora como en el futuro. La investigación 

y el progreso agrícolas, han procurado que los agroecosistemas vayan equilibrando la 

creciente necesidad de alimentos y la gestión adecuada del medio ambiente. 

La biodiversidad a escala mundial supera millones de especies, pero sin embargo, 

la distribución de la misma en el espacio es sumamente sesgada. Se estima que en el 
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trópico húmedo existen cerca del 90% del total de las especies mundiales, si bien 

constituyen menos del 10% de la superficie de la tierra (McNeely y Scheri, 2001; PNUMA­

WCMC, 2000). Una inquietud clave de nuestro tiempo es que las tasas de extinción de 

las especies son considerablemente superiores a cualquier otro momento de la historia 

reciente (Pimm et al., 1995; Goodland, 1991 ). 

Actualmente los investigadores predicen (Rosegrant et al., 2001 ), que las 

desaceleraciones en el crecimiento de la población, así como cambios en las dietas que 

presumiblemente disminuirán el crecimiento en la demanda de alimentos, y Evans (1998) 

vaticinó que la demanda mundial hasta el 201 O podría crecer a un promedio de 1,5% a 1, 7% 

por año, aunque los cambios en la oferta de alimentos son mucho más difíciles de pronosticar. 

Rosegrant y colaboradores (2001) concibieron dos escenarios sobre la producción 

de alimentos, uno más bajo y otro más alto que las predicciones de referencia. En el 

escenario de crecimiento de baja productividad, la superficie regada no crece, y los 

incrementos de rendimiento de carnes, leche y de todos los cultivos disminuirán, frente 

a los niveles de referencia, tanto mundo desarrollado como subdesarrollado en el periodo 

1997-2020. Según este escenario, los abastecimientos mundiales de alimentos no 

pueden mantenerse al ritmo de aumento de la población, y como conclusión escasearían los 

alimentos y los precios de los mismos aumentarían hasta llegar a una situación insostenible. 

Por el contrario, en el escenario de crecimiento de altos rendimientos, la superficie 

regada crecería en un 1 % por año, y las tasas productividad aumentarían en 20% en el 

mundo desarrollado y 40% en el mundo en desarrollo, durante el período proyectado, 

por lo que los alimentos abundarían y los precios disminuirían. 

En lo que respecta a las potenciales compensaciones entre hábitat naturales y 

tierras cultivables, Goklany (1999) indicó que los aumentos de productividad en la 

agricultura podrían salvar muchas áreas no cultivadas; es decir, un 1 % de aumento por 

año en productividad agrícola podría significar la pérdida de 368 millones de hectáreas 

de hábitat naturales para el año 2050, mientras que un aumento de 1,5% por año de 

productividad agrícola reduciría la necesidad de 77 millones de hectáreas de tierras de 

cultivo existentes. Esto permitiría la conversión de las superficies de cultivo existentes a 

usos alternativos, incluida la vuelta a hábitat seminaturales. 

En el mundo subdesarrollado, la intensificación agrícola ha impedido la 

degradación de grandes superficies de hábitat naturales y seminaturales (CNMAD, 

1987; UICN; PNUMA, y WWF, 1991 ). Goklany (1999) calculó que, desde 1961, la 
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intensificación agrícola había demorado la conversión de otras 3.550 millones de 

hectáreas de hábitat global. Solamente en la India, las tecnologías de la «Revolución 

Verde» que se llevaron acabo durante 1966-1991 la provisión de trigo aumento en 

cinco veces, y sin dicha «revolución verde», se habrían necesitado otras 42 millones 

de hectáreas cada año para producir una cantidad equivalente de grano (Waggoner 

et al., 1996). La intensificación agrícola ha hecho posible que la producción de 

alimentos en diversos países, tanto desarrollados como en desarrollo, vayan por 

delante de la demanda (Conway, 1997; Byerlee y Morris, 1993). 

Pese a lo anterior, en la actualidad aumenta el conocimiento con respecto a los 

efectos negativos de la intensificación agrícola en el medio ambiente. Entre ellos figuran 

problemas de contaminación por nitrato y plaguicidas de cursos de agua; la degradación 

de la estructura del suelo y la situación de los nutrientes; inquietudes en cuanto al 

bienestar de los animales, la calidad de los alimentos y de la seguridad humana, así 

como la degradación de valiosos paisajes y hábitat de vida silvestre, incluidos impactos 

potenciales en ecosistemas por uso de OMGs (Goodman y Watts, 1997; Gasson y 

Potter, 1988; Wrathall, 1988; Ward, 1993; Pimentel et al., 1995; Watson, 1998). 

Desde los años sesenta y setenta, los paradigmas del progreso de la agricultura, 

nos llevaron a la esperanza de que estimular el crecimiento económico en países en 

desarrollo, automáticamente llevaría al cambio positivo en lo social, político y ambiental. 

Sin embargo, en los albores del siglo XXI, se conoce que casi la mitad de la población 

mundial vive en la pobreza (Banco Mundial, 2001 ). 

Si bien se admite el éxito de la Revolución Verde, y las subsiguientes mejoras en 

el progreso económico y en la seguridad alimentaria, en la mayoría de los países 

subdesarrollados, están comenzando a darse cuenta de las limitaciones inherentes de 

los enfoques reduccionistas tradicionales, y están adoptando programas más sostenibles 

y conservadores del medio ambiente (Vosti y Reardon, 1997). En resumen se está 

evolucionando hacia sistemas integrados, que incluyan análisis ecorregional, análisis 

de sistemas agrícolas integrados por tipo de productos y de regiones, análisis de redes 

de agentes, modelación bioeconómica, ecología de sistemas y gestión de adaptación 

(Grumbine, 1994; MacFarlane, 1996; Thevenot, 1998; Watson, 1998; Lee y Barrett, 2001 ). 

Parece que el mejor camino para dar solución al los problemas de producción de 

alimentos y proteger la biodiversidad, es fomentar la investigación en sistemas que 

promueva la intensificación sostenible de los agroecosistemas existentes, y la ampliación 

agrícola a ecosistemas naturales y seminaturales. Es probable que las tecnologías en 
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entornos de la producción marginal, se concentren en la estabilidad de la productividad 

(que incluye la resistencia a sequías, salinidad, plagas y enfermedades). Los logros de 

nuevas tecnologías agrícolas reducirán la necesidad de la expansión agrícola hacia 

áreas naturales o seminaturales y, de este modo disminuirán la pérdida de dichas áreas 

de indudable interés medioambiental, pues la humanidad se enfrenta a la problemática 

cada vez más intensa entre el aumento de la producción de alimentos y disminución de 

la biodiversidad, y es necesarios adoptar medidas apropiadas para alcanzar una 

seguridad alimentaria a largo plazo respetando la biodiversidad biológica. 
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TRAZABILIDAD Y NORMAS DE COMERCIALIZACIÓN DE HUEVOS. 

Eugenio Rodríguez Bai/ón1 • 

El sector de los huevos está regulado por una amplia legislación a nivel 

nacional y comunitaria. Esta legislación a nivel comunitario adopta la forma de 

reglamentos, directivas y decisiones. Las directivas europeas marcan unos 

objetivos a cumplir por su destinatario pero necesitan de su transposición a 

nuestro ordenamiento jurídico interno para que sean aplicables. En cambio los 

reglamentos son directamente aplicables en todos los Estados miembros desde 

la fecha de su entrada en vigor. 

Las continuas modificaciones que sufren los reglamentos comunitarios 

y la necesidad de trasponer las directivas hacen que exista una gran dispersión 

de la normativa que afecta a la trazabilidad y a las normas de comercialización 

de huevos. 

Con el presente trabajo se intentará clarificar en la medida de lo posible las normas 

que deben cumplir los operadores del sector, cuyo cumplimiento deben verificar los 

Inspectores Veterinarios que realizan funciones de control oficial. 

Trazabi I idad 

La Directiva 1999/74/CE del Consejo, de 19 de julio de 1999, por la que se 

establecen las normas mínimas de protección de las gallinas ponedoras, establece 

que los Estados miembros velarán por que los establecimientos cubiertos por su 

ámbito de aplicación sean registrados por la autoridad competente con un número 

distintivo que hará posible la trazabilidad de los huevos comercializados para el 

consumo humano. 

Esta directiva fue incorporada a nuestro ordenamiento interno por el Real Decreto 

3/2002, de 11 de enero, por el que se establecen las normas mínimas de protección de 

las gallinas ponedoras. En el se define la trazabilidad como la posibilidad de encontrar 

y seguir el rastro, a través de todas las etapas de producción, transformación y 

distribución, de los huevos comercializados para el consumo humano. 

' Inspector Veterinario del Excmo. Ayto. de Granada. 
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Posteriormente, el Reglamento (CE) nº 5/2001 del Consejo, establece la 

obligatoriedad de marcar los huevos con un código que exprese el número distintivo del 

productor y que permita identificar la forma de cría. 

La existencia de un registro de los establecimientos en función de sus 

números distintivos constituye una condición para la trazabilidad de los huevos 

comercializados para consumo humano, por lo cual la Directiva 2002/4/CE de la 

Comisión, de 30 de enero de 2002, relativa al registro de establecimientos de 

gallinas ponedoras, establece la obligación de los Estados miembros de establecer 

un sistema de registro de todos los lugares de producción (establecimientos) 

cubiertos por el ámbito de aplicación de la Directiva 1999/74/CE, mediante la 

asignación a cada uno de ellos de un número distintivo. 

En España se establece y regula el Registro general de establecimientos de 

gallinas ponedoras mediante el Real Decreto 372/2003, de 28 de marzo, con el que se 

procede a incorporar al ordenamiento jurídico interno la Directiva 2002/4/CE. 

En este RD se definen los Establecimientos como «todos los lugares de 

producción en los que se ubiquen gallinas ponedoras con fines comerciales, excepto 

los destinados exclusivamente a la cría de gallinas ponedoras reproductoras» (que 

son las que producen los huevos para su incubación y obtención de pollitos). Crea 

en el Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación, adscrito a la Dirección General 

de Ganadería, un Registro general de establecimientos de gallinas ponedoras. Dicho 

registro incluye los datos obrantes en los registros gestionados por los órganos 

competentes de las Comunidades Autónomas. 

El Registro general de establecimientos de gallinas ponedoras tendrá carácter 

público e informativo y quedará a disposición de todas las autoridades competentes a 

efectos de la trazabilidad de los huevos comercializados para el consumo humano. Las 

comunidades autónomas comunicarán a la Dirección General de Ganadería los datos 

que obren en sus registros, debidamente actualizados, a los efectos de su inclusión en 

el Registro general de establecimientos de gallinas ponedoras. 

Los registros de las comunidades autónomas estarán informatizados y su 

sistema de gestión permitirá, en todo caso, que las altas, bajas y modificaciones 

que en ellos se realicen tengan reflejo inmediato en el Registro general de 

establecimientos de gallinas ponedoras, al que tendrán acceso informático todas 

las comunidades autónomas. 
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Inscripción en el registro 

El titular de cada establecimiento de gallinas ponedoras deberá facilitar a las 

autoridades competentes, antes del comienzo de su actividad, los datos necesarios 

para el registro, así como cualquier modificación que se produzca posteriormente. 

Número distintivo 

Las autoridades competentes de las comunidades autónomas procederán a 

otorgar a cada establecimiento un número distintivo integrado por el código de forma de 

cría, el código del Estado miembro y el número de identificación del establecimiento. 

La forma de cría se identificará mediante los siguientes códigos: 

O, para la producción ecológica. 

1 , para la campera. 

2, para la realizada en suelo. 

3, para la de jaulas. 

El código correspondiente a España será ES y figurará inmediatamente después 

del código de forma de cría. Las autoridades competentes de las comunidades 

autónomas atribuirán a cada establecimiento un número único que garantice su 

identificación. Este número estará compuesto por: 

• dos dígitos correspondientes al código de la provincia

• tres dígitos para el código de municipio donde radique el establecimiento

• siete dígitos que identifique el establecimiento de forma única dentro del municipio.

Además, podrá añadirse un carácter adicional al número distintivo que permita identificar 

las manadas mantenidas en naves o edificios separados pertenecientes a una explotación. 

Normas de comercialización 

A nivel comunitario la legislación fundamental que regula las normas de 

comercialización de los huevos esta constituida por los reglamentos 1907/90 del 

consejo, de 26 de jun io  de  1990, relat ivo a determinadas normas de 

comercialización de los huevos (con sus numerosas modificaciones) y reglamento 

(CE) 2295/2003 de la comisión, de 23 de diciembre de 2003, por el que se establecen 

las disposiciones de aplicación del anterior y que ha sido recientemente modificado 

por el reglamento (CE) Nº 1515/2004 de la comisión, de 26 de agosto de 2004. 
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Estas normas de comercialización se refieren fundamentalmente a la clasificación 

de los huevos por categorías en razón de la calidad y del peso unitario, al embalaje, al 

almacenamiento, al transporte, a la presentación y al marcado de los productos del sector 

de los huevos. En ellas se definen los distintos tipos que huevos que se pueden encontrar 

el mercado, los distintos destinos que puede tener cada tipo, las formas en que se 

marcarán e identificarán los embalajes y los huevos, regulando las marcas que pueden 

figurar en los distintos tipos de embalaje y sobre los mismos huevos. 

Al mismo tiempo se establece la no aplicación del reglamento 1907/1990 a 
determinadas ventas directas realizadas por el productor, al consumidor final y distintas 

excepciones a las normas de clasificación y marcado, para permitir determinadas 

entregas por parte del productor sin la necesidad de haber clasificado y marcado 

previamente los huevos. 

Con objeto de garantizar la trazabilidad de los huevos, el control del origen de 

éstos y el modo de producción de los mismos, resulta conveniente que el marcado

de cada huevo_con el código distintivo del centro de producción, se efectúe en el 

lugar de producción ( «en la granja») o, como muy tarde, en el primer centro de 

embalaje que reciba los huevos. 

Tipos de huevos: definiciones y destinos 

«Huevos»: los huevos de gallina con cáscara aptos para el consumo humano 

en estado natural o para su utilización por las industrias de la alimentación. Quedan 

excluidos los huevos rotos, los huevos incubados y los huevos cocidos; Como 

veremos mas adelante se clasificaran en categorías en función de su calidad y de su peso. 

El destino de estos huevos es el consumo humano directo o bien su utilización 

en las industrias alimentarías de transformación. 

«Huevos industriales»: los huevos de gallina con cáscara, distintos de los 

que entran en la definición anterior. Entré ellos están incluidos los huevos rotos y 

los huevos incubados, pero no los huevos cocidos; no se consideran aptos para el 

consumo humano. estos huevos se utilizan en la industria no alimentaria. 

«Huevos para incubar»: los huevos destinados a la producción de polluelos. 

deben ser marcados antes de su entrada en la incubadora. 

«Huevos incubados»: los huevos a partir del momento de la puesta en la incubadora; 

Una vez que entran en la incubadora entran dentro de los huevos industriales y no 

deberán usarse para el consumo humano. 
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«Huevos rotos»: los huevos que presentan imperfecciones en la cáscara y las 

membranas con el resultado de una exposición de su contenido. Se incluyen entre los huevos 

industriales y por tanto su destino será la industria no alimentaria. 

«Huevos con fisuras»: los huevos con cáscara dañada, pero que no presente 

solución de continuidad, sin ruptura de membrana; Su destino debe ser la industria 

alimentaria de transformación. 

«Huevos refr igerados»: Son aquellos que han sido mantenidos a temperaturas 

inferiores a 5° C. El reglamento permite la refrigeración para los huevos destinados a los 

departamentos franceses de ultramar. 

Categoría de huevos 

Los «huevos se dividen en dos categorías de calidad conocidas como 

categoría A (o fresco) y categoría B ( o huevos de segunda calidad). Dentro de la 

categoría A se permite que los especialmente frescos se identifiquen como «extra» 

o «extra frescos» hasta el noveno día después de su puesta por la gallina como

máximo y siempre que cumplan los requisitos de calidad.

La Decisión del consejo 94/371/CE establece las categorías «A", «B,, 

y «no clasificados». 

Características de los huevos de la categoría A 

1. Los huevos de categoría A deberán tener las siguientes características mínimas:

• Cáscara y cutícula: normales, limpias e intactas.

• Cámara de aire: una altura fija no superior a 6 milímetros; En los huevos que

se comercialicen con la mención «extra», no podrá ser superior a 4 milímetros.

• Clara: Transparente, sin manchas, de consistencia gelatinosa y exenta de

materias extrañas de cualquier tipo.

• Yema: sólo visible al trasluz como una sombra, sin contorno claramente

discernible, que no se separe sensiblemente del centro al someter al

huevo a un movimiento de rotación y que esté exenta de materias

extrañas de cualquier tipo.

• Germen: desarrollo imperceptible.

• Olor: ausencia de olores extraños.

Los huevos de categoría A no deberán lavarse ni limpiarse por cualesquiera 

procedimientos antes o después de la clasificación. 
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Los huevos de la categoría A no deberán ser sometidos a ningún tratamiento 
de conservación ni refrigerados en locales o plantas en los que la temperatura se 
mantenga artificialmente a menos de 5' C. 

No obstante, no se considerarán refrigerados los huevos que se hayan 
mantenido a una temperatura inferior a 5' C : 

• bien en el curso de un transporte de duración no superior a 24 horas.
• bien en locales dedicados a la venta al por menor o en sus anexos, siempre

que la cantidad almacenada en éstos no sobrepase la necesaria para tres
días de venta al por menor en dichos locales.

Los huevos de categoría A y los «huevos lavados» se clasificarán según su 
peso del siguiente modo: 

• XL-supergrandes: 73 gramos o mas
• L-grandes: de 63 a 73 gramos, este último peso excluido,
• M-medianos: de 53 a 63 gramos, este último peso excluido,
• S-pequeños: menos de 53 gramos.

Características de los huevos de la categoría B 

Los huevos de la categoría B son los que no cumplen los requisitos de los de 
la categoría A. Únicamente pueden suministrarse a empresas de la industria 
alimentaria autorizadas o a industrias no alimentarias. 

Canales de comercialización 

Los operadores que intervienen en el sector de los huevos podrían quedar 
resumidos en los siguientes: 

Establecimientos productores: son las granjas en las que se mantienen a las gallinas 
ponedoras para obtener huevos de consumo. Como hemos visto anteriormente deben estar 
registradas por las autoridades competentes y tienen asignado un número distintivo de registro. 

Colectores: es cualquier persona autorizada por las autoridades competentes 
para recoger huevos de un productor con el fin de entregarlos a los demás operadores 
(centros de embalaje, mercados especiales en los que solamente tienen acceso como 
compradores los mayoristas de empresas que estén reconocidas como centros embalaje, 
o a la industria). Deben estar inscritos en el correspondiente registro de colectores.
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Centros de embalaje: son empresas autorizadas por la autoridad competente 
para clasificar los huevos por categorías en función de su calidad y su peso. Para poder 
ser autorizadas por la autoridad competente deben de tener unas instalaciones 
suficientemente equipadas. La clasificación de los huevos esta reservada para ellos con 
el fin de que la clasificación solamente se realice por empresas suficientemente equipadas. 
Para su funcionamiento deben estar inscritas en el registro correspondiente y tienen 
asignado un número de identificación. Actualmente es un numero de nueve cifras, que en 
España comienza por 1114, pero que a partir del 1 de enero de 2005 comenzará por ES14. 

Únicamente podrán embalar huevos de la categoría A marcados con la mención 
«extra» o indicar la fecha de puesta, los centros de embalaje que dispongan de una 
autorización especial. 

Industria alimentaria: se dedica a la transformación de huevos aptos para el 
consumo humano. Deben estar inscritas en el registro general sanitario de alimentos 
y tendrán asignado el correspondiente número de registro general sanitario de 
alimentos. ( 14 ....... ./ .... ) 

Industria no alimentaria: industrias que transforman los huevos para otros 
usos que no son el consumo humano. 

Mayoristas: 

Normas y plazos de recogida y distribución 

Con el fin de que las indicaciones de la fecha de puesta y la mención extra 
solo se aplica en huevos de la máxima calidad los reglamentos comunitarios 
establecen normas y plazos de recogida especialmente estrictos. Así se establece que: 

En el caso de los productores: 

1. Cuando se vayan a marcar los huevos con la fecha de puesta o los embalajes
con la indicación «extra», el productor entregara exclusivamente a los centros de 
embalaje, o serán recogidos por éstos en las instalaciones del productor (como 
vemos no hay intermediarios) 

• huevos en los que se vaya a indicar la fecha de puesta ........... el mismo 
dia de la puesta. 

• huevos que vayan a comercializarse con la indicación «extra» ...... todos 
los días laborables. 
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• cuando los huevos se conserven en la granja a una temperatura

ambiente mantenida artificialmente a menos de 18
º 

centígrados .................. cada dos días laborables. 

2. Para los demás huevos (aquellos en los que no se use la mención extra o

no se marquen con la fecha de puesta) los plazos de recogida ya no son tan estrictos 

y se permite que las entregas no sean directas y unos plazos mas dilatados. 

• El plazo que establece el reglamento para estas entregas por parte

del productor es de tres días laborables, pudiéndose dilatar hasta una

vez por semana cuando el productor los mantenga artificialmente a

menos de 18º C.

Los colectores podrán entregar los huevos a otros operadores distintos, es 

decir no a otro colector, a más tardar el día laborable siguiente al de su recepción. 

Los centros de embalajes disponen de los dos días laborables siguientes a 

su recepción para clasificar y marcar los huevos recibidos. Dispondrán de un día 

laborable suplementario para su embalaje y el marcado de los embalajes. 

Se admite también que los huevos puedan ser enviados a un segundo centro 

de embalaje, a más tardar el día laborable siguiente al de su recepción por el primer 

centro, para su clas.ificación por calidad y peso (además tendrá que embalarlos y 

marcar los embalajes). La clasificación de los huevos se efectuará a más tardar el 

día laborable siguiente al de su recepción por el segundo centro de embalaje. El 

segundo centro de embalaje dispondrá de un día laborable suplementario para el 

embalaje de los huevos y el marcado de los embalajes. 

Otra posibilidad que recoge el reglamento es que el primer centro de embalaje 

realice el marcado de los huevos y la clasificación por calidad y peso y que los envié 

a un segundo centro de embalaje para que, este ultimo los embale y marque los embalajes 

(este segundo centro dispondrá de un día laborable para embalar y marcar los embalajes). 

Para las entregas entre estos centros de embalaje, los contenedores y los 

documentos de acompañamiento deben de llevar marcado: 

a) el nombre, la dirección y el número distintivo del establecimiento de producción 

b) el número de huevos o el peso de éstos;

c) el día o período de puesta;

d) la fecha de expedición.
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El centro de embalaje conservará estos documentos de acompañamiento 

durante seis meses, como mínimo. 

Formas de presentación de los huevos. 

En el momento de la comercialización de los huevos podrán ir contenidos en 

grandes embalajes, contenidos en pequeños embalajes, o no contenidos ni en 

pequeños ni en grandes embalajes. El reglamento 1907/1990 nos define: 

«Grandes embalajes»: los embalajes, recipientes o contenedores no cerrados 

con un contenido superior a treinta y seis huevos; 

«Pequeños embalajes»: los embalajes, bandejas o alveolos, con exclusión de las 

bandejas o alveolos no envueltos, con un conte-nido igual o inferior a treinta y seis huevos; 

«Venta a granel»: la puesta a la venta a/ por menor, de huevos no contenidos 

en pequeños o grandes embalajes. 

Como vemos las bandejas o alvéolos no envueltos, no se consideran pequeños 

embalajes y por tanto se considerarían venta a granel. 

Marcas que podemos encontrar en los huevos 

Estampadas en los huevos de consumo podemos encontrar distintos tipos de 

marcas, una obligatoria y otras opcionales. La única obligatoria en la categoría A es la 

del código del productor, que como hemos visto identifican el establecimiento productor 

y la forma de cría utilizada por este. En el caso de la categoria B es obligatorio que 

lleven la marca de su categoría y que los distingue de los huevos frescos. Además 

debemos de tener en cuenta que el reglamento 1907/1990 establece unas excepciones 

a la clasificación y el marcado de los huevos, por lo que los siguientes huevos tampoco 

llevarán la marca obligatoria: 

1. Los huevos que se transporten directamente desde el lugar de producción a un

centro de embalaje. Los huevos de la categoría A se marcarán en el lugar de

producción o como muy tarde en el primer centro de embalaje al que lleguen.

2. Los huevos que se transporten directamente desde el lugar de producción a un

mercado cuyo acceso como compradores este reservado para mayoristas cuyas

empresas estén reconocidas como centros de embalaje o empresas de la

industria (alimentaria de transformación o no alimentaria ).

3. Los huevos producidos en la comunidad y entregados a empresas de la industria

alimentaria autorizadas para su transformación o a industrias no alimentarias.
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• El reglamento 2295/2003 (modificación hecha por el Rgto.1515/2004)

viene a matizar estas dos ultimas excepciones indicando que la dispensa

de marcado sólo será posible si la entrega de los huevos es efectuada:

* por el industrial en cuestión, en forma de colecta directa en sus

proveedores tradicionales,

* bajo la completa responsabilidad del industrial, que se compromete

a utilizar los huevos exclusivamente para la transformación.

4. A aquellas formas de venta a las que no se aplica el Reglamento 1907/

1990 y que son:

Los huevos vendidos directamente por el productor al consumidor para su 

consumo personal: 

• en la propia explotación .

• en un mercado público local, excepto los mercados con subasta.

• en venta ambulante .

5. Los huevos que el consumidor importe de países terceros o exporte fuera

de la Comunidad para su consumo personal en pequeñas cantidades que

no excedan de 60 huevos.

Pero además podemos encontrar otro tipo de marcas estampadas directamente 

sobre la cáscara de los huevos de categoría A. Son por tanto marcas opcionales. Al 

mismo tiempo el reglamento indica que solamente a se podrán utilizar las marcas que 

se indican en el mismo. Las marcas opcionales serán: 

a) la fecha de duración mínima;

b) otra u otras fechas que faciliten al consumidor información comple-mentaria;

c) la categoría de calidad;

d) la categoría de peso;

e) el número del centro de embalaje;

f) el nombre o razón social del centro de embalaje;

g) una marca de empresa o una marca comercial;

h) una mención del origen de los huevos.

i) una indicación del régimen alimenticio de las gallinas ponedoras.

Los huevos de categoría 8, salvo los que presenten fisuras, irán provistos de 
' 

una marca distintiva que indique su categoría de calidad (obligatoria). La marca 

distintiva de los huevos de la categoría B será un círculo de un diámetro mínimo de 12 

milímetros dentro del cual figurará la letra B de una altura mínima de 5 milímetros. También 

podrán llevar algu�a de las indicaciones opcionales que hemos visto para la categoría A. 
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Los huevos de la categoría A y los huevos lavados que hayan dejado de reunir 

las características fijadas para estas categorías pasarán a clasificarse en la categoría 

B. Serán entregados directamente a las empresas de la industria alimentaria

autorizadas, o a las de la industria no alimentaria, y su embalaje deberá indicar con

claridad este destino.

Disposiciones Generales de marcado 

Las formas en que hay que marcar los huevos están reguladas a nivel comunitario 

de manera que se haga de un modo uniforme por todas las empresas y en todos los 

estados miembros, variando solo el idioma en cada país. Las marcas establecidas 

(opcionales y obligatorias) se colocarán respectivamente a más tardar el día de

clasificación y embalado de los huevos.

Cuando se transfieran huevos no clasificados de un centro de embalaje a 

otro, los huevos estarán estampillados con el número distintivo del productor, antes 

de abandonar el primer centro de embalaje. 

Las marcas se estamparán en los huevos y se colocarán en los embalajes de 

forma que sean claramente visibles y perfectamente legibles. 

El producto utilizado para estamparlas deberá ajustarse a las disposiciones 

en vigor sobre materias colorantes que pueden emplearse en los alimentos 

destinados al consumo humano. 

Las marcas distintivas que podemos encontrar en los huevos de la 

categoría A consistirán en: 

a) la marca distintiva de la categoría A, constituida por un círculo

de un diámetro mínimo de 12 milímetros dentro del cual

f igurará la  m a rc a  d ist int iva  de la categoría de  p e s o ,

consistente e n  las letras indicadas (XL-L-M-S) de una altura

mínima de 2 milímetros, para los huevos comercializados

como huevos de categoría A.

b) el número distintivo del productor de una altura mínima de 2

milímetros; (obligatoria).

c) el número del centro de embalaje, en letras y ci fras de una

altura mínima de 2 milímetros.
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d) las fechas, indicadas mediante letras y cifras de una altura

mínima de 2 milímetros. Las fechas se indicaran mediante las

menciones que indica el anexo del reglamento 2295/2003 y con

la indicación del día y mes. El día siempre con números del 1 al

31 y el mes con números del 1 al 12 o bien con los caracteres

alfabéticos correspondientes a cada mes con un máximo de cuatro

letras. Después veremos como se indica cada una.

La marca distintiva de los huevos de la categoría B_será un círculo de un 

diámetro mínimo de 12 milímetros dentro del cual figurará la letra B de una altura 

mínima de 5 milímetros. También podrán llevar alguna de las indicaciones opcionales 

que hemos visto para la categoría A. 

Indicación de fechas y otras menciones 

Además de la fecha de duración mínima, en el caso de los huevos de la categoría 

A, y de la fecha embalaje, en el de los de la categoría B, que deben figurar obligatoria­

mente en los embalajes de huevos y de la fecha de clasificación en el caso de las ventas 

a granel, puede facilitarse información complementaria al consumidor como la indica­

ción facultativa en los huevos o en sus embalajes de la fecha de venta recomendada, de 

la fecha de consumo preferente o de la fecha de puesta. 

1. Indicación de la fecha de duración mínima: se indicará en el momento del

embalado de los huevos. Es opcional marcarla en los propios huevos, pero obligatoria en 

los embalajes que contengan huevos de categoria A. Ira precedida de las menciones 

«consumase preferentemente antes del. .. » (siempre) en el caso de los embalajes y «Cons. 

Pref.» en el caso de que quieran ponerlo en los huevos directamente. 

Se entiende por fecha de duración mínima la fecha hasta la cual los huevos de la 

categoría A o los huevos lavados conservan las características de calidad que le son 

propias, en condiciones de conservación adecuada. Dicha fecha no podrá exceder de 

los veintiocho días siguientes a la puesta. 

Cuando se indique un período de puesta, la fecha de duración mínima se calcula­

rá partiendo del primer día de ese período. 

Debemos tener en cuenta que la decisión 371/94/CE establece en su articulo 3 

que se deberán eí]tregar los huevos al consumidor en el plazo máximo de 21 días des-
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pués de la fecha de puesta y que la fecha límite de venta deberá corresponder a la 

fecha de duración mínima menos 7 días. 

2. Indicación de la fecha de embalaje: comprenderá la mención «Embala-

do el: .................... » en los embalajes y «emb:» si desean colocarla sobre cada 

huevo. Es obligatoria en los embalajes que contengan huevo de la categoría B. 

3. Indicación de la Fecha de venta recomendada: Además de la fecha de dura­

ción mínima y de la fecha de embalaje, en el momento del embalaje, el agente económi­

co podrá indicar la fecha de venta recomendada en los huevos, en el embalaje o en 

ambos. no podrá sobrepasar el plazo máximo de veintiún días desde la puesta. Cuando 

se indique el período de puesta, la fecha de venta recomendada se Calculará partiendo 

del primer día de ese período. Esta fecha es opcional tanto en los huevos como en los 

embalajes y se debe de indicar con la fórmula «vender antes « seguidas del día y mes. 

4. Indicación de la fecha de puesta: se podrá indicar el los embalajes en el

momento de proceder al embalado, pero teniendo en cuenta que si se indica en los 

embalajes habrá que indicarlo también en los huevos que vayan en su interior. Delante 

de la fecha en sí debe de figurar la mención «puesta» 

5. Indicación de las formas de cría: en España la forma de cría viene recogi­

da en el número de identificación del productor según establece el Real decreto 372/ 

2003 (O para cría ecológica, 1 camperas, 2 en suelo y 3 para las criadas en jaulas). 

Lógicamente, para poder emplear estos códigos, las granjas avícolas deben cumplir 

los requisitos que recoge el anexo 111 del reglamento 2295/2003. y para la cría ecológica 

el Reglamento 2092/1991. 

Los códigos y fórmulas que han de emplearse en los huevos y en los embalajes 

son los que figuran en el cuadro siguiente: 

CÓDIGO EN LOS HUEVOS EN LOS EMBALAJES 

1 Camperas Huevos de gallinas camperas 

2 Suelo Huevos de gallinas criadas en el suelo 

3 Jaula Huevos de gallinas criadas en jaulas 

o Huevos de producción ecológicas 
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Estas fórmulas pueden completarse con indicaciones referentes a las caracterís­

ticas de cada forma de cría. El significado del número distintivo del productor debe expli­

carse en el caso de los huevos embalados sobre el envase o dentro del mismo, y en el 

caso de las ventas a granel mediante una nota explicativa separada. 

6. Indicación del sistema de alimentación de las gallinas ponedoras� Los gran­

des embalajes que contengan huevos o pequeños embalajes que lleven una indicación 

del sistema de alimentación de las gallinas ponedoras llevarán indicaciones idénticas. En 

las ventas a granel, esa indicación sólo podrá utilizarse si figura también en cada huevo. 

7. Indicación del origen de los huevos: Los embalajes de los huevos de la

categoría A y de los «huevos lavados» podrán llevar una indicación del origen de los 

huevos o la indicación: «origen de los huevos: véase código en el huevo». 

Para indicar la región de origen en los huevos de la categoría A, en los «huevos 

lavados» o en los embalajes que los contengan, los términos o símbolos utiliza­

dos podrán referirse a circunscripciones administrativas o regiones definidas por 

la autoridad competente del Estado miembro donde se hayan producido los huevos. 

En el caso de las ventas a granel, esas indicaciones del origen sólo podrán utilizarse 

cuando cada huevo vaya marcado con los términos o símbolos correspondientes. 

Los grandes embalajes que contengan huevos o pequeños emba-lajes marcados 

con los términos o símbolos de la indicación de origen llevarán esos mismos tér­

minos o símbolos. 

Marcado de los contenedores y embalajes 

Antes de su salida del establecimiento de producción, cada contenedor se 

identificará con: 

a) el nombre, la dirección y el número distintivo del establecimiento de producción,

establecido por la Directiva 2002/4/CE y, en adelante, denominado el «número

distintivo del productor»;

b) el número de huevos o el peso de éstos;

c) el día o período de puesta;

d) la fecha de expedición.

Estos datos deberán figurar en el contenedor y en los documentos de acom­

pañamiento; el centro de embalaje conservará estos últimos durante seis meses, 

como mínimo. 
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En el caso de los centros de embalaje a los que les sean suministrados huevos 

sin embalar por unidades de producción propias situadas en el mismo establecimiento, 

la identificación de los contenedores podrá efectuarse en el centro de embalaje. 

Una vez clasificados y embalados los huevos; 

Los embalajes grandes y los pequeños (aunque estén incluidos en embalajes 

grandes) llevarán en una de las caras exteriores, en letras claramente visibles y legibles: 

a) el nombre o la razón social y la dirección de la empresa que haya embalado o

haya mandado embalar los huevos; podrá indicarse el nombre, la razón social

o la marca comercial utilizada por dicha empresa, que podrá ser una marca

comercial utilizada colectivamente por varias empresas, siempre que no con­

tenga ninguna indicación o símbolo incompatible con el presente Reglamento,

relativa a la calidad o al estado de frescura de los huevos, a la forma de cría

adoptada para su producción o al origen de los huevos;

b) el número distintivo del centro de embalaje;

c) la categoría de calidad y la categoría en razón del peso. Los huevos de la

categoría A podrán marcarse con las palabras «categoría A» o con la letra «A»,

combinadas o no con la palabra «frescos»;

d) el número de huevos embalados;

e) para los huevos de la categoría A y los huevos lavados, la fecha de duración

mínima, seguida de las recomendaciones de almacenamiento adecuadas;

f) para los huevos de categoría B, la fecha de embalaje;

g) el sistema de cría para los huevos de la categoría A y los huevos lavados.

h) la indicación, de forma no codificada, de las condiciones de refrigeración para

los huevos vendidos en los departamentos franceses de ultramar;

i) la indicación «huevos lavados» para aquellos huevos cuyo lavado haya

sido autorizado.

Debemos de considerar que el Reglamento 2295/2003 nos indica que tanto 

los embalajes grandes como los pequeños, aunque estén incluidos en embalajes 

grandes, llevarán en una de las caras exteriores, en letras claramente visibles y 

perfectamente legibles, una indicación que recomiende a los consumidores que con­

serven los huevos en el frigorífico. (Articulo 9.3) 

Además de las anteriores indicaciones obligatorias, tanto los pequeños como los 

grandes embalajes podrán llevar, en una o varias de sus caras interiores o exteriores, las 

siguientes indicaciones suplementarias (opcionales): 
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a) el precio de venta;

b) el código de gestión de la venta al por menor y/o del control de existencias;

c) una o varias fechas, destinadas a facilitar al consumidor una información suple­

mentaria. El agente económico podrá indicar en los embalajes la fecha de puesta

en el momento de proceder al embalado, en cuyo caso, deberá indicarla tam­

bién en los huevos contenidos en ellos.

d) indicaciones sobre condiciones especiales de almacenamiento;

e) indicaciones o símbolos destinados a promover la venta de huevos u otros

productos, siempre que tales indicaciones o símbolos o su presentación no

puedan inducir a error a los compradores;

f) indicación del régimen alimenticio de las gallinas ponedoras. Los grandes emba­

lajes que contengan huevos o pequeños embalajes que lleven una indicación del

sistema de alimentación de las gallinas ponedoras llevarán indicaciones idénticas.

g) Mención al origen de los huevos. Los grandes embalajes que contengan hue­

vos o pequeños embalajes con los términos o símbolos que hagan mención a

la región de origen llevarán esos mismos términos o símbolos.

Debemos de tener en cuenta que la Decisión 371/94/CE establece que solo los 

huevos embalados en cajas grandes o pequeñas que reúnan los requisitos de los regla­

mentos 1907/90 y 2295/2003 y los ovoproductos que reúnan los requisitos de la Directiva 

89/437/CE (RD 1348/1992) podrán ser utilizados para colectividades, incluidos los restau­

rantes y para la preparación artesanal de ovoproductos o productos que contengan huevo. 

Precinto, reclasificación y reembalado de huevos 

Según el tipo de huevos embalados podemos distinguir: 

1. Precintos y etiquetas en los embalajes de los huevos de la categoría A.

Los embalajes grandes irán provistos de un precinto o etiqueta con las indicacio­

nes obligatorias, que no pueda volver a utilizarse una vez abierto el embalaje. Los pre­

cintos y etiquetas señalados en el artículo 11 del Reglamento (CEE) no 1907/90 para los 

huevos de la categoría A y los «huevos lavados» serán de color blanco y las indicaciones 

que se impriman en ellos, de color negro. 

Sin embargo tenemos algunas excepciones: 
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tos últimos no impidan la identificación de las indicaciones (obligatorias) que 

aparezcan en los embalajes pequeños que contengan. 

b) en el caso de entrega directa por el empaquetador, en la misma localidad y

para el comercio al por menor de huevos destinados a la venta a granel en

pequeñas cantidades, no será necesario embalar estos huevos en grandes

embalajes. Esta excepción la permiten los reglamentos comunitarios cuan­

do las cantidades entregadas diariamente sean inferiores a 3.600 huevos

por entrega y a 360 huevos por comprador. En los documentos que acompa­

ñen a estas entregas deberán constar el nombre, la dirección y el número

del centro de embalaje así como el número de huevos, las categorías de

calidad y peso a las que pertenezcan éstos, la fecha de duración mínima de

los mismos y la forma de cría de las gallinas.

2. Precintos y etiquetas de los huevos destinados a la industria alimentaria.

Se comercializarán en embalajes provistos de un precinto o etiqueta de color ama­

rillo que queden inutilizados al abrir el embalaje: 

a) Los huevos producidos en la Comunidad y entregados a empresas de la industria

alimentaria autorizadas para su transformación o bien a industrias no alimentarias.

b) los huevos de la categoría A que ya no se ajusten a las características de esta

categoría pero que no se hayan reclasificado.

c) los huevos de la categoría B.

Los precintos y etiquetas llevarán las siguientes indicaciones, en caracteres clara-

mente visibles y fácilmente legibles: 

a) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa que haya expedido los huevos;

b) el número o peso neto de los huevos embalados;

c) la frase «huevos destinados a la industria alimentaria» en letras mayúsculas

negras de 2 centímetros de altura y en uno o varios idiomas de la Comunidad.

3. Precintos y etiquetas de los huevos industriales

Los huevos industriales (Téngase en cuenta que no son aptos para consumo humano y 

que incluyen los huevos rotos y los incubados, pero no los cocidos) se comercializarán 

en embalajes provistos de un precinto o etiqueta de color rojo. 

Los precintos y etiquetas llevarán las siguientes indicaciones: 

a) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa destinataria;

b) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa que haya expedido los huevos;

c) la mención «huevos industriales» en letras mayúsculas negras de 2 cm de
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altura y la mención «no aptos para el consumo humano» en letras negras de 

0,8 cm de altura como mínimo, en uno o varios idiomas de la Comunidad. 

Disposiciones relativas a los huevos «extra» 

Podrán utilizarse las expresiones «extra» o «extra frescos» en los embalajes 

pequeños que contengan huevos de la categoría A que estén provistos de un precinto o 

etiqueta. Dichas expresiones se imprimirán en el precinto o en la etiqueta, que deberá 

retirarse y destruirse a más tardar el séptimo día siguiente a la fecha de embalaje o el 

noveno día siguiente a la fecha de puesta. 

El precinto o la etiqueta deberán estar impresos o colocados de manera que no 

oculten ninguna de las indicaciones que figuren en el embalaje. Los reglamentos permi­

ten tres formas distintas de realizar esta indicación: 

a) La palabra «extra» se imprimirá en el precinto o la etiqueta, en letra cursiva de

al menos 1 centímetro de altura, seguida de los términos «hasta el» y las cifras,

o cifras y letras, que indiquen el séptimo día después de la fecha de embalaje o

el noveno día después de la fecha de puesta.

b) Si se indica la fecha de embalado en el embalaje, la indicación podrá sustituirse

por la indicación «extra hasta siete días después de la fecha de embalaje».

c) Si se indica en el embalaje la fecha de puesta, dicha indicación podrá sustituirse

por la indicación «extra hasta nueve días después de la fecha de puesta».

La palabra «extra» podrá ir seguida de la palabra «frescos». 

Si el precinto o la etiqueta previstos no se pueden despegar del embalaje, éste 

deberá retirarse del punto de venta a más tardar el séptimo día después de la fecha de 

embalaje o el noveno día después de la fecha de puesta y los huevos volverán a embalarse. 

Los embalajes grandes que contengan otros pequeños con la palabra «extra» 

llevarán la indicación «contiene embalaje pequeño extra» en letras mayúsculas de 1 

centímetro de altura, como mínimo, y en uno o varios idiomas de la Comunidad. 

Reembalaje 

Los centros de embalaje pueden reembalar los huevos cuando ello sea necesario, 

• por haberse deteriorado los embalajes,

• por querer un comerciante vender huevos con su propio nombre o
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• porque los huevos incluidos en embalajes grandes deban reembalarse en

embalajes pequeños.

En tales casos, es imprescindible que el origen y la edad de los huevos figuren 

en los precintos, etiquetas y pequeños embalajes y que tales indicaciones pongan de 

manifiesto que los huevos han sido reclasificados o reembalados. Debido al retraso 

causado por la operación de reembalado,se prohibe la utilización de la indicación 

«extra» en los huevos reembalados. 

Salvo los huevos de la categoría A y los huevos lavados que hayan dejado de 

reunir las características fijadas para estas categorías (que pasarán a clasificarse en la 

categoría By serán entregados directamente a las empresas de la industria alimentaria 

autorizadas o a las de la industria no alimentaria, y su embalaje deberá indicar con 

claridad este destino) los huevos de la categoría A y los «huevos lavados» embalados 

sólo podrán ser reembalados en otros embalajes grandes o pequeños por centros de 

embalaje. Cada embalaje únicamente contendrá huevos de un solo lote. 

El precinto o la etiqueta de los embalajes grandes con huevos reembalados lleva­

rán al menos la siguiente información en caracteres negros claramente visibles y perfec­

tamente legibles: 

a) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa que haya reembalado o

mandado reembalar los huevos;

b) el número distintivo del centro de embalaje que haya reembalado los huevos;

c) el número distintivo del centro de embalaje que haya embalado los huevos por

primera vez o, cuando se trate de huevos importados, el país de origen;

d) las categorías de calidad y peso;

e) el número de huevos embalados;

f) la fecha original de duración mínima y, bajo ella, las palabras «huevos

reembalados»;

g) la forma de cría;

h) en el caso de los huevos refrigerados destinados a los DU, una indi-cación no

codificada y en caracteres latinos de que se trata de huevos refrigerados.

Los embalajes pequeños que contengan huevos reembalados únicamente lleva­

rán las indicaciones que acabamos de citar para los grandes embalajes con huevos 

reembalados, en caracteres claramente visibles y perfectamente legibles. Además, po­

drán llevar la marca comercial de la empresa que haya reembalado o mandado reembalar 

los huevos. No podrá utilizarse la palabra «extra». 
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Reclasificación 

Los huevos que se hayan reclasificado de la categoría A y los huevos lavados 

porque hayan dejado de reunir las características fijadas para estas categorías podrán 

comercializarse en los embalajes que los contenían antes de la reclasificación. Si se 

embalan de nuevo, cada embalaje únicamente podrá contener huevos de un solo lote. 

(su destino será un aindustria alimentaria de transformación o un a industria no 

alimentaria» 

El precinto amarillo o rojo o las etiquetas de los embalajes grandes llevarán como 

mínimo, en caracteres negros claramente visibles y perfectamente legibles: 

1.- Según el destino: 

• Si se destinan a la industria alimentaria:

a) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa que haya expedido los huevos; 

b) el número o peso neto de los huevos embalados;

c) la frase «huevos destinado a la industria a limentaria» en letras mayúsculas

negras de 2 centímetros de altura y en uno o varios idiomas de la Comunidad.

• Si se destinan a la industria no alimentaria»

a) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa destinataria;

b) el nombre o razón social y el domicilio de la empresa que haya expedido los huevos; 

c) la mención «huevos industriales en letras mayúsculas negras de 2 cm de 

altura y la mención «no aptos para el consumo humano» en letras negras de 0,8

cm de altura como mínimo, en uno o varios idiomas de la Comunidad.

2.- El nombre o la razón social y el domicilio de la empresa que haya reclasificado o 

mandado reclasificar los huevos. 

En los embalajes pequeños que contengan huevos reclasificados deberán ta­

parse las indicaciones que_ya no procedan. Además, estos embalajes podrán llevar la 

marca comercial de la empresa que haya reclasificado o mandado reclasificar los huevos. 

Registro de datos 

Con objeto de garantizar la trazabilidad y a efectos de control de los huevos 

comercializados el Reglamento 2295/2003 establece una serie de registros obligato­

rios para cada uno de los operadores, que habrán de conservar durante un mínimo 

de 6 meses. 
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Datos registrados por los productores 

1. Los productores registrarán:

a) Por cada forma de cría a la que se dediquen (ecológica, camperas, suelo o

jaulas) los siguientes datos sobre:

• la fecha de instalación, la edad en el momento de ésta y el número de

gallinas ponedoras,

• la fecha y el número de eliminaciones de gallinas efectuadas,

• la producción diaria de huevos,

• el número o peso de los huevos vendidos directamente a los consumidores finales 

• el número o peso de los huevos vendidos /entregados por otros medios (a

colectores, centros de embalaje, industrias ... ), por día, y el nombre y la

dirección de los compradores y el número del establecimiento;

b) cuando los huevos de categoría A y sus embalajes lleven la indicación del mé­

todo de alimentación de las gallinas ponedoras, la información relativa a los

métodos de alimentación de las gallinas ponedoras, reflejando por método de

alimentación practicado:

• la cantidad y el tipo de piensos suministrados y/o mezclados en la granja,

• la fecha de suministro,

• el nombre del fabricante o del distribuidor,

• el número y la edad de las gallinas ponedoras y el número de huevos

producidos y entregados,

• la fecha de expedición,

• el nombre y la dirección de los compradores y el número del establecimiento.

Si el productor marca algunos huevos indicando la fecha de puesta y no hace lo 

mismo con otros huevos, los datos de producción diaria de huevos, huevos vendidos 

directamente y huevos entregados a otros operadores se regis-trarán por separado.» . 

Cuando un mismo establecimiento productor aplique diferentes formas de cría, la 

información indicada en las letras a) y b) se desglosará por gallineros. 

Datos registrados por los centros de embalaje 

1. Los centros de embalaje registrarán por separado, por cada forma de cría y día:

a) las cantidades de huevos no clasificados que reciban, desglosadas por produc­

tores, con el nombre, domicilio y número distintivo del productor así como la

fecha o el período de puesta;
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b) tras la clasificación de los huevos, las cantidades desglosadas por calidad y

categoría de peso;

c) las cantidades de huevos clasificados recibidas de otros centros de embalaje,

con los números distintivos de esos centros, la fecha de duración mínima y la

identidad de los vendedores;

d) las cantidades de huevos no clasificados entregados a otros centros de

embalaje, incluidos los números distintivos de esos centros y la fecha o el

período de puesta;

e) el número o el peso de los huevos entregados, por calidad y categoría de

peso, fecha de embalaje en el caso de los huevos de categoría B o fecha

de duración mínima en el caso de los huevos de categoría A, huevos

lavados y huevos refrigerados y por comprador, con el nombre y domici­

lio de este último.

Los centros de embalaje deberán llevar un registro semanal de las exis-tencias. 

2. Cuando se indique en los huevos de la categoría A o en los «huevos lavados» y en

sus embalajes el sistema de alimentación de las gallinas ponedoras, la fecha de pues­

ta o el origen regional, los centros de embalaje que usen tales indicaciones registrarán

los datos por separado.

3. No obstante, en lugar de llevar registros de las ventas o entregas, los centros podrán

archivar las facturas y los albaranes correspondientes, siempre que en ellos figuren las

indicaciones establecidas en el primer párrafo del apartado 1 .

Datos registrados por los demás agentes económicos 

1. Los colectores deberán demostrar con respecto a los huevos en los que se

indique la forma de cria, la forma de alimentación o se indique el origen regional

de los huevos:

a) las fechas de las colectas y las cantidades recogidas;

b) el nombre, domicilio y número distintivo de los productores;

c) las fechas de entrega y las cantidades de huevos entregadas a los centros de

embalaje respectivos.

Registrarán por separado, desglosado por modo de cría, por modo de alimenta­

ción y por día las cantidades de huevos que entreguen a los centros de embalaje, con los 

números distintivos de dichos centros y la fecha o el período de puesta. 
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2. Los mayoristas, incluidos los intermediarios que no manipulen físicamente los hue­

vos, deberán demostrar con respecto a los huevos en los que se indique la forma de cria,

la forma de alimentación o se indique el origen regional de los huevos:

a) las fechas y volúmenes de las compras y de las ventas;

b) los nombres y domicilios de vendedores y compradores.

Además, los mayoristas que manipulen físicamente tales huevos deberán regis­

trar semanalmente las existencias. 

3. Los colectores y los mayoristas deberán conservar al menos durante seis meses

los registros relativos a las transacciones de compra y venta y la situación de las exis­

tencias. En lugar de llevar registros de las compras y de las ventas, podrán archivar las

facturas y los albaranes correspondientes, siempre que en ellos figuren las indicacio­

nes establecí-das respecto de la forma de cria, de la forma de alimentación y del origen

regional de los huevos.

4. Los fabricantes y vendedores de piensos llevarán una contabilidad de las entre­

gas efectuadas a los productores que indiquen la forma de alimentación en sus

huevos en la que se reseñará la composición de los piensos entregados.

Conservarán esa contabilidad durante un período mínimo de seis meses des­

pués de la entrega. 

5. Las empresas agroalimentarias conservarán durante un período mínimo de seis

meses, por fecha de recepción, la relación de todas las entregas de las que se hayan

hecho cargo, completada con las informaciones que aparezcan en los contenedores y

embalajes, así como la situación semanal de sus existencias de huevos.

Todos los registros y contabilidades indicados se pondrán a disposición de las 

autoridades competentes al primer requerimiento de éstas. 

Venta a granel y comercio al por menor 

Los reglamentos comunitarios tratan de manera dispersa este tipo de ventas a lo 

largo de sus articulados. Así el Reglamento 1907/1990 define la venta a granel como la 

puesta a la venta al por menor, de huevos no contenidos en pequeños o grandes emba­

lajes. Recordemos que también excluye de la definición de pequeños embalajes a las 

bandejas o alveolos no envueltos. 
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Al mismo tiempo prevé en su articulo 11.2 la entrega directa por el 

empaquetador, en la misma localidad y para el comercio al por menor de huevos 

destinados a la venta a granel en pequeñas cantidades, no será necesario embalar 

estos huevos en grandes embalajes. Posteriormente el Reglamento 2295/2003 dis­

pone que esta excepción al embalaje de los huevos se aplicará cuando las cantida­

des entregadas diariamente sean inferiores a 3.600 huevos por entrega y a 360 

huevos por comprador. 

En los documentos que acompañen a estas entregas deberán constar: 

• el nombre, la dirección y el número del centro de embalaje

• el número de huevos,

• las categorías de calidad y peso a las que pertenezcan éstos,

• la fecha de duración mínima de los mismos y

• la forma de cría de las gallinas.

Los huevos expuestos para la venta o puestos a la venta en el comercio al por 

menor se presentarán por categorías de calidad, de peso y según el sistema de cría. 

Las distintas categorías de calidad y de peso, así como el sistema de cría, se indica­

rán en los anaqueles de los huevos de manera perfectamente visible y que no pueda 

inducir a error al consumidor. 

Los huevos vendidos a granel se expondrán para la venta con la siguiente infor­

mación adicional: 

a) el número de identificación del centro de embalaje que haya clasificado los hue­

vos, o en caso de que se trate de huevos importados, el tercer país de origen; 

b) la fecha de duración mínima, seguida de las recomendaciones de alma­

cenamiento adecuadas; Se entiende por fecha de duración mínima la 

fecha hasta la cual los huevos de la categoría A o los huevos lavados 

conservan las características de calidad, en condiciones de conserva­

ción adecuada. Dicha fecha no podrá exceder de los veintiocho días si­

guientes a la puesta. 

Tanto los embalajes grandes como los pequeños, aunque estén incluidos en 

embalajes grandes, llevarán en una de las caras exteriores, en letras claramente 

visibles y perfectamente legibles, una indicación que recomiende a los consumi­

dores que conserven los huevos en el frigorífico. En los huevos vendidos a gra­

nel, se colocará una indicación equivalente que sea claramente visible y no equívoca 

para los consumidores. 
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El significado del número distintivo del productor se explicará, en el caso de 

las ventas a granel, en una nota explicativa separada y, en el caso de los huevos emba­

lados, sobre el envase o dentro del mismo. 

En las ventas a granel, las indicaciones del sistema de alimentación de las 

gallinas ponedoras y del origen regional de los huevos sólo podrá utilizarse si 

figura también en cada huevo. 

Además el reglamento 2295/2003 contempla otra excepción en cuanto a la con­

servación de los huevos frescos estableciendo que no se considerarán refrigerados los 

huevos que se hayan mantenido a una temperatura inferior a 5
° 

C en locales dedicados 

a la venta al por menor o en sus anexos, siempre que la cantidad almacenada en éstos 

no sobrepase la necesaria para tres días de venta al por menor en dichos locales. 

La Dec. 371/1994 establece que los huevos se deberán entregar al consumidor 

final en el plazo máximo de 21 días después de la fecha de puesta. La fecha limite de 

venta deberá corresponder a la fecha de duración mínima menos 7 días. 
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FUENTES DE PELIGROS ESPECÍFICOS PARA LA SALUD HUMANA DE 

LOS PRODUCTOS DE LA PESCA: LOS ICTIOTOXISMOS. 

Gaspar Ros Berruezo1, María Jesús Periago Castón2, Carmen Martínez Graciá2. 

El pescado y los productos de la pesca, como cualquier otro alimento, son sus­

ceptibles de poseer en su composición sustancias tóxicas para el consumidor, capaces 

de provocar cuadros patológicos de mayor o menor gravedad en función del tipo del 

compuesto químico. Las sustancias tóxicas que podemos encontrar en el pescado y 

productos de la pesca se pueden clasificar en: 

• Sustancias tóxicas de origen biótico, denominadas biotoxinas, que incluyen una

gran variedad de tóxicos naturales que aparecen en el pescado y derivados, y

que son inherentes a la especie, bien como consecuencia de una manipulación

higiénica deficiente o bien por la presencia de estas sustancias en el medio

marino donde se desarrolla el pez.

• Sustancias tóxicas abióticas, en las que se incluyen sustancias químicas

tóxicas que llegan al pescado y derivados como consecuencia de la contami­

nación medioambiental. Entre ellas tenemos que destacar los metales pesa­

dos y en especial el mercurio, los hidrocarburos derivados del petróleo y los

residuos de plaguicidas.

Intoxicaciones producidas por biotoxinas. lctiotoxismos 

Los ictiotoxismos (del griego ikhthys, pez) son intoxicaciones originadas 

por la presencia de determinadas biotoxinas en el pescado. Los peces tóxicos 

pueden clasificarse a su vez en dos grandes grupos en función de como 

vehiculen la toxina: 

• Las especies fanerotóxicas, son aquellas que tienen un órgano especializados

' Catedrático de Nutrición y Bromatología. Facultad de Veterinaria, Universidad de Murcia. 

Académico Numerario de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Andalucía Oriental. 
2 Profesora Titular de Nutrición y Bromatología. Facultad de Veterinaria, Universidad de Murcia. 
3 XIII Jornadas Científicas Sobre Alimentación «Seguridad Alimentaria y Sanidad Animal». Granada, del 8 al 12 de 

noviembre de 2004. 
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para la inoculación del veneno, siendo responsables de los procesos denomina­

dos ictioacantotoxismos. 

• Las especies criptotóxicas, son aquellas en las que el veneno impregna de ma­

nera generalizada la carne o las vísceras del animal o su piel, siendo necesaria

la ingestión para producir la intoxicación, y son los responsables de los

ictiotoxismos propiamente dichos.

Peces tóxicos para manipuladores: lctioacantotoxismos 

Los ictioacantotoxismos son intoxicaciones producidas por diversas especies 

fanerotóxicas que vehiculan la toxina en una espina u órganos punzantes. La estruc­

tura general del órgano tóxico es un extremo punzante o espina tóxica y una glándu­

la secretora de la toxina situada en la base de las espinas. En los peces las espinas 

venenosas se encuentran generalmente en la aleta dorsal, y están representados 

por los radios óseos de las mismas. Otras veces son espinas aisladas localizadas en 

el opérculo y/o situadas en la cola. 

Este tipo de intoxicación es de especial interés para los manipuladores y 

consumidores que se pueden ver afectados, durante la manipulación y prepara­

ción culinaria del pescado. El tóxico se libera cuando el aguijón penetra la herida, 

y la intoxicación se caracteriza por síntomas locales con eritema, inflamación 

perifocal y dolor a la zona de inyección del veneno. Pueden llegar a detectarse 

síntomas generales como naúseas, vértigo y bradicardia, atribuídos al shock pri­

mario ocasionado por el dolor. El único tratamiento es sintomático para reducir el 

dolor y debe de ir encaminado a eliminar la actividad de la toxina sumergiendo la 

zona afectada en agua caliente, lo que produce una desnaturalización de la toxi­

na que es sensible a la temperatura. 

Las especies implicadas en los ictioacantotoxismos se encuentran distribuidas en 

todos los mares del mundo, si bien los más peligrosos de ellos están en los mares 

tropicales y en los arrecifes de coral, como ocurre con el pez roca (Synaceja horrida) de 

las aguas indo-pacíficas. A continuación describiremos las especies más importantes 

que podemos encontrar en nuestras aguas y que están implicadas en los cuadros de 

ictioacantotoxismo. 
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Condrictios venenosos Osteictios venenosos 

Orden Mielga Orden Perciformes 
Escualiformes (S�ualus acanthias) Familia Trachinidae Araña 

Ga ludo fuTrachinys radiatus) 
(Squalus fernandinus) scorp1on 

�Trachinus draco) 
Familia ez rata o pez sapo 
Uranoscopidae (Uranoscoper scaber) 

Orden Quimera Escorpeniforme 
Quimaeriformes �Chimaera monstruosa) Familia Rascacio 

ata portuguesa Scorpanediae (Scorpaena porcus) 
(Hydrolagus affinis) Cabracho 

(Scorpaena scrofa) 
Gallineta 

fuHeliyonelus dac�{opterus) 
scorpora o poi 1to 

(Scorpaena notata) 

Orden Rayiformes 
Familia Rayidos, Raya blanca 

�Raia a_lbéji) 
aya p1con 

�Raia oxyr�inchus) 
aya comun 

Familia Oayastidos �Raia clavata) 
ast1naca 

Familia Myliobatidos 
(Payastis pastinaca) 
Aguila marina 
(Myliobatis aquila) 

Peces tóxicos por ingestión: lctiotoxismos 

Los ictiotoxismos se deben a la ingestión de determinadas especies de pescados 

en los cuales la sustancia tóxica se halla impregnando el sistema muscular o las vísceras. 

De tal modo que hablaremos de: 

• lctiosarcotoxismo, cuando la biotoxina está en tejido muscular.

• /ctiohemotoxismo, cuando la biotoxina en la sangre.

• lctiootoxismo, cuando la biotoxina se encuentre en las gónadas.

Además, los ictiotoxismos se pueden clasificar según la procedencia de la biotoxina: 

• lctiotoxismos de origen intrínseco: que se deben a la presencia de la toxina de

forma natural en el pescado (ictiosarcotoxismos, ictiohemotoxismos y

ictiootoxismos). Dependen de circunstancias biológicas y fisiológicas intrínsecas

a la especie por lo que desde un punto de vista sanitario las especies permanen­

temente tóxicas son conocidas.
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• lctiotoxismos extrínsecos: cuando la biotoxina llega al pescado por distintas cau­

sas, debido a su presencia en el medio marino o debido a una mala manipula­

ción del mismo (ictiosarcotoxismos). Dependen de circunstancias ecológicas,

ambientales, estacionales o alimenticias, por lo que la toxicidad es esporádica y

surge de forma imprevista, creando verdaderos problemas sanitarios.

La importancia de conocer este tipo de intoxicaciones tanto intrínsecas como extrínsecas se debe: 

• La presencia de estas sustancias en el pescado y productos derivados supone

un importante riesgo para el consumidor en aquellas zonas endémicas, ya que

su presencia no puede ser detectada por la inspección al no verse afectadas las

características organolépticas del pescado.

• Las especies de pescado potencialmente tóxicas responsables de los distintos tipos

de ictiotoxismo se han clasificado en cerca de 500, especies la mayoría de ellas típicas

de regiones tropicales donde se recogen el mayor número de casos de intoxicación.

• Las biotoxinas en la mayoría de los casos, se caracterizan por ser termorresistente

manteniéndose activas tras los tratamientos de calentamiento, refrigeración y congela­

ción del pescado, así como tras la aplicación de otros procesos tecnológicos utilizados

en la industria de derivados de la pesca como son el salado, secado, ahumado o marinado.

• Pueden darse casos en los países de zonas templadas como consecuencia del incremento 

del turismo a estas zonas y debido al floreciente mercado internacional del pescado. 

lctiosarcotoxismos de origen intrínseco 

Los principales ictiosarcotoxismos de origen intrínseco, asociado a la presencia 

de la toxina en el tejido muscular o en la piel de los peces tóxicos son 

• Tetradotoxismo, fugismo o intoxicación por tetradotoxina

• Intoxicación por Ciclóstomos

• Intoxicación por Morenas

• Intoxicación por Gempylidos

• Intoxicación por Elasmobranquios

En la Tabla 2 se describen las especies implicadas, las zonas de aparición, las caracterís­

ticas de las toxinas, los principales síntomas y las pautas de actuación para cada uno de ellos. 
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pintarroja (Scyliorhinus canícula), bacaladilla (Micromesistius poutassou), pez de San Pedro 

(Zeus fabefJ, chicharro (Trachurus trachurus), llisena (Lepidorhombus whiffjagonis), congrio 

(Conger conge(), gallo (Lepidorhombus boscú), arete (Trigla cuculus), borracho (Eutrigla 

gurnardus) y rape (Lophius piscatorius); de Contracaecum spp. en: rape, sardina (Clupea 

pilchardus) y chicharro; de Pseudoterranova (Terranova) decipiens en merluza (Merluccius 

vulgaris) y de Hysterothylacium spp. en rodaballo ( Scophthalmus maximus), congrio, bacaladilla, 

faneca ( Gadus luscus), merluza (Merluccius merluccius), salmonete de fango (Mullus barbatus), 

alfondega ( Trigla lucerna), chicharro, llisena, galleta (Microchirus variegatus), gallo, solleta ( Citharus 

/inguatula), rata (Uranoscopus scabefJ, peto (Symphodus tinca), borracho, bejel (Trigla obscu­

ra), arete, garneo (Trigla lyra), merlo (Labrus merula) y salpa (Boops salpa). 

En 1982, Gómez-Cabrera y Martínez-Gómez (1982) señalan la presencia de 

Filocapsularia marina (A. simplex) en la merluza (Merluccius senegalensis), rape y congrio 

capturados en la costa africana y desembarcados en la lonja pesquera de Huelva, 

constatándose una prevalencia del 95% en la merluza del Senegal. Al año siguiente Gómez 

(1983) describe la parasitación de Anisakis spp. en bacaladillas vendidas en Córdoba. En 

el V Congreso Nacional de Parasitología celebrado en Salamanca, Quinteiro y col. (1987) 

presentan un estudio en el que se analizaron 496 peces capturados en el Noroeste espa­

ñol pertenecientes a 12 especies distintas, ofreciendo datos sobre la parasitación por 

nematodos durante la época de invierno, destacando la elevada prevalencia e intensidad 

de larvas de Anisakis spp. en bacaladilla (62,69% y 5,78 respectivamente) y de 

Hysterothylacium spp. en jurel (78,05% y 16,69). Pereira y col. (1989) examinan 514 peces 

recogidos en Merca-Bilbao, procedentes de distintos puertos españoles y pertenecientes a 20 

especies, aportando distintos datos sobre su prevalencia e intensidad de parasitación. Olmedo 

y Berenguer (1991) analizan 92 pescadillas (Merluccius merluccius) en Castilla-La Mancha y 

Madrid, encontrando infestaciones por Anisakis spp. con una prevalencia cercana al 30%. 

En el año 1991 se realiza un estudio en el litoral mediterráneo analizando 1500 

peces pertenecientes a 20 especies distintas (Cuéllar y col., 1991 ), destacando la eleva­

da prevalencia (88,6%) de Anisakis spp. en la merluza, así como la ausencia de 

parasitación en sardina y boquerón. En lo referente a Hysterothylacium spp. se localizan 

en 19 de las 20 especies, con una prevalencia del 100% en la trigla (Aspitrigla cuculus) 

siendo la merluza la única especie en la que no se localiza ninguna larva. Al año siguien­

te se analizan 914 peces en Granada (Ruiz-Valero y col., 1992) pertenecientes a 3 espe­

cies (bacaladilla, jurel y sardina), realizándose un amplio estudio en función de parámetros 

tales como longitud del hospedador, medidas de las distintas larvas (Anisakis spp. e 

Hysterothylacium spp.), época de captura y localización de las larvas en el hospedador, 

apuntando en el caso de Anisakis spp. una prevalencia del 67,9% en la bacaladilla. López y 
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Castell (1994) llevan a cabo un estudio en Castilla-La Mancha sobre la tasa de parasitación de 

Anisakis spp. en pescado de venta más frecuente en esa comunidad, encontrando prevalencias 

del 75% en el congrio, 42% en jurel y 32% en caballa ( Scomber scombrus). No encuentran larvas 

de Anisakis spp. en sardina, faneca, boquerón ( Engrau/is encrasicholus) y lenguado ( Solea vulgaris). 

Sanmartín y col. (1994) detectan larvas de Anisakis spp. en 17 de las 22 especies de teleósteos 

analizados procedentes de las costas gallegas, 6 de ellas presentan una prevalencia superior al 

40%: abadejo (Pol/achius pollachius), congrio, rape, caballa, bacaladilla y jurel. Pascual y col. 

(1995) aportan los primeros datos en España (concretamente en el SE Noratlántico) sobre la 

infestación parasitaria por A. simplexen 3 especies de cefalópodos: volador (/1/ex coindetil), pota 

costera (Todaropsis eblanae) y pota europea (Todarodes sagittatus), señalando que los 

especímenes analizados se corresponden a A. simplextipo B. En otro estudio realizado en Gra­

nada, Adroher y col. (1996) analizan jureles procedentes de distintos puertos españoles, encon­

trando cerca del 40% de los individuos parasitados. Constatan una mayor parasitación en peces 

procedentes de puertos del mar Cantábrico que en los del Mediterráneo. Femández-Caldas y 

col. (1998) enumeran una lista de peces en los que se ha detectado simultáneamente larvas de 

Anisakis spp. y de Hysterothylacium spp. En el año 2000, De la Torre y col. realizan un estudio 

parasitológico de 1261 muestras de 18 especies distintas de peces comercializados en la zona 

norte de la provincia de Córdoba, destacando la presencia de larvas en bacaladilla con una 

prevalencia del 42%. También en ese año, Valero y col. (2000) publican un estudio sobre distintos 

aspectos de la parasitación en la bacaladilla, capturada en la bahía de Motril, encontrando una 

prevalencia de anisákidos del 10,63%. Osanz (2001) realiza un extenso estudio sobre la presencia 

de larvas de anisákidos en peces capturados en la zona pesquera de Tarragona, no localizando 

larvas de anisákidos ni en sardina ni en boquerón. Rello (2003) realiza un estudio sobre la parasitación 

por anisákidos en pescado comercializado en Mercagranada (faneca, sardina y boquerón) encon­

trando una elevada prevalencia en faneca (A. simplex, 25%; H. aduncum, 92,14%) y menor en 

boquerón (A. simplex, 9,34%; H. aduncum, 24,45%) y en sardina (H. aduncum, 11,67%). 

Puesto que se t rata de una patología ligada estrechamente a unos determina­

dos hábitos alimentarios, es interesante analizar dos aspectos fundamentales como 

son la localización de las larvas en los peces hospedadores y la resistencia larvaria 

a distintos t ratamientos. 

Localización de las larvas en peces hospedadores 

La infestación de los peces y cefalópodos puede ocurrir por el consumo de peque­

ños crustáceos que albergan la tercera fase larvaria. Estas larvas, una vez que se 

produce la digestión del crustáceo, aparecen libres en el lumen gastrointestinal, para a 

continuación, perforar su pared y migrar a otros órganos viscerales e incluso a la muscu-
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!atura. A pesar de que se han encontrado grandes parasitaciones en distintas especies

de peces con distintas localizaciones corporales, existen pocas evidencias concluyentes

que demuestren que estas larvas sean patógenos importantes para los peces adultos

(Smith y Wooten, 1978), aunque sí parece que supongan una importante causa de mor­

talidad en los estadios larvarios (Balbuena y col., 2000).

A las pocas horas de la llegada de las larvas a la cavidad visceral comienza su 

encapsulación. Los sitios más frecuentes de encapsulación son el hígado y mesenterio, 

sobre todo el que rodea al tracto intestinal. También pueden encontrarse larvas 

enquistadas en la musculatura, principalmente en los músculos hipoaxiales y ventrales, 

ya que son éstos los que rodean la cavidad visceral y por lo tanto, los primeros que 

encuentra la larva en su migración desde el lumen del tracto intestinal. Según algunos 

autores (Hauck, 1977; Smith y Wooten, 1978), cuando se captura el pescado y muere, 

parece ser que existe un proceso de descapsulamiento de las larvas como consecuen­

cia de los cambios post mortem que sufre el pescado, aunque ello pueda estar influenciado 

por la localización de las larvas, la especie del pez y la temperatura de mantenimiento. 

La razón por la que algunas especies de peces presentan abundantes larvas en la 

musculatura, no parece estar netamente definida. La migración larvaria a la musculatura perivisceral, 

cuando los peces se almacenan durante largo tiempo sin eviscerar, parece ser un fenómeno 

común en algunos hospedadores. Según Smith (1984), las larvas parecen migrar a la muscula­

tura en peces que acumulan gran cantidad de lípidos en el tejido muscular (caballa y arenque), 

mientras que en peces como los gádidos (bacaladilla, merlán), que almacenan sus lípidos en 

hígado y mesenterios, la migración no suele tener lugar. Por otra parte, según este autor, la 

distribución de las larvas en el pez vivo, podría estar influenciada por los hábitos alimenticios del 

hospedador. Así, en peces no piscívoros (arenque, bacaladilla, caballa, etc.) cuya dieta principal 

son los eufáusidos, las larvas parecen distribuirse en la cavidad corporal, mientras que en peces 

piscívoros (merlán, bacalao, etc.), las larvas suelen estar presentes en gran cantidad en la mus­

culatura. Parece ser que la distribución entre musculatura y vísceras no se ve afectada 

significativamente por el tamaño del hospedador (Stromnes y Andersen, 1998), sino que tanto la 

prevalencia como la mayor o menor presencia de parásitos en la musculatura, tendrían que ver más 

con la especie de hospedador que con su tamaño, si bien dentro de una misma especie, el aumento 

de tamaño suele ir ligado a un aumento de la parasitación (tanto en vísceras como en musculatura). 

Por lo tanto, la distribución de las larvas en el pescado va a estar influenciada por 

factores tales como: 
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• Alimentación: tasa de consumo de hospedadores intermediarios.

• Grado de infestación: generalmente a un mayor número de parásitos en vísce­

ras le acompaña un mayor número de parásitos en musculatura.

• Edad: cuanto más viva el pez, mayor será la posibilidad de adquirir parásitos.

• Condiciones del almacenamiento después de su captura.

Tratamiento industrial o doméstico del pescado 

Son abundantes los trabajos relativos a la resistencia de anisákidos a distin­

tos tratamientos. 

Con respecto a la refrigeración, se ha comprobado la supervivencia de la larva a 

una temperatura de 2 ºC hasta 50 días. 

En cambio, la congelación sí les afecta, como se ha puesto de manifiesto en 

distintos estudios en los que se ha constatado que temperaturas por debajo de -20 ºC 

mantenidas durante 24 horas son letales para las larvas. 

También resulta letal para las larvas el calentamiento a 60 ºC como mínimo 

durante 1 O minutos. 

El proceso de ahumado puede considerarse de riesgo si no se alcanzan tempe­

raturas superiores a 60 ºC, ya que el mantenimiento en refrigeradores domésticos (tem­

peraturas alrededor de 4 ºC) de ahumados procesados a temperaturas inferiores a 60 

ºC, mantiene vivas las larvas. 

Se ha comprobado la gran resistencia de las larvas a procesos tales como el 

curado en solución salina a distintas concentraciones o el marinado (salmuera y vina­

gre en distintas proporciones). La supervivencia larvaria en vinagre puede llegar a 51 

días, dato interesante para comprender el riesgo potencial que supone el mantenimiento 

y posterior consumo de los tradicionales boquerones en vinagre. 

El uso de una gran variedad de especias, aditivos y productos químicos usa­

dos en la condimentación de pescado crudo es poco efectivo. 

Las radiaciones gamma sobre el pescado para destruir las larvas tampoco son 

un medio útil, ya que son necesarias dosis demasiado elevadas que provocan la des­

composición del pescado. 
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Por último indicar que un uso del microondas a baja potencia y durante cortos 

periodos de tiempo, tampoco asegura la destrucción de las larvas. 

Anisakidosis humana 

Situación actual 

Al tratarse de una enfermedad ligada estrechamente a los hábitos alimentarios 

del hombre, su aparición y diagnóstico es mayor en los países donde se acostumbra a 

comer pescado crudo o con tratamiento térmico insuficiente. Así, figura Japón a la cabe­

za de pacientes diagnosticados, con más de 2000 casos anuales, lo que supone casi el 

95% del total mundial. En Europa, los primeros casos se describieron en Holanda al 

principio de la segunda mitad del siglo XX, pero la puesta en marcha en 1968 de medi­

das profilácticas basadas en la congelación previa del pescado destinado a su consumo 

en crudo, supuso un descenso radical de la incidencia de la enfermedad (Lámina 4). 

Lámina 4. Evolución de los casos de anisakidosis humana en Holanda 
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La lista de países en los que se han declarado casos clínicos es muy numerosa, 

figurando, entre otros: Alemania, Brasil, Canadá, Chile, Corea, Dinamarca, España, 

EE.UU., Francia, Noruega, Nueva Zelanda, Portugal y Reino Unido. 

En España, el primer caso de anisakidosis fue descrito por Arenal Vera y col. 

(1991) en un paciente que presentaba un cuadro de abdomen agudo por oclusión de la 

luz apendicular por una larva de Anisakis. Al año siguiente, Valero y col. (1992) en Cádiz 

y López-Vélez y col. (1992) en Madrid, describen nuevos casos de anisakidosis humana por 
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el consumo, al parecer de jureles marinados y sardinas, respectivamente, sometidas a un 

tratamiento térmico insuficiente. Desde entonces son numerosos los casos publicados. 

En cuanto a las especies de nematodos implicados, el principal protagonismo 

recae en A. simplex que abarca el 97% de los casos. Aproximadamente el 3% de los casos 

diagnosticados se deben a Pseudoterranova decipiens. En cuanto a A. physeteris y 

Contracaecum spp. se han descrito sólo en un reducido número de casos; mientras que 

Hysterothylacium spp. sólo conocemos una referencia en la literatura médica (Yagi y col., 1996). 

En España desde que, en 1995, Audícana y col. (1995a y b) apuntaran que las 

larvas de A. simplex eran una nueva fuente de antígenos alimentarios capaces de des­

encadenar episodios de anafilaxia, son numerosos los investigadores que estudian los 

fenómenos alérgicos provocados por estas larvas, incluidas las de H. aduncum. 

Estudio clínico y anatomopatológico 

La ingestión de pescado parasitado por L
3 

de A. simplex puede provocar en el 

hombre la aparición de dos patologías diferenciadas. Por un lado, la anisakidosis 

producida por la acción de las larvas en el tracto digestivo (excepcionalmente en 

otros órganos) y cuyas manifestaciones clínicas se caracterizan por cuadros de do­

lor abdominal acompañados o no de vómitos y diarreas. Estas manifestaciones se 

relacionan con la ingesta de pescado crudo o con un tratamiento térmico insuficiente 

del mismo que permite la viabilidad de las larvas y, por lo tanto, la posibilidad de 

engancharse a las paredes intestinales produciendo una inflamación responsable de 

la sintomatología clínica. Por otro lado, existen las reacciones alérgicas con o sin 

síntomas clínicos digestivos acompañantes. 

Cuadro patológico propiamente dicho 

Dependiendo de la localización de las larvas podemos establecer cuatro 

formas de presentación: 

• Luminal

La larva ingresa en el organismo por la cavidad bucal y continúa por el tubo digestivo sin 

penetrar en la mucosa gastrointestinal. El parásito se expulsa rápidamente por la tos o el 

vómito o bien se evacua por las heces. Apenas existen síntomas, indicándose en ocasiones un 

leve cosquilleo o picor en la garganta. Generalmente, las larvas involucradas en esta forma perte­

necen al género Pseudoterranova y se describen con más frecuencia en el continente americano. 
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• Gástrica

Es la localización más frecuente, sobre todo en Japón, donde más del 95% de los

casos de anisakidosis son gástricos. Los síntomas digestivos (dolor abdominal, náu­

seas y vómitos) aparecen de forma rápida, generalmente entre las 4-6 horas siguientes 

a la ingesta del producto parasitado. Estos casos, en general, no se diagnostican de 

forma correcta. Generalmente aparece eosinofilia pero no leucocitosis (o si aparece es 

muy ligera). Puede aparecer sangre oculta tanto en el jugo gástrico como en las heces. 

• Intestinal

Los síntomas aparecen por término medio a los siete días de la ingesta del pesca­

do parasitado. Generalmente existe un intenso dolor en la parte baja del abdomen, a 

veces acompañado de vómitos y náuseas. Asimismo, suele aparecer fiebre, diarrea y 

sangre oculta en las heces. No se suele apreciar eosinofilia, pero sí existe generalmente 

una marcada leucocitosis. 

La mucosa afectada del intestino delgado, sobre todo en el íleon, se encuentra 

recubierta frecuentemente de un exudado fibrinoso que, junto con el edema de la pared, 

puede provocar cuadros de obstrucción intestinal. También puede localizarse la larva en 

otros sitios del tracto digestivo como ciego, apéndice, colon y recto. 

• Otras localizaciones

Se trata de cuadros que aparecen muy esporádicamente. Se han descrito larvas

en localizaciones extraintestinales tales como lengua y pared de la faringe, ganglios 

linfáticos, páncreas, mesenterio, pulmón e hígado. 

Cuadro alérgico 

Aparece un cuadro agudo, que puede provocar manifestaciones cutáneas (urtica­

ria, angioedemas) y/o anafilácticas, sin síntomas clínicos digestivos acompañantes, lo 

que algunos autores denominan «hipersensibilidad a Anisakis».

A veces aparecen síntomas clínicos digestivos junto a manifestaciones cutáneas 

o anafilácticas, lo que se conoce como «forma gastroalérgica».

' 

Diagnóstico 

Son varias las líneas diagnósticas para la presunción y posterior confirmación de 

un caso de anisakidosis. 
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• Anamnesis

Para llegar al diagnóstico de la enfermedad, una correcta anamnesis es impres­

cindible. En las presentaciones gastrointestinales agudas se debe investigar el consumo de pescado 

y/o cefalópodos crudos o con tratamiento térmico insuficiente en las horas o días previos a la aparición 

de los síntomas. Esto permitirá establecer la conveniencia de efectuar exámenes complementarios. 

• Exámenes radiológicos y ecográficos

El empleo de la radiología de contraste puede, en las formas gástricas agudas,

llegar a insinuar una imagen pequeña y filiforme que asemeje a una forma larvaria de 

Anisakis. Los signos radiológicos en las formas intestinales son inespecíficos. En la 

ecografía, técnica de elección en estos casos, se aprecia engrosamiento de la pared intes­

tinal, líquido libre en cantidad variable, estrechamiento de la luz y disminución de la peristalsis. 

• Exámenes endoscópicos

Se puede efectuar una fibroendoscopia gástrica en las horas o días siguientes a la

aparición de los primeros síntomas y observar la larva fijada a la pared gástrica. En el caso, 

poco frecuente, de que la larva se localice en el colon, se puede practicar una colonoscopia. 

• Exámenes de laboratorio

Se puede realizar un estudio de la fórmula sanguínea en la que general­

mente se manifiesta eosinofilia, aunque no es una característica constante, incluso 

puede estar ausente. Su presencia permite sospechar un proceso helmíntico, aun­

que su ausencia nunca puede descartar su diagnóstico. La leucocitosis que se ob­

serva frecuentemente en las formas intestinales no tiene ningún valor diagnóstico. 

• Exámenes histológicos

Se llevan a cabo cuando se ha practicado una laparotomía exploratoria con resec­

ción del tramo intestinal afectado realizándose un examen anatomopatológico. Se trata de 

un diagnóstico certero ya que permite confirmar la existencia de larvas o restos de ellas. 

• Exámenes inmunológicos

El mayor problema que plantean estos estudios es la inespecificidad en su interpretación, 

ya que existen comunidades antigénicas entre parásitos de géneros y/o especies similares. 

Entre las pruebas que han ensayado d istintos autores f iguran: 

intradermorreacción, fijación del complemento, inmunofluorescencia directa, 

inmunofluorescencia indirecta, precipitación en gel, radioinmunoensayo, ELISA y 

microELISA, hemoaglutinación y Western-blot 
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La práctica clínica cotidiana se basa en la observación de los síntomas 

característicos (urticaria, angioedema, etc.) tras la ingesta de pescado crudo o 

insuficientemente tratado y la realización de pruebas cutáneas con extracto so­

mático de A. simplex o investigación serológica de lgE específica, para estable­

cer la existencia de hipersensibilidad. 

Diagnóstico diferencial 

Debido a la poca especificidad de los síntomas clínicos de la anisakidosis, existen 

un gran número de procesos que pueden ser difíciles de distinguir de esta patología, 

razón por la cual ha sido frecuentemente infradiagnosticada. La anisakidosis gástrica 

hay que diferenciarla de úlceras de estómago, pólipos, tumores. En las anisakidosis 

intestinales hay que descartar apendicitis aguda y enfermedad de Crohn. 

Pronóstico 

En las formas patológicas propiamente dichas va a depender de la localización de 

la larva y de las reacciones tisulares que provoque en el individuo, siendo necesaria en 

ocasiones la intervención quirúrgica. En la forma alérgica el pronóstico de la enfermedad 

estará supeditado al grado de sensibilidad del paciente que ingiera el pescado parasitado. 

Algunos autores creen que las larvas de A. simplex muertas por la cocción o conge­

lación del pescado, discurren por el tracto digestivo sin producir ningún tipo de trastorno, ya 

que por un lado no pueden engancharse a la mucosa, produciendo alteraciones abdomina­

les, y por otro los antígenos liberados no llegan en cantidades significativas a la sangre 

circulante para desencadenar la reacción alérgica. En cambio, la ingestión de las larvas 

vivas puede provocar alteraciones digestivas por su penetración en la mucosa del tracto 

digestivo, dependiendo del número de larvas fijadas y de la reacción inflamatoria acompa­

ñante. En los individuos que además se hayan sensibilizado inmunológicamente, debido al 

paso de antígenos por vía hemática a través de la mucosa perforada por las larvas, pueden 

desencadenarse reacciones alérgicas generalizadas (Buendía, 2000). 

Tratamiento 

En los casos gastrointestinales, el tratamiento consiste en la extracción del 

nematodo mediante fibroendoscopia. En caso de no ser posible la extracción, puede 

llegar a ser suficiente el tratamiento sintomático con sueroterapia, analgésicos y 

corticoides. A veces hay que recurrir a la intervención quirúrgica. 

190 



ANISAK/DOS PARÁSITOS DE PECES COMERCIALES. RIESGOS ASOCIADOS A LA SALUD PÚBLICA. 

En los cuadros cutáneos y/o anafilácticos, el tratamiento se basará en la actuación 

médica inmediata mediante el uso de adrenalina, antihistamínicos y/o corticoides parenterales. 

Profilaxis 

Como ya ha quedado expuesto anteriormente, hay que delimitar, por un lado, las 

medidas profilácticas encaminadas a evitar la infestación por Anisakis y, por otro, el 

cuadro alérgico provocado por las larvas o sus componentes. En éste último caso, pare­

ce claro que la única medida eficaz consistiría en eliminar de la dieta los pescados sos­

pechosos de estar parasitados, extremo este difícil de conseguir ya que, por las caracte­

rísticas propias del ciclo biológico de los anisákidos, es imposible evitar la parasitación 

del pescado de vida libre. Mención aparte merecen los productos derivados de la 

acuicultura, los cuales siempre que se asegure que la alimentación no procede de des­

perdicios de la pesca en aguas libres y, por lo tanto, susceptibles de estar parasitados, 

pueden consumirse por individuos sensibilizados. 

Algunos autores (Audícana y col, 1997) recomiendan evitar el consumo de todo 

tipo de pescado y marisco basándose en que la parasitación repetida, a veces 

asintomática, produciría una sensibilización al antígeno, desencadenando una respues­

ta lgE mediada y con ello, el cuadro cutáneo y/o anafiláctico. 

Sin embargo, existen otros investigadores que postulan la idea de que la presen­

cia del parásito vivo en la mucosa gastrointestinal produciría la liberación de antígenos 

de excreción-secreción y una respuesta lgE mediada frente a la parasitación (Domínguez 

y Martín-Cócera, 2000). Por lo tanto, los pacientes con alergia a A. simplex tolerarían 

bien la ingesta de larvas muertas por congelación o cocción, no siendo necesaria una 

dieta libre de pescado (Alonso y col., 1999; García y col., 2001 ). 

En lo relativo a la patología propiamente dicha provocada por Anisakis, existen 

una serie de medidas que pueden llevarse a cabo para reducir la parasitación del pesca­

do que llega al consumidor, no obstante, como se señalará posteriormente, la única 

medida eficaz consiste en evitar el consumo de pescado crudo o con un tratamiento 

térmico insuficiente, o si se consume, proceder antes de ello a una congelación que 

destruya las larvas (norma impuesta en 1968 por las autoridades holandesas y que tuvo 

como efecto inmediato una disminución importante del número de casos). 

Entre las medidas que pueden llevarse a cabo, hay que señalar: 
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• Evisceración del pescado en alta mar, inmediatamente posterior a su captura, ya

que, en un pescado parasitado, el mayor número de nematodos se localiza en

las vísceras y tan sólo una pequeña parte se halla en la musculatura como con­

secuencia de la migración larvaria.

• Antes de eliminar las vísceras habría que someterlas a algún tratamiento para

que no se mantuviera el ciclo biológico, ya que la práctica sistemática de arrojar

las vísceras al mar supone un aumento de la prevalencia e intensidad de la

parasitación en los peces que se alimentan de ellas.

• Examen visual del pescado en el punto de desembarco y eliminación de aquellas

partidas muy parasitadas. Esto es muy difícil de poner en práctica y es frecuente

que los peces parasitados lleguen al consumidor.

• Inspección visual del pescado en el laboratorio mediante transparencia, solución

digestiva (ácido clorhídrico con pepsina), homogeneización de la muestra y ob­

servación posterior con luz ultravioleta. Estos procedimientos, además de ser

lentos y tediosos, requieren de personal cualificado y no pueden ser adaptados

para analizar grandes volúmenes de pescado.

• Hay autores (Goto y col., 1990) que han señalado que determinadas especias

(como el jengibre, que contiene principios activos como el shogaol y gingerol) que

se añaden al pescado en la cocina china destruyen la larva, lo que unido a la

costumbre de consumir el pescado crudo al final de las comidas, cuando el estó­

mago está lleno, explicaría en parte por qué apenas se diagnostica esta enferme­

dad en China, donde al igual que en Japón existe tradición de comer pescado crudo.

Por lo tanto, como ya se ha comentado, la única medida eficaz consiste en con­

sumir el pescado frito o bien cocido, evitando el consumo de pescado crudo o 

semicocinado, o someterlo previamente a una congelación de -20 ºC durante al 

menos 24 horas, cuando se vaya a consumir crudo o con tratamientos tradicionales 

tales como el marinado, vinagre, salado, curado, ahumado, etc. 

En relación con esto, indicar que en 1993 se publicó en España el RD 1437/92 de 

27 de noviembre por el que se fijan las normas sanitarias aplicables a la producción y 

comercialización de los productos pesqueros y de la acuicultura, que era la transposi­

ción a la normativa española de una directiva europea (Directiva 91/493/CEE, de 22/07/ 

91; DOCE 24/09/91) y en el que se establecen en el apartado V del Capítulo IV los 

requisitos referentes a la presencia de parásitos: 
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Los pescados manifiestamente parasitados o las partes de los pescados ma­

nifiestamente parasitados que sean retirados no deben ser comercializados 

para consumo humano. 

Las modalidades de dicho control serán aprobadas con arreglo al procedi­

miento previsto en el artículo 15 de la Directiva 91/493/CEE. 

2. Los pescados y productos a base de pescado a que hace referencia el apartado

3, que estén destinados al consumo sin ulterior transformación, deberán ade­

más someterse a un tratamiento por congelación a una temperatura igual o

inferior a -20 ºC en el interior del pescado, durante un periodo de al menos 24

horas. Dicho tratamiento por congelación deberá aplicarse al producto crudo o

al producto acabado.

3. Los pescados y productos siguientes estarán sujetos a lo dispuesto en el apar­

tado 2:

a. Pescado para consumir crudo o prácticamente crudo, como el arenque

(«maatje»).

b.Las especies siguientes cuando se traten mediante ahumado en frío du­

rante el cual la temperatura en el interior del pescado sea inferior a 60 ºC:

arenque, caballa, espadín, salmón salvaje del Atlántico o del Pacífico.

e.Arenque en escabeche y/o salado cuando este proceso no baste para

destruir las larvas de nematodos.

Se podrá modificar la lista anterior basándose en datos científicos y con arreglo al 

procedimiento previsto en el artículo 15 de la Directiva 91 /493/CEE. Con arreglo a 

este mismo procedimiento se fijarán los criterios que servirán para determinar los 

tratamientos que se consideren suficientes o insuficientes para destruir los nematodos. 

4. Los productores velarán para que el pescado y productos pesqueros

mencionados en el apartado 3 o las materias primas destinadas a su

fabricación sean sometidos antes de su consumo al tratamiento mencio­

nado en el apartado 2.

5. Al ser comercializados, los productos pesqueros mencionados en el apartado 3

deberán ir acompañados de un certificado del fabricante en el que se indique a

que tratamiento han sido sometidos. «

Por otro lado, la Decisión de la Comisión 93/140/CEE de 19 de Enero (DOCE

de 9 de Marzo de 1993), por la que se establecen las modalidades del control

visual para detectar parásitos en los productos de la pesca, indica que dicho

control deberá realizarse:
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a) en la cavidad abdominal del pescado, así como en el hígado y lechazas

destinados al consumo humano, en el momento de la separación de las

vísceras y del lavado.

b) en los filetes y rodajas de pescado durante la inspección de defectos

después del fileteado.

Por último, señalar que estamos ante una patologíá en la que las autoridades sanita­

rias españolas y responsables del sector pesquero español deberán vigilar más minuciosa­

mente, ya que en España concurren una serie de factores que pueden aumentar la presen­

tación tanto de la enfermedad como de los fenómenos alérgicos, con unas repercusiones 

económicas que ya surgieron en Francia, Alemania e Italia en la segunda mitad de los años 

80 y que supuso un drástico descenso del consumo de pescado. 

Estos factores pueden resumirse en: 

• Gran consumo de pescado.

• Altas tasas de parasitación del pescado que llega al consumidor.

• Hábitos culinarios de riesgo (salazones, ahumados, boquerones en vinagre,

marinados, etc.).

• Incorporación de nuevos platos culinarios exóticos: sushi, sashimi, cebiche.

A estos factores hay que añadir la elevada resistencia de las larvas a distintos trata­

mientos, entre ellos el uso inadecuado del microondas en la preparación del pescado. 
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