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Col·legiat des de 1983. Va ser vicedegà primer del Col·legi català des de la seva creació fins 2010. Presi-
dent de les Comissions de Formació Contínua, de Ciències d’Animal de Laboratori i de Deontologia. Té 
cinquanta-quatre anys i viu a El Masnou. Llicenciat en Ciències Biològiques des de 1982. És Conseller 
Delegat del Laboratori Diagnòstic General, S.L., dedicat als anàlisis en sanitat animal, agropecuàries i 
d’aliments.

Col·legiada des de 1985. Va ser degana del Col·legi català des de la seva creació fins 2010. Té cinquan-
ta-dos i viu a Barcelona. Llicenciada en Ciències Biològiques des de 1980 i Llicenciada amb Grau des 
de 1984. Ha realitzat els estudis de doctorat en Biologia i en Ciències Polítiques i de l’Administració. 
Des de la llicenciatura, treballa en l’àmbit de l’ensenyament secundari i universitari i, en l’actualitat, és 
la secretària del Consell Social de la Universitat Pompeu Fabra.

Col·legiada des de 1982. Va ser Secretària i Vocal del Col·legi català en dos ocasions. Presidenta de la 
Comissió de Sanitat. Té cinquanta-vuit anys i viu a Barcelona. Llicenciada amb Grau en Ciències Bio-
lògiques (1975) i Doctora en Biologia (1997). Màster en Microbiologia Mèdica. Títol d’Especialista en 
Microbiologia i Parasitologia. Directora tècnica del Laboratori de Referència de Catalunya S.A.

Col·legiat des de 1988. Forma part de la Comissió de Deontologia del Col.legi. Té cinquanta-tres anys 
i viu a Barcelona. Llicenciat en Ciències Biològiques des de 1980, amb dues especialitats (Fonamental 
i Zoologia), i amb Grau des de l’any 1980. Ha realitzat els estudis de Llicenciatura en Dret, Llicencia-
tura en Ciències Polítiques i de l’Administració, Llicenciatura en Ciències del Treball i Llicenciatura en 
Documentació. Des de la llicenciatura en Ciències Biològiques treballa a la Generalitat de Catalunya. 
Actualment és el Cap del Servei d’Estructures Pesqueres de la Direcció General de Pesca i Acció Marí-
tima del Departament d’Agricultura, Alimentació i Acció Rural de la Generalitat de Catalunya.

Col·legiat des de 1984. Va ser vocal del Col·legi català des de la seva creació fins l’any 2010. Té cin-
quanta-cinc anys i viu a Reus. Llicenciat amb Grau en Ciències Biològiques des de 1982. Màster de 
Micromorfologia de Sòls pel Geological Institut de Gent (Bèlgica). És director-propietari del “Laboratori 
Escuredo-Anàlisi-Diagnòstic i Control Agrícola, Alimentari i Medi Ambient” i professor d’Educació Se-
cundària.

Col·legiat des de 1988. Va ser tresorer del Col·legi català fins 2010. President de la Comissió 
d’Alimentació. Té cincuanta anys i viu a Barcelona. Llicenciat en Biologia des de 1982 i amb Grau des 
de 1993. MBA d’Empreses Agroalimentàries de Les Heures. És assessor tècnic en el sector agroalimen-
tari.

Col·legiat des de 1991. Vocal del Col·legi català des de 2002. President de la Comissió de Biòlegs Do-
cents i membre de la Comissió de Publicacions des de . Té quaranta anys i viu a Manresa. Llicenciat en 
Biologia des de 1989 i Llicenciat en Periodisme. Ha realitzat el doctorat en Periodisme i Comunicació 
Audiovisual i és Diplomat en Comunicació Científica per l’IDEC de la UPF. És Professor d’Educació 
Secundària.

Col·legiat des de 1988. Llicenciat en Biologia (UB-1988). Màster en Aqüicultura Marina (1997). Tècnic 
en Auditoria Ambiental (UPC), i tècnic en gestió de recursos pesquers. Entre altres titulacions de patro-
nies d’embarcacions esportives i professionals, es bus professional i esportiu. Te 52 anys i fa 51 que viu 
a Sant Cugat del Vallès. Amb més de 20 anys d’experiència en l’empresa aqüícola, la seva especialitat 
són els cultius de peixos i mol·luscs en mar obert, sent uns dels pioners d’aquesta pràctica empresarial 
en el Mediterrani. També desenvolupa la seva activitat professional a l’Àfrica magrebí i Occidental i a 
Centre Amèrica. És Director General de Litoralgestión de Produciones Acuícolas S.L.

Col·legiat des de 1983. Vocal del Col·legi català des de 2006. Té cinquanta-vuit anys. Llicenciat amb 
Grau en Ciències Biològiques (UB-1974) i doctor en Biologia (UAB-1988). Biòleg Especialista en Anàli-
sis Clíniques. Diplomat en Direcció General d’Empreses (SEP-ESADE). És gestor i consultor en el sector 
sanitari i de la salut.

Col·legiat des de 1991. Vocal del Col·legi català des del 2002. President de la Comissió de Medi Am-
bient. Té quaranta-vuit anys i viu a Pallejà. Llicenciat en Ciències Biològiques des de 1989. És tècnic de 
Mediatec com a consultor i assessor mediambiental.

En les eleccions a la Junta de Govern del CBC, celebrades el passat 8 de juliol de 2010, 
els col·legiats van escollir el següent equip de govern, que els representarà durant els 
propers quatre anys:

Emili Fadurdo Torrus
Degà

Margarida Gual i Perelló
Vicedegana primera

Margarita Salvadó i Costa
Vicedegana segona

Ramon Jordana i de Simón
Secretari

Agustí Escuredo Prada
Tresorer

Francesc Fort Calero
Vocal 1r.

Ignasi Cebrian i Ester
Vocal 2n.

Jordi Carreras Doll
Vocal 3r.

Miquel Pardo i Gonzalez
Vocal 4t.

Jordi Balsells Cubells
Vocal 5è.
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CBCAT ha de representar tots i cadascun dels col·legiats i  la professió en el seu conjunt. Per aquest motiu, és només el vehicle de les opi-
nions particulars que no es subscriuen necessàriament a nivell institucional.
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Benvolguts companys i amics, 

La revista que teniu entre les mans s’inicia amb una reflexió 
del nostre degà, Emili Fadurdo, sobre la formació acadèmi-
ca i la carrera professional del biòleg. L’actualitat del tema 
fa imprescindible la seva lectura.
 
El predomini de l’estil de vida de la civilització occidental ens 
va preveure un ús determinant de dos dels nostres sentits: la 
vista, perquè la nostra comunicació és molt visual i l’oïda, 
perquè som una espècie que s’ha dotat de mil estris per emetre 
sons que, malauradament, sovint esdevenen soroll.  

Justament, en aquesta darrera editorial de l’any, l’article de 
José Luis Casanova Acha se centra en el soroll com a una 
de les plagues que castiguen la civilització actual.

Sabem que a la Unió Europea més d’un 20% de la població 
pateix nivells de soroll que provoquen l’enuig i que també 
poden tenir efectes nocius per a la salut. La concentració de 
grans quantitats de població en espais reduïts i el tràfic de 
vehicles són les causes principals de nivells de soroll superiors 
als 55 decibels. La comunitat científica considera que hi ha 
evidències suficients per assegurar que una exposició cons-
tant al soroll ambiental provoca alteracions de les funcions 
cognitives en els infants.  

La irrupció de la Genètica Molecular ha permès l’aparició 
d’una nova especialitat de la Biologia, la genètica forense. 
És a dir, la ciència genètica al servei de l’Administració de Jus-
tícia per resoldre delictes, amb la identificació dels cadàvers, 
la realització de proves de paternitat o la identificació de 
mostres i/o espècies biològiques. 
 
L’ADN és molt estable i facilita l’anàlisi a partir de qualsevol 
tipus de mostra. A més, la seva especificitat en cada ésser viu 
fa que les anàlisis de l’ADN siguin resolutives en la identificació 
dels individus amb un marge d’error pràcticament menysprea-

ble. L’article dels nostres col·legues Francisco Mestres i Josep 
Vives-Rego són una actualització excel·lent d’aquest tema.
    
L’extensió de l’ús de la Cloroquina fou una gran fita en la 
lluita contra el paludisme, però el seu ús com a profilàctic en 
petites dosis va afavorir l’aparició de paràsits resistents. Així, 
l’existència d’espècies de Plasmodium falciparum resistents 
a la majoria dels fàrmacs antipalúdics a dosis tolerables ha 
complicat moltíssim l’eliminació definitiva d’aquesta parasitosi 
endèmica arreu del món.   
 
En aquest número de la nostra revista també comptem amb 
un nou text de Pedro Berzosa sobre les resistències i els me-
canismes de resistència als antipalúdics.

Per acabar, dir-vos que la nostra vicedegana Margarita Sal-
vadó ens presenta un repàs actualitzat sobre les proves 
d’accés al BIR (biòleg intern resident), de les places que 
s’han convocat des de 1985 i que, des de 2002 ens permeten 
accedir al títol d’especialista en l’àmbit de la Sanitat.

Desitjo que els continguts d’aquesta edició siguin dels vostre 
interès i aprofito per desitjar-vos unes molt bones festes.

Rebeu la meva més cordial salutació,

Miquel Pardo
President de la Comissió de Publicacions CBC
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Hi han molts companys que al saber que estic al CBC 
la primera pregunta que hem fan es ….”perquè serveix 
el col·legi”….

En un primer moment  podem pensar que és per des-
coneixença, però la realitat de molts altres col·legis es 
la mateixa, encara que siguin col·legis històrics o que 
els seus col·legiats tinguin visat obligatori.

Considero que aquesta pregunta també te a veure 
amb el fet de que el Biòleg és un col·lectiu molt poc 
corporatiu. Què ens passa?. Perquè no tenim present 
la nostra formació?.

Jo he tingut companys en Juntes d’Associacions profes-
sionals i en jornades tècniques/congressos i no cal  dir 
en l’entorn laboral, dels que no m’he assabentat de que 
eren Biòlegs fins al cap del temps.

Som conscients que estem en moments de canvi molt 
importants, canvis dels models educatius i formatius 
que fa anys ja requerien d’una adaptació, canvis en 
les realitats professionals del coneixement, canvis dels 
mercats laborals i perquè no dir-ho, canvis econòmics 
que obliguen a les Universitats a “vendre” graus “atrac-
tius” als estudiants per superar la competència que hi 
ha entre elles.

Per si no fos poc, ens trobem amb els acords de Bolonya 
i la Llei Òmnibus que també imposen els seus canvis.

Tot això ens obliga, i d’arrel, a aprofundir sobre quin ha 
de ser el paper dels col·legis professionals en aquesta 
societat. No serveix excusar-se en l’obligatorietat de la 
col·legiació que consta en tots els nostres estatuts, i molt 
menys si no existeix un sistema de control d’aquesta 

Ser biòleg és una filosofia de vida
col·legiació, sistema que estarà sempre destinat al fracàs 
com qualsevol concepte d’obligat compliment sense un 
objectiu clar i justificat.

Alhora se’ns genera una nova realitat laboral i és una 
sèrie de titulacions i graus que competiran per a uns ma-
teixos llocs de treball. Si partim de la base que, des dels 
col·legis professionals hem transmès el missatge que un 
dels punts prioritaris de la nostra activitat és la defensa 
de la professió, aquesta nova realitat, juntament amb 
l’evolució professional i formativa de la societat sí que 
ens obliga, i de forma immediata i molt estructurada, 
a fer que els col·legis professionals adaptem les nostres 
estratègies a donar resposta a aquesta realitat.

Els períodes formatius a les Universitats són de 4 anys, 
més els anys d’especialitat o doctorat; el temps que 
estem com a professionals i que depenem del nostre 
col·legi, és tota la vida professional. En conseqüència, 
considero que tenim molt a dir en tot això.

Considerem imprescindible en aquest nou model 
un acostament entre el Col·legi i les Universitats, 
col·laborar en l’avaluació dels continguts dels cicles 
formatius aportant els conceptes professionals que, 
per estar al mercat laboral, coneixem perfectament. 
Podem avaluar la conveniència de nous graus i avaluar 
si aquests han d’incorporar-se en el nostre col·lectiu, 
per proximitat professional, o no i així podrem de-
fensar un interès comú en les ofertes laborals del 
mercat lliure.

És important la col·laboració a tots els nivells en la de-
finició, continguts i impartició de cursos de post-grau, 
màsters, i qualsevol model de formació continuada. 
Els Col·legis professionals hem de participar aportant 

Emili Fadurdo Torrus
Degà del Col·legi de 
Biòlegs de Catalunya

Col·legiat núm. 1565-C
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Ser biòleg és una filosofia de vida
la nostre vessant professional i les Universitats la seva 
vessant acadèmic i científica.

Considero que en el nou model de col·legis professio-
nals, encara sense haver pres una decisió ferma per part 
de la meva Junta de Govern actual, no se sustentaria 
sense aquesta aproximació. És a través d’aquestes 
premisses que disposarem d’un marc adequat per a 
la definició dels continguts i estratègies en les etapes 
formatives per donar una resposta clara i contundent 
als requeriments professionals i tècnics del món laboral, 
complint d’aquesta manera amb un altre dels objectius 
prioritaris dels col·legis professionals, la formació i con-
trol de professionals amb el nostre compromís amb la 
societat.

No oblidem que aquest treball, fet des de l’objectivitat 
i la profesionalitat, culminarà en unes promocions de 
llicenciats altament competitius i hem d’aconseguir 
que siguin els millors posicionats en els processos de 
selecció i per descomptat en el desenvolupament tècnic 
i científic de la seva vida professional.

Els col·legis hem d’aconseguir precisament això, acon-
seguir el màxim nivell professional, que aquest món 
laboral al que puguem accedir sigui el més ampli pos-
sible, i que disposem del millor reconeixement científic, 
professional i social possible. Si aconseguim això, qui 
preguntarà,… per què serveix el col·legi…?.

Per aconseguir aquesta finalitat estratègica s’ha de tenir 
representativitat, i això s’aconsegueix amb una bona 
massa crítica. Per tant, han de participar tots els biòlegs, 
independentment del model de contracte o situació 
laboral,  i també incorporar tots aquells nous graus afins 
a la nostra professió. Hem d’arribar a ser capdavanters 

d’opinió i participar activament en les consultes socials, 
científiques i sectorials.

En el CBC aquesta és la finalitat que perseguim, com 
arribarem a això, seguint fidelment el “full de ruta” 
marcat.

Hem de conèixer totes les realitats de la nostra professió, 
a través de la comunicació i l’intercanvi, entre companys 
i institucions i a partir d’aquest coneixement real, po-
drem definir estratègies a aplicar des del Col·legi, que ha 
de ser el punt de trobada per a tots. Les decisions que es 
prenguin per al control, defensa i millora de la professió 
constituiran la millor estratègia perquè tots se sentin 
representats i no tornem a la frase de l’inici,….”perquè 
serveix el col·legi…”

No vull acabar aquestes línies sense fer un reconeixe-
ment a la nostra professió de Biòleg, no l’oblidem. 
Pensem que som científics, acostumats a l’assajo / error, 
i a perseguir una fi, i una bona fi. Som protagonistes 
directes de moltes especialitats, amb una importantíssi-
ma difusió social i ètica: medi ambient, cèl·lules mare, 
reproducció assistida, experimentació animal, entre 
unes altres. Això significa que som una professió actual 
i moderna, però no podem deixar d’actualitzar-nos i 
adaptar-nos. Fins ara així ho hem fet .

Les activitats del col·legi i la realitat del mateix han 
d’anar d’acord amb aquesta evolució, no volem perdre 
aquesta oportunitat.

I ara us transmeto una frase que van utilitzar molts 
biòlegs en el vídeo que vam fer en la celebració dels 
10 anys del CBC: que és ser biòleg? ….“és una filosofia 
de vida”….

5
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	 La protecció de la salut i el
	 medi ambient davant del SOROLL

Valoració de la normativa ambiental actual, relacionada amb el soroll ambiental

6

En el tema del soroll cal esmentar alguns conceptes 
prèviament a la seva valoració quant a la salut i el medi 
ambient: El so: com efecte de la propagació de les 
ones produïdes pels canvis de densitat i pressió en els 
medis materials, especialment aquells que són audi-
bles. El Soroll: qualsevol so no desitjat que interfereix 
en una activitat humana, que pot produir danys fisiolò-
gics i/o psicològics o interferències en la comunicació. 
També: Contaminant físic que consisteix en una ba-
rreja complexa de sons de freqüències diferents, que 
produeix una sensació auditiva considerada molesta o 
incòmoda i que amb el pas del temps i per efecte de la 
seva reiteració pot esdevenir perjudicial per a la salut 
de les persones. Mentre que la Contaminació acústi-
ca: És l’increment significatiu dels nivells acústics del 
medi, un dels factors importants de deteriorament de 
la qualitat ambiental. La Unitat de mesura del soroll 
és el decibel dB(A). De manera subjectiva, el mínim 
canvi perceptible a l’oïda humana és d’1-2 dB(A). Si 
afegim 3 dB(A) més a un soroll estem multiplicant per 
dos la intensitat  de soroll.

S’utilitza la conversió a decibels A per tal de ponderar 
la mesura d’acord a la sensibilitat de l’oïda humana, 
atès que l’oïda és més sensible als aguts que als greus.
El soroll porta implícit un component subjectiu. Un 
mateix so pot ser considerat un element molest per 
a unes persones mentre que per altres no. Així per 
exemple es pot citar diferents estudis, com per exem-
ple els del habitants d’un poble propers a una carre-
tera,  a Gran Bretanya, que en una enquesta deien 
estar més molest pel soroll de les motocicletes que 
dels camions; quant per mesurament sonomètric es 
va demostrar que feien més soroll els camions que no 
les motocicletes, el que passa que subjectivament els 

camions els portaven queviures, mentre que les mo-
tocicletes, no estaven relacionades amb cap necessitat 
general de la població.
 
Tenim doncs una relació entre la intensitat del soroll i 
la sensació subjectiva de molèstia.

Hi ha una sèrie de factors que poden influir en la 
percepció del soroll: l’hora del dia que es percep (un 
soroll és més molest de nit que de dia), l’activitat de 
la persona (es percep menys soroll si la persona està 
concentrada o realitzant una activitat), la persona que 
el genera (per a la persona que genera el soroll nor-
malment no és molest), els antecedents socioculturals, 
la familiaritat (acostumar-se a un soroll determinat), la 
naturalesa del soroll (un soroll intermitent és més mo-
lest que un de continu), la intensitat i la freqüència del 
so, i també les característiques com l’edat o el sexe del 
receptor.

La contaminació per soroll afecta a gran nombre de 
persones de la UE: un 20 % de la població pateix nive-
lls de soroll que poden produir molèsties i efectes per a 
la salut, segons estudis recents. La gent percep el soroll 
com un dels principals problemes ambientals. 

Els efectes del soroll poden augmentar quan coexisteix 
amb altres contaminants ambientals (sinergisme). El so-
roll és un contaminant susceptible d’afectar la salut de 
les persones i la seva qualitat de vida, ja que, a més de 
tenir incidència sobre la salut, també influeix la comuni-
cació i el comportament. Així doncs, segons les últimes 
publicacions de l’UE: el 40%  de la població  està expo-
sada a soroll per trànsit, a nivells superiors a 55 dB(A) i 
30 % a nivells superiors a 55 dB(A) durant la nit.
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	 La protecció de la salut i el
	 medi ambient davant del SOROLL

José Luis Casanova Acha
(Biòleg, col·legiat núm.  75-C)

Valoració de la normativa ambiental actual, relacionada amb el soroll ambiental
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L’Organització Mundial de la Salut (OMS) fa constar 
que els  principals perills per a la salut, causats per ni-
vells alts de soroll en la població són identificats com: 
deteriorament del sistema auditiu, alteracions a òrgans 
diferents al sistema auditiu i danys psicosocials.

El Deteriorament del sistema auditiu: es detecta en 
l’emmascarament de l’audició: efecte fisiològic pel 
qual veiem disminuïda la capacitat perceptiva d’un 
so a causa de la presència simultània d’un altre so o 
de soroll, i per la fatiga auditiva: caracteritzada per un 
descens transitori de la capacitat auditiva, (no hi ha le-
sió orgànica i l’audició es recupera després d’un temps 
de descans sonor). L’hipoacúsia permanent: requereix 
una exposició a soroll elevada, en intensitat sonora i 
temps, o una fatiga perllongada que no permet recu-
peració. Hi ha lesió orgànica.

Quant als danys psicosocials: hi ha uns efectes que al-
teren la vida social i poden modificar la seva relació 
amb l’entorn. Efectes psicològics acompanyats normal-
ment de símptomes físics: dificultat de comunicació, 
pertorbació del repòs i descans, alteracions de la son 
nocturna, disminució de la capacitat de concentració 
(lectura, atenció, resolució de problemes, memoritza-
ció), malestar, ansietat, estrès i comportament agressiu.

Al 2009 es publica la: ”night noise guidelines for euro-
pe, 2009”, guia europea de soroll nocturn 2009, per  
donar suport a les directives europees relacionades 
amb el soroll. Es fa constar  l’evidència dels efectes del 
soroll nocturn sobre la salut i estima la magnitud del 
risc associat, també evidència que dormir és biològica-
ment necessari, i que destorbar la som està associat a 
problemes de salut, especialment en infants.

S’indiquen aquests valors guia de protecció de la sa-
lut:

Nivells de 35 dB(A) interiors:
Augment del ritme cardíac,

canvis a l’EEG i a les fases de la son 

Nivells de 40 dB(A) exteriors:
Augment d’ús de medicaments i d’insomni. 

Nivells de 42 dB(A) interiors:
Augment de moviments nocturns,

despertar-se d’hora. 

Nivells de 42 dB(A) exteriors:
Percepció de destorb.

D’altres evidencies són: fatiga, accidents, reducció del 
rendiment, canvis hormonals, malalties cardiovascu-
lars, depressió.
 
En aquesta Guia es presenten les següents conclusio-
ns: recomanació de nivells guies: Objectiu final de 
40 dB(A) nocturn exterior i Objectiu intermedi de 55 
dB(A) nocturn exterior.

La comunitat científica indica que hi ha evidència cien-
tífica suficient i consistent que mostra que l’exposició 
crònica al soroll ambiental condueix a alteracions de 
funcions cognitives i salut en infants:

- Associacions lineals entre soroll crònic i alteracions 
en comprensió lectora i memòria. 

- Evidència moderada d’efectes en pressió sanguínia i 
secreció d’hormones (adrenalina i noradrenalina).
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En quant als aspèctes relacionats amb el MEDI AM-
BIENT, el soroll com ja ha quedat palés, en un con-
tamiant de l’ambient urbà, produit principalment pel 
trànsit de vehicles, i en general les infraestructures 
principalment viàries, ferroviàries i aèrees. També amb 
imapcte en altres medis com: el medi ambient natural, 
forestal, rural, litoral, marítim, etc. L’efecte del soroll 
pertorba la fauna, i per tant cal protegir els diferents 
ecosistemes de la contaminació per soroll.

En el medi ambient urbà per obtenir una adequada 
qualitat acústica ambiental hem de regular, en primer 
lloc, la quantitat de soroll: limitant els emissors acústics 
(vehicles, equips i activitats), ordenant el territori (ele-
ment transmissor), i protegint als receptors, establint la 
seva capacitat acústica, en funció de la sensibilitat que 
de l’ús del territori se’n deriva.

El soroll es pot prevenir qualitativament, a través de la 
regulació dels usos compatibles en l’espai i el temps, 
i quantitativament, a través de l’ordenació urbana i la 
tècnica acústica (selecció d’equips i materials adients).

Cal tenir, en el planejament urbanístic, uns objectius 
acústics mesurables: el territori s’ha de zonificar  acús-
ticament i cada zona ha de tenir la seva capacitat acús-
tica.

Les activitats futures i també les existents s’han 
d’adequar als nous objectius de qualitat. Considerem 
les següents eines: organització del trànsit, les expecta-
tives del vehicle elèctric, la senyalització, la  limitació 
de velocitat del trànsit, la  limitació de les obres de  
construcció, la resolució de conflictes, la càrrega i des-
càrrega, les obres, les activitats industrials o comercials, 
semàfors en pujades, parada bus, contenidors, etc.

Tanmateix valorarem la NORMATIVA actual quant a 
la gestió per a una protecció ambiental i conseqüent-
ment de la salut humana, vers al soroll ambiental. 
 
La legislació actualment vigent a Catalunya es fona-
menta en el següents marcs normatiu: UE: Directiva 
2002/49/CE sobre avaluació i gestió del soroll ambien-
tal, Estat Espanyol: Ley del Ruido 37/2003 de 17 de no-
vembre de 2003, i RD  1513/2005 que la desenvolupa, 
i RD 1367/2007 de 19 d’octubre que la desenvolupa 

en quant a
zonificació i
objectius de
qualitat. Aquesta
normativa que la
zonificació acústica del
territori ha de tenir en
compte  l’ús predominant del
sòl, la qual cosa exigeix uns objectius
de qualitat acústica més exigents a l’interior
de les edificacions residencials, hospitalaries, educati-
ves o culturals.
 
A nivell de Catalunya tenim (28 de juny de 2002), 
la Llei 16/2002 de protecció contra la contaminació 
acústica, i posteriorment, considerant la normativa 
estatal, ha calgut adaptar-se, considerant sobretot els 
objectius de qualitat acústica, i els diferents usos del 
sòl. Conseqüentment al novembre de l’any passat es 
promulga el Decret 176/2009 de 10 de novembre, del 
Departament de Medi Ambient i Habitatge, pel qual 
s’aprova  el Reglament de la Llei 16/2002, de 28 de 
juny, de protecció contra la contaminació acústica i 
n’adapten els annexos. El Decret té dos articles: el pri-
mer aprova el Reglament de la Llei 16/2002 i el segon 
estableix els annexos del Reglament i l’adaptació dels 
annexos que ja figuraven a la Llei.

Cal indicar, a més dels diferents capítols que conté el 
Reglament, que  estableix l’elaboració de dos tipus 
de mapes: els mapes de capacitat acústica (que esta-
bleixen els objectius de qualitat acústica) i els mapes 
estratègics (que realitzen una avaluació global del

8
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territori, és
a dir, indiquen

els nivells reals
de sorolls  i la po-

blació afectada). Tam-
bé estableix la necessitat

d’elaborar els Plans d’Acció,
és a dir, les mesures  que els mu-

nicipis, l’Administració i en definitiva
els titulars de les infraestructures han de portar

a terme per complir amb els objectius de qualitat dels
mapes de capacitat acústica i corregir les desviacions 
dels mapes estratègics, quant a millorar la qualitat am-
bientat dels diferents grups de població afectada pels 
diferents nivells d’immissió de soroll.

Entre d’altres aspectes del Reglament, cal indicar la 
creació de l’oficina per a la Prevenció de la Conta-
minació Acústica, depenent de la Generalitat de Ca-
talunya.

Tanmateix el capítol VII, estableix la creació d’un òr-
gan competent en l’Acreditació d’entitats de preven-
ció de la contaminació acústica.

En quant a diferents aspectes d’aquesta normativa 
relacionats amb la preservació d’una qualitat sonora 
ambiental, podem assenyalar el següent:

La zonificació estableix zones de sensibilitat acústica 
alta (A), són zones del territori que requereixen una 
gran protecció contra el soroll. Dins d’aquest apartat 
estan les zones (A1): són els espais d’interès natural, 

espais naturals protegits, espais de la xarxa natura 
2000, o d’altres espais  protegits que per els seus va-
lors naturals requereixen protecció acústica. També 
s’inclou el concepte de zones tranquil·les, són zones 
a protegir  especialment, per part de l’Administració. 
Són zones a camp obert que es pretenen  que es man-
tinguin silencioses per raons turístiques, de preserva-
ció de paisatges sonors o de l’entorn; considerant les 
activitats agrícoles i ramaderes existents. A més aques-
tes zones  poden  tenir valors més restrictius que la 
resta de zones de sensibilitat acústica  alta, i poden 
ser objecte de declaració com a Zones  d’Especial 
Protecció de la Qualitat Acústica (ZEPQA).

En les ZEPQA, per les seves singularitats caracterís-
tiques, es considera convenient de conservar una 
qualitat acústica d’interès especial. Tenen aquesta 
consideració:

a) Aquelles àrees a camp o mar obert d’interès natu-
ral, com ara espais d’interès natural, espais naturals 
protegits, espais de la xarxa Natura 2000, grans 
recorreguts o altres espais protegits que pels seus 
valors naturals requereixen protecció acústica per 
conservar-ne els valors.

b) Aquelles àrees urbanes que engloben parcs, zones 
enjardinades, interiors d’illes, espais per a vianants 
o altres àmbits similars on es vol mantenir la qua-
litat acústica.

En les zones en què es duguin a terme activitats agrí-
coles i ramaderes, en la resolució de declaració es 
poden preveure períodes excepcionals en els quals 
es puguin sobrepassar els valors límit d’immissió esta-
blerts per tal de garantir la preservació de les esmen-
tades activitats.

Dins de la zonificació que estableix aquesta norma-
tiva d’altres zones de protecció de la salut i el medi 
ambient, quant  als efectes del soroll, ens trobem:
 – Les zones (A2): centres docents, hospitals geriàtrics, 

centres de dia, balnearis, biblioteques, auditoris i 
similars que requereixin una protecció acústica es-
pecial.

- Les zones (A3): habitatges situats al medi rural
- Les zones (A4): àrees predominalment residencials.

9
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Nivells de soroll en relació a diferents activitats

dB(A)	 Activitat

120	 Llindar de dolor

90	 Orquestra simfònica

80	 Carrer molt sorollós

70	 Interior d’un cotxe

60	 Conversa a 1m

50	 Soroll de fons d’una oficina

40	 Sala d’estar

30	 Dormitori

Cal indicar que la zonificació continua amb zones de 
menys exigència de soroll, considerant l’existència 
d’infraestructures (transport viari, ferroviari, marítim i 
aeri) activitats i sòl d’ús terciari. Conseqüentment, te-
nim a més de l’esmentada zona de sensibilitat acústica 
alta (A),  les  zones de sensibilitat acústica moderada 
(B) i la zona de sensibilitat acústica baixa (C), és a dir, 
zones on els límits de soroll són més permissibles; dins 
d’aquestes també estan les ZARE, zones acústiques de 
règim  especial, que transitòriament  es permet uns ni-
vell alts d’immissió sonor, però que han de rebaixar-los 
en terminis establerts.

Per últim  també hem de dir que els projectes sotmesos 
a avaluació d’impacte ambiental susceptibles de gene-
rar sorolls i/o vibracions  han d’incloure, en l’estudi 
d’impacte ambiental, un estudi d’impacte acústic amb 
el contingut mínim requerit per la normativa.

Adreces d’Internet:
http://www20.gencat.cat/portal/site/dmah

http://diba.cat/mediambient
http://leam.upc.es/
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Los diccionarios oficiales de la Real Academia de Len-
gua Española no contienen la palabra forensia, que sin 
embargo es de amplio uso en el entorno jurídico. El 
término “forensia” se usa en la mayoría de los casos 
como equivalente a “ciencia forense” significando la 
aplicación de la ciencia (en su sentido más amplio) 
para responder a cuestiones legales y ayudar a la ad-
ministración de la Justicia. Desde un punto de vista 
práctico la forensia se utiliza como una vía de autenti-
ficación de datos y hechos que tienen interés legal. El 
uso moderno del término “forensia” en vez de “ciencia 
forense” es considerado incorrecto por ciertos sectores 
de la jurisprudencia básicamente por dos motivos: i) la 
forensia en sentido amplio también implica campos no 
científicos como el arte y la misma jurisprudencia y ii) 
por ser el término “forensia”  un sinónimo de legal o 
relacionado con los tribunales.

En cualquier caso, el contenido semántico de la ex-
presión “genética forense” no es objeto de dudas y en-
marca con gran precisión las aplicaciones de la gené-
tica a la administración de la Justicia. Hace referencia 
a la identificación de personas asociadas a procesos 
jurídicos.

A pesar de que la Genética forense es una especia-
lidad que pasa por un momento álgido debido a su 
aparición casi constante en los medios de comunica-
ción y en productos cinematográficos y televisivos, no 
sería del todo correcto afirmar que se trata de una es-
pecialidad nueva. Sus orígenes se pueden remontar a 
principios del siglo XX, cuando Landsteiner identificó 
el grupo sanguíneo ABO en los humanos (Jobling and 
Gill 2004; Mestres y Vives-Rego 2009a). El trabajar con 
grupos sanguíneos y otras proteínas similares tenían un 
problema grave, y es que las proteínas se degradan 
fácilmente, si no se toman precauciones especiales.
 
Un salto cualitativamente importante se produjo en 
1984, cuando Jeffreys y el Forensic Science Service 

del Reino Unido introdujeron los análisis del ADN en 
los estudios forenses (Jeffreys et al. 1985). El ADN es 
mucho más estable que las proteínas (por ejemplo, se 
puede recuperar ADN a partir de momias o de colillas 
de cigarrillos o incluso de los intestinos de ciertos insec-
tos necrófagos que se han alimentado de un cadáver 
humano). Una ventaja adicional es que el número de 
variantes (científicamente denominadas polimorfismos) 
es mucho mayor que el que se obtiene, por ejemplo, 
con los grupos sanguíneos. Así por ejemplo, para el 
grupo sanguíneo ABO, como ya hemos visto, tan sólo 
existen cuatro tipos de variantes (grupos A, B, AB y O). 
Sin embrago, con un único marcador de ADN, de los 
muchos que existen (del orden de millares), se pueden 
obtener más de 70 tipos diferentes de variantes.

De los muchos marcadores genéticos, en la actualidad 
forense, se trabaja fundamentalmente con los STR, los 
SNP y el mtDNA, este último para algunas situaciones 
concretas (para más detalles puede consultarse Butler 
2005 o Goodwin et al. 2007). Seleccionando una ba-
tería adecuada de dichos marcadores se obtiene un 
poder de discriminación tal que pueden identificarse 
personas de forma individual con una probabilidad de 
error despreciable. Se puede obtener el perfil genético 
de cada persona, que es lo que popularmente se ha 
denominado la “huella genética” al realizar un para-
lelismo terminológico poco afortunado con las huellas 
dactilares, pues el perfil genético personal no guarda 
relación con ellas.

La Genética forense tiene cuatro grandes áreas de apli-
cación. Estas son: la resolución de delitos graves (ase-
sinatos, robos, etc.), la identificación de cadáveres (ya 
sea de personas desaparecidas, personajes históricos 
o producidos por una gran catástrofe), las pruebas de 
paternidad (o de cualquier tipo de parentesco) y final-
mente la identificación de especies (o incluso indivi-
duos concretos pertenecientes a una especie determi-
nada). En los siguientes apartados vamos a tratarlas.

Dr. Francisco Mestres Naval
Profesor Titular de Genética.
Profesor de Genética Forense.
Departament de Genètica. Facultat de Biologia.
Universitat de Barcelona.

Dr. Josep Vives-Rego
Catedrático Emérito de Microbiología.
Forense medioambiental. 
Departament de Microbiologia. Facultat de
Biologia. Universitat de Barcelona.
Col·legiat núm. 3320-C
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Resolución de delitos 

El  estudio de los perfiles genéticos individuales ha lleva-
do a la resolución satisfactoria de muchos casos delicti-
vos. Cuando se produce un delito se acordona el lugar de 
los hechos y los oficiales encargados de la investigación 
(debidamente protegidos para no contaminar la zona 
con su propio ADN) se encargan de recoger las mues-
tras biológicas que consideren de interés. Habitualmente 
estas suelen ser sangre, semen o saliva, aunque también 
pueden ser cabellos, caspa u otros. Las muestras se guar-
dan e identifican debidamente, iniciándose una cadena 
de custodia que culmina con la entrada del material al 
laboratorio forense para que realice el estudio del ADN.  
Dichos laboratorios deben estar acreditados y homolo-
gados, su personal debe ser experto y debe someterse 
a controles de calidad de forma habitual. El estudio del 
ADN para obtener el perfil genético de la persona que ha 
depositado la muestra en el lugar de los hechos implica 
el siguiente protocolo experimental: 

1. A partir de la muestra se extrae y cuantifica el ADN.

2. Del ADN total obtenido se realiza la amplificación 
(obtención de muchas copias) de secuencias con-
cretas (los marcadores genéticos deseados). Este 
proceso se lleva a cabo con la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) utilizando un termociclador 
y primers adecuados para ampliar únicamente los 
marcadores seleccionados.

3. Se estudia o el tamaño o la secuencia de los marca-
dores escogidos.

Con todo ello se puede obtener el perfil genético del 
individuo. En la actualidad el tipo de marcador más 
utilizado son los microsatélites (STR), en concreto 
nuestro país usa el sistema CODIS (Combined DNA 
Index System) que fue desarrollado a partir de 1996 
por el laboratorio del FBI con la ayuda de científicos 
externos. Estos marcadores STR presentan unas carac-
terísticas de transmisión genética, fiabilidad de análisis, 
estudio simultáneo además de automático y unos ele-
vados niveles de discriminación que los hacen idóneos 
para los bancos de datos. El perfil genético obtenido 
en el lugar de los hechos puede compararse con el de 
los sospechosos (si es que existen). Para poder analizar 
su ADN basta con tomar una pequeña muestra de su 
sangre o un raspado del interior de la mucosa bucal 
mediante un hisopo especial (similar a un palito para 
las orejas). Posteriormente se aplica el protocolo expe-
rimental previamente descrito y se compara su perfil 
con el obtenido a partir de la muestra biológica reco-
gida en el lugar de los hechos. Si no se tiene ningún 
sospechoso, el procedimiento a seguir es comparar el 
perfil procedente de la muestra con los almacenados 
de forma informática en los bancos de datos policia-
les (Mestres y Vives-Rego 2010). Estos contienen los 
perfiles genéticos de los delincuentes y puede ser que 
nuestro perfil coincida con alguno de los almacenados 
(lo que se denomina coincidencia o ‘match’ en el argot 
de los especialistas). Por tanto podemos saber quien ha 
depositado la muestra biológica en el lugar de los he-
chos. La búsqueda en los bancos de datos policiales se 
empieza a nivel local, después nacional e incluso inter-
nacional. En cada país existen legislaciones diferentes 
sobre que tipo de delitos comporta haber de donar el 
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ADN para ser incluido en el correspondiente banco 
de datos policial. La otra posibilidad es que al realizar 
la comparación de perfiles usando los bancos de da-
tos no aparezca ninguna coincidencia. En este caso el 
perfil genético de la muestra se guarda en un fichero 
diferente, a la espera que algún día, con la inclusión 
de más individuos en los bancos de datos policiales, 
pueda conocerse a que persona pertenece. Aunque 
se obtenga una coincidencia de perfiles se debe ser 
cauteloso e investigar convenientemente el caso, pues 
hace unos años se habían producido esporádicamente 
algún error de identificación debido al uso de un nú-
mero limitado de marcadores STR. En la actualidad la 
utilización del sistema CODIS ha minimizado conside-
rablemente los errores. Cuando se encuentra una co-
incidencia entre perfiles (‘match’) se debe cuantificar 
cual es la probabilidad de encontrar dicho perfil por 
azar en la población. Para realizar la estima de dicha 
probabilidad es necesario tener conocimientos de dos 
disciplinas científicas: la Genética de Poblaciones y la 
Estadística.

En el caso que nos ocupa, una descripción detallada 
de cómo calcular la probabilidad de obtener por azar 
el mismo perfil que el de un sospechoso en una po-
blación puede obtenerse en Butler (2005), Goodwin 
et al. (2007), Fung and Hu (2008) y Li (2008). Con el 
sistema CODIS la probabilidad de encontrar el mismo 
perfil genético por azar en la población está alrededor 
de 10-19, es decir, se trata de un valor extraordina-
riamente pequeño. Existen muchos ejemplos de casos 
judiciales resueltos mediante la genética forense que 
pueden encontrarse en Butler (2005), Houck and Sie-

gel (2006) y Goodwin et al. (2007). En España un caso 
destacado fue el del doble asesinato de Rocío Wan-
ninkhof y Sonia Carabantes (Martínez 2003).

A pesar de ser una potente herramienta de investi-
gación, la genética forense tiene sus problemas. Por 
ejemplo, no pueden distinguirse a los gemelos mo-
nocigóticos (gemelos idénticos) pues presentan exac-
tamente el mismo perfil genético al provenir de una 
única fecundación (un mismo cigoto). Existe al menos 
un ejemplo de esta situación, un robo acaecido re-
cientemente en Alemania y que la policía no puede 
atribuir a una persona concreta, a pesar de tener un 
perfil genético, al ser los sospechosos unos hermanos 
gemelos monocigóticos (Poch 2009). La única forma 
de distinguir dicho tipo de gemelos es mediante las 
huellas dactilares, que son diferentes, pues dependen 
de factores hereditarios pero también del ambiente del 
claustro materno. También debe tenerse en cuenta el 
caso de las personas con órganos transplantados, pues 
dichos órganos tendrán el perfil genético del donante. 
Por último, otra situación excepcional la constituyen 
las personas mosaico, pues parte de su cuerpo tendrá 
un perfil genético y parte otro. 

Es muy importante realizar una valoración correcta de 
la información proporcionada por las pruebas de ADN. 
En general, la opinión pública acepta las evidencias ge-
neradas por el análisis de ADN como algo definitivo, 
seguramente debido a la influencia de los medios de 
comunicación, las series televisivas y las producciones 
cinematográficas. Ha de quedar muy claro que los per-
files de ADN,  no aportarán ninguna información en lo 
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referente a por qué estaba dicha muestra biológica en 
aquel lugar, ni tampoco si el sospechoso llevó a cabo la 
actividad delictiva. Estas dos cuestiones deben respon-
derlas otros peritos expertos en otras ciencias forenses 
y en cualquier caso decidir si el imputado es culpable 
o inocente corresponderá al juez (o jurado).

Sin duda alguna una fuente importante de error pro-
viene de la interpretación de la probabilidad de encon-
trar por azar un perfil genético en la población (Balding 
and Donnelly, 1994; Goodwin et al. 2007; Michaelis 
et al. 2008). Esta situación puede ser frecuente cuando 
el responsable del caso no es experto en Genética de 
Poblaciones ni en Estadística. Dichos errores pueden 
agruparse en dos categorías, las denominadas falacias 
de la acusación y falacias de la defensa. La primera fa-
lacia consiste en una mala interpretación de la proba-
bilidad por parte de la fiscalía. Explicado mediante un 
ejemplo sencillo, si un gato se define como un animal 
de cuatro patas no podemos hacer la transposición de 
que todo animal con cuatro patas es un gato. Fijémo-
nos en estas dos frases: “la probabilidad de obtener 
este perfil genético si proviniese de cualquier otra per-
sona de la población que no fuese el sospechoso sería 
de 1 en 10 millones” (correcto) no es equivalente a de-
cir que “la probabilidad de que el perfil genético pro-
venga de cualquier otra persona que no sea el sospe-
choso es de 1 en 10 millones” (incorrecto). Finalmente 
se debe recordar que la coincidencia entre los perfiles 
genéticos es una evidencia más que permite establecer 
la culpabilidad del sospechoso. Así por ejemplo, si el 
defendido puede probar que en el momento en que 
sucedieron los hechos estaba en otro lugar, él es ino-
cente del delito que se le imputa. Entonces existe otra 
explicación para la coincidencia entre su perfil genéti-
co y el obtenido en el lugar de los hechos, a pesar de 
que la probabilidad de encontrar dicho perfil por azar 

fuese extremadamente baja. En cambio, la falacia de 
la defensa consiste en presentar que en la población 
existen varios individuos con el mismo perfil que el 
del defendido. De hecho se basa también en una mala 
interpretación del concepto de la probabilidad de en-
contrar un perfil genético por azar en la población. 
Por ejemplo, si en un caso concreto se ha estimado 
dicha probabilidad como 1 en 8 millones, la defensa 
pude realizar (erróneamente) el siguiente cálculo: “si 
la población española se estima en 40 millones de ha-
bitantes, entonces habrá en España 5 personas con el 
mismo perfil genético que el obtenido en la muestra 
biológica recogida en el lugar de los hechos, luego la 
probabilidad de que pertenezca al defendido es tan 
sólo de 1/5, la cual genera una duda razonable respec-
to a su culpabilidad”. Esta línea de razonamiento es 
errónea puesto que nada se conoce de estas supuestas 
cinco personas, incluso no se sabe si realmente exis-
ten. Caso de existir, no se conoce ni donde viven, ni 
su edad, ni su género ni mucho menos, que relación 
tienen con los hechos que se investigan. Como en el 
caso anterior, la falacia de la defensa proviene de una 
mala interpretación del concepto de la probabilidad 
de encontrar un perfil genético por azar en la pobla-
ción y ello lleva al error de interpretación. Que exista 
una cierta probabilidad de encontrar un cierto perfil 
genético en la población no implica que dicho perfil 
exista.

Identificación de cadáveres

Otro ámbito de estudio importante es la identifica-
ción de cadáveres, ya sea de personas desparecidas, 
de personajes históricos o bien de víctimas de grandes 
catástrofes. La identificación de personas desapare-
cidas puede mejorarse apreciablemente mediante el 
uso de marcadores genéticos. Al encontrar un cuerpo 
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debe verse si corresponde a una persona que se ha-
bía dado por desaparecida. Los estudios tradicionales 
(huellas dactilares, patrón dental, etc.) pueden dar su-
ficiente información, pero si el cuerpo está muy mal-
trecho puede recurrirse al estudio de los marcadores 
genéticos. Estos pueden obtenerse a partir de la ma-
triz dura de los huesos o de los dientes (Butler 2005; 
Gonzàlez-Andrade et al. 2005; Goodwin et al. 2007). 
Ambos tejidos contienen células (y por tanto ADN) 
que queda muy protegido. Existen una serie de pro-
tocolos de extracción del ADN fáciles a partir de estos 
tejidos humanos. El perfil genético que se obtiene del 
cuerpo puede compararse directamente con el de las 
personas desaparecidas (si es que se tienen, lo cual es 
relativamente fácil analizando cabellos de dicha per-
sona que hayan quedado en su peine o de células de 
la mucosa bucal que estén en su cepillo de dientes) o 
bien a partir de familiares. Comúnmente se analiza el 
mtDNA, que se encuentra en grandes cantidades en el 
interior celular y que permite un estudio de genealogía 
al heredarse siempre por vía materna o loci STR espe-
ciales (miniSTR) que tienen una mejor amplificación 
que los estándar (Butler 2005, 2010; Goodwin et al. 
2007; Mestres y Vives-Rego 2009b).

En el caso de la verificación de que un cuerpo exhu-
mado pertenece a un personaje histórico se realiza la 
comparación de un marcador genético que será idén-
tico por descendencia al de familiares actuales (vivos). 
Existen dos tipos de marcadores genéticos que son 
muy útiles: el mtDNA, que se hereda por vía exclusi-
vamente materna y los microsatélites del cromosoma 
Y, que se heredan únicamente por vía masculina. Un 
ejemplo típico del primer caso lo constituye la iden-
tificación de los restos mortales de la familia imperial 
rusa (Gill et al. 1994; Ivanov et al. 1996) y la confirma-
ción de que la persona que en vida se hizo pasar por 

la gran duquesa Anastasia (Anna Anderson-Manahan) 
era una impostora (Stoneking et al. 1995). Estos resul-
tados fueron corroborados mediante el análisis adicio-
nal con STRs autosómicos y del cromosoma Y (Coble 
et al. 2009; Rogaev et al. 2009). Mediante el uso del 
mtDNA también pudieron identificarse los restos del 
conocido forajido norteamericano Jesse James (Stone 
et al. 2001). El análisis del mtDNA no está exento de 
problemas, así la heteroplasmia es una situación a te-
ner presente. La heteroplasmia consiste en tener más 
de un tipo de mtDNA en un individuo. Esta variación 
persiste durante algunas generaciones, por tanto la 
no correspondencia estricta entre dos secuencias de 
mtDNA no implica que varias personas no estén re-
lacionadas desde el punto de vista genealógico. Por 
otra parte, los loci STRs del cromosoma Y permitieron 
verificar que el presidente estadounidense Thomas Je-
fferson tuvo un hijo en su relación con la esclava Sally 
Hemmings (Foster et al. 1998).
 
Otra área fundamental de la Genética forense es el 
de la identificación de las víctimas producidas como 
consecuencia de grandes catástrofes, ya sean natura-
les (terremotos o tsunamis, por ejemplo) o producidas 
por el hombre (accidentes aéreos, derrumbamientos o 
atentados terroristas, por citar algunos). Se debe reali-
zar una doble tarea: en primer lugar asignar todos los 
restos pertenecientes a una misma persona (si los cuer-
pos han quedado fragmentados) y después identificarla 
correctamente. Esta labor es de suma importancia para 
que las familias tengan identificados los correspondien-
tes restos mortales para realizar el sepelio de sus seres 
queridos y además para temas legales como herencias 
o seguros. Para la correcta identificación de los restos 
mortales se genera un banco de datos específico, que 
deberá contener los perfiles de familiares o bien de 
las propias víctimas. Estos datos se cotejan informática-
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mente con todos los perfiles procedentes de los restos. 
A lo largo de los años, la Genética forense ha realizado 
grandes avances en este campo al lograr obtener ADN 
a partir de restos muy degradados y además ser capaz 
de conocer su perfil genético. Algunas catástrofes en 
las que se han aplicado nuevas técnicas de Genética 
forense o se han desarrollado nuevos protocolos de 
actuación han sido, por ejemplo, el asalto del rancho 
Waco (Texas, 1993), los sucesivos accidentes aéreos de 
los vuelos TWA 800 (1996), Tupolev TU-154 (1996) y 
Swissair 111 (1998), los atentados del 11-S en Nueva 
York (2001) y del 11-M en Madrid (2004) y el tsunami 
del océano Indico (2004) (Butler 2005; Alonso et al. 
2005; Graham 2006; Goodwin et al. 2007). Desde el 
punto de vista de la elaboración de ficheros de orde-
nador con los bancos de datos de perfiles genéticos 
y de la generación de programas informáticos para la 
identificación rápida y precisa de los restos humanos, 
los atentados del 11-S (2001) son una referencia obli-
gada (Butler 2005; Alonso et al. 2005).  

Pruebas de paternidad

Un uso muy importante de la Genética forense es el 
de las pruebas de paternidad y de parentesco en ge-
neral. Los procedimientos clásicos se centraban en el 
estudio de los grupos sanguíneos y otras proteínas. La 
introducción de los marcadores genéticos basados en 
el ADN han agilizado el proceso y aumentado el poder 
de discriminación. Al utilizar una batería extensa de 
marcadores moleculares (STRs) se puede afirmar con 
una probabilidad de error despreciable si un presun-
to padre es el padre biológico de una persona (Fung 
and Hu 2008). En este caso el uso de los STRs tiene 
un inconveniente que no se presentaba en la identi-
ficación de sospechosos en los casos criminales. Estos 
marcadores son muy variables (lo cual es una ventaja) 
pues presentan una tasa de mutación relativamente 
elevada. Existe la posibilidad de que se produzca una 
mutación en la línea germinal del padre y por tanto 
que el hijo tenga una variante alélica diferente de la 
que presentaba su progenitor. Por tanto, una sola di-
ferencia entre el perfil del presunto padre y el del hijo 
no es causa inmediata de exclusión. Existen diferentes 
procedimientos analíticos y estadísticos que tienen en 
cuenta y valoran esta posibilidad. 

Existen muchas compañías privadas que por precios 
relativamente asequibles realizan pruebas de paterni-
dad. Un caso importante por sus repercusiones polí-
ticas fue la identificación del presunto hijo de Clara 
Rojas, colombiana secuestrada por la guerrilla. Al tra-

tarse de una situación de particular interés para Co-
lombia, se realizó el estudio utilizando unos cincuenta 
loci STRs.

La genética forense en otras areas de la jurispru-
dencia 

No queremos acabar esta nota sin mencionar de modo 
breve otras aplicaciones de la Genética forense en 
campos que no son las identificaciones humanas. Son 
sumamente interesantes las siguientes aplicaciones:

• Descubrimiento de fraudes alimentarios en los ca-
sos en que se comercializa una especie o variedad 
de pescado, de carne o incluso de verduras y frutas 
en sustitución de otra de inferior calidad, de menor 
precio en el mercado o de unas características ani-
males o vegetales diferentes.

• Seguir la pista de traficantes ilegales de animales 
exóticos o en vías de extinción.

• La obtención del perfil genético individual de ani-
males domésticos (perros, gatos y especies exóticas) 
(Butler 2010). Los pelos, resto dérmicos o corporales 
depositados por estos animales y de los que se pue-
de obtener su ADN, pueden se útiles para relacionar 
a un sospechoso con la escena del crimen.

• La identificación de un resto vegetal (indicando a qué 
especie o variedad pertenece) puede utilizarse para 
relacionar a un sospechoso con un delito o para ayu-
dar a demostrar que un cadáver podría haber sido 
trasladado desde el lugar donde fue asesinado.

• Se está trabajando con los perfiles genéticos y la iden-
tificación de plantas individuales (como la marihuana, 
cocaína u otras sustancias estupefacientes de origen 
vegetal) que ocasionalmente están presentes en la es-
cena del delito o simplemente para resolver cuestio-
nes relacionadas con su tráfico ilegal (Butler 2010).

• Es posible identificar cepas de microorganismos que 
pueden ser empleadas con finalidades bioterroristas 
(Mestres y Vives-Rego 2009a). En los Estados Unidos 
se está dando un gran impulso a la investigación de 
la Genética microbiana en el ámbito de la forensia 
ambiental forense y desarrollando diferentes proce-
dimientos para detectar la especie de microorganis-
mo responsable de un ataque terrorista y deducir 
su origen.

Finalmente cabe decir, que la difusión y populariza-
ción a nivel de ciudadanía de la Genética forense y 
sus aplicaciones, tiene repercusiones sociales  en la 
medida en que el ciudadano sabe que se le puede 
identificar con relativa facilidad si ha infringido la Ley. 
En este sentido la Genética forense constituye un ele-
mento disuasorio del delito, protegiendo por tanto al 
ciudadano y a la sociedad de la delincuencia.

Secuencia nucleotí-
dica de un fragmento 

de DNA.
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Existen diversas cuestiones que hacen difícil con-
trolar una enfermedad como la malaria. Entre ellas, 
la  resistencia del parásito a los distintos fármacos 
antipalúdicos y sus mecanismos de resistencia. Po-
dríamos decir que los fármacos antipalúdicos eli-
minan las poblaciones de parásitos sensibles, que-
dando las poblaciones resistentes que poco a poco 
van aumentando y se van expandiendo en un área 
determinada.

Denominamos resistencia a la capacidad de un pa-
rásito a sobrevivir y/o multiplicarse a pesar de la 
administración y absorción de una droga dada en 
dosis iguales o más altas que las que usualmente 
se recomiendan, pero dentro de la tolerancia del 
sujeto.

Por qué y cuando aparecen las resistencias

Históricamente, en  los años 60 se detectaron los 
primeros casos de resistencia a la cloroquina en el 
norte de Sudamérica y en el Sudeste Asiático. Se-
gún una teoría, en el  Sudeste Asiático se expandió 
rápidamente la resistencia por la introducción de 
sal de mesa mezclada con cloroquina por parte de 
las tropas americanas para facilitar la profilaxis. Sin 
embargo, lo que ocurrió fue que no hubo ningún 
tipo de control y la población fue modificando la 
proporción de sal y cloroquina según variaba el 
precio del fármaco, generalmente disminuyendo la 
cantidad de cloroquina. El uso de  cloroquina en 
dosis no terapéuticas permitió la selección de po-
blaciones de parásito resistente. Estas resistencias 
se expandieron rápidamente debido, por un lado 
al movimiento de la población infectada, y por el 
otro por los vectores de la malaria.

Durante los años 70 aumentó la resistencia a la 
cloroquina tanto en el Sudeste Asiático como en 
América. Por ello, se introdujo un nuevo tratamien-
to, la combinación sulfadoxina/ pirimetamina. Este 
medicamento cumplía dos criterios, la  fácil admi-
nistración y era económico. Enseguida se empezó 
a detectar resistencias, sobre todo en el Sudeste 
Asiático y en África. Hay autores que sugieren que 
los movimientos de la población humana hacia la 
Costa Este de África y la venta libre de este fármaco 
en las zonas de Kenia y Tanzania influyeron en la 
aparición de este tipo de resistencia.
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En los años 80 la resistencia a la cloroquina y a la com-
binación sulfadoxina/pirimetamina siguieron en au-
mento, sobre todo en la zona este de África. A partir 
de la década de los 90 se puede decir que hay parási-
tos resistentes a casi todos los fármacos, incluso  resis-
tentes al artesunato. 

Nosotros en el Laboratorio de Medicina Tropical del 
Instituto de Salud Carlos III trabajamos en el campo 
de la resistencia y la variabilidad genética del parási-
to. Durante  nuestro trabajo hemos detectado una alta 
tasa de mutación en los parásitos, es decir, muchos de 
ellos presentan un genotipo resistente, pero el porcen-
taje de resistencia genética no es igual a la genética 
real, es decir, no podemos relacionar genotipo con fe-
notipo del parásito. 

El sistema inmunológico del paciente juega un papel 
muy importante a la hora de eliminar los parásitos re-
sistentes. De hecho, en estudios in vivo se han detec-
tado mutaciones de resistencia tanto en los parásitos 
que se han comportado como sensibles como resis-
tentes al tratamiento.  No obstante, no se ha hallado 
el motivo por el que unos parásitos con genotipo re-
sistente son sensibles y mueren tras el tratamiento y 
otros no.
 
Es muy importante conocer la resistencia a los distin-
tos fármacos, tanto en la profilaxis como en el trata-
miento. La profilaxis ha de ser la más adecuada según 
la zona a donde se viaje. De igual modo ocurre en 
el caso del tratamiento de pacientes infectados. Este 
debe ser distinto según la zona endémica en la que se 
haya estado.
 
Hoy día sabemos que un buen y correcto control del 
tratamiento de la malaria y facilitar el acceso de los 
tratamientos a toda la población ayuda a evitar la apa-
rición de plasmodios resistentes a los fármacos. Por 
ejemplo, en Centroamérica existen zonas en las que 
no se ha observado resistencia a la cloroquina, y aun-
que hay bastantes teorías al respecto (desde mosqui-
tos refractarios a parásitos resistentes) parece bastante 
claro que este hecho está muy ligado a los sistemas de 
salud existentes en cada país. Así, Cuba no es un país 
endémico de malaria y su sistema de salud puede con-
trolar cualquier epidemia rápidamente. En cambio, en 
República Dominica la zona malárica se sitúa única-
mente en la frontera con Haití y el resto de casos son 
muy esporádicos mientras que Haití se considera una 
zona endémica de malaria. 

En cuanto a las posibles resistencias a la quinina no 
son muy fiables,  ya que los estudios de resistencia del 
parásito a la quinina son largos y con bastantes efectos 
secundarios para el paciente por lo que en muchos ca-
sos éste abandona el tratamiento o no hay una buena 
adherencia al mismo, lo que resta fiabilidad al estudio 
de resistencia.

Métodos para la detección de resistencias en los pa-
rásitos.

Existen tres tipos de estudios para detectar las resisten-
cias: in vitro (laboratorio), in vivo (estudios de campo 
en las zonas endémicas) y los estudios moleculares.

Estudios in vitro
 
Para este tipo de estudios se utilizan dos cepas de P. 
falciparum, el clon 3D7 sensible a los antipalúdicos y 
otra del clon Dd2 que proviene del Sudeste Asiático y 
es resistente a la cloroquina, mefloquina y a diferentes 
antipalúdicos.  Los estudios de resistencias siempre se 
realizan con P. falciparum ya que es la especie que 
causa la malaria más grave e incluso la muerte. La téc-
nica consiste en poner en los pocillos de una placa 
de ELISA cultivos de P. falciparum  y posteriormente 
añadir concentraciones crecientes del antipalúdico a 
evaluar en cada uno de ellos. A las 48 horas, tiempo 
que requiere el parásito para realizar su ciclo hemáti-
co, de cada uno de los pocillos se realizará una gota 
gruesa y un frotis sanguíneo. Así veremos si ha habido 
trasformaciones, es decir, si el trozofoíto se ha transfor-
mado en esquizonte y si estos esquizontes son viables. 
Podemos así indicar en función de la concentración 
si  existe resistencia. En cambio, si el esquizonte pre-
senta vacuolas, podemos decir que está afectado por 
el tratamiento y por tanto es sensible al antipalúdico 
testado.

También se puede realizar una modificación de este 
tipo de estudio, pasando a ser un método más rápido 
y eficaz, si se utiliza un contador de partículas como 
el Microtest isotrópico. Los parásitos se cultivan con 
hiposantina tritiada, la hiposantina es necesaria para 
la replicación del ADN. También se inocula un aplaca 
de ELISA, tal y como se ha descrito previamente, con 
P. falciparum y distintas concentraciones del antipalú-
dico aunque aquí trascurridas las 48h se congela/des-
congela la placa para conseguir la rotura de los glóbu-
los rojos. Posteriormente se toma una muestra de cada 
uno de los pocillos y se introducen en el contador beta 
que nos medirá la cantidad de ADN del parásito pre-
sente. A mayor cantidad de ADN, mayor hiposantina 
tritiada incorporada y por tanto mayor transformación 
del trofozoíto a esquizonte y por tanto mayor resisten-
cia al antipalúdico.

Estudios in vivo

Este tipo de estudios se realizan sobre el terreno, en 
las zonas endémicas de malaria, con infecciones pro-
ducidas por P. falciparum y siempre vamos a utilizar 
como población de estudio niños menores de 5 años, 
porque su sistema inmunológico no está adaptado a 
las infecciones por plasmodios. 
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Es imprescindible que todos los niños que se incluyan 
en el estudio estén autorizados por un adulto respon-
sable y que el niño no haya sido diagnosticado de ma-
laria grave. El estudio se inicia en el día 0 y se hacen 
controles a los 7, 14, 21 y 28 días post- tratamiento. 
Estos controles consistirán en la realización de una gota 
gruesa y un frotis sanguíneo. Si al día 7 o cualquier otro 
día de control el niño presenta un agravamiento de 
la enfermedad, deberá abandonar el estudio y se le 
administrará un tratamiento efectivo.

Los fármacos a evaluar en este tipo de estudios de-
ben ser por vía oral y que se puedan administrar el 
día que se realiza el diagnóstico y que si hay tomas 
posteriores se haga en el hospital o que las controle el 
adulto responsable. Esto facilita que el tratamiento sea 
directamente observable, es decir, se le dará al niño el 
antipalúdico en el momento que acuda para la toma 
de muestras de sangre los días de control. 

Una vez concluido el estudio  las resistencias se po-
drán clasificar en: 
•RI: la parasitemia desaparece inicialmente, para re-

aparecer en un período de hasta 28 días.
•RII: el tratamiento reduce la parasitemia, pero sin 

una total desaparición de las formas asexuales del 
parásito.

•RIII: no se consigue reducir la parasitemia o ésta au-
menta (recrudescencia).

Esta clasificación tradicional sólo se puede usar en paí-
ses endémicos con brotes de malaria anuales, no sirve 
para países donde la transmisión sea constante duran-
te todo el año como es el caso de Guinea Ecuatorial. 
Para estos últimos países la OMS ha establecido una  
nueva clasificación: 

•Respuesta Clínica Adecuada (RCA): ausencia de pa-
rasitemia y síntomas desde el día 7 en adelante.

•Fallo Precoz del Tratamiento (FPT): síntomas de palu-
dismo y parasitemia en sangre en la primera semana 
post tratamiento.

•Fallo Tardío del Tratamiento (FTT): aparición de sig-
nos de paludismo con presencia de parasitemia, en-
tre los días 7-14.

La toma de muestras del niño en los días 7, 14, 21 y 
28 se hace trasladando al equipo a los poblados donde 
viven. Siempre se les proporciona una tela mosquitera 
para que esté protegido de nuevas infecciones durante 
todo el estudio.  

Si el día 7 de post- tratamiento se observan parásitos 
en la gota gruesa se consideraría un FPT,  se clasificaría 
como resistencia y se le administrarían un tratamiento 
de rescate.

A parte de la clasificación que se hace en el terreno, 
es obligatorio hacer un estudio molecular para deter-

Malaria: resistencias y mecanismos de resistencia del parásito y del vector
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minar la variabilidad genética. En nuestro caso, esto se 
realiza posteriormente en el laboratorio de Madrid. Se 
comparan las poblaciones genéticas de P. falciparum 
que tenía el niño los días 0 y 7, y se comprueban si son 
las mismas. En caso afirmativo, indicará que se trata de 
una resistencia real, si por el contrario son poblaciones 
distintas será una reinfección por otro mosquito.
 
Este dato, tampoco es tan real. Se puede determinar 
que son poblaciones nuevas, es decir, una reinfección 
del día 7. No obstante, al niño puede no haberle pica-
do ningún otro mosquito, sino que  las esquizogonias 
de P. falciparum en órganos internos pueden hacer 
que aparezcan poblaciones del parasito a lo largo del 
tiempo.

Estudios moleculares

La resistencia de los parásitos a los antipalúdicos, pare-
ce ocurrir a través de mutaciones puntuales que con-
fieren una reducción in vitro de la sensibilidad a un 
antipalúdico  determinado. Los estudios moleculares 
de los que disponemos hoy en día, son el estudio de 
una serie de marcadores de resistencia como pfdhfr, 
pfdhps, pfcrt, pfmdr1, pfatp6.

Resistencia a la cloroquina

Se relaciona con mutaciones en el  gen pfcrt, este co-
difica una proteína transportadora de la vacuola del 
parásito. Se relacionan con la resistencia a la mutación 
en la posición 76.

El gen de multiresistencia se relaciona con las muta-
ciones 86 y 1246 del gen pfdmr1. Actualmente, el gen 
pfdmr1 están adquiriendo cada vez más importancia, 
no solo por las mutaciones mencionadas sino porque 
muchos parásitos resistentes en el  laboratorio poseen 
más de una copia de este gen. Esto implica que el pa-
rasito codifica más cantidad de proteína trasportadora 
y consigue que las dosis terapéuticas de los fármacos 
no sean adecuadas y pueda sobrevivir a los antipalú-
dicos.

También se están evaluando otros marcadores como: 
el citocromo bc1 (Cyt-bc1) que forma parte de la ca-
dena respiratoria del parásito, aquí es donde actúa la 
atovacuona; el pfatp6, que se le relaciona con la resis-
tencia a derivados de las artemisininas.

Resistencia a los antifolatos (sulfaoxina/ pirimetamina 
Fansidar®)

Esta terapia se empezó a utilizar en los años 70 y ac-
tualmente se emplea en los tratamientos profilácticos 
intermitentes (TPI) en embarazadas y niños menores 

de 5 años. El TPI ha sido probado en diversas ocasio-
nes por la Dra. Clara Menéndez, siendo muy efectivo 
e incluso se están obteniendo resultados de protec-
ción nada despreciables cambiándolo con el uso de las 
mosquiteras de cama. 

Cuando un régimen terapéutico llega a un nivel de 
resistencia del 15 %, generalmente no se puede utili-
zar como tratamiento de la infección. A partir de este 
índice, los antipalúdicos solo se pueden emplear en 
la profilaxis. Un ejemplo es el caso del Fansidar® en 
Guinea, la resistencia in vivo en esta zona es del 14 % 
y se está utilizando en el TPI, pero si alcanzará un nivel 
del 25% no se podría utilizar ni en la profilaxis.

La pirimetamina actúa sobre la proteína dhfr y la sul-
fadoxina sobre la dhps. Estos enzimas ejercen su ac-
ción en la ruta metabólica de la producción de folato 
del parásito. Esto supone que no se pueda producir 
nucleótidos para la síntesis del ADN produciendo la 
muerte del parásito. Mutaciones en los genes que co-
difican estas proteínas hacen que los parásitos sean re-
sistentes al tratamiento.

Para dhfr, las mutaciones se hallan en los aminoácidos 
51, 59 y 108. In vitro estas tres mutaciones hacen resis-
tente al parásito al tratamiento; si además se añade la 
mutación 164, la  resistencia al tratamiento será total. 
En el caso de la dhps, cuatro mutaciones (436, 437, 
540, 581) la hacen resistente y además son mutacio-
nes cooperativas. Es decir, que si además de presentar 
estas mutaciones presenta también una mutación en 
dhfr, la resistencia aumenta. Desde el año 2001-2002 
se sabe que las tres mutaciones 51, 59 y 108 son res-
ponsables de la resistencia al Fansidar®. Lo comentado 
es a nivel teórico (in vitro) ya que en nuestros trabajos 
hemos encontrado hasta un 85 % de genotipo resis-
tente con esta triple mutación y sin embargo la resis-
tencia al Fansidar® era de un 14 %. Por tanto, parece 
que sobre el terrero no hay una relación directa entre 
la presencia de mutación y resistencia.

¿Cómo se pueden detectar estas mutaciones? Median-
te una nested PCR-RFLP podemos estudiar las posibles 
mutaciones relacionadas con la resistencia en los dis-
tintos codones.

En un estudio in vivo realizado en un hospital de Ma-
drid, en pacientes adultos guineanos infectados por 
malaria, pero en un ambiente “ideal” (se sabía que no 
iban a tener reinfección), se les dio únicamente sul-
faoxina/ pirimetamina (Fansidar®) en dosis terapéutica. 
Se realizó el control post-tratamiento los días 7, 14, 
21 y 28. A continuación se estudió el número de po-
sibles mutaciones que se hallaban en los parásitos y se 
confirmó que genéticamente presentaban las 4 muta-
ciones de dhfr y también 4 mutaciones de dhps. Sin 
embargo, a nivel fenotípico los parásitos se compor-
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taban como sensibles. O sea, se demuestra que cada 
vez es  más importante el sistema inmunológico de los 
pacientes que viven en zona endémica, ya que es el 
que realmente elimina el parásito resistente. 

El problema más importante actualmente radica en los 
pacientes VIH positivos, ya que ellos reciben el tra-
tamiento de primera intención que haya en la zona 
endémica, pero su sistema inmunológico deteriorado 
no puede eliminar las poblaciones de parásitos resis-
tentes. Por ello, el pool de poblaciones resistentes en 
esa zona irá aumentando y estos individuos VIH van a 
transmitir exclusivamente cepas resistentes al resto de 
la población.

Actualmente a nuestro laboratorio se le ha concedi-
do una ayuda del Fondo de Investigación Sanitaria 
para desarrollar una cohorte en VIH coinfectados con 
malaria en un estudio in vivo con artesunato/ amo-
diaquina. El objetivo es comprobar si realmente este 
tratamiento es eficaz en estos pacientes. Se trata de 
un estudio pionero ya que la población VIH es muy 
vulnerable, pero quizás podría establecerse una tera-
pia específica y eficaz contra la malaria para las perso-
nas VIH positivas. 

Resistencia al artesunato

La resistencia al artesunato está ligada a mutaciones 
en el gen atp6 como se ha podido ver en mutantes 
obtenidos en el laboratorio.

Para el estudio del gen atp6, de elevado tamaño (3.500 
pares de bases), se deben realizar varias amplificacio-
nes de PCR. Se han diseñado 12 parejas de primers 
que permiten amplificar en distintos fragmentos este 
gen, cada fragmento de amplificación tiene zonas sola-
pantes. Seguidamente se comprueba por electroforesis 
que la PCR ha amplificado y se purifica la muestra para 
realizar una secuenciación de cada una de las muestras. 
Se establece una secuencia consenso (es decir, que no 
tiene indeterminaciones) junto a las secuencias forward 
y reverse y se unen a través de las zonas solapantes, 
constituyendo así la secuencia del gen completo. Una 
vez se tiene el gen completo se compara la secuencia 
del  gen aislado (muestra problema) con la secuencia 
del gen atp6 del clon 3D7 de referencia (sensible a los 
antipalúdicos). Para hacer esta comparación se usan 
dos programas informáticos que pueden encontrarse 
online (http://bioinformatic.org/sms2/ y http://bioinfo.
genopole-toulourse.prd.fr/multalin/). 
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Nuestro centro junto con otro laboratorio de Lisboa 
ha mapeado diferentes muestras de Tailandia, Angola, 
Mozambique, Guinea Ecuatorial y Brasil para deter-
minar la presencia de  mutaciones en el gen atp6. Se 
ha comprobado que existen diversas inserciones que 
producen un cambio en el marco de lectura del gen, 
lo que hace que al codificar la proteína se genere una 
proteína completamente distinta a la original. Actual-
mente se desconocen las implicaciones que tienen es-
tos cambios de la proteína a la hora de la resistencia. 
En Lisboa se está llevando a cabo un estudio para com-
probar cómo se ve afectada la proteína y la repercu-
sión que tiene en conferir o no resistencia al parásito.  

¿Cómo prevenir las resistencias? 

Respecto al parásito, para prevenir las resistencias se 
ha de intentar un diagnóstico directo no presuntivo 
evitando tratamientos innecesarios, intentar siempre 
un tratamiento directamente observado, una terapia 
combinada, apoyar el desarrollo de nuevos fármacos, 
mejorar el acceso a los tratamientos a toda la pobla-
ción y promover el uso de mosquiteras o de otras es-
trategias que reduzcan la frecuencia de enfermedad 
clínica además de la transmisión. 

Resistencia del mosquito a los insecticidas

Otro de los grandes problemas respecto al control de 
la malaria es el vector de la enfermedad. En este caso 
es muy importante la resistencia de los mosquitos a los 
insecticidas, su infección por plasmodio y su nivel de 
antropofilia. Esto es esencial para tomar medidas de 
prevención, como por ejemplo los rociamientos con 
piretroides.

El marcador kdr es un canal de sodio del mosquito, 
las mutaciones de esta zona están relacionadas con 
la resistencia a piretroides y al DDT. Antiguamente, el 
DDT era un insecticida ampliamente utilizado y muy 
eficaz. Sin embargo, se dejó de usar porque era muy 
residual y muy contaminante. Afectaba al ganado, al 
hombre y al medioambiente. Por ello, se sustituyó por 
el piretroide que es menos residual y produce muchos 
menos daños a la población. 

Cuando el mosquito contacta con el piretroide, los 
canales de sodio se quedan abiertos y hay una trans-
misión constante de los neurotransmisores. Entonces 
el mosquito queda bloqueado, cae al suelo y muere. 
Las mutaciones kdr-w (en el oeste de África) y la kdr-e 
(en el este de África), hacen que a los mosquitos no les 
afecte el piretroide y puedan seguir viviendo.

En el laboratorio podemos detectar si los mosquitos 
presentan esta mutación mediante una multiplex PCR 
y posteriormente visualizando el material amplificado 
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mediante electroforesis. Así, el fragmento de amplifi-
cación de control 293 pb es común a todos ellos, el 
fragmento de 137 pb sólo aparece en aquellos mos-
quitos que son sensibles y el de 195 exclusivamente 
en los resistentes. Con el mosquito y la resistencia a 
los insecticidas también se ha visto algo similar a lo 
que ocurre con el parásito: las mutaciones que dan 
resistencias in vitro a los insecticidas muchas veces no 
se comportan in vivo como resistentes. 

Actualmente, es obligatorio a la hora de realizar méto-
dos de control vectorial un estudio de resistencia a los 
insecticidas en la zona en la que se va trabajar con el 
mosquito. Para detectar si los mosquitos de una zona 
geográfica son vectores de malaria se debe observar la 
presencia del parásito en su interior. Para ello, se divi-
dirá el mosquito en dos porciones, cabeza-tórax y ab-
domen, realizando dos extracciones de ADN de cada 
parte. De manera que de un mismo mosquito tendre-
mos dos extracciones de ADN de la cabeza-tórax y 
del abdomen. A continuación realizamos una PCR de 
diagnóstico del parásito que nos permite conocer que 
especie de parásito se encuentra dentro del vector. 

Si la presencia del DNA es sólo en cabeza/ tórax in-
dica que el parásito está en las glándulas salivares y el 
mosquito es infectivo, es decir, puede transmitir la en-
fermedad. Si se detecta la presencia del parásito sólo 
en el abdomen nos indica que el mosquito presenta 
ooquistes y está infectado y podría potencialmente ser 
infectivo y transmitir la enfermedad, pero no se le con-
sidera transmisor. Lo habitual es que se encuentre DNA 
tanto en la cabeza/ tórax como en el abdomen.
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La formació sanitària especialitzada per a
biòlegs i bioquímics i el

biòleg intern resident
o BIR
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¿Què és el BIR?

El nombre de biòlegs i bioquímics que exerceixen 
i requereix el sector públic sanitari és creixent i, 
en aquest context, el Sistema Espanyol de Forma-
ció Sanitària Especialitzada ha definit la figura del 
Biòleg Intern Resident (BIR). 

Un Biòleg Intern Resident és el titulat superior en 
Biologia o Bioquímica que ha obtingut l’accés a 
una formació de postgrau de quatre anys, que li 
permet acumular experiència professional i obte-
nir el títol de Biòleg o Bioquímic Especialista, en 
Microbiologia i Parasitologia, Anàlisis Clíniques, 
Immunologia o Bioquímica Clínica. A més, els 
biòlegs i bioquímics també poden accedir a un 
altre tipus de formació especialitzada per al títol 
d’Especialista en Radiofísica Hospitalària, després 
de tres anys de residència i d’una prova específica 
(RD 1163/2002).

Però, cal tenir present que aquestes especialitats 
sanitàries són multidisciplinars. És a dir, que tenen 
l’accés obert a altres títols superiors, amb un procés 
formatius diferencial segons titulació; el FIR per als 
farmacèutics, el QUIR per als químics i bioquímics 
o el MIR per als metges. En concret, cada espe-
cialitat escrita es convoca específicament per a les 
titulacions següents: 

La formació sanitària especialitzada per a
biòlegs i bioquímics i el

biòleg intern resident
o BIR

Especialitat Titulació Superior

Anàlisis Clíniques Biologia, Bioquímica, Farmàcia, Medicina o Química

Bioquímica Clínica Biologia, Bioquímica, Farmàcia, Medicina o Química

Immunologia Biologia, Farmàcia, Medicina o Química

Microbiologia i Parasitologia Biologia, Bioquímica, Farmàcia, Medicina o Química

Radiofarmàcia Biologia, Bioquímica, Farmàcia o Química

Dra. Margarita Salvadó
Especialista en Microbiologia i Parasitologia.
Vicedegana segona del Col·legi de Biòlegs de 
Catalunya.
Col·legiada núm. 15-C
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L’accés i la selecció per a una plaça de BIR

El sistema d’accés a una plaça BIR consisteix en un 
procés de selecció de caràcter estatal, on els aspirants 
obtenen una puntuació individual ponderada que pro-
vé, en un 90 %, del resultat d’una prova de respos-
tes múltiples i, en un 10 %, de la valoració dels mèrits 
acadèmics(1) . L’adjudicació de plaça s’efectua per or-
dre decreixent de puntuació obtinguda, fins a cobrir 
el total de places de cada convocatòria. Fins ara, hi 
ha hagut una única convocatòria l’any, que es publica 
al Butlletí Oficial de l’Estat juntament amb el nombre 
total de places ofertes, mitjançant una Ordre del Mi-
nisteri de Sanitat i Política Social (MSPS).  Les dates de 
la convocatòria i de realització de la prova es fixen, 
habitualment, per als mesos de setembre i gener, res-
pectivament. 

La prova per optar a una plaça de BIR

La prova selectiva del BIR és un qüestionari tipus test 
de 250 preguntes, d’opció múltiple, amb 5 opcions, 
i amb una única resposta vàlida, on s’incorporen 10 
preguntes més de reserva. La prova té una durada 
màxima de 5 hores i les qüestions versen sobre aspec-
tes de la Fisiologia Humana, la Citologia i la Histologia, 
l’Embriologia, la Genètica, la Bioestadística, la Immu-
nologia, la Microbiologia, la Virologia, la Parasitologia 
i la Bioquímica.

Les normes atorguen 3 punts per encert i 1 punt nega-
tiu per error, mentre que la no resposta no suma ni res-
ta. Avaluats els exercicis de tots els aspirants, s’efectua 
la mitjana aritmètica de les 10 puntuacions màximes i 
se li assigna un valor de 75 punts. La qualificació final 
s’obté multiplicant per 75 la puntuació individual i di-
vidint-la per la mitjana aritmètica esmentada, fins a 4 
decimals.

Un resultat favorable d’aquesta prova permet triar 
una de les places de la convocatòria que inclogui la 
titulació de l’aspirant, amb destinació a qualsevol lloc 
de l’Estat espanyol. La decisió sobre els títols superiors 
amb opció a cada plaça correspon al Cap de Servei de 
la Unitat Docent de destí.

Evolució històrica de les Especialitats sanitàries

Les primeres convocatòries de biòlegs a exàmens BIR 
foren el 1985, però, fins el mes de novembre de 2002, 

aquells que realitzaven la formació posterior com a re-
sidents no tenien opció al títol d’Especialista. Durant 
molts anys, hi va haver un buit legal, el nostre títol 
d’especialista sanitari no s’havia regulat. De fet, lla-
vors, l’única cosa que es podia obtenir era un certificat 
per accedir a centres de salut pública. Aquesta situa-
ció “il·lògica” i injusta va acabar amb la publicació del 
Reial Decret 1163/2002(2), que venia a regular el títol 
d’Especialista per a biòlegs i bioquímics amb la forma-
ció del BIR. Així mateix, tal i com havia succeït l’any 
1982 amb metges i farmacèutics, aquest Reial Decret 
disposava un període transitòri d’accés directe al títol 
d’Especialista per aquells biòlegs i bioquímics que de-
mostressin una experiència professional determinada 
i una formació en una de les 4 especialitats regulades 
per a les seves titulacions.

En quant a l’evolució del nombre de places convoca-
des per especialitat, us remetem a la informació del 
quadre i el gràfic número 1 (pàgina 31), amb les pla-
ces BIR de laboratori, des de l’any 1984 a l’any 2011.

Durant la dècada dels anys vuitanta, únicament es van 
convocar places per a les especialitats de Bioquími-
ca Clínica i Immunologia; l’any 1990, es convocaren 
les primeres places de les especialitats de Microbio-
logia i Parasitologia i, l’any següent, les d’Anàlisis Clí-
niques. El total de places ha anat en augment, com 
s’observa al quadre i a la gràfica anterior, llevat del 
cas de l’especialitat en Anàlisis Clíniques (si bé, l’any 
2000 se’n convocà un nombre inusual). Les places 
més nombroses i estables en el temps han estat les de 
l’especialitat d’Immunologia, sent el 36 % del total i 
el 14,26 % de l’especialitat en Microbiologia i Parasi-
tologia.

El quadre i el gràfic número 2 (pàgina 31), mostren 
com, des de l’any 1991 fins l’actualitat, la relació entre 
places convocades, sol·licituds de prova selectiva i as-
pirants ha anat minvant.

Els biòlegs que vulguin treballar a l’àmbit sanitari han 
de saber que el nombre de places BIR ha anat creixent 
discretament els darrers anys i que aquesta és la única 
via per ser especialista sanitari, amb una formació de 4 
anys i una prova selectiva de titulació. El títol els habi-
litarà i els permetrà accedir als diversos llocs de treball 
que ho requereixen. En tot cas, el període formatiu 
del BIR no s’ha de confondre amb el del doctorat. Una 
cosa no exclou l’altra, però són distintes. Durant la for-
mació del BIR es pot fer la tesi doctoral i, de fet, molts 
residents la inicien en aquesta etapa. 

1La valoració dels mèrits acadèmics està publicada al suplement del BOE núm. 227 de 19 de setembre de 2008.
2Reial Decret 1163/2002, de 8 de novembre, per el que es creen i regulen les especialitats sanitàries per a Químics, Biòlegs i Bioquímics. 
(BOE. núm. 274 de 15 de novembre de 2002).
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Normativa

Ley 24/1982, de 16 de junio, sobre prácticas y enseñanzas sanita-
rias especializadas (B.O.E. de 29 de Junio de 1982).

Orden de 27 de Junio de 1989, por la que se establecen las normas 
reguladoras de las pruebas selectivas para el acceso a plazas de 
Formación Sanitaria Especializada (B.O.E. 28 de Junio 1989).
 
Orden de 22 de Noviembre de 1996, por la que se modifica el 
artículo 14.3 de la Orden de 27 de Junio de 1989, que regula el 
acceso a plazas de Formación Sanitaria Especializada (B.O.E. 27 de 
Noviembre de 1996).

Orden de 11 de Julio de 2000, por la que se modifica el baremo de 
los méritos académicos contenido en el anexo de la Orden de 27 
de junio de 1989, por la que se establecen las normas reguladoras 
de las pruebas selectivas para el acceso a plazas de Formación Sa-
nitaria Especializada (B.O.E. de 13 de Julio de 2000).
 
Real Decreto 904/2001, de 27 de Julio, por el que se unifican las 
convocatorias para el acceso a la Formación Médica Especializada. 
(B.O.E. de 28 de Julio de 2001).

Real Decreto 1163/2002, de 8 de Noviembre, por el que se crean 
y regulan las especialidades sanitarias para Químicos, Biólogos y 
Bioquímicos. (B.O.E. de 15 de Noviembre de 2002).
 

Real Decreto 139/2003, de 7 de Febrero, por el que se actualiza 
la regulación de la Formación Médica Especializada. (B.O.E. de 14 
de Febrero de 2003).
 
Orden PRE/829/2003, de 4 de Abril, por la que se modifica la 
Orden de 27 de Junio de 1989, para establecer un sistema de 
presentación telemática de las solicitudes de adjudicación de pla-
za en las Pruebas Selectivas para el acceso a plazas de Formación 
Sanitaria Especializada. (B.O.E. de 10 de Abril de 2003).

ORDEN PRE/274/2004, de 5 de febrero, por la que se regulan 
las vías transitorias de acceso a los títulos de Químico, Biólogo y 
Bioquímico Especialista, en desarrollo de lo dispuesto en el Real 
Decreto 1163/2002, de 8 de noviembre. (B.O.E. de 13 de Febrero 
de 2004).

REAL DECRETO 1146/2006, de 6 de octubre, por el que se regula 
la relación laboral especial de residencia para la formación de espe-
cialistas en Ciencias de la Salud (B.O.E. de 7 de Octubre de 2006).

REAL DECRETO 183/2008, de 8 de febrero, por la que se deter-
minan y clasifican las especialidades en Ciencias de la Salud y se 
desarrollan determinados aspectos del sistema de formación sa-
nitaria especializada (B.O.E. de 21 de Febrero de 2008- Baremo: 
B.O.E de 19 de Septiembre 2008).
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