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EDITORIAL 

A1 concluir la presente anualidad contemplamos como al menos dos de las actua­

ciones consideradas prioritarias se han cumplido, traspasandose así la barrera del 

deseo para convertirse en gozosas realidades. 

La primera de ellas ha sido el establecimiento formal de un Convenio de cola­

boración entre los Colegios Oficiales de Veterinarios de las cuatro provincias que 

componen el ámbito geográfico de esta Institución y que nos hace retornar a los prin­

cipios fundacionales al tiempo que facilita una de las más importantes tareas que los 

Estatutos encomienda a nuestra Corporación cual es la difusión del conocimiento 

entre el amplio colectivo que se integra en estas corporaciones provinciales. 

En segundo lugar, y mediante participación concursa!, la consecución de fuen­

tes de financiación de actividades que la Consejería de Innovación, Ciencia y Empre­

sa ha convocado y que nos permitirá la realización de Ciclos, Seminarios y Cursos 

formativos que, por su carácter multidisciplinar, facilitará el acercamiento a otros 

sectores profesionales en beneficio de nuestra presencia en la Sociedad. 

CW11plidos inicialmente ambos propósitos es preciso que se consoliden definitiva­

mente mediante la implicación de los diferentes actores que participan en dichos procesos. 

La ampliación del fondo bibliográfico mediante las adquisiciones precisas, al 

tiempo que estimulando la donación; la recuperación de textos históricos de Veteri­

naria y la posterior edición facsímil que faciliten su difusión, así como la digitalización 

de cuantas publicaciones se consideren determinantes para el conocimiento histórico 

de la Veterinaria son propósitos de actuación para un futuro inmediato. 

La realización de estos proyectos será tanto mas fácil, cuanto mayor sea el gra­

do de participación e implicación de cuantos se integran no sólo en la Nómina de la 

Academia, sino en el amplísimo colectivo que gravita a su alrededor. Desde esa 

condicionante contraemos el compromiso de alcanzar, no sólo estos, sino cuantos 

objetivos nos propongamos. 
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ÍNDICE 

Para finalizar, un año mas, ANALES se complace en felicitar a los responsable 

del desarrollo de aquellos Ciclos formativos cuya consolidación es una evidencia 

palpable y que se constituyen así en el fruto obtenido del esfuerzo de sus organiza­

dores y, en último lugar, agradecer a la Dirección General de Universidades de la 

Consejería de Innovación , Ciencia y Empresa el apoyo que para su financiación pres­

ta a esta Corporación sin el que no serian posibles buena parte de sus realizaciones. 
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VALORACIÓN DEL CONSUMO DE AGUA Y PRESENCIA DE 

LA FAUNA SILVESTRE EN BEBEDEROS ARTIFICIALES EN 

UN ENTORNO MEDITERRÁNEO CONTINENTAL SECO 

CARLOS 5ÁNCHEZ1, VICENTE R. GAUDIOS01, MARTA E. ALONS01, DANIEL J. 

BARTOLOMÉ1, JOSÉ A. P ÉREZ1, RAQUEL PRIET01, CARLOS DíEZ1 Y JUAN A. ÜLMED02 

Este trabajo fue financiado por el Convenio «Reproducción de especies cinegéticas 

autóctonas», entre la Universidad de León y la Excma. Diputación de Valladolid 

RESUMEN 

Estudiamos el consumo diario de agua y la presencia en bebederos artificiales 

por parte de las especies de Caza Menor más importantes en España: la perdiz roja 

(Alectoris rufa, L.), el conejo de monte (Oryctolagus cuniculus, L.) y la liebre ibérica 

(Lepus granatensis, Rosenhauer ). Utilizamos 5 abrevaderos en un área Mediterránea 

de uso agrícola, durante los veranos desde el año 2002 hasta el 2005. Cada abrevade­

ro tenía 2 bebederos que estaban dispuestos en 2 entornos distintos, uno llamado 

despejado y el otro protegido; la diferencia estaba en la cobertura vegetal que rodeaba al 

protegido. Registramos las huellas y observaciones de los animales en los bebederos, 

para evaluar la presencia de las especies silvestres y el consumo de agua en cada 

visita realizada (n = 480). Encontramos que la Caza Menor y las especies no cinegéticas 

visitaron los bebederos durante todo el estudio, pero el número de presencias de la 

Caza (perdiz roja y conejo) fue superior a las no cinegéticas, como otras aves y cánidos 

silvestres (x2 = 429.19, P < 0.05). El consumo medio diario de agua está condicionado 

por los factores climáticos (temperatura y humedad relativa), de modo que en los 

Departamento de Producción Animal, Unjversidad de León. Contacto: csang@unileon.es, Facultad 
de Veterinaria (24071, León) tlf.: 987291849. Trabajo ganador del accésit del « IX Premio de Investi­
gación Francisco Fernández López» del Colegio Oficial de Veterinarios de Almería. 
Excma. Diputación de Valladolid. 

ANALES - VOL. 20 (1) - DIC. 2007 - REAL ACADEMIA DE CIENCIA� VETERINARIAS DE ANDALL.CIA ÜRIENTAL 



VALORACIÓN DEL CONSUMO DE AGUA Y PRESENCIA DE LA FAUNA SILVESTRE EN BEBEDEROS ARTIFICIALES 

períodos más secos, el consumo de agua aumenta por la carencia de fuentes natura­
les de agua y de la otra por la disminución de humedad relativa en los alimentos. 
Pudimos confirmar que la presencia de perdiz fue superior en los bebederos despeja­
dos (c2 = 7.87, P < 0.05), mientras que los lagomorfos prefirieron los protegidos (c2 = 
23.39, P < 0.05) y pensamos que este hecho se explica por el comportamiento 
antipredatorio porque estos animales están sometidos a elevadas tasas de predación. 
Nuestros resultados recomiendan la instalación de bebederos artificiales para la Caza 
Menor durante las épocas secas en entornos Mediterráneos, con el uso de vallas para 
evitar la presencia de predadores terrestres. 

INTRODUCCIÓN 

Sin lugar a dudas, nuestro país posee una gran riqueza cinegética motivada por 
su diversidad paisajística, climática y faunística, lo cual explica el gran número de 
modalidades de caza que se practican en la actualidad. La perdiz roja (Alectoris rufa, 

L.), el conejo de monte (Oryctolagus cuniculus, L.) y la liebre ibérica (Lepus granatensis, 

L.) son las tres especies más importantes en lo que a la Caza Menor se refiere. 

La progresiva tecnificación de los sistemas de producción agraria y la conse­
cuente modificación de los ecosistemas, los desórdenes climáticos, la excesiva pre­
sión cinegética, el surgimiento de nuevas enfermedades y la incorrecta gestión de los 
recursos naturales explican, en su conjunto, la disminución en el número de efectivos 
de las especies de Caza Menor. 

A principios de los años noventa, el Campo Español comenzó a desarrollar ple­
namente la Política Agraria Común (PAC) uno de los pilares básicos de la Unión 
Europea. Esta nueva ordenación agrícola implicaba un proceso de «concentración 
parcelaria», con la justificación de disminuir los costes y permitir la implantación 
posterior de nuevas infraestructuras, conforme al artículo 33 del Reglamento 1257 / 
1999 del Consejo de Europa. Coincidiendo con este momento histórico, nuestro país 
empezó a experimentar períodos de sequía anormalmente largos, situación que des­
de entonces, sigue siendo una constante en la climatología de la Península Ibérica. 
Según el Instituto Nacional de Meteorología, el año hidrológico 2004/2005, con una 
media pluviométrica de 411 mm, fue el peor desde 1947, año en que comenzaron a 
realizarse mediciones sistematizadas. La sequía impide que los animales satisfagan 
sus necesidades hídricas y limita el desarrollo de los vegetales del entorno. Por lo 
tanto, ambos factores conducen al déficit hídrico y éste a que no sea posible dar res­
puesta a parte de los requerimientos básicos: alimentación, agua y cobertura vegetal. 
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La presumible utilidad de los bebederos en la gestión de la fauna silvestre, contrasta 
con la falta de estudios realizados hasta el momento. 

Lo expuesto anteriormente justifica el presente estudio, que tiene por objetivo 
permitir una primera aproximación al conocimiento de las necesidades de ingestión 
de agua en la perdiz roja, el conejo de monte y la liebre ibérica. Para ello, se registró 
el consumo de agua y la frecuencia de utilización de bebederos artificiales, distribui­
dos por un área agrícola mediterránea, a una distancia superior a 500 metros de cual­
quier otro punto natural de agua ya existente en la propia zona, durante varios perío­
dos estivales. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

BIOTOPO: El estudio se realizó en la finca Coto Bajo de Matallana (300 Has., 771 
metros sobre el nivel de mar), propiedad de la Excma. Diputación provincial de Va­
lladolid, situada en el término municipal de Villalba de los Alcores (Figura 1), al 
norte de dicha provincia (41º 53' 45"- 41º 55' 15" latitud N y 4° 51' 10"- 4° 52' 50" 
longitud W). 

Figura l. Localización de la Finca «Coto Bajo de Matallana» (Valladolid). 

La mayor parte de la finca está ocupada por vegetación permanente originada 
a partir de la reforestación (185,1 Has, 61,56% de la superficie total). Las especies son 
diversas, destacando las escobas, espinos, zarzas, cipreses y pinos; en menor propor­
ción se encuentran las jaras, romeros y encinas. Los cultivos de cereal, más concreta­
mente de cebada, pastizales y eriales, completan la práctica totalidad de la superficie 
de la finca. El biotopo ofrece un hábitat óptimo para las especies de Caza Menor 
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porque las superficies reforestadas proporcionan refugio y las tierras de cultivo 

alimentos. Además, son numerosos los elementos diversificadores del paisaje o 

«ecotonos», representados por linderos, regueros, perdederos y paredes de piedra. 

FAUNA SILVESTRE: Tomando los censos propios realizados en el período 2002-

2005, la finca cuenta con poblaciones estables de perdiz roja (35 parejas reproductoras 

en época de cría), conejo de monte (7 colonias con una estimación anual de más de 150 

animales) y 15-20 individuos de liebre ibérica. A parte de las especies de Caza Menor, 

objeto de nuestro estudio, en la finca pueden hallarse de forma permanente palomas 

domésticas (Columba livia, Gmelin 1789) y, durante las épocas migratorias, ánades rea­

les (Anas platyrhynchos, L.), codornices (Coturnix coturnix, L.), palomas torcaces (Columba

palumbus, L.) y tórtolas (Streptopelía turtur, L.). Como predadores de importancia desta­

camos el lobo ibérico (Canis lupus signatus, Cabrera 1907), el zorro (Vulpes vulpes, L.), 

perros asilvestrados (Canis Jamiliaris, L.) y varias especies de rapaces. 

BEBEDEROS UTILIZADOS: Cada año fueron utilizados un total de 11 bebede­

ros, uno de ellos sin uso, con el objetivo exclusivo de estimar las pérdidas por evapo­

ración. Para que los animales dispusieran de agua de calidad durante el mayor tiem­

po posible, se optó porque el agua fuera potable y por ello se tomó directamente de 

las instalaciones agropecuarias de la finca. 

Elementos constituyentes: los bebederos son de tipo artificial (Figura 2). Cada uno 

consta de un depósito central de 400 litros de capacidad, cubierto por una malla que 

proporciona sombra e impide, en cierta medida la entrada de roedores, pequeñas aves 

e insectos. Del depósito central sale una tubería de goma que se desdobla en dos con­

ductos, los cuales finalizan en dos depósitos de 25 litros de capacidad. A través de una 

tubería plástica, de aproximadamente 20 metros de longitud, enterrada a pocos centí­

metros de la superficie, el agua fluye de forma independiente desde estos depósitos 

más pequeños hasta el bebedero propiamente dicho. Cada bebedero está hecho de 

cemento y consta de dos partes comunicadas entre sí. La primera parte recibe el agua 

de la tubería plástica y regula el nivel mediante una boya y una válvula; la segunda es 

el punto en el que los animales beben directamente, de ahí que el recipiente que contie­

ne el agua tenga un ángulo de inclinación cercano a los 45° y disponga de varias barras 

metálicas para evitar el ahogamiento de pequeños animales y la acumulación de mate­

riales no deseados como hojas, ramas o piedras. Dado que la válvula y la boya regulan 

la reposición del agua, están protegidas por una tapa metálica. 

Elementos auxiliares: en un radio de 2 metros alrededor de cada bebedero propia­

mente dicho, se esparció arena de playa blanca para registrar las huellas, excremen­

tos y otros rastros de los animales. Como veremos más adelante, en uno de los perío-
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dos del estudio se colocó en todos los bebederos, una malla de tetracero de 12 cm2 de 

luz y 1,5 m de altura, con el fin de impedir la entrada de predadores. 

Funcionamiento y distribución: el funcionamjento del bebedero está basado en el prin­

cipio de Arquúnedes; cuando los anjmales beben el nivel del agua desciende, lo cuaJ 

provoca que la boya abra la válvula y el agua fluya por la tubería plástica. En unos 

segundos se recupera el nivel normal de agua y la boya cierra la válvula. Los bebederos 

se distribuyeron unjformemente en 5 entornos de la finca, a una distancia superior a 500 

metros de cualquier otro punto natural de agua (Figura 2). El bebedero inutilizado fue 

colocado en un paraje de la finca fuera del alcance de los animales y de rápido acceso, 

con el fin de facilitar la toma de datos en las sucesivas visitas. En cada paraje elegido se 

djspusieron dos bebederos, uno «despejado» y otro «protegido». La diferencia entre 

ambos se encuentra en que el segundo quedó rodeado por escobas, zarzas y otra vegeta­

ción arbustiva y herbácea, cobertura vegetal ausente en el primer tipo. 

La distribución de los bebederos tenía como objetivo que las especies de Caza 

Menor existentes en la finca dispusieran de un punto de agua por cada 25-30 has, ya 

que previamente se había determinado el área de campeo de las tres especies más 

importantes en este sentido; perdiz roja (26.91 has, Pérez 2006), la liebre ibérica (31.892 

has, Bartolomé 2002) y el conejo de monte (0.90 has, Díez 2005). En el caso del conejo 

de monte se optó por colocar 4 bebederos en entornos muy próximos a las colonias 

más importantes en la finca. 

DESARROLLO EXPERIMENTAL: el presente estudio se ha estructurado en 2 

protocolos, que en adelante se denominarán Protocolo A (2002 y 2003) y Protocolo B 

(2004-2005). En ambos protocolos se utilizaron 11 bebederos (uno de ellos inutiliza­

do) y se realizaron un mínimo de 12 visitas periódicas a lo largo de los meses estudia­

dos. Además de la arena de playa blanca se incorporó como elemento auxiliar la 

malla de tetracero en todos los bebederos durante el protocolo A. El inicio en la toma 

de datos en cada verano se produjo varios días después del montaje de todos los 

bebederos en los distintos parajes. La planificación de las visitas tuvo en cuenta los 

patrones ingestivos de las especies estudiadas, por lo que se evitó tomar datos al 

amanecer o al atardecer y se prefirió acudir en las horas de más calor. En varias oca­

siones se detectaron animales bebiendo o en las inmediaciones del bebedero; en am­

bos casos se optó por reanudar la visita varias horas más tarde para evitar la huida de 

los animales y los posibles fenómenos de rechazo. 

Control de agua consumida: en cada visita se cuantificó la cantidad de agua consu­

mida en los bebederos, midiendo el nivel de agua de los depósitos pequeños con una 

regla milimetrada; una vez terminada la medición, los depósitos se volvían a llenar 
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hasta los 25 litros de capacidad. También se determinó la cantidad de agua en el 

depósito central del bebedero testigo con el fin de cuantificar el agua perdida por la 

evaporación y ganada por precipitación. De forma complementaria se obtuvieron 

datos de la miniestación metereológica MicroMetos©, instalada en la propia finca, 

para conocer las temperaturas máxima y mínima, la humedad relativa del aire y 

pluviosidad registrada. 

Control de los rastros animales: La arena de playa blanca permitió observar las 

huellas, plumas, pelos, heces y otros rastros de los animales presentes en los distintos 

parajes de la finca. Según las recomendaciones de DE ST EFANO y col. (2000), el 

objetivo de la identificación de los rastros era catalogar a las especies animales como 

presentes o ausentes, ya que intentar estimar el número de animales hubiera sido 

erróneo porque un solo animal puede originar muchos rastros. 

Figura 2: esquema básico del funcionamiento y disposición de los bebederos. 

Procesado de los datos: los datos relativos a la climatología se acumularon en la 

memoria interna de la propia miniestación meteorológica. Periódicamente se proce­

dió a su descarga por teléfono, vía modem, con la ayuda de un equipo informático y 

el programa específico METWIN 2.0 ©. La anterior información, junto con la obteni­

da en las visitas de campo, fue procesada en hojas de cálculo del programa informático 

Microsoft EXCEL para WINDOWS©. Para poder culminar el estudio estadístico se 

aplicó el programa informático SPSS v.11© para WINDOWS©. Este programa permi­

tió realizar análisis de varianza de una vía (ANOVA) y correlación lineal, además del 
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test de Newman-Keuls y test Chi-Cuadrado para detectar las diferencias entre espe­

cies presentes y ausentes. 

RESULTADOS 

Valoración del consumo 

Valoración del efecto año sobre el consumo de agua: la media de consumo diario de 

agua, considerando los cuatro veranos estudiados, fue de 2.19 litros/ bebedero (Ta­

bla 1, Fig. 3 y 4) con un rango de consumo diario por bebedero comprendido entre 

1.75 y 3.29 litros. El posterior análisis de varianza de una vía (ANOVA), para contras­

tar la diferencia de consumo diario entre los veranos estudiados puso de manifiesto 

la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre los mismos (F <i, 476> =
42.51, p < 0.05). Posteriormente, al realizar el análisis post-hoc mediante test de 

Newman-Keuls, se encontraron diferencias estadísticamente significativas de con­

sumo entre los tres primeros años (2002, 2003 y 2004) y el último (2005). A tenor de 

estos resultados se optó por analizar el consumo diario en los distintos entornos y 

tipos de bebedero de los tres primeros años frente al último. 

2 !5 

2 ,3 

2,1 

1 ,9 

1 ,7 

1 !5 

Figura 3. Consumo medio diario de agua (en litros) registrado durante el Protocolo A (2002-2003). 
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2,5 

2,3 

2,1 

1,9 

1 ,7 

1,5 

Figura 4. Consumo medio diario de agua (en litros) registrado durante el Protocolo B (2004-2005). 

Entorno/Año 2002 2003 2004 2005 Media F p 

1 1,55 ± 0,79 2, 13 ± 0,98 0,83 ± 0,36 1,71 ± 0,89 1,55 ± 0,91 10,97 < 0,05 • 

2 1,81 ± 1.77 1,84 ± 1.76 1,55 ± 0,73 3,23 ± 1,54 2, 1 ± 1,63 5,99 < 0,05 • 

3 2,37 ± 1 2,26 ± 0,87 2,07 ± 0,54 4,19±1,07 2,72 ± 1,23 26,14 < 0,05 • 

4 2,07 + 1,4 2,15±1,51 1,72 ± 0,52 3,74 ± 0,84 2,42 ± 1,33 14,34 < 0,05 *

5 1,16 ± 0,79 1,38 + 1,05 2,55 ± 1,05 3,59 + 1,27 2, 17 + 1,42 29,24 < 0,05 *

Media 1,79 ± 1,26 1,95 ± 1,30 1,75 ± 0,77 3,29 ± 1,41 2, 19 ± 1,38 42,51 < 0,05 *

Despejado 2 ± 1,25 2, 11 ± 1,25 1,75 ± 0,77 3,38 ± 1,38 2,31 ± 1,34 21,43 < 0,05 • 

Proteqido 1,58 ± 1,25 1,79 ± 1,34 1,75 ± 0,98 3,2 ± 1,41 2,03 ± 1,42 22,88 < 0,05 *

Tabla l. Consumo medio diario de agua(± Desviación estándar) registrado en función del año, entorno y 
tipo de bebedero (despejado/protegido). Aquellas diferencias significativas (P<0.05) han sido escritas en 
cursiva. 

Valoración del consumo diario por entornos: el análisis estadístico ANOVA realiza­

do entre los distintos entornos reveló la existencia de diferencias estadísticamente 

significativas en el consumo (F (9,470,= 24.77, p < O.OS). Mediante el test de Newman­

Keuls se encontraron variaciones significativas en el consumo entre cuatro entornos 

del año 2005 y todos los entornos de los años anteriores (Tabla 1, Fig. 5). El rango de 

consumo en los entornos se estableció entre 1.55-2.72 litros/ bebedero. 
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Figura 5. Consumo medio diario de agua registrado en función de los entornos estudiados. 

Valoración del consumo diario en función del tipo de bebedero: existen diferencias de 

consumo, estadísticamente significativas, entre los registros obtenidos en los bebe­

deros despejados y los protegidos tras realizar el análisis de varianza de una vía (F (3, 

476) = 43.57, p· < 0.05). Como puede observarse en la Fig. 6 el consumo fue superior

en los despejados (2.31 frente a 2.03 litros).
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Figura 6. Consumo medio diario de agua registrado en función 
de los dos tipos de bebederos utilizados. 

Relación entre el consumo de agua y algunos factores climatológicos: como se espe­

raba, al comparar los datos de consumo con los registros de la estación meteorológica 

(Tabla 2) se determinó que existe por una parte una correlación positiva y 
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estadísticamente significativa (p < 0.05) del consumo de agua con las temperaturas 

ambientales máxima (T") y mínima (tª) registradas y, por la otra, una correlación ne­

gativa y estadísticamente significativa (p < 0.05) con la humedad relativa (HR). Por 

lo tanto cuando los valores de T" y tª aumentaron y la HR se vio reducida el consumo 

de agua se incrementó. Pese a que la pluviosidad registrada (P) se correlacionó nega­

tivamente con el consumo diario, dicha correlación no alcanzó significación estadís­

tica. 

Estudio 
2002 (N 1 ) 2003 (N 1 ) 2004 (N1 ) 2005(N 1 ) completo (N2 ) 

Consumo medio Consumo medio Consumo medio Consumo medio Consumo medio 
diario diario diario diario diario 

T" 0,20* 0,45* -0,07 -0, 14 0,24* 

tª 0,30* 0,26* -0,08 0,05 0,2* 

H -0,04 -0,65* 0,05 0,14 -0, 19* 

R Sin datos -0, 18* -0,06 -0,07 -0,04

Tabla 2. Matriz de correlación lineal entre los diferentes factores climatológicos estudiados y el consumo 
medio diario: temperature máxima (T"), temperatura mínima (tº), Humedad relativa (H) y pluviosidad 
(R). (* = P < O.OS, N, _ 120, N

2
= 480). 

Presencia de animales 

Clasificación y valoración general de los rastros hallados: en función de los rastros 

hallados se optó por adscribir las huellas detectadas a uno de los cuatro grupos de 

animales siguientes: cánidos silvestres (CSJ, lepóridos (L,) perdiz roja (PR) y otras 

aves (OA). En el grupo es se incluyó al zorro común, el lobo ibérico y el perro 

asilvestrado (Canis Jamiliaris, L.); además de las huellas plantares y heces halladas 

con adscripción inequívoca a alguno de los individuos del grupo es se encontraron, 

también, mordeduras en varias tuberías de conducción de agua y destrozos en uno 

de los bebederos, hechos que corroboraron, sin ninguna duda, la presencia de estos 

predadores. La paloma doméstica (Columba livia, Gmelin 1789), la paloma torcaz 

(Columba palumbus, L.), la alondra (Alauda arvensis, L.), la cogujada común (Galerita 

cristata, L.) y la urraca (Pica pica, L.) fueron encuadradas dentro de OA. Pudo demos­

trarse la presencia de aves rapaces en los bebederos por la aparición de varias 

egagrópilas en uno de los entornos estudiados pero se optó por incluir estos registros 

en el grupo OA por la escasez, en número y frecuencia, de rastros hallados. El eleva­

do número de datos pertenecientes al grupo PR explica que la presencia de perdiz se 

incluyera en un grupo propio; además de plumas y heces se observó agua recién 

derramada y pequeñas depresiones en la arena de playa blanca compatibles con pe-
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queños baños utilizados por las perdices. Como se esperaba los individuos pertene­

cientes a los grupos L y PR fueron los más presentes en los bebederos (Figura 7), ya 

que de un total de 480 visitas de registro y control realizadas a lo largo de todo el 

periodo de estudio pudo confirmarse su presencia en 305 y 292 ocasiones, respectiva­

mente, muy por encima de las de los animales pertenecientes al grupo OA (109) y CS 

(45). El análisis estadístico de los datos mediante Chi-cuadrado no arrojó diferencias 

estadísticamente significativas de presencia de animales entre los grupos L y PR (X2
=

0.75, p = 0.38) pero sí con el resto de grupos considerados. También aparecieron dife­

rencias estadísticamente significativas de presencia de animales entre los grupos 

minoritarios, OA y CS (X2 
= 22.69, p < 0.05). 

Valoración de la presencia de animales por año: al analizar el número total de pre­

sencias registradas en los diferentes años (Figura 7) encontramos un orden decre­

ciente de presencia de animales de los grupos L, PR, OA y CS, en los años 2002, 2003 

y 2005, siendo sólo superada la presencia de los individuos pertenecientes al grupo L 

por la de de los del grupo PR en el año 2004. 

100 

80 

60 

40 

20 

o 

2002 2003 2004 2005 

Año 
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Figura 7. Presencias registradas a lo largo de los 4 años estudiados. 

Profundizando en los anteriores resultados y, tras analizar la presencia de ani­

males de los diferentes grupos por separado mediante Chi-cuadrado, se observo una 

menor presencia de individuos pertenecientes al lote PR en el año 2003 respecto al 

2002 (X2
= 8.82, p < 0.05), 2004 (X2

= 38.49, p < 0.05) y 2005 (X2
= 11.28, p < 0.05) y de 

igual modo un menor número de rastros hallados de los del grupo L durante el año 

2004 tras realizar idéntico análisis estadístico (Fig. 7). Por otra parte, la presencia de 

animales del grupo OA fue similar en todos los veranos, sin detectarse variaciones 

estadísticamente significativas entre los años registrados, mientras que los rastros de 

CS se vieron reducidos drásticamente durante los veranos de 2004 y 2005. El análisis 
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de Chi-Cuadrado no mostró diferencias estadísticamente relevantes de la presencia 

de individuos entre los años 2002 y 2003 (X2 = 0.04, p = 0.84) y tampoco entre 2004 y 

2005 (X2 = 0.17, p = 0.67), pero sí al contrastar los años 2002-2003 frente a 2004-2005 

(X2 = 30.04, p < O.OS). 

Valoración de la presencia de animales por entorno: Con el fin de simplificar la inter­

pretación de los resultados obtenidos de la presencia de animales por entornos se 

optó por realizar un análisis global de todos los datos registrados mediante Chi-cua­

drado (Fig. 8), comparando el número total de presencias contabilizadas en cada uno 

de los entornos. Por una parte se observaron diferencias estadísticamente significati­

vas de presencia entre los entornos 1 y 5 (X2 = 6.86, p < O.OS) y por la otra de los 

entornos 2, 3 y 4. 
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Figura 8. Presencias registradas en función de los entornos. 
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Valoración de la presencia de animales por tipo de bebedero: se registraron 369 presencias 

de animales en los bebederos despejados y 382 en los protegidos (Fig. 9). Pese a que 

en estos últimos se confirmaron presencias en más ocasiones que en aquellos, el aná­

lisis estadístico reveló que la presencia global fue similar (X2 = 0.37, p = 0.54), si bien 

al realizar el estudio por especies se constata una presencia superior y estadísticamente 

significativa en los bebederos de los entornos despejados para la fauna perteneciente 

al grupo PR (X2 = 7.87, p < 0.05) y en los bebederos de los entornos protegidos para 

los animales pertenecientes al grupo L (X2 = 23.39, p < O.OS). En los grupos OA y CS 

no se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre las ubicaciones de los 

bebederos tras el oportuno análisis de Chi-cuadrado. 
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Figura 9. Presencias registradas en función del tipo de bebedero. 

DISCUSIÓN 

Resultados de consumo 

Antes de comenzar la discusión de los datos obtenidos es conveniente resaltar, 
por sencillo que parezca, que en ambos protocolos se constató el consumo hídrico y 
la presencia de fauna en todos los bebederos, con independencia del impacto de 
varios factores que trataremos a continuación. Este hecho coincide con las conclusio­
nes presentadas por ROSENSTOCK y col. (1999, 2004) y JAMES y col. (1999), tras 
estudiar los beneficios netos de los bebederos para la fauna silvestre en climas áridos 
en EE.UU y Australia respectivamente, si bien en estos protocolos los bebederos se 
mantuvieron durante todo el año. Por el contrario no coincidimos con BORRALHO 
y col. (1998), LEEUW y col. (2001) y WAKEFIELD y AUTTUM (2005) porque, en 
nuestro caso, no se produjeron fenómenos generalizados de rechazo. Como esperá­
bamos, dado que en el entorno no hay ni ganado ni actividad humana que moleste a 
los animales, tan sólo la predación y los posibles fenómenos de competición intra e 
interespecíficos pudieron disminuir la utilización de los bebederos. Pese a que en la 
Península Ibérica no se han materializado investigaciones específicas sobre bebede­
ros y fauna silvestre, varios autores señalan la influencia de la disponibilidad del 
agua en la selección del hábitat de especies autóctonas como la perdiz roja (LUCIO y 
PURROY, 1987; LUCIO 1991; BORRALHO y col., 1998). En consecuencia pensamos 
que de llevarse a cabo más estudios como el nuestro podría confirmarse y cuantifi­
carse la utilización de los bebederos por parte de la Caza Menor, al menos en los 
meses estivales. 
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Valoración del efecto protocolo y año sobre el consumo diario: el análisis de varianza 

realizado confirmó que las diferencias de consumo diario entre ambos protocolos 

fueron significativas. La justificación del mayor consumo diario durante el Protocolo 

B se debe a la sequía sufrida en el año 2005. El aumento de la temperatura media y 

la disminución de la humedad conduce a que los animales pierdan más agua por 

evaporación, pero es sabido que las especies de nuestro interés poseen mecanismos 

fisiológicos de termorregulación y patrones etológicos que facilitan la retención de 

agua y masa corporal (RITO y BORRALHO, 1996; TIELEMAN, 2002). Nuestra in­

vestigación apunta a que la importancia de la sequía se encuentra en la desaparición 

de las fuentes temporales de agua y la disminución del rendimiento productivo de 

los cultivos de cereales, leguminosas y otros vegetales herbáceos de la finca que cons­

tituyen la mayor parte de la dieta de todas las especies de nuestro interés (ZORNER, 

1977; BIRKAN, 1990; CALVETE 2001). A la reducción de la masa vegetal que sirve de 

alimento se añade el aumento del contenido en materia seca de la misma, que se 

traduce en un incremento de las necesidades hídricas (BLAS y col., 1987). Esta con­

clusión guarda semejanzas con las obtenidas en paisajes desérticos y semidesérticos 

de EE.UU (DE VOS y CLARKSON, 1990; ROSENSTOCK y col., 1999, 2004) en los que 

se correlaciona positivamente a la sequía con el consumo diario, pero no creemos que 

esta comparación sea del todo correcta porque siguiendo el esquema de clasificación 

de sequías propuesto por OLCINA (1999), estaríamos comparando los efectos de dis­

tintos tipos de sequía en entornos climatológicamente diferentes: en los desiertos 

norteamericanos la temperatura supera durante meses los 30°C y la humedad relati­

va apenas alcanza el 20% en los momentos de mayor sequía, unos valores que en 

nuestro área de estudio se registran sólo de manera excepcional. El análisis de varianza 

para contrastar la diferencia de medias del consumo diario entre los años 2002 y 2003 

y el valor medio registrado en el 2004, reafirman la teoría de que el fenómeno de la 

sequía condicionó las diferencias entre ambos protocolos: en los años mencionados 

el valor de consumo no alcanzó los 2 litros por bebedero y día, mientras que en el 

2005 se sobrepasaron los 3 litros. Como se apuntó en el apartado de material y méto­

dos la evolución de las poblaciones de perdiz roja y conejo de monte en el último 

lustro ha sido muy positiva, tendencia motivada, entre otras causas, por la ausencia 

de presión cinegética en la finca y el desarrollo de medidas de mejora del hábitat y de 

las propias especies de caza. Descartamos que las implicaciones metodológicas influ­

yeran de forma significativa en el resultado final de consumo, porque el diseño y la 

distribución de los bebederos, junto con la planificación de las visitas para la toma de 

datos, se encaminaron a evitar cualquier fenómeno de rechazo, de acuerdo a las reco­

mendaciones mencionadas por LEEUW et al., (2001) y WAKEFIELD y ATTUM (2005). 
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La malla de tetracero, dispuesta en todos los bebederos en el Protocolo B, redujo el 
número de visitas de los predadores observados en el Protocolo A, por lo que pensa­
mos que las especies cinegéticas consumieron de forma más segura pero no por ello 
en mayor cantidad. 

Diferencias de consumo entre entornos: nuestros resultados mostraron diferencias 
de consumo entre entornos. En este caso consideramos que las densidades de las 
especies en cada entorno y sus necesidades dietéticas fueron los factores que deter­
minaron la demanda lúdrica. 

Diferencias de consumo entre bebederos despejados y protegidos: el consumo en los 
bebederos despejados superó ligeramente al de los protegidos sin que las posteriores 
pruebas estadísticas mostraran diferencias significativas entre ambos tipos. Ala hora 
de explicar la ligera ventaja de los despejados sobre los protegidos, encontramos dos 
razones de distinta importancia: la primera está en que los animales pudieron tardar 
más tiempo en reconocer e identificar a los bebederos protegidos como puntos de 
agua y la segunda en los patrones antipredatorios de las especies más frecuentes. 
Coincidimos con LUCIO (1991) y PALOMARES y col. (1996), en que las mejoras del 
hábitat para la Caza Menor son muy positivas y requieren de un período previo de 
aclimatación.. En. nuestra opinión los patrones antipredatorios de las especies 
cinegéticas explican la ventaja de consumo a favor de los bebederos despejados, por­
que identificaron antes a los predadores en los entornos despejados por la inexisten­
cia de cobertura vegetal circundante, facilitando el rápido desarrollo de los patrones 
de huída. 

Conforme a los datos de utilización que discutiremos más adelante, la perdiz se 
erigió como una de las especies más presentes en los bebederos. Su estrategia 
antipredatoria se basa en la huída, bien por tierra o «apeonando», bien emprendien­
do el vuelo. Aunque la distancia de huída, definida por HEDIGER (1950) no es igual 
en todas las aves (ÁLVAREZ y col., 1984; CSEMERLY y col., 1983), parece lógico 
pensar que las perdices prefirieron parajes en los que les resultara más fácil empren­
der el vuelo ante un posible estímulo de amenaza. Situación parecida sucede en los 
lepóridos, porque al desarrollar gran parte de su actividad durante la noche pueden 
detectar con prontitud un predador terrestre en este tipo de bebedero. 

Nuestros resultados no coinciden con los obtenidos por SHAW y MOLLOHAN 
(1992), KOCHERT et al. (1988) y CUTLER (1996) para otras aves como las anátidas y 
las rapaces, porque la cobertura vegetal que circundaba a los bebederos no indujo ni 
a la perdiz ni a otras aves a fijar allí su zona de anidamiento y alimentación, dado 
que otras zonas de la finca sí podían satisfacer estas necesidades. 
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Pese a las anteriores consideraciones creemos que las leves diferencias de con­
sumo encontradas deben motivar próximos estudios que determinen la influencia 
real de la cobertura vegetal en el consumo y la utilización de bebederos por parte de 
la fauna silvestre. 

Relación entre el consumo diario y ciertos factores climatológicos: asumiendo que las 
distintas especies animales poseen valores de resistencia a la evaporación, propor­
cionales a las características climatológicas del medio que habitan (FERNÁNDEZ, 
1987), podemos afirmar que cuando la temperatura media aumenta y la humedad 
relativa disminuye las especies cinegéticas ven incrementadas sus necesidades 
hídricas. Las correlaciones obtenidas de los datos de consumo diario con varios fac­
tores climatológicos coinciden con las presentadas por ROSENSTOCK y col. (2004), 
apuntando que en este trabajo se contaron el número medio de visitas, el tiempo de 
duración de las mismas y la especie estudiada fue el ciervo. Los mismos autores, en 
el mismo biotopo, correlacionaron positivamente el número de visitas a los bebede­
ros para un gran número de animales con los meses más calurosos del año. Sea como 
fuere, nuestros datos no hacen sino confirmar la influencia de los factores ambienta­
les sobre el consumo diario de agua. Al mismo tiempo incidimos en el hecho de que 

todos los animales estudiados, aun siendo muy resistentes a la sequía y sus repercu­
siones en la calidad de los alimentos, tuvieron que beber una vez que su organismo 
no pudo compensar la deshidratación (HAYWARD, 1961; BARTHOLOMEW y Me 
MILLEN, 1961; BARTHOLOMEW y CADE, 1963). 

Valoración de la presencia 

Diferencias de presencia entre especies: en los dos protocolos estudiados se pudo 
demostrar por las huellas, plumas, heces y otros rastros que perdices, lepóridos, 
cánidos silvestres y otras aves estuvieron presentes en los bebederos, si bien el grupo 
de las rapaces, para el que en principio se había considerado un grupo aparte, tuvo 
que incluirse finalmente dentro de «otras aves» por cuantificarse sólo una egagrópila 
depositada en un bebedero como único signo de su presencia. Se estimó que la espe­
cie que más frecuentó y utilizó los bebederos fueron los lepóridos, perdices rojas, 
seguidas por otras aves y cánidas silvestres. El estrecho margen entre los dos prime­
ros grupos nos hace pensar en que el diseño y la distribución de los bebederos en la 
finca fue satisfactorio para el conjunto de la Caza Menor, lo que coincide con las 
recomendaciones de RITO y BORRALHO (1996) que sugieren puntos uniformes de 
agua con una separación de 300-500 metros o bien un punto de agua por cada 2.25-
6.25 Ha. También demostramos que el conejo sí necesita beber agua aun siendo una 
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especie muy resistente a la sequía (HAYWARD, 1961).Coincidimos con JAMES y col. 
(1998) y ROSENSTOCK y col. (1999, 2004), en que las aves son uno de los grupos de 
fauna silvestre que más se beneficia con la instalación de bebederos en los climas 
sujetos a períodos de carestía hídrica. 

Relación entre la especie, entorno y tipo de bebedero: los resultados obtenidos para 
los lepóridos, más concretamente el conejo de monte, reflejan que estos animales 
prefirieron para saciarse bebederos protegidos situados en entornos reforestados con 
abundante cobertura vegetal. 

La selección positiva de estos bebederos y entornos viene motivada en primer 
término por las colonias emergentes cercanas a los entornos y por los patrones de 
huida de la especie. En este último punto, coincidimos con MORENO y col. (1996) y 
PONGRÁCZ y col. (2000) en que los conejos utilizan la cobertura vegetal en las tácti­
cas antipredatorias, camuflándose bajo la abundante vegetación durante el día como 
defensa de los predadores aéreos, más frecuentes que los cánidos silvestres, que sue­
len ser más activos durante la noche. En el caso de la perdiz roja no es posible deter­
minar de forma tan clara cuáles fueron las características del «bebedero ideal», pero 
sí se puede afirmarse que esta elección se debe a la estrategia antipredatoria manifes­
tada en cada tipo de bebedero: en los protegidos apeona antes de emprender el vuelo 
y en los despejados vuela casi de inmediato. A falta de nuevas experiencias, este 
«empate» entre bebederos despejados y protegidos nos conduce a pensar que la 
perdiz roja de nuestro entorno está provista de una gran capacidad de adaptación y 
aprovecha satisfactoriamente la mejora del hábitat que supone la instalación de be­
bederos artificiales. 

Pese a los resultados obtenidos, no podemos confirmar que se produzcan fenó­
menos de competición por el agua entre lepóridos y perdices, aunque existan estu­
dios que confirmen esta teoría entre el conejo y otros mamíferos en Australia (CROFT, 
1980). Más bien pensamos que la afluencia de lepóridos en ciertos entornos pudo 
borrar parte de los rastros de las perdices, teniendo en cuenta los hábitos crepuscula­
res de los primeros. 

Influencia de los predadores en la tendencia de utilización: en conjunto, los animales 
utilizaron todos los bebederos durante los períodos estudiados en función varios 
factores ya mencionados, pero durante el Protocolo A se observaron alteraciones en 
la tendencia habitual de consumo de algunos entornos en los que se hallaron rastros 
de cánidos silvestres. Comparando nuestras experiencias con las registradas por DE 
STEFANO y col. (2000) y ROSENSTOCK y col. (1999 y 2004), coincidimos en que 
estos predadores frecuentaron las zonas cercanas a los bebederos, sin que por el mo-
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mento podamos determinar cuál fue la verdadera causa que indujo estas visitas. Por 

una parte, pensamos que los predadores acudieron atraídos por el olor de las perdi­

ces, conejos, liebres y otros animales, intentando así capturar alguna presa en el mo­

mento de la ingestión de agua. La correlación positiva de la presencia de lepóridos 

con la de cánidos silvestres confirma esta hipótesis, coincidiendo con estudios que 

relacionan la abundancia de zorros con la de conejo de monte (ARTOIS y BOCHARDY, 

1986). Por otra parte, a tenor de los daños producidos en uno de los bebederos de 

«Orejas de liebre» al final del verano del 2002, no podemos descartar que los cánidos 

buscaran agua aunque en principio sí disponían de fuentes de agua permanentes 

dentro de su área de campeo. Dado que los bebederos no estaban diseñados para 

satisfacer las necesidades hídricas de estos animales, es posible que al no poder be­

ber en la cantidad deseada, intentaran acceder al agua del depósito central, lo que 

supuso el destrozo del mismo. Coincidimos con ROSENSTOCK y col. (2004) en que 

no se registraron fenómenos de predación por parte de cánidos silvestres o rapaces, 

pero este hecho no implica que realmente no se produjeran: los cánidos silvestres 

pueden ingerir las presas en un lugar muy distante al que se produjo la captura. 

Respecto a la influencia de la malla de tetracero, no cabe duda que ofreció ma­

yor seguridad a las especies de Caza Menor y redujo considerablemente las visitas 

de los cánidos a todos los entornos estudiados. 

CONCLUSIONES 

l. La fauna silvestre utiliza los bebederos durante los meses de verano, especial­

mente las especies cinegéticas del entorno estudiado, sin que se observen fenó­

menos generalizados de rechazo.

2. Los factores climáticos condicionan el consumo diario, pues conforme aumen­

ta la temperatura media y disminuye la humedad relativa los animales

incrementan sus necesidades hídricas.

3. Los resultados de utilización y consumo confirman que el diseño y distribución

de los bebederos se ajustan a los patrones ingestivos y antipredatorios de las

especies de Caza Menor. Los lepóridos prefieren utilizar bebederos protegidos,

mientras que la perdiz roja no manifiesta una clara predilección por un tipo de

bebedero en concreto.

4. Los bebederos de ciertos entornos son frecuentados por los cánidos silvestres, sin

que pueda determinarse que la atracción por la presencia de presas supere a la

propia necesidad de agua. La colocación de barreras físicas dificulta la predación.
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ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN FRENTE A ENFERMEDADES: 
LA BIOSEGURIDAD EN LA GRANJA 

RAFAEL J. AsTORGA MÁRQUEZ1 

La bioseguridad se define como el conjunto de medidas de manejo encamina­

das a reducir el riesgo de introducción y diseminación de agentes patógenos y sus 

vectores en las explotaciones ganaderas. El objetivo fundamental de la bioseguridad 

es minimizar los riesgos sanitarios, mejorar la productividad, y obtener productos 

animales sanos y seguros para el consumo humano. 

BIOSEGURIDAD: CONCEPTOS GENERALES. 

La aplicación de medidas de bioseguridad para reducir los niveles de prevalen­

cia de las infecciones/ enfermedades, con especial atención a aquéllas que suponen 

un riesgo para la salud pública (i.e.: salmonelosis, brucelosis, listeriosis, EETs), debe 

ser uno de los principales objetivos de las autoridades sanitarias. Estas medidas es­

tán encaminadas a prevenir o reducir la entrada y diseminación de agentes patógenos 

(virus, bacterias, hongos, parásitos) y sus vectores (roedores, insectos, aves silves­

tres) en las granjas animales; además, la bioseguridad también debe abarcar la pro­

tección de la salud humana, es decir el control de las zoonosis. 

Desde la aparición de la Fiebre Aftosa en el Reino Unido en 2001, se ha com­

prendido mejor la importancia de la bioseguridad. Es un hecho reconocido que si las 

explotaciones inglesas hubieran aplicado medidas estrictas de bioseguridad, y sobre 
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todo, restricciones en el movimiento de ganado desde zonas infectadas a zonas lim­

pias, la enfermedad se hubiera focalizado y no difundido a otras áreas geográficas 

(Irlanda, Francia, Holanda). 

La bioseguridad se muestra hoy día como una eficaz alternativa o estrategia de 

lucha frente a las enfermedades en relación a las medidas tradicionales: terapia 

antimicrobiana, quimio e inmunoprofilaxis. Los tratamientos con antibióticos gene­

ran, por una parte, residuos en los productos de origen animal, y por otra, amplias 

resistencias antimicrobianas que dificultan enormemente la resolución de casos clí­

nicos animales y cuestionan el uso de estas drogas en el caso de que las infecciones se 

transmitan al hombre (i.e.: salmonelosis). En la actualidad el Consejo de la UE ha 

limitado la utilización de la mayoría de los antimicrobianos promotores del creci­

miento con la excepción de flavofosfolipol, monensina, salinomicina y avilamicina, 

que serán prohibidos a partir de enero de 2006. Asimismo, se anuncian acciones con­
cretas para el periodo 2007-2013 centradas en el concepto de bioseguridad y desin­

fección como medidas preventivas en sanidad animal. 

Por su parte, el empleo de la vacunación sistemática del ganado o 

inmunoprofilaxis contribuye a la presencia de animales portadores en las granjas y 

además, se interfieren los métodos de diagnóstico laboratorial (detección de 

anticuerpos de infección o vacunales ), con lo que no son compatibles los programas 

de control y erradicación de enfermedades (excepción aparte de las vacunas de elec­

ción). 

Por todo ello, la sanidad animal se encamina hacia una era en la que segura­

mente la bioseguridad y el uso de otras alternativas en aditivos (aceites esenciales, 

enzimas, etc), tendrán un peso específico cada vez mayor. Algunos protocolos de 

verificación de medidas de bioseguridad han sido recientemente aprobados, como el 

que atañe a las explotaciones avícolas de puesta (Orden PRE/1377 /2005). 

Los brotes de enfermedades, además de las pérdidas económicas originadas en 

el productor, generan barreras comerciales y desconfianza en el consumidor, y tienen 

un componente ético por el sacrificio masivo de animales durante las epizootias. Tam­

bién hemos de considerar el impacto de ciertas enfermedades que son potencialmen­
te zoonósicas. Por ello, la mejor manera de prevenir problemas (enfermedades) es 

establecer programas de bioseguridad integrales. 

Los puntos críticos de bioseguridad en las explotaciones ganaderas se pueden 

resumir en: ración y agua; control de vectores y animales silvestres (especial aten­

ción a roedores y aves, reservorios primarios de multitud de infecciones); fómites 
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(vehículos, equipos veterinarios, visitas); control de la reposición y entrada de ani­

males o sus productos (semen, óvulos, etc); limpieza y desinfección periódicas; sa­

neamiento de residuos (purines/ estiércoles) y eliminación de cadáveres. 

A continuación describimos los aspectos más importantes de algunos de estos 

puntos críticos: 

Limpieza y desinfección. 

Una de las herramientas más importantes en w1 programa de bioseguridad es la 

limpieza y desinfección, que tiene por objeto reducir y/ o evitar la presencia de 

microorganismos. Los desinfectantes actúan sobre los agentes patógenos rompiendo su 

estructura, desactivándolos, inhibiendo su metabolismo, alterando su multiplicación, etc. 

Diversas sustancias químicas o combinaciones de éstas pueden ser utilizadas, por ello, es 

necesario aplicar productos para lo que específicamente deseemos eliminar o bien, de 

amplio espectro que sean eficaces frente a un gran número de agentes infecciosos. 

Los compuestos más comúnmente utilizados en desinfección son: amonios 

cuaternarios, aldehídos, alcoholes, halógenos, fenoles (derivados) y ácidos. Práctica­

mente todos los desinfectantes son irritantes o corrosivos, por lo que debemos prote­

gernos utilizando guantes y gafas leyendo cuidadosamente las instrucciones de uso 

para evitar riesgos. Los desinfectantes, por lo general, se utilizan en estado líquido; 

en este tipo de aplicación se distingue entre los diversos tamaños de gotas del pro­

ducto: inmersión, pulverización, nebulización, termonebulización, etc. 

Los desinfectantes necesitan estar en contacto con los gérmenes que deben des­

truir y para ello, las superficies donde se apliquen deben estar libres de residuos. Por 

tanto es preciso realizar una limpieza previa utilizando detergentes adecuados (áci­

dos, alcalinos o neutros) en función del tipo de suciedad. Así, para materia orgánica 

se utilizan soluciones limpiadoras alcalinas, y para materia inorgánica (minerales, 

hierro, etc) soluciones ácidas. 

Para que una programa de desinfección sea eficaz debemos realizar sistemas de 

manejo «todo dentro, todo fuera» con vacíos sanitarios que aprovecharemos para la 

limpieza de toda la materia orgánica, mediante agua caliente a presión, y posterior­

mente aplicación del desinfectante; no podemos olvidar que el desinfectante no fun­

ciona sobre materia orgánica, ya que se inactiva. Por otro lado, es imprescindible 

respetar la dosificación recomendada por el fabricante del producto comercial, y nunca 

en mayor cantidad. 
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El protocolo completo de limpieza y desinfección debe constar de: limpieza en 

seco con barrido, limpieza húmeda (reblandecer con agua templada a baja presión + 

detergente y posterior aplicación de agua a alta presión), secado y aplicación del 

desinfectante. La operación de secado puede acelerarse poniendo en marcha el siste­

ma de ventilación de la nave. 

Finalmente, la elección del producto desinfectante debe reunir las siguientes 

características: 

- de amplio espectro de actuación.

- con buenas propiedades de empleo.

- con escasa pérdida de efecto por influencia del medio ambiente.

- respetuoso con el medio ambiente, personas y animales.

- homologado por el MAPA y de reconocida eficacia.

Control de vectores (roedores, aves, insectos). 

Es muy común ver ratones y ratas en las granjas, pero ello es sólo la punta del 

iceberg, dado que los roedores tienen hábitos nocturnos y sí se les ve durante el día el 

problema puede ser grave; por ello, para determinar la magnitud del mismo deben 

realizarse inspecciones nocturnas con linterna. Los roedores tienen un potencial de 

reproducción muy alto, así, un ejemplar puede generar hasta 1000 descendientes en 

un año. 

Es importante resaltar el papel de estos animales en las enfermedades: 

- pueden transmitir infecciones a través de sus secreciones y excreciones

(i.e.: disenteria porcina, salmonelosis, leptospirosis, erisipela, enf. Aujeszky,

pasterelosis, micosis, etcétera).

- pueden actuar como reservorios primarios de determinadas infecciones

durante largos periodos de tiempo (i.e.: salmonelosis).

- los almacenes de piensos deberán estar protegidos de roedores e insectos

u otros animales, vigilando todos los accesos visibles periódicamente (puer­

tas, ventanas, desagües, etc).

Un programa integral de control de roedores debe incluir los siguientes aparta­

dos: búsqueda e identificación de los mismos, desinfección del alimento, buena hi-
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giene, vaciado y limpieza de toda la comida que queda en los comederos, elimina­

ción de la cubierta vegetal perimetral de las naves, eliminación de roedores muertos 

y empleo de rodenticidas. En este sentido, cuando el número de roedores es grande, 

hay que emplear productos eficaces pero sobre todo rápidos, y después utilizar 

anticoagulantes que realizan un control a largo plazo. En general, se recomienda la 

utilización de cebos en lugares específicos (almacenes de piensos) y el uso renovado 

de rodenticidas. 

También se deben controlar otros vectores animales tales como aves, insectos, 

perros y gatos. En el caso de los pájaros, es conveniente colocar telas o mallas protec­

toras y mantener puertas cerradas. Asimismo, es recomendable mantener las fosas 

limpias y crear corrientes de aire, utilizar trampas para moscas en el exterior de la 

granja y tratamientos para reducir sus poblaciones. Finalmente, debe evitarse la pre­

sencia de perros y gatos tanto fuera como dentro del vallado. Los perros y gatos son 

frecuentes en las explotaciones y debería evitarse su contacto con los animales de la 

granja; pueden ser portadores y propagadores mecánicos indirectos de agentes in­

fecciosos y/ o parasitarios (transportando cadáveres, placentas, fetos, etc) además de 

fuentes de estrés como con secuencia de sus movimientos o ladridos entre los anima­

les. 

Saneamiento de residuos. 

Los residuos de las explotaciones, estiércoles, purines y aguas residuales, asimi­

lan gran cantidad de nitrógeno y fósforo lo que implica el desplazamiento del oxíge­

no (anoxia): además, los vertidos indiscriminados pueden generar la aparición de 

algas tóxicas, y en ocasiones, mortandades de peces. Asimismo, las aguas residuales 

de los mataderos están por lo general repletas de microorganismos y pueden conta­

minar los cursos de agua utilizada por el ganado. Cuando los purines de granjas 

porcinas se utilizan sin tratamiento previo como fertilizantes, mediante aspersión o 

inundación de pastos o cultivos hortofrutícolas, representan un peligro desde el pun­

to de vista de la seguridad alimentaria( .. ) Por ello, deben ser saneados mediante un 

proceso de desinfección química, complementado de un sistema eliminador de sóli­

dos, o bien han de mantenerse durante un tiempo prolongado en las balsas (hasta 4 

meses; capacidad de almacenaje según normativa RD 324/2000), con el fin de garan­

tizar la inactivación de los microorganismos. 

El uso de productos biológicos para el tratamiento de purines con acción 

fluidificante, desodorizante e insecticida, acelera la degradación de la materia orgá-
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ruca y mejora el rendimiento agronómico de los mismos, facilitando el vaciado de las 

fosas y eliminando los malos 

Gestión de cadáveres. 

En referencia a la gestión y eliminación de cadáveres existe una normativa eu­

ropea, el Reglamento CE 1774/2002, donde se definen las «Normas de manejo de los 

subproductos de origen animal no aptos para el consumo humano». Las posibilidades que 

nos permite este reglamento en nuestras explotaciones son la de destrucción in situ 

de cadáveres mediante incineradores supervisados, o bien, la recogida, transporte y 

procesado en plantas aprobadas. 

Es un hecho incuestionable que los cadáveres arúmales generan problemas de 

contaminación del suelo y aguas subterráneas, malos olores y sobre todo, transmi­

sión de patógenos; por todo ello su recogida y posterior tratamiento es el método 

más seguro para evitar los riesgos sanitarios asociados a estos productos. 

La alta inversión que supone la destrucción de cadáveres in situ con incineradores, 

indica que la mejor forma de gestionarlos de forma segura es mediante la utilización 

de contenedores refrigerados. Este sistema permite reducir la frecuencia de visitas a 

zonas de difícil acceso o alejadas, así como preservar los cadáveres del contacto con 

arúmales silvestres, evitar la llegada y proliferación de insectos y en definitiva, mirú­

mizar los olores tanto en las granjas como durante el transporte y procesado en plan­

tas. 
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Anexo 1. 

Ventajas e inconvenientes en materia de Bioseguridad. 

Como ventajas a la hora de implantar bioseguridad consideramos: 
l. Reducción del uso de medicamentos, con especial atención a los

antibióticos.
2. Reducción de las patologías iniecciosas y/ o parasitarias.
3. Adecuación a un mercado más exigente en materia de residuos.
4. Mayor competitividad por la mejora zootécnica de la explotación.
5. Mejor imagen del sector.
6. Reducción del potencial riesgo de transmisión zoonósica de

microorganismos.
Como inconvenientes debemos señalar: 

l. Altas inversiones en iniraestructuras.
2. Esfuerzo personal y dedicación.
3. Conocimientos técnicos actualizados.
4. Inversión en formación (cursos, jornadas, asesoramiento).
5. Resultados a medio-largo plazo.

Resumen. 
La aplicación de la bioseguridad en la explotación supone un cambio 
de actitud por parte del ganadero a la hora de minimizar los riesgos 
sanitarios y aumentar la productividad de los animales. 
Es necesaria toda la información y formación del personal técnico y

ganadero a la hora de implantar medidas de seguridad sanitaria espe­
cíficas para cada granja. En este sentido los cursos de formación sobre 
«Guías de Prácticas correctas de Higiene» y el papel de los veterinarios 
de las ADS deben ser fundamentales. 
Las medidas de bioseguridad en w1a granja suponen una alternativa 
a las clásicas medidas de lucha a base de antimicrobianos y vacunación 
sistemática de los efectivos. 
-La inversión en medidas de bioseguridad es visible generalmente a
medio largo plazo.
En el caso de las infecciones transmitidas por los alimentos, la bioseguridad,
entendida como la reducción de la prevalencia de iniección en granjas y
mataderos, supone minimizar el riesgo para la salud pública.
Es necesaria una mayor implicación de las administraciones para dotar de
infraestructuras necesarias en las explotaciones que garanticen un mínimo
de bioseguridad (fosas, vados y pediluvios, contenedores para cadáveres,
servicios de retirada medicamentos, locales para cuarentenas, etcétera).

PPC*. puntos críticos de control 
Fuente: A.Quiles (modificado) Bioseguridad en explotaciones porcinas. Ediporc.114.2008 
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Anexo 2. 

Medidas de Bioseguridad en granjas y matadero. 

l. En relación a los alojamientos y sistema de explotación:
- Localización y diseño convenientes.
- Evitar comunicaciones con el exterior que permitan la entrada de

reservorios (roedores, pájaros e insectos).
- Construcciones que faciliten la limpieza y desinfección.
- Drenajes adecuados: suelos «slat» con enrejillado.
- Saneamiento de residuos de explotación previo al uso como fertilizantes.
- Limitar entrada de visitantes y controlar la de técnicos y empleados.
- Uso de pediluvios para desinfección de calzado a la entrada y salida de

locales.
- Ropas adecuadas y exclusivas (cámara de entrada).
- Intentar conseguir «stocks» de animales libres de infecciones.
- No permitir la explotación mixta de animales.
- Cuando sea posible aplicación de sistemas «todo dentro todo fuera» (vacíos).
- Métodos de manejo que eviten el estrés.

2. En relación con los alimentos y el agua de bebida:
- Alimento granulado: evita la presencia de restos orgánicos y el procedi­

miento garantiza la esterilidad (extrusión con inyección de vapor de agua
a 70° C/70").

- Materias primas de calidad bacteriológica.
- Almacenes protegidos contra roedores, limpieza y desinfección y tª de

refrigeración.
- Cloración periódica del agua (mantener un nivel de 2 ppm activo en

bebederos).
- Puntos de suministro con suelo de cemento para evitar encharcamientos

y buenos drenajes.
- Prevención frente a la colonización:

Acidificación piensos. 
Alimentos líquidos acidificados (láctico, fórmico, propiónico). 
Probióticos (Lactobacillus; pH a 4,2). 

3. En relación con la contaminación de canales:

Previo sacrificio 
- Limpieza y desinfección periódicas de camiones y corrales.
- Reducir duración y densidad transporte y estancia en matadero.

Sacrificio 
- T" agua de escaldado > 65º C.
- Limpieza y desinfección estricta de utensilios de matanza.
- Sistemas de eviscerado seguros: sellado de recto con bolsa de plástico.
- Higiene en la manipulación de canales buenas prácticas, higine personal
- Descontaminación canales (desinfectantes, irradiación)

Fuente: Astorga, R. J. 2005. Revista Albéitar, nº 87 
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Nivel 

Animales 
muertos 

Personal granja 

Aves (pájaros) 

Insectos 

Roedores 

Visitas 

Locales o naves 

Camiones/coches 

Pienso 

Aire 

Agua 

Material y 
utillaje ganadero 

PRINCIPALES PUNTOS DE CONTROL E INSPECCIÓN 

PAR A DESARROLLAR UN PLAN DE BIOSEGURIDAD. 

Causa PCC- Prevención e inspección 

- cadáveres - movimientos Limpieza fluidos 
- retirada Realización de necropsias 

Conservación en estancos cerrados 
Retirada cadáveres (plantas procesado) 

- higiene - ducha y cambio de ropa Uso de ropa limpia y exclusiva 
- vestuarios Ducha antes entrada zona limpia 

Lavado manos v uñas tras manejar animales 
- materia fecal - puertas y ventanas Mallas antipájaros (mantenimiento) 

- otros accesos (agujeros) Rejillas en agujeros (estanqueidad) 

- picaduras - sistema de ventilación Colocación de telas mosquiteras 
- camas, yacija Control interno de moscas: aparatos eléctricos, 
- sistemas de manejo tiras con pegamento, control químico, etc 

- materia fecal - basuras Control periódico de roedores 
- cadáveres - restos de pienso Retirada de cadáveres lo antes posible 

- vegetación perimetral No dejar restos de comida en las naves 
Mantener libre de vegetación cerca de naves 

- situación naves - accesos limitados Vallado perimetral y única puerta de acceso 
- vestuarios - registro de visitas Cambio de ropa y ducha antes de entrada 

- movimientos intra naves Desinfección de calzado en pediluvios 
- vestuarios y duchas 

- limpieza áreas próximas a Vaóos sanitarios entre lotes 
comederos y bebederos Todo dentro, todo fuera 

- pienso - bajos de los camiones Desinfección a la entrada y salida 
- ganado - ruedas El coger no debe entrar en la explotación 
- cama o esliércol - esterillas Una vez cargado un animal no debe reingresar 
- visitas 

- mantenimiento 

- ingredientes - materias primas Impedir acceso de roedores a piensos 
- alimento - higiene en almacén Vigilar nivel de humedad de silos 

- modificación microflora Limpieza y desinfección de silos 
Tests periódicos frente a Salmonella 

- dirección viento - distancia a granja más Mantener distancia mínima entre granjas 
cercana _(1,5-2 km) 

- potabilidad - contaminación bebederos Control de coliformes/mL 
- tuberías - patógenos en tuberías Desinfectar: cloro o peróxido de hidrogeno 

Desinfectar bebederos y tuberías 
-jeringuillas, - proceso de manipulación Lavado y desinfección de material 
agujas, bisturís, Contenedores material desechable 
otros. 
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PROTOCOLO DE VERIFICACIÓN DE BIOSEGURIDAD EN GRANJAS 
1. Medidas 2enerales de biose,z:urldad: si NO Deficiente 

Vallado oerimetral 

Puerta entrada visible 

Vado de desinfección / arco de desinfección / otros sistemas 

Distancia a otras =anias 

Distancia a vías oúblicas 

Cubierta ve,,.etal nerimetral en entorno de naves 
Limoieza v conservación exterior de la nave 

Vestuarios a la entrada de naves (botas; calzas; monos) 

Duchas cámara de entrada 

Acceso a naves mediante oediluvios/bandeias de desinfección 

Contenedores oara material desechable 

Control de acceso de visitas: Libro de rel?istro de visitas 

Instalaciones oara cuarentena 

Lazareto 
Telas mosauiteras 

Mallas antioáiaros 

Ventilación natural/forzada 

Ao-11a de red, o dorada o tratamiento eauivalente 

Análisis de a=•a oeriódicos v documentados 

Silos cerrados 
Silos: limpieza v fumigación 

Certificados de análisis periódicos de oienso /oroveedores\ 
Se emolean aditivos autorizados (acidificantes) 

Almacén de oiensos protegido ('fl refrigeración) 

Muelles de embaroue de animales 

Existe un sistema adecuado de retirada de estiércol 

Existe un sistema adecuado de retirada de ourines 

Fosa de nurines 

Existe un sistema de gestión/eliminación de cadáveres 
2. Protocolo de lim.oieza, desinfección v desinsectación: si NO Deficiente 
Existe Relristro de orograrna de limoieza + DD 

Se realizan análisis de eficacia de tales programas 

Los ooerarios conocen el procedimiento 

Se si<>ue el sistema todo dentro, todo fuera 

Se resoeta el oeriodo mínimo de vado sanitario 

Se utilizan productos homolo2ados (MAPA) 

3. Protocolo de control de roedores v otros anintales: 

Existe un olan de desratización documentado 

Por medios orooios (cebos, trampas) 

Por emoresas autorizadas (cebos, trampas) 

Existen a=,;eros en las instalaciones que permitan el oaso 

Los perros v los 2:atos están controlados (acceso a naves) 

Los oerros/rratos están desparasitados y vacunados 
4. Protocolo de control de uso de medicamentos veterinarios: 

Existe el Libro de Relristro correspondiente 
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5. Supervisión veterinaria:

Existe un veterinario que realice visitas y controles

6 . Programas Sanitarios:

Existen planes de vacunación y desparasitación

7. Guia de Prácticas correctas de higiene:

Existe w1 Código de Buenas Prácticas de Higiene

Los operarios están formados, o existe protocolo por escrito

Vestimenta adecuada en o¡:,_erarios y técnicos

8. Señalización circuitos dentro de la granja y/o naves

Existe un sistema de señalización correcta (bioseguridad)

Realiza la propuesta de medidas correctoras para la mejora de la bioseguridac 

i:>n la granja: 

Fecha: Pdo. 
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COLOR 

ÁNGEL CARACUEL GARCÍA1 

INTRODUCCIÓN. 

Cada sociedad, cada cultura tiene sus propios gustos culinarios, que los trasmi­

te a quienes forman parte de la misma, siendo sello distintivo de ella. La cultura 

también proporciona normas sobre los alimentos que podemos come1� con ciertas 

connotaciones según el tipo de sociedad. En definitiva la comida es asímismo una 

forma de lenguaje que nos ayuda a entender lo que somos 1
. 

Los humanos no comemos nutrientes o sustancias metabolizables que cubren 

nuestras necesidades fisiológicas, ni alimentos que contienen a esos nutrientes, sino 

comida o sea sustancias comestibles mezcladas, preparadas y organizadas según 

normas o recetas. Al situar la alimentación como un fenómeno social y cultural, la 

complejidad del hecho alimentario nos hace considerar cuestiones muy diversas de 

carácter biológico, ecológico, psicológico, cultural, económico, político o religioso. 

Faustino Cordón en su libro La cocina hizo al hombre2, nos indica que: «El hombre 

que se define por la facultad de hablar, sólo ha podido originarse en unos homínidos, 

precisamente cuando se aplicaron a transformar, con la ayuda del fuego, alimentos 

propios de otras especies en comidas adecuadas para ellos». 

Efectivamente cuando el hombre descubrió el manejo del fuego y su posterior 

domesticación, hace aproximadamente unos 400.000 años, transformó los alimentos 

Veterinario Bromatólogo. Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Málaga. Consejería de Sa­
lud. Junta de Andalucía. Académico Numerario de la Real de Ciencias Veterinarias de Andalucía 
Oriental. E-mail: angelm.caracuel.sspa@juntadeandalucia.es 
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convirtiéndolos en comida. Comenzaría recogiendo algunas brasas de los incendios 

naturales provocados por los rayos, lo que le permitió avivándolas el calentarse así 

como colonizar y sobrevivir en regiones con climas fríos o con inviernos severos, 

junto a defenderse de los animales salvajes manteniendo un fuego en la entrada de 

sus cuevas, las que pintaron con la iluminación procedente del mismo, o a endurecer 

los utensilios de cocina, las puntas de sus lanzas, flechas o instrumentos cortantes 

sometiéndolos al fuego, pero especialmente éste le sirvió para aumentar la 

digestibilidad y eficiencia metabólica de los alimentos que recolectaban o cazaban, y 

sobre todo para hacer los alimentos más palatables o sabrosos convirtiéndolos en 

comida, y transformando su primera necesidad en placer. 

El aumento de la concienciación social acerca de la repercusión de la alimenta­

ción en la salud, el desarrollo de la tecnología, junto con el incremento del nivel de 

vida en España, han provocado que la calidad de la alimentación tenga hoy en día 

unas exigencias mayores para poder satisfacer las necesidades declaradas e implíci­

tas del consumidor. 

A finales del siglo XX e inicios del XXI, los alimentos se vieron implicados en 

sucesivas crisis que dañaron la confianza de los consumidores en los mismos y en los 

sistemas de inspección y control de los alimentos, provocando con ello importantes 

daños sociales y económicos, al mismo tiempo que perturbaron la estabilidad de los 

mercados. Esta sensación de inseguridad provocó que los consumidores demandaran 

productos que lograran satisfacer sus necesidades y expectativas, expresadas habitual­

mente como «especificaciones del producto» y como «requisitos del cliente»3
• 

El término calidad se ha de reconocer que es un concepto complejo en el que se 

contempla la satisfacción de las necesidades del consumidor, que en la actualidad 

puede incluir atributos de muy distinto signo relacionados con la seguridad 

alimentaria, características organolépticas, el trato de la materia prima en los proce­

sos de elaboración o transformación, el origen geográfico, la sostenibilidad, el medio 

ambiente, el bienestar animal, la comodidad en la elaboración, el valor nutricional, 

etc. 

El acceso físico y económico por parte de todas las personas y en todo momento 

a suficientes alimentos inocuos y nutritivos, para satisfacer las necesidades alimenti­

cias y sus preferencias en cuanto a la alimentación, para llevar una vida atractiva y 

sana, es uno de los objetivos perseguidos por la FAO. 

Para conseguirlo la Unión Europea ha optado por considerar la cadena 

alimentaria en su integridad, desde la producción primaria hasta el consumo: «de la 
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dehesa a la mesa», utilizando como herramienta el análisis del riesgo para garantizar 
un alto nivel de protección de los consumidores. 

ALIMENTACIÓN HOSPITALARIA 

La restauración social, institucional o colectiva se vincula con los establecimien­
tos que poseen una clientela cautiva, es decir, con individuos que tienen pocas alter­
nativas para elegir puesto que su situación les obliga a comer en ese lugar, y en oca­
siones también carecen de recursos para considerar otras posibles opciones. 

Corresponde a los servicios alimentarios que se ofrecen a grupos o colectivida­
des que se hayan en un lugar determinado a la hora de comer y que no pueden 
desplazarse del lugar donde realizan su actividad o donde se encuentran internados. 
Estos servicios se ofrecen en lugares como escuelas, comedores universitarios, cen­
tros de acción social, comedores de empresa, ejército, residencias de la tercera edad, 
hospitales, clínicas, comunidades religiosas, prisiones ... 

La alimentación hospitalaria es un tipo de restauración institucional en el que, 
normalmente, además de no poder elegir lo que quieren consumir, se caracteriza 
porque los consumidores están enfermos y por consiguiente tienen las defensas ba­
jas, apetito delicado o caprichoso, y en algunos casos tienen restringido el aporte de 
algún nutriente o dificultad en la deglución4

• 

En concreto, la alimentación hospitalaria se caracteriza porque afecta directa­
mente a la salud de los pacientes ya que una inadecuada alimentación atenta contra 
su salud y una correcta alimentación acorta el período de recuperación5

• Además es 
el segundo factor en importancia a la hora de valorar la calidad asistencial por parte 
de los enfermos y sus acompañantes (después de la atención amabilidad del perso­
nal sanitario) y el presupuesto del servicio de alimentación oscila entre el 6 y el 10% 
del global del centro6

• 

La prevalencia de desnutrición en los pacientes hospitalizados es muy elevada 7, 

variando en función de los criterios usados entre un 15-60%.8 Además se ha demos­
trado en diversos estudios que constituye un factor pronóstico de modo que influye 
en la morbimortalidad de los pacientes.9• 

10 

Los procesos hospitalarios están sujetos a un plan de mejora continua que inclu­
ye la calidad de la dieta hospitalaria como objetivo.11 El Consejo Europeo aprobó en 
el año 2003 una serie de medidas a llevar a cabo sobre alimentación y atención 
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nutricional en los hospitales, teniendo en cuenta el alto número de pacientes hospita­

lizados desnutridos en Europa y que la desnutrición se asocia con estancias hospita­

larias más largas, rehabilitación más prolongada, menor calidad de vida y costes sa­

nitarios ümecesarios. Estas medidas incluyen que la comida se almacene, preparare 

y transporte de modo que se garantice la higiene, seguridad, sabor, gastronomía y 

contenido nutricional de los alimentos. 12 

La mayoría de los pacientes ingresados dependen de la comida hospitalaria 

para cubrir sus requerimientos nutricionales, y existen diferentes trabajos acerca de 

la cantidad ingerida y satisfacción con la comida hospitalaria.13
•
14

•
15

-
16

•
17

•
18

,
19

,
2º·21

•
22

,
23 En 

ellos se ha visto que la cantidad y la percepción de la calidad subjetiva dependen de 

factores que incluyen desde las características de los alimentos (presentación, sabor, 

olor y temperatura) hasta aspectos sociales, culturales y emocionales del paciente. 

Los actores básicos de este proceso se reflejan en el siguiente organigrama4
: 

Pinches 

ACTORES BÁSICOS 

DEL PROCESO 

Veterinario Bromatólogo 

l 

... 

t 

La importancia que la alimentación hospitalaria en Andalucía, puede observar­

se en el Cuadro 1 donde se encuentra la distribución de centros hospitalarios y de 

camas que gestiona la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía, a nivel regional 

y en Málaga. 
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CUADRO l. NUMERO DE HOSPITALES Y CAMAS: ANO 2.006
24

,
L
� 

TIPO 
Nº DE HOSPITALES Nº DE CAMAS 

ANDALUCIA MALAGA ANDALUCIA MALAGA 

PUBLICOS 40 6 16.435 2700 

PRIVADOS 59 23 5.808 2.171 

TOTAL 99 29 22.243 4.871 

El Hospital Regional Universitario Carlos Haya tiene 1.118 camas (Datos a 31/12/2.006) 

La Consejería de Salud gestiona 40 hospitales con un total de 16.435 camas y a 
través de conciertos con hospitales privados otro número importante de ellas24

• 

Este importante número de camas y el hecho de que la gran mayoría de los 
pacientes tengan pensión completa, la convierte en una de las mayores empresas de 
alimentación de Andalucía, ya que sólo con las camas públicas y con una ocupación 
del 80,67% (Memoria Estadística de la Consejería de Salud 2006)25, el número de pen­
siones completas servidas asciende a 13.258 / día con un número de servicios (desa­
yunos, almuerzos, meriendas o cenas) superior a los 53.000 / día. 

La alimentación hospitalaria tiene una serie de características que han marcado 
su desarrollo, entre las que destacan: la externalización de servicios, la tecnología 
aplicada, las Unidades de Nutrición Clínica y Dietética y los Veterinarios 
Bromatólogos, los requisitos reglamentarios y las normas de calidad, y la satisfacción 
de las necesidades de los pacientes. 

Externalización de Servicios 

La forma en que se realiza la gestión de los servicios de alimentación en los 
diferentes hospitales de Andalucía26 es muy heterogénea ya que se observa que algu­
nos de ellos tienen contratado el suministro de alimentos con una empresa externa 
(Proveedor Único), mientras que en otros existe una contratación por lotes de ali­
mentos con diferentes proveedores. 

Pero dentro de cada grupo existen peculiaridades propias de cada uno de los 
centros. Así, entre los que tienen servicio de proveedor único, como por ejemplo en el 
HRU Carlos Haya y en el H. Reina Sofía, la elaboración de las dietas corre a cargo del 
hospital, utilizando para ello el personal y las cocinas del mismo, siendo el traslado 
de la comida desde las cocinas a los diferentes centros del Complejo Hospitalario 
realizado por el contratista, de forma que éste lo que pone a disposición del hospital 
son los víveres utilizados para la elaboración de la comida hospitalaria y el transpor­
te entre centros, así como la gestión de los almacenes y las cámaras frigoríficas. 
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En otros hospitales con proveedor único, como el Hospital de Valme, existen 

dos modelos, ya que este hospital posee un centro fuera de su entorno. Por un lado el 

servicio está contratado con un proveedor que elabora la dieta en la cocina del hospi­

tal y suministra la dieta ya elaborada y envasada en bandejas individuales que son 

trasladadas a las plantas por personal del contratista y en el otro centro, el servicio se 

presta por el mismo proveedor, pero las dietas son elaboradas por el personal de 

cocina dependiente del hospital a partir de los víveres suministrados. 

Por último, hay hospitales como el Hospital de Jerez o el de Jaén, que poseen 

cocina propia y elaboran las dietas con personal del propio hospital, pero el suminis­

tro de víveres está contratado con varios proveedores. 

Tecnología Aplicada 

El tipo de tecnología y la organización dependerá de las necesidades de cada 

centro, número de enfermos, infraestructura, tiempo disponible para la preparación 

y consumo, presupuesto, etc. 27 

Así partiendo del diagrama de flujo básico de la actividad se pueden analizar 

las técnicas tradicionales que son las que actualmente se utilizan en Andalucía, y la 

tecnología emergente, que sin lugar a dudas y a no mucho tardar tendremos en nues­

tros hospitales.4 

Gráfico 1 
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En la cadena caliente, sistema tradicional, el núcleo del alimento debe permane­

cer por encima de 65º C hasta su consumo, para preservarlo de la contaminación 

microbiana. Los segundos platos son las preparaciones que a menudo plantean ma­

yores problemas para mantener la temperatura recomendada y mantener sus cuali­

dades organolépticas. 

Los platos preparados deben ser consumidos el mismo día de su elaboración, 

por lo que no se pueden aceptar preparaciones realizadas el día anterior, ni guardar 

los sobrantes para el día siguiente. 

Para garantizar la calidad del servicio es fundamental que se mantenga la cade­

na de temperatura caliente desde la preparación del alimento en la cocina (autónoma 

o central) hasta su consumo en las habitaciones y para verificarlo es necesaria la uti­

lización de termómetros.

Mediante este sistema se puede elaborar comida tradicional, respetando las cos­

tumbres gastronómicas de la zona, pero normalmente no se cuidan satisfactoriamen­

te las presentaciones y acabados de los platos. 

La cadena fría o «cook & chill» responde a las exigencias actuales de consumo 

diferido y consiste en enfriar rápidamente los alimentos cocinados desde +65º C has­

ta + 10º C en el núcleo del alimento, en menos de 2 horas, con la ayuda de a batidores 

o células de enfriamiento rápido.

En este caso las preparaciones culinarias se elaboran con antelación y permite 

una mejor organización del plan de trabajo en la cocina central. Los platos prepara­

dos se conservan en cámaras frigoríficas a +3º C, con una humedad relativa del 50%, 

por lo que se deben realizar controles continuos de estos parámetros. 

La duración máxima de estos platos es de 5 días y tanto el transporte como el 

posterior emplatado se debe realizar a una temperatura controlada (transporte +3º C 

y emplatado + 15º C). 

Una vez en las bandejas se pueden mantener en cámaras de refrigeración hasta 

que son subidos a planta donde se realiza la retermalización de los platos de consu­

mo en caliente. La retermalización consiste en pasar de +3º C a +65º C en menos de 

una hora. 

Existen algunas limitaciones en cuanto al tipo de platos que se pueden preparar 

con este sistema, especialmente platos a la plancha cuyo sabor se deteriora. Por otro 

lado el personal de cocina y el de planta debe recibir formación específica. 
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Existe una variante que es la congelación de los alimentos cocinados una vez 

que se ha producido el abatimiento previo. En este proceso se debe pasar de +3º C a

-18º C en menos de 4 horas, pudiéndose conservar estos alimentos durante 3-4 me­

ses.

En el caso de la ultra congelación se debe enfriar el producto hasta -40º C en el 

núcleo del alimento, consiguiéndose un periodo de a conservación más prolongado 

que con la congelación. El resto del proceso es igual que en el caso de la cadena fría en 

refrigeración. 

Por lo que respecta a la variante con cocina al vacío, este sistema consiste en 

colocar los alimentos en crudo en bolsas y cocinarlos posteriormente una vez hecho 

el vacío, refrigerándolos posteriormente con un abatidor de temperatura. 

La cocina al vacío se almacena en frío positivo ( +2° C) y permite su conserva­

ción durante unos 10 días en las de primera generación y hasta 21 días en las de 

segunda generación, mediante cocinado en horno de convección vapor. Las técnicas 

de tercera y cuarta generación permiten, ml'.'diante pasteurización y esterilización, 

conservar los alimentos hasta un año. El resto del proceso es igual que en el caso de la 

cadena fría en refrigeración. 

La introducción de nuevas tecnologías de comida frigorizada reduce costes en 

cocinas de establecimientos pequeños, pero es imprescindible la formación adecua­

da del personal implicado, sobretodo para la regeneración y presentación de los pla­

tos. 

El sistema de cocina al vacío presenta algunas ventajas respecto de la cocina 

caliente como la mejora de las cualidades organolépticas, dietéticas e higiénicas. 

Con frecuencia los usuarios de comidas elaboradas por estos sistemas expresan 

su desagrado porque las preparaciones no tienen una temperatura homogénea o in­

cluso porque algunas zonas pueden están sin regenerar. 

Unidades de Nutrición Clínica y Dietética y el Veterinario Bromatólogo 

La primera aproximación al control de la calidad alimentaria en la alimentación 

hospitalaria en España se produjo en 1.930, cuando se comenzaron a realizar análisis 

(microbiológicos y nutricionales) de los alimentos consumidos en la Casa de Salud 

de Valdecilla (Santander)4, formando parte de una nueva visión del hospital y de un 

intento de crear una nueva cultura hospitalaria en España con la idea de conseguir 
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una financiación mixta mediante la creciente atracción de clientes privados. Sólo en 

este contexto puede entenderse por qué y cómo la Casa de Salud de Valdecilla adop­

tó un programa de análisis de alimentos en un país donde la queja habitual era la 

falta de comida en los hospitales públicos. 

En Andalucía no es hasta 1.988 cuando, con el objetivo de cumplir los requisitos 

recomendados por las Normas Internacionales de Acreditación de Hospitales, la 

Consejería de Salud a través de la Resolución 18/1988 de 24 de marzo de los Servi­

cios Centrales, crea las Unidades de Dietética en los hospitales andaluces, aparecien­

do en su dotación, por primera vez, la figura del veterinario bromatólogo. 

Posteriormente pasaron a denominarse Unidades de Nutrición Clínica y Dieté­

tica (UNCYD), estando compuestas por médicos, veterinarios bromatólogos, perso­

nal de enfermería y técnicos especialistas en dietética y nutrición, y encontrándose 

integradas en la estructura hospitalaria, llevando a cabo múltiples actividades tales 

como el control y seguridad alimentaria en las comidas ofrecidas diariamente en los 

centros hospitalarios y la atención clínica a pacientes en riesgo de malnutrición o mal 

nutridos, tanto hospitalizados como ambulatorios o domiciliarios. 

Las UNCYD son, por tanto, un área obligada a la cooperación interservicios e 

interniveles para su correcto funcionamiento ya que en colaboración con ellas traba­

jan un alto número de profesionales. Sin embargo la principal dolencia actual en la 

gestión de las UNCYD u otras entidades con similares funciones, es la necesidad de 

coordinación con los demás servicios hospitalarios y con atención primaria, en la 

atención hospitalaria para la detección temprana de pacientes malnutridos o en ries­

go de malnutrición y su adecuada asistencia y en atención primaria por ser el destino 

de la mayoría de los pacientes atendidos en ellas. 

Para mejorar esta cooperación se ha desarrollado en implantado el proceso so­

porte de Nutrición Clínica y Dietética28 que se ha ajustado a la legislación vigente, y 

que tiene la doble misión de fijar las características de calidad que imponen las ex­

pectativas de los usuarios y por otro disponer de unas normas generales de actua­

ción que sirvan de guía a los profesionales de atención primaria y hospitalarios para 

conseguir unas pautas de trabajo normalizadas que disminuyan la variabilidad exis­

tente en la actualidad, teniendo en cuenta también las expectativas de los profesiona­

les. 

El objetivo final de este proceso es el establecimiento de un sistema de preven­

ción, detección precoz, asistencia y control de la malnutrición en la población hospi­

talizada y de atención primaria. 
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La figura del veterinario bromatólogo es característica del Sistema de Salud 

Pública de Andalucía, siendo la única Comunidad Autónoma que tiene veterinarios 

bromatólogos en los hospitales. Los veterinarios bromatólogos empezaron elaboran­

do protocolos higiénico-sanitarios, prescripciones técnicas de los alimentos, códigos 

de buenas prácticas, muestreos sistemáticos, y en sus reuniones periódicas, trataron 

de homogeneizar y unificar criterios en estos aspectos, creando en 1.996 un grupo 

multicéntrico para elaborar el diseño del sistema de Análisis de Peligros y Puntos de 

Control Crítico (APPCC) de aplicación en alimentación hospitalaria. 

En una sociedad desarrollada el individuo no sólo exige alimentarse sino que 

además exige que los alimentos sean de calidad, el papel del bromatólogo es el de 

controlar que cada producto que se consume tenga la calidad que la legislación exige y 

que los pacientes esperan, debiendo tener en cuenta que la alimentación oral en los 

hospitales representa entre un 90 y hasta un 95% del total de las dietas hospitalarias29
• 

No cabe duda que los centros hospitalarios, dado el volumen de alimentos que 

consumen, precisan de un veterinario bromatólogo que supervise la calidad nutriti­

va, comercial y sanitaria de estos a su recepción, durante su almacenamiento y pre­

paración y al llegar al paciente. Hoy en día el papel inspector sigue vigente, aunque 

se ha ampliado extraordinariamente debido a la complejidad actual de la industria 

alimentaria; el abanico de productos ofertados por esta industria ha obligado al vete­

rinario bromatólogo a ampliar su formación, para así poder controlar la calidad de 

los mismos a lo largo del flujo de la actividad alimentaria y liderar el equipo de 

inocuidad de los alimentos. 

Los objetivos que persiguen los veterinarios bromatólogos de los hospitales an­

daluces son: la obtención de alimentos nutritivos, apetecibles y, sobretodo, seguros e 

inocuos, de forma que el alimento sea fuente de salud y bienestar; el establecimiento 

de una vigilancia permanente del flujo de la actividad alimentaria para adoptar me­

didas preventivas; el dictamen de aptitud para el consumo y la valoración de la cali­

dad higiénica, organoléptica y comercial; sin olvidar que en el ámbito hospitalario la 

población a la que van destinados los alimentos suele padecer inapetencia, limita­

ción de ingesta o nutrientes, inmunidad deprimida, etc., y en estas circunstancias la 

higiene es clave en el proceso de nutrición. 

En la actualidad los veterinarios bromatólogos de los hospitales públicos de 

Andalucía desarrollan sus funciones\ entre otras, en las siguientes áreas: 
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mentas, inspección de las instalaciones y de las manipulaciones del pro­

veedor único, control bromatológico en las fases de conservación, elabora­

ción y distribución de alimentos, control de la presentación de la bandeja 

durante el emplatado y del destino final de las diferentes dietas. 

- Estudio de los análisis microbiológicos de alimentos y agua, y del control

microbiológico de las superficies de trabajo y de la contaminación ambien­

tal de las instalaciones de la cocina.

- Estudio de los análisis físicos y químicos de los alimentos y agua, y de los

parámetros físicos de los procesos de elaboración.

- Control higiénico-sanitario continuo del área de alimentación mediante el

diseño, desarrollo e implantación del sistema de autocontrol basado por

un lado en los Planes Generales de Higiene (PGH) y por otro en el APPCC.

- Asesoramiento técnico y en materia de legislación alimentaria a los Servi­

cios y Departamentos relacionados con la alimentación.

- Participación en la Comisión Técnica de selección de proveedores de ali­

mentos (proveedor único), de equipos, y de los servicios de limpieza y

desinfección y de control de plagas, así como en el establecimiento de las

condiciones mínimas que deben exigirse. También en la selección de los

Servicios de Cafetería de los distintos hospitales.

- Elaboración del Pliego de Prescripciones Técnicas que deben cumplir los

Productos de Limpieza y Desinfección utilizados en la cocina del hospital

y en cualquier otro tipo de instalación de uso alimentario.

- Participación en la Comisión de Nutrición y/ o Mesa de Calidad

Alimentaria.

- Coordinación del reciclado de manipuladores de alimentos.

- Liderazgo del equipo de inocuidad de los alimentos.

Docencia e investigación.

- Realización de auditorías periódicas y verificación de los sistemas APPCC

y PGH de las cafeterías y de los proveedores.

Responsable de los Sistemas de Gestión de la Calidad ISO 9.001:2.000, ISO

14.000 e ISO 22.000:2005 en los Servicios de Restauración.

53 



ALIMENTACION HOSPITALARIA: DEL BLANCO Y NEGRO AL COLOR 

Marcos Legales Comunitarios y Normas de Calidad. 

La globalización del comercio de alimentos y las últimas crisis alimentarias han 

convertido la seguridad alimentaria en el centro de atención de la sociedad, los go­

biernos y las organizaciones supranacionales. Esto ha significado que las medidas 

legales tomadas a nivel nacional necesiten ser armonizadas a todos los niveles, ini­

cialmente a nivel regional y posteriormente a nivel internacional, intentando que la 

percepción del riesgo que tienen los consumidores varíe. 

La Comisión Europea se planteó un rediseño de las políticas comunitarias y 

una reforma de la legislación alimentaria europea ya que, a lo largo de los años, la 

diversidad de las condiciones sociales, políticas y económicas de los distintos países 

había originado una gran disparidad entre la legislación de los países miembros. Así: 

- En el año 2000, la Unión Europea (UE) publicó su Libro Blanco sobre

inocuidad de los alimentos con objeto de empezar a construir una nueva

base jurídica para un control adecuado de la producción de alimentos y

piensos y de la inocuidad de los alimentos.

- En el Reglamento (CE) 178/2002 del Parlamento Europeo y del Consejo,

de 28 de enero de 2002, denominado a menudo «Legislación Alimentaria

General», se establecen los principios y los requisitos generales de la legis­

lación alimentaria, se crea la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria

y se fijan procedimientos relativos a la inocuidad de los alimentos.

- En el Reglamento 852 / 2004 / CE se describen normas generales de higiene

de los productos alimenticios, y en el Reglamento 853/2004/CE se estable­

cen las normas específicas de higiene de los alimentos de origen animal.

Al mismo tiempo, debido a diferencias en su historia, en sus tradiciones y en 

sus regímenes, los cuales van desde sistemas totalmente centralizados (Países Bajos, 

Dinamarca, Bélgica) hasta sistemas descentralizados en los que las autoridades com­

petentes trabajan con arreglo a una ordenación regional (España, Alemania) o local 

(Reino Unido, Irlanda), la organización de los controles oficiales difiere en gran me­

dida entre los Miembros de la Unión Europea. Por ello, para llevar a cabo estos con­

troles oficiales, la Comisión Europea también ha optado por establecer un marco 

armonizado de normas generales a escala comunitaria con lo que se han aprobado 

recientemente: 
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de piensos y alimentos y la normativa sobre salud y bienestar de los ani­
males. 

- El Reglamento 854/2004/CE por el que se establecen normas específicas
para la organización de controles oficiales de los productos de origen ani­
mal destinados al consumo humano.

- Reglamento 1881 / 2006 / CE por el que se fija el contenido máximo de de­
terminados contaminantes en los productos alimenticios.

- Reglamento 1441 / 2007 / CE que modifica el Reglamento 2073 / 2005 rela ti­
vo a los criterios microbiológicos aplicables a los productos alimenticios.

Para responder a las exigencias de los consumidores que habían perdido la con­
fianza en los productos alimenticios, muchas empresas del sector de la alimentación 
utilizaron como estrategia, con la finalidad de dar a sus productos un valor añadido, 
la implantación de NORMAS DE CERTIF ICACIÓN INTERNACIONALES como la 
ISO 9000, concedida por una entidad independiente y de reconocido prestigio: la 
Organización Internacional de Normalización (ISO). 

La norma ISO 9001:2000 está elaborada de forma genérica, de modo que se adapta 
a cualquier organización para su uso como herramienta de gestión interna y es apli­
cable a toda clase de organización, (alimentaria o no), independiente del tamaño de 
la misma, (grande, mediana o pequeña empresa), del producto que fabrique o del 
servicio que preste. 

Debido a que los requisitos del Sistema de Gestión de Calidad (SGC) estableci­
dos en la edición ISO 9001 estaban destinados más a conseguir la satisfacción del 
cliente que al aseguramiento de la calidad del producto y/ o servicio alimentario, se 
publicó la ISO 15161:2001 - Directrices para la aplicación de la ISO 9001:2000 en la 
industria de alimentos y bebidas-. Esta última norma no es un sistema de gestión 
completo y no es certificable/ audita ble, sino que quiere constituirse como un enlace 
de aplicación del APPCC, mostrando cómo éste se puede integrar en un SGC. 

No obstante, no debemos olvidar que, aunque cada día es más frecuente que las 
empresas exijan la implantación de un SGC bajo las normas ISO 9000 para el desarro­
llo de sus actividades, en ningún momento garantiza la salida al mercado de alimen­
tos seguros, ni obliga a evaluar el riesgo frente a la seguridad alimentaria en los pro­
cesos productivos. 

La Comisión del Codex Alimentarius de la FAO ha normalizado el APPCC ba­
sado en la determinación de puntos de control crítico y en la realización de un análi-
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sis continuo de peligros. El sistema APPCC, que incluye la evaluación, gestión y 

comunicación de los riesgos, ha sido incorporado como principio general en la legis­

lación de la UE30
, constituyendo la base jurídica de los sistemas de garantía de la 

inocuidad de los alimentos en los Estados Miembros. Por ello, las empresas 

alimentarias tienen la obligación legal de tener un Sistema para asegurar la inocuidad 

de los alimentos puestos a disposición de los consumidores, basado en el APPCC. 

El nuevo concepto de Seguridad Alimentaria está enfocando a las organizacio­

nes, al desarrollo de Sistemas que integren requisitos legales y requisitos de los SGC; 

es decir, sistemas que concilien la seguridad alimentaria, el control de calidad y la 

satisfacción del cliente. 

Así aparece la norma ISO 22000:2005, que fomenta la inocuidad alimentaria,

permitiendo estar a la vanguardia de las exigencias del mercado internacional, y es­

tablece los requisitos aplicables a un Sistema de Gestión de la Inocuidad de los Ali­

mentos (SGIA) cuando un organismo necesite demostrar su capacidad para contro­

lar los peligros para la inocuidad de los alimentos, con el fin de que se suministren de

forma sistemática productos finales inocuos31
• Tales medidas satisfacen tanto los re­

quisitos de los clientes como los requisitos reglamentarios en materia de inocuidad

de los alimentos, y tienen por objeto lograr una mayor satisfacción de los clientes

mediante un control eficaz de los peligros de los alimentos, incluidos procedimien­

tos de actualización del sistema y de mejora continua.

La norma ISO 22000:2005 tiene una estructura y un enfoque similares a los de la 

norma ISO 9001 sobre gestión de la calidad, pero asegura la inocuidad de los alimen­

tos basándose en el sistema APPCC, elaborado por la Comisión del Codex 

Alimentarius. 

Satisfacción de los pacientes. 

La Organización Internacional de Normalización (ISO) define calidad como la 

capacidad de un producto o servicio de satisfacer las necesidades declaradas o implí­

citas del consumidor a través de sus propiedades o características, por lo que tiene 

un gran componente subjetivo, ya que hace referencia al conjunto de propiedades 

que un consumidor determinado aprecia en un producto por las cuales éste es mejor 

valorado que el resto de los de su misma especie o categoría y, obviamente, estas 

propiedades pueden ser valoradas de forma distinta por otro consumidor y, además, 

está sometida a los cambios que se suceden en la sociedad a lo largo del tiempo. 
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La satisfacción de los pacientes con la alimentación hospitalaria es el objetivo de 

todos los profesionales que integran el proceso de Nutrición Clínica y Dietética pero 

existen causas que dificultan este logro, entre las que destacan: 

- El «marco hospitalario»: el enfermo está en un ambiente inusual, normal­

mente en habitación compartida y al estar encamado tiene poco desgaste y

poco apetito. Y a esto le añadimos que no se tiene ningún rubor en inte­

rrumpir las comidas para la realización de pruebas médicas.

- La «enfermedad en sí»: el enfermo pierde la ilusión y las ganas de comer.

- La «elaboración masiva»: que en muchos casos, si la cocina no está bien

dotada, conlleva la elaboración con mucha antelación.

- La «distancia»: tanto en el tiempo como en el espacio que hay entre el

momento del acabado del producto y el momento del emplatado, y entre

éste y el momento del consumo, pasando en la mayoría de los casos más

de 60 minutos, y median centenares de metros, lo que provoca que los

alimentos lleguen fríos y/ o pasados de punto.

- El «horario»: en gran número de hospitales el enfermo desayuna a las 9,

come a las 13 horas, merienda a las 16,30 y cena a las 19 (con un margen de

± 1 hora en cada caso). En la mayoría de ellos no ingiere alimento alguno

desde las 20 horas hasta las 8 horas.

- El «tipo de dietas»: que normalmente no son respetadas en sus hogares y

que se trata de imponer al enfermo a través de la bondad de una dieta bien

estudiada. Sin embargo, no es posible reeducar los hábitos alimenticios

del ingresado durante su corta estancia hospitalaria, y el paciente reaccio­

na no comiendo la dieta y en el peor de los casos recurre a los alimentos

que le traen de su casa o de los restaurantes próximos.

- La «elección de menú»: se imponen unos menús estudiados casi exclusi­

vamente en función de la economía de los platos en lugar de derivados de

las costumbres y las patologías de los pacientes, las capacidades de las

instalaciones y las habilidades del personal de cocina, y teniendo en cuen­

ta las dificultades de la distribución a las habitaciones.

- La «enfermería»: no se comprende la razón por la que enfermería, que se

preocupa de cada toma de medicamentos de cada enfermo, así como de

seguir con precisión sus constantes vitales, considera la alimentación de
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sus enfermos como un trabajo menor, delegando incluso el control de cali­
dad y el reparto en auxiliares. También es secular el mal entendimiento 
entre enfermería y cocina. Cada uno echa las culpas al otro y el enfermo 
paga los platos rotos, estando los carros 15, 20 y hasta 30 minutos en los 
oficios de las plantas esperando ser repartidos a los enfermos. 

- Las UNCYD no existen en todos los hospitales y entre las que existen no
tienen un criterio uniforme a la hora de elaborar el código de dietas, lo que
puede dar lugar a que un enfermo con una patología determinada tenga
acceso a dietas distintas, de calidad distinta, y de distinta adecuación a sus
necesidades, dentro de un determinado código según el hospital en el que
se encuentre.

- El veterinario bromatólogo no forma parte del equipo en todas las UNCYD
por lo que el grado de desarrollo e implantación de los Sistemas de
Autocontrol en los Servicios de Alimentación, la formación del personal,
el control de los proveedores o la verificación de las Buenas Prácticas de
Manipulación no son homogéneas en todos los hospitales.

- No se ha trabajado en unas especificaciones comunes sobre las materias
primas y sobre la homologación de proveedores, ni tampoco los requisitos
exigidos en los Pliegos de Prescripciones Técnicas de los concursos de Pro­
veedor Único o de Lotes de Productos, tienen unos requisitos mínimos
comunes a todos los hospitales públicos de Andalucía.

- El «personal» que trabaja en los servicios de alimentación es, en su mayo­
ría, no titulado y no formado, salvo en los cursos de higiene y manipula­
ción de alimentos, las posibilidades de promoción de un cocinero o de un
pinche son escasas y además no tienen ninguna motivación extrínseca por
parte de la dirección. Normalmente al frente de estos equipos no hay nin­
gún responsable con conocimientos técnicos y de dirección de hombres,
que forme parte de la dirección del hospital, y cuya voz se escuche.

- La dirección considera el Servicio de Alimentación como una actividad
complementaria o accesoria, y no le da la importancia que se le otorga a
cualquier otro servicio médico.

En conclusión, el «objetivo» de los servicios de alimentación es bajar el coste de 
las compras de alimentación, eso sí, «sin deteriorar la calidad» no definida, no cuan­
tificada, no controlada. Es decir: «bajar el coste aun a costa de que el Servicio no sirva 
para nada» ya que: la comida se acaba tirando en un alto porcentaje, más del 40% en 
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peso de los alimentos que suben a los enfermos se tiran a la basura al limpiar los 
platos, en ocasiones bandejas enteras. El primer control de satisfacción debe hacerse 
precisamente en el lavavajillas. 6 

La malnutrición crece, y se debe asociar con una incidencia elevada de infeccio­
nes, con pérdida de líquidos y electrolitos, con una respuesta ventilatoria deprimida, 
con una disminución a la respuesta a ciertos programas de quimioterapia, con una 
depresión de la respuesta inmune, con retardo de la cicatrización, dehiscencia de 
suturas, hipoproteinemia, debilidad muscular, menor motilidad intestinal... y todo 
ello provoca un mayor tiempo de estancia hospitalaria ( + 4 días), reingresos, gasto de 
medicamentos y un aumento en el coste de los cuidados médicos, que por tanto no 
pueden ser dedicados a otras áreas sanitarias. En torno al 56% de los pacientes que 
ingresan con buen estado nutricional sufren un deterioro y los que lo hicieron con 
algún grado de desnutrición empeoraron en un 72,0%.32 

EL FUTURO DE LA ALIMENTACIÓN HOSPITALARIA 

Aunque la mejora de la calidad de la alimentación hospitalaria ha sido especta­
cular, en gran parte debido a la creación de las UNCYD, a la elaboración de códigos 
de dietas, a la implantación de sistemas de inocuidad de los alimentos y al desarrollo 
de la tecnología alimentaria, todavía queda por avanzar en aspectos ligados a la in­
formación al paciente, al ambiente en el que se desarrolla el acto de comer y a las 
características organolépticas de los alimentos. 

Existe un creciente interés por los factores que intervienen en el proceso de nu­
trición tratando de identificar aquellos que sean modificables y puedan ayudar a 
mejorar la ingesta y satisfacción de los pacientes ingresados y así evitar las conse­
cuencias derivadas de una nutrición incorrecta. 

Además, en Andalucía, el hecho de que el número de pensiones completas ser­
vidas ascienda a 13.258 / día con un número de servicios (desayunos, almuerzos, me­
riendas o cenas) superior a los 53.000 / día, justifica la implantación de medidas que 
deberían tomar como herramientas de mejora la Resolución Res AP (2003) 312

, sobre 
alimentación y atención nutricional en hospitales del Consejo de Europa y la Norma 
UNE-EN ISO 22000:2005. 

Tanto la Resolución Res AP (2003) 312 como la Norma UNE-EN ISO 22000:2005 
son de aplicación voluntaria pero sus recomendaciones aportan una orientación sis­
temática al problema, en el caso de la Resolución, y propone un sistema de control 
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eficaz de los peligros de los alimentos, de comunicación interna y externa, de proce­

dimientos de actualización del sistema y de mejora continua, en el caso de la Norma 

ISO 22000:2005. 

Las recomendaciones que pueden ayudar a mejorar la ingesta y satisfacción de 

los pacientes recogidas en la Resolución Res AP (2003) 3 12 se pueden agrupar en: las 

que tienden a considerar la alimentación como parte del tratamiento, las que preten­

den a mejorar la satisfacción del paciente, las que consideran la comunicación (inter­

na y externa) como parte fundamental del proceso, las encaminadas a mejorar la 

formación, las tendentes a realización de estudios a nivel regional o central y a la 

normalización, y las referentes a la mejora de la seguridad alimentaria. 

La Alimentación como Tratamiento. 

Todo el personal del hospital (tanto sanitario como no sanitario) deberá enten­

der que el servicio de alimentación es una parte importante del tratamiento y la aten­

ción de los pacientes, debiendo ser la alimentación por vía oral la primera opción 

para corregir o prevenir la desnutrición de los pacientes, y debiéndose evaluar el 

presupuesto para alimentos como parte integrante del presupuesto empleado en ser­

vicios de tratamiento y soporte clínico. 

Se deberá establecer una buena práctica durante el desarrollo de pautas y 

estándares nacionales para el suministro de alimentos en hospitales con el fin de 

cubrir las necesidades de todas las categorías de pacientes, incluyendo dietas según 

indicaciones médicas, edad, religión, antecedentes étnicos o culturales, textura mo­

dificada, y alto contenido energético y proteico. 

La práctica de documentar y evaluar la ingesta de alimentación ordinaria en 

pacientes identificados como poseedores de riesgo nutricional es esencial, debiéndo­

se incluir en los estándares de acreditación de los hospitales la monitorización y va­

loración del riesgo nutricional. 

Satisfacción del Paciente. 

El personal del servicio de alimentación, el personal de las salas y los pacientes 

deberán desarrollar, probar y utilizar formularios de solicitud de menús, debiendo 

participar los pacientes en la programación de sus menús y tener cierto control sobre 

la selección de los alimentos y tamaño de las raciones. 
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El suministro de comidas deberá ser flexible e individualizado. Todos los pa­

cientes deberán tener la posibilidad de solicitar comida o alimentos adicionales en 

cualquier momento, y se deberá informar al paciente de dicha posibilidad. 

El entorno hospitalario de las comidas deberá ser mejorado, prestando especial 

atención al ambiente, a la presencia de personal y a la ausencia de olores desagrada­

bles, a la reducción de las interrupciones de las comidas debido a visitas de sala, y 

procedimientos de diagnóstico, debiendo tener los pacientes la posibilidad de elegir 

el entorno en el que comen y de sentarse a la mesa para las principales comidas. 

Se deberán revisar las horas de las comidas para garantizar que haya tiempo 

suficiente para permitir la ingesta de tentempiés y bebidas nutritivas (que deberán 

estar disponibles en todas las salas) entre comidas por la mañana, por la tarde y a 

últimas horas de la tarde, debiéndose repartir con el fin de abarcar la mayoría de las 

horas de vigilia de los pacientes. 

Al evaluar el coste de diferentes sistemas de preparación de alimentos, se debe­

rá tener en cuenta la satisfacción del paciente con los alimentos. 

Comunicación. 

Se deberán establecer contactos regulares entre el personal de las salas y el del 

servicio de alimentación, requiriéndose una estrecha colaboración entre paciente, fa­

miliares y personal de enfermería, dietistas y personal del servicio de alimentación 

para lograr que el paciente coma, y fomentar la interacción inmediata entre los pa­

cientes y el personal de cocina y de la sala en relación con la aceptación o desagrado 

de los alimentos servidos. 

Antes o en el momento de la hospitalización, se deberá informar al paciente 

acerca de la importancia que tiene una buena nutrición en el éxito de su tratamiento. 

Se deberá insistir especialmente en la formación e información de la opinión pública 

sobre la importancia de una buena alimentación y del papel positivo que juega la 

nutrición en el tratamiento, tratando de conciliar los gustos del paciente con las limi­

taciones de su dolencia. 

Los pacientes deberán recibir información adecuada oral y por escrito acerca de 

los platos y alimentos disponibles, que se deberán describir con precisión, de modo 

que los pacientes tengan una idea razonable de lo que pueden esperar, debiendo 

informar sobre la composición nutricional de los diferentes alimentos y bebidas. El 

personal de la sala también deberá proporcionar ayuda y consejo a los pacientes en el 

momento de pedir las comidas. 
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Formación 

Se deberá aplicar un programa de formación continua sobre nutrición general y 

técnicas de soporte nutricional a todo el personal implicado en la alimentación de los 

pacientes, incluido el personal no sanitario. 

El personal de la cocina33 y de las salas deberán recibir una formación adecuada 

en higiene de los alimentos, al tiempo que se deberá utilizar el control higiénico de la 

producción de la comida de hospital para involucrar a la dirección del hospital en el 

concepto más amplio de la nutrición hospitalaria. 

Normalización. 

Se deberá adoptar y aplicar una política de servicio de alimentación y de ali­

mentación a domicilio a nivel regional o a nivel de cada centro y la dirección deberá 

prestar una atención especial a esta política. 

Se deberán desarrollar estándares para los sistemas de servicio de alimentación 

que se basen más en las necesidades de los pacientes que en las del hospital, prepa­

rándose y aplicándose métodos que evalúen la satisfacción de los pacientes. 

Los contratos deberán estar suficientemente detallados y deberán abarcar die­

tas especiales asociadas a indicaciones médicas y personales, menús de alto conteni­

do energético o proteico, menús con texturas modificadas, y el suministro de tentem­

piés y/ o comidas en o cerca de las salas. 

Seguridad Alimentaria. 

El Comité Directivo de Nutrición, el Equipo de Soporte Nutricional o una per­

sona cualificada (¿veterinario bromatólogo?) serán los responsables de las cuestiones 

referentes a la higiene en el Servicio de Alimentación. 

Todos los pacientes deberán recibir comida de hospital que, se almacenará, pre­

parará y transportará de modo que se garantice la higiene, la seguridad, el sabor, la 

gastronomía, y el contenido nutricional de los alimentos y que deberán servirse a 

una temperatura de 60-70º C. 

El contenido nutricional, el tamaño de las raciones y el despilfarro de los ali­

mentos se deberán auditar anualmente, registrándose mediante un método 

semicuantitativo en el caso de la ingesta alimentos. 
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La recogida de las bandejas se supervisará cuidadosamente con el fin de permi­

tir la monitorización de la ingesta por los pacientes, debiéndose analizar la influencia 

del servicio de alimentación sobre el despilfarro de alimentos. 

Se deberán realizar investigaciones con el fin de obtener datos más fiables acer­

ca de la pérdida de nutrientes en diferentes sistemas de servicio de alimentación. 

Por lo que respecta a la Norma ISO 22000:2005, su implantación, sin tener que 

llegar obligatoriamente a la certificación, podría servir para cumplir con todas las 

recomendaciones comentadas anteriormente ya provee de una herramienta 

sistematizada de gestión por la que la organización debe: asegurarse de que se iden­

tifican, evalúan y controlan los peligros relacionados con la inocuidad de los alimen­

tos; comunicar la información apropiada relativa a temas de inocuidad relacionados 

con sus productos; comunicar la información concerniente al desarrollo, la 

implementación y la actualización del sistema de gestión de la inocuidad de los ali­

mentos a través de la organización, y evaluar el sistema periódicamente, y actuali­

zarlo cuando sea necesario. 

Además, cuando una organización opta por contratar externamente algún pro­

ceso que pueda afectar a la conformidad del producto final, la organización debe 

asegurarse de controlar tales procesos. El control sobre tales procesos contratados 

externamente debe estar identificado y documentado. 

Se debe nombrar a un líder del equipo de la inocuidad de los alimentos que 

debe tener la responsabilidad y autoridad para: dirigir el equipo de la inocuidad de 

los alimentos; asegurar la formación y educación pertinente de los miembros del 

equipo de la inocuidad de los alimentos; asegurar que se establece, implementa, 

mantiene y actualiza el sistema de gestión de la inocuidad de los alimentos, e infor­

mar a la alta dirección de la organización sobre la eficacia y adecuación del sistema 

de gestión de la inocuidad de los alimentos. 

Con respecto a la competencia y formación, la Norma recoge que la organiza­

ción debe: identificar la competencia necesaria para el personal; proporcionar forma­

ción o tomar otras acciones para asegurarse de que el personal tiene la competencia 

necesaria; asegurarse de que el personal responsable de realizar el seguimiento, las 

correcciones y las acciones correctivas del sistema de gestión de la inocuidad de los 

alimentos está formado; evaluar la implementación y eficiencia de los puntos ante­

riores; asegurarse de que el personal es consciente de la pertinencia e importancia de 

sus actividades individuales para contribuir a la inocuidad de los alimentos; asegu­

rarse de que el requisito de una comunicación eficaz sea entendido por todo el perso-
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nal cuyas actividades afectan a la inocuidad de los alimentos, y mantener los regis­

tros apropiados sobre la formación y las acciones descritas anteriormente. 

La alta dirección debe asegurarse de que la organización mejora continuamente 

la eficacia del sistema de gestión de la inocuidad de los alimentos mediante el uso de 

la comunicación, la revisión por la dirección, la auditoría interna, la evaluación de los 

resultados individuales de la verificación, el análisis de los resultados de las activida­

des de la verificación, la validación de las combinaciones de las medidas de control, 

las acciones correctivas y la actualización del sistema de gestión de la inocuidad de 

los alimentos. 

La gestión de la alimentación hospitalaria camina hacia la aplicación de nuevas 

tecnologías, suministros centralizados, instauración de la línea fría, y hacia la progre­

siva asunción de sistemas de calidad que exigen una selección de materias primas en 

la que el elemento precio ya no lo es todo, valorándose otros parámetros tales como: 

las presentaciones higiénicas, la estandarización de las especificaciones de los pro­

ductos, la flexibilidad horaria y el nivel de servicio e información sobre las caracterís­

ticas propias de los alimentos. 

En el futuro, existirá un mayor esfuerzo en la elaboración de los menús que ha 

de verse reflejado en la presentación de los platos y en la modernización de los siste­

mas de distribución, sin olvidarnos de la calidad higiénica, tarea en la cual, la partici­

pación del veterinario bromatólogo ha de ser fundamental. 
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IMPORTANCIA DEL COMPONENTE GRASO EN LA DIETA 

DEL NIÑO DE 6 A 12 MESES DE EDAD 

GASPAR Ros BERRUEzo1 

l. LA ALIMENTACIÓN INFANTIL

1.1. Introducción. 

Es ampliamente aceptado que la dieta en la infancia y en la adolescencia in­
fluencia no solamente la salud inmediata de los niños sino que puede tener un im­
portante efecto sobre la salud del adulto. La dieta en la infancia debe ser adecuada 
para soportar el normal crecimiento y desarrollo y al mismo tiempo debe aspirar a 
reducir el riesgo de las enfermedades crónicas del adulto relacionadas con la dieta 
(AAP, 1981, 1983; Williams y col., 1995). La infancia constituye, probablemente, el 
periodo de vida con tma mayor demanda nutricional, pues el peso corporal del niño 
se duplica entre el 4° y el 6° mes de vida, y se triplica al finalizar el año (Milner, 1990). 
Por ello, los niños, desde un punto de vista dietético, constituyen uno de los segmen­
tos más vulnerables de nuestra sociedad. Así, para conseguir una nutrición óptima 
para ellos, la investigación debe orientarse hacia una mejora de la salud y la calidad 
de vida de los niños, y no sólo para la obtención de unos beneficios inmediatos (Splett 
y Story, 1991). 

Según Bueno y Pérez (1986) y Tojo y col. (1987), la alimentación que recibe el 
niño desde el nacimiento hasta el 2º año de edad se puede dividir en tres periodos: 
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l. Periodo lácteo: se extiende desde el nacimiento hasta aproximadamente los 4-6

meses de edad. Al nacer el lactante presenta los reflejos de succión y deglución, pero 

aún no ha desarrollado la capacidad de digerir ciertas proteínas o de soportar cargas 

osmolares excesivas a nivel renal, siendo la leche el único alimento que puede tomar 

el niño (Casado de Frías y col., 1993). El alimento unánimemente reconocido como 

ideal para el niño durante este periodo de la vida es la leche materna. Si por cual­

quier causa materno-filial no se pudiera alimentar al niño con la leche especialmente 

diseñada para él por la naturaleza, se utilizaría leche de vaca modificada, en prepara­

ciones denominadas leche de «fórmula adaptada», que se aproximan al máximo a la 

composición de la leche materna (Martínez y Hernández, 1993). 

2. Periodo de transición o diversificación progresiva: este periodo está comprendido

desde los 6 meses al afio de edad. Es la fase de introducción paulatina de alimentos 

no lácteos, de tal forma que no se altere el ritmo de maduración digestiva, renal y el 

desarrollo neuromuscular. Además, en esta fase el niño va a empezar a conocer los 

alimentos, masticar y distinguir las características organolépticas de los mismos 

(Cervera y col., 1993). La alimentación complementaria está representada principal­

mente por alimentos homogeneizados, granulados en pequeñas partículas que no 

son precisas de masticar, o bien con una textura más gruesa y con mayores partículas 

para estimular la masticación del niño antes de tragar (FAO/OMS, 1982). 

3. Periodo de maduración digestiva: comprende desde el 1 º' hasta el 2° año de edad.

Se produce una maduración fisiológica e inmunitaria que permitirá llegar a una di­

versificación completa de la alimentación. Los alimentos que se pueden administrar 

en esta fase son los mismos que en el adulto, aunque modificados en cuanto a su 

textura y condimentación (Cervera y col., 1993). 

1.2. Pautas de introducción de sólidos en la alimentación infantil 

Tanto la leche humana como la fórmula inicial, pueden suministrar la energía 

total y cubrir las necesidades nutritivas del lactante los 4 primeros meses de vida. 

Sin embargo, se ha observado que niños alimentados exclusivamente con leche 

materna hasta los 6 meses de edad comienzan a perder peso conforme se acercan a 

esta edad (Underwood y Hofvander, 1982). Es a partir de los años 50, cuando co­

mienzan a realizarse recomendaciones en el sentido de introducir cereales, vegeta­

les y frutas a partir de los 6 meses de edad para, por un lado, suplementar energía, 

hierro, vitaminas y posiblemente otros factores, y por otro, preparar al niño para 

una dieta posterior más diversificada (AAP, 1985). La ESPGAN, en 1977, reconoce 
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que los mecanismos homeostáticos del cuerpo del niño de 6 meses están suficiente­

mente desarrollados para hacer frente a una gama más amplia de concentraciones 

de nutrientes, esta organización estableció unas recomendaciones sobre la intro­

ducción del beikost: 

- No introducir el beikost antes de los 4-6 meses de edad, que será cuando

los mecanismos del apetito estén bien desarrollados.

No introducir gluten antes de los 4 meses, e incluso puede ser aconsejable

posponerlo hasta la edad de 6 meses. Su introducción temprana puede

condicionar el desarrollo de la enfermedad celíaca.

- A la edad de 6 meses, el beikost no debe proporcionar más del 50% de la

energía.

- No utilizar remolacha, espinacas, acelgas, zanahorias y nabos antes de los

6 meses, ya que su elevado contenido en nitratos (susceptibles de conver­

tirse en nitritos) pueden causar metahemoglobinemia.

- Los alimentos deben llevar poca sal.

- Los alimentos deben introducirse lentamente, sin cambios bruscos.

- Las carnes, pescados y huevos deben ser aportados a partir de los 6 meses

de edad.

- No endulzar con sacarosa para no crear malos hábitos cariogénicos.

- Ofrecer agua frecuentemente.

- Para la introducción del beikost se debe tener en especial consideración a

aquellos niños con antecedentes familiares de atopia. Además se tendrá

especial cuidado con aquellos alimentos potencialmente alergénicos.

- No hay necesidad de especificar el tipo de beikost (cereales, frutas o ver­

duras) que debe ser introducido en primer lugar. A este respecto, se han de

considerar los hábitos nacionales y los factores económicos.

En 1974, Fomon había introducido el término de «alimentación complementa­

ria» o beikosts», definida como el conjunto de alimentos que, de manera gradual, se 

introducen en la dieta del niño a partir de los 4 a 6 meses de vida. Fomon utilizó el 

término de «beikosts» para definir aquellos alimentos, distintos de la leche humana 

y las fórmulas adaptadas, que constituyen un aporte complementario a la alimenta­

ción del niño a partir de esa edad. Los alimentos infantiles homogeneizados constitu-
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yen una parte muy importante de los beikosts. Con frecuencia, se han denominado 

indistintamente los términos de beikost y patito como si se tratasen de una misma 

cosa, lo que es incorrecto ya que el término beikosts abarca no sólo los alimentos 

sólidos (cereales, verduras, frutas, carne, pescado, huevos, etc.) sino también los ali­

mentos líquidos (zumos, por ejemplo) (ESPGAN, 1977; Abellán, 1991). Los beikosts 

están concebidos como alimentos de transición entre una dieta exclusivamente lác­

tea y aquellas comidas consumidas por todos los miembros de la familia (Yeung, 

1982). En los últimos años, este tipo de alimentos ha experimentado un considerable 

crecimiento de su consumo, sobre todo en los países desarrollados, por la garantía 

que ofrecen desde el punto de vista higiénico y sanitario así como por su composi­

ción uniforme y facilidad de uso. 

No existe una recomendación específica sobre qué tipos de alimentos sólidos 

deben ser introducidos para iniciar la alimentación complementaria; sin embargo, 

casi todos los organismos internacionales coinciden en que éstos deberían cumplir 

un principio fundamental: proveer alta cantidad de energía de fácil utilización en el 

mínimo volumen posible (Morán, 1992). El aporte energético considerado adecuado 

para los niños de 6 a 12 meses de vida es de unas 90 Kcal/Kg/ día, recomendándose 

que en el caso de los niños de 6 meses de edad sea aportado en un 80% por las fórmu­

las lácteas infantiles y en el 20% restante por los beikosts; para los niños de 10 meses 

de edad se recomienda que los beikosts representen el 50% restante (Fomon y col., 

1990). 

La clase de alimentos sólido empleado en primer lugar varía ampliamente de 

acuerdo con el país. Esas diferencias dependen parcialmente de la disponibilidad de 

ciertos alimentos; por ejemplo, en los países del sur de Europa predomina la intro­

ducción de las frutas y los vegetales, mientras que en los países del norte son adopta­

dos mayoritariamente la carne y los cereales (Di Toro, 1994). Con una diferencia cla­

ra, en España, el primer producto utilizado son los cereales (63% de los casos), subra­

yando el hecho de que sólo el 20% son utilizados sin gluten. Las frutas naturales son 

empleadas en el 31 % de los casos como primer componente de los beikosts. Sólo un 

pequeño porcentaje, apenas un 4%, utilizan vegetales y carne o pescado blanco como 

iniciación de la alimentación complementaria (Casado de Frías, y col., 1991). Los prin­

cipios generales del calendario para la introducción de los alimentos durante el pri­

mer año de vida son recogidos en la siguiente Figura (Tojo y col., 1987): 
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Leche 

EDAD EN MESES 

4-6

6-8

Fruta 
Verdura 

Cereales J Cereales 

Leche / / Leche 

7-9

arne 
Pescado 

Fruta 
Verdura 

9-12

Huevos 

Carne 
Pescado 

Fruta 
Verdura 

Cereales / / Cereales 

Leche / J Leche 

Figura l. Calendario de introducción de alimentos durante el 1" año de vida (Tojo y col., 1987). 

La fecha ideal de introducción de la alimentación complementaria ha cambiado 

mucho en los últimos años, obedeciendo más a modas que a consideraciones cientí­

ficas (Morán, 1989; Morán, 1992b). Esta introducción debe estar influenciada sobre 

todo por el desarrollo y la madurez digestiva del lactante (Ruiz, 1989). La edad con­

siderada más problemática está comprendida entre los 9 y 12 meses de edad, ya que 

es cuando las demandas nutricionales son mayores y todavía se encuentra reducida 

la habilidad de masticación y deglución del niño (Waterlow y Payne, 1975). 

1.3. Raciones dietéticas recomendadas (RDR) 

El objeto de la nutrición infantil implica no sólo conseguir un desarrollo ade­

cuado del niño sino también evitar carencias y excesos nutricionales a la vez que 

prevenir enfermedades con alta morbilidad y mortalidad en el adulto, relacionadas 

con la dieta (Martínez y Hernández, 1993). Se ha observado un aumento de las deno­

minadas enfermedades degenerativas en la población adulta de países 

industrializados, tales como cardiopatía isquémica, hipertensión arterial u obesidad; 

diversos autores han estudiado la posible relación de estas enfermedades con la ali­

mentación recibida por el niño durante los primeros años de vida (Grande Covián, 

1981; Melero, 1989). 
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Los defectos nutritivos que encontramos en niños con mayor frecuencia son 

(Melero, 1989): 

- Excesiva ingesta de hidratos de carbono y calorías, con el consiguiente ries­

go de obesidad.

- Excesivo consumo de grasas saturadas e hipercolesterolemia.

- Déficit de aporte de hierro, con la subsiguiente anemia y repercusión en la

actividad física y mental del niño.

- Déficit de aporte de cinc, con alteraciones del apetitio y disminución de la

velocidad de crecimiento.

- Déficit de vitaminas C y A.

- Caries dental, como resultado de una excesiva ingesta de dulces, poca hi-

giene dental y escasa fluoración de las aguas.

Dentro de la nutrición infantil, debemos abordar la nutrición específica de gru­

pos de riesgo como, por ejemplo, aquel cuya dieta es deficitaria en nutrientes, bien 

porque son niños que viven en ambientes de pobreza y bajo nivel sociocultural o 

porque pertenecen a familias partidarias de regímenes dietéticos especiales. Otro 

grupo es el formado por niños cuya nutrición se encuentra afectada por diversas 

patologías como enfermedades crónicas subyacentes y antecedentes familiares de 

diabetes, hipercolesterolemia u obesidad (Melero, 1989; Casado de Frías y col., 1993). 

Con el fin de superar los problemas descritos de la nutrición infantil, han sido 

establecidas por organismos internacionales las necesidades medias nutricionales del 

niño; estas necesidades o requerimientos son publicados periódicamente. En 1943 las 

primeras recomendaciones dietéticas publicadas fueron las del «Food and Nutrition 

Board» del «National Research Council» de Estados Unidos. La más reciente publi­

cación fue en 1989 por el mismo organismo (NRC, 1989). En la actualidad existen una 

serie de organismos que nos van a aportar datos sobre las necesidades nutricionales 

del niño, como son la FAO / OMS (Organización de las Naciones Unidas para la Agri­

cultura y Alimentación), el Comité de Nutrición de la Academia Americana de Pe­

diatría (AAP) y el Comité de Nutrición de la Sociedad Europea de Gastroenterología 

y Nutrición Pediátrica (ESPGAN). 

El término de Ración Dietética Recomendada (RDR), puede ser definido como 

«la cantidad mínima de un determinado nutriente, suficiente para cubrir las necesi­

dades de la mayor parte de las personas sanas e una población, y que nos permite 
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disponer de un margen de seguridad» (NRC, 1989). Para calcularla, se añade al re­
querimiento medio una cantidad adicional, que habitualmente es el doble de la des­
viación estándar. Esta permite cubrir las necesidades del 97.5% de la población sin 
riesgos de efectos nocivos (Martínez y Hernández, 1993). 

En relación con el objeto de nuestro estudio, a continuación se muestran las 
necesidades de niños de 6 a 12 meses de edad: 

Recomendaciones dietéticas asignadas 

Proteína (g) 
Vitamina A (rrg RE)8 

Vitamina D (rrg) 

Vitamina E (mg a-TE/ 

Vitamina K (rrg) 
Vitamina e (mg) 
Tiamina (mg) 
Riboflavina (mg) 
Niacina (mg NEt 
Vitamina B6 (mg) 
Folato (rrg) 

Vitamina B12 (rrg) 
Calcio (mg) 
Fósforo (mg) 
Magnesio (mg) 
Hierro (mg) 
Zinc (mg) 
lodo (ng) 

Selenio (ng) 
ª RE: Equivalentes de retinol 
ba-TE: Equivalente de a-tocoferol 
e mg NE: Equivalentes de niacina 

2. DIGESTIÓN LIPÍDICA EN EL NIÑO

2.1. Los lípidos. Consideraciones generales 

6 a 12 meses de edad 

14 

375 

10 

4 

10 

35 

0.4 

0.5 

6 

0.6 

35 

0.5 

600 

500 

60 

10 

5 

50 

15 

Se denomina con el término de lípidos a una serie de compuestos orgánicos 
bastante dispares que han sido reunidos en un sólo grupo debido a que son solubles 
en cloroformo, éter, benceno y acetona, los denominados «disolventes de la grasa». 
Los triglicéridos constituyen más del 98% de la grasa en la mayoría de las grasas 
naturales. Fosfolípidos, ácidos grasos libres, monoglicéridos y diglicéridos suponen 
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en conjunto menos del 1 % y los esteroles (incluyendo el colesterol) y otros compues­

tos no saponificables contribuyen en menos de un 1% (Fomon, 1994). 

La mayor parte de las grasas de la dieta está en forma de triglicéridos de ácidos 

grasos de cadena larga (14 o más átomos de carbono) que tienen una densidad caló­

rica de 9,4 Kcal/ g. Los ácidos grasos suponen el 95% del peso de la molécula de los 

triglicéridos y el glicerol el 5%. Estos ácidos grasos suelen ser al menos dos diferen­

tes, y generalmente tres diferentes. La lipasa pancreática separa solamente los ácidos 

grasos en posición 1 y 3; por tanto, la posición de esterificación de un ácido graso en 

la molécula del glicérido puede afectar su digestibilidad (Fomon, 1994). 

Los triglicéridos compuestos de ácidos grasos de cadena media (con 8 a 12 áto­

mos de carbono) se absorben rápidamente y aunque tienen menor densidad calórica 

que los de cadena larga (7,1 Kcal/ g) y se emplean como componentes de las leches 

artificiales para niños prematuros y lactantes con alteraciones de la absorción de gra­

sas. Los triglicéridos compuestos de ácidos grasos de cadena corta (con 4 a 6 átomos 

de carbono) no son abundantes en las grasas alimenticias de uso general; se absorben 

rápidamente, pero dada su inestabilidad y su escasa densidad calórica (5,3 Kcal/ g) 

tienen un valor práctico menor que los triglicéridos de cadena media (Fomon, 1994). 

Los monoglicéridos, diglicéridos y ácidos grasos libres se añaden como agentes 

emulsificantes y estabilizantes a muchos alimentos líquidos, incluyendo las leches 

artificiales para lactantes (Select Committee no GRAS Substances, 1975). Los Josfolípidos 

son importantes en la absorción y el transporte de los ácidos grasos, son componen­

tes de las membranas celulares y de otros diversos componentes celulares. 

Los ácidos grasos naturales contienen generalmente entre 4 y 26 átomos de car­

bono por molécula y se pueden clasificar según el número de dobles enlaces (grado 

de saturación) que contengan en su estructura (Fomon, 1994): 
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- saturados: cuando no tienen enlaces dobles en la cadena de carbono. Los

más ampliamente distribuidos en las grasas animales son el palmítico (16

átomos de carbono) y el esteárico (18 átomos de carbono). Los ácidos grasos

de cadena corta y media son saturados.

- monoinsaturados, o monoenoicos, que tienen un enlace doble. El más abun­

dante en la mayoría de los alimentos grasos es el ácido oleico (18:ln9). El

ácido oleico supone aproximadamente un tercio de los ácidos grasos pre­

sentes en la leche humana y un cuarto de los ácidos grasos de la leche de

vaca.
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- poliinsaturados, o polienoicos, con varios dobles enlaces. Dentro de éstos,

podemos diferenciar dos familias de ácidos grasos principales: la familia

n6, con el ácido linoleico (18:2n6) como ácido graso básico y la familia n3,

con el ácido a-linolénico (18:3n3) como ácido graso básico. Estos ácidos

grasos se consideran esenciales al no poder ser sintetizados por los tejidos

animales, ya que éstos son incapaces de introducir dobles enlaces en las

posiciones n3 y n6 de los ácidos grasos.

Los ácidos grasos normalmente se encuentran en la forma cis; sin embargo, du­

rante el procesado se ha podido observar que pueden transformarse en forma trans.

La cantidad de ácidos grasos en forma transen la dieta es escasa y además algunos 

estudios han coincidido en su baja absorción (Mensink y Katan, 1990; Zock y Ka tan, 

1992; Judd y col., 1994). Aunque elevadas ingestas de ácidos grasos trans puedan 

inhibir la producción de prostaglandinas (Kinsella y col., 1981), no existe evidencia 

de que esto sea importante para los esquemas actuales de alimentación infantil. 

Los ácidos grasos esenciales para el hombre son los derivados del ácido linoleico 

(18:2(J)6). Este ácido no puede fabricarse en los tejidos mamarios. El ácido linoleico y 

su más importante derivado, el ácido araquidónico (20:4m6), son componentes de las 

membranas celulares. Además también actúan como precursores de las 

prostaglandinas. El ácido linolénico (18:3m3 ), se encuentra presente en muchos lípidos 

estructurales del cerebro y nervios y es esencial en los humanos (Hansen y col., 1958). 

Los síntomas de deficiencia pueden aparecer cuando menos de un 1 % de la ingesta 

calórica es ácido linoleico. Esto puede ocurrir a consecuencia de alimentar a un niño 

a base de leche desnatada o dietas especiales sin grasa recomendadas para una am­

plia variedad de condiciones patológicas; en estas, circunstancias puede producirse 

un cuadro en el niño de esteatorrea y no absorción de ácidos grasos esenciales (Burton 

y Foster, 1988). 

2.2. Digestión de los triacilgliceroles. Acción de las lipasas 

La digestión y absorción de la grasa en el niño es un proceso compuesto de 

numerosas etapas (Lien, 1994): una fase inicial gástrica de lipolisis, que genera canti­

dades moderadas de diglicéridos (DG), monoglicéridos (MG) y ácidos grasos libres 

(AG). La enzima implicada en esta operación es la lipasa lingual; esta enzima es acti­

va en un medio ácido como es el estómago del niño, con un pH de 4.5 a 5.5, y es 

inactivada por proteasas pancreáticas (Hernell y col., 1988; Bernback y col., 1989). 

Estos productos iniciales de digestión, así como las sales biliares, son cruciales en el 
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proceso digestivo, especialmente en niños con función pancreática inmadura y baja 
concentración de sales biliares, ya que los productos finales de éstos sirven como 
agentes emulsificantes para la fase intestinal de la lipolisis. En esta fase, actúa la 
colipasa-dependiente de la lipasa pancreática (Figura 1), generando ácidos grasos 
libres y monoglicéridos (Mattson y Volpenhein, 1964), los cuales son absorbidos di­
rectamente. Otra enzima pancreática, la carboxil-éster-lipasa, puede jugar un papel 
en la digestión de los triglicéridos que contienen ácidos grasos poliinsaturados de 
cadena muy larga (V LCPUFAs). La lipasa pancreática es particularmente ineficiente 
en la digestión de aceites marinos o triglicéridos que contienen ácido araquidónico 
(Chen y col., 1989). 

En cuanto a la absorción, los ácidos grasos de cadena media y corta (saturados) 
se absorben rápidamente, en algunos casos sin previa hidrólisis. Dentro de los ácidos 
grasos de cadena larga, los insaturados sufren una absorción más rápida que los sa­
turados. En el caso del palmítico, la facilidad de absorción está relacionada con la 
posición del ácido graso en la molécula del triglicérido (Mattson y Volpenhein, 1962; 
Tomarelli y col., 1968; Filer y col., 1969; Nillson-Ehle y col., 1973; Wang y col., 1983; 
Innis y col., 1993; Lien, 1994; Braceo, 1994; Zock y col., 1995). El 2-monoglicérido del 
ácido palmítico es bien absorbido, mientras que el ácido palmítico libre (liberado de 
las posiciones 1 y 3 del triglicérido por acción de la lipasa pancreática) se absorbe 
escasamente (Mattson y Volpenhein, 1962) (Figura 2). 

En cuanto al transporte, los ácidos grasos de cadena media (10-12 átomos de 
carbono) y corta (con menos de 12 átomos de carbono en su cadena) son transporta­
dos directamente desde la mucosa intestinal a la sangre del sistema portal; los ácidos 
grasos de cadena larga (más de 12 átomos de carbono) se sitúan dentro de las células 
de la mucosa intestinal donde se unen para formar partículas más grandes denomi­
nadas quilomicrones, que se componen de un núcleo formado de triglicéridos 
mayoritariamente, aunque también incluye ésteres de colesterol, colesterol libre, vi­
taminas liposolubles y otras sustancias liposolubles, así como fosfolípidos y proteí­
nas. Estos quilomicrones pasan al sistema linfático intestinal (Blornhoff y col., 1990) y 
por el conducto torácico llegan a la circulación venosa. 

3. IMPORTANCIA DEL COMPONENTE GRASO EN LA DIETA DEL NIÑO DE 6 A
12 MESES DE EDAD

La dieta del niño de edad comprendida entre 6 y 12 meses está compuesta por 
la leche, que aporta el 50% de la energía total, y por alimentación complementaria, 
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que aporta el otro 50% (Tabla 2). La energía la aportan los hidratos de carbono y los 

lípidos, principalmente, que son aportados por todos los sólidos que van siendo 

introducidos en la dieta, como los cereales, las frutas y verduras, la carne, pescado, 

los huevos, etc. La grasa suministrada por la alimentación complementaria a través 

de la dieta proviene principalmente de los tarritos, a partir de la carne o pescado 

que contenga como componente mayoritario, además de un pequeño aporte que 

hacen el resto de ingredientes (verduras, arroz, bechamel, etc.). La grasa que apor­

tan otros alimentos a la dieta, como las papillas de cereales, los zumos, etc., es mí­

nima. 

Tabla 2. Alimentos que componen la dieta del niño de 6 a 12 meses y su porcentaje de grasa. 

Alimentos 

Leche y lácteos 

Tarritos y otros alimentos 

Cantidad diaria 

550 ml 

500 g 

Grasa aportada (g) 

18.4 

18 

36.4 

3.1. Papel de la dieta durante la infancia en cuanto al metabolismo lipídico ulterior 

Se han obtenido pruebas convincentes en numerosos estudios con crías de 

animales de que diferencias en la manera de tratarlas pueden ser responsables de 

alteraciones posteriores de su metabolismo. En 1972, Reiser y Sidelman sugirieron 

que la ingesta de colesterol durante la primera infancia influye en la capacidad 

ulterior para responder a una sobrecarga de colesterol. Se ha sugerido también que 

los animales adultos alimentados con una dieta rica en grasas saturadas podrían 

tener una hipercolesterolemia menos elevada si habían ingerido, cuando eran 

lactantes, cantidades moderadas de colesterol, que si habían sido alimentados con 

dietas pobres en colesterol, como es el caso de las leches artificiales con grasas pro­

cedentes de mezclas de aceites vegetales. Estudios posteriores (Innis, 1985) demos­

traron que la ingesta dietética de colesterol durante la lactancia tenía escaso efecto 

sobre el metabolismo lipídico posterior, aunque otras manipulaciones durante la 

infancia, como el destete precoz, etc., si la tenían. Farris y col. (1982) detectaron 

diferentes niveles de colesterol en niños de 6 meses según el tipo de alimentación: 

los lactantes alimentados con leche de vaca tenían una media de colesterol de 141 

mg / di, los alimentados con leches artificiales a base de leche 127 mg / dl y los 

lactantes alimentados a base de proteína de soja aislada tuvieron una media de 

colesterol sérico de 128 mg / dl. 
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Efecto de la dieta sobre la grasa corporal. 

Es bien sabido que la composición de ácidos grasos de los depósitos grasos del 

organismo puede modificarse mediante la dieta; esto se ha comprobado mediante 

numerosos estudios en niños realizando biopsias en tejido subcutáneo y adiposo 

(Fomon, 1994). Las diferencias más importantes en la composición de ácidos grasos 

del tejido adiposo se observaron en el contenido de ácido linoleico, el cual fue supe­

rior en los niños alimentados a pecho que en niños alimentados con leche artificial a 

base de aceite de coco y, en éstos, más que en niños alimentados con leche artificial a 

base de leche evaporada de vaca. La mayoría de las grasas vegetales son ricas en 

ácidos grasos poliinsaturados; el ácido linoleico es el principal ácido graso 
poliinsaturado de la mayoría de los aceites vegetales y se encuentra en cantidades 

más pequeñas en las grasas animales. A pesar de que las grasas de aves son relativa­

mente ricas en ácido linoleico, las grasas animales normalmente no son buenas fuen­

tes de ácidos grasos poliinsaturados (Fomon, 1994). 

En cuanto al colesterol sérico, se ha demostrado una correlación estadísticamente 

significativa entre la concentración de colesterol del suero del cordón y el suero obte­

nido después de la infancia (Fomon y col., 1974; Anderson y col., 1979). Concentra­

ciones altas de colesterol en suero son características de muchos mamíferos. Este 

colesterol sérico es superior en los lactantes amamantados que en los alimentados 

con fórmulas en las que la grasa procede de una mezcla de aceites vegetales. Farris y 

col. (1982) detectó concentraciones de colesterol más elevadas en lactantes de 6 me­

ses alimentados con leche artificial que Fomon (1984) en lactantes de 28 a 112 días, 

probablemente debido sobre todo a la dieta más libre de los lactantes de mayor edad. 

3.2. Origen de la grasa de la dieta en el niño de 6 a 12 meses 

3.2.1. Grasa procedente de la leche 

La leche que toma el niño durante este periodo de su vida puede tener tres 

orígenes, principalmente: leche materna, fórmula láctea o leche de vaca. 

3.2.1.1. Leche humana 

Los valores medios del contenido graso de la leche humana en diversos grupos 

de población, varía ampliamente, desde 31 a 33 g/L hasta 41 a 52 g/L, dependiendo 

de si la toma de muestra es de leche anterior (la producida al principio de una mama-
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da) o de leche posterior (al final de la misma) (Fomon, 1994). A pesar de la variabili­

dad en la concentración de grasa, el porcentaje de los diversos ácidos grasos perma­

nece constante durante toda la mamada (Gibson y Kneebone, 1980) y de una hora del 

día a otra (Harzer y cols., 1983). 

El 99% de la grasa de la leche humana se compone de triglicéridos (Bitman y 

cols., 1983b ). El resto está compuesto de fosfolípidos, colesterol, ácidos grasos libres 

y diglicéridos. La concentración de grasa de la leche humana se ve poco afectada por 

la dieta de la madre o su estado nutricional, aunque en poblaciones malnutridas se 

ha visto que la concentración de grasa disminuye gradualmente durante el primer 

afio de lactancia (Prentice y cols, 1981). 

Los ácidos grasos trans se encuentran en cantidades variables en la leche huma­

na. Se encuentran influenciados por su aporte en la dieta (aceites vegetales y marga­

rinas), pero también por el equilibrio energético de la mujer (Chaptel y cols., 1985). 

Aunque las elevadas ingestas de ácidos grasos trans puedan inhibir la producción de 

prostaglandinas (Kinsella y cols., 1981), no existe evidencia de que eso sea importan­

te en la alimentación infantil. Los ácidos grasos trans en la dieta materna no han 

tenido efecto aparente en cuanto al conte1údo de prostaglandinas de la leche humana 

(Craig-Schmidt y cols., 1984). 

Los ácidos grasos poliinsaturados de la leche humana son complejos, incluyen­

do precursores de los ácidos grasos Cl8, ácido linoleico (18:2w-6) y ácido a-linolénico 

(18:3w-3), y los ácidos grasos poliinsaturados bioactivos de cadena muy larga de las 

familias w-6 y w-3 (Jensen, 1989). La leche humana contiene un 7% o más calorías 

como ácido linoleico, dependiendo de la dieta materna, y la mayoría de fórmulas 

comerciales contiene más del 10%. La leche de vaca no modificada tiene sólo cerca de 

w, 1%, lo cual es menos que lo que se considera requerimiento diario (2.7%) (Naismith 

y col., 1978). Sin embargo, no se ha observado que los niños alimentados con leche de 

vaca no modificada como única fuente de grasa desarrollen una evidencia clüúca de 

deficiencia de ácidos grasos. 

Debido a que hay mucha controversia sobre la influencia que pueda ejercer la 

relación ácidos grasos saturados:insaturados aportada por la dieta, sobre el desarro­

llo de enfermedades coronarias, las recomendaciones sobre ácidos grasos esenciales 

están establecidas en al menos un 3% de la ingesta calórica total de una dieta normal. 

En la mayoría de los países occidentales, la ingesta total de grasa es un 30-40% de la 

ingesta calórica total. Si aproximadamente la mitad de esta ingesta es de origen vege­

tal, los requerimientos en ácidos grasos esenciales se cubrirán más fácilmente (Burton 

y Foster, 1988). 
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A esta edad, el número de niños que reciben leche materna es bastante reduci­

do, aunque sería un alimento perfecto para el niño complementado con la introduc­

ción de otros alimentos. La leche humana madura presenta un contenido en grasa 

con una variabilidad similar al contenido en grasa de la leche humana no madura, 

proponiéndose un valor de 42 g/L como concentración representativa de la grasa en 

la leche humana madura (Fomon, 1994). 

3.2.1.2. Leche de vaca 

El contenido total de grasa de la leche de vaca es de un 3.3%. Los ácidos grasos 

de la leche de vaca están muy saturados o monoinsaturados e incluyen cantidades 

bastante pequeñas de ácido linoleico (18:2n6) y a.-linolénico (18:3n3) (Fomon, 1994). 

Incluye muchos ácidos grasos de cadena corta que constituyen el 12% del total de 

ácidos grasos de la leche, aunque su valor energético es relativamente bajo (Varnam 

y Sutherland, 1995). 

El coeficiente de absorción de las grasas c.i.e la leche materna es del 90% mientras 

que, en la leche de vaca, es del 60%. Por esto, la leche de vaca no es un alimento 

adecuado en los primeros meses de vida y sus grasas deben ser sustituidas o, al me­

nos, modificadas en la fabricación de fórmulas infantiles. En estudios sobre lactantes 

que han pasado el periodo neonatal también se demostró que la grasa de la leche 

humana se absorbe mejor que la grasa de la leche de vaca, sufriendo una excreción 

de grasa de un 5% frente a un 10%, respectivamente (Fomon, 1994). En niños de 6 

meses a 1 año de edad alimentados con leche de vaca fresca homogeneizada y pas­

teurizada como única fuente de energía, la excreción de grasa fue generalmente su­

perior al 20% y a menudo sobrepasó el 30% de la ingesta; se observó que estos niños 

eran capaces de compensar en gran parte las pérdidas fecales de grasa aumentando 

la cantidad de leche consumida, en relación con niños alimentados con fórmulas ar­

tificiales (Martínez y cols., 1985; Montaldo y cols., 1985; Martínez y Ryan, 1985). 

3.2.1.3. Fórmulas de continuación 

La fracción lipídica de las fórmulas se obtiene a partir de grasas de origen vegetal 

o animal, con las que se intenta conseguir unas características lo más parecidas posible

a las de la leche humana. Las recomendaciones en cuanto a composición en grasa en las

fórmulas de continuación según la Directiva comunitaria 91 / 321 sobre estos produc­

tos, es de 3.3 a 6.5 g/100 Kcal. Según la ESPGAN (1991) son de 3.0 - 6.0 g/100 Kcal.
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La absorción de la grasa en niños alimentados con fórmulas mejora frente a la 

absorción de grasa de la leche de vaca. La leche evaporada puede digerirse algo me­

jor que la leche líquida fresca, aunque la excreción de grasa es generalmente superior 

a la observada cuando las leches artificiales se preparan a partir de leche de vaca, 

carbohidratos y agua (Fomon, 1994). ESPGAN (1991) recomienda también un coefi­

ciente de absorción de grasa mínimo del 85% en las leches para lactantes. 

Se han realizado numerosos estudios sobre la necesidad de regular el abasteci­

miento total de grasa en la infancia debido a su relación con el desarrollo de enferme­

dades coronarias y circulatorias a largo plazo. Estas e1úermedades son las que más 

muertes ocasionan en adultos sobre todo en el norte y este de Europa (ESPGAN, 

1994). Hoy día la arteriosclerosis se ve como una enfermedad que comienza a desa­

rrollarse en la infancia, empezando como almacenamientos microscópicos de 

lipoproteínas en los vasos sanguíneos y después como estrías de grasa, visibles 

macroscópicamente que se detectan en la temprana infancia (ESPGAN, 1994). Como 

factor de medida de la hipercolesterinemia existe una relación entre los valores de 

colesterinemia del suero en niños y la prevención de enfermedades coronarias. Die­

tas ricas en grasa con un elevado contenido de ácidos grasos, especialmente ácidos 

grasos saturados con una longitud de cadena de 12 a 16 átomos de carbono producen 

una subida del nivel de colesterol en suero (ESPGAN, 1994). Por otro lado, en niños 

con edades comprendidas entre 2 y 3 años de edad no es recomendable una dieta 

pobre en grasas, ya que el rápido crecimiento del niño conlleva una elevada necesi­

dad de energía. Por todo ello, hoy día la modificación de la calidad de la grasa en la 

alimentación infantil se encuentra en un primer plano. 

3.2.1.2.1. Composición y distribución de los ácidos grasos de la leche de continuación. In­

fluencia de la posición de los ácidos grasos sobre la absorción en niños 

Los ácidos grasos de las familias w6 y w3 son esenciales para el organismo por 

motivos ya comentados en el apartado 1, por lo que es indispensable incorporarlos a 

través de la dieta. Estos ácidos grasos han adquirido en los últimos años un elevado 

interés desde el punto de vista nutricional, sobre todo en alimentación infantil. De la 

familia w6 el ácido araquidónico (AA) es el de mayor interés y el ácido docohexanoico 

(DHA) de la familia w3. Los ácidos grasos que se deben incorporar con la dieta son 

los precursores de éstos, que son el ácido linoleico y el ácido a-linolénico. En la leche 

humana, los niveles son aproximadamente de un 10% para el ácido linoleico y de un 

0.9% para el a-linolénico. En las fórmulas artificiales de continuación, la Directiva 

sobre preparados para lactantes (91 /321) establece que del ácido linoleico debe apor-
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tarse como mínimo 300 mg / 100 Kcal, y no establece valores mínimos para el ácido a­

linolénico. De cualquier forma, la importancia de estos ácidos se ha visto sobre todo 

en estudios con niños de pocos meses, observándose que en niños de 9 a 12 meses la 

influencia de una dieta más rica en estos ácidos o no, no arroja diferencias (Fomon, 

1994). 

3 .2 .1.2 .2. Recomendaciones internacionales sobre la utilización de la fórmula de continuación 

La American Academic of Pediatrics (AAP, 1992) así como el Comité de Nutri­

ción de la ESPGAN (1990) recomiendan no utilizar leche de vaca hasta el final del 

primer año de vida, porque desde el punto de vista fisiológico-nutritivo es insufi­

ciente. La ESPGAN (1990) argumenta que la leche de continuación es un nutriente 

indicado para lactantes en edades comprendidas entre 1 y 3 años, como parte de una 

diversificada dieta. Esta leche difiere de la leche de vaca en el contenido de proteína 

y de hierro y puede también diferir en la composición de la grasa, de los carbohidratos, 

de los minerales y de las vitaminas. 

3.2.2. Grasa procedente de alimentación complementaria (Beikosts) 

La alimentación complementaria del niño de los 6 a los 12 meses de edad con­

siste en la introducción de otros alimentos distintos de la leche como son los cereales, 

las verduras, las frutas, la carne, el pescado, los huevos, las legumbres y hortalizas y 

el yogur. Los dos primeros pueden ser introducidos a través de las papillas, los zumos 

y las galletas. Los siguientes mediante la elaboración de comida casera o a través de 

tarritos de alimentación infantil. 

Harinas: son las usualmente llamadas papillas. Están compuestas por mezclas de 

cereales y son alimentos ricos en hidratos de carbono que favorecen la maduración 

del aparato digestivo del bebé y le ayudan a adaptarse a tomar alimentos más sólidos 

y a aceptar otros sabores. 

Zumos: aportan azúcares sencillos, vitaminas y sales minerales. Al ser un ali­

mento líquido, se introduce fácilmente en la alimentación del niño para dar paso 

posteriormente a las papillas de frutas. 

Tarritos de alimentación infantil: Estos productos tienen una composición equili­

brada de cada uno de los componentes citados anteriormente (a excepción de las 

harinas y los zumos que se encuadran dentro de otra denominación) según la Direc-
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RESUMEN 

El virus de la diarrea vírica bovina (vDVB) es un agente de distribución mun­

dial y responsable de cuantiosas pérdidas económica a la cabaña bovina, estando 

clasificado dentro de la familia Flaviviridae junto a otros pestivirus como el virus de la 

peste porcina clásica, el virus de la enfermedad de la frontera de la oveja y el virus de 

la hepatitis C. Este virus se caracteriza por causar una amplia variedad de formas 

clínicas que van desde forma subagudas, que pasan desapercibidas, a formas carac­

terizadas por desarrollar una intensa leucopenia, trombocitopenia y hemorragias. 

Acorde con sus diferencias antigénicas y genéticas, los aislados del virus se pue­

den clasificar en 2 genotipos o especies: vDVB tipo 1 y vDVB tipo 2. El primero causa 

enfermedad leve pero en vacas preñadas, las infecciones fetales pueden inducir abortos 

y otras patologías reproductivas. El vDVB tipo 2 está asociado principalmente a la 

enfermedad respiratoria severa y a un cuadro hemorrágico agudo, caracterizado por 

trombocitopenia, diarrea hemorrágica, epistaxis, petequias, equimosis en mucosas, 

anemia, sangrado en zonas de inyección, pirexia, leucopenia y muerte. 
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Independientemente del genotipo al que pertenezca, el vDVB puede ser clasifi­
cado en 2 biotipos acorde con su efecto sobre cultivos celulares: citopático (CP) y no 
citopático (NCP), siendo estos últimos los más comunes en la naturaleza. La infec­
ción del feto con cepas NCP entre los días 40 y 120 de la gestación, puede dar lugar al 
nacimiento de animales persistentemente infectados (PI). En estos animales el virus 
se distribuye ampliamente a través de todos los órganos, siendo el daño limitado, lo 
que permite que la gestación continúe. Estos animales están predispuestos a padecer 
infecciones secundarias, así como a desarrollar la denominada enfermedad de las 
mucosas cuando se infectan con cepas CP antigénicamente homólogas. 

l. ETIOLOGÍA

La diarrea vírica bovina (DVB) es una enfermedad infectocontagiosa que indu­
ce graves patologías reproductivas, respiratorias y gastrointestinales en la ganadería 
bovina, causando graves pérdidas económicas (1,2,3,4). Fue descrita por primera vez 
en 1946 a la vez en Saskatchewan (Canadá) y en el estado de Nueva York (EEUU), 
siendo denominada con el nombre de «enfermedad X» (Childs, 1946) y «diarrea vírica» 

(5). Ya en la década de los 50, se describió en Iowa (EEUU) una forma especial de 
diarrea vírica, que se denominó enfermedad de las mucosas (6), que a diferencia de 
las formas anteriores, no podía ser reproducida experimentalmente. Posteriormente, 
se determinó que estaban producidas por el mismo agente, un virus del género 
Pestivirus (7), género que en los 90 se incluyó definitivamente dentro de la familia 
Flaviviridae (8). 

La DVB se encuentra ampliamente distribuida a nivel mundial, con una preva­
lencia del 73-100% de los rebaños y del 50-90% de los animales (1,3,9). Produce una 
amplia variedad de presentaciones clínicas que van desde formas subclínicas a pro­
cesos hemorrágicos que pueden llegar a causar la muerte de los animales. Además, el 
virus de la DVB (vDVB) induce un estado de inmunosupresión en los animales que 
predispone la aparición de infecciones secundarias (1,3). Los bovinos se presentan 
como los hospedadores naturales del virus, pero también puede infectar a otros 
artiodáctilos, corno son las ovejas, cabras, rumiantes salvajes y el cerdo. Puede infec­
tar al cerdo al igual que otros pestivirus, que afectan principalmente a la especie 
porcina, pueden infectar de forma cruzada a la especie bovina, induciendo en ambas 
especies respuestas inmunes cruzadas. El vDVB es capaz de replicar en cultivos pri­
marios bovinos y en líneas celulares establecidas, siendo las más utilizadas las líneas 
BT (cornetes nasales bovinos), MDBK (riñón bovino) y PK-15 (riñón porcino) (10). 
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1.1. Taxonomía, morfología y estructura del virus de la DVB 

El vDVB es un virus RNA clasificado dentro del género Pestivirus (familia 

Flaviviridae) que presenta una elevada homología con otros pestivirus como el virus 

de la peste porcina clásica (vPPC) y el virus de la enfermedad de la frontera (vEF) de 

la oveja (11, 12). 

Al igual que otros flavivirus, el vDVB presenta una envuelta lipídica que deriva 

de la membrana de las células que infecta, con un pequeño tamaño que oscila entre 

los 40 y los 60 nm de diámetro. Esta envoltura esférica se encuentra rodeando una 

nucleocápside icosaédrica de 25-37 nm de diámetro (13,14). En su interior se encuen­

tra el RNA, constituido por una cadena simple de sentido positivo de 2,9 a 4,4, x 106 

Da de tamaño (15,16) y 12.5 kb de longitud (17,18, 19). Esta cadena de RNA está 

constituida por un fragmento de lectura abierta (ORF, open readingframe) flanqueado 

en los extremos 3'y 5' por regiones no traducidas (UTR, untranslated region), mostrán­

dose el extremo 5'UTR como la región más conservada en los pestivirus (18). El ex­

tremo 5'del ORF codifica las proteínas estructurales (P14/C, Gp48/Ern•, Gp33/El, 

Gp53/E2), siendo la región menos conservada del genoma de los pestivirus la que 

codifica la proteína estructural E2, mientras que las no estructurales (P20 / NP'°, P125 / 

NS23) están codificadas en el extremo 3' restante (20). El genoma de los virus perte­

necientes al género Pestivirus codifica dos proteínas únicas que no codifican otros 

miembros de la familia Flaviviridae, como son la proteína no estructural P20 /NP'º y la 

proteína estructural Gp48 / E"" (12). 

1.2. Genotipos y biotipos del VDVB 

Los virus RNA, entre los que se incluye el vDVB, se caracterizan por su variabi­

lidad genética y antigénica (21,22), dando lugar a un amplio espectro de manifesta­

ciones clínicas y lesiones, que dificultan el diagnóstico de la enfermedad y limitan la 

protección de las vacunas monovalentes (23). Estos virus destacan por su plastici­

dad, debida a la falta de una exonucleasa eficiente para corregir las bases mal incor­

poradas, originando de esta manera cepas mutantes que escapan a la respuesta 

inmunológica del hospedador (24). Otra posible causa de la variabilidad es la opor­

tunidad para la mutación que ofrecen los prolongados períodos de replicación en 

animales persistentemente infectados. Sin embargo, esto no parece suceder con el 

vDVB, donde estos animales son más importantes como reservorios, mientras que 

los animales que sufren una infección aguda pueden jugar un papel más destacado 

en la generación de nuevas variantes antigénicas (23,25). 
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Los biotipos hacen referencia a diferencias fenotípicas, mientras que los genotipos 

reflejan diferencias en el genoma. Así, el vDVB se ha dividido tradicionalmente en 2 

genotipos: vDVB tipo 1 y vDVB tipo 2 (26). Más recientemente los genotipos han 

pasado a ser reconocidos como especies distintas (27,28). Inicialmente esta clasifica­

ción se realizaba en función de la similitud en la secuencia de la región S'UTR, para 

posteriormente basarse en las diferencias que presentaban ambos genotipos en dis­

tintas partes del genoma (29). 

El vDVB tipo 1 incluye los aislados predominantes en las explotaciones, siendo 

responsables de procesos leves con sintomatología inaparente, caracterizados por un 

ligero aumento de la temperatura corporal y la presencia de lesiones moderadas res­

tringidas al aparato digestivo y a órganos del sistema linfoide. Asimismo, en vacas 

gestantes este genotipo puede inducir abortos y otras patologías reproductivas. Los 

aislados de tipo 1 se emplean con frecuencia en el desarrollo de vacunas y métodos 

de diagnóstico, siendo los más usados en investigación (26,30). 

Los aislados del vDVB tipo 2 están asociados con enfermedades agudas severas 

(31,32,33,34,35,36,37), caracterizadas en ocasiones por presentar un cuadro 

hemorrágico agudo, conocido como síndrome hemorrágico, que causa la muerte de 

los animales (31,38). En estos procesos no se ven involucrados aislados de vDVB tipo 

l. Sin embargo, sólo una minoría de las cepas del vDVB tipo 2 causa enfermedad

aguda severa, no siendo en general más virulentas que las de tipo 1 (39). La diferen­

cia en la virulencia y en los mecanismos patogénicos de ambas especies permanecen

aún sin aclarar (40).

La escasez de diferencias antigénicas no ha permitido establecer la 

serotipificación del vDVB (23). Recientemente, se han podido tipificar genéticamente 

aislados de ambos tipos, dividiéndose así en subgrupos o subgenotipos, dando lugar 

a 11 subgenotipos para el vDVB tipo 1 (la,lb,lc,ld,le,lf,lg,lh,li,lj,lk) y 2 para en 

vDVB tipo 2 (la,lb) (41,42). 

Independientemente del genotipo al que pertenezca y en función del efecto que 

producen sobre ciertos cultivos celulares, el vDVB puede ser clasificado en 2 biotipos: 

citopático (CP) y no citopático (NCP), siendo el biotipo NCP el más frecuente en la 

naturaleza (11). Los biotipos CP, aislados únicamente de animales con enfermedad 

de las mucosas, provocan efecto citopático sobre cultivos de células epiteliales bovi­

nas, lo que se traduce en vacuolización citoplasmática y muerte celular (23). Sin em­

bargo, los biotipos NCP se replican en las células sin provocar cambios morfológicos 

evidentes en estos cultivos, lo que no descarta que los biotipos NCP no sean 

patogénicos. Recientemente se ha sugerido la existencia de un tercer biotipo 
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linfocitopático que no causa muerte celular en cultivos de células epiteliales pero sí 
en cultivos de células linfoides (43). 

El biotipo NCP es el único con capacidad de atravesar la placenta e infectar al 
feto, pudiendo dar lugar al nacimiento de animales persistentemente infectados (44), 
los cuales juegan un papel crucial en la epidemiología de la enfermedad. El biotipo 
CP en cambio, es incapaz de establecer infecciones persistentes (45). Sin embargo, 
cuando infecta a individuos que han sufrido una infección intrauterina previa por 
una cepa NCP antigénicamente homóloga, puede dar lugar al desarrollo de una for­
ma letal de la DVB conocida como enfermedad de las mucosas. 

2. EPIDEMIOLOGÍA

La especie bovina se muestra como el principal reservorio y fuente de infección 
del vDVB, tanto para esta especie como para animales de la especie ovina, caprina y 
porcina. Se ha demostrado que las ovejas también pueden ser transmisoras del vDVB 
por contacto estrecho con otras ovejas o con bovinos, existiendo otras especies de 
rumiantes exóticos como camellos, llamas o alpacas las cuales, pese al aislamiento 
del virus, no parecen jugar un papel importante en la diseminación del mismo 
(46,47,48). 

El papel de los animales persistentemente infectados (PI) en la epidemiología 
de la enfermedad es fundamental, ya que la presencia de uno de estos animales po­
dría desencadenar la infección en la mayoría de los animales con los que tiene con­
tacto, siendo capaces de infectar en 3-4 meses al 90% de los animales con los que 
conviven (49,50). La prevalencia de la DVB en explotaciones con animales PI fue del 
89%, frente al 51,7% en explotaciones libres de éstos. Sin embargo, debido a la alta 
mortalidad de los animales PI, el porcentaje de animales vivos en estudios de campo 
no supera el 2% (51). Los animales PI eliminarán durante toda su vida grandes canti­
dades de virus a través de secreciones nasales, saliva, orina, heces, lágrimas, semen y 
leche (49,52). 

Los animales virémicos transitorios son animales que, tras una infección aguda, 
también pueden eliminar virus durante un corto periodo de tiempo (4-10 días), aun­
que la cantidad de virus eliminada y por lo tanto, la eficacia de la transmisión será 
inferior que la que muestran los individuos inmunotolerantes (53,54,55). 

El vDVB puede transmitirse de forma vertical u horizontal. Dentro de las for­
mas de transmisión vertical al feto destacan las hembras infectadas que transmiten el 
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virus a su descendencia durante el periodo gestacional (54,56). Si el feto es infectado 
por biotipos NCP antes de adquirir competencia inmunológica (alrededor de los 125 
días de gestación), desarrollará una infección persistente (57). La transmisión de 
forma horizontal directa se basa en el contacto estrecho entre animales PI o animales 
durante la fase aguda de la enfermedad y animales sanos (49,54,58,59). Sin embargo, 
en la transmisión horizontal indirecta la diseminación del virus se realiza a través de 
fómites, pastos comunes, fluidos de transferencia embrionaria, semen infectado o 
incluso mediante vacunas (60,61), siendo menos frecuente la transmisión por artró­
podos (55,62). 

3. INFECCIÓN EN ANIMALES INMUNOCOMPETENTES

La biología del vDVB es muy compleja, lo que da lugar a una gran variedad de
manifestaciones clínicas en los animales infectados que dependerá de factores como 
el genotipo y el biotipo del vDVB que produce la infección, el estado inmunitario 
tanto del rebaño como del animal, de la edad, así como de la situación inmunitaria de 
las madres y de la edad gestacional de éstas. 

En animales adultos, muchas de las infecciones agudas que producen ambos 
genotipos dan como resultado una enfermedad leve e inaparente, siendo esta la for­
ma más común de DVB. La infección aguda con una sintomatología clínica carac­
terística se describe como diarrea vírica bovina, la cual está generalmente producida 
por cepas de genotipo 1 y algunas cepas de baja virulencia del genotipo 2, afectando 
a animales de todas las edades, aunque suele darse con mayor frecuencia en terneros 
de 6-24 meses de edad, seronegativos e inmunocompetentes. En estos procesos es 
posible la obtención de aislados de ambos biotipos siendo, sin embargo, más fre­
cuentes los biotipos NCP. Estos procesos cursan con una morbilidad generalmente 
alta y una mortalidad muy baja o nula (32). 

Se ha estimado que el 70-90% de las infecciones agudas del vDVB en terneros 
imnunocompetentes cursan de forma subclínica (11,63). En estos animales, dichas 
infecciones pasan desapercibidas en la mayoría de las ocasiones, mostrando como 
únicos síntomas una ligera elevación de la temperatura corporal, disminución del 
recuento leucocitario e imnunosupresión (11,32,63,64,65). Esta inmunosupresión fa­
vorece la aparición de agentes infecciosos oportunistas (66), destacando aquellos que 
provocan enfermedades respiratorias bovinas (67,68), dependiendo los signos clíni­
cos de la naturaleza de la infección secundaria, por lo que casi nunca son reconocidos 
como procesos inducidos por el vDVB (11,63,69). En estos casos se observa anorexia, 
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letargia, salivación, descarga oculo-nasal, tos y ligera diarrea. Además, es frecuente 

observar una disminución en la producción de leche. Ocasionalmente pueden apre­

ciarse lesiones como erosiones y ulceraciones de la mucosa oral y digestiva 

(32,70,71,72). Estos animales desarrollan anticuerpos neutralizantes entre los 14 y 28 

días postüúección, los cuales les protegen de por vida frente a reitúecciones con ce­

pas homólogas (32,35). Cuando fracasa la transferencia pasiva de anticuerpos, el vi­

rus participa en el complejo diarrea neonatal de los terneros, infecciones concurren­

tes con enteropatógenos, que cursa con una clínica más acusada debido al efecto 

inmunosupresor del vDVB. 

Existe una forma aguda grave de DVB que fue descrita en Europa por primera 

vez en 1992 en bovinos adultos del Reino Unido (73,74), observándose casos simila­

res en otros países como Canadá (33), EEUU (75) y Brasil (76). Esta forma, con eleva­

da morbilidad y mortalidad, está causada por cepas NCP del vDVB tipo 2 de elevada 

virulencia, afectando a animales de todas las edades (31,32,33,34,35,36,37,38). La 

sintomatología se caracteriza por una fiebre alta (39,7 a 41 ºC), agalaxia, diarrea acuo­

sa y alteraciones respiratorias, produciéndose a menudo la muerte del animal a las 

48 horas del comienzo. Estos animales presentan una reducción del 50% de los 

linfocitos circulantes y una marcada trombocitopenia junto a lesiones neumónicas, 

ulceraciones en la mucosa oral y depleción de los órganos linfoides (33,35,63,73,74). 

En algunos casos, este proceso evoluciona hacia una forma más grave denominada 

síndrome hemorrágico (31,38). 

El síndrome hemorrágico constituye una forma clínica muy grave, causada por 

cepas NCP del vDVB tipo 2, con una mortalidad cercana al 25% (11,30,39). Los ani­

males que sufren esta forma muestran pirexia, diarrea sanguinolenta, congestión en 

conjuntiva y mucosas, hemorragias petequiales y equimosis en mucosas, llegando a 

producirse sangrado en los sitios de inyección. Además, este síndrome se caracteriza 

por presentar una marcada trombocitopenia, leucopenia y neutropenia (11,77). Entre 

las lesiones más características destaca una importante depleción de los órganos 

linfoides, incremento de la apoptosis de linfocitos, vacuolización de células del epite­

lio basal de la mucosa y vasculitis en diversos órganos (38,78,79). 

El vDVB puede además dar lugar a trastornos reproductivos, ya que puede ser 

eliminado por el semen tanto de los animales PI (80,81) como de los animales 

inmunocompetentes que sufren una infección aguda, dando lugar a infecciones ve­

néreas (82,83) que provocan en los machos un descenso de la fertilidad y una dismi­

nución de las tasas de concepción (80,84). En ocasiones estos trastornos reproductivos 

son los únicos síntomas que se observan en una explotación infectada (84). En el caso 
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de la hembra, todos los órganos del sistema reproductivo son permisivos al vDVB, 
siendo el ovario una de las estructuras más afectadas, pudiéndose alterar la función 
ovárica e impidiendo una dinámica folicular normal, lo que induce un estado de 
infertilidad temporal (85,86). 

4. INFECCIONES CONGÉNITAS

En las infecciones congénitas, la complejidad y gravedad de las lesiones ocasio­
nadas en el feto dependen en gran medida del momento de la infección. Normal­
mente, las infecciones tempranas parecen provocar menos daños que las tardías, in­
dicando la existencia de una patogenia inmuno-mediada. En la infección 
transplacentaria pueden verse involucrados ambos genotipos del virus, aunque so­
lamente el biotipo NCP puede causar infección fetal (87). 

Cuando la infección ocurre antes de los 60 días de gestación, puede dar lugar a 
muerte fetal con momificaciones o abortos que se traducen en repeticiones a celo. 
Estos abortos se producen desde los 10 días post-infección hasta incluso tres meses 
después de la llegada del virus (88). Normalmente, el porcentaje de abortos es bajo y 
éstos sólo se presentan en rebaños que no han estado antes en contacto con el virus y, 
por tanto, no poseen ningún tipo de inmunidad (89,90,91). 

Cuando una hembra gestante seronegativa se infecta con una cepa NCP del 
virus entre los 50-120 días de gestación, la consecuencia puede ser el establecimiento 
de un estado de inmunotolerancia al virus por parte del feto y el nacimiento de un 
animal persistentemente infectado. El sistema inmunitario del animal no está desa­
rrollado aún y, por lo tanto, no reconoce los antígenos del vDVB como extraños. Es­
tos animales eliminarán virus por todas sus excreciones y secreciones durante toda 
su vida, convirtiéndose en la principal fuente de virus dentro del rebaño 
(11,92,93,94,95). En este tipo de procesos también se puede producir muerte fetal con 
momificación o abortos y, en ocasiones, alteraciones teratógenas. 

Los animales PI presentan grandes cantidades de virus en todos sus tejidos, 
aunque éste manifiesta un especial tropismo por las células epiteliales, linfoides y 
del sistema nervioso central (96,97,98,99,100), lo que unido a la ausencia del desarro­
llo del sistema inmunológico en el momento de la infección, la depleción de los 
linfocitos By T (101) y la inhibición del interferón alfa por cepas NCP (102), favorece 
el establecimiento de un estado de inmunotolerancia que permite la persistencia del 
virus en el feto. 
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En estos animales existe ausencia de anticuerpos neutralizantes y no 

neutralizantes (103), pero son inmunocompetentes ya que responden frente a 

antígenos de virus heterólogos (66,104). La mortalidad de estos animales es muy 

superior a la de individuos no infectados, ya que alrededor del 50% mueren en el 

primer año de vida (105) debido a sus defectos funcionales en el sistema inmune que 

inducen un estado de inmunosupresión y a una mayor predisposición frente a infec­

ciones secundarias (95,106). Las lesiones que presentan estos animales son escasas y 

leves, no pudiéndose establecer una relación directa entre dichas lesiones y la pre­

sencia del virus (100). Sin embargo, en algunos casos podemos observar 

microscópicamente lesiones crónicas en piel y mucosas (107). 

Entre los 100-150 días de gestación, coincidiendo con el comienzo de la 

inmunocompetencia fetal y la organogénesis, aparecen las malformaciones congé­

nitas, siendo menos frecuentes los abortos. El biotipo NCP del vDVB demuestra en 

estos momentos un especial tropismo por las células con actividad mitótica activa, 

destacando las células de tejidos linforreticulares, piel, pulmón, ojos o sistema ner­

vioso central (88,108), provocando daño celular directo o siendo destruidas las célu­

las infectadas por el propio sistema inmune. Así pues, podemos encontrar malforma­

ciones características como la hipoplasia tímica, hipoplasia y necrosis pulmonar, alo­

pecia, hipotricosis, artrogriposis, retraso en el crecimiento y otras anomalías 

esqueléticas (109) y oculares (107,110), presentando graves malformaciones a nivel 

del sistema nervioso, como son microcefalia, hidrocefalia e hipoplasia cerebelosa (107). 

Otra consecuencia de la infección congénita es el nacimiento de terneros 

seropositivos, que se produce cuando la infección tiene lugar a partir de los 150 días 

de gestación. Se trata de terneros inmunocompetentes que nacen por lo general sin 

problemas, aunque presentando anticuerpos específicos contra el vDVB. En algunos 

casos, se produce el nacimiento de terneros débiles de bajo peso y poco viables, que 

suelen morir pocos días después del nacimiento (111). 

5. ENFERMEDAD DE LAS MUCOSAS (EM)

Fue descrita por primera vez en 1953 por Ramsey y Chivers (6), observándose 

poco después que el virus que la provocaba era idéntico al de la DVB (112). Esta 

enfermedad afecta solamente a los animales PI que sufren una superinfección poco 

después del nacimiento, generalmente entre los 6 y 18 meses de edad, por un biotipo 

CP homólogo antigénicamente al biotipo NCP que produjo la inmunotolerancia 

(20,69,95). Existen evidencias de que el biotipo CP del vDVB se puede originar a 
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partir del NCP, generándose bien por la división proteolítica de la proteína NS23 (7), 
por duplicación genética de la proteína NS3 alterada (113), por delección genética de 
la proteína NS2 (114), o por mutación (115). Sin embargo, otros trabajos demuestran 
que el biotipo CP se puede generar por recombinación a partir de cepas NCP en 
animales PI, dando lugar a la aparición espontánea de la enfermedad de las mucosas, 
sin necesidad de que ocurra infección exógena (23,116). Además, se ha comprobado 
que una cepa CP homóloga antigénicamente, no necesariamente da lugar a la EM, 
sino que este hecho también depende de otros factores inmunológicos como el nú­
mero de linfocitos T gamma/ delta (a/ a) circulantes que durante los primeros meses 
de vida parecen proteger a los animales PI de padecer la EM (117). 

La EM es una forma esporádica, fatal, de curso agudo o crónico, que presenta 
una sintomatología clínica caracterizada por la aparición de diarreas sanguinolentas, 
erosiones mucocutáneas y muerte a las 2 o 3 semanas de aparecer los signos clínicos. 
Microscópicamente los animales presentan enteritis fibrinosa, erosiones, ulceraciones 
y hemorragias en las superficies mucosas de la cavidad oral, esófago, prestómagos, 
abomaso e intestino. Los animales muestran además depleción de los tejidos linfoides, 
especialmente intensa en el tejido linfoide asociado a mucosa, que induce un estado 
de inmunosupresión (11,44,118,119,120). Esta depleción es consecuencia de la apoptosis 
de los linfocitos (121), principalmente de los linfocitos B IgM+ en los folículos linfoides 
(122). En fases tempranas de la EM, los folículos linfoides se caracterizan por presen­
tar áreas con bajos niveles de proliferación y alto grado de apoptosis, la cual se ve 
muy reducida en fases avanzadas (123,124). 

6. CÉLULAS BLANCO Y DISTRIBUCIÓN DEL vDVB

Los pestivirus, entre los que se incluye el vDVB, inician la infección de las célu­
las susceptibles mediante una endocitosis mediada por receptores, comenzando con 
la adhesión y posterior penetración en la célula por un mecanismo en el que intervie­
ne la glucoproteína E2 (125). Una vez en el interior de la célula, el virus libera su RNA 
al citoplasma produciéndose la replicación del genoma vírico (126). El ensamblaje 
tiene lugar tanto en el aparato de Golgi como en el retículo endoplásmico, donde los 
viriones adquieren su envoltura lipídica, alcanzando el medio extracelular mediante 
exocitosis a las 10 horas post-infección (27,19). 

La infección y replicación del virus, especialmente las cepas CP, puede inducir 
un efecto citopático en las células infectadas, efecto contrastado tanto en células pro­
cedentes de animales infectados como en cultivos celulares. Este efecto parece que 
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está asociado al estrés que provoca la acumulación de la proteína vírica NS3 sobre el 

retículo endoplásmico liso (127), lo que induciría una proliferación de las membra­

nas lisas y la formación de vacuolas y lisosomas, confiriendo propiedades fagocíticas 

anormales a las células (128). Estas vacuolización del citoplasma ha sido observada 

de forma manifiesta y temprana en células epiteliales de las criptas intestinales de 

animales infectados y en células de los cultivos de riñón y testículo bovinos. Por el 

contrario, en células de los tejidos linfoides las vesículas fueron escasas y de pequeño 

tamaño (129,130). Por ello, se considera que el grado de vesiculación celular podría 

asociarse con el grado de permisividad frente a la infección de los diferentes tipos 

celulares (128). Esta vacuolización es diferente morfológicamente de la apoptosis, la 

cual parece producirse en estadías tardíos de la infección. Así, estudios recientes que 

emplearon inhibidores de las caspasas, demostraron que se trata de procesos separa­

dos, ya que estos inhibidores no previenen el efecto citopático, demostrando además 

que las caspasas juegan un importante papel en el desarrollo de la apoptosis, aunque 

no exclusivo (128,131,132). 

Trabajos recientes in vitro han demostrado que ambos biotipos replican de igual 

forma en las células de los cultivos, aunque sólo las cepas CP producen vacuolización, 

lo que implica que este efecto es irrelevante en la replicación del virus (128). Además, 

aunque las cepas NCP aparentemente no inducen efecto citopático, son capaces de 

bloquear el efecto de las cepas CP sobre las células de los cultivos donde aparecen 

ambos biotipos (132,133). 

Independientemente de la virulencia de la cepa, la principal ruta de infección 

postnatal del vDVB es la oronasal, constituyendo la mucosa nasal y la tonsila los 

primeros órganos de replicación del virus (118). El virus se disemina desde la cavi­

dad nasal a los nódulos linfáticos regionales a través de los vasos linfáticos y sanguí­

neos y, posteriormente, al resto del organismo de forma libre o asociado a linfocitos y 

monocitos-macrófagos (69,134), alcanzándose los títulos más elevados en órganos 

linfoides e intestino (134,135). 

Los aislados del virus muestran diferencias en cuanto al tropismo por diferen­

tes tejidos (25), lo cual puede deberse a la considerable diversidad genética y antigénica 

existente entre ellos, destacando su especial tropismo por el tejido linfoide del tracto 

intestinal, el cual sufre una importante depleción. Así, el vDVB posee predilección 

por las células del sistema inmune, donde las principales células afectadas in vivo son 

los linfocitos (T y B), y las células presentadoras de antígeno (CPA) (117). De estas 

últimas, las células dendríticas y los macrófagos se presentan como las principales 

células blanco del vDVB (121,122). La localización preferencial del antígeno en célu-
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las dendríticas y células del sistema mononuclear fagocítico se consideró que podría 

deberse a la retención por parte de estas células de elementos específicos del virus no 

relacionados con la replicación, lo que explicaría la ausencia de vesículas 

citoplasrnáticas en estas células. Sin embargo, estudios ultraestructurales e 

inmunohistoquírnicos más recientes han demostrado la infección de rnonocitos, 

linfocitos By T y células dendríticas (79,100,121,130,135,136). Otras células que su­

fren la infección del virus en menor medida son las células endoteliales, las células 

epiteliales, los queratinocitos, los megacariocitos, los neutrófilos y las plaquetas 

(37,79,98,100,122,135,137). Las lesiones erosivas o ulcerativas encontradas a lo largo 

del tracto digestivo se asocian con la presencia de antígeno vírico, situación que po­

dría inducir a una necrosis del epitelio del tracto digestivo superior y de las criptas 

intestinales (37,38,70,78,93). 

En estudios realizados tras la inoculación con cepas NCP de baja virulencia 

tanto de genotipo 1 corno del genotipo 2 en animales sanos, el antígeno vírico se 

encontró en folículos linfoides de tonsila, nódulos linfáticos y tejido linfoide asocia­

do al tracto gastrointestinal desde los 3 días post-inoculación y, posteriormente, en 

bazo y corteza tírnica, donde se localizó asociado a linfocitos B y células dendríticas. 

La mayor cantidad de antígeno vírico y su más amplia distribución se detectó 6 días 

después de la infección, tras lo cual se produjo una rápida eliminación del virus que 

condujo a su desaparición de la mayoría de los órganos estudiados 

(32,40,70,79,100,135). 
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