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INTRODUCCIÓN

En los últimos años se ha observado un crecimiento
del área de la salud ambiental, manifestado princi-
palmente en la difusión de los resultados de investi-
gaciones que muestran que el medio ambiente es un
factor que contribuye a la aparición de enfermedades
de diversos orígenes, desde las relacionadas con la
calidad del agua para beber o las resultantes de con-
diciones sanitarias inadecuadas, como las diarreas,
hasta otras degenerativas, al principio insidiosas y

crónicas por lo general, muchas de las cuales antes
se clasificaban como enfermedades de etiología des-
conocida1. 

Las situaciones de riesgo son inherentes a los procesos
de producción y surgen en distintas etapas: la extrac-
ción de las materias primas que se utilizan para la ela-
boración de productos, los procesos industriales de fa-
bricación de estos productos, el consumo y los resi-
duos ambientales generados en todo el proceso. Los
factores de riesgo pueden ser químicos (según la toxi-

1
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RESUMEN 
La difusión de resultados de investigaciones muestran que el medio
ambiente es un factor que contribuye a la aparición de enfermedades
de diversos orígenes y que las situaciones de riesgo son inherentes a
los procesos de producción y surgen en distintas etapas: extracción
de las materias primas, la producción de los productos, el consumo y
los residuos ambientales generados en todo el proceso y causando
efectos graves a la salud. En este documento se discuten cuestiones
sobre las investigaciones en el campo de la salud ambiental, enfati-
zando las dificultades metodológicas que encuentran los investigado-
res en el ámbito de la salud ambiental y la necesidad de un equipo in-
terdisciplinario con un enfoque intersectorial y la participación de
los sujetos de la pesquisa. Finalmente, se presentan las contribucio-
nes de las investigaciones en epidemiología, toxicología y evaluación
de riesgos.

PALABRAS CLAVE: salud ambiental; investigación; toxicología; epi-
demiología; evaluación de riesgos.

ABSTRACT
Research increasingly demonstrates that the environment is a contri-
buting factor to the emergence of a number of diseases. Environmen-
tal risk factors are inherent in the processes of production and arise
in different stages including in the extraction of raw materials, in the
production of materials, in consumption and as well as in the environ-
mental waste generated in production. All these factors have a se-
rious impact on public health. This article is three-fold, thus, addres-
sing research in the field of environmental health emphasizing pre-
vention and mitigation of exposure to current risk situations in the
environment, highlighting the methodological challenges that resear-
chers face in the sphere of environmental health due to an increasing
number of variables related to exposure and risk. Finally, the need for
an interdisciplinary team utilizing an inter-sectoral approach and the
participation of professionals in charge of action research are explo-
red in this article. The contributions of research oo Epidemiology, To-
xicology, and Risk Assessment are also assessed and discussed.

Key words: environmental health; research; toxicology; epidemiology;
risk assessment.
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cidad de la sustancia), biológicos (tales como parási-
tos, virus, bacterias y otros microorganismos), físicos
(por ejemplo, la exposición a ruidos excesivos, el ma-
lestar térmico, la alteración de la presión, la exposi-
ción a radiaciones ionizantes y no ionizantes, la ilumi-
nación deficiente o excesiva y las descargas eléctri-
cas), mecánicos o traumáticos (generalmente
resultantes de accidentes), ergonómicos (relacionados
con la postura en los ambientes de trabajo) y psicoso-
ciales. En este marco, el aumento considerable del uso
de nuevas sustancias químicas en los procesos produc-
tivos y el aún incipiente conocimiento de sus efectos
toxicológicos ponen de manifiesto la prioridad que
debe darse a la investigación de los efectos de los con-
taminantes químicos. 

Los efectos de estas situaciones de riesgo pueden ser
locales (es decir, en el punto de contacto entre el orga-
nismo vivo y la sustancia tóxica) o sistémicos (cuando
el efecto se produce en un lugar distante del punto de
entrada). Pueden afectar al parénquima (hígado, riño-
nes, páncreas), la piel y la mucosa, alterar el creci-
miento y el desarrollo, y producir reacciones y altera-
ciones inmunitarias y endocrinas, efectos neurológi-
cos (del sistema nervioso central y periférico),
carcinogenicidad, mutagenicidad (capacidad para in-
ducir cambios o mutaciones en el material genético de
las células) y teratogenicidad (es decir, capacidad para
producir una malformación en el embrión o feto en de-
sarrollo). 

Entre las enfermedades degenerativas en cuya géne-
sis el medio ambiente es un factor decisivo se destaca
el cáncer de origen ambiental y ocupacional. El Cen-
tro Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer
(IARC), creado en 1965 por la Asamblea Mundial de la
Salud, como entidad independiente financiada en el
ámbito de la Organización Mundial de la Salud, lleva a
cabo un programa de investigación centrado en la
epidemiología del cáncer y el estudio de sustancias
cancerígenas que tiene en cuenta la relación entre el
ser humano y el ambiente. En los últimos años, los in-
numerables registros de cáncer han impulsado a mu-
chos investigadores a estudiar la incidencia de esta
enfermedad y la mortalidad que ocasiona. De estos
estudios surgieron muchas ideas originales y cuestio-
nes importantes, como la comprobación de la exis-
tencia de una relación con las condiciones ambienta-
les asociadas a las poblaciones expuestas a agentes
químicos2. 

La valoración de IARC en 1974 sobre la relación entre
esa exposición de benceno y el desarrollo de leucemia
fue sugerida por varios investigadores en sus informes
de estudios; no obstante, solamente en la valoración
posterior3 a partir de una serie de estudios epidemioló-
gicos, tanto de cohortes y caso-control, se estableció
una asociación estadísticamente significativa entre
leucemia y exposición al benceno y a solventes que

contenían benceno. Esos resultados se replicaron en
varios países y en diferentes sectores productivos, y
por eso los límites de exposición ocupacional del ben-
ceno en los últimos 25 años han sido extensivamente
revistos y reducidos.

Entre otros efectos que han causado!preocupación a
los investigadores del área de la salud ambiental se
encuentran los relacionados con los aspectos genéti-
cos. Collins et al.4 describen momentos decisivos de
la genética y la genómica, comenzando por el descu-
brimiento por Gregor Mendel de las leyes de la heren-
cia y su redescubrimiento a principios del siglo XX, el
reconocimiento del ADN como mecanismo de deter-
minación hereditaria, incluida la determinación de su
estructura, la elucidación del código genético, el de-
sarrollo de técnicas de recombinación del ADN y la
determinación de la secuencia del ADN. Estos adelan-
tos posibilitaron la exploración de toda la gama de la
salud y la enfermedad a partir de la nueva perspectiva
de la ciencia del genoma. Surgió la posibilidad de in-
vestigar las implicaciones más amplias de la genómi-
ca en todas las áreas de la biología humana y sus rela-
ciones con el medio ambiente. Christiani et al.5 afir-
man que estos descubrimientos permitieron a los
investigadores en el campo de la salud ambiental es-
tudiar la forma en que las características genéticas
afectan a la respuesta a la exposición ambiental y
comprender las posibilidades que ofrecen las interac-
ciones entre los genes y el ambiente para la preven-
ción y el control de enfermedad de origen ambiental.
A pesar de los posibles beneficios, la recopilación y el
análisis de información genética en las investigacio-
nes en el campo de la salud ambiental deben ceñirse
siempre a los preceptos éticos de la legislación de los
países. 

Smith y Rappaport6 señalan varios retos en ese sentido
y afirman que, a pesar de treinta años de investigación
de los factores genéticos como determinantes de en-
fermedades, todavía estamos en una etapa embriona-
ria en lo que se refiere a la relación de los genes con el
medio ambiente y la exposición humana a agentes quí-
micos. Sin embargo, la aparición de nuevas técnicas ha
posibilitado la realización de muchas investigaciones
de aductos del ADN, considerado como un biomarca-
dor “integral”, según la dosis y el punto de acción de
las sustancias químicas en el organismo. 

Para el desarrollo de investigaciones sobre estos efec-
tos a la salud cabe destacar que la salud ambiental no
es una disciplina, sino un campo de prácticas generoso
en el cual diversas disciplinas y metodologías pueden
contribuir al estudio de las relaciones del ambiente
con la salud. A continuación se presentan sucintamen-
te algunas contribuciones de la toxicología, la epide-
miología y la evaluación de riesgos, selección que re-
fleja solamente la formación profesional de los auto-
res. A título de ejemplo, las ciencias sociales

2
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representan una contribución pertinente en este
campo. 

LA CONTRIBUCIÓN DE LA TOXICOLOGÍA

La toxicología es indispensable para los estudios de la
contaminación química. La toxicología ambiental y
ocupacional procura contribuir por medio de informa-
ción científica que se analiza en todas sus etapas: la
fase de exposición, en la cual el contaminante se en-
cuentra en el ambiente y puede entrar en contacto con
el organismo humano a través de diferentes vías de ex-
posición, (disponibilidad química); la fase de toxicoci-
nética, donde ocurren una serie de reacciones quími-
cas después de que el agente químico entra en contac-
to con el organismo, el cual será absorbido,
biotransformado, almacenado y eliminado, represen-
tando una disponibilidad biológica; la fase de toxicodi-
námica, en la cual ocurre una interacción entre el
agente químico y los receptores biológicos en el orga-
nismo en el que se manifiestan las primeras alteracio-
nes biológicas (bioquímicas, morfológicas o fisiológi-
cas) pudiendo aparecer o no la enfermedad; y, por últi-
mo, la fase clínica, en la cual se manifiestan los signos
y síntomas de la enfermedad. 

Otra importante contribución de la toxicología es la
valoración constante a la exposición química y los lí-
mites considerados seguros, que permite establecer
las prioridades y formas de intervención efectiva para
proteger una población de los riesgos químicos. Los
estudios de los efectos tóxicos de las sustancias per-
miten evaluar el riesgo de la población y constituye el
primer paso en la fijación de normas ambientales.
Pero, para ello, es importante conocer la solidez y las
limitaciones de los datos toxicológicos asociados a la
otra información disponible proveniente de estos es-
tudios7.

Para esta contribución de la toxicología son funda-
mentales las nuevas técnicas y los avances de la toxi-
cología analítica, que permiten detectar concentracio-
nes bajas de agentes tóxicos y que ayudaron a com-
prender la relación entre las bajas concentraciones de
plomo y los efectos adversos precoces de una lesión.
Por ejemplo, los estudios que combinaron técnicas de
neurofisiología, neuropsicología, toxicología analítica
y epidemiología proporcionaron importantes indicios
nuevos de los efectos adversos de un bajo nivel de ex-
posición al plomo8, 9, 10, 11 y 12. 

Un ejemplo de la forma en que la toxicología puede
contribuir a la salud pública es la supresión del plomo
en la gasolina en los Estados Unidos, que benefició
particularmente a los niños. En el 2005, el Centro para
el Control de Enfermedades (CDC) de los Estados
Unidos señaló en su informe anual sobre la exposición
humana a las sustancias químicas que la prevalencia

de niveles elevados de plomo en la sangre, de 10 mg/dl
o más, en los niños bajó de 8,6 % en el período 1988-
1991 a 1,4% en el período 1999-2004, lo cual representa
una disminución del 84 %. El análisis con múltiples va-
riables reveló que vivir en casas viejas, la pobreza, la
edad y ser negro no hispanoamericano aún son facto-
res de riesgo de presentar niveles más elevados de
plomo13,14. 

Actualmente, una nueva dimensión en el campo de la
toxicología experimental podrá contribuir de forma
significativa a la salud pública en lo que respecta al es-
tablecimiento de normas ambientales y ocupacionales.
El proyecto TOX21 de NCGC (Institutes of Health Che-
mical Genomics Center) en Rockville, Maryland, en un
laboratorio totalmente automatizado se realiza duran-
te todo el día y la noche la clasificación de productos
químicos a una velocidad que ningún equipo de investi-
gadores humanos jamás podría igualar. En una sema-
na, dependiendo de la índole del ensayo, se pueden
producir hasta 2.200.000 datos moleculares derivados
de millares de sustancias químicas probadas en 15 con-
centraciones15. Una poderosa herramienta utilizando
un sistema robótico, que combina una variedad cre-
ciente de ensayos in vitro y métodos computaciona-
les, está revelando cómo los productos químicos se co-
munican con los blancos biológicos. Estos estudios se
consideran un cambio importante, que va desde la uti-
lización de estudios en animales , para confiar princi-
palmente en resultados de pruebas en bioquímicos o
pruebas basadas en interacciones celulares para tomar
decisiones de política de salud. Este es un enfoque to-
talmente diferente, que proporciona un tipo diferente
de información. La premisa esencial de este tipo de
prueba de toxicidad es que los científicos pueden infe-
rir sobre el efecto nocivo de un agente químico, tenien-
do por base una cadena de eventos inducidos química-
mente, que lleva a un efecto adverso, como un tumor,
de donde se obtiene información importante que podrá
usarse para el establecimiento de normas o estudios
más detallados en animales15.

LA CONTRIBUCIÓN DE LA EPIDEMIOLOGÍA

La contribución de la epidemiología se da a través de
su método. Gran parte de la información de que dispo-
nen los profesionales del área de la salud ambiental se
obtiene por medio de estudios descriptivos y analíti-
cos. Los estudios descriptivos –como su nombre indi-
ca– describen la forma en que se producen efectos en
la salud, en particular, teniendo en cuenta las variables
relacionadas con las personas, el lugar (ambiente) y el
tiempo. Los estudios analíticos muestran la relación de
causa y efecto entre la exposición a un factor ambien-
tal y la aparición de un determinado efecto en la salud
(accidente o enfermedad). Estos últimos comparan la
presencia de algún factor en el grupo en estudio y otro
grupo lo más semejante posible (grupo de compara-
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ción). Si la diferencia observada por medio de pruebas
estadísticas es significativa (con una probabilidad de
error pequeña), puede existir la relación causal estu-
diada16. 

En la tabla 1 se describen los principales estudios epide-
miológicos que pueden utilizarse en el campo de la salud
ambiental en cuatro categorías: estudios descriptivos ba-
sados en la observación (por ejemplo, estudios de inciden-
cia y prevalencia); estudios basados en la observación en
los cuales se investiga la relación entre variables (tales
como los estudios ecológicos y seccionales que muchos
autores consideran analíticos, aunque sea difícil determi-
nar si la exposición se produjo antes de la aparición del
efecto); estudios analíticos en los que se puede investigar
la prueba de causalidad (como los estudios de cohortes,

cohortes históricas y casos y testigos); y, por último, estu-
dios experimentales o basados en intervenciones. 

Desde un punto de vista histórico, el ambiente fue el as-
pecto más destacado del estudio más importante en el
campo de la epidemiología: la investigación realizada
por John Snow durante una epidemia de cólera en Lon-
dres, que lo llevó a plantear que esta enfermedad se
transmitía por medio del agua potable17. Al observar en
un mapa de Londres, donde un brote ocurrido poco
antes había matado a más de 500 personas en un perío-
do de 10 días, la ubicación de las casas de los que habí-
an muerto, Snow notó que todas las defunciones se ha-
bían producido en una zona llamada Golden Square y
que la principal diferencia entre este barrio y el resto de
Londres era la fuente de agua potable17. Esto es un

4

Tipos Ejemplos de diseño de estudio Factibilidad

Observaciones/Descripciones

Incidencia Identificación de la población expuesta a un contaminante ambiental y Poco factible. Estudio de larga du -
apoyar a esta población durante un período en el que se registren nuevos ración no indicado para enferme-
casos de intoxicación por el contaminante que se desea estudiar. dades crónicas. Ideal para enfer-

medades agudas.

Prevalencia Identificación de la población expuesta a un contaminante Muy factible. Estudio rápido e
ambiental y cálculo inmediato de todos los casos existentes de indicado para enfermedades
intoxicación por el contaminante que se desea estudiar. crónicas.

Observaciones / Asociación entre variables

Ecológico Correlación entre registros de una determinada patología con Muy poco factible por la ausencia
registros de niveles de exposición a un contaminante ambiental de registros.
por un período de tiempo.

Seccional Formar un grupo de personas expuestas (censo o una muestra) al Muy factible por ser de corta
factor ambiental (grupo de estudio) y otro grupo de personas no duración, está indicado para efecto
expuestas (grupo de comparación). Seguidamente comparar la crónicos.
prevalencia de los efectos entre los dos grupos.

Observaciones / Comparaciones / Evidencia de causa

Grupo Inicialmente formar dos grupos, Estudio y Comparación (igual a Poco factible. Larga duración,
los estudios seccionales), y después comparar la incidencia/mortalidad indicado para efectos agudos y
de los efectos entre los dos grupos en un determinado período. poblaciones estables.

Grupo histórico A través de información de registro, los grupos de expuestos Muy poco factible por la ausencia
(estudio) y no expuestos (comparación) son formados en un de registros.
determinado momento del pasado. Seguidamente se comparan
las incidencias/mortalidades del efecto a ser estudiado entre los
dos grupos desde el pasado hasta el presente.

Caso control Se forma un grupo de personas que presentan los efectos que se Factible por ser de corta duración.
desean estudiar (Grupo de Estudio) y otro grupo semejante, que Ideal para enfermedades de baja
no presenta este efecto (Comparación). El segundo paso es prevalencia. Necesita de registros
comparar, seguidamente, la proporción de personas expuestas en confiables de efecto.
el pasado entre los dos grupos.

Intervención

Experimental Ejemplo: Seleccionar grupo de personas que sufrirán un Poco factible debido a asuntos
determinado tipo de intervención, por ejemplo, o uso de éticos. Ideal para evaluar el
medicamento a ser experimentado o equipo de protección (grupo impacto de nuevos medicamentos,
de estudio), e un grupo semejante, sin la intervención (comparación). tecnologías, metodologías, etc.
Apoyar por un período de tiempo para comparar
la incidencia de los efectos entre los dos grupos.

Fuente: Adaptado de Câmara16

TABLA 1. Características seleccionadas de los estudios epidemiológicos sobre contaminantes ambientales
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ejemplo representativo de la investigación como motor
impulsor de grandes adelantos en el ámbito de la salud,
al estimular la capacidad intelectual y creadora. 

LA CONTRIBUCIÓN DE LAS EVALUACIONES
DEL RIESGO

Uno de los métodos que pueden utilizarse para evaluar
el riesgo fue creado por la Agencia para Sustancias Tó-
xicas y el Registro de Enfermedades18 (ATSDR). En
pocas palabras, esta evaluación abarca información
ambiental pertinente, datos sobre los efectos en la
salud y las preocupaciones de las comunidades en re-
lación con los lugares donde se habían vertido sustan-
cias peligrosas. Al final, recomienda medidas de salud
pública para los grupos, tanto de habitantes como de
trabajadores, que han estado expuestos en las áreas
contaminadas por residuos peligrosos. 

La epidemiología también puede evaluar el riesgo, ge-
neralmente por medio de los estudios analíticos ante-
dichos en los cuales se compara un suceso en dos gru-
pos según su exposición o la presencia de efectos ad-
versos en la salud. El Organismo para la Protección del
Medio Ambiente (EPA), de los Estados Unidos, elabo-
ró otro tipo de evaluación que caracteriza la índole de
los riesgos para la salud pública ocasionados por la ex-
posición a sustancias peligrosas con los siguientes
componentes: detección del peligro, evaluación de la
respuesta a la dosis, evaluación de la exposición y ca-
racterización del riesgo. Con este método se obtiene
una estimación numérica de las consecuencias para la
salud pública. 

En los Estados Unidos y en los países de América Lati-
na se prioriza la evaluación del riesgo con el método de
la ATSDR, que se basa en información tanto cuantitati-
va como cualitativa, ya que incluye métodos para eva-
luar las preocupaciones de la comunidad, al mismo
tiempo que analiza datos ambientales y sobre los efec-
tos en la salud. Este método incluye una guía que debe
ser utilizada por un equipo multidisciplinario formado
por profesionales de las áreas de la salud, el medio am-
biente y las ciencias humanas y que abarca las siguien-
tes etapas18:
• Evaluación de la información sobre el lugar: en esta

etapa se examinan los antecedentes y la situación ac-
tual del lugar, así como las preocupaciones de la co-
munidad con respecto a su salud. Incluye, entre
otras cosas, información sobre los antecedentes de
la contaminación, información básica, las preocupa-
ciones de la comunidad con respecto a su salud, as-
pectos demográficos, uso del suelo y de los recursos
naturales, contaminación ambiental y datos sobre
los efectos en la salud. 

• Respuesta a las preocupaciones de la comunidad: se
obtiene información sobre las preocupaciones de la
comunidad con respecto a su salud y los métodos

para responder a estas preocupaciones (indicación
de los miembros de la comunidad interesados, parti-
cipación de la comunidad en la evaluación de la
salud desde la fase inicial del proceso, garantía de la
comunicación con la comunidad y otros grupos inte-
resados por medio de actividades, solicitud de co-
mentarios de la comunidad sobre la evaluación final
de la salud y respuesta a los mismos). 

• Selección de los contaminantes de interés: en esta
etapa se seleccionan los contaminantes de interés
sobre la base de un examen de la concentración de
los contaminantes presentes en el lugar, la calidad de
los datos de la muestra ambiental y el potencial de
exposición humana. Los datos obtenidos en esta
etapa abarcan los contaminantes encontrados den-
tro y fuera del lugar, la concentración de contami-
nantes en el medio ambiente, los niveles de referen-
cia, la calidad de los datos de muestreo y las técnicas
analíticas, una comparación con las guías para la
evaluación del medio ambiente y un inventario de las
emisiones o perfiles toxicológicos de la ATSDR. 

• Determinación y evaluación de las vías de exposi-
ción: se detectan cada uno de los cinco elementos de
una vía de exposición y se determina si estos elemen-
tos están relacionados entre sí. Los elementos son las
fuentes de contaminación, el medio ambiente y los
mecanismos de transporte, los puntos de exposición,
las vías de exposición y la población receptora. 

• Repercusiones para la salud pública: se determina la
relación entre el potencial de exposición humana
que tiene el lugar y los efectos en la salud que pueden
producirse en estas condiciones específicas. Los
datos que se manejan consisten en estimaciones de
la exposición, una comparación de las estimaciones
de la exposición con las directrices sanitarias, la de-
terminación de los efectos en la salud relacionados
con la exposición, la evaluación de los factores que
influyen en los efectos adversos en la salud y la de-
terminación de las implicaciones para la salud de los
peligros físicos y de otros tipos.

• Conclusiones y recomendaciones: se formulan reco-
mendaciones y se definen las siguientes categorías
de riesgo: a) peligro urgente para la salud pública, b)
peligro para la salud pública, c) peligro indetermina-
do para la salud pública, d) peligro no aparente para
la salud pública y e) no hay peligro para la salud pú-
blica.

CONSIDERACIONES SOBRE LAS
INVESTIGACIONES EN EL CAMPO DE LA
SALUD AMBIENTAL

En resumen, para prevenir y mitigar la exposición a las
situaciones de riesgo presentes en el medio ambiente
es necesario señalar los riesgos que pueden causar una
enfermedad, analizar el riesgo para la salud de la po-
blación expuesta y aplicar políticas de intervención.
Según las ideas de Kuhn19 sobre la estructura de la in-
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vestigación, las crisis son condiciones necesarias para
los grandes descubrimientos científicos, además de la
naturaleza y la necesidad de la revolución científica
frente a los nuevos paradigmas y el cambio en el modo
de ver el mundo. Trasladando el foco de atención de lo
cognoscitivo a las funciones normativas de los para-
digmas, el investigador se siente tentado a exclamar
ante los cambios de paradigmas que el propio mundo
cambia con ellos y, atraído por lo “nuevo”, adopta ins-
trumentos y una óptica nuevos en lugares diferentes,
haciendo que todo este proceso se vuelva innovador. 

Al mismo tiempo, los grandes cambios ambientales
ocasionados por los procesos de producción y consu-
mo y sus efectos en la salud humana imponen la nece-
sidad de un enfoque científico integrado y participati-
vo que conduzca de manera efectiva a cambios en la
sociedad y en las políticas públicas. Las dificultades
que encuentran los investigadores en el ámbito de la
salud ambiental consisten particularmente en el gran
número de variables que deben tenerse en cuenta en
las investigaciones. En lo que se refiere a la contamina-
ción química, Tambellini y Câmara20 señalan ejemplos
de categorías de variables relacionadas con la exposi-
ción a contaminantes ambientales y sus efectos: 
• Relacionadas con los contaminantes: tipo, fuente,

concentración, lugar, estado físico, capacidad de vo-
latilización, olor, distribución, cinética ambiental,
dispersión, tipo de solubilidad, transformación (bio-
degradabilidad, sedimentación, acción de microor-
ganismos, adsorción a partículas, interacción con
otras sustancias, persistencia ambiental, vías de ab-
sorción, distribución, biotransformación, oxidación,
reducción, hidrólisis, acetilación, metilación, conju-
gación), acumulación, tiempo de latencia, vías de eli-
minación, tipos de efectos adversos, etc. 

• Relacionadas con la exposición: sexo, edad, suscep-
tibilidad individual, grupos especiales, estado nutri-
cional, raza, escolaridad, características socioeconó-
micas, ocupación, hábitos de consumo, costumbres,
enfermedad previa, etc. 

• Relacionadas con el medio ambiente: características
hidrográficas, geológicas, topográficas y meteoroló-
gicas, aspectos fisicoquímicos de los compartimien-
tos ambientales, temperatura, vientos, humedad,
permeabilidad de los suelos, drenaje, concentración
demográfica, vegetación, aguas superficiales y pro-
fundas, etc. 

• Relacionadas con la infraestructura disponible: re-
cursos humanos, equipo, servicios de laboratorio,
programas de prevención y control, programas de re-
habilitación, seguridad social, etc. 

El análisis de este gran número de variables muestra
que es fundamental que la investigación y la elaboración
de medidas de prevención y control en el ámbito de la
salud ambiental se basen en un equipo interdisciplinario
con un enfoque intersectorial y fomenten la participa-
ción de los sujetos de la investigación y la acción. 

La investigación puede reflejar una acumulación social
que es utilizada por los propios actores cuando el co-
nocimiento y los resultados de un estudio están dispo-
nibles en una acción estratégica basada en el principio
ecosistémico. En los últimos años se observó la evolu-
ción de proyectos de investigación que tenían como
supuesto básico la participación activa de las comuni-
dades frente a los problemas ambientales que afectan a
las condiciones de vida y de salud. Esas investigacio-
nes permitieron concebir una práctica que promueve
una alianza activa y la igualdad entre los miembros de
una comunidad y los académicos21. 

Esta construcción colectiva de datos e información, en
la cual los actores sociales participan de una forma
más significativa en la demanda científica y también en
las decisiones, constituye la base de los estudios que
privilegian un enfoque ecosistémico. Freitas et al.22

describen dos vertientes situadas en la base de los es-
tudios que abordan el enfoque ecosistémico. La prime-
ra se centra en la indicación y medición de los signos y
síntomas de alteraciones de los ecosistemas y de su
potencial actual o futuro para la salud humana, con el
propósito de facilitar la adopción de decisiones y el
manejo de la información científica23,24. La segunda se
apoya en la adopción de enfoques contextualizados y
participativos para la comprensión y la búsqueda de
estrategias a fin de manejar las alteraciones del ecosis-
tema en determinados lugares y su impacto en la salud
de la población25,26. 

Otro aspecto pertinente de las investigaciones está re-
lacionado con el principio de la precaución. Este prin-
cipio puede definirse como una nueva orientación que
se está incluyendo en medida creciente en la legisla-
ción de los países y en tratados internacionales como
base adecuada para las decisiones en materia ambien-
tal, con el fin de proteger la salud humana y el medio
ambiente27. La esencia del principio de la precaución
es que la sociedad no debe esperar hasta que sepa
todas las respuestas para tratar de protegerse de daños
importantes. El principio fue descrito sucintamente en
1992 en la Declaración de Rio28. 

Goldstein27 examina cuestiones relacionadas con el an-
tagonismo de este principio con la investigación cientí-
fica. Su frustración justificada con la lentitud del pro-
ceso científico, la fragilidad de la metodología científi-
ca y la incertidumbre de las evaluaciones del riesgo
son argumentos a favor de la realización de más inves-
tigaciones antes de iniciar una intervención.

En este terreno complicado y controvertido es útil ana-
lizar la metodología científica y buscar formas en que,
sin comprometer la integridad y la objetividad, la in-
vestigación pueda ser más o menos útil para aquellos
que actúen con precaución. Varios investigadores han
incorporado los argumentos de que un cambio de polí-
tica con más precaución crea oportunidades y desafíos
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que llevan a los científicos a pensar de manera diferen-
te sobre la orientación de los estudios y a comunicar
los resultados29. 

Las decisiones que se adoptan en circunstancias de be-
neficios inciertos y grandes costos deben estar segui-
das de investigaciones para determinar si la acción de
hecho es eficaz en relación con la “amenaza de daños
serios o irreversibles” que llevó a su adopción27. Esto
constituye un movimiento responsable de aquellos que
ven la acción precautoria como una oportunidad para
que la investigación disminuya la incertidumbre con
respecto a las causas ambientales y los efectos. 

También cabe considerar el movimiento de la justicia
ambiental como una herramienta importante para las
conquistas de la investigación en el campo de la salud
ambiental. Los estudios de los efectos de la degrada-
ción y contaminación del medio ambiente en la salud
de poblaciones de bajos ingresos en todo el mundo han
contribuido en medida creciente a la lucha por la justi-
cia ambiental. Estos estudios han puesto de manifiesto
una carga desproporcionada y flagrante de disparida-
des relacionadas con la salud, la raza, la etnia y la clase
social. La acción en pro de la justicia en el ámbito de la
salud ambiental cuenta con la participación efectiva de
comunidades y grupos sociales30. 

CONSIDERACIONES FINALES

Delante de los modelos actuales de desarrollo econó-
mico y tecnológico asociado a los medios de produc-
ción y consumo, la necesidad más critica es la valora-
ción continua y el aumento del nivel de conocimiento
de la magnitud de los contaminantes químicos pre-
sentes en el ambiente y el impacto en la salud de la
población expuesta. A pesar de observarse, en diver-
sos países, el deterioro de algunos contaminantes, a
partir de convenciones internacionales, leyes am-
bientales y políticas de desarrollo urbano saludables,
aún es incierto el impacto de innumerables exposi-
ciones químicas en la salud humana con perspectivas
futuras. 

Asociados a eso identificamos factores que apuntan a
algunos desafíos, como carácter estacional, exposi-
ción múltiple por diferentes puertas de entrada del
agente químico en el organismo (aire, agua, suelo, ali-
mento), además de la complejidad de los eventos bio-
lógicos que pueden presentar un amplio intervalo
entre la exposición y la manifestación del efecto en la
salud. Es fundamental el desarrollo de estrategias
apropiadas en lo que refiere al financiamiento de in-
vestigaciones y acciones gubernamentales de preven-
ción y promoción de la salud asociados a los factores
ambientales, a partir de un conjunto de acciones multi-
disciplinarias que consigan abordar todo el espectro
de la relación hombre-ambiente.
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RESUMEN
La evaluación ambiental estratégica (EAE) es un instrumento para
integrar primero el medio ambiente en el proceso de formulación de
políticas, planes y programas (PPP) y verificar después la realidad de
ello. La integración consiste en incorporar sensibilidad, criterio, co-
nocimiento y compromiso ambiental al proceso de elaboración del
PPP, desde el principio, con el fin de que la decisión pública al respec-
to sea la más acertada posible. La verificación comporta dos facetas:
la comprobación de que efectivamente se ha hecho un esfuerzo de in-
tegración ambiental en la elaboración del PPP y la evaluación del re-
sultado conseguido, evaluación que se realiza a través de la identifica-
ción, valoración, prevención y seguimiento de los impactos que se pro-
ducirían en caso de que llegue a ejecutarse.

La integración ambiental comienza en el momento mismo en que
surge la idea de elaborar el PPP, y su evaluación también; luego se
concreta en un documento técnico (Informe de Sostenibilidad Am-
biental: ISA) que es parte integrante de la documentación del PPP
y que se va desarrollando al mismo tiempo que el borrador del PPP;
después sigue el proceso de integración incorporando las determi-
naciones establecidas en la Memoria Ambiental, que incluirá los
resultados de la participación pública, a la elaboración del PPP de-
finitivo.

La EAE está regulada a nivel de la UE por la Directiva 2001/42/CE
sobre evaluación de los efectos de determinados planes y programas
en el medio ambiente; en el ámbito español por la Ley 9/2006 y en las
comunidades autónomas por la legislación propia.

En el procedimiento administrativo a través del que se aplica exis-
te una fase técnicamente crucial: la elaboración al mismo tiempo del
borrador del PPP y del ISA, de tal manera que este se podría interpre-
tar como la incorporación de la dimensión ambiental al proceso de
elaboración del borrador del PPP, la verificación de ello y la identifi-
cación, valoración, prevención y seguimiento de impactos.

PALABRAS CLAVE: evaluación ambiental estratégica; gestión am-
biental; prevención.

ABSTRACT
Strategic Environmental Assessment (SEA) is a first tool to integrate
environment in the process of formulating policies, plans and pro-
grams (PPP hereafter) and then verify the reality of it. The integra-
tion is to incorporate sensitivity, judgment, knowledge and environ-
mental commitment to the PPP process from the beginning, so that
the public decision is about as accurate as possible. Verification invol-
ves two facets: verification that they have actually been an effort of
environmental integration in developing the PPP and evaluation of
results achieved, and evaluation is performed through the identifica-
tion, assessment, prevention and monitoring of impacts would occur
in case they are running.

Environmental integration begins at the moment that the idea of
developing the PPP, and his assessment; then takes the form of a
technical document (Environmental Sustainability Report: ESR)
which is an integral part of the PPP documentation and that un-
folds while the draft PPP; then follows the process of integration by
incorporating the determinations set forth in the Environmental
Report, including the results of public participation in drawing up
the final PPP.

SEA is regulated at European Union by Directive 2001/42/EC on the
assessment of the effects of certain plans and programs on the envi-
ronment; in Spain, by Law 9/2006 and in the Autonomous Communi-
ties by the law itself.

In the administrative procedure through which it is applied, tech-
nically there is a crucial phase: preparation of the Draft while the
PPP and the ESR, so it could be interpreted as incorporating the envi-
ronmental dimension into development process Draft PPP, verifica-
tion of this and the identification, assessment, prevention and moni-
toring of impacts.

KEY WORDS: strategic environmental assessment; environmental
management; prevention.
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SOBRE LA GESTIÓN AMBIENTAL Y SUS
INSTRUMENTOS

El término gestión se refiere a la realización de diligen-
cias para conseguir un objetivo que, en el caso del
medio ambiente, consiste en alcanzar una elevada cali-
dad ambiental. Esto tiene consecuencias notables en el
estilo de desarrollo y en las actividades que lo sopor-
tan; en cuanto al primero, propugna un desarrollo sen-
sato, en el que se equilibren las tres dimensiones de la
sostenibilidad: la económica, la social y la ecológica, o
a nivel individual, el nivel de renta, las condiciones de
vida y de trabajo y la calidad ambiental que conforman
la calidad de vida de que disfrutan los ciudadanos. A
nivel de las actividades, dicho objetivo significa inte-
gración en su entorno, en términos de los efluentes que
extraen de él, del espacio que ocupan o transforman y
de los efluentes que emiten a los vectores ambientales:
aire, agua y suelo.

La gestión ambiental se puede orientar, por tanto, a los
dos elementos implicados en los problemas ambienta-
les: al elemento activo, las actividades que están en la
causa y que son el vehículo del desarrollo; al pasivo,
los factores ambientales que reciben y soportan los
efectos, y a las relaciones e influjos mutuos; y todo ello
con diferentes instrumentos.

El objetivo general señalado se puede dividir en tres
más concretos, asociados a otras tantas líneas de acción
que se complementan y refuerzan de forma sinérgica:
 • Prevenir degradaciones ambientales.
• Corregir el comportamiento de las actividades que

generen o puedan generar degradaciones.
• Curar degradaciones: recuperar, restaurar, reformar,

rehabilitar, fortalecer y poner en valor espacios y fac-
tores ambientales degradados.

 Estas líneas cuentan con instrumentos operativos de
intervención que, aunque tienen una cierta polivalen-
cia respecto a las tres líneas de acción citadas, se pue-
den ubicar en aquella que resulta más próxima y direc-
ta. Son los siguientes:
• Para la preventiva: la Evaluación de Impacto Ambien-

tal (EIA), que opera a nivel de proyectos, la Evalua-
ción Ambiental Estratégica (EAE), que opera a nivel
de políticas, planes y programas, la Autorización Am-
biental Integrada y el Análisis de Riesgo Ambiental.

• Para la línea correctora: los instrumentos orientados
a los procesos productivos de bienes o de servicios:
sistemas normalizados de gestión ambiental; los
orientados a los productos (etiquetado ecológico); el
análisis del ciclo de vida (ACV) de un producto y la
huella ecológica.

• Para la línea curativa, la recuperación de espacios
degradados, en general, y de los suelos contamina-
dos, en particular.

En lo que sigue se desarrolla la EAE.

MARCO CONCEPTUAL DE LA EAE. LA EAE
COMO INSTRUMENTO PREVENTIVO DE
GESTIÓN AMBIENTAL

La EAE es un instrumento preventivo de gestión am-
biental orientado a integrar primero el medio ambien-
te en el proceso de formulación de políticas, planes y
programas (PPP) y verificar después la realidad de
ello. La integración consiste en incorporar, desde el
principio, sensibilidad, criterio, conocimiento y com-
promiso ambiental al proceso de elaboración del PPP,
con el fin de que la decisión pública al respecto sea lo
más acertada posible. La verificación comporta dos fa-
cetas: la comprobación de que efectivamente se ha
hecho un esfuerzo de integración ambiental en la ela-
boración del PPP y la evaluación del resultado conse-
guido. Esta evaluación se realiza a través de la identifi-
cación, valoración, prevención y seguimiento de los
impactos que se producirían en caso de que llegue a
ejecutarse.

La integración ambiental comienza en el momento
mismo en que surge la idea de elaborar el PPP, y su
evaluación también; luego se concreta en un documen-
to técnico (Informe de Sostenibilidad Ambiental: ISA)
que es parte integrante de la documentación del PPP y
que se va desarrollando al mismo tiempo que el borra-
dor del PPP. Ambos elementos se formalizan en un do-
cumento técnico al mismo tiempo; después sigue el
proceso de integración incorporando las determinacio-
nes establecidas en la Memoria Ambiental, que incluirá
los resultados de la participación pública, a la elabora-
ción del PPP definitivo

En suma, el espíritu señalado en los párrafos anterio-
res se hace operativo (Figura 1), de acuerdo con lo es-
tablecido por la directiva comunitaria y por la Ley
9/2006, según la secuencia siguiente:
• Incorporando primero el medio ambiente y los prin-
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FIGURA 1. El procedimiento de EAE exige la
colaboración entre el órgano promotor del PPP y el
órgano ambiental y se basa en un informe técnico:
Informe Ambiental y en la participación pública.
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cipios de sostenibilidad al proceso de elaboración
del borrador del PPP.

• Formalizando después el Informe de Sostenibilidad
Ambiental, documento técnico que se crea con ele-
mentos procedentes del proceso de elaboración del
PPP y con una doble evaluación de los resultados de
tal proceso en los siguientes términos:
- Una de carácter general: en qué medida el PPP

como unidad o, más concretamente, su objetivo o
fin general se considera razonable desde el punto
de vista de la sostenibilidad, de los criterios de in-
tegración ambiental y de la referencia del modelo
territorial en que se inscribe y de su evolución.

- Otra de carácter específico: identificar y valorar
los impactos significativos que las propuestas po-
drían producir sobre el medio ambiente en caso
de ejecutarse, proponer las medidas para evitar,
mitigar o compensar los impactos identificados y
diseñar un sistema para el seguimiento del com-
portamiento ambiental del PPP, con el fin de in-
formar a la Administración responsable del
medio ambiente sobre los aspectos que deben
ser objeto de vigilancia, los indicadores a través
de los cuales deben ser controlados dichos as-
pectos y el método o sistema para realizar tal vi-
gilancia.

• Sometiendo ambos elementos (PPP e ISA) a un pro-
ceso de participación en el que intervienen las auto-
ridades (el órgano sustantivo o autorizante del plan,
el órgano ambiental, el órgano promotor del plan), la
Administración pública afectada, los agentes socio -
económicos y la población interesada, para expresar
su opinión, con la idea de informar a los decidores e
influir en la decisión que adopten.

• Elaborando a continuación una Memoria Ambiental
(MA) en la que se valora la integración del medio am-
biente en el borrador del PPP a la vista del ISA, cuya
calidad también se juzga, de la forma en que se ha
considerado el resultado de la consulta pública y de
los impactos significativos identificados. Además, la
MA contendrá las determinaciones a incorporar, con
carácter preceptivo, al documento final del PPP.

Solo después de todo este proceso podrá ser elaborada
la versión definitiva del PPP que se someterá a la co-
rrespondiente aprobación por el órgano sustantivo,
quien resolverá teniendo en cuenta, específicamente,
lo establecido en la MA.

MARCO LEGAL DE LA EAE

La EAE está legalmente regulada a nivel de la Unión
Eurpea por la Directiva 2001/42/CE del Parlamento Eu-
ropeo y del Consejo sobre evaluación de los efectos de
determinados planes y programas (PP) en el medio
ambiente (DOL 197, 21 julio 2001), a nivel español, por
la Ley 9/2006, de 28 de abril, sobre evaluación de los
efectos de determinados planes y programas en el

medio ambiente, y a nivel de las comunidades autóno-
mas, por otra legislación específica.

La ley española establece el procedimiento administra-
tivo que especifica la figura 2.

METAMODELO SOBRE LOS ELEMENTOS
TÉCNICOS DE LA EAE

En el proceso descrito y representado en la figura 1
existe una fase técnicamente crucial, que correspon-
de a la parte sombreada de la citada figura: la elabo-
ración al mismo tiempo del borrador del PPP y del
ISA, de tal manera que este se podría interpretar
como la incorporación de la dimensión ambiental al
proceso de elaboración del borrador del PPP, la veri-
ficación de ello y la denuncia de los posibles impac-
tos; pero, además, la EAE requiere que el ISA se con-
figure en un documento específico, diferente del do-
cumento del PPP.

La idea expresada sugiere dos metodologías, que se
desarrollan sucesivamente, para elaborar el ISA: la
primera de integración y la segunda de verificación,
tal como se representa en la figura 3, que desarrolla
metodológicamente la parte sombreada de la figura 1.
En ella se observa cómo el ISA, partiendo de los dos
documentos previos (el inicial del PPP y el de refe-
rencia) se va desarrollando y tomando forma a través
de una fase de integración y otra de verificación, a
cada una de las cuales corresponde su propia meto-
dología:

Fase 1. Integración del medio ambiente en la elabora-
ción del borrador del PP, lo que supone:
• Explicitar los objetivos generales, los principios y

los criterios que determinan la aportación de la di-
mensión ambiental. Identificar los aspectos ambien-
tales sensibles ante el PPP para orientar el diagnósti-
co posterior. Adoptar el modelo territorial, y su evo-
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FIGURA 2. Procedimiento administrativo detallado
definido en la Ley 9/2006.



Rev. salud ambient. 2011;11(1-2): 9-16

EVALUACIÓN AMBIENTAL ESTRATÉGICA (EAE); UN INSTRUMENTO PREVENTIVO DE GESTIÓN AMBIENTAL

lución, en que se inscribe el PPP como marco de re-
ferencia que determina las demandas y la calidad de
vida de los ciudadanos. 

• Elaborar un diagnóstico ambiental del ámbito y del
entorno, inspirado por lo anterior; deducir de él unos
criterios específicos para formular propuestas al
PPP, y luego integrar tal diagnóstico con el diagnósti-
co del PPP.

• Colaborar en la identificación de las propuestas, es
decir, en el proceso iterativo (explícito o implícito)
de generación y evaluación de alternativas orientas a
la formulación del borrador del PPP. En particular,
se establecerán las alternativas previstas en el artícu-
lo 8, de la Ley 9/2006, cuando señala que “el ISA de-
berá identificar unas alternativas razonables, técnica
y ambientalmente viables, incluida, entre otras, la al-
ternativa cero, que tengan en cuenta los objetivos y
el ámbito territorial de aplicación del PP”.

Esta fase se puede realizar aplicando la metodología
general de la planificación y, dentro de ella, las especí-
ficas para realizar el diagnóstico y la formulación de
propuestas.

Fase 2. Elaboración de un documento específico
orientado a verificar dicha integración y los resultados
de ello, lo que comporta dos niveles:
• Auditar o preguntar al borrador del PPP sobre el pro-

ceso de integración y los resultados que ha produci-
do, especialmente desde el punto de vista de los ob-
jetivos generales y de la concepción del PP; metodo-
lógicamente esta tarea se puede resolver a través de
diferentes sistemas de preguntas más o menos for-
malizadas en árboles de decisión. 

• Identificar, valorar, prevenir y seguir los impactos
significativos derivados de la ejecución del PPP,
tarea a la que se pueden aplicar técnicas similares a
las de los estudios de impacto ambiental de proyec-
tos, pero con un grado de definición adaptado al ca-
rácter estratégico de los impactos.

La formalización del ISA requiere, pues, la aplicación
de tres metodologías diferentes y específicas: una para
elaborar el borrador del PPP, otra para hacer el diag-
nóstico ambiental del ámbito y entorno del PPP e inte-
grarlo en el proceso de su elaboración y una tercera
para formalizar el documento conteniendo el ISA. Las
dos primeras se refieren a la elaboración de un plan y
del diagnóstico del “entorno” y pueden verse en
Gómez Orea, D. 2007. Evaluación Ambiental Estratégi-
ca. Mundi Prensa. Madrid. La tercera se expone en el
punto siguiente. 

METODOLOGÍA PARA LA ELABORACIÓN DEL
INFORME DE SOSTENIBILIDAD AMBIENTAL

La figura 4 representa el diagrama de flujos metodoló-
gico, de carácter general, que se puede adaptar a cual-
quier caso particular. La primera tarea consiste en es-
tudiar, describir y diagnosticar, respectivamente, los
dos elementos que conforman la interacción determi-
nante de cualquier impacto: el origen o causa potencial
de impactos (el PP) y el medio ambiente en el espacio
afectado (el entorno o, más específicamente, los facto-
res que lo forman).

Luego, la metodología se desarrolla en dos niveles. El
primero analiza e interpreta el PP en términos de:
• Los objetivos ambientales estratégicos y de orden

superior, así como de sus propios objetivos.
• Los principios del desarrollo sostenible y, en particu-

lar, de los definidos en el documento de referencia.
• El enfoque de demanda en la formulación del PP.
• La generación de múltiples alternativas.
• Los criterios de integración ambiental.
• El modelo territorial y su evolución, en caso de que

se adopte como referencia, para verificar en que me-
dida las propuestas del PP se adaptan a un modelo
ambientalmente razonable.

El segundo nivel de la evaluación da respuesta al con-
tenido legalmente establecido para el ISA que requiere
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FIGURA 3. El medio ambiente se inserta en la elaboración
del PP y luego utiliza los materiales para redactar el
Informe de Sostenibilidad Ambiental.

FIGURA 4.



Rev. salud ambient. 2011;11(1-2): 9-16

Domingo Gómez Orea y Mauricio Gómez Villarino

identificar los probables efectos significativos en el
medio ambiente, incluidos aspectos como la biodiver-
sidad, la población, la salud humana, la fauna, la flora,
la tierra, el agua, el aire, los factores climáticos, los bie-
nes materiales, el patrimonio cultural, incluyendo el
arquitectónico y el arqueológico, el paisaje y la interre-
lación entre estos factores sobre los factores ambien-
tales, en suma.

IDENTIFICACIÓN DE IMPACTOS

En términos generales, la identificación de impactos
admite los enfoques que se describen en los puntos si-
guientes.

Enfoque basado en los EsIA

Las inevitables concomitancias entre el contenido del
ISA y el de un EsIA sugieren un proceso de evaluación
que se desarrolla según las siguientes tareas:
Desagregar el PP en fases, elementos y acciones,
para el conjunto del PP y, en su caso, para cada una
de las propuestas: proyectos, normas u otras, suscep-
tibles de producir o desencadenar impactos ambien-
tales.
Desagregar el entorno en factores y subfactores sus-
ceptibles de recibir impactos ambientales. En princi-
pio tal desagregación se hará a tres niveles que corres-
ponden a otras tantos niveles geográficos del entorno:
nivel global, nivel del entorno del PP en cuanto unidad
y nivel del entorno específico de cada una de las activi-
dades y propuestas del PP.
Identificar los impactos, directos e indirectos, para
cada uno de los tres niveles mediante relaciones causa
efecto, que serán las fundamentales y más habituales,
u otras de carácter más o menos colateral que no res-
ponden a ese tipo de relaciones. 
Para el caso de las propuestas específicas, analizar las
relaciones de sinergia y de acumulación entre los im-
pactos.

Este enfoque puede estar más justificado para PP rela-
tivamente simples, pero no se excluye la posibilidad de
utilizarlo en otros casos. 

Enfoque basado en la aplicación directa de técni-
cas clásicas

Consiste, sencillamente, en aplicar diversas técnicas,
solas o combinadas, al PP en cuanto unidad y a todas o
a cada una de las partes en que se haya podido desa-
gregar. Se trata de las siguientes técnicas:
• Listas de chequeo.
• Cuestionarios o entrevistas a expertos, a personas

relevantes o paneles.
• Matrices de impacto o de relación causa-efecto.
• Grafos de relación causa-efecto.
• Análisis de tendencias.
• Prognosis.
• Escenarios.
• Analogías y escenarios comparados.
• Otras.

Superposición sobre la “lectura” del entorno

Se trata de un enfoque particularmente adecuado para
los planes de ordenación territorial o urbanismo, así
como para las actividades y propuestas localizadas del
PP, que requiere ser complementado con alguna de las
técnicas anteriores para identificar riesgos de impacto
o los impactos derivados de los elementos no localiza-
dos del PP. 

Consiste, simplemente, en superponer el PP en cuanto
unidad o sus determinaciones del PP, aisladas o agru-
padas de alguna forma que se estime conveniente,
sobre diferentes espacios o factores del entorno y apli-
car después los oportunos análisis de sinergia y de acu-
mulación a los impactos identificados. Los elementos
sobre los que se puede superponer son los siguientes:
• Un mapa representando las unidades ambiéntales

identificadas en la prospección integrada del medio
físico.

• Un mapa de valoración de las unidades ambientales.
• Un mapa representado la “lectura” del medio físico,

es decir, la capacidad de acogida de las unidades am-
bientales, incluidos o no los aspectos críticos.

• Diversos mapas de recursos para identificar riesgos
de impactos de sobreexplotación.

• Diversos mapas de aspectos críticos: capacidad dis-
persante de la atmósfera, vulnerabilidad a la conta-
minación de los acuíferos subterráneos, limitaciones
de procesado del suelo, etc., para identificar riesgo
de impactos de contaminación.

• Mapas diversos de otros aspectos críticos: erosiona-
bilidad del suelo, sensibilidad al fuego, etc., para
identificar riesgo de otros impactos.

Además, se puede realizar la superposición sobre:
• Un mapa representando el sistema territorial actual
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FIGURA 5. Submodelo de integración. La integración
se evalúa a través de tres preguntas básicas.
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o diversos escenarios futuros: tendencial, óptimo,
concertado, etc., que se adoptan como referencia
del PP.

• Un mapa representando la funcionalidad del sistema
territorial, es decir, las relaciones entre las activida-
des actuales o potenciales.

• Otros.

La superposición se puede hacer de forma manual,
pero se facilita extraordinariamente la labor haciendo
uso de sistemas de información geográfica.

Árboles de decisión

Consiste este enfoque en traducir el modelo de integra-
ción de la figura anterior y el modelo relacional activi-
dades-entorno (ver Gómez Orea, D. opus cit.), a una
serie de reglas conformadas como árboles de decisión.

VALORACIÓN DE IMPACTOS

Valorar los impactos significa interpretar los identifica-
dos en términos de calidad de vida de la población. El
enfoque de la valoración será diferente para cada uno
de los dos niveles definidos en la metodología: el gene-
ral, en que se juzga el enfoque del PP sin llegar a identi-
ficar impactos específicos, y el particular, en el que se
identifican los impactos de forma más clásica.

La valoración en el primer nivel consiste en interpretar
cualitativamente la “razonabilidad” del PP y sus pro-
puestas, utilizando para ello el propio criterio, la opi-
nión de expertos y la percepción de la sociedad. La va-
loración del PP desde el punto de vista de coherencia
con los objetivos de conservación establecidos en el
entorno (generalmente por disposiciones de carácter
legal o administrativo, pero también por la conciencia
social o de la comunidad científica) se puede realizar a
través de los porcentajes de coincidencia, cuando tales
objetivos se encuentran geográficamente representa-
dos. En el caso del submodelo de integración, se puede
hacer una valoración más objetiva a través del porcen-
taje de reglas o criterios por los que las propuestas del
plan son razonables en su entorno sobre el número má-
ximo de reglas.

La coherencia con el modelo territorial de referencia
que se considera ambientalmente adecuado puede
operar comparando los aspectos fundamentales de
este modelo con el que favorecería el PP, y ello a través
de las tres componentes básicas de todo modelo terri-
torial: medio físico, población/poblamiento y canales
de relación.

El segundo nivel admite –como en el caso de la EIA–
una valoración cuantitativa, generalmente, a través de
indicadores, para llegar a un juicio expresado en los
términos de la EIA: compatible, moderado, severo, crí-

tico o positivo. En principio, es aplicable la técnica
IMPRO de valoración.

En caso de que se encuentren localizadas las propues-
tas, y sea, por tanto, posible utilizar técnicas de super-
posición, se pueden adoptar dos indicadores:
• Indicador 1: Porcentaje (%) de superficie de no

coincidencia sobre la superficie de la unidad × valor
de la unidad (0 a 1) × diferencia entre el nivel de
agresividad de la actividad prevista y el de la activi-
dad vocacional (medido de 0 a 5 o por la diferencia
de rango en una escala de agresividad de las activida-
des).

• Indicador 2: Porcentaje (%) de superficie de no
coincidencia sobre la superficie de la unidad × valor
de la unidad (0 a 1) × nivel de agresividad de la activi-
dad (0 a 5).

PREVENCIÓN DE IMPACTOS

Puesto que las medidas que se propongan deben ser
adoptadas por el PP, pertenecerán a los tres grandes
tipos de estas:
• Medidas de regulación, que instrumentalmente pasa-

rán a la normativa del PP.
• Medidas de intervención, que instrumentalmente pa-

sarán al programa de intervención del PP.
• Medidas de gestión que instrumentalmente pasarán

al diseño del ente gestor y del sistema de gestión que
se adopte.

Se pueden dirigir a los siguientes aspectos:
• Medidas asociadas al enfoque del PP.
• Medidas a adoptar a través de los instrumentos que

desarrollan el PP.
• Utilizar los instrumentos correctores de gestión am-

biental.
• Medidas curativas: el enfoque de recuperación de es-

pacios degradados.

SEGUIMIENTO Y CONTROL DE IMPACTOS

El seguimiento consiste en incorporar el medio am-
biente al sistema general de seguimiento y control del
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FIGURA 6. Objetivos del Programa de Vigilancia
Ambiental.
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PP, en cuanto dimensión indisociable de la económica
y la social que conforman la sostenibilidad de todo PP.
Cuestión importante es informar a la Administración
responsable sobre las incidencias detectadas.

VIABILIDAD ECONÓMICA DE LAS
ALTERNATIVAS Y DE LAS MEDIDAS

La Ley 9/2006 exige, como último punto del ISA un in-
forme sobre la viabilidad económica de las alternativas
y de las medidas dirigidas a prevenir, reducir o paliar
los efectos negativos del plan o programa.

Para elaborar este informe se puede utilizar la metodo-
logía que se describe a continuación, teniendo en cuen-
ta que el nivel de detalle de la evaluación es el que co-
rresponde al alcance de un plan, el cual requiere ser
desarrollado a través de los correspondientes antepro-
yectos y proyectos, por lo que las cifras tendrán un ca-
rácter aproximativo y se orientarán a dederminar si
cumplen un primer test de viabilidad económica. Se
trata de una metodolog a habitual en este tipo de análi-
sis que se desarrolla en los puntos que se describen.

Estimación de las inversiones. Conviene diferenciar
entre las inversiones propiamente dichas y los gastos,
que sin ser propiamente inversiones amortizables,
constituyen costes asociados a aquellas, pero cuyo tra-
tamiento no puede ser asimilado al de inversiones. De
alguna manera, son flujos de coste que derivan del
arrastre de las inversiones principales, a las que com-
plementan, y que no tienen la condición de costes
amortizables. Se trata de gastos ligados a los inicios de
las operaciones.

Establecimiento de los flujos de costes e ingresos de
operación o de explotación que permiten determinar
los cash-flow (flujo de caja) de cada una de las activi-
dades. Se trata de una aproximación a las cuentas de
explotación, a nivel de margen de contribución, exclui-
das las correspondientes amortizaciones que en el al-
goritmo de cálculo ya se tienen en cuenta en la imputa-
ción de las propias inversiones. Así pues, estos datos
no constituyen resultados en el sentido dado a este tér-
mino en la cuenta de pérdidas y ganancias, sino de fon-
dos generados por los proyectos que desarrollan las
propuestas. Esto se realiza para un horizonte proyecti-
vo determinado en función del tipo de PP, de un orden
comprendido entre 5 y 20 años.

Descuento de los flujos de caja a la tasa de descuento
correspondiente, 10%, por ejemplo, para determinar el
valor actualizado neto (VAN), equivalente a los fondos
generados por las actividades en el período de análisis,
o dicho de otra manera, de los flujos de caja generados
por el proyecto. Si estos son positivos la medida es via-
ble y, en sentido contrario, si se obtienen valores nega-
tivos, la medida no es viable. Cuanto mayores sean o

más negativos sean, las actividades serán más o menos
viables, dependiendo de su signo.

El método del valor presente neto es muy utilizado por
dos razones: porque es de muy fácil aplicación, ya que
todos los ingresos y salidas de caja futuros se transfor-
man a unidades monetarias actuales (de hoy), y así
puede verse fácilmente si los ingresos son mayores o
menores que las salidas. Como ya se ha dicho, cuando
el VAN es menor que cero implica que hay una pérdida
a una cierta tasa de interés o, por el contrario, si el
VAN es mayor que cero se presenta una ganancia.
Cuando el VAN es igual a cero se dice que el proyecto
es indiferente.

La condición indispensable para comparar alternativas
es que siempre se tome en la comparación igual núme-
ro de años, pero si el tiempo de cada una es diferente,
se debe tomar como base el mínimo común múltiplo
de los años de cada alternativa.

VAN = -FNCo+ FNC1 / (1+k) + FNC2 / (1+k)2+ ... + FNCn/(1+k)n

Por lo general, el VAN disminuye a medida que aumen-
ta la tasa de descuento, como ilustra la figura 7.

En consecuencia, para la misma propuesta puede pre-
sentarse que, a una cierta tasa de interés, el VPN varíe
significativamente, hasta el punto de exigir su rechazo
o aceptación según sea el caso.

Al evaluar propuestas con la metodología del VAN se
recomienda que se calcule con una tasa de interés su-
perior a la tasa de interés de oportunidad (TIO), con el
fin de tener un margen de seguridad para cubrir ciertos
riesgos, tales como liquidez, efectos inflacionarios o
desviaciones que no se tengan previstas. En suma: 
• El valor actual neto surge de sumar los flujos de fon-

dos actualizados de una propuesta que supone inver-
sión. Mide la riqueza que aporta el proyecto, medida
en moneda del momento inicial. 

• Para actualizar los flujos de fondos, se utiliza la tasa
de descuento. 

• La regla de decisión es la siguiente: o Aceptar las
propuestas con VAN>0 o Rechazar las propuestas
con VAN<0 o Es indiferente aceptar o rechazar los
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FIGURA 7. Gráfica representando el VAN y la tasa de
descuento.
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proyectos con VAN=0.
• Entre dos propuestas alternativas, se debe seleccio-

nar la que tenga mayor VAN.
• Existe un único VAN para cada propuesta.
• Considera todos los flujos de fondos de la propuesta.
• Considera los flujos de fondos adecuadamente des-

contados.
• Mide la rentabilidad en términos monetarios.
• Existen otros indicadores de la rentabilidad de pro-

yectos, tales como la tasa interna de retorno (TIR),
que no es otra cosa que la tasa a la que se igualan los
flujos actualizados de ingresos y costes ( VAN = 0 ) y
que cuando es positivo es superior a la tasa de des-
cuento utilizada. En este caso, al tratarse de un por-
centaje obtenido por iteraciones sucesivas no mues-
tra la rentabilidad de las propuestas en términos mo-
netarios cuantificados.
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SESA: UN FORO DE INVESTIGACIÓN Y DEBATE

La Sociedad Española de Sanidad Ambiental se constituyó con el objetivo prioritario
de servir de foro para agrupar a las personas físicas o jurídicas, cuyas actividades
profesionales o científicas se desenvuelven en el campo de la Sanidad Ambiental. Su
finalidad es favorecer el intercambio de conocimientos en los campos de la investiga-
ción, gestión, formación de personal o cualquier otro que contribuya al desarrollo y
difusión de la Sanidad Ambiental.

Con independencia, objetividad y profesionalidad, la SESA quiere comprometerse
con la sociedad española a dar una respuesta científica a los rápidos cambios que se
producen en el campo de la Salud y Medio Ambiente, tan necesitado de foros de ex-
posición, intercambio y comunicación, centrándose en el estudio eidentificación de
los factores de riesgo ambientales y los efectos sobre la salud, aportando soluciones
realistas y efectivas.

¿QUÉ ACTIVIDADES DESARROLLA LA SESA?

• Grupos de trabajo
• Jornadas científicas

• Seminarios
• Mesas redondas

• Revista de Salud Ambiental
• Información y estudios de Sanidad Ambiental

¿CÓMO PUEDES ASOCIARTE?

Dirigiéndote a la secretaría técnico-administrativa de la SESA:
MasterCongresos S. L.

C/ Ramón y Cajal 5 · 28100, Alcobendas (MADRID)
Telf.: 911 10 37 53

sesa@mastercongresos.com
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RESUMEN
Este trabajo resume varios estudios de monitorización de fármacos y
drogas de abuso llevados a cabo en el medio ambiente acuático de las
cuencas de los ríos Llobregat y Ebro con el fin de evaluar la calidad
del agua en relación a la presencia de estas substancias y su potencial
riesgo para la salud ambiental y pública. La identificación de estos
compuestos aguas abajo del punto de vertido de las plantas depurado-
ras apunta a la descarga de agua residual tratada como la principal
fuente de emisión de estos contaminantes en el medio acuático.

El perfil de contaminación por fármacos fue bastante similar en
ambas cuencas. No obstante, los índices de riesgo (HQ) calculados para
los fármacos en diferentes niveles tróficos (algas, dáfnidos y peces) in-
dican que los compuestos que presentan un mayor riesgo ecotóxico en
el Llobregat son el sulfametoxazol (antibiótico sulfamida) para las
algas, el gemfibrozil (regulador de lípidos) para las algas y los peces, el
ácido clofíbrico (regulador de lípidos) y la eritromicina (antibiótico ma-
crólido) para los dáfnidos, y el ibuprofeno (analgésico anti-inflamato-
rio) para todos los eslabones tróficos. En el Ebro, los compuestos más
problemáticos son el sulfametoxazol para las algas, y la eritromicina, el
ácido clofíbrico y la fluoxetina (antidepresivo) para los dáfnidos.

Los niveles de drogas de abuso (y sus metabolitos) determinados
en la cuenca del Ebro son aproximadamente uno y dos órdenes de
magnitud más bajos respectivamente que los determinados en las
aguas de salida y de entrada a las depuradoras. Sin embargo, debido a
la falta de datos sobre su ecotoxicidad, no se han podido calcular índi-
ces de riesgo.

La presencia de estos compuestos (fármacos y drogas) en aguas
superficiales y de bebida aun no está regulada y, por lo tanto, no
constituyen parámetros de obligado control. Aún es imprescindible
seguir investigando para poder evaluar su posible efecto en la salud
humana. 

PALABRAS CLAVE: fármacos; drogas de abuso; niveles ambientales;
índices de riesgo; agua superficial; agua residual.

ABSTRACT
This manuscript summarizes the main results obtained in various mo-
nitoring studies conducted in the Llobregat and the Ebro River basins
to evaluate the occurrence of pharmaceuticals and drugs of abuse in
their aquatic environments and the potentially derived risks for envi-
ronmental and human health. The occurrence of these compounds in
surface waters, located downstream the point of discharge of sewage
treatment plants (STP), points out STPs effluents as the main source
of these substances in the aquatic environment. 

Both river basins had similar pharmaceutical contamination pat-
terns. However, hazard quotients (HQ) calculated for three different
trophic levels (algae, daphnia and fish) pointed out sulfamethoxazol
(sulfamide antibiotic) for algae, gemfibrozil (lipid regulator) for
algae and fish, clofibric acid (lipid regulator) and erythromycine (ma-
crolide antibiotic) for daphnia, and ibuprofen (analgesic anti-inflam-
matory) for all investigated tropic levels, as the compounds with the
highest ecotoxicological risk in the Llobregat. In the Ebro River, the
most problematic pharmaceuticals were sulfamethoxazol for algae,
and erythromycine, clofibric acid and fluoxetine (anti-depressive) for
daphnids. 

Levels of drugs of abuse measured in surface waters of the Ebro
River were one and two orders of magnitude lower than those obser-
ved in effluent and influent sewage waters, respectively. Lack of data
about their ecotoxicity does not allow calculation of HQ for these com-
pounds.

The presence of pharmaceuticals and drugs of abuse in surface and
drinking waters is not subjected to regulation; hence, they are not
considered priority pollutants to be included in monitoring programs.
However, due to their possible harmful outcomes in wildlife, research
on their potential effects in human health is indispensable. 

KEY WORDS: pharmaceuticals; drugs of abuse; environmental occu-
rrence; hazard quotients; surface water; sewage water.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de fármacos y drogas ilegales en el medio
ambiente acuático, puesta de manifiesto en los últimos
años, ha suscitado un gran interés tanto científico
como público. La principal fuente de entrada de estas
substancias en el medio ambiente son las aguas resi-
duales tratadas o sin tratar que se vierten a los cauces
naturales, ya que su eliminación en las plantas depura-
doras no es completa. Pero también el proceso de fa-
bricación, los efluentes de hospitales, su deposición di-
recta en el medio, y actividades agrarias y ganaderas,
contribuyen a su presencia en el medio acuático.

Los fármacos y las drogas de abuso son compuestos bioló-
gicamente activos y, por lo tanto, capaces de causar efec-
tos en los organismos vivos a ellos expuestos, como ha
quedado demostrado para la carbamazepina y el diclofena-
co1,2 y algunos antibióticos3. Sin embargo, a día de hoy, la
ecotoxicología de estos compuestos no está suficiente-
mente documentada, y aún se desconocen los posibles
efectos ecotoxicológicos de muchos de ellos. Por esta
razón, la presencia de estos compuestos en las aguas am-
bientales y en las de bebida aún no está sujeta a regulación,
lo que implica que sus niveles no son de obligado control.

A continuación se presentan varios trabajos de monitoriza-
ción de fármacos y drogas de abuso en el medio ambiente
acuático de las cuencas de los ríos Llobregat y Ebro, reali-
zados con el principal objetivo de evaluar la calidad del
agua en relación a la presencia de estas substancias y su
potencial riesgo para la salud ambiental y pública.

MATERIALES Y MÉTODOS

ÁREAS DE ESTUDIO Y TIPOS DE MUESTRAS ANALI-
ZADAS

Las zonas de estudio, así como la localización de los

puntos de muestreo de aguas en ambas áreas se mues-
tran en la figura 1.

Cuenca del río Llobregat

El río Llobregat discurre a lo largo de 157 km en direc-
ción N-SE hacia el mar Mediterráneo, captando las aguas
de un área de unos 5.000 km2. La cuenca de este río está
densamente poblada (~3 millones de habitantes), y apro-
ximadamente un 30% de su caudal se usa para producir
agua potable. Junto a sus dos principales afluentes (el río
Cardener y el río Anoia), el Llobregat es un paradigma de
sobreexplotación de los ríos mediterráneos. La aporta-
ción continua de aguas residuales urbanas e industriales
es la principal presión sobre la calidad de sus aguas. 

La zona de estudio engloba siete puntos de muestreo:
cuatro de ellos localizados en la parte media-baja del
río Llobregat y tres en su afluente Anoia (Figura 1a).
En estos puntos se recogieron muestras puntuales de
agua en junio y noviembre de 2005 y en mayo de 2006.

Cuenca del río Ebro

El río Ebro fluye 910 km en dirección NO-SE hacia el
mar Mediterráneo, donde forma un delta de más de
30.000 ha. El Ebro drena un área de 85.362 Km2, en la
que viven aproximadamente 2.800.000 personas. La ac-
tividad económica en esta región se basa principal-
mente en la agricultura; aunque también presenta
zonas industrializadas en su parte centro-norte, cerca
de las ciudades de Zaragoza, Vitoria, Pamplona, Logro-
ño, Monzón y Lleida.

En esta cuenca se tomaron muestras integradas (24
horas) de agua de entrada y salida de siete estaciones
depuradoras de aguas residuales (EDAR), que, entre
todas, dan servicio a casi la mitad de la población que
vive en la cuenca, y muestras puntuales de agua super-
ficial aguas abajo de los puntos de vertido de las EDAR
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FIGURA 1. Áreas de estudio y localización de los puntos de muestreo: a) cuenca del LLobregat, b) cuenca del
Ebro.
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en ocho puntos del río Ebro y siete de sus afluentes
(Zadorra, Arga, Huerva, Gállego, Cinca y Segre) (Figu-
ra 1b). Las campañas de muestreo se realizaron en oc-
tubre de 2007 y julio de 2008.

METODOLOGÍA ANALÍTICA

Análisis de fármacos y drogas de abuso

La presencia de fármacos y drogas de abuso en las
muestras de agua se determinó mediante análisis por
cromatografía de líquidos acoplada a espectrometría
de masas en tándem (LC-MS/MS), previa filtración y
preconcentración de las muestras mediante la técnica
de extracción en fase sólida (SPE). 

En la cuenca del Llobregat se analizaron un total de 29
fármacos de diferentes grupos terapéuticos siguiendo
la metodología desarrollada por Gros et al.4

En el Ebro se analizaron hasta 73 productos farmacéu-
ticos, y 17 drogas de abuso y metabolitos. El análisis de
fármacos se realizó siguiendo el método descrito por
Gros et al.5, y el de drogas de abuso y metabolitos
según el método de Postigo et al.6

Cálculo del índice de riesgo (HQ)

El índice de riesgo (HQ) es una medida que se utiliza
para caracterizar el riesgo ecológico potencial de un
contaminante. Según las recomendaciones de la Direc-
tiva Marco del Agua7, el riesgo asociado a un contami-
nante se debe evaluar en tres taxones pertenecientes a
distintos niveles tróficos; en nuestro caso, algas, dáfni-
dos y peces.

El índice HQ se calculó según la expresión:

HQ = MEC
PNEC

donde MEC es la concentración del compuesto medida
en el medio ambiente8, y PNEC la concentración sin efec-
to previsible. El valor de PNEC corresponde al menor
valor de toxicidad aguda (EC50) descrito en la literatura
para el compuesto, dividido por un factor arbitrario de in-
certidumbre, en este caso 10009. En aquellos casos en que
no se encontraron valores de EC50 en la literatura, se utili-
zaron EC50 estimadas mediante ECOSAR10. Un índice HQ
superior a uno indica que la sustancia en cuestión podría
causar un potencial efecto negativo en el medio.

RESULTADOS

CUENCA DEL RÍO LLOBREGAT

Las concentraciones de fármacos medidas en las aguas
de la cuenca del río Llobregat variaron entre 0,01 y

10 µg/L. Los mayores niveles, por encima de 5 µg/L, co-
rrespondieron a algunos antiinflamatorios no esteroi-
deos (NSAID) como el ibuprofeno y el diclofenaco, a
agentes reductores del colesterol, tales como el ácido
clofíbrico, gemfibrozil y bezafibrato y a dos antibióti-
cos, el sulfametoxazol y la ofloxacina. Estos compues-
tos se detectaron, además, en la gran mayoría de las
aguas analizadas; el diclofenaco, el gemfibrozil y el
ibuprofeno en el 100% de ellas. Únicamente seis com-
puestos (azitromicina, famotidina, fluoxetina, paroxe-
tina, mevastatina y pravastatina) se encontraron por
debajo de los límites de detección en todas las aguas
investigadas. 

Para evaluar el riesgo ambiental que supone la presen-
cia de estos fármacos en las aguas investigadas, se cal-
culó el HQ de cada muestra considerando un modelo
aditivo de los hq individuales de los fármacos presen-
tes en la misma. La aportación de cada fármaco al HQ
total para a) peces, b) dáfnidos y c) algas se muestra en
la figura 2. Como era de esperar, cada nivel trófico
mostró una sensibilidad distinta a los diversos fárma-
cos. En el caso de los peces, el gemfibrozil, seguido del
ibuprofeno y el diclofenaco, son los que más contribu-
yen al HQ, aunque la propifenazona y el bezafibrato
también presentan un efecto significativo sobre este
nivel trófico. Los dáfnidos, por otro lado, son más sen-
sibles a la presencia de eritromicina, ibuprofeno y
ácido clofíbrico (este último en el punto de muestreo
LL4) y, en menor medida, al diclofenaco, el acetamino-
fén y el sulfametoxazol. En el caso de las algas, el sul-
fametoxazol, seguido del ibuprofeno y del gemfibrozil
son los compuestos que presentan un mayor riesgo
ecotoxicológico.

Los factores de riesgo calculados para cada muestra,
suponiendo un modelo aditivo de los factores de ries-
go de cada fármaco presente en la misma, se muestran
en la tabla 1. HQs (media de las tres campañas) por de-
bajo de la unidad, indicativos de la no existencia de
riesgo ecotoxicológico, se observaron únicamente en
el punto de muestreo A1 para todos los niveles tróficos
estudiados, en los puntos de muestreo LL1 y LL2 para
dáfnidos y peces, y en el punto LL3 para dáfnidos. Los
peores HQs se obtuvieron para el punto LL4, con valo-
res que excedían de uno a dos órdenes de magnitud el
valor límite. A2 y A3 presentaron una situación inter-
media, con valores siempre por encima de 1 pero infe-
riores a 10. Las algas parecen ser el nivel trófico más
sensible.

CUENCA DEL RÍO EBRO

Fármacos

En la figura 3 se muestra el rango de niveles, y la con-
centración mediana, para cada uno de los grupos tera-
péuticos estudiados en las aguas de entrada y salida de
EDARs, respectivamente. Tal y como se puede obser-
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FIGURA 2. Aportación de cada fármaco a los factores de riesgo (HQ) determinados para a) peces, b) dáfnidos y
c) algas en los diferentes puntos y campañas de muestreo realizadas en la cuenca del río Llobregat. Campañas de
muestreo: 1) junio de 2005, 2) noviembre de 2005, 3) mayo de 2006.

Puntos de muestreo

Campaña de muestreo A1 A2 A3 LL1 LL2 LL3 LL4

HQ-Peces 1 0,11 3,33 4,55 0,45 0,31 0,88 11,10
2 0,12 2,24 2,30 0,69 0,71 1,86 7,85
3 0,11 1,34 1,88 0,73 0,59 0,89 9,22

Media 0,11 2,30 2,91 0,62 0,54 1,21 9,39

HQ-Dáfnidos 1 0,04 3,01 1,37 0,61 0,12 0,67 77,38
2 0,05 3,96 2,12 0,15 0,74 1,67 35,00
3 0,05 1,58 3,57 1,19 0,76 0,33 24,49

Media 0,04 2,85 2,35 0,65 0,54 0,89 45,62

HQ-Algas 1 0,07 1,10 3,10 0,71 0,82 0,95 103,02
2 0,32 2,14 1,52 0,85 0,96 2,33 2,56
3 1,15 22,82 11,36 3,88 3,90 3,88 11,51

Media 0,51 8,69 5,33 1,81 1,89 2,39 39,03

TABLA 1. Factores de riesgo (HQ) para peces, dáfnidos y algas en las diferentes muestras tomadas en la cuenca
del río Llobregat. Campañas de muestreo: 1) junio de 2005, 2) noviembre de 2005, 3) mayo de 2006
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var, los compuestos detectados a mayores concentra-
ciones fueron los analgésicos antiinflamatorios
(NSAIDS), entre los cuales cabe destacar el acetamino-
fén o paracetamol, el ibuprofeno, el naproxeno, el ke-
toprofeno, el ácido salicílico y el diclofenaco (hasta
casi 2 µg/L de concentración mediana en aguas trata-
das y diez veces más en las aguas de entrada); mientras
que los analgésicos de tipo fenazona y los opiáceos
(con la única contribución de la codeína), se detecta-
ron a niveles considerablemente inferiores (concentra-
ciones medianas alrededor de los 200 ng/L, tanto en
aguas de entrada como de salida de EDARs).

Otros grupos detectados a niveles significativos fueron
los antihipertensivos, los ß-bloqueantes, los antagonis-
tas H2 y H1 y los diuréticos, siendo el enalapril, el ateno-
lol, la ranitidina, la furosemida y la hidroclorotiazida los
compuestos más representativos de cada grupo, respec-
tivamente, presentando concentraciones individuales
similares en aguas de entrada y salida de hasta 1-3 µg/L. 

Los reguladores de lípidos y del colesterol y los anti-
bióticos mostraron gran ubiquidad en las muestras
analizadas, siendo el bezafibrato, la pravastatina y la
atorvastatina, y el sulfametoxazol, la ofloxacina, la ci-

profloxacina, la claritromicina, la azitromicina, la espi-
ramicina, el metronidazol y el trimetoprim los com-
puestos más significativos, con niveles individuales
entre 40 ng/L y 2 µg/L. Por otro lado, los fármacos de
uso psiquiátrico, los ß-agonistas y el antidiabético gli-
benclamida, aunque se detectaron a niveles significati-
vamente inferiores que el resto de grupos menciona-
dos anteriormente (Figura 3), constituyen también una
de las clases más ubicuas. 

En el presente estudio también se evaluó la eficacia de
eliminación de cada compuesto en cada una de las
EDAR. Los porcentajes de eliminación (%PE) de los
compuestos más representativos dentro de cada grupo
terapéutico se recogen en la tabla 2. Estos resultados
se comentan en la sección de discusión.

En las aguas de río, a pesar de haberse detectado un
amplio espectro de sustancias, los niveles individuales
más comunes para todos ellos oscilaron entre 10 y 100
ng/L, hasta un orden de magnitud por debajo de los de-
terminado en los efluentes de EDARs.

En la figura 4 se resumen los factores de riesgo (HQ)
estimados para algunos de los fármacos más represen-
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FIGURA 3. Intervalo de niveles de fármacos, y concentración mediana, detectados en a) aguas de entrada y b)
salida de EDAR en la cuenca del río Ebro.
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tativos de cada grupo terapéutico. De acuerdo con los
resultados mostrados en la figura 4, el orden de sus-
ceptibilidad estimada en aguas de río y efluentes de
EDAR fue peces < dáfnidos < algas. No obstante, en las
aguas de río algunas sustancias presentan mayor efec-
to en los dáfnidos que en las algas. Los valores de HQ
calculados para las aguas de río indican que los niveles
de fármacos detectados en estas matrices no inducen
ningún riesgo significativo, excepto en el caso de la eri-
tromicina (antibiótico macrólido), el ácido clofíbrico
(regulador lípidos) y la fluoxetina (antidepresivo) para
los dáfnidos, y el sulfametoxazol (antibiótico sulfami-
da) para las algas. Por otra parte, tal y como cabía es-
perar, los HQ en las aguas residuales tratadas son ma-
yores que en las aguas de río. De todas formas, en las
aguas residuales, solo la atorvastatina (regulador del
colesterol), presentaba cierto riesgo para los peces, la
eritromicina para los dáfnidos, y el sulfametoxazol y la
tetraciclina para las algas. Algunas otras sustancias
presentaban valores cercanos a la unidad indicando
que el margen de seguridad es estrecho. 

Drogas de abuso y metabolitos

Los niveles de drogas de abuso y metabolitos presen-
tes en las aguas de la cuenca del río Ebro, así como la
frecuencia de aparición de cada analito en cada matriz
de agua investigada, se resumen en la tabla 3. Los com-
puestos más abundantes en todos los puntos de mues-
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FIGURA 4. Factores de riesgo (HQ) que presentan los
fármacos determinados en las aguas ambientales para a)
peces, b) dáfnidos y c) algas en la cuenca del río Ebro.

Compuestos Intervalo %PE %PE promedio (±RSD)
Sulfadiazina [43-98] 69 (±32)
Sulfametoxazol [30-92] 74 (±22)
Norfloxacina [30-98] 57 (±54)
Ofloxacina [20-99] 40 (±64)
Ciprofloxacina [37-99] 66 (±35)
Tetraciclina [40-89] 71 (±33)
Enalapril [83-99] 96 (±11)
Salbutamol [20-99] 60 (±44)
Famotidina [30-99] 50 (±59)
Ranitidina [50-98] 66 (±39)
Cimetidina [30-99] 50 (±64)
Glibenclamida [22-75] 46 (±39)
Nadolol [25-99] 60 (±51)
Atenolol [20-97] 59 (±50)
Bezafibrato [23-99] 69 (±39)
Gemfibrozil [30-99] 67 (±48)
Atorvastatina [40-80] 58 (±44)
Propifenazona [30-87] 44 (±68)
Ketoprofeno [40-100] 69 (±40)
Naproxeno [60-100] 86 (±13)
Ibuprofeno [65-100] 91 (±13)
Diclofenaco [30-100] 58 (±53)
Acetaminofen [96-100] 99 (±1)
Ácido salicílico [82-99] 96 (±8)
Furosemida [20-96] 50 (±59)

TABLA 2. Intervalo de porcentajes de eliminación
(%PE) y el promedio (±%RSD) para los compuestos
más representativos de cada grupo terapéutico en las
EDAR investigadas en la cuenca del río Ebro
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treo y en todos los tipos de agua investigados fueron la
cocaína y su metabolito mayoritario la benzoilecgoni-
na, y los compuestos de tipo anfetamínico efedrina y
éxtasis. Las sustancias detectadas con menor frecuen-
cia fueron los compuestos de tipo lisérgico, la heroína
y su metabolito exclusivo 6acetil morfina, y el Δ9-te-
trahidrocannabinol (THC). En general, los niveles de
drogas y metabolitos determinados en aguas de río
(unos pocos ng/L) fueron uno y dos órdenes de magni-
tud inferiores a los determinados en las aguas de salida
(ng/L) y de entrada a las EDARs (µg/L) estudiadas, res-
pectivamente. La eliminación global de estos compues-
tos en las EDARs investigadas varió entre un 45 y un
95%. Algunos compuestos, como la cocaína y las anfe-
taminas, se eliminaron de manera muy eficiente
(> 90%), mientras que otros, como el éxtasis, la metan-
fetamina, y los metabolitos del LSD y del THC, nor-LSD
y THC-COOH, respectivamente, presentaron niveles
mayores a la salida de la EDAR que a la entrada.

En la figura 5 se pueden apreciar los niveles de drogas
de abuso medidos en las aguas de salida de las EDAR y
los registrados en las aguas superficiales tomadas

aguas abajo del punto de vertido. El menor factor de
dilución de los compuestos objeto de estudio, por de-
bajo de 10, se observó para las aguas vertidas por la
EDAR 3 en el río Arga, afluente del río Ebro (EDAR3),
mientras que el mayor, que alcanza 1673, se determinó,
como cabía esperar, para las aguas de salida de la
EDAR 7 vertidas en el tramo bajo del río Ebro, el más
caudaloso.

DISCUSIÓN

CUENCA DEL RÍO LLOBREGAT

Los valores de fármacos determinados en estas aguas
fueron similares a los valores más altos descritos ante-
riormente en este río11 y en otros ríos mediterráneos
como el Ebro en España12 y el Arc en Francia13, resulta-
do de la gran presión demográfica que sufre la parte
baja de la cuenca y su limitada capacidad de dilución. 

Al igual que se observó en la cuenca del río Ebro, el
ibuprofeno, el diclofenaco, el ácido clofíbrico y sus de-
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FIGURA 5. Niveles de drogas de abuso y metabolitos a) en las aguas tratadas de las EDARs estudiadas y b) en las
aguas superficiales muestreadas aguas abajo del punto de vertido de las EDAR en la cuenca del río Ebro.
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rivados, el sulfametoxazol, y la ofloxacina son los com-
puestos más ubicuos, lo cual concuerda con su gran
volumen de distribución en el mercado y su escasa bio-
degradación en las plantas depuradoras12.Sin embargo,
los niveles encontrados en esta cuenca son hasta un
orden de magnitud mayores que los del Ebro. Por otro
lado, ambos ríos coinciden en la no presencia de famo-
tidina, paroxetina y mevastatin.

Los índices de riesgo calculados y la aportación de
cada fármaco a estos índices, dependen fuertemente
del valor de toxicidad descrito en la literatura para
cada nivel trófico. Así, cuanto menor es la EC50 de un
fármaco en un determinado nivel trófico, mayor es la
contribución de este fármaco al índice de riesgo con-
junto calculado para esa muestra y nivel trófico. La
mayor sensibilidad de las algas a los fármacos observa-
da en el río Llobregat se repite también en el Ebro.

La presencia de drogas de abuso y metabolitos también
se ha investigado en esta cuenca, tanto en aguas residua-
les6;14;15, como en aguas superficiales y aguas de bebi-
da14;16. Al igual que se observó en la cuenca del Ebro,
estos compuestos no se eliminan completamente en las
EDAR estudiadas, lo que favorece su presencia a niveles
de unos pocos ng/L en las aguas superficiales. Excep-
tuando la metadona, su metabolito EDDP14 y el principal
metabolito de la cocaína, la benzoilecgonina16, las con-
centraciones de drogas de abuso y metabolitos en las
aguas del río Llobregat que se captan para la producción
de agua potable se reducen hasta niveles no detectables
al final del proceso de potabilización. Los niveles deter-
minados en agua de bebida, por debajo de 3 ng/L de me-
tadona y de EDDP y por debajo de 130 ng/L de benzoilec-
gonina, no representan un riesgo para la salud pública,

ya que la ingestión de 2L diarios de agua con estas con-
centraciones máximas de drogas a lo largo de 75 años16

representa un consumo total de 7 mg de benzoilecgonina
y 0,1 mg de EDDP y de metadona, cantidades estas que
resultan insignificantes si se tiene en cuenta que la ben-
zoilecgonina es 30 veces menos activa que la cocaína y
que una dosis típica de cocaína son 100 mg, y que la dosis
típica de mantenimiento de la metadona es de 25 mg.

CUENCA DEL RÍO EBRO

Fármacos 

Por lo que respecta a la eficacia de eliminación de las
EDARs, en general se observaron tres respuestas dife-
rentes según los compuestos: (a) un aumento de con-
centración tras el tratamiento (antibióticos macrólidos
y los fármacos de uso psiquiátrico carbamazepina,
benzodiazepinas e inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina), (b) una eliminación significativa
(> 80 %) (analgésicos no esteroideos excepto diclofe-
naco, y el antihipertensivo enalapril), y (c) una elimina-
ción de poco significativa a media (< 80 %), donde se
incluyen el resto de fármacos investigados. 

Los compuestos detectados con mayor frecuencia en
las agua de río coinciden, en gran medida, con los más
ubicuos en los efluentes procedentes de las EDAR, y
por lo tanto con los que presentan una eliminación
media-baja. No obstante, a pesar de que los analgési-
cos no esteroideos se eliminan casi totalmente durante
los tratamientos aplicados en las EDAR, se detectan
ampliamente y a concentraciones significativas en las
aguas de río debido a las elevadas cantidades que lle-
van las aguas residuales brutas. 
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Agua de entrada a EDAR Agua de salida de EDAR Agua de río

Frec. (%) Concentración (ng/L) Frec. (%) Concentración (ng/L) Frec. (%) Concentración (ng/L)

n=14 Mediana Rango n=14 Mediana Rango n=28 Mediana Rango

BE 100 1310,0 545,0-3790,0 100 114,6 4,1-510,0 100 11,4 1,4-346,0
CO 100 384,0 195,0-961,0 93 16,8 1,9-31,1 100 1,4 0,4-59,2
CE 100 18,1 5,8-49,8 71 1,5 0,2-2,7 39 0,3 0,1-6,8
EPH 100 349,0 203,0-660,0 100 91,6 2,6-276,0 100 5,4 0,7-145,0
MDMA 100 20,4 3,5-180,0 100 12,7 3,3-120,0 64 1,0 0,2-11,8
AM 93 148,0 3,3-664,0 36 25,7 0,9-57,6 7 6,8 1,6-12,1
MA 14 4,6 0,8-8,4 43 1,3 0,5-7,6 14 0,4 0,3-0,7
HER – – – – – – – – –
MOR 100 94,4 54,2-166,0 79 46,4 5,4-80,5 11 9,8 6,5-10,8
6ACM 14 2,7 1,3-4,0 – – – – – –
LSD – – – – – – 43 0,2 0,1-0,7
Nor-LSD 7 4,3 4,3 14 0,4 0,4 32 0,4 0,2-0,9
O-H-LSD – – – – – – 4 0,3 0,3
THC 7 48,4 48,4 – – – – – –
THC-COOH 36 18,0 10,6-21,7 36 7,9 5,4-72,8 4 5,5 5,5
OH-THC 71 7,6 2,3-90,9 7 0,4 0,4 4 0,4 0,4

BE: benzoilecgonina, CO: cocaína, CE: cocaetileno, EPH: efedrina, MDMA: éxtasis, AM: anfetamina, MA: metanfetamina, HER: heroína, MOR: morfina, 6ACM: 6-acetil morfina, LSD: dieti-
lamida del ácido lisérgico, nor-LSD: N-demetil-LSD, O-H-LSD: 2-oxo-3-hidroxi LSD, THC: Δ9-tetrahidrocannabinol, THC-COOH: 11-nor-9-carboxi THC, OH-THC: 11-hidroxi THC.

TABLA 3. Niveles (ng/L) y frecuencia de aparición de drogas de abuso y metabolitos en la cuenca del río Ebro
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Los niveles observados en las aguas superficiales, bas-
tante inferiores a los determinados en las aguas resi-
duales tratadas, muestran factores de dilución impor-
tantes que contribuyen a reducir los riesgos ambienta-
les derivados de la presencia de estos compuestos para
los organismos acuáticos.

La falta de datos sobre toxicidad crónica es uno de los
mayores impedimentos para realizar una estimación más
precisa del riesgo ambiental, ya que es más probable que
los fármacos induzcan efectos crónicos que agudos. Sin
embargo, el uso de los EC50, para predecir los PNEC, es
una aproximación ampliamente aceptada y utilizada17.

Por otro lado, la evaluación de riesgos en relación a la
presencia de compuestos farmacéuticos en las aguas
se basó únicamente en los efectos toxicológicos de los
compuestos individuales, sin tener en cuenta que en el
medio ambiente los fármacos se encuentran en mez-
clas complejas de varias sustancias, hecho que debería
tenerse en cuenta cuando se analizan efectos eco-toxi-
cológicos18. 

Drogas de abuso y metabolitos

La eliminación incompleta de este tipo de compuestos
en las EDAR estudiadas en unos casos, junto con los
altos niveles determinados para algunas drogas de
abuso en las aguas residuales en otros, resulta en nive-
les de estos contaminantes en las aguas superficiales
en el rango de ng/L. En general, los niveles de estos
compuestos observados en las aguas de la cuenca del
Ebro, son del mismo orden que los descritos en estu-
dios similares llevados a cabo en Europa15;16;19-24 y Nor-
teamérica25;26. 

Las mayores concentraciones en agua superficial, por
encima de 200 ng/L, se detectaron en el río Huerva
(RIO11) en ambas campañas de muestreo. Este punto
de muestreo está localizado en el último tramo del río
Huerva antes de confluir con el Ebro en una de las
áreas más pobladas de la cuenca, Zaragoza. La crecien-
te presión urbana sobre el río Huerva junto con su es-
caso caudal (14.35 m3/seg de máximo en 2008) expli-
can estos valores tan elevados. El resto de las mues-
tras de agua superficial analizadas presentaron niveles
totales de drogas de abuso por debajo de 100 ng/L, y en
su mayoría por debajo de 25 ng/L, lo cual indica la pre-
sencia de una carga constante de contaminación a lo
largo del río, resultado de la compensación de las con-
tinuas aportaciones de agua residual tratada a lo largo
del río con procesos naturales de eliminación de estos
compuestos y caudales crecientes en dirección a la de-
sembocadura del río, que las diluyen.

La ecotoxicidad de las drogas de abuso aún no ha sido
investigada, por lo que no se pudieron calcular facto-
res de riesgo asociados a la presencia de estos com-
puestos en las aguas analizadas.
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INTRODUCCIÓN

El gas radón, y en concreto su isótopo Rn222, es un gas
noble radiactivo, que procede de la desintegración del
uranio 238 (U238) cuyo período de semidesintegración
es superior a los 4.500 millones de años. Se trata de un
elemento químico que forma parte de numerosos mine-
rales, entre ellos, las rocas graníticas. La emisión de una
partícula alfa (dos protones y dos neutrones) transfor-
ma el radio (Ra226) en radón 222, único elemento gaseo-
so de la serie (Figura 1), que a través de los poros y grie-

tas de los minerales en los que tiene lugar la transforma-
ción exhala hacia las capas superficiales del terreno y
se libera a la atmósfera. Si en su camino se encuentra
cualquier edificio, se cuela salvando todos los obstácu-
los (cimientos, solera, etc) hasta concentrarse en el am-
biente interior de las casas y edificios donde, en 3,8
días, se reduce a la mitad de su volumen por emisión de
partículas alfa y se transforma en los siguientes elemen-
tos de la cadena, de los que destacan los llamados des-
cendientes de vida media corta: polonio 218 (Po218),
plomo 214 (Pb214), bismuto 214 (Bi214) y polonio 214.
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RESUMEN
El radón (Rn222) es un gas noble radiactivo que procede directamente
del radio (Ra226) cuando este emite una partícula alfa (dos protones y
dos neutrones) o núcleo de helio, y que a su vez se transforma en otro
elemento radiactivo (Po218) al desprenderse de otra partícula alfa.
Desde hace varias décadas se conoce su efecto como factor de riesgo
del cáncer primario pulmonar, primero en mineros del uranio y poste-
riormente en la población general expuesta al radón residencial en ho-
gares construidos sobre suelos de rocas ricas en uranio (U238), elemento
inicial de la cadena de degradación radiactiva de la que procede el
radón. Áreas geológicamente constituidas por granitos o pizarras, como
son las de gran parte de Galicia y todo el noroeste y oeste de la penínsu-
la ibérica, han sido catalogadas como de alto riesgo de exhalación de
radón al interior de edificios y domicilios. En numerosos países de Amé-
rica y Europa existen desde hace varios lustros, políticas de prevención
del cáncer pulmonar en aquellas zonas de riesgo basadas en programas
de reducción de radón en los domicilios y edificios públicos. Desde fina-
les de los años 80, la radiación alfa procedente del radón y sus descen-
dientes de vida media corta han sido clasificados como agentes cancerí-
genos por la Internacional Agency of Research on Cancer (Lyon, 1988)
y el Nacional Research Council (BEIR IV, 1988), constituyendo la se-
gunda causa de cáncer pulmonar después del tabaco, y responsable del
10 al 15% de todas las muertes por esa neoplasia. Estudios realizados en
Galicia confirman esta evidencia, con riesgos de 2 a 3 en expuestos a
concentraciones del gas en domicilios y la responsabilidad directa del
9% de todos los casos de cáncer pulmonar del área estudiada y una inte-
racción radón/tabaco que multiplica por 45 el riesgo.

PALABRAS CLAVE: radón; cáncer de pulmón; partículas alfa; mapas.

ABSTRACT
Radon (Rn222) is a radioactive noble gas whose origin is Radium
(Ra226) when it emits an alpha particle (two protons and two neu-
trons) or a helium nucleus. Rn222 transforms in another radioactive
element (Po218) when an alpha particle is emitted. Its carcinogenic
effect on the lung was discovered various decades ago, first on ura-
nium miners and later on general population exposed at home to re-
sidential radon. The main factor influencing radon concentration in
dwellings is the uranium content of the subsoil, since uranium is the
first element of the radioactive disintegration chain where radon
appears. Geological risk areas of Spain due to their granite and the-
refore uranium content are Galicia, the Northwest and the West of
Spain. Numerous countries of Europe and America have enforced le-
gislation focused to protect population and reduce radon concentra-
tion in order to prevent lung cancer appearance. These laws compri-
se public buildings and private homes. Since the late 80s, alpha ra-
diation generated by radon and its short-life descendents has been
classified as carcinogenic agents by the International Agency for
Research on Cancer (Lyon, 1988) and the National Research Coun-
cil (BEIR IV, 1988).

KEY WORDS: radon; lung cancer; alpha particles; maps.
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El radón 222 supone aproximadamente el 80% de todo
el radón existente en la naturaleza, pero existen otros
isótopos, de los que destacan el Rn220 y el Rn219, torón y
actinón, respectivamente, que proceden del torio 232 y
del uranio 235 respectivamente. Sobre todo 3l torón,
supone casi otro 20 % del radón total, aunque su vida
media es de 55 segundos, frente a los 3,84 días del
radón 222. Los restantes isótopos todavía tienen perío-
dos de semidesintegración mucho más cortos.

RELACIÓN ENTRE EL RADÓN Y EL CÁNCER

Desde la década de los ochenta del siglo pasado, se han
sucedido numerosos estudios epidemiológicos de
casos y controles sobre todo, para relacionar la exposi-
ción domiciliaria al gas con el aumento de riesgo de pa-
decer cáncer primario de pulmón. Dicha hipótesis se
basaba en la previa evidencia de los excesos de morta-
lidad por dicha neoplasia observados en cohortes de
mineros del uranio que Lubin et a. resumieron años
después1. Esta línea de investigación sobre el radón re-
sidencial se intensificó con la declaración como agen-
tes cancerígenos del gas y sus descendientes en 1988. A
partir de un modelo extrapolado de los estudios en mi-
neros, el BEIR IV (Biological Effects of Ionization Ra-
diation) del National Research Council2 En el se estima
que más de 20.000 cánceres pulmonares (del 12 al 15%
anual) en los EE. UU., son consecuencia de la exposi-
ción crónica residencial al radón. Se trata de la segunda
causa de esta neoplasia, después del tabaco.

Si bien es cierto que algunos de aquellos primeros estu-
dios, con los conocimientos epidemiológicos actuales,
adolecían de defectos metodológicos, tales como dife-
rencias en la medida de la exposición, control defec-

tuoso de variables confusoras como el tabaco o la ocu-
pación de riesgo, fue posible encontrar una cierta rela-
ción, aunque con riesgos débiles y a concentraciones
diferentes según el país de estudio. 

Pero las evidencias más consistentes llegan entrado ya
este siglo: Un metaanálisis de Pavia et al.3 calcula un
riesgo conjunto para las 17 mejores investigaciones de
casos y controles publicadas hasta la fecha, de 1,24
(IC95%:1,11 -1,38) para expuestos a más de 150 Bq/m3 ,
variando los valores de las odds ratios desde 1,07
(IC95% 1,04 -1,11) para expuestos a más de 50 Bq/m3

hasta 1,43 (IC95% 1,19 -1,72) para expuestos a más de
250 Bq/m3.

Con método diferente, en 2005 se publicó el pooling-
study o estudio colaborativo, de 13 estudios europeos
(Darby et al.4) que unifica en una misma base de datos
la información de 7.148 casos de cáncer pulmonar y de
14.208 controles para evaluar el riesgo de la exposición
a radón residencial: el resultado indica, con un tamaño
muestral importante, que el riesgo de aparición del
tumor aumenta un 16% (5-31%) por cada 100 Bq/m3.

Varios meses después se publicaba el estudio conjunto
de siete investigaciones americanas, canadienses y de
Estados Unidos5, que llegan a similares resultados:
Con 3.662 casos de cáncer pulmonar y 4.966 controles
se observa una OR de 1,11 (IC95% 1,00 -1,28) para expo-
siciones de 5 a 30 años, compatible con el riesgo extra-
polado de los mineros que era de 1,12 (1,02-1,25).

Ambas publicaciones han terminado de asentar la evi-
dencia científica de la relación del cáncer de pulmón y
el gas radón, a través de estudios epidemiológicos ob-
servacionales, corroborando las múltiples experien-
cias de laboratorio que demostraban la capacidad mu-
tagénica y cancerígena de las partículas radiactivas
alfa emitidas por el radón y sus descendientes de vida
media corta. Así, tanto sobre células de tejido broco-
pulmonar humano como de animales6-15, numerosas in-
vestigaciones han probado experimentalmente esa ca-
pacidad neoplásica de la radiación alfa, la radiación
menos penetrante tal como la figura 2 expresa: no atra-
viesa una hoja de papel, mientras que la radiación beta
puede dañar una mano y la gamma necesita ser evitada
con materiales como el plomo o el hormigón. Como
partícula más pesada, al ser un núcleo de helio, forma-
do por dos protones y dos neutrones, durante un tiem-
po pareció discutirse su capacidad para dañar el nú-
cleo celular, hasta que los estudios de laboratorio lo
demostraron. Las dos investigaciones basadas en el
análisis conjunto de datos en Europa y en América han
sido determinantes para que la OMS iniciase en 2005 su
International Radon Project16, creando un comité de
expertos en radón que a lo largo de tres años ha venido
trabajando para elaborar un handbook o informe técni-
co publicado en 2009, y que recoge las recomendacio-
nes sobre el radón a los Gobiernos miembros de países
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FIGURA 1. Cadena de desintegración radiactiva del
Uranio 238. El radón 222 pierde una partícula alfa y
se transforma en polonio 218, que junto con el plomo
214, el bismuto 214 y el polonio 214, constituyen los
“descendientes de vida media corta”.
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afectados, para que implanten y ejecuten políticas de
prevención del cáncer de pulmón y de reducción de su
segunda causa conocida después del tabaco17.

En Galicia, nuestro grupo del Departamento de Salud
Pública, de la Universidad de Santiago de Compostela,
pudo estudiar el papel del radón residencial en la apa-
rición del cáncer primario de pulmón en el área sanita-
ria de Santiago de Compostela, durante los años no-
venta. Con detectores alfa-track o de trazas, colocados
durante cinco meses en domicilios de 163 pacientes
con neoplasia pulmonar y 241 controles poblacionales
aleatoriamente seleccionados del censo de 1991, se
calcularon riesgos de los más altos publicados hasta el
momento y a niveles de exposición más bajos: para ex-
posiciones superiores a 37 Bq/m3 el riesgo fue de 2,73
[1,21-6,18]; para más de 55 Bq/m3 la OR hallada fue de
2,48 [1,12 – 5,48], y por encima de concentraciones de
148 Bq/m3 el riesgo se sitúo en 2,96 [1,29 – 6,79]18. Se
trata del estudio con mayor número de variables de
confusión controladas: sexo, edad, hábito tabáquico y
ocupación de riesgo. La fracción etiológica de riesgo,
es decir, la proporción de casos atribuidas en exclusiva
al radón fue del 9 % de todos los tumores de pulmón del
área estudiada y la interacción con el tabaco multiplica
el riesgo por 45 para expuestos al radón con más de 37
Bq/m3 (20 años en media) y al tabaco (20 años a más de
20 cigarrillos día).

Esta evidencia confirmada en Galicia, junto con un
suelo en gran parte de estirpe geológica de tipo graní-
tico –roca rica en uranio y, por lo tanto, en radón- nos
llevó a abrir una nueva línea de investigación, con el
objetivo de elaborar un mapa de radón, esto es, una
herramienta existente desde hace varias décadas en
numerosos países que tienen el problema del radón.
Su fin último es catalogar municipios y comarcas
según su nivel de riesgo de exhalación de radón al in-
terior de las casas. Es decir, una zona de riesgo es con-
siderada internacionalmente como aquella que tiene

un 10 % o más de casas con concentración de radón
superior a los 200 Bq/m3 en Europa, o de 148 Bq/m3 en
EE. UU. El Consejo de Seguridad Nuclear ha propues-
to una clasificación para identificar las zonas geográfi-
cas de bajo riesgo (zona 0), riesgo medio (zona 1) y
alto riesgo (zona 2), según las áreas no superen los
150 Bq/m3, presenten entre 150 y 200, o superen los
200 Bq/m3. 

En cualquier caso, hasta el día de hoy, y utilizando el
método más habitual que distribuye las zonas en bajo
riesgo (con menos del 5 % de casas con más de
200 Bq/m3), de riesgo medio (entre el 5 % y el 10 %), y
de alto riesgo (con más del 10 %), los resultados obte-
nidos (Figura 3) nos han permitido identificar 25 co-
marcas de alto riesgo, si exceptuamos la de Lemos y la
de Quiroga en Lugo, con pocas medidas. Se trata de
las comarcas de Barbanza (12,1 %), A Barcala (28,2 %),
Bergantiños (24,6 %), Betanzos (10,3 %), Muros (36 %),
Santiago (21,7 %), O Sar (38 %) y Xallas (23,5 %), todas
ellas en la provincia de A Coruña. Una en la de Lugo, A
Mariña Occidental (con un 20 %). En Ourense: Allariz-
Maceda (35,3 %), Baixa Limia (28,6 %), A Limia (15 %),
Ourense (19,4 %), O Ribeiro (19,2 %), Terra de Caldelas
(66,7 %), Terra de Celanova (15,4 %), Valdeorras
(30,4 %), Verín (64,7 %) y Viana (66,7 %). Por último, en
Pontevedra: Caldas (14 %), O Condado (14 %), O Mo-
rrazo (36,4 %), Pontevedra (20,3 %), O Salnés (50 %) y
Vigo (30,5 %).

Otras 7 comarcas se sitúan en riesgo medio (entre el 5
y el 10 % de domicilios con más de esos 200 Bq/m3):
Arzúa (9,3 %), A Coruña (8,8 %), Noia (7 %) y Ordes
(5,1%) en la provincia coruñesa. Y otras tres están en la
de Pontevedra: Tabeirós-Terra de Montes (7,5 %), O
Baixo Miño (6,9%) y Deza (5,6%).
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FIGURA 2. Diferente grado de penetración de las tres
partículas radiactivas.

FIGURA 3. Distribución provisional de las comarcas de
Galicia en función del porcentaje de casas con alto nivel
de riesgo (superior a 200 Bq/m3). Fuente: Elaboración
propia. (Mapa provisional de contaminación por radón
de los domicilios de Galicia).
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Las restantes, hasta 54, se sitúan en zona de bajo riesgo
(menos de un 5% de casas con más de los 200 bequere-
lios) y las otras 18 están pendientes de procesamiento
de datos. Bien es cierto, que a medida que se vaya au-
mentando el número de casas con medida realizada
estos resultados se irán modificando, y en un gran nú-
mero de ellas la tendencia parece indicar un aumento
de las concentraciones más altas, sobre todo en Ponte-
vedra y Ourense. En la página web del Laboratorio de
Radón de Galicia, de la USC (www.usc.es/radongal),
van apareciendo actualizaciones de los datos y de los
mapas.

EL RADÓN Y OTRAS ENFERMEDADES

Aunque algunas investigaciones han estudiado el papel
del radón con otros problemas de salud, actualmente
no podemos concluir que existan datos que confirmen
esa relación. Ni para la leucemia linfocítica crónica ni
para los linfomas o el alzhéimer se ha podido concluir
la existencia de relación. Si bien algunas publicaciones
han mostrado, para algunos cánceres como los cita-
dos, niveles de riesgo aumentado pero no significati-
vos estadísticamente, faltando además la base etiopa-
togénica o mecanismo por el que el radón pueda parti-
cipar en la mutagénesis a niveles diferentes a la
mucosa respiratoria.

PREVENCIÓN DEL CÁNCER DE PULMÓN Y
REDUCCIÓN DE RADÓN EN EDIFICIOS

Desde hace varias décadas numerosos países han im-
plantado políticas de medida y, en su caso, reducción
del radón en los domicilios y edificios públicos, como
colegios, residencias de ancianos, locales administrati-
vos, etc. El objetivo de las mismas es reducir las con-
centraciones del gas a niveles inferiores a los llamados
niveles de acción, esto es: los 148 bequerelios en
EE. UU. y los 200 en los países de Europa.

La reducción de radón en edificios es la medida más
importante para disminuir, e incluso eliminar, la expo-
sición radiactiva procedente del radón y sus descen-
dientes de vida corta. Existen numerosas técnicas que,
bien en las casas ya construidas –lo que implica más di-
ficultad– o en las de nueva construcción, introducen
medidas destinadas a evitar o, al menos, reducir la en-
trada del gas desde el subsuelo, a través de soleras y ci-
mientos hasta las dependencias de las casas. Es asig-
natura pendiente en España, en donde las primeras
casas medidas se remontan a finales de los años
ochenta19. Aunque el aspecto sanitario está más que
probado, como hemos tratado de plasmar en este tra-
bajo, quizás el silencio y desconocimiento que rodea a
este riesgo para la salud derive de las implicaciones so-
ciales y económicas: dado que las soluciones escapan
al campo de la medicina y son casi exclusivamente me-

didas referidas a la planificación y a la construcción de
edificios, los directamente responsables de poner re-
medio al problema son sectores de las diversas Admi-
nistraciones que tienen las competencias sobre la or-
denación urbanística y la vivienda, que en España
están mayoritariamente trasferidas a las comunidades
autónomas. Cualquier norma o recomendación deberá
partir inicialmente de este sector, pero no podemos
dejar de citar la gran responsabilidad de los directa-
mente responsables del diseño y construcción de los
edificios: arquitectos, promotores y constructores
deben actualizar sus conocimientos sobre este proble-
ma y comprender que los costes de las soluciones
constructivas antiradón suponen un ridículo porcenta-
je de incremento en el precio final de la casa, mientras
que el resultado de la oferta es una casa “libre de
radón” que sin duda puede ser un atractivo más a la
hora de las ventas.
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INTRODUCCIÓN

Alrededor del 80 % del cuerpo humano está compues-
to por agua y del mismo modo el agua es el principal
componente de nuestra dieta. El agua potable proce-
de de los ríos, lagos, acuíferos y otras partes de la cor-
teza terrestre. Por otro lado, es conocido que la corte-
za terrestre está compuesta por determinados ele-
mentos de naturaleza radiactiva. Los primeros
elementos de las cuatro series radiactivas naturales
son el 238U, 235U, 232Th y el 37Np. En el caso del último,
su vida media es de 2.14·106 años, esto es, unas 1.000
veces menos que la edad estimada de la tierra. Las
vidas medias de los otros radionucleidos son de
4.47·109, 7.04·108 y 1.4·1010 (según la web del National
Nuclear Data Center). Es importante destacar que en
cada una de estas series se encuentran presentes isó-

topos de radio y del radón, en particular el 226Ra,
222Rn, 228Ra y 220Rn. En cuanto al origen de la radiacti-
vidad en el agua de consumo este puede ser de diver-
sa naturaleza: elementos radiactivos naturales, proce-
sos tecnológicos que utilicen elementos cuya natura-
leza es radiactiva y descarga de radionucleidos
debido a procesos industriales vertidos al medio am-
biente.

Sin embargo, aunque la superficie terrestre está com-
puesta en un porcentaje entorno al 70% de agua, la ma-
yoría es agua salada y tan solo el 3% es agua dulce. De
este 3%, las tres cuartas partes están en forma de hielo
y se encuentran en los polos norte y sur. De modo que
no hay mucha agua potable a disposición del consumo
humano y el agua se está convirtiendo en un verdadero
tesoro cuyo valor está incrementándose. 
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RESUMEN
La directiva europea sobre calidad en el agua potable del año 2003 es-
tableció los límites para los valores de los parámetros radiactivos.
Esta directiva europea fue incorporada a la legislación 2003. Los pará-
metros a analizar son los índices alfa y beta total, el contenido en tri-
tio y la dosis indicativa total. El correspondiente real decreto, en el
caso de España, se comenzó a aplicar en el año 2008. No solamente el
agua potable procedente de captaciones públicas está sujeta a con-
trol, sino que también se deben controlar las aguas comerciales. En
ambos casos se han llevado a cabo estudios en todo el mundo. Existe
un rango amplio de técnicas para la medida de la radiactividad en el
agua de consumo. Este artículo describe tales técnicas e indica cuan-
do se debe aplicar cada una de ellas. Por último, se muestran los re-
sultados más importantes obtenidos tras el análisis de aguas potables
y comerciales, tanto en aguas españolas como de fuera de España. Los
resultados muestran que se superan los límites en algunos casos y por
lo tanto se debe prestar especial atención a fin de reducir los niveles
de radiactividad en las aguas potables todo lo posible.

PALABRAS CLAVE: agua potable; radiactividad; radón; radio; dosis.

ABSTRACT
The European Directive on the quality of drinking water in 2003 esta-
blishing limits on the values of the radioactive parameters concerning
the quality of drinking waters was translated to the Spanish legisla-
tion on 2003. These parameters are the gross alpha and beta indexes,
tritium content and total indicative dose. The corresponding Spanish
Royal Decree came into force in 2008. Not only tap drinking water is
subjected to control of radioactivity but also commercial drinking
water. Different estudies have been carried out all over the world in
both cases. There is a wide range of techniques for the measurement
of radioactivity in water. This article describes these techniques and
shows when they must be applied. Finally the most important results
obtained after analysis in tap water and commercial water are shown
both in Spanish and non-Spanish waters. The results show that limits
are overtaken in some cases and special care must be taken in order
to reduce the levels of radioactivity in drinking water as much as pos-
sible.

KEY WORDS: drinking water; radioactivity; radon; radium; dose.
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El agua que se utiliza para consumo humano se puede
clasificar en dos grandes grupos: agua del grifo y agua
embotellada. En Europa el agua embotellada es muy
común y de todo el agua embotellada que se produce
en el mundo un 30% es consumido por Europa. En el
caso de España, se trata del cuarto país en consumo de
agua embotellada en Europa por detrás de Italia, Ale-
mania y Francia. Italia es el principal país productor de
agua embotellada en Europa que supone un tercio de
la producción total europea (Rusconi et al., 2007).
Puesto que el agua es un componente fundamental de
la dieta humana, las autoridades están llevando a cabo
un incremento de los esfuerzos por incrementar los
controles en la calidad del agua que consumimos. 

El contenido radiactivo del agua de consumo no se
debe solo a la presencia de radionucleidos de origen
natural, también pueden estar presentes otros como
puede ser el 3H que posee una vida media de 12.32
años. Otro isótopo presente es el 40K que posee una
vida mayor (1.25·109 años). Los esfuerzos de las distin-
tas autoridades con competencias en el control de la
calidad del agua de consumo se resumen de la siguien-
te manera: el 3 de noviembre de 1998 el Consejo Euro-
peo estableció la Directiva Europea 98/83 EC destina-
da a controlar la calidad del agua de consumo humano
(EC, 1998). Este documento establecía límites para el
contenido radiactivo del agua potable. En concreto, el
límite para el contenido en tritio y la dosis indicativa
total era de 100 Bq l-1 y 0.10 mSv por año respectiva-
mente. Al tratarse de una directiva europea, como es
sabido se tiene que trasladar a las diferentes legisla-
ciones de los países miembros. Es por ello que en el
caso de España en el año 2002 se aprobó el R. D.
1074/2002 en el que se establecían límites para la ra-
diactividad en las aguas comerciales. Posteriormente
en el año 2003 se aprobó el Real Decreto por el que se
regula la calidad del agua de consumo (R. D.
140/2003). En este documento se establecen límites
para parámetros químicos, biológicos y también los
radiactivos para el agua potable. En el caso de la ra-
diactividad, se introducen dos conceptos como son el
contenido en radiactividad debido a la presencia en el
agua de isótopos emisores alfa y el contenido radiacti-
vo debido a la presencia de emisores beta. El primer
concepto se denomina radiactivida alfa total. En este
caso se excluyen el radón y sus productos de desinte-
gración. El segundo concepto es la radiactividad beta
total en la que se excluyen el tritio y el 40K. Es por ello
que el R. D. 140/2003 tiene en cuenta no la radiactivi-
dad beta total sino el parámetro beta resto. Para ello
se debe sustraer al valor de beta total el contenido en
40K de la muestra que se está analizando. De esta ma-
nera los valores que establece la legislación española
son 0.1 Bq l-1 y 1 Bq l-1 para el parámetro alfa y beta
total respectivamente. Los valores para el contenido
en tritio y de dosis indicativa total se mantienen res-
pecto a la directiva europea a la que hemos aludido
anteriormente. 

Existe también una guía establecida por la OMS (Or-
ganización Mundial de la Salud, 2006) en la que se es-
tablecen valores para los competentes biológicos, quí-
micos y físicos del agua de consumo. En lo relativo a
la radiactividad, tiene en cuenta los parámetros a los
que hemos hecho referencia anteriormente e incorpo-
ra algunos otros encaminados a señalar instrucciones
para el cálculo de la dosis indicativa total principal-
mente. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Para la medida de la radiactividad en el agua de consu-
mo se pueden utilizar diferentes técnicas dependiendo
de los parámetros e isótopos que queramos determi-
nar. Las técnicas que se emplean son las mismas inde-
pendientemente de que se desee analizar el agua de
consumo procedente de captaciones públicas (agua
del grifo, fuentes públicas, etc...) como si se lleva a
cabo la medida de la radiactividad en aguas embotella-
das o comerciales. 

A la luz del R. D. 140/2003 tenemos que tener en cuenta
que hay 4 parámetros clave a analizar: alfa total (valor
límite de 0.1 Bq l-1), beta resto (valor límite de 1 Bq l-1),
tritio (valor límite 100 Bq l-1) y dosis indicativa total
(valor límite 0.1 mSv anual). Dependiendo de los resul-
tados que obtengamos tenemos que emplear diferentes
técnicas de medida: contador proporcional, espectro-
metría gamma, espectrometría alfa y centelleo líquido.
Del mismo modo, algunos isótopos se pueden determi-
nar utilizando varias técnicas y la decisión de usar una
u otra dependerá de factores como el equipamiento
disponible, límite de detección que se desee alcanzar o
tiempo máximo para obtener resultados. Describimos
a continuación las principales técnicas de medida em-
pleadas para la medida de parámetros radiactivos en el
agua de consumo:

Contador proporcional
Mediante un contador proporcional de flujo de gas es
posible determinar los parámetros alfa y beta total,
aunque en algunos casos se puede emplear para la de-
terminación de algunos isótopos de Ra. La muestra se
prepara mediante el método de evaporación para ob-
tener un residuo seco que se deposita sobre una plan-
cheta de aluminio con estrías. Preparada la muestra,
se lleva a un desecador en el que se m!ntiene al menos
48 horas para que decaiga el radó. presente la muestra
y sus isótopos. Al cabo de ese tiempo la muestra ya es
apta para su medida. Generalmente se emplea un con-
tador proporcional de flujo de gas con una mezcla de
Abgón-Metano (gas PR al 90 %) con capacidad para la
medida simultánea de 10 planchetas, dejando una de
ellas siempre como blanco. La medida de cada plan-
cheta permite determinar al mismo tiempo los índices
alfa y beta total. Para lletar a cabo la determinachón
del beta resto es preciso conocer el contenido en 40K
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de la muestra, proceso que se lleva a cabo por méto-
dos químicos como la espectrometría de absorción
atómica. 

Espectrometría gamma
Dependiendo del resultado obtenido por la técnica an-
terior, en ocasiones es preciso llevar a cabo una deter-
minación de la actividad de algunos isótopos presentes
en la muestra. En este caso la técnica que permite una
medida más rápida de la muestra debido a que no es
preciso una gran espera en su preparación es la espec-
trometría gamma. Para ello se emplea un espectróme-
tro de germanio hiperpuro (HPGe) que está refrigera-
do por nitrógeno líquido. La muestra se introduce en el
detector utilizando una geometría para la que el detec-
tor ha sido previamente calibrado. Se pueden emplear
geometrías como la Marinelli u otras adaptadas a las
características de cada laboratorio. La presencia de
isótopos emisores gamma se observa mediante las lí-
neas de emisión de cada elemento y su intensidad (una
vez sustraídos los valores de fondo) nos permite cono-
cer la actividad del emisor gamma. En otras ocasiones
es posible determinar elementos que no son emisores
gamma pero que se encuentran en equilibrio con otros
que si que emiten radiación gamma. 

Centelleo líquido
Puede que a pesar de haber llevado a cabo una espec-
trometría gamma aún sea preciso averiguar la activi-
dad de algunos isótopos que no es posible determinar
empleando espectrometría gamma. Para ello se puede
utilizar la técnica del centelleo líquido. Se trata de una
técnica que tiene una eficiencia de detección cercana
al 100 % (situación que es diferente en las dos técnicas
anteriores donde las eficiencias son mucho menores)
y, sin embargo, una mala resolución de los picos que se
obtienen en el espectro. En esta técnica las desintegra-
ciones radiactivas provocan excitaciones en las molé-
culas del centelleador que al regresar al estado funda-
mental emiten un fotón. Mediante la medida de los fo-
tones emitidos podemos determinar la actividad del
isótopo en cuestión. Esta técnica se suele emplear
para la medida del contenido en tritio de la muestra,
aunque también es empleada para la determinación de
isótopos de radio. En algunos casos, ciertos laborato-
rios emplean la técnica del centelleo líquido para la
medida de los índices alfa y beta total. 

Espectrometría alfa
La espectrometría alfa es la técnica que precisa una
preparación más compleja de la muestra. Debido a que
las emisiones alfa tienen un poder de penetración muy
pequeño (como es sabido la radiación alfa tiene un al-
cance de unos pocos centímetros en el aire pudiéndo-
se frenar fácilmente con una hoja de papel), es necesa-
rio la deposición de la muestra en una plancheta para
poder introducirla en el detector a una distancia lo más
corta posible. El proceso de deposición se puede reali-
zar de diferentes maneras cuya descripción escapa del

alcance de este artículo. La espectrometría alfa tiene
eficiencias del orden del 30% y sin embargo una muy
buena resolución lo que permite una perfecta identifi-
cación de los isótopos emisores alfa presentes en la
muestra. Podemos determinar mediante esta técnica
isótopos de radio y también de uranio y torio.

RESULTADOS

Los resultados que podemos encontrar en la bibliogra-
fía a la que hemos hecho referencia anteriormente son
bastante variados. Como ya se ha indicado, existen
medidas de radiactividad en agua tanto procedente de
captaciones públicas como de aguas comerciales o
embotelladas y tanto a nivel de España como de otros
países, en especial de la UE.

Nos podemos remontar al año 1992, en el que la inves-
tigación del profesor Soto mostró que algunos pueblos
de la provincia de Salamanca poseían valores eleva-
dos de alfa y beta total en sus aguas potables (Soto To-
rres et al., 1992). Se han llevado a cabo estudios en
balnearios donde se han encontrado igualmente valo-
res elevados de alfa y beta total y 226Ra (Soto Torres et
al., 1992, Dueñas et al., 1998). En el noreste de España
encontramos iguamente estudios con valores altos de
radiactividad en las aguas en zonas con contenidos
graníticos (Ortega et al., 1996, Pujol y Sánchez-Cabe-
za, 2000). En el año 2004, se presentó el mapa MARNA
(MApa de Radiación NAtural de la Península, Quindós
Poncela et al., 2004). Este trabajo clasifica la pensín-
sula en tres zonas diferentes desde el punto de vista
de la dosis de radiación gamma externa de origen na-
tural. Las zonas con los contenidos más altos corres-
ponden a las provincias de Salamanca, Zamora, Ávila,
las comunidades de Galicia y Extremadura, las sierras
de Madrid, puntos en Andalucía, Cataluña y Aragón
(Figura 1). Estudios más recientes llevados a cabo en
Andalucía (López Peñalver et al., 2007) muestran un
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FIGURA 1. Mapa MARNA de la península ibérica.
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buen acuerdo con los resultados que cabría esperar a
la vista de la clasificación establecida por el mapa
MARNA. 

A nivel internacional encontramos también estudios
de radiactividad en aguas potables. En cuanto al conte-
nido en 226Ra y 222Rn encontramos estudios en Canadá
(Zikovsky, 2006), Austria (Wallner y Steininger, 2007),
Marruecos (Misdaq et al., 2007). Este último evalúa
además contenidos en 238U y 232Th en las aguas pota-
bles. En Italia, los trabajos de Desideri (Desideri et al.,
2007) han puesto de manifiesto que en las aguas co-
merciales se superan los valores indicados por la OMS
en algunos casos en los parámetros alfa total pero no
en actividad beta total.

Referente a las aguas potables es interesante el desta-
car también los resultados obtenidos en la campaña de
medidas que llevó a cabo el CSN en colaboración con
diversas universidades y cuyo informe completo se
puede consultar en su página web (http://www.csn.es).
En este documento se llevaron a cabo determinacio-
nes de los índices alfa y beta total y también del conte-
nido en radio empleando las técnica antes referidas. Se
encontraron valores por encima de los indicados en el
R. D. 140/2003 para el índice alfa total en localidades
de la provincia de Salamanca como Villar de la Yegua y
Saelices el Chico. En algunos casos los valores encon-
trados están varias veces por encima de los indicados
en el R.D. En cuanto al contenido de 226Ra, en algunos
casos solamente este valor estaba por encima de los
0.1 Bq l-1, valor límite para la actividad alfa total. 

Referente a los estudios de radiactividad en aguas co-
merciales encontramos abundante documentación en
la literatura. En el caso español, se han realizado va-
rios estudios para evaluar el contenido radiactivo de
las aguas comerciales en diversas zonas de la penínsu-
la (Ortega et al., 1996, Dueñas et al., 1997, Martín-Sán-
chez et al., 1999, Palomo et al., 2007). Algunos de estos
estudios demuestran que en las aguas comerciales
también se superan los valores a los que hemos aludi-
do anteriormente para los índices alfa total e incluso
en algunos casos para el valor beta total. En la esfera
internacional, existen igualmente varios trabajos
sobre radiactividad en aguas comerciales. En Brasil se
analizaron los valores de 226Ra y 228Ra, encontrándose

valores por debajo de 100 mBq l-1 en las aguas estudia-
das (de Oliveira et al., 2001, Marcus-Godoy et al.,
2001). En Argelia se analizó el radón y los isótopos
226Ra, 232Th y 40K empleando diversas técnicas como
detectores de trazas y espectrometría gamma (Amrani
et al., 2002). Otras técnicas como la espectrometría
alfa también se han empleado como en el caso del
análisis de 10 aguas comerciales llevado a cabo en Po-
lonia donde se midieron contenidos de 238U, 234U y
210Po encontrándose en todos los casos valores por de-
bajo de 100 mBq l-1 (Skwarzec et al., 2003). Otra técni-
ca empleada ha sido el centelleo líquido como en el
caso de Austria en el que se midieron 228 muestras de
aguas embotelladas y se obtuvo una media geométrica
de 37 mBq l-1 para el 226Ra con un valor máximo de
225 mBq l-1, y 1800 mBq l-1 de valor máximo para el
222Rn con una media geométrica de 540 mBq l-1 (Kralik
et al., 2003). Se han intentado también encontrar co-
rrelaciones entre los parámetros radiactivos y otros
parámetros físicos como el residuo seco siendo los re-
sultados poco esclarecedores y diferentes en los tra-
bajos publicados (Karamanis et al., 2007, Desideri et
al., 2007b, Rusconi et al., 2007, Dávila-Rangel et al.,
2002, Martín-Sánchez et al., 1999, Dueñas 1997). En
otros países también encontramos resultados que de-
muestran que se superan los valores de alfa total y
beta total en países como Grecia (Karamanis et al.,
2007), Polonia (Kozłowska et al., 2007), Hungría (Ko-
vács et al., 2004), Italia (Rusconi et al., 2007). Por últi-
mo indicar como curiosidad un estudio en el que se
analizaba la presencia de radiactividad en refrescos
en el que se encontró la presencia de elementos ra-
diactivos (Somlai et al., 2002). 

Volviendo nuevamente al caso español, los trabajos lle-
vados a cabo en la Universidad de Extremadura (Mar-
tín-Sánchez et al., 1999) analizando 27 muestras de
aguas comerciales mostraron un rango de valores en
alfa total entre 8 mBq l-1 y 8400 mBq l-1 (recordemos el
valor límite del R. D. De 100 mBq l-1) y entre 15 mBq l-1

y 5800 mBq l-1 (valor límite del R. D 1000 mBq l-1). En el
año 2007, la Universidad de Tarragona (Palomo et al.,
2007) realizó un estudio en 30 aguas comerciales en la
mayoría diferente a las analizadas por la Universidad
de Extremadura. El rango de valores obtenido fue de
30 mBq l-1 y 860 mBq l-1 para alfa total y en el caso del
índice beta total todas las muestras estaban por debajo
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Alfa total Beta total

Referencia País N Rango Media Mediana Rango Media Mediana

Karamanis et al., 2007 Grecia 16 8-94 45 41 8-94 206 192
Kozłowska et al., 2007 Polonia 28 11-336 47 24 11-336 51 34
Palomo et al., 2007 España 30 30-860 97 35 30-860 196 40
Kovacs et al., 2004 Hungría 19 35-2600 373 110 35-2600 358 19
Rusconi et al., 2004 Italia 21 3-550 98 49 3-550 160 109
Davila et al., 2002 México 22 11-415 6 35 11-415 232 244
Martín-Sánchez et al., 1999 España 27 8-8400 1255 220 15-5800 691 160

TABLA 1. Resultados de medidas de los índices alfa y beta total en aguas comerciales
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del valor límite. A nivel internacional podemos encon-
trar también resultados variados dependiendo del país
al que nos estemos refiriendo. La tabla 1 muestra los
resultados indicados anteriormente. 

DISCUSIÓN

En la actualidad disponemos de varias herramientas
en la legislación, tanto española como a nivel europeo
para llevar a cabo el control de las aguas de consumo
desde un punto de vista de la radiactividad. Como
hemos indicado en este artículo, las aguas potables
presentan en ocasiones contenidos que superan am-
pliamente los establecidos por el R. D. 140/2003. En el
caso de las aguas comerciales, el R. D. anterior no es
de aplicación. Sin embargo, el R. D. 1074/2002 si que
les aplica en algunos casos y dependiendo del tipo de
agua comercial del que se trate. Es por ello que existen
recursos que justifican el control de la radiactividad en
el agua potable. En el caso del R. D. 140/2003, ya es de
aplicación obligada a las aguas potables. Los resulta-
dos ponen de manifiesto que aquellas aguas proceden-
tes de zonas que el mapa MARNA clasifica como de
alto nivel de radiación gamma externa debido a la pre-
sencia de radionucleidos de origen natural son poten-
cialmente candidatos a tener niveles de radiactividad
elevados. Lo mismo ocurre para las aguas comerciales
que proceden de captaciones llevadas a cabo en estas
zonas con altos niveles de radiactividad natural. Cuan-
do se encuentra que una muestra de agua presenta va-
lores por encima de los establecidos se debe proceder
con análisis adicionales Si después de todos los análi-
sis se encuentra que esa muestra de agua posee unos
niveles superiores a los establecidos en la legislación,
es posible aplicando diversas técnicas el reducir su
contenido radiactivo. 
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INTRODUCCIÓN

El uranio (U-238), elemento presente en la composi-
ción de los terrenos, aparece como origen de una cade-
na de desintegración de elementos radiactivos dentro
de la cual se haya el gas radón (Rn-222). 

Este gas inerte de origen natural es capaz de viajar
entre los poros del terreno gracias a su alta movilidad,
y alcanzar la superficie, donde podrá diluirse entre los

gases de la atmósfera o penetrar en el interior de los
edificios si estos no se encuentran debidamente prote-
gidos, completando en ambos casos su proceso de de-
sintegración. Al penetrar en un espacio cerrado, el
radón se acumula aumentando su concentración. La
inhalación de este gas puede llegar a generar cáncer
pulmonar debido a que, la radiación que se produce de
la desintegración del mismo y sus descendientes de
vida corta en el interior de nuestro organismo, es
capaz alterar el ADN de los tejidos pulmonares.

X CONGRESO ESPAÑOL Y I IBEROAMERICANO DE SANIDAD AMBIENTAL
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RESUMEN
El gas radón es un elemento radiactivo que se presenta en la natura-
leza por la desintegración del radio contenido en los suelos terrestres.
Este gas es capaz de viajar entre los poros del terreno y penetrar en
los edificios, donde podrá aumentar su concentración y constituir un
riesgo para la salud sus ocupantes por la inhalación del mismo. 

La Organización Mundial de la Salud califica el radón como agente
cancerígeno de grado 1. Según este organismo, el radón es la segunda
causa de contracción de cáncer pulmonar detrás del tabaco. 

En base a la percepción del riesgo derivada de estudios epidemioló-
gicos, algunos países han establecido unos valores de concentración
de radón como límites de seguridad, por encima de los cuales se reco-
mienda o se obliga, según el caso, a una intervención arquitectónica
para reducir los niveles.

Desde una perspectiva arquitectónica, se han venido estudiando di-
versas técnicas constructivas destinadas a frenar la inmisión de radón
hacia el interior de los edificios o a evacuar el mismo, con el fin de dis-
minuir la concentración por debajo de los límites de seguridad. 

Este artículo desarrolla las distintas estrategias constructivas que
se vienen usando para estos fines, algunas de las cuales han sido ensa-
yadas en España gracias a un proyecto de investigación subvenciona-
do por el Consejo de Seguridad Nuclear, y desarrollado por el Institu-
to Eduardo Torroja y la Universidad de Cantabria. 

PALABRAS CLAVE: radón; inmisión; técnicas de actuación; medidas
correctoras.

ABSTRACT
Radon gas is a radioactive element that appears in nature by the
decay of radium found in terrestrial soils. This gas is able to travel bet-
ween the pores of the ground and enter into the buildings where the
concentration can increase and becoming a health risk to occupants
from inhaling. 

The World Health Organization rate the radon gas as a level 1 carci-
nogen agent. According to this organization, radon is the second lea-
ding cause of lung cancer contraction after tobacco. 

Based on the perception of risk derived from epidemiological medi-
cal studies, some countries have established radon concentration va-
lues as safety limits, above which is recommended or required an ar-
chitectural intervention to reduce levels.

From an architectural perspective, there have been studies of seve-
ral radon protection techniques to reduce radon immission in buil-
dings or to evacuate it, in order to reduce the radon levels below the
safety limits. 

This article develops some protection strategies that have been
being used for these purposes, some of which have been tested in
Spain thanks to a research project funded by the Nuclear Safety Coun-
cil, and developed by the Eduardo Torroja Institute and the University
of Cantabria.

KEY WORDS: radon; immission; protection techniques; mitigation
action.
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Diversos países han establecido unos límites de seguri-
dad para los espacios cerrados y habitados. En esta
línea, la recomendación de la Comisión Europea de 21
de febrero de 1990 (90/143/EURATOM) establece unos
límites de concentración de actividad de radón como
límites de actuación correctora, teniendo en cuenta el
valor de referencia de dosis efectiva recibida de 20
mSv por año. Estos límites se expresan en bequerelios
(número de desintegraciones por segundo) por metro
cúbico de aire, y se dividen en dos categorías:
• Para viviendas existentes: 400 Bq/m3.
• Para viviendas de nueva construcción (valor de dise-

ño): 200 Bq/m3.

Sobrepasados estos valores se recomienda realizar
una actuación correctora que consiga reducir las con-
centraciones por debajo de estos límites. Estas actua-
ciones son de tipo arquitectónico y suponen ejecucio-
nes constructivas de diversa índole, cuyo desarrollo,
dependerá del nivel de concentración inicial, de la
efectividad que se deba conseguir para reducir los ni-
veles por debajo de los límites de seguridad, y de la
configuración tipológica de la edificación.

PENETRACIÓN DEL GAS EN UNA
EDIFICACIÓN

El radón presente en la superficie terrestre se difunde
en la atmósfera sin que alcance una concentración im-
portante, siendo de un orden de 20 Bq/m3. Ahora bien,
si existiese una edificación sobre un terreno con pre-
sencia de radón, y esta no estuviese protegida, el gas
radón podrá penetrar en el interior de la vivienda y lle-
gar a concentraciones superiores a los límites de segu-
ridad que supondrán un riesgo para la salud de sus ha-
bitantes.

La movilidad del gas desde el terreno a la edificación
depende principalmente de procesos convectivos en
los que un gradiente de presiones induce un flujo posi-
tivo de gas. Debido a diferencias de presión entre los
poros del terreno, por donde viaja el gas, y el espacio
cerrado de la edificación, normalmente alto debido a
ventilaciones o ausencia de las mismas, se establece
un flujo positivo desde el terreno hacia el interior de la
edificación. Por su condición de gas, su movilidad es
alta entre los poros de los materiales normalmente
usados en la edificación, y penetrará fácilmente en el
interior de la vivienda, atravesando los forjados, sole-
ras o muros. 

El flujo del gas hacia la edificación depende principal-
mente de: 
• La potencialidad del suelo de generar gas radón.

Rocas con contenidos altos de radio.
• La capacidad que tenga el gas de escapar de la es-

tructura de la roca (emanación), que dependerá de la
compacidad de dicha roca.

• La porosidad y humedad que presente el terreno
para que el radón pueda alcanzar la superficie (exha-
lación).

• La diferencia de presiones entre la existente en los
poros del terreno y el interior de la edificación. 

• Las condiciones meteorológicas que modificarán el
flujo de radón por variación del gradiente de presiones
entre los poros del terreno y el interior del edificio.

Los caminos del gas para introducirse en el interior
son numerosos. Aprovechando cualquier fisura, cáma-
ra de aire, chimenea, conductos de saneamiento, mate-
riales de alta permeabilidad, el gas penetra al interior
de la vivienda aumentando su concentración y pudien-
do sobrepasar los valores límites que nos aconsejan los
diferentes organismos. 

En la figura 1 se reflejan algunas de las vías de penetra-
ción más frecuentes.

TÉCNICAS DE ACTUACIÓN. MEDIDAS
CORRECTORAS 

Se trata de actuaciones constructivas destinadas a fre-
nar la entrada de radón al interior del edificio. Estas
técnicas pueden aplicarse a edificios existentes, en los
que habrá que intervenir para la introducción de las
mismas, o a edificios de nueva planta, en los que po-
drán ser planteadas en fase de proyecto. 

Lógicamente, las técnicas planteadas para edificios de
nueva planta supondrán un menor coste, una mayor fa-

39

FIGURA 1. Vías principales de penetración de radón al
interior de una vivienda.
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cilidad de ejecución y una integración en el diseño del
edificio, además de conseguir efectividades de reduc-
ción de radón de mayor rango. 

En general, e independientemente de si se trata de un
edificio de nueva planta o un edificio ya construido, las
técnicas de actuación se basan en dos estrategias cla-
ramente diferenciadas, que pasamos a describir a con-
tinuación.

SISTEMAS DE BARRERAS FRENTE AL PASO DE
GAS RADÓN

Son las que se suelen usar para condiciones de riesgo
medio de presencia de radón, cuando los valores de
concentración interior no sobrepasan los 500 Bq/m3.
Consiste en interponer una membrana de material im-
permeable frente al paso de los gases entre el terreno y
los elementos constructivos que cierran el edificio (so-
leras, forjados sanitarios, muros de sótano). El sistema
es similar a los de protección frente a la humedad,
salvo que no se trata de protegerse frente al agua sino
frente a un gas, por lo que los materiales usados como
barreras frene a radón deben cumplir con unas exigen-
cias mayores en cuanto a impermeabilidad y a resisten-
cias mecánicas.

La figura 2 muestra un esquema de colocación de la
membrana bajo la solera de sótano y por la cara exte-
rior de los muros.

Las membranas que se utilizan como barreras frente al
paso de radón no solo deben ser estancas a este, sino
que además deben cumplir una serie de exigencias re-
lacionadas con la durabilidad del material, para que
esta se ajuste a la vida útil del edificio, y con las resis-
tencias mecánicas, para que pueda soportar los distin-
tos estados de tensión y carga que se van a producir en
el edificio. La lámina, cuando se coloca sobre el terre-
no, deberá soportar el peso de la losa de solera y no

punzonarse con las irregularidades de la misma y del
propio terreno. Por otro lado, cuando se coloca enci-
ma de la solera, también deberá resistir el peso del so-
lado y no punzonarse con la capa superior de la solera. 

También deben ser resistentes al paso de personal de
la obra durante su colocación y durante el proceso
constructivo de las fases de solado, vertido de morte-
ros, etc. Por tanto, se les exigirá altas resistencias al
punzonamiento, al desgarro y a la tracción, para evitar
fisuras durante la ejecución y la vida útil de la membra-
na. La elongación también es importante para absorber
dilataciones del soporte y no figurarse. 

Entre los materiales más usados se encuentran los si-
guientes, que en su mayoría constituyen sistemas mul-
ticapa: polietilenos de baja densidad con refuerzos de
mallas; polietilenos de alta densidad; multicapas asfál-
ticas; PVC plastificado; caucho EPDM; sistemas de
aplicación líquida (poliuretanos).

La figura 3 muestra un ejemplo de membranas multica-
pa aplicadas en sistema de rollo por solape.

Ubicación de la barrera

La barrera debe colocarse en todo elemento de cerra-
miento del edificio que esté en contacto con el terreno.
Las soleras, los forjados sanitarios y los muros de sóta-
no son objeto de protección. La ubicación de la misma
por la cara interior del cerramiento, o por la cara exte-
rior directamente contra el terreno, dependerá del tipo
de construcción que se quiera proteger. En casos de vi-
viendas existentes, la colocación por la cara exterior
complicará mucho la actuación, mientras que en edifi-
cios de nueva planta se puede proyectar la instalación
de la barrera en fase de diseño de la misma manera que
se hace con las membranas protectoras frente a la hu-
medad. En este ultimo caso, la barrera frente a la pene-
tración del gas funcionará a su vez como sistema de
impermeabilización frente a la humedad.

40

FIGURA 2. Esquema de situación de una barrera de
protección frente a radón.

FIGURA 3. Barrera multicapa aplicada por bandas
con solape. Marca comercial: DuPont Radon Plus Gas
Barrier, DuPont Engineering Products.
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Puntos singulares

La técnica de barreras contra radón requiere una pues-
ta en obra que cuide al máximo detalles como juntas,
solapes, encuentros y demás puntos que puedan pre-
sentar riesgos de rotura a largo o corto plazo. El trata-
miento debe ir enfocado a permitir cierta movilidad en
la barrera para absorber dilataciones estructurales, a
reforzar puntos de sobrecarga para evitar punzona-
mientos o desgarros, al sellado adecuado de los sola-
pes para que no existan fugas y, en general, a todo en-
cuentro entre diferentes materiales y demás puntos
singulares que puedan presentar riesgo de rotura de la
lámina. Hay que entender que el radón es un gas y que
su movilidad es alta, por lo que cualquier deterioro en
la lámina va a provocar una disminución en la estan-
quidad de la misma y la efectividad de la actuación se
verá reducida. 

SISTEMAS DE EXTRACCIÓN DE RADÓN 

En esta segunda gama de actuaciones arquitectónicas,
los sistemas basan su estrategia en extraer el aire con
contenido de radón que se encuentra en el terreno,
sobre el que se apoya la vivienda, y expulsarlo al exte-
rior para que no penetre en los espacios interiores. Su
función es evacuar los gases provenientes del terreno
antes de que pasen al interior de los edificios. Estas so-
luciones se suelen usar para casos en los que se detec-
tan niveles de radón superiores a los 500 Bq/m3.

Para la extracción es necesario un punto de captación
en el terreno, un conducto de evacuación hacia el exte-
rior y un extractor mecánico. Este último se deberá co-
locar en el caso de que se precise mayor efectividad ya

que, el tiro forzado, lógicamente evacuará mayor canti-
dad de radón al exterior que un tiro natural. 

La figura 4 esquematiza un diseño de este tipo de ac-
tuaciones.

Lógicamente, el resultado de un sistema que incluya un
extractor mecánico será más efectivo que el de tiro na-
tural. La elección de un sistema u otro vendrá condi-
cionada por una serie de factores:
• La ubicación del punto de captación en el terreno en

relación a la planta del edificio. Si el punto de capta-
ción se encuentra alejado de la zona de apoyo del
edificio, fuera del perímetro de este, por ejemplo,
puede ser recomendable el uso de extractores para
generar mayor succión y así ampliar el área de in-
fluencia del sistema. También será necesario colocar
un extractor mecánico en situaciones de terrenos
compactos, en los que la movilidad del radón es es-
casa y la potencia del extractor facilita su movilidad
hacia el punto de captación.

• En zonas con concentraciones elevadas de radón
también será recomendable el uso de sistemas mecá-
nicos por su mayor efectividad frente a los de tiro na-
tural

• Cuando menor sea el número de puntos de extrac-
ción bajo la vivienda, más recomendable será el uso
de extractores mecánicos por su mayor radio de ac-
ción en el terreno. 

• En aquellos casos en los que no se use extractor, se
ha demostrado mediante un proyecto de investiga-
ción*, que en los días en los que se han detectado
vientos superiores a 8 m/s, la efectividad se ha igua-
lado a la de un sistema con extractor gracias a la
mayor depresión inducida en la arqueta debido al
efecto venturi que se produce en la boca del tubo de
expulsión. 

Sobre el punto de captación. Arqueta porosa

Un punto de captación no es más que un espacio ubica-
do bajo la vivienda y que, por su configuración, permi-
te el paso de gases del terreno a su interior. A él acome-
te un tubo de extracción por el que se evacuarán los
gases al exterior. 

Normalmente, se usan unas arquetas parecidas a las
comúnmente empleadas para los sistemas de sanea-
miento, con la salvedad de que la interfaz con el terre-
no debe ser porosa para permitir el paso del gas al inte-
rior. Existen sistemas de arquetas prefabricadas con
materiales plásticos y perforaciones en sus paredes
para permitir el paso del gas a su interior, pero también
se pueden realizar con materiales convencionales en el
mundo de la construcción como ladrillos perforados,
bloques, etc. 
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FIGURA 4. Ejemplo de sistema de extracción con una
arqueta de captación situada bajo la solera y un tubo
de extracción que expulsa el gas hacia el exterior. En
este esquema figura también un extractor para forzar
el tiro.

*Proyecto realizado por el Instituto Eduardo Torroja y la Universidad de Cantabria. Finan-
ciado por el consejo de Seguridad Nuclear. Titulo: Estudio de la viabilidad y efectividad
de las acciones de remedio ante la presencia de gas radón en edificios existentes. Junio
2007.

Extractor (si es tiro forzado)

Tubo de extracción

Captación
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La figura 5 muestra un sistema prefabricado en PVC y
otro realizado in situ con ladrillos perforados. 

Si se realiza un relleno bajo la vivienda con mate-
rial más poroso, es decir, con algún tipo de arena o
grava por donde el gas se mueva con mayor facili-
dad, el punto de captación podrá abarcar mayor
superficie de extracción. La superficie “segura”, la
superficie de terreno cubierta por un sistema de
extracción depende de la compacidad del terreno y
de la fuerza del extractor si el sistema es de tiro
forzado. 

Sobre la tubería de extracción

La tubería de extracción se encarga de conducir los
gases desde la captación hasta el exterior del edifi-
cio. Lo comúnmente usado para estos propósitos es
un tubo de PVC con un diámetro nominal entre 110
mm y 130 mm, aunque este puede cambiar en función
del cálculo de necesidades para el extractor dado, la
cantidad de radón detectada, y la compacidad del te-
rreno. 

Lo más efectivo será llevar el tubo de extracción en
vertical hasta la cubierta porque, de esta manera, pro-
vocaremos un tiro natural desde el punto más bajo. En
ocasiones se conduce el tubo en horizontal hasta el ex-
terior de la vivienda, atravesando los muros de cimen-
tación o de plantas de sótano. De esta manera, se evi-
tan los tubos pasantes entre plantas pero se deberá
tener presente que el tiro natural, en este caso, será
menor y que por tanto, la instalación de un extractor
mecánico para forzar el tiro, puede ser inevitable. 

En ambos casos se debe tener presente que el punto de
paso del conducto a través de la barrera de protección

frente a gas radón debe tratarse con elementos espe-
ciales de sellado. 

Sobre la instalación de un extractor para forzar
el tiro

Se usa el extractor para forzar el tiro del conducto de
evacuación de gases y conseguir mayor efectividad en
la reducción de radón. Las instalaciones con tuberías
de extracción pueden funcionar mediante tiro natural
si se han previsto para ello, y solamente será necesaria
la colocación del extractor, si tras haber medido la
concentración de radón, esta fuera aún excesiva. 

Este puede instalarse en diferentes puntos de paso del
conducto, si bien lo más normal es colocarlo en luga-
res donde esté protegido de la intemperie y no cause
molestias a los habitantes del edificio. 

En cuanto a la potencia necesaria del extractor, variará
dependiendo del área de terreno que deba cubrir y de
la permeabilidad del terreno. A mayor área de terreno
y a menor permeabilidad, la potencia debe ser mayor.
En condiciones normales de permeabilidad media del
terreno y en un área de 250 m2 (radio de 15 metros) un
extractor con una potencia de 50-100 W bastará, pero
estos datos han de ser calculados para cada caso. Exis-
ten programas basados en cálculos de elementos fini-
tos que reproducen las características del terreno e in-
troducen focos de captación para comprobar la movili-
dad del radón en función de la depresión generada. En
base a estos estudios, se puede determinar que superfi-
cie de terreno se puede abarcar con una extracción si-
tuada en un punto estratégico y que pueda dar cobertu-
ra a varias viviendas. El extractor que se coloque será
de mayor potencia que el que beneficia a una única vi-
vienda.
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FIGURA 5. Ejemplo de arqueta de captación prefabricada en PVC (comercializada por Wavin Ireland, Limited
Balbriggan Co. Dublín) y arqueta realizada in situ con ladrillos perforados colocados en sentido transversal.
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Variaciones del sistema

Estos sistemas de extracción pueden tener varias con-
figuraciones:
• Dependiendo de la ubicación del punto de extrac-

ción, se encuentran soluciones que utilizan arquetas
de captación enterradas bajo la vivienda y otras que
utilizan arquetas enterradas fuera de la planta del
edificio. Estas últimas se suelen colocar en viviendas
construidas ya que no se interviene en el interior,
pero su efectividad es menor y, en la mayoría de los
casos, será necesaria la colocación de extractores
mecánicos para garantizar la protección. 

• En los casos en los que la vivienda esté levantada
sobre una cámara de forjado sanitario (espacio de aire
libre entre el suelo de planta baja y el terreno), la ex-
tracción se puede conectar directamente a este espa-
cio usándolo como arqueta captadora. La efectividad
es elevada al tener mucha superficie de captación. En
estos casos en los que se construye la vivienda eleva-
da sobre el terreno, un método bastante efectivo es
practicar huecos de ventilación en los muros laterales
de dicha cámara permitiendo que el radón acumulado
bajo la vivienda sea expulsado hacia el exterior. 

• Otra variante del sistema es introducir aire en lugar
de expulsarlo. De esta manera, se crea una sobrepre-
sión en la arqueta enterrada y se genera un volumen
de terreno circundante (bulbo de presiones), que por
tener mayor presión que el resto, obliga al radón a
salir a la atmósfera por el exterior de la influencia de
estas presiones. 

• Otra actuación posible, y que puede englobarse en
esta gama de soluciones de extracción, consiste en
ventilar directamente la vivienda. Es decir, evacuar
aire de la misma e introducir aire nuevo desde el ex-
terior. Lógicamente, si se introduce aire “limpio” de
la atmósfera y se evacua el contaminado del interior
de la vivienda, se obtendrá un aire interior con

menos contenido de radón, pero hay que tener pre-
sente un aspecto importante a estudiar: si el aire ex-
pulsado (mediante un ventilador de aseo, por ejem-
plo) es de mayor cuantía que el que se introduce por
los puntos de inmisión desde el exterior, entonces se
creará una depresión en el interior de la vivienda,
que aunque mínima, puede ser suficiente para indu-
cir un mayor flujo de radón desde el terreno hacia la
vivienda, y obtener unas concentraciones finales ma-
yores que las que existían sin el sistema de ventila-
ción. Para lograr que este problema no aparezca, hay
que estudiar bien los caudales de expulsión y los de
inmisión para que, en el interior de la vivienda, se
cree una sobrepresión y no una depresión. Por otro
lado, al introducir aire del exterior se tendrán pérdi-
das energéticas que deberán ser evaluadas conforme
al Código Técnico de la Edificación (CTE). 

EFECTIVIDADES DE LAS DISTINTAS
TÉCNICAS DE ACTUACIÓN

Las efectividades de estos sistemas se han estudiado
mediante experiencias de campo, midiendo las con-
centraciones de radón antes y después de haber intro-
ducido los sistemas de protección. En este sentido, se
muestran a continuación los resultados obtenidos de
la ejecución de distintas técnicas de actuación, aplica-
das a un módulo representativo de vivienda construido
en una zona con altos contenidos de radón. Los datos
derivan de un proyecto de investigación realizado por
el Instituto Eduardo Torroja y la Universidad de Canta-
bria (Cátedra de Física Médica), con financiación del
Consejo de Seguridad Nuclear (CSN), que se ha termi-
nado en el año 2007. 

CONCLUSIONES

El riesgo que se presenta, para el ser humano, al habi-
tar en espacios con altos contenidos de radón ha sido
estudiado desde hace décadas y en estos momentos se
tiene la certeza de que existe un riesgo real de contraer
cáncer pulmonar derivado de la inhalación de dicho
gas. Así lo afirman organismos tales como la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS), o la Environmental
Protection Agency (US EPA), que califican al radón
como agente cancerígeno de grado 1 (probado), y ad-
vierten de que se trata de la segunda causa de contrac-
ción de cáncer pulmonar detrás del tabaco.

Asumiendo estos datos de riesgo, desde el punto de
vista arquitectónico, se plantea la necesidad de prote-
ger los espacios habitados de una excesiva concentra-
ción de gas radón. Como se ha mostrado en este artícu-
lo, los resultados de reducción de radón interior de di-
versas soluciones arquitectónicas han sido, en alto
grado, satisfactorios, ya que se ha conseguido, en mu-
chas de ellas, reducir por debajo de concentraciones
de 400 Bq/m3 (recomendación europea).
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FIGURA 6 . Fotografía del módulo de vivienda donde se
han probado los diferentes sistemas de protección
frente a radón.
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GESTIÓN DE RIESGO. SOLUCIONES CONSTRUCTIVAS

Efectividades

De las efectividades conseguidas por cada una de las
soluciones probadas se pueden obtener las siguientes
conclusiones: 
• De todas ellas, las soluciones que hacen uso de ex-

tractores mecánicos han dado resultados con reduc-
ciones de radón más elevadas que los de tiro natural.

• Se ha visto como una ubicación de arqueta por el ex-
terior de la vivienda ha resultado ser una opción de
menor efectividad que las que usan la arqueta bajo el
edificio, aunque también se ha demostrado como al
instalar un extractor en dicha arqueta, la efectividad
aumenta y se iguala a la de la arqueta central bajo el
edificio. Ello nos indica que si se pretende actuar por
el exterior del terreno de asiento de la vivienda, se
deberá pensar en sistemas de extracción con tiro for-
zado para que la efectividad aumente. 

• Por otro lado, la solución de presurización ha dado tan
buenos resultados como los de extracción, oscilando
los porcentajes de efectividad entre un 93% y un 99%. 

• El sistema de ventilación del forjado sanitario ha
conseguido unos resultados muy buenos igualando
los de extracción por arquetas, lo que indica que, la
tipología constructiva de elevación del suelo de
asiento que permita dejar una cámara bajo el mismo,
es una buena practica para frenar el radón al mismo
tiempo que contribuye a un dotar a la vivienda de un
mayor aislamiento térmico y una protección frente a
la humedad.  

• Por ultimo, en el sistema de barreras anti radón estu-
diado, se han visto efectividades altas que contrastan
con las que documentan otras experiencias fuera de
España. La barrera utilizada ha resultado de la apli-
cación liquida de poliuretano de densidad 1.000
Kg/m3 que ha curado en las superficies de proyección
y que ha constituido una membrana continua sin so-
lapes en todo muro de sótano y solera. Dicho modo
de aplicación por proyección, en lugar de los común-
mente usados por extensión de rollos de material y
solapes, ha sido uno de los factores que ha permitido
elevar la efectividad de la barrera por encima de lo
esperado al evitar las posibles fugas que se pueden
encontrar en los solapes.

• De todas formas, el cuadro de efectividades mostra-
do hay que tomarlo como un indicador orientativo
de las efectividades de las distintas soluciones posi-
bles ya que se ha realizado tomando como modelo
una construcción concreta ubicada en un terreno
determinado. Para cada caso de terreno y para cada
tipología constructiva de vivienda, la solución de
protección frente a radón debe ser ajustada para que
no disminuya la efectividad. Muchas de estas solu-
ciones serán de difícil aplicación en viviendas cons-
truidas y por tanto se necesitarán estudios arquitec-
tónicos que aporten las soluciones idóneas para
cada caso. Para viviendas en fase de ejecución, la
adaptación de las técnicas será de menor compleji-
dad y podrán ser integradas en el proyecto global de
la edificación. 
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FIGURA 7. Esquemas de las soluciones ensayadas para obtener los resultados de efectividades.

1. Extracción natural por arqueta
enterrada bajo la vivienda

2- Extracción natural por arqueta
enterrada por el exterior de la
vivienda

3- Extracción de tiro forzado (56w)
por arqueta enterrada bajo la
vivienda

4- Extracción de tiro forzado (80 w)
por arqueta enterrada bajo la
vivienda

5- Extracción de tiro forzado (80 w)
por arqueta enterrada por el ex-
terior de la vivienda

6- Presurización (80 w) por arqueta
enterrada bajo la vivienda

7- Extracción de tiro forzado (80 w)
por cámara de forjado sanitario

8- Barrera antirradón
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Protocolo de actuación

Cuando se quiere dar solución correctora a una vivien-
da con altos contenidos de gas radón, el protocolo que
se debiera seguir constaría de los siguientes pasos: 
• Solicitar una medida de concentración a un laborato-

rio especializado (contactar con la Red de Radiación
Natural, REDRADNA), bien en la vivienda, si esta se
encuentra construida, o en el terreno, si se trata de
una vivienda en fase de construcción. 

• Con los datos de concentración de radón y permea-
bilidad de terreno se debe contactar con especialis-
tas en soluciones arquitectónicas enfocadas a redu-
cir dicha concentración, para realizar un proyecto de
actuación. En estos momentos, el Instituto Eduardo
Torroja tiene abierta una línea de actuación para pe-
ticiones de este tipo. 

• Tras la actuación arquitectónica, un laboratorio es-
pecializado debe volver a medir para poder garanti-
zar que se han reducido los niveles por debajo de los
límites de seguridad. 
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Inicial concentración Concentración tras la Reducción (Bq/m3) Efectividad
media (Bq/m3) intervención (Bq/m3) reducción %

Medida correctora Sótano P. 1ª Sótano P. 1ª Sótano P. 1ª Sótano P. 1ª
Extracción natural
1. Extracción natural por 1 arqueta (central) 39.385 6.855 1.742 603 37.643 6.252 96 91
2. Extracción natural por 1 arqueta (exterior) 39.385 6.855 16.607 3.213 22.778 3.642 58 53
Extracción forzada
3. Extracción forzada por 1 arqueta (central) (56 W) 39.385 6.855 409 368 38.976 6.487 99 95
4. Extracción forzada por 1 arqueta (central) (80 W) 39.385 6.855 349 479 39.036 6.376 99 93
5. Extracción forzada por 1 arqueta (exterior) (80 W) 39.385 6.855 327 480 39.058 6.375 99 93
Presurización
6. Presurización por 1 arqueta (central) (80 W) 39.385 6.855 271 380 39.114 6.475 99 94
Ventilación forjado sanitario
7. Ventilación forzada en sótano 80 W 39.385 6.855 10.072 307 29.313 6.548 74 96
Barrera frente a radón
8. Barrera antirradón. Poliuretano (densidad 1.000 kg/m3) 39.385 6.855 1.446 434 37.939 6.421 96 94

TABLA 1. Cuadro de efectividades

Media/bajaAltaMuy alta



INTRODUCCIÓN

El clima del planeta ha cambiado mucha veces a lo
largo de su historia, alternando periodos fríos y calien-
tes. Estos cambios han sido debidos a distintos facto-

res naturales, como erupciones volcánicas, alteracio-
nes en la órbita terrestre y cambios en la energía emiti-
da por el Sol. En este sentido, el término cambio climá-
tico hace referencia general a una modificación en el
patrón del clima en una zona, independientemente de
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RESUMEN
El calentamiento global producido por la actividad humana está causando
un cambio ambiental irreversible, cuyas consecuencias están siendo toda-
vía analizadas. De todas las áreas afectadas, las regiones costeras serán de
las zonas más afectadas debido al calentamiento de sus aguas y al aumen-
to del nivel del mar. Estas alteraciones climáticas van a producir cambios
ecológicos que tendrán un fuerte impacto en el equilibrio biológico de los
ecosistemas costeros. Estas zonas del litoral son el hábitat natural de los
dos principales patógenos humanos del género Vibrio: V. cholerae y V. pa-
rahaemolyticus. Durante los últimos años, se ha estudiado la interacción
de los océanos y las anomalías climáticas en la dinámica de las enfermeda-
des causadas por estos patógenos, utilizando la información oceanográfica
aportada por los satélites. Estudios realizados en Perú, empleando estas
nuevas herramientas han permitido asociar la expansión epidémica de las
infecciones de V. cholera y V. parahaemolyticus en Suramérica con la lle-
gada y propagación de las aguas de El Niño. Estudios posteriores, utilizan-
do datos de detección remota por satélite para analizar la dinámica de los
brotes de infección por V. parahaemolyticus en Estados Unidos, España y
Chile, han permitido establecer que la aparición de las infecciones en
estas regiones fue igualmente concurrente con la presencia de anomalías
oceánicas. De esta forma, se ha identificado a los movimientos de aguas
oceánicas como un motor potencial de dispersión de las infecciones de Vi-
brio a escala global, abriendo nuevas vías para explorar y predecir los nue-
vos brotes epidémicos de estas enfermedades.

PALABRAS CLAVE: cambio climático; calentamiento global; enfer-
medades infecciosas; patógenos; Vibrio parahaemolyticus; Vibrio
cholerae; El Niño; anomalías climáticas; epidemiología; océanos.

ABSTRACT
Global warming induced by human activity has brought about irrever-
sible environmental changes whose consequences are still being
analyzed. Of all the affected areas, the coasts are the most volatile
zones due to increasing seawater temperatures and rising sea levels.
These climatic changes bring about ecological shifts, strongly impac-
ting the biological equilibrium of coastal ecosystems. These same co-
astal areas are the naturally occurring habitat of the most important
human pathogens of Vibrio: V. cholerae and V. parahaemolyticus. For
the last year, the interaction of the oceans and climactic anomalies on
the dynamics of diseases associated with these pathogens has been
studied with the use of oceanographic data provided by satellites. Stu-
dies carried out in Peru using these new tools have allowed the epide-
mic expansion of V. cholerae and V. parahaemolyticus infections in
South America to be linked to the arrival and spread of the El Niño
waters. Further investigation using remote sensing data to analyze
the dynamic of V. parahaemolyticus outbreaks in the USA, Spain and
Chile has led to the conclusion that infections in these areas have also
concurred with the presence of oceanic anomalies. The movement of
oceanic waters has therefore been identified as a potential vehicle for
the dispersion of Vibrio infections on a global scale, opening new
channels for exploring and predicting new epidemic outbreaks of
these diseases.

KEY WORDS: climate change; global warming; infectious diseases;
pathogens; Vibrio parahaemolyticus; Vibrio cholerae; El Niño; clima-
te anomalies; epidemiology; oceans.
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las causas que lo originen. En los últimos años se ha
extendido el uso del término calentamiento global, y
en muchos casos se emplea de forma equivalente a
cambio climático. El calentamiento global hace refe-
rencia específicamente a un cambio climático en la
Tierra debido a la acción del hombre, motivado por la
emisión de gases que ha alterado la composición de la
atmosfera, generando un efecto invernadero y el con-
secuente aumento de temperaturas. Pero el clima de
una región es el resultado de la compleja integración
de un gran número de fenómenos atmosféricos gober-
nados por diversas variables, en muchos casos no
completamente entendidas, lo que hace que muchas
veces no se pueda distinguir si un cambio en el patrón
climático se debe a una causa natural o un efecto an-
tropogénico.

En los últimos años se ha conseguido un consenso
científico casi unánime sobre la existencia del aumen-
to de las temperaturas en la superficie terrestre asocia-
do con la actividad humana. El aumento de la concen-
tración de los gases invernadero en la atmósfera está
provocando un calentamiento global con un impacto
en el clima que está afectando a todo el planeta. El
Grupo Intergubernamental de Expertos sobre el Cam-
bio Climático1 ha estimado un incremento en la tempe-
ratura promedio de la Tierra entre 1,8 °C y 4 °C para el
año 2100 y un aumento en el nivel de los océanos de
hasta medio metro, debido al deshielo en la mayoría de
las regiones de permafrost y, en menor extensión, de
los hielos marinos1. Estos efectos no afectarán por
igual a todas las zonas y regiones, y serán más acusa-
dos en altas latitudes y en la tierra. Las precipitaciones
medias anuales aumentarán, aunque muchas regiones
terrestres de latitudes medias y bajas serán más secas,
mientras que los fenómenos de inundaciones se exten-
derán2. Se espera que la variabilidad climática se incre-
mente en un mundo más cálido y las estaciones y los
patrones climáticos estén más difusos3.

Se han publicado en los últimos años numerosos estu-
dios que asocian el calentamiento global con la expan-
sión de ciertas enfermedades. Muchos de los proble-
mas de salud están asociados con los cambios demo-
gráficos y sociales motivados por el cambio de clima.
Los efectos del cambio climático sobre amplias zonas
están generando cambios en la producción de alimen-
tos, colapsos en la pesquerías y pérdidas en la ganade-
ría, que van a promover el movimiento de poblaciones
de las zonas afectadas hacia otras zonas más favora-
bles durante los próximos años. Estos cambios demo-
gráficos están causando el resurgimiento de enferme-
dades que estaban bajo control, debido al desplaza-
miento de la población de zonas rurales a urbanas con
un deterioro de las condiciones de vida3.

Sin embargo, una de las áreas que se está mostrando
más fuertemente afectada por las anomalías climáticas
asociadas al calentamiento global es la dinámica de

numerosas enfermedades infecciosas. Por una parte,
los efectos del incremento de temperatura en los eco-
sistemas están provocando unas condiciones más idó-
neas para la proliferación de microorganismos que
están causando un aumento en el número de infeccio-
nes transmitidas por los alimentos y el agua. Pero el
mayor impacto se espera en la epidemiología de la en-
fermedades transmitidas por vectores. Los cambios
climáticos afectarán de manera directa a la supervi-
vencia de muchas especies que son reservorios de en-
fermedades. El aumento de temperatura permitirá que
muchos organismos que actúan como vectores de mu-
chos patógenos humanos puedan ampliar su distribu-
ción geográfica, migrando a zonas que anteriormente
eran desfavorables para su supervivencia debido a las
bajas temperaturas, ampliando de esta forma la pobla-
ción expuesta a estas enfermedades2. 

Pero estos cambios en la zona terrestre del planeta no
serán los únicos, ya que el calentamiento global tam-
bién tendrá un importante impacto en los océanos. El
cambio en los patrones de circulación de las corrientes
marinas ocasionado por las variaciones de temperatu-
ra y el deshielo tendrá un efecto directo sobre el clima
de muchas zonas del mundo. La corrientes oceánicas
participan activamente en el balance climático existen-
te en el planeta y cualquier alteración de este delicado
equilibrio tendrá un impacto, tanto local como global.
Así mismo, las variaciones climáticas globales a corto
plazo están fuertemente asociadas con las fases de
complejos fenómenos de acoplamiento océano-atmós-
fera, entre los cuales los más conocidos son El Niño
Southern Oscillation (ENSO), en el Pacífico, y el North
Atlantic Oscillation (NAO), en el Atlántico. Anomalías
en los patrones atmosféricos asociados con estos fenó-
menos tienen una influencia sobre la intensidad y fre-
cuencia de los cambios de temperatura, precipitacio-
nes y tormentas en amplias zonas geográficas3. 

Los cambios en los océanos influirán de manera signi-
ficativa sobre la adaptación y supervivencia de los mi-
croorganismos que forman parte de los distintos eco-
sistemas marinos. En especial, se prevé que las zonas
costeras y estuarios sean los hábitats más afectados
por el impacto del calentamiento global. La persisten-
cia de lluvias torrenciales junto con la subida del nivel
de agua de los océanos provocarán cambios en los ni-
veles de salinidad de las zonas costeras que, juntamen-
te a la subida de la temperatura, provocarán cambios
ecológicos irreversibles en estas áreas. La ecología de
los organismos habitantes en las franja costera está
fuertemente influenciada por el intercambio de agua
dulce y salada, que en gran parte modula los ciclos bio-
lógicos de muchas especies que habitan estas zonas de
alta riqueza biológica. Pero los cambios a nivel del océ-
ano también alterarán los patrones de circulación del
agua, influyendo en la disponibilidad de nutrientes, en
la productividad primaria y en el regímenes de aflora-
miento de las especies planctónicas.
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Entre los microorganismos de origen marino que for-
man parte de los ecosistemas de los estuarios se en-
cuentran dos de los más importantes patógenos huma-
nos de origen marino: Vibrio cholera y Vibrio paraha-
emolyticus. Estas dos especies bacterianas son
habitantes naturales de los estuarios y zonas costeras
de regiones templadas y tropicales de todo el mundo.
En estas zonas, los Vibrios ocupan diversos nichos
ecológicos donde pueden sobrevivir como organismos
planctónicos libres o en asociación con otros organis-
mos, especialmente especies de zooplancton como
son los copépodos. La importancia de V. cholera y V.
parahaemolyticus como patógenos humanos ha im-
pulsado la realización de un gran número de estudios
para profundizar en el conocimiento de los aspectos
básicos de su ecología y biología. Estos estudios han
permitido comprender su dinámica poblacional y su
dependencia de los factores ambientales básicos,
como la salinidad y la temperatura. Los resultados de
estos estudios han puesto de relieve que la salinidad
es un parámetro esencial para ambos organismos que
va a gobernar su distribución y zonación en las regio-
nes costeras, mientras que la temperatura del agua de
mar interviene de forma directa en modular la abun-
dancia de estos microorganismos en aquellas zonas
donde la salinidad es óptima para su presencia. Son
precisamente estos parámetros de salinidad y tempe-
ratura los que se van a ver más seriamente afectados
por el cambio climático en las zonas costeras, y esta
circunstancia se espera que tenga un efecto directo
sobre la abundancia y dinámica poblacional de las es-
pecies de Vibrio. Valores más bajos de salinidad y
altas temperaturas promoverán un aumento en la pre-
sencia y abundancia de V. cholerae y V. parahaemoly-
ticus en las porciones estuáricas de las costas, lugares
donde, por otra parte, se crían la mayor parte de los
mariscos y pescados que son consumidos en el
mundo, aumentando seriamente el riesgo de infección
por estos patógenos.

EPIDEMIOLOGÍA DE V. CHOLERAE Y
V. PARAHAEMOLYTICUS

V. cholerae y V. parahaemolyticus son los dos patóge-
nos humanos más importantes entre las especies del
género Vibrio. A pesar de sus notables diferencias
desde el punto de vista biológico y ecológico, ambos
patógenos compartes ciertos paralelismos en su diná-
mica epidémica y ambos están, además, implicados ac-
tualmente en dos expansiones pandémicas.

V. cholera es el organismo causante del cólera y uno de
los patógenos mejor conocidos. Hay registros históri-
cos de enfermedades que recuerdan al cólera en Sush-
ruta Samshita, de la India, escritos en sánscrito entre el
500 y el 400 a. de C.4 y su presencia ha quedado graba-
da a la largo de la historia hasta nuestros tiempos. Se
tienen datos concretos de las epidemias de cólera

desde 1817, cuando ya aparecen los primeros registros
del comienzo de su expansión pandémica. Desde 1817,
V. cholerae ha estado implicado en siete pandemias
que han provocado miles de muertes por todo el
mundo. El serogrupo O1 de V. cholera ha sido el res-
ponsable de las dos últimas pandemias. La sexta pan-
demia estuvo causada exclusivamente por el biotipo
clásico, mientras que los aislamientos de la séptima
pandemia pertenecen a un nuevo biotipo denominado
El Tor. La séptima pandemia surgió en 1961, en Indone-
sia, y estuvo confinada a Asia hasta 1970, cuando al-
canzó África y Europa. La pandemia resurgió en el
norte de Perú en 1991, causando más de un millón de
casos de cólera y 10.000 muertes en Latinoamérica en
tan solo tres años5. El cólera sigue en plena fase expan-
siva a nivel mundial, causando brotes infecciosos en
zonas de Asia y África que originan más de 150.000
casos anuales en todo el mundo, según la Organización
Mundial de la Salud. La dinámica de V. cholera en las
zonas endémicas ha sido relacionada con variaciones
en temperatura y salinidad, así como con la presencia
de ciertas especies de zooplancton con las cuales pre-
senta una asociación biológica. Pero, a pesar del pro-
fundo conocimiento que se tiene sobre V. cholerae, to-
davía existen serias lagunas que no permiten conocer
con precisión las causas principales que están detrás
de la aparición explosiva de los brotes epidémicos de
cólera en zonas geográficas donde antes nunca se
había detectado este patógeno.

Mucho más reciente ha sido el descubrimiento de V.
parahaemolyticus, que fue identificado durante un
brote de infección en Japón en los años 506. V. paraha-
emolyticus es uno de los más importantes patógenos
transmitidos por alimentos en muchos países asiáti-
cos, y el principal patógeno bacteriano asociado con el
consumo de productos marinos en los Estados Unidos
7,8. Las infecciones causadas por V. parahaemolyticus
han estado en una fase de constante expansión geográ-
fica durante los últimos 15 años9, principalmente
desde la repentina aparición de un gran número de in-
fecciones en la India en 199610. Antes de 1996, las infec-
ciones causadas por V. parahaemolyticus surgían de
manera esporádica en distintas zonas geográficas aso-
ciadas a distintos serotipos y grupos no relacionados
genéticamente11. Sin embargo, las infecciones detecta-
das en la India, en febrero de 1996, estuvieron distinti-
vamente asociadas con cepas pertenecientes a un
nuevo grupo del serotipo O3:K6 que presentaban las
mismas características genotípicas y perfiles genéticos
indistinguibles por técnicas moleculares10. El primer
caso registrado de una cepa perteneciente al nuevo
clon O3:K6 había sido detectado previamente en un pa-
ciente de Indonesia en 199510. Entre 1996 y 1997, las in-
fecciones causadas por este nuevo clon se extendieron
por la mayoría de los países de sureste asiático. La epi-
demiología de V. parahaemolyticus cambió de forma
abrupta cuando en noviembre de 1997 infecciones cau-
sadas por este clon fueron detectadas por primera vez
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fuera de Asia, en un localidad del norte de Chile, ini-
ciándose la primera expansión pandémica de este or-
ganismo.

INFLUENCIA DE EL FENÓMENO DE EL NIÑO
EN LA EPIDEMIOLOGÍA DE LAS
ENFERMEDADES POR VIBRIO EN
SURAMÉRICA

Hasta la aparición de los brotes epidémicos de Vibrio
en Suramérica, las infecciones por Vibrio tenían una
dispersión dominante hacia el oeste que era consisten-
te con las corrientes de aguas dominantes en el sureste
asiático, que fluyen desde el océano Pacífico al mar de
Indonesia12. La repentina aparición de infecciones cau-
sadas por V. cholera, en 1991, y por V. parahaemolyti-
cus, en 1997, en la costa oeste de Suramérica, supusie-
ron las primeras evidencias de una expansión hacia el
este de estas enfermedades endémicas asiáticas. Ade-
más, la detección de los casos de infección en Suramé-
rica fue concurrente con la llegada de aguas calientes
ecuatoriales desplazadas desde Asia a América por los
dos últimos episodios de El Niño. El fenómeno de El
Niño es una anomalía atmosférica que invierte el pa-
trón de circulación de las corrientes marinas a nivel
del trópico en el océano Pacífico, haciendo que las
aguas cálidas tropicales se apilen en la costa pacífica
suramericana. 

El origen de la epidemia de cólera de 1991 en América
ha sido una cuestión sin dilucidar durante muchos
años debido a la dificultad de rastrear de forma efi-
ciente la ruta de diseminación de las infecciones de V.
cholerae. Los casos de cólera aparecieron de forma re-
pentina y simultáneamente en diferentes localidades
de Perú4 y, debido a la adaptación de V. cholerae a los
sistemas acuáticos continentales, la epidemia avanzó
rápidamente desde la costa hasta las regiones interio-
res. En tan solo dos semanas, los casos se dispersaron
a lo largo de 2.000 km de la costa peruana y alcanza-
ron las montañas y la selva, logrando diseminarse al
cabo de pocas semanas por gran parte de Centro y Su-
ramérica13.

La aparición de la epidemia de V. parahaemolyticus en
Suramérica, en 1997, coincidió con un nuevo episodio
de El Niño. Esta situación proporcionaba una ocasión
excepcional para evaluar el posible papel que el fenó-
meno de El Niño pudo haber tenido en la aparición de
las epidemias asociadas a vibrios endémicos asiáticos
en Suramérica. 

Para ello, se realizó un estudio sobre la epidemiología
de V. parahaemolyticus en Perú durante el episodio de
El Niño de 1997, ya que esta zona ha sido donde mayor
impacto han tenido históricamente los efectos oceano-
gráficos de El Niño y donde, además, se detectó inicial-
mente la epidemia de cólera de 1991.

El análisis de las cepas de V. parahaemolyticus que ha-
bían sido aisladas en hospitales en Perú desde 1994
hasta el año 2005 revelaron resultados sorprendentes
que indicaban un cambio drástico en la epidemiología
de este patógeno en Perú en 199712. Los casos registra-
dos hasta 1996 fueron detectados de forma esporádica,
principalmente, durante los meses de verano, coinci-
diendo con el periodo de temperaturas más altas del
año. Este patrón de infecciones fue drásticamente alte-
rado durante el invierno austral de 1997, cuando se de-
tectó un incremento anómalo en el número de casos de
V. parahaemolyticus que aparecían esta vez dispersos
a lo largo de las zonas costeras. Las infecciones se lo-
calizaron a lo largo de toda la costa peruana y se dis-
persaron más de 1.500 km en tan solo cuatro meses, en
una constante expansión hacia el sur del país, que se
inicio en julio y finalizó a finales de 1997, cuando las in-
fecciones alcanzaron la frontera sur de Perú al mismo
tiempo que eran detectadas en el norte de Chile, en An-
tofagasta. 

La caracterización de las cepas obtenidas de las perso-
nas afectadas permitió poner de relieve que el brote
epidémico detectado en 1997 estaba asociado al nuevo
grupo del serotipo O3:K6 asiático, y que, además, estas
cepas presentaban características genéticas muy ho-
mogéneas que eran compartidas con las cepas aisladas
en Asia durante la aparición del grupo O3:K6 pandémi-
co, y con los aislamientos procedentes de las infeccio-
nes del norte de Chile. Estos resultados indican que las
cepas de Perú y Chile detectadas durante el brote de
1997 pertenecían a una única expansión epidémica del
clon pandémico de V. parahaemolyticus, cuyo origen
potencial se identificaba en Asia.

El análisis del patrón de diseminación de las infeccio-
nes de V. parahaemolyticus a lo largo de las ciudades
costeras de Perú, asociados a las cepas O3:K6, mostra-
ba una estrecha correspondencia con la llegada y pro-
pagación de las aguas de El Niño de 1997 a lo largo de
la costa de Suramérica. Para realizar este estudio, se
emplearon datos oceanográficos obtenidos por satéli-
tes que aportaron la información precisa sobre la diná-
mica de las aguas calientes de El Niño a lo largo de la
costa peruana y que pudieron ser asociados estadísti-
camente con la epidemiología de V. parahaemolyticus
en Perú a través de modelos lineales generalizados
(GLM)11.

El estudio de la dinámica epidémica de V. parahae-
molyticus en Perú permitió también aportar una nueva
visión sobre el origen de la epidemia de cólera de 1991.
El patrón de dispersión de las infecciones de V. para-
haemolyticus pandémico en Perú mostraba una estre-
cha similitud con la localización de los primeros casos
de cólera detectados durante el brote de 199114. Ambas
epidemias fueron detectadas en la misma zona y mos-
traron una similar ritmo de progresión hacia el sur, re-
corriendo una distancia de 600 km en tres meses.
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La integración de los datos epidemiológicos, biológi-
cos y oceanográficos ha permitido en este caso aportar
una nueva perspectiva sobre la dispersión de las enfer-
medades causadas por patógenos transmitidos por el
agua. A través de esta aproximación multidisciplinar,
se ha podido señalar al fenómeno de El Niño como un
vehículo para la introducción y propagación de vibrios
patógenos en Suramérica. La manifestación de un epi-
sodio de El Niño puede implicar la generación de un
corredor momentáneo para el desplazamiento de orga-
nismos marinos de Asia a América. De esta forma, este
fenómeno cíclico puede proporcionar una fuente única
y periódica de nuevos patógenos a América, con serias
implicaciones para el dispersión futura de infecciones
trasmitidas por el agua a una escala global12.

BROTES EPIDÉMICOS ASOCIADOS A
ANOMALÍAS CLIMÁTICAS EN OTRAS ZONAS
DEL MUNDO

Los resultados obtenidos de los estudios efectuados en
Perú han abierto un nuevo frente para la investigación
de la epidemiología de las enfermedades transmitidas
por el agua. La identificación de los movimientos de
aguas oceánicas como un motor potencial de disper-
sión de las infecciones de Vibrio ha promovido la revi-
sión de muchos de los grandes brotes de infección de-
tectados recientemente a nivel mundial, cuyo origen
no había podido ser establecido. La limitada informa-
ción disponible sobre los parámetros ambientales du-
rante los brotes epidémicos había sido un serio obstá-
culo para avanzar en la comprensión del papel del océ-
ano en la dinámica de las enfermedades causadas por
Vibrio. Sin embargo, el importante avance alcanzado
durante los últimos años en la recopilación de datos
históricos de variables oceánicas y la creciente infor-
mación disponible a través de la detección remota por
satélite, han proporcionado nuevas vías para acometer
estos estudios. 

La aplicación de estas nuevas herramientas tecnológi-
cas precisa de aproximaciones multidisciplinares a los
problemas que cuenten con la participación de equipos
formados por epidemiólogos, microbiólogos, estadísti-
cos y oceanógrafos. A través de esta nueva perspecti-
va, se han vuelto a estudiar los grandes brotes de infec-
ción causados por Vibrio que han surgido durante los
últimos años en diferentes partes del mundo. En espe-
cial, se han estudiado los brotes causados por V. para-
haemolyticus, ya que debido a su dependencia del
agua salada se puede trazar con mayor garantía su dis-
persión a través de las zonas costeras. De esta forma,
se ha podido detectar un patrón oceánico similar al de-
tectado en Perú, ligado a la aparición de los brotes de
infección surgidos en la costa del Pacífico de Estados
Unidos, en 1997, Galicia (España), en 1999, Puerto
Montt (Chile), en 2004, y Alaska, en 2004. En todos
estos casos, la aparición y dinámica de las infecciones

de V. parahaemolyticus estuvo asociada a la presencia
de anomalías oceánicas en las costas donde se detecta-
ros los casos. Las imágenes por satélite muestran la lle-
gada de aguas calientes procedentes de zonas tropica-
les o subtropicales a las zonas afectadas durante perio-
dos en los que presentaron anomalías en las corrientes
oceánicas dominantes en estas regiones. En todos
estos brotes se había informado de la existencia de
temperaturas del agua del mar extraordinariamente
anómalas durante la duración de los brotes de infec-
ción, sin que se pudiera dar una explicación a este fe-
nómeno. Los nuevos datos aportados por los satélites
han permitido identificar el origen de las aguas, su pro-
gresión en la costa y su tiempo de permanencia en la
zona hasta su retirada. La comparación de la informa-
ción oceanográfica con los datos epidemiológicos de
los brotes ha permitido establecer una clara asocia-
ción entre la invasión de las aguas cálidas en las costa,
y la dinámica de las infecciones en la zona. 

La integración de la información de los océanos proce-
dente de la detección remota por satélite ha permitido
una nueva visión de la interacción entre el mar y las en-
fermedades causadas por Vibrio, que nos ha desvelado
los misterios detrás de la aparición de brotes de infec-
ción en zonas donde antes nunca se habían detectado
estos patógenos. Pero este es todavía un primer paso, y
la utilización de este tipo de herramientas debe exten-
derse y aplicarse a los programas de la vigilancia de
estos patógenos, para definir los riesgos de infección.
Con toda esta información será posible elaborar mode-
los capaces de predecir la aparición de nuevos brotes y
así permitir que se mejore de forma sustancial nuestra
capacidad para predecir y contener nuevas expansio-
nes epidémicas de estas enfermedades. 
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INTRODUCCIÓN

Las dioxinas son compuestos que no han sido sinteti-
zadas por el hombre, no se encuentran en la naturale-
za, no se fabrican a propósito, ni tampoco poseen una
aplicación práctica. Sin embargo, forman parte del te-
mible grupo de las toxinas, que afectan tanto al medio
ambiente como a los seres vivos. Son los compuestos
de mayor toxicidad que se conocen, en especial debido
a su acción cancerígena y a su capacidad de dañar la
información genética de las células. Han sido conside-
radas como las sustancias más mortíferas y peligrosas
para el hombre. Las dioxinas son muy estables, por lo
que permanecen en el aire, el agua y el suelo de forma
persistente, tolerando todos los procesos de degrada-
ción físicos y químicos. Las dioxinas (PCDD/Fs) son
representantes típicos de los contaminantes orgánicos
persistentes (COP). Se designa con el término genérico
dioxinas al grupo de las dibenzo-p-dioxinas policlora-
das (PCDD) y de los dibenzofuranos policlorados
(PCDF).

Las dioxinas son subproductos de procesos industria-
les, pero también pueden producirse en procesos natu-
rales como las erupciones volcánicas y los incendios
forestales. Son subproductos no deseados de procesos
tales como la fundición, el blanqueo de la pasta de
papel con cloro o la fabricación de algunos plaguici-
das. En la liberación de dioxinas al medio ambiente,
los grandes emisores suelen ser los incineradores de
basuras (residuos sólidos y hospitalarios), debido a su
combustión incompleta.

RELACCIÓN CRONOLÓGICA DE CASOS DE INTOXI-
CACIÓN POR DIOXINAS (Fuente: OMS. Nota descrip-
tiva N° 225. Noviembre de 2007)

• 1976 Italia. En un grave accidente registrado en una
fábrica de productos químicos en Seveso se li-
beraron grandes cantidades de dioxinas. La
nube de productos peligrosos, entre los que se
encontraba la TCDD, acabó contaminando una
zona de 15 km2 con 37.000 habitantes. Se ha de-
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RESUMEN
Con el término genérico dioxinas se designa al grupo de las diben-
zo-p-dioxinas policloradas (PCDD) y de los dibenzofuranos policlora-
dos (PCDF), representantes típicos de los compuestos orgánicos per-
sistentes (COPs). Se obtienen como productos secundarios no desea-
dos de diversos procesos industriales en los que se emplea cloro en
alguna de sus etapas.

Las dioxinas han centrado en la última década una parte importan-
te de la investigación médica en salud ambiental debido a su notable
toxicidad, ya que son las sustancias químicas peligrosas más potentes
creadas por el hombre, afectando al sistema nervioso e inmunitario,
estando implicadas en la aparición de distintos tipos de cáncer y pro-
vocando la aparición de alteraciones hormonales, clasificándose ac-
tualmente como disruptores endocrinos. Por otra parte, su persisten-
cia en el medio ambiente, resistencia a la degradación, bioacumula-
ción y capacidad de transporte atmosférico entre las diversas fases
medioambientales hace que sean considerados actualmente como
compuestos peligrosos para el ser humano.

PALABRAS CLAVE: dioxinas; salud pública; medio ambiente.

ABSTRACT
With the generic term of dioxin is named the groups of the polychlori-
nated dibenzo-p-dioxins (PCDD) and the polychlorinated dibenzofu-
ran (PCDF), typical representans of the persistent organic com-
pounds (POPs). They are obtained as not desired secondary products
from several industrial process in which chlorine is used in some of its
phases.

The dioxins have centrated in the last decade an important part if
the medical investigations in environmental health do to its notable
toxicity, since they are one of the more powerful toxic chemical subs-
tances created by mankind, characterized for affecting the nervous
and inmunitary system, being implicated into appearance of differen-
ce types of cancer and causing the appearance of several endocrine
disorders, because of what they have been nowadays classified as en-
docrine disruptors. On degradation, bioaccumulation and on a large
scale atmospheric transport capacity between the several environ-
mental phases, make them to be considerate nowadays as dangerous
compounds for human beings.

KEY WORDS: dioxins; public health; environment.
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tectado un ligero incremento de determinados
cánceres y efectos en la reproducción1,2.

• 1997 EE UU. Se detectaron pollos, huevos y bagres
contaminados con dioxinas debido a la utiliza-
ción de una arcilla (bentonita) contaminada en
la fabricación de piensos. 

• 1998 Alemania. Se detectaron altas concentraciones
de dioxinas en leche, cuyo origen se encontra-
ba en la pulpa de cítricos importada del Brasil
y utilizada como pienso. 

• 1999 Bélgica. Se detectaron altas concentraciones
de dioxinas en aves de corral y huevos. Poste-
riormente se detectaron en otros países ali-
mentos de origen animal (aves de corral, hue-
vos, cerdo) contaminados con dioxinas, cuyo
origen se encontraba en piensos contaminados
por aceite industrial de desecho con PCB que
había sido eliminado de forma ilegal.

• 2004 Países Bajos. Se detectó leche con concentra-
ciones elevadas de dioxinas, cuyo origen esta-
ba en una arcilla utilizada en la producción de
piensos. 

• 2004 También ha habido casos de intoxicación hu-
mana intencionada. El más conocido, es el del
presidente de Ucrania, Viktor Yushchenko,
cuyo rostro quedó desfigurado por el acné cló-
rico.

• 2006 Países Bajos. Se detectaron piensos con con-
centraciones elevadas de dioxinas, cuyo ori-
gen estaba en la grasa contaminada utilizada
en la producción de dichos piensos.

• 2007 La Comisión Europea envió a los Estados
miembros una advertencia sanitaria relaciona-
da con la presencia de altas concentraciones
de dioxinas en un aditivo alimentario –la goma
guar– utilizado en pequeñas cantidades como
espesante en las carnes, productos lácteos,
postres y platos precocinados. La fuente era
una goma guar procedente de la India que esta-
ba contaminada con pentaclorofenol, un pla-
guicida que ya no se utiliza. 

• 2008 Irlanda. A principios de diciembre, las autori-
dades irlandesas informaron de la presencia de
dioxinas en carne de cerdo y ordenaron la reti-
rada de todas las partidas de productos porci-
nos producidos en el país después del 1 de sep-
tiembre de tiendas, restaurantes y fábricas.

También se han producido exposiciones ocupaciona-
les en trabajadores de distintas fábricas de herbicidas
alcanzando concentraciones elevadas en sangre3.

Debido a todos los problemas que presenta la toxici-
dad de dioxinas y furanos, es necesario conocer ade-
cuadamente sus vías de distribución en el medio am-
biente4 y los mecanismos por los cuales puede verse al-
terada la salud de la población, así como conocer su
estructura química, propiedades fisicoquímicas y toxi-
cologías, y mecanismo de acción.

ESTRUCTURA QUÍMICA

Las dibenzo-p-dioxinas (PCDDs) policloradas y diben-
zofuranos (PCDFs) son dos grupos de compuestos
aromáticos que tienen una estructura plana y tricíclica.
Las PCDDs tienen dos anillos de benceno unidos a tra-
vés de dos átomos de oxígeno. En los PCDFs los dos
anillos de benceno están unidos a través de un único
átomo de oxígeno (Figura 1). 

En los PCDDs y PCDFs la sustitución de un determina-
do número de átomos de hidrógeno, en posiciones del
1 al 4 y del 6 al 9, por átomos de cloro conduce a 210
compuestos individuales diferentes o congéneres, 75
de los cuales son PCDDs y 135 PCDFs, de los cuales
solo son peligrosos 7, en el caso de las dioxinas, y 10,
en el caso de los furanos5 (Tabla 1).

El número y la posición de los sustituyentes de cloro de-
terminan el carácter tóxico de cada congénere. Respec-
to al número de átomos de cloro, los congéneres que tie-
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Átomos de cloro Isómeros CDD Isómeros CDF

1 2 4
2 10 16
3 14 28
4 22 38
5 14 28
6 10 16
7 2 4
8 1 1
9 – –

10 – –

Total 75 135

Total tóxicos 7 10

TABLA 1. Relación de sustituyentes de cloro en las
moléculas de PCDDs/Fs

FIGURA 1. Estructuras químicas de PCDDs y PCDFs.



Rev. salud ambient. 2011;11(1-2): 52-63

DIOXINAS Y MEDIO AMBIENTE

nen de uno a tres átomos de cloro no presentan apenas
significación toxicológica frente a los homólogos con
un número mayor de átomos de cloro. Por otra parte, en
cuanto a las posiciones sustituidas, los homólogos más
tóxicos son los que tienen los átomos de cloro al menos
en las posiciones 2, 3, 7 y 8, particularmente la 2,3,7,8-te-
traclorodibenzo-p-dioxina (2,3,7,8-TCDD)6,7.

PROPIEDADES FISICOQUÍMICAS

Los PCDD/Fs son compuestos muy estables química-
mente y muy liposolubles, presentando una presión de
vapor muy baja, motivos por los cuales tienen un alto
riesgo de bioacumulación8,9.

Las propiedades fisicoquímicas de las dibenzodioxinas
y dibenzofuranos más relevantes para explicar su com-
portamiento en el medio ambiente se resumen en la
tabla 2.

El coeficiente de partición octanol-agua (Kow) es un ín-
dice del carácter lipófilo de las sustancias. Para las mo-
léculas de PCDD/Fs, el Kow es de los más elevados
entre todos los contaminantes orgánicos. Esta caracte-
rística explica que las dioxinas, una vez han sido emiti-
das al medio, se depositen y se adsorban con facilidad
en las superficies de partículas de polvo del aire, partí-
culas del suelo, sedimentos, lodos, aceites, así como en
el tejido adiposo humano y de animales. Se dice enton-
ces que estos medios actúan como fuentes secundarias
o reservorios de estas substancias. El log Kow se incre-
menta con el grado de cloración de la molécula y está
entre los valores de 6,8 (2,3,7,8-TCDD) y 8,2 (PCDD)10.

Estos compuestos apenas son solubles en agua. Entre
isómeros, la solubilidad decrece al aumentar el núme-
ro de átomos de cloro, y va desde menos de 1 pg/L para
el PCDD hasta aproximadamente 300 ng/L para la
2,3,7,8-TCDD11. Son muy estables frente al calor, la des-
composición térmica de la 2,3,7,8-TCDD, solamente
sucede a temperaturas superiores a 750 ºC. La volatili-
dad decrece con el número de átomos de cloro.

La gran estabilidad química de las PCDD/Fs frente a
otros compuestos explica que experimenten transpor-
te en el aire hasta largas distancias sin modificar su es-
tructura química. Las reacciones con radicales hidroxi-
lo en el aire y la degradación fotolítica son más rele-
vantes en las especies con menos átomos de cloro, lo
que las hace ser más susceptibles a la degradación at-
mosférica que los compuestos con un mayor número
de átomos de cloro12.

MECANISMO DE ACCIÓN TÓXICA

Se ha demostrado que el TCDD desarrolla sus efectos
biológicos a través de un receptor celular denominado

AhR (receptor hicrocarburo aromático o aromatic hi-
drocarbons receptor). 

En su mecanismo de acción13,14,15,16 estarían implicados
una serie de pasos:
• En primer lugar, se une el TCDD al receptor Ah en el

citosol de la célula, siendo el complejo activado
transportado al interior del núcleo celular.

• El receptor Ah es un factor de transcripción que fun-
ciona asociado con una proteína denominada Arnt
(transferasa nuclear del receptor hidrocarburo aro-
mático o Ah-receptor nuclear translocator protein),
por lo tanto, dicha proteína activará el complejo
TCDD-Ah formando el complejo TCDD-Ah-Arnt. El
AhR activado también puede modular la señalización
del receptor de estrógeno y la estabilidad, lo que con-
firma los efectos conocidos perturbadores del siste-
ma endocrino de las dioxinas en un nivel molecular17. 

• Una vez formado el complejo, se une al DNA y provo-
ca un aumento en la transcripción de un conjunto de
genes con elementos sensibles en sus regiones pro-
motoras. Entre los genes afectados se encuentran al-
gunos de los que codifican la síntesis de enzimas que
participan en el metabolismo de xenobióticos tales
como las isoformas 1A1 1A2 y 1B1 del citocromo
P450, la glutation-S-transferasa, la aldehido deshi-
drogenasa y la glucuroniltransferasa (Figura 2).

FACTORES DE EQUIVALENCIA TÓXICA

Dado que la toxicidad de las dioxinas y compuestos
análogos estructuralmente se explica a través de una
primera etapa en el mecanismo que es la misma para
todos ellos, la similitud de los aspectos toxicológicos
del conjunto de los productos indicados ha permitido
establecer un parámetro para poder definir la toxici-
dad relativa de cada uno de ellos, basándose en estu-
dios realizados in vivo e in vitro18. Se trata del factor
de equivalencia tóxica o TEF que utiliza al TCDD como
referencia asignándole un valor de 119.

Esta conversión esta basada en asumir que todos los
congéneres muestran similares efectos cualitativos
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FIGURA 2. Mecanismo de acción de dioxinas.
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pero con intensidades diferentes. La distinta actividad
se expresa con los TEF, que se aplican solo a aquellas
respuestas mediadas por el receptor arilo hidrocarbu-
ro (Ah). El criterio usado por la Organización Mundial
de la Salud (WHO-OMS) para incluir un compuesto
dentro del grupo de las dioxinas y atribuirle un TEF se
basa en los siguientes puntos: 
• Mostrar una estructura química similar a los PCDD o

a los PCDF.
• Unirse al receptor Ah.
• Dar respuestas tóxicas y bioquímicas mediadas a tra-

vés del receptor Ah.
• Ser persistente y acumularse en la cadena alimenta-

ria20.

Para determinar los TEF en mamíferos, en 1997
WHO-ECEH/IPCS (European Centre for Environment
and Health of the World Health Organization / Inter-
national Programme on Chemical Safety) realizaron
una serie de clasificaciones en las cuales los resulta-
dos de los estudios sobre toxicidad en los animales,
especialmente aquellos que implicaban toxicidad sub-
cronica, se les otorgó un peso significativamente
mayor que los resultados de los estudios bioquímicos
realizados in vitro. 

La mayor parte de los valores de TEF para los diferen-
tes compuestos han sido establecidos, sin embargo, la
compleja naturaleza de las mezclas existentes en el
medio ambiente, complica notablemente la evaluación
de los riesgos ambientales y sanitarios.

Por este motivo, se ha desarrollado otro parámetro que
facilita la determinación de los riesgos y el control re-
gulatorio sobre la exposición a estas mezclas. Este pa-
rámetro es conocido como concentración equivalente
tóxica o TEQ, (I-TEQ) que combina los correspondien-
tes valores TEF para cada uno de los congéneres indi-
viduales presentes en la mezcla con su concentración
en la misma21.

Para calcular el valor TEQ de una sustancia, se multi-
plican los valores TEF de cada congenere por su con-
centración química según la siguiente ecuación:

TEQ = �Σ (PCDDi × TEFi) + (PCDFi × TEFi)

Los valores TEF internacionalmente más usados para
las dioxinas son los propuestos en 1988 por un grupo
de trabajo NATO/CCMS y los revisados en 1997 y pro-
puestos por un grupo de expertos de la WHO. En con-

secuencia, encontraremos los equivalentes tóxicos
(TEQ) expresados como:
• I-TEQ (NATO/CCMS)
• WHO-TEQ

Dependiendo del tipo de modelo usado, la conversión
del mismo dato en valores TEQ puede ser diferente de-
bido a la discrepancia de los TEF de ciertos congéne-
res, demostrándose que en alimentos y muestras bioló-
gicas, los valores basados en los WHO-TEF son aproxi-
madamente 10-20 % mayores que los obtenidos usando
I-TEF (NATO/CCMS)22 (Tabla 3).

FORMACIÓN Y FUENTES DE EXPOSICIÓN

Según EPA los niveles de exposición recomendados en
los diferentes medios son:
• La EPA ha establecido un límite de 0.00003 microgra-

mos de 2,3,7,8-DDTC por litro de agua potable
(0.00003 µg/L). 

• La EPA requiere que se le notifique de descargas, de-
rrames o de liberaciones accidentales al medio am-
biente de 1 libra o más de 2,3,7,8-DDTC. 

• La Administración de Alimentos y Drogas (FDA) re-
comienda no comer pescados y mariscos con niveles
de 2,3,7,8-DDTC mayores que 50 partes por trillón
(50 ppt).

Las dioxinas se forman como subproductos no desea-
dos durante una serie de procesos de fabricación de
productos químicos y en algunos procesos de combus-
tión23. El ser humano se encuentra expuesto a las dio-
xinas a través de diferentes vías:
• Exposición ocupacional y accidental.
• Exposición medioambiental.

EXPOSICIÓN OCUPACIONAL Y ACCIDENTAL

La actividad laboral en la cual se produce de mane-
ra espontánea la formación y liberación de dioxinas
tales como en los procesos de incineración, produc-
ción de biocidas y otros compuestos químicos en
los que interviene la industria del cloro, ha dado
lugar a un aumento de la exposición de estas sus-
tancias en los trabajadores24,25. Mientras que la ex-
posición accidental o laboral esta limitada general-
mente a grupos más o menos pequeños de la pobla-
ción, la exposición medioambiental, debido a las
diferentes fuentes de emisión afecta a la mayoría de
las personas26.
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pdf (°C) pde (°C) Pv (Pa) S (µg/L) log Kow

PCDD (mono-octa) 89-322 284-510 1,1E-10 - 1,7E-2 7,4E-7-417 4,3-8,2
PCDF (mono-octa) 184-258 375-537 5E-10 - 3,9E-4 1,16E-3 - 14,5 5,4-8,0
2,3,7,8-TCDD 305 – 9,8E-8 - 4,5E-6 7,9E-3 - 0,317 6,8 

TABLA 2. Propiedades fisicoquímicas de las dibenzodioxinas y dibenzofuranos
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EXPOSICIÓN MEDIOAMBIENTAL

Las dioxinas entran en contacto con el medio am-
biente a través de alguna de sus fuentes, primarias o
secundarias, entrando en la atmósfera en forma de
vapores, aerosoles o partículas sólidas, recorriendo
de esta forma grandes distancias. Apenas se fotode-
gradan en la atmósfera y su degradación está en re-
lación inversa con el número de cloros de su molé-
cula27. 

Son insolubles en el agua y pueden quedar fijados en
los sedimentos durante años. En el agua se acumulan
en la cadena trófica en peces y mamíferos marinos
hasta 200.000 veces dependiendo del producto, pro-
duciendo un fenómeno llamado biomagnificación. La
biodegradación por bacterias aerobias es insignifi-
cante.

En el suelo se adsorben fuertemente, pudiendo
pasar a la atmósfera por volatilización de las partí-
culas sólidas. A través de los herbicidas sobre todo
los clorofenoxi, entra en contacto con las plantas y
el suelo y son ingeridos de forma directa por los her-
bívoros entrando de esta forma en la cadena alimen-
taria. No pueden pasar como lixiviados a las capas
inferiores y se acumulan en la cadena trófica terres-
tre, pudiéndose repetir el ciclo aire-agua-suelo du-
rante décadas. 

La exposición medioambiental en el ser humano tiene
lugar por diferentes vías26:
1. A través del consumo de alimentos.
2. A través de fuentes de origen industrial.
3. A través de contaminantes del suelo.

Niveles de exposición alimentaria

La mayor exposición para el ser humano proviene de los
alimentos tanto de origen vegetal como animal, especial-
mente carne, huevos, pescado y productos lácteos28. La
leche y los productos lácteos representas 1/3 del total de
los PCDD/Fs ingeridos en los alimentos. La grasa de la
carne, aves y peces contribuye en gran medida a la pre-
sencia de PCDD en la dieta que representa 1/3 del total
ingerido. El tercio final proviene de varios tipos de acei-
tes y grasas añadidos a los alimentos precocinados29,30. 

La Unión Europea, en el año 2000 ha considerado que
para asegurar la salud de los consumidores, la ingesta
diaria admisible tiene que estar en torno a 1 pg/kg/dia.
Hoy en día la EPA (Environmental Protection Agency)
recomienda unas dosis muy por debajo, del orden de 6
fentogramos/kg/día, ya que estima que las dosis reco-
mendadas por la OMS pueden no proteger debidamen-
te a la salud pública31. 

Niveles de exposición de origen industrial

1. Fuentes térmicas

En el ámbito industrial son producidos como elemen-
tos de desecho a partir de diversos procesos químicos
y de combustión.

La incineración de residuos municipales fue, con ante-
rioridad a los años noventa, una de las principales
fuentes de emisión de dioxinas, pero dada la exigencia
legal de limitar su emisión y la adopción de medidas
tecnológicas, hoy en día su emisión se ha reducido
fuertemente (Tabla 4).
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1988 NATO TEF 1998 WHO TEF 2005 WHO TEF

PCDD
2378-TCDD 1,0 1,0 1,0
12378-PeCDD 0,5 1,0 1,0
123478-HxCDD 0,1 0,1 0,1
123678-HxCDD 0,1 0,1 0,1
123789-HxCDD 0,1 0,1 0,1
1234678-HpCDD 0,01 0,01 0,01
OCDD 0,001 0,0001 0,003

PCDF
2378-TCDF 0,1 0,1 0,1
12378-PeCDF 0,05 0,05 0,03
23478-PeCDF 0,5 0,5 0,3
123478-HxCDF 0,1 0,1 0,1
123678-HxCDF 0,1 0,1 0,1
123789-HxCDF 0,1 0,1 0,1
234678-HxCDF 0,1 0,1 0,1
1234678-HpCDF 0,01 0,01 0,01
1234789-HpCDF 0,01 0,01 0,01
OCDF 0,001 0,0001 0,0003

TABLA 3. Comparación de los factores equivalentes tóxicos (TEFs) más comunes para PCDDs, PCDFs y PCBs
usados antes de 1998, y los recomendados más recientemente
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Las emisiones de dioxinas en los incineradores españo-
les han disminuido en un factor de 17 entre el año 1997 y
1999. Como resultado de investigaciones recientes se
concluye que la formación de dioxinas está relacionada
con las regiones de bajas temperaturas en el incinerador,
y es una función compleja de la composición del dese-
cho, la tecnología de combustión y de las condiciones
durante la limpieza y enfriamiento de los gases de salida.
Si los gases y las partículas tienen un tiempo de residen-
cia prolongado en los productos, expuestos a temperatu-
ras entre 200 y 500 °C, es muy probable la formación de
una importante cantidad de dioxinas. La formación ocu-
rre en la superficie de las partículas de cenizas en sus-
pensión, tanto a partir de precursores (por ejemplo clo-
rofenoles) como según la síntesis de Novo32 que involu-
cra carbón no quemado, cloro, oxígeno y CuCl2 como
catalizador. La instalación de las modernas tecnologías
de limpieza para cumplir con el nivel máximo de emisión
de PCDD / Fs, establecido por la Directiva Europea de
0,1 ng EQT-I/Nm3 ha minimizado considerablemente el
impacto medioambiental de los incineradores33,34.

En procesos metalúrgicos como la producción de
acero a alta temperatura, recuperación de metales en
altos hornos, combustión de carbón, madera, produc-
tos petrolíferos y neumáticos usados. La quema de en-
vases de PVC, plásticos y de recipientes contaminados
con productos químicos, son una fuente potencial tam-
bién de formación de dioxinas35.

2. Fuentes industriales de tipo químico

Producción de papel
Los procedimientos de blanqueado de papel mediante
el empleo de cloro pueden conducir a la formación de
dioxinas a partir de los derivados polifenólicos presen-
tes de forma natural en la pulpa de la madera empleada
en la producción de pasta de papel.

El blanqueo del papel y los textiles puede ser realizado
sin el empleo de cloro. Hacen falta de 30 a 80 kg de
cloro para fabricar una tonelada de pasta kraft. Un 10%
del cloro empleado en el blanqueo termina reaccionan-

do con las moléculas orgánicas de la madera, forman-
do organoclorados, para pasar a los vertidos de la fá-
brica. Las fábricas españolas emiten de 3 a 8 kg de
AOX (Halógenos Orgánicos Absorbibles) por cada to-
nelada blanqueada. Los AOX miden la cantidad de los
organoclorados presentes en los vertidos finales, pero
no su peligrosidad; en el proceso de blanqueo se llegan
a formar hasta 1.000 compuestos organoclorados, aun-
que solo han podido ser identificados unos 30036.

Industria química
Los procesos industriales que generan dioxinas y fura-
nos son:
1. Procesos de fabricación de clorofenoles y sus derivados.
2. Fabricación de clorobencenos y sus derivados.
3. Síntesis de compuestos clorados alifáticos.
4. Procesos que incluyen compuestos intermedios clo-

rados.
5. Procesos inorgánicos cloroquímicos.
6. Procesos que emplean catalizadores y disolventes

clorados.

El 96 % de todos los plaguicidas orgánicos químicos
contienen cloro o se han fabricado utilizando com-
puestos intermedios clorados. En consecuencia se es-
peraría que las dioxinas se formasen como subproduc-
tos del proceso de fabricación de prácticamente todos
los plaguicidas sintéticos, incluyendo clorofenoles, lin-
dano, etc. Las dioxinas y furanos se pueden producir
en la síntesis de los herbicidas clorofenoxi. Los herbi-
cidas clorofenoxi han recibido gran atención porque si
la temperatura no es rígidamente controlada en los
procesos de producción se forma como subproducto
la 2, 3, 7, 8-tetraclorodibenzo-p-dioxina o TCDD, ha-
biéndose detectado cantidades de hasta 30 ppm de dio-
xinas como contaminantes del 2, 3, 5-T. 

Niveles de exposición terrestre

3. Contaminantes del suelo

Las características de alta lipofilidad, baja solubilidad,
baja volatilidad y elevada capacidad de ser adsorbidos
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Incineradora t/any 106 m3/any m3/t RM Emissió Emissió Factor emissió

ng/m3 mg/any mg/t

Mallorca 273.902 1.280 4.673 0,003-0,007 3,84-8,96 0,014-0,032
Madrid 217.772 1.300 5.971 0,05-0,1 65-130 0,29-0,6
Tarragona 121.294 652,5 5.379 0,002-0,004 1,3-2,6 0,01-0,02
Girona 31.000 200 6.452 0,03-0,7 6-140 0,1-4,5
Mataró 137.378 720 5.241 1,08 777 5,65
Montcada 50.053 280 5.594 0,1 28 0,56
San Adrià 273.311 1.040 3.805 0,1 104 0,38
Melilla 35.339 200 5.659 0,1 20 0,56

Fuente: CIEMAT, CSIC

TABLA 4. Emisión de dioxinas en los incinedarores de residuos municipales en poblaciones españolas durante el
año 1999
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sobre partículas y superficies, han contribuido a que,
durante un periodo de varias décadas, las PCDD/Fs se
hayan ido acumulando en los suelos. La mayor parte
proceden de la atmósfera a través de los fenómenos de
deposición seca y húmeda. La concentración en los
suelos es una variable importante para la estimación
de la asimilación de estos contaminantes en las plantas
y los tejidos animales. La lixiviación, la volatilización y
el arrastre por agua son procesos físicos de pérdida de
PCDD/Fs desde el suelo37,38. 

Diversos estudios acerca de la contaminación de vege-
tales por PCDD/Fs han concluido que existen tres flu-
jos básicos de entrada:
1. Deposición seca y húmeda sobre tejidos de plantas.
2. Transferencia aire-planta de la fase gaseosa.
3. Asimilación por la raíz.

El valor de la deposición seca depende de las concen-
traciones totales de PCDD/Fs en el aire y el valor de la
deposición húmeda depende básicamente de las canti-
dades de precipitación anual. Asimismo, la transferen-
cia aire-planta es función de las concentraciones tota-
les de PCDD/Fs en el aire y de los factores de transfe-
rencia aire-planta. Varios estudios han indicado que
este proceso es la ruta dominante de entrada de
PCDD/Fs en las planta39.

Otra fuente de contaminación de los suelos es la
quema de rastrojos al aire libre. La combustión al aire
libre de residuos del sector agrícola tales como restos
de cosechas, rastrojos, madera, hojas, plásticos y otros
residuos. Estos fuegos pueden conducir a la liberación
de PCDD/Fs al medio ambiente.

TOXICOCINÉTICA

ESTUDIOS DE ABSORCIÓN, DISTRIBUCIÓN Y ELI-
MINACIÓN

Los estudios de toxicocinética en animales de experi-
mentación han revelado que se absorbe un 95% por vía
pulmonar, 90% por vía oral y 40% por vía dérmica. Una
vez absorbidas las dioxinas son rápidamente distribui-
das a los órganos, en especial, al hígado y al tejido adi-
poso, dependiendo la vida media de eliminación de la
especie, oscilando por ejemplo en ratas entre 17 y 31
días y en el hombre 7 años. La excreción se realiza por
heces y orina. Debido a su alta liposolubilidad son ex-
cretados también por leche.

La principal vía de toxicidad del TCDD es la vía oral,
sobre todo a través de los alimentos (Tabla 5). Se ha
visto que la absorción dérmica es escasa y muy lenta,
por lo que se considera que el simple contacto físico no
es suficiente para que sean absorbidas por la piel intac-
ta. Por el contrario, si parece existir un grado elevado
de absorción por vía inhalatoria, lo que indica la posi-

bilidad de absorción a partir de partículas aéreas pro-
cedentes de incineradoras de residuos sólidos.

Una vez en la sangre se unen a las lipoproteínas y
desde allí se transportan y depositan en los tejidos gra-
sos, hígado y leche materna. Las concentraciones de
dioxina en tejido graso humano son de 3-10 ng/kg de
TCDD aumentando con los átomos de cloro40. Las dio-
xinas encontradas en la leche materna son del mismo
tipo y están a igual concentración que los tejidos gra-
sos41 La concentración media de dioxinas en leche de
mujeres en los países industrializados es alta estando
comprendida según la WHO entre 5-35 pg WHO-
TEQ/kg de grasa.

La difusión transplacentaria de estas sustancias esta
perfectamente establecida, exponiendo al feto en desa-
rrollo a los efectos biológicos de las mismas. Estos
efectos podrían verse complementados por la lactan-
cia materna que como ya hemos descrito incorpora en
la grasa láctea cantidades significativas de dioxi-
nas42,43.

EFECTOS TÓXICOS

El cuadro clínico que se presenta en el hombre se ca-
racteriza por:
1. Efectos dermatologicos
El cloroacné es la lesión más característica de la toxi-
cidad del TCDD e histológicamente resulta de la desa-
parición de las glándulas sebáceas y su conversión a
quistes queratinosos por metaplasia escamosa. La
erupción de espinillas va acompañada de pequeños
quistes amarillo pálido. Las lesiones mas típicas impli-
can la cara y a veces cuello. Las manos, las piernas y
los pies son raramente afectados. El cloroacne aparece
a las 1-3 semanas post-exposición aunque puede retra-
sarse a varios meses. La resolución requiere de 1-2
años y un 20% de los casos persisten. Aunque el cloro-
acne es el indicador mas especifico de la exposición de
TCDD, también otros compuestos químicos tales como

58

Zonas Alimento PCDDs (pg/g alimento)
Europa Leche 0,07

Huevos 0,16
Pescado 0,47
Carne 0,08

Norteámerica Leche 0,10
Huevos 0,17
Pescado 0,56
Carne 0,13

Japón Leche 0,06
Huevos 0,07
Pescado 0,37
Carne 0,09

Fuente: WHO. Safety evaluation of certain food additives and contaminants; 2002.

TABLA 5. Concentraciones medias de PCDDs en
alimentos expresadas como equivalentes tóxicos 
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los cloronaftalenos, bromonaftalenos, policlorados bi-
fenilos, dibenzofuranos, pentaclorofenol y otros cau-
san igualmente cloroacne44.

2. Efectos metabólicos
Se produce inducción de enzimas hepáticas y hepato-
megalia. Se ha observado una elevación transitoria de
los enzimas hepáticos durante el periodo agudo de la
exposición45. También se ha observado una alteración
en el metabolismo de las porfirinas. El TCDD es el esti-
mulante químico conocido más potente de la enzima
aminolevulinico ácido sintetasa, enzima limitante de la
síntesis de porfirina y del grupo hemo, lo cual provoca
una alteración del metabolismo de las porfirinas dando
lugar además de la aparición de discrasias sanguíneas
a alteraciones cutáneas tales como porfiria cutánea,
fotosensibilidad, pigmentación de la piel y formación
de vesículas en la misma46.

3. Efectos neuromusculares y sobre el SNC
Caracterizados por fatiga, defectos en la visión, mial-
gias y parestesias. En el ser humano se producen alte-
raciones psicológicas fundamentalmente en forma de
ansiedad y agresividad47.

4. Efectos vasculares
Las dioxinas son iniciadores de procesos aterogénicos
relacionados con la capacidad del receptor Ah de mo-
dificar la expresión genética de factores de trascrip-
ción de las células musculares lisas vasculares. Tam-
bién se ha descrito que las dioxinas aumenta la inci-
dencia de padecer diabetes en las poblaciones
expuestas48.

5. Efectos teratógenos
El TCDD es un compuesto teratógeno, que ha sido es-
tudiado sobre todo en la población vietnamita y en
los soldados que combatieron en dicha guerra, produ-
ciendo alteraciones perinatales en el feto tales como

atrofia del timo y del bazo, disminución del creci-
miento fetal y produciendo abortos y otra serie de al-
teraciones49.

6. Efectos sobre el sistema inmune
Las dioxinas pueden interferir la maduración de las cé-
lulas B, alterando la producción de anticuerpos humo-
rales y la diferenciación de células T, produciendo tam-
bién una atrofia tímica y esplénica e involución linfoi-
dea. Estos efectos se dan sobre todo en niños ya que
atraviesa la barrera placentaria y se excreta en leche.
Se han realizado estudios en niños de Times Beach,
Missouri, expuestos a TCDD por la contaminación de
aceites que se utilizaban en las carreteras para no le-
vantar polvo, y en niños del pueblo de los inuit del
Quebec ártico, en los que existe un alto nivel de TCDD
debido a su alimentación rica en mamíferos marinos y
peces, que revelaron cambios importantes en la canti-
dad de varios tipos de células del sistema inmune entre
ellas los linfocitos50,51.

7. Efectos carcinógenos
Se han realizado numerosos estudios para determinar
la carcinogenicidad del TCDD, demostrándose que
hay un incremento del riesgo de padecer diversos
tipos de cáncer en animales de experimentación, por
ejemplo carcinoma hepático, y en trabajadores ex-
puestos a altos niveles de dioxinas se ha demostrado
que existe un incremento del riesgo de padecer diver-
sos tipos de cáncer entre los que destacan cáncer de
pulmón, gastrointestinal, sarcoma de tejidos blandos
y linfoma de no-Hodgkin. Por todo ello en 1997, la
Agencia Internacional para la Investigación sobre el
Cáncer (IARC) ha clasificado al TCDD dentro del
grupo 1, es decir, como sustancia carcinógena. El
resto de los policlorados dibenzo-p-dioxinas y los fu-
ranos se clasifican dentro del grupo 3, es decir que no
existen suficientes evidencias en el ser humano para
clasificarlos como carcinógenos52,53.
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Sustancia Materias primas para la Contenido máximo en mg/kg en materias
alimentación animal primas referido a una humedad del 12%

Dioxina (suma de policloro-dibenzo-p-dioxina Materias de origen vegetal incluidos aceites 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

(PCDD) y policloro-dibenzofuranos expresada y subproductos

en equivalentes tóxicos de la OMS (EQT-OMS) Minerales 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

utilizando los factores de equivalencia tóxica Grasa animal 1 ng EQT PCDD/F OMS/kg

de la misma organización Otros productos de animales terrestres, 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

incluidos productos lácteos y ovoproductos

Aceite de pescado 5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Pescados 1 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Piensos compuestos 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Piensos para peces y animales de compañía 1,75 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Fuente: BOE nº 138, de10 de junio de 2006.

TABLA 6. Niveles de dioxinas establecidas en materias primas para la alimentación animal
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8. Efectos endocrinos
Se ha demostrado que las dioxinas son disruptores en-
docrinos que alteran la capacidad de concebir y tener
éxito en la fecundación afectando tanto al hombre
como a la mujer. En el hombre los efectos de la exposi-
ción a dioxinas incluyen deterioro en el desarrollo del
sistema urogenital reducción del recuento espermáti-
co y reducción de los niveles de testosterona54,55. Los
efectos de las dioxinas, sobre todo el TCDD sobre el
sistema reproductor masculino se deben en parte a la
disminución de la biosíntesis de testosterona56 media-
da a través de la inhibición del citocromo P45057 de-
mostrándose también que la exposición a dosis únicas
de TCDD producen una disminución en las células de
Leyding58. Algunos autores han demostrado que los
efectos de la exposición a TCDD sobre todo, son debi-
dos a un incremento de las especies reactivas de oxíge-
no (ROS) produciéndose un aumento de radicales li-
bres aunque se desconoce si los efectos son debidos a
alteraciones en el epidídimo o a cambios en los niveles
de hormonas esteroides59,60.

DIAGNÓSTICO

Los métodos de análisis utilizados para determinar ni-
veles de dioxina tanto en muestras biológicas como en
alimentos, deben estar validados por la UE o por orga-
nismos gubernamentales, debiendo caracterizarse por
su alta sensibilidad, bajo límite de detección, alta espe-
cificidad y precisión.Los métodos de cribado podrán
incluir métodos de bioensayos y métodos de GC/MS.
Los métodos de confirmación serán métodos de cro-
matografía de gases de alta resolución/espectrometría
de masas de alta resolución (HRGC/HRMS)61. Otra de
las técnicas para analizar dioxinas en muestras biológi-
cas es la utilización de cromatografía de inmunoafini-
dad. Las columnas utilizan anticuerpos anti-dioxinas
mostrando una gran selectividad en su unión frente a
muestras de suero y leche.

ESTRATEGIA PARA DISMINUIR LA
PRESENCIA DE DIOXINAS EN EL MEDIO
AMBIENTE

El Convenio de Estocolmo entró en vigor el 17 de
mayo de 2004; con el fin de eliminar 12 productos quí-
micos industriales peligrosos. En este convenio 150 pa-
íses han aceptado los términos que califican a las dio-
xinas como Contaminantes Orgánicos Persistentes. Se
determinan cuales son las mejores técnicas disponi-
bles y las adecuadas prácticas ambientales, en el con-
trol de las dioxinas y otros COP producidos no inten-
cionadamente. 

En las últimas dos décadas, la Comisión Europea ha
propuesto medidas legislativas, Bruselas62, destinadas
a disminuir directa o indirectamente la emisión de

estos componentes al medio ambiente, con el fin de re-
ducir la exposición humana a estas sustancias y prote-
ger la salud y el medio ambiente. Los datos más recien-
tes sobre exposiciones muestran que las medidas apli-
cadas para controlar la emisión de dioxinas han dado
lugar a una disminución sustancial de la ingesta de
estos compuestos63.

UTILIZACIÓN DE MÉTODOS FÍSICOQUÍMICOS
PARA REDUCIR LA EXPOSICIÓN A DIOXINAS
EN DIVERSOS PROCESOS

1) La incineración, 2) la producción de pasta de papel,
3) el uso y producción de PVC , 4) el uso y producción
de químicos aromáticos clorados. Como acciones se-
cundarias deben eliminarse otros usos del cloro: en di-
solventes, plaguicidas, en metalurgia y en los procesos
inorgánicos, 5) Recuperación de suelos contaminados.

1. Dentro de las nuevas técnicas se incluye controles
de las emisiones de dioxinas de los incineradores.
Aunque todos los incineradores producen dioxinas,
el problema es más grave cuando se quema PVC. La
Organización Mundial de la Salud (OMS) recomien-
da evitar el PVC, para reducir el problema. La única
forma de eliminar por completo el problema de la
emisión de dioxinas a partir de la incineración de re-
siduos hospitalarios es por medio del uso de Tecni-
cas Especiales, como la desinfección química, el au-
toclave, asi como programas de separación y reduc-
ción e plásticos (PVC). La destrucción de estos
contaminantes y también la de sus precursores se
logra cuando la combustión es correcta y se mantie-
nen la temperatura de postcombustión por encima
de 850ºC durante más de 2 segundos con una con-
centración de oxígeno superior al 6%. La síntesis de
estas dioxinas ex novo se produce en un intervalo
de temperatura comprendido entre 200 ºC y 400 ºC,
cuando existe una fuente de carbono y partículas
con contenido metálico, que actúan como cataliza-
dores. Es fundamental, para minimizar la formación
ex novo una combustión correcta y un descenso
brusco de la temperatura de 400 ºC a 200 ºC para que
el tiempo durante el cual los gases se encuentran
dentro de este intervalo sea lo más pequeño posible.
A pesar de estas medidas debe esperarse su forma-
ción en cantidades, aunque muy pequeñas, suficien-
temente elevadas para que su valor sea superior a
0,1 ng/Nm3, límite para estos contaminantes. 

2. Entre las alternativas propuestas y desarrolladas al
blanqueo con cloro está la deslignificación con oxí-
geno, el empleo del agua oxigenada o de enzimas na-
turales y biodegradables. También se ha comproba-
do que el uso de dióxido de cloro en lugar de cloro
gas disminuyen las emisiones de dioxinas aunque no
las eliminan totalmente.

3. La combustión del PVC puede originar compuestos
de las familias de las dioxinas y de los furanos. La
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acidez de los gases y humos generados al incinerar
PVC se neutraliza al hacer pasar estos gases por una
ducha de disolución de hidróxido de calcio.

4. Disolventes clorados. Se debe eliminar progresiva-
mente la producción y empleo de todos los disolven-
tes clorados, desarrollando alternativas a los com-
puestos químicos clorados como productos inter-
medios. Se han desarrollado alternativas libres de
cloro a los productos intermedios clorohidrina y
fosgeno64. Con respecto a los plaguicidas clorados,
se debería iniciar un programa con plazos para su
eliminación. Se eliminan progresivamente el uso del
cloro en procesos metalúrgicos de alta temperatura.

5. Las dioxinas, PCDD/Fs se unen firmemente al suelo,
lo que reduce gravemente la eficacia de los procedi-
mientos de tratamiento con medios acuosos y deja
pocas alternativas realistas, además de las técnicas
tradicionales de contención (rellenos sanitarios, so-
lidificación/estabilización, y en la vitrificación in
situ)65.

UTILIZACIÓN DE MÉTODOS
MICROBIOLÓGICOS PARA REDUCIR LA
EXPOSICIÓN A DIOXINAS

La degradación aeróbica microbiana de PCDD/F para
congéneres clorados, deshalogenación reductora ana-
eróbicas, puede constituir una estrategia de potencial
rehabilitación de compuestos policlorados en suelos y
sedimentos. Hay varios mecanismos responsables de
la biodegradación microbiana de las dioxinas, como la
degradación oxidativa producida por las dioxigenasas
que se encuentran en bacterias aeróbicas, bacterias ci-
tocromo P450 y hongos-450, enzimas fúngicas lignoly-
tic, decloración reductiva por bacterias anaerobias,
ruptura del anillo éter por los hongos que contienen
enzimas etherase. Muchos intentos se han hecho para
biorremediar las emisiones de PCDD / F usando este
conocimiento básico de la degradación microbiana de
la dioxina66,67. Las dioxinas cloradas pueden ser degra-
dadas por bacterias aerobias de los géneros de Sphin-
gomonas, Pseudomonas y Burkholderia.

Las dioxinas con más átomos de cloro pueden sufrir
una decloración reductora en sedimentos anaeróbicos.
Las bacterias del género Dehalococcoides están impli-
cadas en las reacciones de decloración.

La única evidencia de la degradación de las dioxinas
cloradas por hongos se limita a la madera, o la basura
de degradación de podredumbre blanca hongos, basi-
diomicetos ligninolíticos.

CONCLUSIÓN

Las dioxinas y los PCB provocan efectos graves y ex-
tensos en el medio ambiente y la salud. A pesar de la le-

gislación en vigor (Tabla 6) y los progresos ya alcanza-
dos en la reducción de emisiones y de la exposición
humana, subsisten todavía muchas deficiencias.

Los Estados miembros deben tomar medidas estrictas
en relación con la contaminación medioambiental por
estos compuestos clorados, reduciendo y controlando
su producción.

Evitando su eliminación al medio ambiente y la ingesta
a través de los alimentos se podrán evitar los graves
efectos tóxicos ocasionados por estos compuestos.
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RESUMEN
El presente trabajo tiene como objetivo conocer los niveles de trihalo-
metanos (THM) en el agua potable de diferentes ciudades españolas y
evaluar si la temperatura y las precipitaciones influyen sobre ellos.
También, valorar la posible asociación de los THM con la mortalidad
por cáncer de estómago y vejiga. Para esto, se tomaron muestras de
agua de 49 ciudades en el 2002, 2005 y 2006, las cuales se analizaron
por cromatografía de gases acoplada a espectrometría de masas, obte-
niendo los niveles de THM. Se realizaron las clasificaciones climáticas
según Koppën y el índice de Lang con los datos de temperatura y preci-
pitación y, por último, las tasas de mortalidad por cáncer de estómago
y vejiga fueron estandarizadas por sexo y edad. Se evidencia un descen-
so de los niveles de THM en España con el paso del tiempo, logrando
estar por debajo de los límites establecidos por el R. D. 140/2003, ex-
cepto en tres ciudades estudiadas. Los resultados de las clasificacio-
nes climáticas nos indican que la mayor parte del territorio español
presenta un tipo de clima templado-húmedo. Sin embargo, no se en-
contró que las diferentes zonas climáticas presenten alguna influencia
sobre los niveles de THM. Tampoco se encontró relación significativa
de los niveles de THM con el cáncer de estomago y de vejiga, pero sí es
significativa entre el cáncer de estómago y clasificación climática de
Koppën. Es preciso continuar con estudios que incluyan otras varia-
bles permitirán esclarecer y/o reforzar estos resultados.

ABSTRACT
The present study aims to determine the levels of trihalomethanes
(THMs) in drinking water from different Spanish cities, and assess
whether the temperature and rainfall influence them. Also assess
the possible association of THM to mortality from stomach cancer
and bladder. For this we took water samples from 49 cities in 2002,
2005 and 2006, which were analyzed by gas chromatography coupled
with mass spectrometry obtaining THM levels. Climatic classifica-
tions were made according Koppën Lang and index the data of tem-
perature and precipitation, and finally death rates from cancer of the
stomach and bladder were standardized by sex and age. We found a
decrease in the levels of THMs in Spain over time, managing to be
below the limits established by Royal Decree 140/2003, but three ci-
ties studied. The results indicate that climatic classifications most of
the Spanish territory has a temperate climate type - Wet. However it
was found that different climatic zones exhibit an influence on the
levels of THMs. Nor was significant correlation of the levels of THM
with cancer of stomach and bladder, but is significant between sto-
mach cancer and Köppen climate classification. It should continue
with studies that include other variables allow clarifying and / or
strengthening these results.
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INTRODUCCIÓN

El cloro es el desinfectante más empleado en el trata-
miento del agua potable, debido a su alto poder oxi-
dante y a su bajo coste. El proceso de cloración elimi-
na agentes infecciosos causantes de enfermedades que
son transmitidas por el agua, logrando así la disminu-
ción de miles de muertes a nivel mundial1,2. Sin embar-
go, este proceso presenta el inconveniente de originar
una mezcla de subproductos, entre los cuales se en-
cuentran los THM. Su formación es un proceso com-
plejo que depende de varios factores; entre los más im-
portantes está la concentración del cloro, la concentra-
ción del anión bromuro, naturaleza y concentración de
la materia orgánica natural (MON), el pH, la tempera-
tura, el tiempo de contacto y sus interacciones2-5. Va-
rios investigadores han observado que la aparición de
los THM también puede variar según la ubicación geo-
gráfica y la estación del año, presentando mayores ni-
veles durante el verano e inferiores en el inverno6,7,
puesto que el clima influye directamente en la tempe-
ratura del agua y también en la disponibilidad de los
precursores presentes en el agua como la MON, favo-
reciendo así la formación de los THM.

El cuerpo humano tiene tres vías de contacto con los
THM, la principal es la ingestión oral, seguida por la
absorción cutánea y por inhalación8,9, por lo que existe
el interés sobre los THM en las aguas para uso humano
y sus posibles riesgos para la salud. A partir del descu-
brimiento de los THM, se han realizado diversos estu-
dios para evaluar su toxicidad; en 1999, la Internatio-
nal Agency for Research on Cancer (IARC) los clasifi-
có como posibles agentes carcinogénicos10, desde
entonces se han publicado varios estudios epidemioló-
gicos sobre la exposición a THM y los efectos en la
salud humana11. Los resultados de estos estudios evi-
dencian que la exposición a los THM aumenta el riesgo
de tumores, entre los cuales se encuentran: el cáncer
de vejiga, de colon, de estómago, de recto y leucemia9.
También se ha relacionado la exposición a los THM
con los defectos del nacimiento, bajo peso al nacer y el
aborto12,13. Continuar con estudios más específicos
permitirá esclarecer el poder carcinogénico que pre-
sentan los THM, como nos enseña un estudio reciente
en España, donde investigaron la influencia combina-
da de la exposición a los productos de desinfección y
los polimorfismos en el glitation S-tranferasa (GSTT1,
GSTZ1) y en el citocromo P450 (CYP2E1)14.

Los principales THM son el cloroformo (CHCl3), bro-
modiclorometano (CHCl2Br), dibromoclorometano
(CHBr2Cl) y bromoformo (CHBr3), la suma de sus con-
centraciones dan el nivel total de THM que está regula-

do oficialmente por la Unión Europea mediante la Di-
rectiva 98/83/CE, la cual permite una concentración
máxima de THM total 100 µgL-1 en el agua potable15. En
España se estableció en el Real Decreto 140/2003 un
valor máximo de THM total de 100 �µgL-1, siguiendo la
directiva europea15,16.

El objetivo de este estudio es conocer los niveles de
THM en las redes de distribución de agua de consumo
en diferentes ciudades españolas, y evaluar si los fac-
tores climáticos de temperatura y precipitaciones in-
fluyen sobre ellos. Y a su vez valorar la posible asocia-
ción de los THM con la mortalidad por cáncer de estó-
mago y vejiga.

MATERIAL Y MÉTODOS

La Organización de Consumidores y Usuarios (OCU)17

con el apoyo del Instituto Nacional de Consumo
(INC)18, nos facilitaron la base de datos con los resulta-
dos de concentración de los THM, siendo fruto de la
toma de muestras y posterior análisis realizados por
ellos mismos, empleando el método analítico
Purge&Trap, cromatografía de gases de alta resolución
y detección por espectroscopia de masas.

Se tomaron muestras de agua de 49 provincias españo-
las en el 2002, 2005 y 2006 (en 2002 no hay datos en Se-
govia, Albacete y Castellón). La toma de muestras se
realizó de manera que las ciudades englobaran todas
las comunidades autónomas de España, los puntos de
muestreo se escogieron en zonas lo más representati-
vas de cada una de las ciudades.

Se realizó una clasificación climática de las diferentes
provincias españolas de acuerdo con la clasificación
bioclimática de Koppën19-21, la cual define cinco gran-
des grupos de climas por los valores medios anuales y
mensuales de temperatura y precipitación (Tabla 1).
También se clasificaron las diferentes provincias me-
diante el índice climático de Lang (definido como el
cociente entre las precipitaciones anuales y la tempe-
ratura media anual)21,22 y donde se considerarán zonas
áridas aquellas cuyo cociente sea inferior a 25 mm/°C,
zonas semiáridas aquellas cuyo cociente se encuentre
entre 25 y 40 mm/°C, zonas húmedas aquellas que se
encuentren entre 40 y 60 mm/°C, y muy húmedas cuan-
do sea superior a 60 mm/°C. Estas clasificaciones se
desarrollaron utilizando los datos meteorológicos de
temperaturas (ºC) y precipitaciones (mm), obtenidos
del Instituto Nacional de Estadística (INE)23 para los
años del estudio. En el caso de la clasificación de
Koppën solo se desarrolló para el año 2002.

PALABRAS CLAVE: trihalometanos; clasificación de Koppën; índice
de Lang; cáncer de estómago; cáncer de vejiga.

KEY WORDS: trihalomethanes; Koppën classification; index of Lang;
stomach cancer; bladder cancer.
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Los datos de mortalidad por cáncer de estómago y de
vejiga se extrajeron del apartado de defunciones por
causa de muerte del INE23 para los años del estudio, se-
leccionando el número de defunciones de las mismas
ciudades de las que disponemos datos de THM, y dife-
renciamos entre sexo y grupos de edad divididos en
secciones de 4 años, para así obtener las tasas estanda-
rizadas por edad y sexo de moralidad para cada tipo de
cáncer. 

Los datos de THM de los tres años, se agruparon en
tres niveles (menor a 50 �µgL-1, entre 50-100 �µgL-1 y más
de 100 �µgL-1). Se determinaron las diferencias entre las
medias de los niveles de THM en cada año con respec-
to a las clasificaciones climáticas establecidas por
Koppën y el índice de Lang y con las tasas de mortali-
dad por cáncer de estómago y vejiga, mediante el test
de ANOVA, considerando significativa la diferencia
con un p-value inferior a 0,05. Los cálculos se efectua-
ron en el programa estadístico SPSS v.15.

RESULTADOS

EVOLUCIÓN TEMPORAL Y ESPACIAL DE LOS
TRIHALOMETANOS

La figura 1: a, b y c nos muestra la distribución de los
niveles de THM en los años 2002, 2005 y 2006, respecti-

vamente. Del 2002 al 2005 se presentó un aumento en
los niveles de los THM, como se puede observar en el
aumento del número de provincias con niveles entre
50-100 y en más de 100 �µgL-1. También se presenta una
marcada disminución de los niveles de THM al pasar
del 2005 al 2006, exceptuando las provincias de Lugo,
Cáceres y Ciudad Real, las cuales mantienen niveles
por encima de 100 �µgL-1. Por otro lado, se observa que
11 provincias conservan niveles de THM por debajo de
50 �µgL-1 en los tres años de estudio.

CLASIFICACIÓN CLIMÁTICA

Según el índice de Lang obtenemos cuatros zonas cli-
máticas; árida, semiárida, húmeda y muy húmeda (Fi-
gura 1: d, e y f). En el 2002 y 2006 la gran parte de las
provincias poseen un clima semiárido y húmedo, y en
menor proporción los climas áridos y muy húmedos.
Mientras que para el 2005 se observa una mayor pro-
porción de zonas áridas. También se puede advertir que
las zonas muy húmedas se mantienen en los tres años. 

Con respecto a la clasificación climática de Koppën, se
encontraron cuatro tipos de clima en todo el territorio
español (Figura 1g y Tabla 1), obteniéndose que la
mayor parte de las provincias poseen un clima tipo Cs
(templado y húmedo; con el mes más frío superior a 0
ºC y menor de 18 ºC, el mes más cálido con temperatu-
ra superior a 10 ºC y con estación seca en el verano),
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FIGURA 1. Distribución por provincias en los años 2002, 2005, 2006 de; a, b, c: Niveles de THM. d, e, f: zonas
climáticas según el índice de Lang. g: zonas climáticas según clasificación de Koppën.
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que a su vez se dividen en Csa y Csb. Solo siete provin-
cias se ajustan a un clima más seco (La evaporación es
superior a la precipitación), clima tipo B, subdividido
en Bwh (Almería y Sta Cruz de Tenerife) y Bsh (Alican-
te, Castellón, Murcia, Teruel y Zaragoza).

También se relacionaron los niveles de THM de las pro-
vincias de España en los tres años, con la clasificación
climática según Koppën y el índice de Lang, dando re-
sultado no significativo.

MORTALIDAD POR CÁNCER DE ESTÓMAGO Y DE
VEJIGA

La tabla 2 nos muestra las tasas de mortalidad por
cáncer de estómago en relación a los niveles de THM,
la clasificación climática según Koppën y el índice de

Lang. Como podemos observar no hay una relación
significativa de la mortalidad por cáncer de estómago
con los niveles de THM, ni con la clasificación climá-
tica del índice de Lang, pero sí con la clasificación cli-
mática según Koppën. Esta relación significativa
entre el cáncer de estómago y la clasificación de
Koppën se presenta en los tres años del estudio en los
hombres, en el caso de las mujeres solo es significati-
vo en el 2005.

Las tasas mortalidad por cáncer de vejiga en relación a
los niveles de THM, la clasificación climática según
Koppën y el índice de Lang, están representadas en la
tabla 3. Como podemos observar no hay una relación sig-
nificativa de la mortalidad por cáncer de vejiga con los ni-
veles de THM, ni con la clasificación climática de Koppën
y del índice de Lang en ninguno años del estudio.
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Grupos climáticos Precipitaciones Temperaturas

TABLA 1. Clasificación climatología de Koppën

A Clima tropical lluvioso. Todos los meses la
temperatura media es superior a 18 °C. No
existe estación invernal y las lluvias son
abundantes.

B Climas secos. La evaporación es superior a
la precipitación. Se subdividen a su vez en
áridos (BW) y semiáridos (BS).

C Climas templados y húmedos. El mes más
frío tiene una temperatura media com-
prendida entre 18 °C y -3 °C, y la media del
mes más cálido supera los 10 °C.

D Climas templados de invierno frío. La tem-
peratura media del mes más frío es infe-
rior a -3 °C y la del mes más cálido está por
encima de 10 °C.

E Climas polares. No tienen estación cálida y
el promedio mensual de las temperaturas
es siempre inferior a 10 °C. Se subdividen
a su vez en clima de tundra (ET), cuando
el verano esta sobre -0 °C y clima de hielo.
permanente (EF), los doce meses -0 °C.

f Lluvioso todo el año, ausencia de periodo
seco.

s Estación seca en verano.
w Estación seca en invierno.
m Precipitación de tipo monzónico.

a Temperatura media del mes más cálido su-
perior a 22 °C.

b Temperatura media del mes más cálido in-
ferior a 22 ºC, pero con temperaturas me-
días de al menos cuatro meses superiores
a 10 °C.

c Menos de cuatro meses con temperatura
media superior a 10 °C.

d El mes más frío está por debajo de -38 °C.
h Temperatura media anual superior a 18 °C.
k Temperatura media anual inferior a 18 °C.

THMa Koppënb Índice de Langc

1 2 3 1 2 3 4 1 2 3 4

2002 T 141,9 130,3 134,7 157,9* 131,7* 88,5* 116,4* 122,8 129,6 151,0 141,2
H 180,2 170,0 173,5 200,8* 171,6* 110,5* 138,4* 156,1 168,8 193,2 176,4
M 104,7 91,9 97,2 116,4 93,0 66,5 94,8 90,0 91,7 110,1 107,2

2005 T 118,2 132,7 127,6 147,5* 119,9* 82,0* 112,0* 118,7 133,5 153,0 129,0
H 149,6 165,0 172,6 188,7* 152,8* 116,5* 151,0* 150,6 183,3 193,3 160,0
M 87,4 101,2 83,8 107,1* 87,9* 49,5* 73,8* 87,4 85,4 114,3 98,4

2006 T 130,4 133,2 127,0 148,3* 128,5* 85,5* 113,8* 117,6 134,5 145,3 132,0
H 167,4 163,3 152,0 186,5* 162,4* 104,0* 136,4* 145,3 167,4 182,5 174,0
M 94,2 103,8 102,3 111,1 95,4 6,5 91,2 90,7 102,2 108,8 91,1

aNiveles de THM; 1: Menor de 50 µg/L, 2: Entre 50 -100 µg/L, 3: Mayor de 100 µg/L. 
bClasificación de Koppën; 1: clima tipo Csb, 2: clima tipo Csa, 3: clima tipo Bwh, 4: clima tipo Bsh.
cÍndice de Lang; 1: Zona árida, 2: Zona semiárida, 3: Zona húmeda, 4: Zona muy húmeda.
T: total, H: hombres, M: mujeres.
* p<0,05 según test ANOVA.

TABLA 2. Mortalidad de cáncer de estómago por 100.000 habitantes en relación con los niveles de THM,
clasificación climática de Koppën y el índice de Lang



Rev. salud ambient. 2011;11(1-2): 64-69

INFLUENCIA DE LOS TRIHALOMETANOS SEGÚN LA CLASIFICACIÓN CLIMATOLÓGICA DE KOPPËN Y EL ÍNDICE DE LANG,
SOBRE LA MORTALIDAD ASOCIADA AL CÁNCER DE ESTÓMAGO Y VEJIGA POR ÁREAS GEOGRÁFICAS EN ESPAÑA

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio evidencian un descen-
so de los niveles de THM en España con el paso del
tiempo, siendo este un comportamiento esperado
que se puede atribuir a las mejoras en las técnicas de
tratamiento y desinfección del agua para el consumo,
con la finalidad de cumplir con el valor límite legal
señalado en las normas europea y española. Ante-
riormente ya se habían reportado que los niveles de
THM disminuyen con el tiempo; como es el caso del
estudio realizado en la región de Castilla y León, el
cual registra como los valores medios de THM pasan
de 75 y 163 µgL-1 en 1999 y 2002 a 31 y 47 µgL-1 en el
2006 y 2007 respectivamente, atribuyéndose que los
valores elevados de THM se deben posiblemente al
elevado contenido de carbono orgánico total del
agua y las altas dosis de cloro aplicadas en la plantas
de tratamiento24. Otro estudio que refuerza la tenden-
cia de descenso de los niveles de THM con el paso
del tiempo, se realizó en la ciudad de Valencia duran-
te los años 1996 a 2004, en él se sugiere que la dismi-
nución de la concentración de THM se debe a una
combinación de factores, como las mejoras en la in-
fraestructura y en los sistemas de toma y análisis de
muestra y, también, a que se proporciona agua homo-
génea7. 

En este estudio también se pretendía evaluar la in-
fluencia de los factores climatológicos (temperatura y
precipitaciones) en los niveles de THM del agua de
consumo, por lo que se realizó una clasificación climá-
tica según Koppën y el índice de Lang, obteniéndose
que la mayor parte del territorio español presenta un
tipo de clima templado-húmedo. Sin embargo, no se
encontró que las diferentes zonas climáticas presenten
alguna influencia sobre los niveles de THM. Pero es
probable que al introducir más datos de THM se pueda
obtener un resultado más significativo, como se ha en-

contrado en diversos estudios donde los niveles de
THM varían según la estación, presentando en la mayo-
ría de casos que en los meses de verano los niveles de
THM son superiores a los meses de invierno, puesto
que un aumento en la temperatura acelera la reacción
de formación de los THM, además en verano presenta
mayor concentración de la MON, precursor principal
de los THM6,25,26.

Otro objetivo planteado consistió en valorar la posi-
ble asociación de los THM con la mortalidad por cán-
cer de estómago y vejiga. Nuestros resultados sugie-
ren que no existe una relación significativa de los ni-
veles de THM con estos dos tipos de cáncer,
contribuyendo a las diferentes revisiones bibliográfi-
cas que niegan la asociación de dicha relación o que
no son concluyentes27,28, y siendo contrario a los es-
tudios que sí evidencian la asociación9. Sin embargo,
sugerimos tener en cuenta otros variables que habría
que analizar en futuros estudios como, por ejemplo;
factores de confusión, como la dieta, consumo de ta-
baco, entre otros; que podrían enmascarar los resul-
tados. También, en cuanto sea posible, incluir datos
de los THM por separado, para así evaluar su contri-
bución por compuesto y, por ultimo, aumentar el pe-
riodo de estudio, para obtener un número mayor de
datos. También se analizo la posible relación entre
las tasas mortalidad por cáncer de estómago y vejiga
con la clasificación climática según Koppën y el índi-
ce de Lang, encontrando que solo es significativa
entre el cáncer de estómago y clasificación climática
de Koppën. Este resultado propone un nuevo objeti-
vo de investigación para esclarecer dicha asociación,
puesto que; no se ha reportado anteriormente esta
relación con el cáncer de estómago, pero sí para el
cáncer de próstata, donde se ha encontrado que la
mortalidad por cáncer de próstata es significativa-
mente superior en las zonas con menor exposición
solar29-31.
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THMa Koppënb Índice de Langc

1 2 3 1 2 3 4 1 2 3 4

2002 T 91,1 92,8 89,6 84,8 91,5 116,5 95,2 98,6 89,6 86,7 91,7 
H 152,5 156,1 155,1 144,9 156,3 196,5 155,8 167,1 155,4 143,4 153,9
M 31,1 31,7 26,0 26,5 28,6 38,5 36,6 31,9 25,6 32,0 31,3

2005 T 88,2 89,9 87,6 86,8 87,6 95,5 95,8 90,3 83,3 96,0 84,6
H 151,8 154,8 147,9 148,9 150,4 161,5 161,4 155,2 145,1 156,8 142,9
M 26,2 26,9 28,8 26,5 26,6 31,0 32,2 27,3 23,3 37,0 27,7

2006 T 87,2 88,7 91,7 85,5 88,6 99,0 88,4 88,8 89,7 78,8 89,0
H 145,3 153,4 155,0 147,7 148,9 174,0 145,2 150,2 152,6 131,8 150,9
M 30,3 25,6 29,7 25,0 29,5 25,5 22,8 28,8 28,3 27,0 28,6

aNiveles de THM; 1: Menor de 50 µg/L, 2: Entre 50-100 µg/L, 3: Mayor de 100 µg/L.
bClasificación de Koppën; 1: clima tipo Csb, 2: clima tipo Csa, 3: clima tipo Bwh, 4: clima tipo Bsh.
cÍndice de Lang; 1: Zona árida, 2: Zona semiárida, 3: Zona húmeda, 4: Zona muy húmeda.
T: total, H: hombres, M: mujeres.

TABLA 3. Mortalidad de cáncer de vejiga por 100.000 habitantes en relación con los niveles de THM, clasificación
climática de Koppën y el índice de Lang
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En el verano de 2010, concretamente el 8 de agosto,
fallecía uno de los mejores cultivadores españoles de
la Historia de la Medicina y de la Ciencia. Nacido en
Mula (Murcia) el 14 de junio de 1933, en el seno de una
familia humilde –su padre fue ordenanza en centros
docentes1–, desarrolló la mayor parte de su vida en la
Comunitat Valenciana, sobre todo en Valencia, en
cuya universidad cursó los estudios de medicina
(1957), gracias a estar becado en el prestigioso Cole-
gio Mayor San Juan de Ribera, en la cercana ciudad de
Burjassot.

Cambió sus intereses clínicos por la historia de la me-
dicina tras un curso de verano impartido en Santander
(1954) por Pedro Laín Entralgo –también antiguo
alumno del mismo centro benéfico–, que le dirigió la
tesis doctoral con el título de Los orígenes históricos
del concepto de neurosis (1960) y a quien siempre con-
sideró uno de sus maestros. Siguiendo sus consejos se
formó en esa especialidad en las universidades de Mu-
nich, Bonn y Zurich.

A su regreso a la Universidad de Valencia, –la tercera
en España, tras Madrid y Salamanca, en recuperar la
Historia de la Medicina con carácter profesional des-
pués de la Guerra Civil2–, primero como profesor en-
cargado de curso y profesor extraordinario, desde
1969 como catedrático, impulsó el desarrollo de un
programa de clara orientación centroeuropea, del que
se pueden anotar algunos logros, tales como la intro-
ducción de los estudios bibliográficos y documentales
sobre la Medicina y la Ciencia; la creación del reperto-
rio Índice Médico Español, actualmente integrado en
las bases de datos del Consejo Superior de Investiga-
ciones Científicas (CSIC); las series de libros agrupa-
dos en los Cuadernos Valencianos de Historia de la Me-
dicina y de la Ciencia; la creación del Instituto de Estu-
dios Documentales e Históricos sobre la Ciencia,
centro mixto del CSIC y la Universidad, que fue el em-
brión del actual Instituto de Historia de la Medicina y
de la Ciencia, que lleva su nombre; la fundación de la
Biblioteca y el Museo Histórico-médicos de Valencia o
la implantación de la asignatura Introducción a la Me-
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dicina, en el primer curso de esa licenciatura, que
pronto se encargaron las autoridades franquistas de
eliminarla –y no sin razón, aunque perversa: era un
punto de reflexión crítica poco compatible con la ense-
ñanza de la época– y que ha retornado a los programas
docentes con los estudios de grado en las Ciencias de
la Salud.

Discípulo también de Werner Leibbrand, Johannes
Steudel y, sobre todo, de Edwin Ackernecht; compañe-
ro de Heinrich Schipperges y Erna Lesky; colaborador
de George Rosen, Pedro Laín, Ackernecht y Thomas
Glick, y difusor de la obra de Henry E. Sigerist y Félix
Martí Ibáñez. López Piñero fue durante décadas uno de
los nexos con los ejes científicos centroeuropeo y an-
glosajón.

Trabajador incansable, sus investigaciones más desta-
cadas han tenido como objeto la historia de las neuro-
sis, de las ciencias morfológicas, de la medicina!y la so-
ciedad en el siglo XIX español, de la medicina y la cien-
cia en la España moderna y contemporánea, del
darwinismo o de la medicina y la ciencia en el País Va-
lenciano, que son líneas de investigación desarrolladas
también por decenas de sus discípulos en varias uni-
versidades españolas y extranjeras. 

En el ámbito de la historia de la salud pública, sobre la
que López Piñero tenía un especial interés, también
aportó destacados trabajos, bien en publicaciones de
contenido generalista sobre la medicina y la ciencia,
bien en estudios monográficos; en ambos casos, elabo-
rando tanto investigaciones originales como ediciones
críticas de textos de especial relevancia histórica. En
este último tema, planificó, por encargo del Ministerio
de Sanidad, un proyecto que no dudo en calificar de
esencial para el desarrollo de nuestra profesión, la co-
lección Textos Clásicos Españoles de la Salud Públi-
ca, que preveía contener toda una generosa edición crí-
tica de los trabajos esenciales de esta especialidad,
desde los novatores del siglo XVII hasta la transición
del siglo XIX al XX, con la conversión de la medicina
social en una disciplina bien delimitada. Un total de 30
volúmenes acompañados de varios más complementa-
rios, entre ellos un diccionario de autores y un reperto-
rio de las publicaciones españolas con la correspon-
diente bibliometría. Pero este ordenado programa, a
pesar de los folletos de propaganda que se publicaron
con indicación expresa de los capítulos de cada volu-
men, solo alcanzó la edición de ocho de ellos sin orden
cronológico: un proyecto centroeuropeo… para un mi-
nisterio hispano.

Los que hemos gozado de su enseñanza directa detec-
tamos con agilidad sus huellas en los textos de otros
antiguos discípulos suyos: la precisión en el uso de las
palabras, la bibliografía completa pero sin presuntuosi-
dad, la exhaustividad en los contenidos… El autor de
estas líneas tiene pocas excusas para no publicar mejo-

res trabajos: alumno de Introducción a la Medicina
(curso 1971-72) y de Historia de la Medicina (1974-75),
lo tuvo de tutor del Tercer Ciclo (1986-88) y como di-
rector de la tesis doctoral (1996), cuyo contenido
pocos profesores españoles de Medicina hubieran
aceptado en esos años y, quizá, ni ahora; incluso cons-
tó como codirector de una segunda tesis en Historia
Contemporánea, pero que resultó imposible de realizar
por ausencia de investigaciones previas, ajenas a su
área de conocimiento. Desde esos años, iniciamos una
valiosa relación profesional y personal que no finalizó,
al igual que sus investigaciones y sus textos, con su ju-
bilación en la universidad (1998). Casi con periodici-
dad fija, un par de compañeros acudíamos a su casa,
hasta pocas semanas antes de su fallecimiento, para
degustar de su conversación con buen café. Siempre
accesible, con excelente sentido del humor y sabio en
el término más amplio de la palabra, salíamos de su
casa recompensados con interesantes proyectos, las
dudas resueltas y bolsas conteniendo sus últimas pu-
blicaciones.

PARA SABER MÁS

Tanto en la prensa general como en la profesional se
pueden encontrar notas necrológicas, entrevistas, bio-
grafías y reseñas sobre la vida y obra de López Piñero.
Con todo, es muy recomendable el número monográfi-
co que le dedicó la revista Medicina & Historia3 y de
forma especial el capítulo del profesor Guillermo Ola-
güe, “Los estudios sobre Salud Pública”, artículo que
nos permite, con ventaja para el lector de ese ordena-
do texto, obviar las referencias a las publicaciones de
López Piñero en esta área. También es muy completo
el número extraordinario que, bajo la coordinación de
Horacio Capel y Gerard Jori, le dedicó la revista elec-
trónica Scripta Nova4; también podemos seleccionar
dos trabajos de este monográfico, el del profesor Fran-
cesc Bujosa, “Mi divertido maestro”, ya que no en
balde fue uno de sus más apreciados discípulos, lo que
le permitió captar bastantes claves del personaje, así
como el artículo final  titulado “Curriculum vitae
abreviado y publicaciones del profesor José María
López Piñero”, texto que fue corregido por el propio
biografiado en abril de 2010, pocos meses antes de su
fallecimiento, lo que no impide que, quizá por ese moti-
vo, esté incompleto. Recoge 171 libros –en mis estan-
tes hay algunos no reseñados, fruto de las visitas en los
últimos meses–, 41 folletos, 465 capítulos de libros, 434
artículos y comunicaciones a congresos publicadas, 36
prólogos a libros de otros autores y 151 tesis dirigidas
por él, obviando necesariamente centenares de rese-
ñas, notas y artículos breves. Esta cuantificación resul-
ta una buena forma de concretar la relevancia de un
autor universitario.

Por último, aunque las notas necrológicas no son el
mejor elemento para conocer la biografía de un perso-
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naje –en algunas sobre López Piñero resulta difícil
identificarlo, entre errores y curiosas apreciaciones
personales–, proponemos la lectura de dos de ellas de
especial calidad, una en la prensa profesional, debida a
la pluma del destacado investigador en esta disciplina,
José Luis Peset5; la segunda, en la prensa generalista:
la que elaboró otro de sus más cercanos colaborado-
res, el profesor Emilio Balaguer Perigüell6.
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Con este divertimento histórico se cierra la primera
etapa de REVISTA DE SALUD AMBIENTAL, pero también en
este número se recogen las ponencias presentadas en
el X Congreso Español y I Iberoamericano de Sanidad
Ambiental, celebrado en A Coruña, a finales de octu-
bre de 2009 –disculpas por el excesivo retraso–, con el
que finalizaba mi etapa como presidente de la SESA,
aunque luego, y de forma provisional, se prolongara
unos meses para poder constituir una candidatura po-
tente y eficaz, la que necesitamos los profesionales de
sanidad ambiental para enfrentarnos a tiempos de cri-
sis; además, en breve tendremos REVISTA DE SALUD AM-
BIENTAL renovada y más adecuada a los tiempos actua-
les, impulsada por la nueva Junta Directiva y con un

Comité Editorial que, basta repasar la lista de sus nom-
bres que ya hemos anunciando, es un auténtico lujo.
Por todo ello, esta historia es, de alguna manera, la
despedida de una etapa.

La sanidad ambiental, Galicia y una crisis económica
creciente sugieren un lema: resistencia. Pero, no en el
sentido de oposición con fuerza a algo, más bien en la
acepción de durar, que el DRAE equipara a continuar,
seguir siendo, permanecer, mantenerse en un lugar…
En el fondo, como históricamente se ha demostrado,
una gran virtud femenina, que podemos aprender tanto
de nuestras compañeras de sanidad ambiental como
de la tradición femenina gallega. Toca ahora hablar de
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mujeres, y hay muchas historias de gallegas resistien-
do en la tierra natal, trabajando el campo, atendiendo
al ganado y, al tiempo, cuidando de toda la familia, ante
la ausencia del varón, que partió al mar, como profe-
sión o como emigrante, pero opto por una más singular
y, quizá, menos conocida. Una historia de mujeres re-
sistentes dedicada a otras mujeres, las compañeras de
la sanidad ambiental, cuyo número y calidad es nues-
tro mejor patrimonio frente a la adversidad.

AS MARÍAS

Apenas se adentre en la Alameda, a la salida del casco
viejo de Santiago de Compostela, dos esculturas feme-
ninas llaman la atención del forastero: dos figuras me-
tálicas, casi a escala natural, coloreadas en tonos muy
vivos, con ropa y poses que parecen cómicas, y que son
repintadas con frecuencia, ya que algunos visitantes no
se conforman con fotografiarse con ellas; es la repre-
sentación de As Marías, las hermanas Maruxa y Cora-
lia, obra del escultor César Lombera. También hay re-
producciones de estas figuras, a pequeña escala, en
muchas tiendas de objetos turísticos, las típicas figuri-
llas de resina sintética que se venden en todas las ciu-
dades de interés turístico. En la cercana plaza de Cer-
vantes, en la librería Couceiro, la más hermosa de San-
tiago, podemos contemplar estos mismos personajes
pero tallados en madera, pintados con tonos más sua-
ves. También hay representaciones en otros locales de
Santiago, como la fotografía en la conocida chocolate-
ría Metate; incluso la asociación de vecinos del barrio
de Santo Espíritu, donde ellas vivieron, lleva su nom-
bre y su imagen como logotipo.

De alguna manera, As Marías son uno de los iconos
actuales de Santiago. Su historia, incluyendo múltiples
anécdotas, forma parte de los recuerdos de muchos ve-
cinos y, sobre todo, de los estudiantes de los años cin-
cuenta a setenta, que les llamaban “Las dos en punto”,
ya que a esa hora de la tarde comenzaban su paseo por
el casco viejo de la ciudad, o también “As dos Marías”.
Vestidas con colores alegres y ropa extravagante que
ellas mismas, antiguas bordadoras, se confeccionaban,
con las caras empolvadas y muy maquilladas, faméli-
cas más que delgadas y sin dentadura, como huellas de
tiempos de carestía; su presencia era todo un espectá-
culo, acompañado de bromas y piropos juveniles, a los
que ellas contestaban con descaro. Dos mujeres solte-
ras y de caminar altivo que eran un toque de locura con
aires de trasgresión en una ciudad todavía muy tradi-
cional en esos años. 

Algunas notas, como veremos luego, apuntan a una
tercera hermana que paseaba con ellas, Sarita, que fa-
lleció en febrero de 1936. Entre las anécdotas de As
Marías se recuerda su relación familiar con unos desta-
cados sindicalistas de la etapa republicana, los herma-
nos Fandiño, que escaparon tras el levantamiento mili-

tar de 1936, motivo por el cual ellas fueron interroga-
das y humilladas reiteradamente, incluso algunos testi-
monios sugieren que una fue violada. Su taller de cos-
tura tuvo que cerrar por la presión de los vencedores y
pasaron a vivir de la caridad de los vecinos; también se
afirma que estos les compraban comida en unos popu-
lares ultramarinos de la santiaguesa plaza del Toural
–Carro, hoy aún abierto, es una selecta tienda de pro-
ductos gallegos tradicionales–, el dueño de los cuales
la entregaba como promociones, no como caridad;
también les obsequiaban frutas en otras tiendas. A me-
diados de los años sesenta, a causa de una fuerte tor-
menta estival, la techada de su casa se derrumbó, que-
dando As Marías sin vivienda, pero en poco tiempo, los
amigos y conocidos, sobre todo un grupo de médicos,
organizaron una generosa colecta, que alcanzó 250.000
pesetas, el precio de un piso de la época.

Maruxa, María Fandiño Ricart, la mayor de las dos her-
manas, falleció en 1980, con 82 años; María Argentina
Coralia, poco después, en 1983, con 68. Quedó el re-
cuerdo de dos personajes curiosos, de dos locas orgu-
llosas, que se fue difuminando con los años. 

En 1994, el escultor César Lombera convenció, tras
más de ocho años de propuestas, al alcalde de Santia-
go para que se les dedicase una escultura urbana con
sus figuras, la que se reproduce en el encabezamiento
de esta historia. De forma complementaria, el Consor-
cio de Santiago de Compostela publicó un libro colec-
tivo dedicado a ellas1, con participación del artista y el
recuerdo de un grupo de colaboradores: Xerardo Esté-
vez (alcalde de Santiago entre 1983 y 1998), Antón
Fraguas, Roberto Vidal Bolaño, Salvador García-Boda-
ño, Raimundo García Domínguez (Borobó), Fermín
Bescansa Martínez, Xosé Lois Bernal (Farruco), Xa-
bier Queipo y Bernardino Graña. Borobó, el recordado
periodista, anotaba en su artículo la militancia de un
hermano, y hasta de ellas dos, en la CNT gallega, ubi-
cando el comienzo de los famosos paseos a final de
los años 20; en todo caso, serían muy jóvenes y sus po-
sibles recorridos por Santiago poco  tendrán que ver
con los que hemos narrado, sucedidos varias décadas
después.

El historiador Dionisío Pereira, uno de los mejores au-
tores sobre el movimiento sindical gallego, había tra-
bajado la historia de los hermanos Fandiño Ricart, des-
tacados militantes del anarcosindicalismo galaico. En
una recopilación de trabajos anteriores2 les dedicó
unas pocas páginas, luego reproducidas y, sobre todo,
muy utilizadas. En un texto posterior3, esta vez firma-
do con otro destacado historiador gallego, Eliseo Fer-
nández, se recogen las biografías de los tres hermanos
Fandiño Ricart con responsabilidades en el anarcosin-
dicalismo galaico: Alfonso, pintor y secretario de la Fe-
deración Local de Santiago al iniciarse la Guerra, que
militó entre los libertarios desde la Transición hasta su
muerte en los años 90; Antonio, tipógrafo y sindicalista
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desde los años 20, que siguió con su actividad en la
clandestinidad hasta su detención en 1947, saliendo de
la cárcel, en 1952, con la salud muy deteriorada por los
malos tratos, para morir poco después, y el más desta-
cado, Manuel, pintor de santos y militante desde su pri-
mera juventud, dos veces secretario regional de la CNT
gallega, en la Dictadura de Primo de Rivera y, años más
tarde, en la clandestinidad, en la que estuvo hasta que
fue detenido e internado en el penal del Dueso durante
cinco años; falleció en 1978, en la ciudad de Santiago.

Tuve ocasión de conversar con Dionisío Pereira en un
congreso de historia social en Galicia y mantener,
desde entonces, una grata correspondencia. Es, posi-
blemente, el autor que mejor ha estudiado el origen de
As Marías y de su actitud. De él tomamos estas notas.
Eran dos jóvenes modistas que trabajaban en el domi-
cilio familiar de la calle Santo Espíritu, de las que no
se sabe si estaban sindicadas, en una ciudad pequeña,
muy conservadora y con escaso proletariado femeni-
no. El cambio para ellas, como para miles de sus veci-
nos, arrancó con el inicio de la sublevación militar en
Santiago, fue cuando Manuel Fandiño permaneció es-
condido, desde 1936 hasta 1944, en su casa y su fami-
lia tuvo que soportar todo tipo de vejaciones, aunque
no hay certeza de que ninguna hermana fuera violada,
pero sí sometidas a abusos. La respuesta esperada en
el Santiago de la posguerra era sufrir la humillación
en silencio y esconderse de las miradas bienpensan-
tes. Ellas decidieron todo lo contrario: hacerse ver
con sus paseos descarados, sus vestidos llamativos y
sus caras coloreadas, aunque nunca salían por la
noche, siempre por el día y con un itinerario fijo:
desde la plaza del Toural hasta la Alameda, precisa-
mente donde está el monumento que las recuerda. Re-
sistieron… y vencieron.

Hoy sus estatuas son el punto de convocatoria habitual
de las manifestaciones en Santiago. Han recibido va-
rios homenajes, el último en fecha tan señalada como
el 18 de julio de 2011, y lógicamente a las 14 horas: la
Agrupación Cultural O Galo y el Ateneo de Santiago
convocaron el acto dedicado a ellas con el título de
“Flores de mil cores”, en el que con poesías y cancio-
nes reunieron a sus amigos, de entonces y de siempre.
75 años después ¿quién recuerda a sus perseguidores?            

A CORUÑA, OCTUBRE DE 2009

Con la experiencia del Congreso de Sevilla (2007), no
solo la reunión española de salud ambiental con la par-
ticipación más numerosa, también la que más naciona-
lidades distintas aportó entre sus asistentes, sobre
todo de la otra orilla del Atlántico, la SESA aprobó la
propuesta de orientarnos al mundo iberoamericano;
también el seguimiento de las consultas a nuestra pági-
na web indicaba una muy buena aceptación en el con-
tinente americano. El siguiente fue, por tanto, el X

Congreso Español y I Iberoamericano de Sanidad Am-
biental.

Las dos comunidades autónomas propuestas como
sede, de acuerdo con sus respectivos responsables téc-
nicos en nuestro ámbito, lo organizarían de forma con-
secutiva: Galicia en 2009, el País Vasco en 2011. Acor-
dado en el verano de 2008 que A Coruña sería la si-
guiente sede –Santiago de Compostela ya lo había sido
en 1996, en el IV Congreso– la Junta Directiva y los
compañeros de Galicia nos volcamos en su prepara-
ción. Se propuso al subdirector general de Programas
de Control de Riesgos Ambientales para la Salud,
Ángel Gómez Amorín, como presidente del Comité Or-
ganizador, con el apoyo de varios miembros de la
Junta: José Jesús Guillen, Guadalupe Martínez (que
trabajarían de nexo con el Comité Científico), Isabel
Marín, M.ª Jesús Pérez y Ricardo Iglesias. Todos ellos
compartiendo esfuerzos con el tesorero del Congreso
y delegado de la SESA en Galicia, Manuel Porto, con el
veterano socio y uno de los precursores en la forma-
ción en Salud Ambiental, Francisco Peña Castiñeira, y
un selecto grupo de profesionales gallegos propuestos
por la presidencia del Congreso. 

Las nuevas responsables de la sanidad gallega asumie-
ron el compromiso de realizar el congreso en su comu-
nidad –no en vano, tanto la conselleira, Pilar Farjas,
como la directora general de Saúde Pública e Planifica-
ción, Sagrario Pérez Castellanos, habían ejercido ante-
riormente responsabilidades sanitarias en esa comuni-
dad y tenían excelentes relaciones con la SESA– y,
pese a los datos, alarmantes de forma progresiva,
sobre la crisis económica, se mantuvo la orientación
iberoamericana.

La Organización Panamericana de Salud (OPS) tam-
bién ayudó: a más de conceder el uso de su logo como
símbolo de auspicio, Luiz Augusto C. Galvão, gerente
del Área de Desarrollo Sostenible y Salud Ambiental
de esta organización, impartió una magnífica conferen-
cia inaugural. La OMS también mantuvo el nivel de
apoyo, participando Carlos Dora, de la Dirección de
Salud Pública y Medio Ambiente, como destacado po-
nente. Por su parte, la SESA incrementó de forma ex-
cepcional las ayudas a los asistentes (becas de inscrip-
ción, bolsas de viaje y alojamientos) abriendo una
línea especial de asistencia a los participantes iberoa-
mericanos que presentasen comunicaciones; la Xunta
de Galicia colaboró con generosos medios para facili-
tar la reunión.

El Comité Científico, liderado por José M.ª Ordóñez,
realizó una excelente tarea colectiva que merece releer
todos sus nombres, pero entre los que debemos resal-
tar el trabajo de Emiliano Aránguez, cuya excesiva mo-
destia le había permitido, hasta entonces, participar
desde un segundo plano en las actividades de la SESA.
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Como sede de la reunión dispusimos del PALEXO, el
Palacio de Exposiciones y Congresos de A Coruña,
magnífico edificio enclavado en el mar, desde el que un
globo aerostático anunciaba el evento durante toda su
celebración. A Coruña es, además, una excelente ciu-
dad para el ocio y la gastronomía, en los pocos ratos li-
bres que el apretado programa permitía. La cena de
gala del congreso resulto un acierto en todas las acep-
ciones del término y, como ya viene siendo habitual en
este acto, se entregaron los Emblemas de Plata de la
Sanidad Ambiental Española a cuatro relevantes profe-
sionales: José Ignacio Elorrieta Pérez de Diego, Merce-
des Loarte González de Rivera, Florencio Moreno Gar-
cía y Francisco José Peña Castiñeira.

En esta ocasión, tratándose también del I Congreso
Iberoamericano de Sanidad Ambiental, se sustituyó la
tradicional conferencia de clausura por una mesa de
profesionales de países iberoamericanos, que expusie-
ron la situación de la salud ambiental en su nación: Ar-
gentina, Costa Rica, Bolivia, Cuba, México, Portugal,
España y la OPS. Todos manifestaron que este Congre-
so representaba una gran oportunidad para comenzar
los pasos tendentes a la creación de una Red Iberoa-
mericana de Salud Ambiental que permita el intercam-
bio de experiencias, marco legislativo, políticas y pro-
gramas entre los miembros de la misma; el represen-
tante de la OPS mostró un gran interés y planteó la
posibilidad de que la Sociedad Española de Sanidad
Ambiental debería jugar un papel relevante en la coor-
dinación de este proyecto. También en la clausura se
firmó el Acuerdo de Colaboración entre la Sociedad
Portuguesa de Saúde Ambiental (SPSA) y la SESA para
mejorar y fomentar los vínculos entre los miembros de
ambas sociedades y con el fin de fortalecer la sanidad
ambiental en nuestros países. Las concusiones, pre-
mios, comunicaciones, programa y el resto de docu-
mentos de esta reunión pueden consultarse en el por-
tal de la SESA.  

Con estos mimbres, el X Congreso Español y I Iberoa-
mericano de Sanidad Ambiental fue un éxito de cali-
dad y participación. Solo falta una mención a las perso-
nas que, en el marco del esfuerzo colectivo de todos
(ponentes, comunicantes, asistentes, comités, Admi-
nistraciones y empresas colaboradoras, socios y Junta
Directiva) realizaron un trabajo excepcional, nos refe-
rimos a Ángel Gómez Amorín y tres esforzadas colabo-
radoras: Inés Mato Naveira, Silvia Suárez Luque y Julia
González-Zaera Barreal, que supieron resolver cual-

quier problema con gran dedicación y siempre con una
sonrisa amable. Una escapada a Santiago para contem-
plar la restauración del Pórtico de la Gloria, necesaria-
mente minoritaria por las restrictivas condiciones de
acceso, y el paseo por los tejados de la catedral fueron
el último regalo de este equipo. Gracias a todos.

PARA SABER MÁS

Agotada la edición de 1994, en el año 2007 se publicó
una nueva versión del libro del Consorcio de Santiago
sobre As Marías4, ampliado ahora con más capítulos y
nuevos dibujos; entre las incorporaciones figura el
texto de Dionísio Pereira sobre ellas que hemos citado;
con todo, también esta edición está agotada y es de es-
perar una pronta reedición. 

Ese año de 2007 resultó muy bueno para el recuerdo de
las hermanas Fandiño: el guionista y narrador coruñés
Xosé Henrique Rivadulla dirigió y elaboró el guión del
largometraje Coralia e Maruxa, as irmás Fandiño5,
un documental de 50 minutos en el que diversos auto-
res y conocedores de las hermanas Fandiño conversan
con el actor Xosé Lois Bernal, Farruco, otro admirador
de lo que representaron As Marías, alternando con las
escenas más conocidas de sus vidas, interpretadas por
sendas actrices. Fue producido por Ficción Produccio-
nes y Televisión de Galicia (TVG), y estrenado en abril
de 2008 en el Teatro Principal de Santiago.
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Fecha y Firma Sello entidad

• Para remitir este boletín de suscripción, previamente debe ser sellado por la oficina de su sucursal bancaria para que se efectúe el pago
de la suscripción anual a cargo de su cuenta cuando se presenten por parte de la SESA.

• Suscripción anual: 25 €. Ejemplar suelto: 16 €. Ejemplar doble: 28 €
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CIUDAD _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ PROVINCIA_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ C. P. _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

TELÉFONO/S DE CONTACTO _______________________________________________________________________________________________

CORREO ELECTRÓNICO__________________________________________________________________________________________

DATOS PROFESIONALES:

TITULACIÓN ACADÉMICA __________________________________________________________________________________________________

CENTRO DE TRABAJO_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ CARGO ____________________________________

En ______________________ a ____________de ____________de 200 __

Firmado

Dirigirse a la secretaría técnico-administrativa de la SESA: MasterCongresos S. L.
C/ Ramón y Cajal 5 · 28100 Alcobendas (MADRID)

Telf: 911 10 37 53 · sesa@mastercongresos.com

DOMICILIACIÓN DE LAS CUOTAS

DATOS BANCARIOS

BANCO o CAJA ______________________________________________________________________________________

SUCURSAL/AGENCIA ________________________________________________________________________________

DIRECCIÓN ________________________________________________________________________________________

CÓDIGO DE LA LIBRETA O CUENTA CORRIENTE:

ENTIDAD

SUCURSAL

D. C:

NÚMERO

Fecha y Firma Sello entidad

• Para remitir esta hoja de inscripción, previamente debe ser sellado por la oficina de su sucursal bancaria para que se efectúe el pago de las
cuotas anuales a cargo de su cuenta cuando se presenten por parte de la SESA.

• Cuotas: 45 € para los socios numerarios; 400 € para los socios colaboradores.
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TIPOS DE ARTÍCULOS
REVISTA DE SALUD AMBIENTAL consta de las siguientes secciones:

• Originales
Trabajos de investigación, artículos de revisión y estudios de casos y análisis de actuacio-
nes sobre salud y medio ambiente (sanidad ambiental, higiene alimentaria, salud laboral,
laboratorios de salud pública y toxicología). Tendrán la siguiente estructura: resumen, pa-
labras clave, texto (introducción, material y métodos, resultados y discusión), agradeci-
mientos y bibliografía. La extensión máxima del texto será de 12  hojas tamaño DIN-A4,
mecanografiadas a doble espacio, utilizando letra Arial 11, admitiéndose un máximo de
seis figuras y seis tablas. Es aconsejable que el número de autores no sobrepase los seis.

• Colaboraciones especiales
El texto tendrá una extensión máxima de 15 hojas de tamaño DIN-A4, mecanografiadas a
doble espacio, utilizando letra Arial 11. La bibliografía no será superior a las 100 citas.
Opcional mente el trabajo podrá incluir tablas y figuras.

• Noticias SESA
Sección dedicada a las actividades y proyectos concretos de la Sociedad y a proporcionar
a los asociados información de interés técnico o normativo.

• Otras secciones
REVISTA DE SALUD AMBIENTAL incluye otras secciones tales como editoriales, cartas al direc-
tor, recensiones de libros, etc.

ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS
Las siguientes normas de publicación son un resumen de los “Requisitos de uniformidad
para manuscritos presentados a revistas biomédicas” (estilo Vancouver) 5ª edición, elabora-
dos por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, publicadas en: Rev Esp
Salud Pública 1997; 71:89-102.

Los manuscritos, con la correspondiente numeración, se presentarán de acuerdo al siguien-
te orden: página del título, resumen, texto, bibliografía, tablas, pies de figuras y figuras.

• Página del título
En esta página se indicarán los siguientes datos:
• Título del artículo (conciso pero informativo).
• Nombre y dos apellidos de cada uno de los autores.
• Nombre completo del centro de trabajo de cada uno de los autores.
• Nombre y dirección completa, del responsable del trabajo o del primer autor, incluyen-

do número de teléfono y del telefax y dirección del correo electrónico si dispone de ella.
• Becas o ayudas para la subvención del trabajo y otras especificaciones, cuando se consi-

dere necesario.

• Resumen y palabras clave
Se incluirá en la segunda página, con una extensión máxima de 250 palabras. Se describi-
rá de forma concisa el motivo de la investigación, la manera de llevar a cabo la misma, los
resultados más destacados y las principales conclusiones del trabajo.

Debajo del resumen se especificarán de 3 a 10 palabras clave que identifiquen el conteni-
do del trabajo para su inclusión en los repertorios y bases de datos.

Tanto el título como el resumen y las palabras clave deben ir acompañadas de su traduc-
ción al inglés.

• Texto
Las páginas siguientes serán las dedicadas al texto del artículo. Los artículos originales
deben ir divididos en los siguientes apartados: Introducción, Material y métodos, Resulta-
dos y Discusión. Algún tipo de artículos, como revisiones, presentaciones de casos, etc,
pueden precisar otro formato diferente.

• Introducción. Debe indicar con claridad y de forma resumida los fundamentos del tra-
bajo y la finalidad del mismo, no incluyendo datos o conclusiones del trabajo que se pu-
blica.

• Material y métodos. Debe describir claramente la metodología utilizada, incluyendo
la selección de personas o material estudiado, indicando los métodos, aparatos y/o pro-
cedimientos con suficiente detalle para permitir reproducir el estudio a otros investiga-
dores. Se expondrán los métodos estadísticos y de laboratorio empleados.
Cuando se trate de trabajos experimentales en los que se hayan utilizado grupos huma-
nos o animales, indicar las normas éticas seguidas por los autores. Los estudios experi-
mentales en humanos deberán contar con la correspondiente aprobación.
Cuando se haga referencia a productos químicos o medicamentos debe indicarse el
nombre genérico.

• Resultados. Los resultados deben ser concisos y claros, incluyendo el mínimo necesa-
rio de tablas y figuras, de modo que no exista repetición de datos en el texto, y en las fi-
guras y tablas.

• Discusión. Se considerarán los resultados presentados comparándolos con otros publica-
dos, así como las conclusiones y aplicaciones. No deberán repetirse con detalle los resulta-
dos del apartado anterior y las conclusiones se apoyarán en los resultados del trabajo.

• Agradecimientos
Cuando se considere necesario se citará a las personas, centros o entidades que hayan co-
laborado en la realización del trabajo sin llegar a la calificación de autor.

• Bibliografía
Las referencias bibliográficas se presentarán según el orden de aparición en el texto con
la correspondiente numeración correlativa en números arábigos en superíndices. A conti-
nuación citamos algunos ejemplos:

• Artículos de revistas
Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart Transplantation is associated with an increased risk for
pancreatobiliary disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3.

• Libros y otras monografias
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership skills for nurses. 20 ed. Albany (NY):
Delmar Publishers;1996.
Institute of Medicine (US). Looking at the future of the Medicaid programme. Washing-
ton (DC): The Institute; 1992.

• Capítulo de libro
Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertensión and stroke. En: Laragh JH, Brenner BM, editores.
Hypertensión: pathophysiology, diagnosis and management. 20 ed. Nueva York: Raven
Press;1995. p. 465-78.

• Actas de conferencias
Kimura J, Shibasaki H, editors. Recent advances in clinical neurophisiology.
Proceedings of the 10th International Congress of EMG and Clinical Neurophisiology;
1995 Oct 15-19; Kyoto, Japón. Amsterdam: Elsevier; 1996.

• Documentos legales
Real Decreto 202/2000, de 11 de febrero, por el que se establecen las normas relativas a
los manipuladores de alimentos. BOE núm. 48, de 25 de febrero.

• Internet
Donaldson L, May R. Health implications of genetically modified foods. 1999, Disponible
en: www.doh.gov.uk/gmfood.htm.

• Tablas
Las tablas se presentarán en hojas aparte del texto, una hoja por tabla, numeradas corre-
lativamente con números arábigos, título en la parte superior y con las pertinentes notas
explicativas al pie.

• Figuras
Deberán ir numeradas consecutivamente, según el orden de aparición en el texto, en nú-
meros arábigos. El pie contendrá la información necesaria para interpretar correcta-
mente la figura sin recurrir al texto.

PRESENTACIÓN DE MANUSCRITOS Y PROCESO EDITORIAL
Los manuscritos se enviarán por triplicado a REVISTA DE SALUD AMBIENTAL, mecanografiados
a doble espacio, utilizando letra tipo Arial 11, en folios DIN A4, dejando márgenes laterales,
superior e inferior de 2,5 cm. Se acompañarán de una carta de presentación, firmada por
todos los autores, en la que se solicitará la evaluación de los mismos para su publicación en
alguna de las secciones de la revista, con indicación expresa de tratarse de un trabajo origi-
nal, no haber sido difundido ni publicado anteriormente, excepto en forma de resumen, y
únicamente ser enviado a REVISTA DE SALUD AMBIENTAL para su evaluación y publicación.

La redacción de REVISTA DE SALUD AMBIENTAL acusará recibo a los autores de los trabajos que
le lleguen y posteriormente informará de su aceptación o rechazo.

Los manuscritos serán revisados de forma anónima por evaluadores externos. La redacción
de REVISTA DE SALUD AMBIENTAL se reserva el derecho de rechazar los artículos que no juzgue
apropiados para su publicación, así como el de introducir modificaciones de estilo para
adaptarse a las normas de publicación, comprometiéndose a respetar el contenido del origi-
nal.

El manuscrito definitivo será enviado por los autores por duplicado, incluyendo el corres-
pondiente disquete e indicando el programa utilizado.

Cuando el artículo se halle en prensa, el autor recibirá las pruebas impresas para su correc-
ción, que deberá devolver a la redacción de la revista dentro de las 72 horas siguientes a su
recepción.

REVISTA DE SALUD AMBIENTAL no devolverá los manuscritos originales, hayan sido aceptados
o no para su publicación.

Una vez publicado cada número de REVISTA DE SALUD AMBIENTAL, los autores de los trabajos
publicados en él recibirán cada uno dos ejemplares del mismo.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS
Se incluirá el permiso de publicación por parte de la institución que haya financiado la in-
vestigación, si procede.

El envío del manuscrito implica que éste no ha sido publicado anteriormente y que no está
considerándose para su publicación en otra revista, libro, etc.

La responsabilidad de obtener los correspondientes permisos para reproducir parcialmente
material de otras publicaciones corresponde a los autores.

REVISTA DE SALUD AMBIENTAL declina cualquier responsabilidad sobre posibles conflictos de-
rivados de la autoría de los trabajos que se publiquen

REVISTA DE SALUD AMBIENTAL no acepta la responsabilidad de las afirmaciones realizadas por
los autores.

COPYRIGTH. Cuando el manuscrito es aceptado para su publicación, los autores ceden
de forma automática el copyright a la Sociedad Española de Sanidad Ambiental. Ningu-
no de los trabajos publicados en REVISTA DE SALUD AMBIENTAL, podrá ser reproducido,
total o parcialmente, sin la autorización escrita de la Sociedad Española de Sanidad Am-
biental.
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