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Cualquier actuacién
humana que produzca be-
neficios tiene siempre ries-
gos asociados. En el caso
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de la utilizacion de plagui-
cidas para la defensa de
los cultivos, a los benefi-

cios evidentes de mejory el AN

mayor produccién, y en
definitiva, de la disponibili-
dad global de mas y mejo-
res alimentos, se unen los
riesgos producidos por la
manipulacién y disemina-
cion de sustancias poten-
cialmente nocivas para el hombre.
Desde el punto de vista de los consu-
midores, las normas de utilizacion de los
plaguicidas y la vigilancia de los organis-
mos pertinentes garantizan que la canti-
dad de residuos presentes en los alimen-
tos van a estar siempre muy por debajo de
la necesaria para producir efectos de toxi-
cidad aguda. Su percepcién del riesgo se
dirige pues fundamentalmente hacia los
posibles efectos a largo plazo, insidiosos y
acumulativos, que podrian tener cantida-
des extremadamente bajas de plaguici-
das. Entre estos riesgos destaca particu-
lammente el de su posible cacinogenicidad
que, al poner en entredicho la propia vida,
es vista de forma especialmente emocio-
nal.
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La clasificacién de carcinégena o no
carcinégena de una sustancia no es evi-
dente. Si se utiliza el criterio mas estricto
posible, aproximadamente dos tercios de
todas las sustancias que han sido estudia-
das pueden clasificarse como carcinége-
nas (Ashby, 1994). Entre ellas se encuen-
tran sustancias naturales tan conocidas
como el alcohol, abundante en vino, cer-
veza, y licores, el acido cafeico, presente
en el café y en otros muchos vegetales, o
el limonero, presente en los citricos; medi-
camentos como el fenobarbital o la isonia-
zida; contaminantes como los trihalometa-
nos, formados por la cloracion del agua de
bebida y de la de las piscinas, aditivos co-
mo la sacarina, o plaguicidas como el
DDT, el clorotalonilo o el permetrin (Natio-
nal Researc Council, 1987; Gold et al,
1992).

Hay varias formas en las que una sus-
tancia puede actuar como cancerigena. La
mas clasica y conocida implica la modifi-

_ La sacarina

no es
cancerigena
por si
misma

cacion del DNA y la aparicion de un error
en la trasmisién del mensaje genético, una
mutacién. Es la forma de actuacion de
aquellos carcinégenos que son a la vez
mutagenos, como las nitrosaminas o las
aflatoxinas (toxinas producidas por mo-
hos). Otra forma de actuacion es la modifi-
cacion de los patrones de replicacién celu-
lar al interaccionar con receptores especi-
ficos para estas sustancias presentes en
las células. Es la forma de actuacion de
estrogenos o de algunas toxinas de dino-
flagelados que pueden pasar a moluscos
comestibles.

En estos dos casos, aunque una me-
nor cantidad de sustancia producira un
menor riesgo, no podemos afirmar categoé-
ricamente que cantidades muy pequenas
produzcan un riesgo nulo. En el limite ted-
rico, una sola molécula de carcinégeno
podria producir el cambio en una célula'y
finalmente la aparicién de un cancer. Esto
no es precisamente probable, ya que el or-
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ganismos dispone de sistemas de defensa
y reparacion, pero tampoco puede ser ab-
solutamente descartado.

EXPERIMENTOS CON ANIMALES

Sin embargo, muchas de las sustan-
cias que han demostrado ser, a grandes
dosis, cancerigenas en experimentos con
animales no son mutagenas por si mis-
mas, ni lo son sus metabolitos, ni tampoco
interaccionan con receptores especificos
en las células. Cabe preguntarse entonces
cual es el mecanismo por el que elevan la
incidencia de tumores en animales de ex-
perimentacion y, lo que es mas importante
aun, si existe una concentracién umbral
por debajo de la cual este efecto no se
produzca.

El caso mas estudiado es el de la saca-
rina, un edulcorante artificial utilizado en
todo el mundo, a pesar de que se indicd

que era cancerigna cuando se administra-
ba a ratas a grandes dosis durante dos ge-
neraciones. La sacarina no es mutagena.
Su efecto en la vejiga de las ratas se pro-
duce mediante una irritaciéon continua de
este organo producida por cambios en la
composicién global de la orina que, entre
otros efectos, dan lugar a cambios en el
pH y a la formacién de precipitados que
contienen silicatos. El ataque continuo tie-
ne como respuesta la proliferacion celular
para reparar los dafios, y en algunos casos
esta proliferacion queda fuera de control y
da lugar a la produccion de tumores. Es in-
teresante constatar que el efecto de for-
macién de precipitados de silicatos en la
orina de las ratas se debe en gran parte o
en su totalidad al sodio que contiene la sa-
carina, ya que la forma libre o la sal de cal-
cio no producen este efecto (Cohen y Ell-
wein, 1990).

La sacarina no es pues carcinégena
por si misma, sino a través de su efecto
como desencadenante de una agresion fi-

sicoquimica a la vejiga de la rata, que indu-
ce la proliferacion celular. Con concentra-
ciones en la dieta (las utilizadas realmente
por las personas) en las que no exista ab-
solutamente ninguna posibilidad de que
se produzca esta agresion a la vejiga, el
riesgo no sera muy pequefo, sino simple-
mente nulo.

Un caso semejante es el del d-limone-
no, una sustancia natural, relativamente
abundante, presente en naranjas y limo-
nes. Esta sustancia ha demostrado ser, a
altas dosis (de 0.5 a 1 gramo por kilogramo
de peso y dia), cancerigena para ratas ma-
cho. El mecanismo se conoce muy bien, y
consiste en la interaccién de un metabolito
de limoneno con una proteina, la o 2 mi-
croglobulina, especifica de estos anima-
les. Esta interaccién produce la acumula-
cion de la proteina en el rindn, la formacion
de lesiones proliferativas y, en algunos ca-
sos, de adenocarcinomas (Burdock et al.
1990). Para que exis-
ta pues un riesgo real
de cancer es necesa-
ria la particularidad
biolégica de las ratas
macho, que no tienen
las hembras de esa
especie, ni el ser hu-
mano, y cantidades
muy grandes de li-
moneno, capaces de
sobrepasar todos los
sistemas del metabo-
lismo y excreccion
normal de esta sus-
tancia.

Aunque no se
conoce con precision
el mecanismo de su
eventual accién co-
mo carcinoégeno, es
probable que el per-
metrin, insecticida de la familia de los pire-
troides, actue también de una forma se-
mejante. Esta sustancia no es mutagena,
pero en uno de los seis estudios realiza-
dos con ratones (no en los otros cinco) au-
mentaba la incidencia de tumores de pul-
mon en las hembras (no en los machos).
Consecuentemente, esta sustancia paso a
considerarse como cancerigena, aunque
la dosis a la que producia tumores (cuan-
do los producia) estaba por encima de los
250 mg por kg de peso del animal y por
dia. Si se hubieran utilizado las mismas
dosis de cafeina, por ejemplo, los ratones
hubieran muerto rapidamente. La EPA
(Agencia para la Proteccién del Medio Am-
biente de Estados Unidos) lo considera el
segundo insecticida mas potente como
carcinégeno de entre los estudiados (Na-
tional Research Council, 1987), estando
sometido a distintas limitaciones en ese
pais. Entre ellas destaca el que solamente
se pueda usar para la proteccion de toma-
tes en el estado de Florida, que se consu-
men siempre frescos, mientras que no se

puede utilizar en los demas estados, parte
de cuya produccién se procesa (Wiles,
1987). Esto es debido a la existencia en la
legislacion norteamericana de una famosa,
y sin demasiada base cientifica, norma so-
bre «aditivos cancerigenos», la «Clausula
Delaney» que data de 1958 y que la admi-
nistracion Clinton planea eliminar (Gers-
hon, 1993).

PLAGUICIDAS CUESTIONADOS

Otro plaguicida al que se cuestiona por
sus eventuales efectos como cancerigeno
es el tiodicarb, un insecticida de la familia
de los carbamatos. El tiodicarb no es can-
cerigeno en experimentos con animales a
ninguna dosis, pero uno de sus metaboli-
tos, la acetamida, si parece serlo cuando
se administra a ratas a dosis que repre-
sentan del 1 al 8% de la dieta. Se conside-
ré seriamente el riesgo de que esta dltima
sustancia, pudiera aparecer en alimentos
como carne, leche o huevos, si los anima-
les de los que proceden hubieran recibido
como pienso soja tratada con este plagui-
cida. Pues bien, las concentraciones de
acetamida que se encuentran de forma
natural en la leche y huevos son unas mil
veces mayores que las que aparecerian
como consecuencia de la ingestion por los
animales de pienso «contaminado» con
tiodicarb (Wiles, 1987).

Un ejemplo de como la limitacion del
uso de un plaguicida por ser supuesta-
mente cancerigeno puede de hecho au-
mentar los riesgos para los consumidores
el del fosetil-Al en los Estados Unidos. La
legislacion de este pais dificulta o impide
la sustitucion de plaguicidas antiguos por
otros menos nocivos potencialmente, pero
mas estudiados, si en su estudio han mos-
trado ser cancerigenos (con el criterio mas
estricto posible, indicado antes) en experi-
mentos con animales. El fosetil-Al es un
fungicida muy poco téxico, tan poco que
han podido realizarse estudios de toxici-
dad crénica en ratones con dosis que re-
presentaban entre el 1 y el 4% del peso to-
tal de la dieta. Utilizando estas concentra-
ciones, algunos animales desarrolan tu-
mores, lo que ha limitado mucho su intro-
duccion en este pais. En lugar de él, se si-
guen utilizando otros fungicidas mas peli-
grosos que, 0 son mas toxicos y no permi-
ten estudios con semejantes concentra-
ciones o, simplemente, estaban autoriza-
dos antes de que se realizaran estudios
detallados (Wiles, 1987). La consecuencia
global es la de un mayor riesgo para la sa-
lud de los consumidores (muy pequeno,
afortunadamente, en cualquier caso).

Muchas sustancias presentes de for-
ma natural en los vegetales son también
carcinégenas en experimentos con anima-
les (Ames et al., 1990 a), y es previsible que
muchas mas demuestren serlo cuando se
estudien (Rosenkranz y Klopman, 1990).

878-AGRICULTURA



Estas sustancias forman parte de los siste-
mas de defensa de las plantas, y su con-
centracion se ha reducido probablemente
a lo largo del proceso de seleccion llevado
a cabo por los agricultores desde los ini-
cios de la domesticacion de los vegetales
(Ames et al, 1990 b). Consecuentemente,
los vegetales cultivados son mas sensi-
bies a las plagas. Los intentos de «vuelta
atras», desarrollando variedades que sean
mas resistentes, aunque en unos casos
pueden tener éxito, en otros pueden dar
jugar a la aparicion de sustancias toxicas a
concentraciones mucho mas peligrosas
que los residuos de plaguicida, incluso ca-
paces de producir en algunos casos serios
efectos de toxicidad aguda (Ames et al,
1990 b).

meros, puede tener efectos dramaticos. A
finales de los afios 80 se suprimi6 la clora-
cion del agua de consumo de la ciudad de
Lima y de otras localidades de Peru. La ra-
z6n oficial para ello fue que la cloracién in-
duce la formacién de trihalometanos, que
han mostrado ser cancerigenos a altas do-
sis en experimentos con animales. (Ander-
son, 1991). Las concentraciones que apa-
recen en el agua de bebida clorada son,
naturalmente, extremadamente bajas, y el
riesgo que representan es infimo, proba-
blemente nulo. El beneficio de la cloracion
del agua, que se perdié en este caso, es la
seguridad de que no va a servir de vehicu-
lo para microorganismos patégenos. La
consecuencia global de esta actuacion, la
epidemia de célera iniciada en 1991 y que
ha asolado Peru, con cientos de miles de
afectados y varios
miles de muertes, y
que posteriormente
se ha extendido a
otros paises del area,
es bien conocida.

Las restriccio-
nes drasticas de la
utilizacion de agro-
quimicos en la defen-
sa de las plantas re-
duciria escasamente
un riesgo ya de por si
extremadamente pe-
queno. A cambio, eli-
minaria los beneficios
asociados a su utili-
zacion, el control de
las plagas y la reduc-
cién de las pérdidas
que producen. Esto
tendria como resulta-
do inmediato el au-
mento en los precios

Como ejemplo de comparacion de los
riesgos de los plaguicidas naturales y sin-
téticos puede considerarse el caso de clo-
robenzilato, un acaricida organoclorado
que se utiliza para la proteccién de manza-
nas y citricos. La concentraciéon maxima
de este plaguicida legalmente admitida en
Espana es de 2 mg/kg como méaximo. Si
se consumiera una manzana sin lavar ni
pelar, «contaminada» con la concentracion
maxima de este plaguicida, el riesgo de
cancer debido a él seria aproximadamente
la décima parte del riesgo producido por el
acido cafeico (unos 100 mg/kg) que la mis-
ma manzana contiene de forma natural. En
el caso de una naranja, el riesgo seria
aproximadamente igual a la mitad del pro-
ducido por el limoneno que contiene (Gold
et al, 1992). En este ultimo caso, suponien-
do también que la naranja se consumiera
sin pelaria, lo que no es habitual.

RIESGOS Y BENEFICIOS

La evaluacion incorrecta de los balan-
ces riesgo-beneficio, exagerando los pri-

de los productos agri-
colas, particularmen-
te de las verduras y frutas, lo que reduciria
su consumo por los sectores mas pobres.
La consecuencia es que esta politica au-
mentaria globalmente, y mucho, los ries-
gos de cancer del conjunto de la pobla-
cion, puesto que este tipo de alimentos tie-
ne precisamente un efecto protector con-
tra esta enfermedad (Caragay, 1992). El de-
sequilibrio de la dieta puede probablemen-
te aumentar la tasa de cancer en 70.000
casos por cada milléon de habitantes, mien-
tras que los riesgos asociados al uso de
plaguicidas se encuentran en el rango de
uno por cada millén (Abelson, 1993). Desa-
fortunadamente, un efecto semejante pue-
de producirse simplemente difundiendo in-
formaciones incorrectas sobre los riesgos
asociados a las practicas agricolas actua-
les. Como ejemplo de esto puede servir el
desplome en el consumo de manzanas y
de sus derivados en los Estados Unidos el
afo 1989 a raiz de la difusiéon de un progra-
ma de television en el que se exageraban
de forma delirante los riesgos de cancer
asociados a la utilizacion de un regulador
de la maduracién (Lee, 1989).

La eliminacion de una gran parte de los
plaguicidas haria por otra parte mucho
mas facil la aparicion de resistencias con-
tra los pocos productos que se siguieran
utilizando. El resultado final seria un evi-
dente perjuicio a la agricultura. Pero ;pro-
duciria realmente beneficios para la salud
de los consumidores?. Los estudios epi-
demiolégicos realizados hasta ahora con
grupos particularmente expuestos al efec-
to de los plaguicidas organicos sintéticos,
como los trabajadores de las plantas de
produccién y los aplicadores, no han mos-
trado el menor indicio de que estas sus-
tancias, tal como se utilizan, representen
un riesgo carcinogénico real para los seres
humanos. Un balance equilibrado debe
tender a reducir los riesgos, aunque sean
pequenos, pero no hasta el punto de que
acciones que producen reducciones de
uno de ellos, que por si mismo es irrele-
vante, aumenten claramente el riesgo glo-
bal. La filosofia de la gestidn integrada de
cultivos para el uso de los plaguicidas, «lo
menos posible, tanto como sea necesa-
rio», es probablemente el mejor camino.
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