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30 afios con Félix

En 2010 se cumplen 30 afios del fallecimiento del divulgador de naturaleza mas conocido de
Espafia, Félix Rodriguez de la Fuente.

Naci6é en Poza de la Sal, Burgos, el 14 de marzo de 1928 y falleci6 en Alaska el 14 de marzo de
1980. Excelente divulgador ambientalista, fue pionero en Espafa en la defensa de la naturaleza.

El personaje es bien conocido por todos. Un hombre adelantado a su tiempo que utiliz6 todos
los medios de comunicacién para trasladar su pasion por el entorno y su preocupacion por la im-
placable destruccion del mismo. Pero fue la persona, desconocida para muchos, la que trascen-
di6 todas las barreras de cultura, prejuicios y costumbres para llegar al corazén de millones de
ciudadanos, independientemente de edad y procedencia.

Su mensaje fue calando y, con la ayuda de otros pioneros conservacionistas, provocé un cam-
bio en la sociedad espafiola, que la impulsé hasta otro lugar muy diferente del que provenia.
Cuando Félix comenzé a difundir su mensaje, en Espafia se premiaba el envenenamiento y la
matanza indiscriminada de las entonces consideradas alimafias, es decir, de casi toda la fauna
carnivora. De la mano de Félix, Espafia se convirtié en el primer pais europeo en implantar leyes
qgue protegiesen las aves de presa, en un pais pionero en conciencia ecolégica e interés del
publico por la naturaleza. Ademas, Félix rescato la tradicion oral, tan importante en la historia de
la cultura humana pero enterrada en el pasado por el peso de la escritura y de los modernos me-
dios de comunicacion; rescaté la magia de las leyendas y la fuerza de la improvisacion para reco-
nectarnos con el gozo ancestral de perdernos en las palabras, prefiadas de mensaje, del
chaman.

Trayectoria divulgativa

Tras licenciarse en Medicina y Cirugia por la Universidad de Valladolid y desde el momento de
su despegue como divulgador, la carrera de Félix fue imparable. En pocos afios pasé a ser uno
de los hombres mas conocidos del momento. En la década de los sesenta escribié articulos en la
revista Blanco y Negro y fue guionista, director y realizador de multiples programas de television,
sobre todo, dedicados a los nifios.

En 1964 Félix aparece con sus halcones en el programa Fin de Semana de Television Espafio-
la, llamando la atencion del publico, que insistia en verlo nuevamente. Esto cambiaria su vida e
influiria en la de varias generaciones de espafioles que comenzaron a seguirlo en sus aparicio-
nes en la pequefa pantalla.

El éxito de la produccién de su primer documental Sefiores del espacio le permitio estudiar en
profundidad el comportamiento de los temidos lobos, llegando a convivir con una manada, de la
que se erigi6 lider. El lobo fue uno de los animales mas admirados por Félix, logrando que una
manada que vivia en libertad en una gran carcava cercada de la provincia de Guadalajara, lo
aceptara como su jefe para poder estudiar sus costumbres, sus comportamientos y sus movi-
mientos, participando en varias de sus peliculas.

Mas tarde dirigié la Operacidon Bahari, en la que por primera vez se usaron halcones para des-
plazar las aves que ponian en peligro el trafico aéreo de los aeropuertos. Fue guionista, director y



realizador de diversos programas de radio y televisién, entre los que destacé Planeta Azul.

Dej6 cientos de horas de grabaciones de radio y una ingente obra escrita, como los reportajes
publicados en La Actualidad Espafiola, Blanco y Negro... o la Enciclopedia Salvat de la Fau-
na ibéricay europea, que ha sido traducida a catorce idiomas y distribuida mundialmente.

Viajo a Africa, donde trabajo como guia de safaris fotograficos. Recorri6 Uganda, Somalia, el
Congo, Tanzania y Kenia. Fue precisamente en estos dos Ultimos paises donde realiz6 sus pri-
meros trabajos para Televisién Espafiola: cinco episodios de la serie A toda plana.

Convertido en un simbolo del conservacionismo del medio natural, fue cofundador y vicepresi-
dente de la Asociacion para la Defensa de la Naturaleza, ADENA, delegacion espafiola del Fon-
do Mundial para la Vida Salvaje, WWF, y fue miembro del Consejo Superior de Investigaciones
Cientificas. Asi, Félix contribuyd, en gran medida, a la concienciacién ecolégica de Espafia en
una época en la que el pais todavia no contaba con un movimiento de defensa de la naturaleza.

A partir de 1974 se embarcé en su proyecto mas ambicioso, El Hombre y la Tierra, en sus tres
series: ibérica, venezolana y canadiense. Recibié los mayores galardones internacionales de cine
cientifico y en el afio 2000 fue elegida por la Academia de las Ciencias y las Artes de Television
como la Mejor Produccion de la Historia de la Television en Espafia. Precisamente se encontraba
rodando un episodio de la serie canadiense, la carrera de trineos tirados por perros de Iditarod,
cuando sufrié un accidente de aviaciéon. El amigo de los animales fallecié el mismo dia de su 52
cumpleafios. Su pérdida conmociond al mundo entero y nos dejo un legado literario, radiofonico y
filmografico imprescindible para el conocimiento de nuestra fauna.

Legado

La esencia del legado de Félix esta precisamente en su humanidad; en su extraordinaria capa-
cidad para despertar en toda una generacion el innato sentido de pertenencia y respeto al entor-
no que todos albergamos; en su generosidad para compartir todo lo que aprendia y le hacia vi-
brar; en su fuerza para no abandonar la quimera de un futuro donde el hombre se reencontrara
con la madre naturaleza; en su intuicién al saber que los nifios y jovenes, inocentes y mas proxi-
mos a la verdad, eran los verdaderos receptores de su mensaje y los Unicos capaces de recon-
ducir la espiral autodestructiva de la sociedad moderna. El verdadero legado de Félix es el fondo
de su mensaje, atemporal y vital para el equilibrio del hombre en sintonia con el universo.

La Fundacién Félix Rodriguez de la Fuente

La Fundacioén que lleva su nombre fue creada en 2004 por la familia del naturalista para cumplir
su mision fundamental: salvaguardar y proyectar su vida, obra y legado para que continde inspi-
rando la comunicacion, el dialogo y la reflexién, contribuyendo de este modo a una nueva con-
ciencia de armonia entre “El Hombre y la Tierra”.

Desde la Fundacion Félix Rodriguez de la Fuente se han organizado diversos eventos de con-
memoracion del 30 aniversario, basados en la participacion puablica: desde salidas al campo para
fotografiar biodiversidad durante la ‘Semana Félix’, hasta una pagina en Facebook donde los ciu-
dadanos puedan compartir y enviar sus anécdotas y vivencias en referencia a lo que hizo Félix

en los afios 70 (www.facebook.com/felixrodriguezdelafuente). También se ha programado reco-

ger el cuento sobre los lobos que se emitié en la radio y llevarlo al cine en 3D, con su voz de fon-



do. Ademas, esta igualmente prevista una exposicion itinerante, y ya se ha publicado la primera
bibliografia autorizada de Félix.

Nuestra mision:

Concienciar a la sociedad para que se implique en generar un cambio que mejore y enriquezca
la vida del hombre, en el sentido mas profundo de la palabra, y la de la tierra que lo sustenta.

Nuestra vision:

Ser un espacio independiente de referencia, para el encuentro y la comunicacién de todos los
agentes del ambito urbano, rural, relacionados con la biodiversidad, con el objetivo de trabajar en
comun por un futuro de armonia entre el hombre y la tierra.

Nuestros objetivos:

Difundir el legado documental que Félix Rodriguez de la Fuente dejo, tras afios de intensos y
reconocidos trabajos en la conservacion, estudio y difusién del hombre y su entorno natural, y
darle continuidad a través de proyectos alineados con su filosofia.

Identificar y poner en red actores relacionados con la ciencia y el medio natural en nuestro pais,
para tejer alianzas y establecer espacios de reflexiébn y consenso que den lugar a iniciativas mul-
tidisciplinares y multisectoriales.

Desarrollar actividades de comunicacién que conciernan al publico sobre la trascendencia de
restablecer una relacién constructiva y sostenible con el medio natural.

Implicar a la sociedad en una participacion activa en las soluciones y construir un futuro de con-
vivencia y equilibrio con el medio natural.

Nuestros Valores:

La huella de Félix: La Fundacién genera proyectos inspirados en la obra y el legado de Félix y
en su manera de entender las relaciones entre el ser humano y la naturaleza, en definitiva, entre
“El Hombre y la Tierra”.

Innovacién con tradicién: La forma de trabajo de la Fundacion alna las mas modernas tecnolog-
ias de la comunicacion con la sabiduria tradicional y la cultura rural.

Conectividad Social: Los proyectos se hilvanan desde la escucha activa y los procesos partici-
pativos para implicar en un didlogo comun a todos los agentes relacionados con la biodiversidad
y la naturaleza.

Pasién: Todos estos proyectos son llevados a cabo por personas apasionadas por la figura de
Félix y convencidas de la importancia de transmitir esa misma pasion a los sujetos implicados en
la conservacion de la biodiversidad y al conjunto de la sociedad.

Especializacion: La diferencia de la Fundacion radica en desarrollar proyectos especializados,
aunque desde una vision interdisciplinar.

Nuestros proyectos estan enmarcados en tres lineas estratégicas principales:

La Huella de Félix: Cuyo objetivo es recuperar el legado de Félix Rodriguez de la Fuente y re-
vitalizarlo a través de proyectos que den a conocer su vida y obra.

El Hombre y la Tierra: Cuyo objetivo es reconocer a personas 0 grupos de personas que viven
cerca de la tierra, de sus recursos y velan por su cuidado, incorporando a sus vidas un dialogo

fructifero y reciproco con el medio que los sostiene. Estudiar y dar a conocer las pautas de su



comportamiento, apoyar y facilitar su cultura y modo de vida y promover el reconocimiento de su
trascendental labor para la sociedad. Esta linea se compone del Plan Convergencia Rural Natu-
raleza, RUNA, que abarca los programas:

- Programa RuNa (Proyecto Plataforma RuNa y Proyecto Custodia del Territorio)

- Programa Run@Emprende (Proyecto Run@forma-emprende y Proyecto Run@info-emprende)

Concienciados: Cuyo objetivo es acercar a la sociedad, de un modo creativo, intuitivo y entre-
tenido, cuestiones relativas al conocimiento cientifico y natural, asi como informacion que ayude
a cambiar la vida de las personas y la de su entorno, en el sentido méas positivo de la palabra,
empoderando al ciudadano para que pueda generar un cambio:

-Revista trimestral Agenda Viva (ediciones papel y digital)

Treinta afios después, toda la obra de Félix Rodriguez de la Fuente continda mas viva que nun-
ca. También perdura su conciencia ecoldgica. Muchas de las personas que hoy se dedican a la
proteccién del medio ambiente son ‘nifios de Félix’, personas que quedaron troqueladas por su
trabajo divulgativo, como semillas que él planté en su dia y que hoy siguen vivas gracias a mu-
chas de estas personas. El era consciente del impacto que estaba generando, pero no sabia que
estaba siendo la bisagra que daria lugar al cambio de rumbo respecto a esta nueva conciencia
que él puso en marcha en Espafia. Hoy en dia, estaria bastante sorprendido de ver que pervive
30 afios después. La perspectiva del tiempo nos permite valorar la importancia y el coraje de la
trayectoria de un hombre que consigui6 inculcar de forma natural y perfecta lo que hoy es de su-
ma urgencia y actualidad: la proteccion, el respeto y el amor hacia la integridad del planeta que
nos sustenta. Por esta razén, su legado cobra mas fuerza cada dia, su recuerdo se hace mas
importante como referencia para los que hemos recogido el testigo.

Aunque, seguro, pudo hacer muchisimas cosas mas. Félix Rodriguez de la Fuente fallecié con
52 afios, en plena madurez profesional. Queria hacer grandes documentales de cine con mas
presupuesto y menos estrés. El tema de los animales era un paso de preparacion para que la
gente adquiriera un lenguaje y una sensibilidad. Le falt6 dar el salto a su gran asunto: la antropo-
logia y éste es uno de los misterios que desvela su biografia.

La obra de Félix Rodriguez de la Fuente no perecié con él. Transmitié su espiritu conservacio-
nista y sus actitudes a toda una generacién y encendio la llama de la divulgacién de la naturaleza

y de la concienciacién ecoldgica.

Fundacién Félix Rodriguez de la Fuente
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MARISQUEO EN GALICIA: ARTES Y VEDAS
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Profesora: Fuencisla Marifio Callejo

Resumen: Inicialmente el marisqueo era una alternativa a la pesca en épocas desfavorables, hoy
en dia, en Galicia, es un recurso importante para las comunidades costeras y para muchas fami-
lias. Tratamos los diferentes tipos de marisqueo de las costas gallegas, los recursos especificos
de la zona, las normas legales recogidas en el “Plan Xeral de Explotacion Marisqueira”, y su evo-
lucion e importancia social y econdémica.

Palabras clave: Galicia, Recursos especificos, Plan Xeral de Explotacion, Evolucion.

Resumo: Inicialmente o marisqueo era unha alternativa & pesca nas épocas desfavorables, hoxe
en dia, en Galicia, € un recurso moi importante para as comunidades costeiras e moitas familias.
Tratamos os diferentes tipos de marisqueo das costas galegas, os recursos especificos da zona,
as normas legais recollidas no “Plan Xeral de Explotacion Marisqueira”, e a sta evolucién e im-
portancia social e econdmica.

Palabras chave: Galicia, Recursos especificos, Plan Xeral de Explotacién, Evolucion.
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INTRODUCCION
Concepto de Marisqueo (Artes y Vedas).

El marisqueo es una modalidad especifica
de pesca que desarrollan los mariscadores
tanto a pie como a flote. Consiste en la cap-
tura, recogida y cria del marisco, principal-
mente moluscos, para su posterior consumo
0 venta. La captura se realiza con herra-
mientas simples y rudimentarias en unas
areas concretas del litoral (marismas, rias y
playas).

Las artes son los diferentes utensilios em-
pleados en las actividades de marisqueo,
dependiendo del lugar en el que se realicen,
y las especies a capturar.

Vedas se refiere a las temporadas en las
gque no se podia pescar. Se aplicaban obe-
deciendo a la proteccion de las especies en
su tiempo de reproduccién. Aunque hoy en
dia se protege ese proceso, se permite tam-
bién la captura en meses antes vedados,
siempre que se respeten determinados ta-
mafios minimos. La regulacion también se
realiza evitando el desabastecimiento del
mercado o0 su saturacion. Esta reforma ha
resultado de gran utilidad para acabar con el
furtivismo y para mejorar el recurso. Antes,
por ejemplo, estaba prohibido capturar per-
cebe en verano, momento de mayor deman-
da por la afluencia de turistas, lo que favo-

recia el comercio ilegal.

TIPOS DE MARISQUEO

Marisqueo a Flote.
El marisqueo a flote se realiza sobre em-

barcaciones de pequefio tamafo (inferiores
a 12 m) debido a que las especies se extra-
en en la zona infralitoral o sublitoral (zona
que esta siempre cubierta por el agua). Esta

actividad es realizada sobre todo por hom-

12

bres.

Utilizan como arte de pesca para realizar
extracciones principalmente un rafio grande
unido a una vara larga para remover los fon-
dos y obtener los moluscos enterrados (Fig.
1). Las principales especies explotadas son
bivalvos (almeja fina, almeja babosa, almeja
japoénica y berberecho). Pero a flote también
se consiguen crustaceos (centollas, nécoras
bueyes, langostas, bogavantes...), para lo

gue se utilizan redes y nasas.

Fig. 1. Embarcaciones de marisqueo a flote en Vilanova de

Arousa.

El percebe se captura bien a pie, entre las
rocas, o bien acercandose a los acantilados
a bordo de chalanas o barcas de pequefio
tamarfio, tipicas de A Corufa (la primera mo-
dalidad es la méas frecuente en a Costa da
Morte; la segunda en la zona de Cedeira).
Marisqueo a Pie

En el marisqueo a pie, las especies se ex-
traen en la zona intermareal (zona que que-
da al descubierto en la bajamar) y en los
primeros metros de la infralitoral. Es realiza-
do sobre todo por mujeres (Fig. 2). Se obtie-
nen principalmente bivalvos (almejas, berbe-
rechos, coquinas, navajas...) y también gas-
terépodos. Las mujeres que trabajan en las
playas, remueven en la arena con diversos
Utiles para descubrir los moluscos que van
almacenando en cubos o sacos.

Se utilizan como artes de extraccién prefe-



Fig. 2. Mariscadoras en la playa en Vilanova de Arousa.

rentemente la “aixada”, la “forquita” y el
“gancho” (Fig. 3.) dependiendo del molusco
al que van a extraer. Las mariscadoras tie-
nen sus “trucos” para localizar a los molus-
cos y dependiendo de los orificios marcados
en la arena por los sifones de los bivalvos,
son capaces incluso de adivinar de qué cla-

se se trata.

Fig. 3. Cubo con almejas y gancho

Observar a mariscadoras de cierta expe-
riencia realizando esta labor puede resultar
espectacular debido a su capacidad de loca-
lizar sin dudas lo que estan buscando.

Mejillén en Galicia.
Galicia ha sido hasta mediados de los afos

80 el principal productor mundial de mejillon.
Su cultivo se realiza mediante bateas en la
zona maritima interior de las Rias Gallegas
en las provincias de A Corufia y Pontevedra.

Las bateas son unos artefactos flotantes
con una superficie méaxima de cincuenta
metros cuadrados, generalmente hechos de
eucalipto, apoyados en flotadores, actual-

mente de poliéster, en los cuales se fijan las
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cuerdas. El numero de cuerdas no puede
exceder de quinientas y la longitud de las

mismas serd de doce metros como maximo
(Fig. 4).

Fig. 4. Bateas en la ria de Vigo.

Las fases del cultivo son: Obtencién de
semilla, preengorde, desdoble (actividad del
proceso productivo) y cosecha. Una vez que
el molusco en cultivo alcanza el tamafio y
tiene las condiciones para ser comercializa-
do se procede a la extraccion de las cuerdas
de mejilldbn mediante grdas hidraulicas de
las que estan provistos los barcos auxiliares
de cultivo. Se izan las cuerdas y se procede
de inmediato a su manipulacion, despren-
diendo el mejillén de la cuerda.

El mejillén ha sido caracteristico de Galicia
desde hace afos, el mismo paisaje gallego
no se entenderia hoy en dia sin las bateas
de sus rias, reflejo del desarrollo de este
sector.

LEGISLACION
Cofradias.

La organizacion de las zonas de marisqueo
es llevada a cabo por cofradias. Se trata de
corporaciones de derecho publico, sin animo
de lucro, dotadas de personalidad juridica y
capacidad de obrar para el cumplimiento de
los fines y el ejercicio de las funciones enco-
mendadas. Ademas, las cofradias también

pueden representar a los intereses econdémi-
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cos y corporativos de los profesionales del
sector y de sus asociados, sin perjuicio de la
representacion que poseen las organizacio-
nes de empresarios y trabajadores de la
pesca. También pueden desarrollar activida-
des propias de organizacion y comercializa-
cion de la produccidn en el sector pesquero,
marisquero y de la acuicultura.

Plan de Explotacion Marisquera.

Para la realizacion de este plan de explota-
cion, las cofradias tienen que contar con el
papel de un biélogo que realice los muestre-
0s, entre otras funciones.

Para la realizacién de este trabajo, hemos
conseguido que Ana Alcalde, bidloga de la
cofradia de pescadores de VilaXoan, en Vi-
lanova de Arousa, nos comente en primera
persona la funcién de un bidlogo en las co-
fradias.

Una bidloga como Ana tiene que elaborar
un “Plan de Explotacion”, el cual tiene que
estar presentado antes del 1 de Octubre de
cada afio para ser ratificado y aprobado pa-
ra su posterior publicacion el 1 de Enero del
afio siguiente por la Xunta.

Para realizar este Plan, hay que hacer dos
grandes muestreos al afio, uno en primave-
ra y otro en otofio, coincidiendo con el perio-
do de desove de las especies para poder
regular los recursos.

En la cofradia de VilaXoan, las 55 mujeres
que marisquean no hacen parones durante
todo el afio, es decir, no hay vedas, lo que
supone una ventaja para ellas y una recom-
pensa después de su dura labor y de un
control riguroso (junto con la bidloga) segui-
do de cerca por la Xunta (las vedas en el
resto de las costas suelen darse en general
entre abril y mayo).

En el Plan de Explotacién se recogen cada

14

afio las nuevas vedas y permisos de libre
marisqueo, asi como también las plazas de
permisos de marisqueo, las medidas mini-
mas requeridas para cada especie, etc. En
este Ultimo afio, por ejemplo, en el Plan pu-
blicado en Enero se han ampliado en 122 el
namero de permisos para el marisqueo a
pie.

Licencias de marisqueo.

El ejercicio del marisqueo en zonas de au-
torizacion marisquera o de libre marisqueo
requiere estar en posesion de una licencia,
que puede ser de 2 tipos: licencia para ma-
risqueo a pie, o licencia para marisqueo a
flote. Para ambas, la Xunta, a propuesta de
la Conselleria competente en materia de
marisqueo, establece requisitos para la ob-
tencion, renovacion, pérdida o suspension
de la licencia.

La licencia de marisqueo a pie se expide a

nombre de una persona fisica a titulo indivi-
dual e intransferible. Para su obtencion se
requiere tener la cualificacion profesional
correspondiente y se otorga por un periodo
de cinco afios, renovable por periodos igua-
les de tiempo.

La licencia de marisqueo a flote se expide

a nombre de la embarcacién, por un periodo
de cinco afios, renovable por periodos igua-
les de tiempo. La modificacién o moderniza-
cion de los elementos de la embarcacién o
la variacién de los datos que constan en la
licencia conllevara la solicitud de una nueva
licencia, en las condiciones y plazos que se
determinen reglamentariamente, sin perjui-
cio de la emision de los informes y autoriza-
ciones que se establezcan. En el supuesto
de transmision de la titularidad de la embar-
cacion, la nueva persona propietaria habra

de comunicarlo a la Conselleria competente



en materia de marisqueo a efectos de la
subrogacioén en el uso de la licencia, siem-
pre y cuando la embarcacién mantenga co-
mo base un puerto de la Comunidad Auto-
noma de Galicia. Para ejercer el marisqueo
a flote sélo podran emplearse embarcacio-
nes incluidas en el Censo de flota pesquera
operativa y en el Registro de buques pes-
queros de Galicia.

Recogida de algas.

También esta considerado como parte del
marisqueo, la recogida de algas y argazos,
la cual podra ser realizada por personas
recolectoras o empresas. En caso de recogi-
da por personas recolectoras, éstas habran
de estar debidamente autorizadas y reque-
rira la presentacién de un plan de gestién
por la organizacion de productores de base
a la que pertenezcan. En caso de recogida
por entidades de caracter econdémico, éstas
habran de presentar un plan de gestién, pu-
diendo ser realizada la recogida por su per-
sonal o sus socios.

La recogida de argazos (o algas muertas)
no requiere licencia, pudiendo recogerse en
la forma y condiciones que reglamentaria-
mente se determinen.

PRINCIPALES INCONVENIENTES PARA
EL MARISQUEO Y CURIOSIDADES

Existe una competencia con ciertos anima-
les que conviven en la misma zona que los
moluscos cultivados, como es el caso de los
cangrejos que devoran las almejas o tam-
bién las estrellas de mar que suelen ser muy
voraces. En muchas cofradias tienen proble-
mas con los nasarios (caracolas carrofieras)
que también crean problemas de esta indo-
le.

La alta proliferacion de algas es un proble-
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ma bastante frecuente, por lo que tiene que
existir una vigilancia casi continua, ya que
taponan en la arena los orificios de los sifo-
nes de los bivalvos, pudiendo llegar a as-
fixiarlos.

Todos estos problemas estan presentes
todo el afio, pero suelen presentarse mayo-
ritariamente en primavera y verano.

En Galicia trabajan de mariscadoras unas
5.000 mujeres. Y esta actividad no es tan
sencilla como aparenta, debido a que la
postura de trabajo es incomoda, con el tron-
co flexionado durante varias horas, indepen-
dientemente del tiempo meteorolégico; en la
mayoria de los casos surgen dolores de
hombros, de mufiecas, lumbares, como ar-
trosis o dolencias de cervicales; de tal forma
que, desde el 1 de Enero de 2007, se reco-
nocen como enfermedades profesionales
del marisqueo.

Las mariscadoras también se enfrentan a
numerosos problemas bioldgicos o naturales
como plagas, mareas rojas, etc., frente a los
cuales no tienen nada que hacer mas que
pasar una mala temporada economica.

Otros problemas en muchas playas son el
vertido inadecuado y toxico de residuos de
las industrias colindantes. En estos casos,
las mariscadoras suelen acudir al Seprona o
a la Xunta, aunque en casi ninguno de los
casos obtienen respuesta o resultados, de-
bido a la conveniencia del asunto. Un caso
importante de este tipo fue el del Prestige en
2002.

Otra problematica que concierne a este
oficio y mas aln en los tiempos que corren
es la presencia de furtivos en la noche, por
lo cual han de hacer turnos de guardia. Con
los afios se ha visto aumentado este conflic-

to debido a la crisis. A pesar de la seguridad
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nocturna que tienen contratada (en muchos
casos insuficiente), sigue habiendo perso-
nas que se echan al mar para robar estos
recursos. Ante una situacion tal, las maris-
cadoras se ven impotentes y sélo pueden
recurrir a la cofradia o denunciar los hechos,
siendo casi siempre ignoradas.

Otro problema es el relacionado con su
venta posterior, debido a la elevada canti-
dad de marisco importado de fuera
(Escocia, ltalia, etc.,) a menor precio. De
esta manera, el marisco de nuestras costas
esta siendo desprestigiado; esto podria so-
lucionarse si se les concediera a las cofrad-
fas la denominacién de origen de ciertas
especias, pudiendo entonces tener mas va-
lor en el mercado.

En estos ultimos dias, la almeja fina, de las
mas prestigiosas de Galicia, esta perdiendo
mucho valor debido a que las importadas
tienen un tamafio minimo requerido inferior
y se venden a precios mas baratos que las
de aqui, por lo que en muchas cofradias
como en el caso de la de VilaXoan (Vilanova
de Arousa) se ven obligadas a recolectar
menos cantidad de almeja fina y mas de
almeja japonica, la cual crece mucho mas
rapido y les permite vender mucha mas can-
tidad (Fig. 5).

Un problema menos importante, pero exis-
tente, es el de la competencia entre los dos
tipos de marisqueo a flote. En las orillas de
las playas, en zonas de alta productividad
marisquera se pueden observar unas esta-
cas de madera clavadas perpendicularmen-
te al suelo marcando barreras; estas barre-
ras marcan los limites de fin de zona de ma-
risqueo a pie, y comienzo de zona de maris-
queo a flote (Fig. 6). Esto crea un conflicto

con los movimientos de las mareas y las

16

Fig. 5. Comparacion entre almeja fina (superior) y almeja

japénica (inferior).
consecuentes “invasiones” de territorio por
parte tanto de unos como de otros.

Debido a la oportunidad de realizar una
entrevista a las mariscadoras de la Cofradia
de la VilaXoan, hemos conseguido averiguar
cémo es y lo que significa esta profesiéon en
las vidas de estas mujeres. En la playa de
VilaXoan, las mariscadoras estan entrega-
das totalmente a su trabajo; la mitad de ellas
son mayores de 50 afios y llevan consigo
alrededor de 40 afios de profesién y una
consecuente experiencia y amor por su tra-
bajo.

El marisqueo es una profesién que no re-

“

Fig. 6. Barrera limitante entre los 2 tipos de marisqueo en

la playa de VilaXoan

quiere titulos de estudios (que no quiere
decir que no haya personas con titulos ejer-
ciendo), lo cual ha permitido a lo largo de
estos afios que mujeres que vivian incémo-
das en casa, maltratadas, han sido capaces

de dar el salto e independizarse gracias al



sueldo mas que suficiente que ofrece la pro-
fesion.

El sueldo de mariscador a pie depende de
muchos factores como es la época de reco-
gida, la cantidad permitida para ser recogida
y sobre todo el precio de venta, pero oscila
entre 400 hasta mucho mas de 1000 euros
al mes.

En la cofradia de la VilaXoan, trabajan 55
mariscadoras durante 15 dias al mes. Estas
mariscadoras no solo se dedican a la extrac-
cién sino que también cultivan, siembran,
limpian las algas, se encargan del rareo
(después del muestreo tienen que mantener
localizados los lugares donde se fijen las
larvas de los que posteriormente saldran los
moluscos a recolectar, ya que dependiendo
de las corrientes pueden darse problemas
como que se fijen todos en la misma zona
creando una sobrepoblacion que impide su
crecimiento; el rareo es la vigilancia de que
estos problemas no ocurran) y también vigi-
lancia, a nivel personal, a mayores de la
establecida por la cofradia. Estas mujeres
se entregan a fondo a su trabajo y crean
horarios entre ellas para vigilar la playa a
horas tempranas de la mafiana o tardias en
la noche, con la intencion de informar de
cualquier desorden, ya que no tienen autori-
dad de multar ni de detener a nadie. En el
caso de muchas de ellas, la profesion de
mariscadora no es la Unica que ejercen, ya
que no se trata de un sueldo estable prees-
tablecido, y hay épocas en las cuales no se

gana lo suficiente para sacar a sus familias.

EVOLUCION DEL MARISQUEO A PIE EN
GALICIA
Cuando el mundo del marisqueo a pie co-

menzo a hacerse un lugar en el sector labo-
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ral, habia un desorden total del colectivo,
habia numerosos casos de furtivismo igno-
rante de la destruccion de muchas poblacio-
nes de moluscos, lo cual creaba que cada
vez hubiera menos marisco que recolectar.

La comercializacién del marisco estaba
exclusivamente en manos de los comprado-
res, por lo que los mariscadores no tenian
ninguna capacidad de negociacion.

Dentro de las cofradias existia un niumero
elevado de mariscadoras que en muchos
casos desconocian sus derechos y obliga-
ciones y que ni siguiera eran conscientes de
quien tomaba las decisiones por ellas. Tam-
bién habia un nimero aun mas grande de
mariscadoras que no eran socias de ningu-
na cofradia, pero que ejercian como tal de
todos modos.

Para regular esto comenzaron a organizar-
se cursos de marisqueo, en los que se
“enseflaban” unas a las otras a interesarse
por las leyes que sobrellevaba esta activi-
dad vy, sobre todo, a aprender a cultivar las
almejas para su explotacién de manera mo-
derada.

Este plan se denomina Plan de Profesiona-
lizacion de Mariscadoras de Galicia y supu-
so un cambio de gran importancia en su

mentalidad.

IMPORTANCIA DEL MARISQUEO EN
GALICIA
Después del turismo, el marisqueo es la
segunda fuente de ingresos de las costas
gallegas, debido a que éstas constituyen
una zona natural de produccién de molus-
cos que el hombre ha sabido explotar. Es
por esto que esta forma tradicional de captu-
ra de marisco representa una gran riqueza

para la economia de muchas familias galle-
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gas.

El marisqueo en Galicia representa una
fuente de ingresos importante, ya que gene-
ra una elevada cantidad de empleo directo.
Este oficio, a su vez, tiene gran importancia
social ya que de él dependen los ingresos
de numerosas familias, siendo las mujeres
las principales encargadas del marisqueo a
pie y los hombres en la modalidad de a flote.

La importancia de esta actividad recae en
la generaciéon de sustento o ingresos extra
para un elevado nimero de personas, pro-
duciendo a su alrededor una importante red
econdmica.

A su vez el marisqueo ayuda a la fijacion
de la poblacion en pequefias localidades

costeras .
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Resumen: EIl Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es un trastorno autoinmunitario que aparece
cuando el sistema inmune fabrica, por error, anticuerpos que atacan los tejidos del propio orga-
nismo. Los polimorfismos en los genes de citoquinas se relacionan con diferentes niveles de ex-
presion y produccion de las mismas, participando en la fisiopatologia de la enfermedad. Asi mis-
mo, la fagocitosis lenta de las células apoptéticas puede producir fendmenos de autoinmunidad a
través de la exposicion de autoanticuerpos en la superficie de los cuerpos apoptéticos.

Palabras clave: Lupus Eritematoso Sistémico, Autoanticuerpos, Anticuerpos antinucleares, Au-

toantigenos, Citoquinas, Apoptosis.

Resumo: O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é un trastorno autoinmunitario que aparece can-
do o sistema inmunitario fabrica, a causa dun erro, anticorpos que atacan os tecidos do propio
organismo. Os polimorfismos nos xenes das citoquinas relaciénanse con diferentes niveis de ex-
presién e produccion das mesmas, participando na fisiopatoloxia da enfermidade. Asi mesmo, a
fagocitose lenta das células apoptéticas pode producir fenédmenos de autoinmunidade a través
da exposicién de autoanticorpos na superficie dos corpos apoptéticos.

Palabras chave: Lupus Eritematoso Sistémico, Autoanticorpos, Anticorpos antinucleares, Auto-

antixenos, Citoquinas, Apoptose.
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INTRODUCCION

Aunque el sistema inmunitario distingue,
en general, lo propio de lo extrafio, tal distin-
cion no es absoluta. En el afio 1902, Paul
Ehrlich llamé la atencién sobre la capacidad
del sistema inmunitario de producir lesiones
en el propio organismo. Ehrlich supuso que
un horror autotoxicus protegeria frente a tal
posibilidad: “El organismo tiene mecanismos
que evitan que la respuesta inmunitaria ac-
tue sobre los propios tejidos”. Sin embargo,
esto no es cierto y en muchos casos se pro-
duce tal respuesta.

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es
una enfermedad heterogénea de caracter
autoinmune, que afecta varios sistemas del
organismo y que, ademas, se caracteriza
por presentar elevados titulos de autoanti-
cuerpos frente a diversos autoantigenos.
Los autoanticuerpos juegan un papel impor-
tante en la patogenia de la enfermedad, ge-
nerando parte del dafio tisular (Fig. 1) que
se observa en los pacientes con LES, ya
sea a través de la formacion de complejos
inmunes o uniéndose directamente a antige-
nos de superficie.

Entre los factores fisiopatoldgicos involu-

crados en el LES hay caracteristicas genéti-

Fig. 1. El Lupus erythematosus, o “Lobo rojo”, debe su
denominacion al eritema facial caracteristico de esta enfer-

medad, que confiere al paciente un remoto parecido exter-

no con el lobo.
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cas y ambientales como agentes infeccio-
sos, drogas y alimentos, aunque también se
ha observado la acumulacion de cantidades
anormalmente elevadas de células apoptoti-
cas en los tejidos, lo que indicaria una inca-
pacidad de los fagocitos para eliminar el
material desvitalizado. Las células apoptéti-
cas que no son fagocitadas a tiempo pue-
den entrar en un estado de necrosis secun-
daria, desintegrandose y liberando su con-
tenido citoplasmatico. De esta forma pierden
su estado antiinflamatorio y ganan potencial
inflamatorio. Dichas alteraciones llevan a la
activacion de células B y T autorreactivas vy,
por lo tanto, a la produccién de autoanticuer-
pos caracteristicos del LES, como son los
antinucleares, entre ellos el anti-ADN,c (de
doble cadena).

El curso clinico del LES se caracteriza por
aumentos de actividad o reactivaciones
episddicas, que tienen caracteristicas simila-
res a las de la activacién inmunolégica de-

pen-diente de las células T.

PATOGENESIS DEL LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

Los autoanticuerpos, como los presentes
en el LES, dafian los tejidos por diferentes
vias. En la sangre, un autoanticuerpo que
reconozca a un autoantigeno se une a él
para formar un complejo inmunitario, presto
a depositarse en tejidos muy dispares (Fig.
2). Los autoanticuerpos reconocen también
a autoantigenos de los tejidos, donde gene-
ran inmunocomplejos.

Los complejos inmunitarios mencionados
resultan siempre perjudiciales. Por un lado,
reclutan a moléculas del complemento, otros
componentes del sistema inmunitario que

dafian directamente el tejido. Los complejos,
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Fig. 2. Los anticuerpos dirigidos contra el tejido entre la
epidermis y la dermis presentan un brillo amarillento en
esta micrografia de la piel de un cobaya expuesto al suero
sanguineo de un enfermo con Lupus. Estos anticuerpos

causan una reaccion inflamatoria dafiina.

por si mismos o con ayuda del complemen-
to, provocan una respuesta inflamatoria: un
reclutamiento de leucocitos, que cercan y
destruyen a los agentes patégenos. La infla-
macion constituye un mecanismo de protec-
cion; ahora bien, si se activa sin que exista
un peligro real o si persiste durante largo
tiempo, las células inflamatorias y sus secre-
ciones atacan a los tejidos que deberian
proteger. Ademas, la inflamacioén provoca la
proliferacion anormal de las células en divi-
sion del tejido afectado, lo que altera el fun-
cionamiento normal del mismo. En el rifién,
por ejemplo, los inmunocomplejos se acu-
mulan en los glomérulos, nédulos de filtra-
cion sanguinea de los bucles y asas capila-
res, provocando la deposicion excesiva y
desencadenando un proceso de glomerulo-
nefritis, una reaccién inflamatoria lesiva para
el rifién.

La activacion persistente de las células B
provoca una hipergammaglobulinemia poli-
clonal y la producciéon de autoanticuerpos.
La interaccion de CD40L con su receptor
CD40 en las células B induce la proliferacion
y formacion de centros germinales y permite
la maduracién de la afinidad de las inmuno-

globulinas, el cambio de isotipo, asi como la
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mutacién somatica y la expansion clonal de
células B especificas. Se propone como ex-
plicacion para la activacion persistente de
células B en los pacientes con LES los ele-
vados niveles de la interleuquina IL-6, posi-
blemente asociados a polimorfismos en el
gen codificante de esta interleuquina.
Interleuguinas: Son proteinas de bajo peso
molecular que regulan la funcién de las célu-
las que las producen o de otros tipos celula-
res. Son los agentes responsables de la co-
municacion intercelular, inducen la activa-
cion de receptores especificos de membra-
na y cuentan con funciones de proliferacion
y diferenciacion celular, quimiotaxis y creci-
miento y modulacién de la secreciéon de in-
munoglobulinas.

Balance de respuestas de células T
ayudantes tipo 1 (Thl) y T ayudantes tipo
2 (Th2) en LES:

Se ha planteado un desequilibrio o des-
compensacion entre los linfocitos (Fig. 3)
Th1-Th2, con un predominio de los Th2. Sin
embargo, no se puede considerar que el
LES sea simplemente una alteracion en la
produccion de interleuquinas, ya que se sa-
be que al inicio de la enfermedad predomi-
nan la interleuquinas Thl, mientras que las
Th2 predominan en las fases tardias de la
misma. Otros estudios plantean que la pre-

sencia de unos péptidos procedentes de las

Fig. 3. Micrografia de un linfocito observado con un mi-
croscopio electronico de barrido.
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histonas pueden estimular los linfocitos T
para producir interleuquinas Thl, mientras
otros pueden estimular la respuesta hacia
Th2. En pacientes con LES, la presencia de
niveles elevados de las interleuquinas IL-4,
IL-6 e IL-10 se ha considerado como un
desequilibrio favorable hacia Th2. La pre-
sencia de hipergammaglobulinemia e hiper-
actividad de células B apoya esta hipotesis;
sin embargo, la principal fuente de IL-6 e IL-
10 en los pacientes con LES son los mono-
citos, no los linfocitos Th2.

Interleuquinas implicadas en la
patogénesis del LES:

Los pacientes de LES, a pesar de tener
niveles elevados de interleuquinas pro-
inflamatorias, presentan niveles relativamen-
te bajos de proteina C reactiva (proteina
plasmatica producida por el higado y adipo-
citos, cuyo nivel aumenta considerablemen-
te durante los procesos inflamatorios que
ocurren en el cuerpo), lo que, no permitien-
do la union a todo el ARNm, daria lugar a
gque quedasen fragmentos inmunogénicos
contra los que se generarian anticuerpos,
los cuales finalmente podrian tener reaccién
cruzada con el ADN.

Factor de necrosis tumoral alfa
(TNFa): Dentro de las moléculas del
Complejo Mayor de Histocompatibili-
dad de Clase Il se encuentran los loci
qgue codifican el TNFa, el TNFB y la
linfotoxina B, todos ellos implicados
en la susceptibilidad al LES. En la
region promotora del gen TNFa (el
mas asociado al LES) se han descrito
varios polimorfismos, ya sea de ma-
nera independiente o como parte de
un haplotipo HLA1, que confieren una
mayor actividad transcripcional al gen
codificante.
22

Interleuquina 6: La IL-6 es una inter-
leuquina proinfamatoria, producida
por las células Th2, que actia como
factor de crecimiento y diferenciacion
de las células B e inductor de la pro-
duccién de IgG. Existen evidencias de
que la IL-6 mantiene la hiperreactivi-
dad de las células B en los pacientes
con LES vy, en este sentido, se ha en-
contrado una elevacion de los niveles
de IL-6 en las fases activas de la en-
fermedad.

Ciertos polimorfismos en el extremo 3’
del gen de la IL-6, asi como ciertos
alelos de mini-satélites ricos en AT,
han sido asociados con la susceptibili-
dad al LES en pacientes caucdasicos
afroamericanos, ya que ambas va-
riables pueden aumentar la esta-
bilidad del ARNm vy asi contribuir
a los elevados niveles de IL-6 en el
LES.

Interleuquina 10: Es una interleuqui-
na del grupo Th2 que regula negativa-
mente la presentacion de antigenos y
la depuracion de complejos inmunes.
IL-10 juega un papel importante en la
patogénesis del LES. El aumento de
IL-10 promueve la hiperactividad de
las células B y la produccion de auto-
anticuerpos. Asimismo, la frecuencia
de células secretoras de IL-10 en san-
gre periférica estd aumentada en pa-
cientes con LES. Existe una influencia
genética en la produccion de IL-10;
los niveles aumentados de IL-10 se
han correlacionado con haplotipos
especificos que contienen dos marca-
dores microsatélites o tres polimorfis-

mos de nucleétidos Unicos dentro del



promotor. Por lo demas, se ha descri-
to el efecto sinérgico entre IL-10 y los
genotipos de bcl-2 para aumentar la
susceptibilidad al LES.

Interferén gamma (INFy): Es una
glicoproteina producida y secretada
por las células T y NK en respuesta a
una gran variedad de estimulos. Su
presencia durante la respuesta inmu-
ne favorece la expansion de las célu-
las Thl. Distintas evidencias sostie-
nen que IFNy tiene un papel impor-
tante en el dafio tisular que ocurre en
el LES, asi como que péptidos de las
histonas del nucleosoma estimulan
linfocitos T autorreactivos para produ-
cir IFNy.

En el LES los niveles de IFNy pueden
cambiar de acuerdo con el estado de
la enfermedad, siendo altos al inicio
(lo cual favoreceria la pérdida de la
tolerancia) y bajos al final (lo cual
permitiria el aumento de las inter-
leuquinas Th2 y la activacién de
las células B).

Factores del crecimiento transfor-
mante beta (TGFBs): Son una fami-
lia de interleuquinas multifuncionales
gue actlan en la reparacion tisular,
inflamacion e inmunorregulacion.
Asociado a estos efectos, hay evi-
dencia de que los TGFBs también
coestimulan las células T activadas,
para actuar como células reguladoras
en lugar de células efectoras Thl o
Th2. Esta funcién jugaria un papel

importante en la patogenia del LES.
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inducibles), posiblemente secundario
a los altos niveles de IL-10, ya que
esta Ultima suprime la produccion de
TGFBs en las células NK. La presen-
cia de niveles bajos de TGFBs conlle-
va una inadecuada supresion de la
produccion de 1gG, lo que explicaria,
en parte, la alta produccion de IgG en
los pacientes con LES.

Apoptosis: Se define como una forma de
muerte celular, que esta regulada genética-
mente. Esta muerte celular es parte integral
del desarrollo de los tejidos.

Las células que mueren normalmente son
fagocitadas por macréfagos especializados
0, menos frecuentemente, por células
dendriticas inmaduras o bien por neutrdfilos.
Si las células apoptéticas no son eliminadas
adecuadamente llegan a un estado de ne-
crosis secundaria, frente al cual pueden
aparecer nuevas reacciones autoinmunes
debidas a los componentes celulares recien-
temente lisados (Fig. 4).

Células apoptéticas y su interac-
cion con los anticuerpos del LES:
Las células apopt6ticas fueron inicial-
mente vinculadas con el LES cuando

se demostré que los autoantigenos
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Fig. 4. Los defectos en la depuracién de células apoptéti-

. cas son una de las posibles explicaciones de ciertas enfer-
En pacientes afectados de LES se ha . posibles explicact '

. . medades autoinmunes como el Lupus Eritematoso Sistémi-
descrito un descenso de los niveles co. B2GPI: B2-Glucoproteina |; CRP: Proteina C reactiva,;

de TGFBs (tanto constitutivos como PS: Fosfatidilserina.
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Macrafagos

Fig. 5. Micrografias de macréfagos y células apoptoticas.
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del Lupus se concentraban dentro y
en la superficie de los blebs
(colecciones de aire) de las células
apoptoticas, sefialando a la célula
apoptotica como una fuente de anti-
genos (Fig. 5). Dentro de los autoanti-
cuerpos que se unen a las células
apoptéticas se encuentran la anticro-
matina y los antifosfolipidos. Por otra
parte, los antigenos en los cuerpos
modificaciones

apoptoéticos  sufren

post-traduccionales, lo cual podria
desembocar en la produccion de im-
portantes antigenos.
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Al administrar abundantes células
apoptoticas a ratones con LES, se ha
observado que éstos pueden producir
cantidades moderadas de anticuerpos
contra antigenos de fosfolipidos nu-
cleares, asi como desarrollar hiper-
gammaglobulinemia y depdsitos glo-
merulares. Si se administra un residuo
necrético o apoptoético a ratones nor-
males, en forma de células fagociticas
cargadas de antigenos, se observa
que las células dendriticas maduran a
células dendriticas mieloides, pero los
macréfagos no provocan una respues-
ta con autoanticuerpos ni se observa
enfermedad renal.

Los autoanticuerpos pueden reco-

nocer a sus antigenos en la superficie
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de las células apoptéticas in vivo. Mi-
croscopicamente, se ha demostrado
gue estos anticuerpos se encuentran
unidos a nucleos fragmentados y cro-
matina en células y cuerpos apoptoti-
cos.

Defectos de la apoptosis en el LES:
El sistema inmunoldgico utiliza la
apoptosis para eliminar los clones
autorreactivos de células By T, por lo
gue los defectos de este sistema con-
tribuirian a la persistencia de estos
clones y podrian provocar enfermeda-
des autoinmunes.

En ratones que tienen niveles muy
bajos de FAS (proteina de la familia
del factor de necrosis tumoral, alta-
mente expresada en linfocitos acti-
vados) se observa un aumento de
tejido linfoide con acumulo de lin-
focitos T CD4+ y CD8+, asociado a la
aparicién de autoanticuerpos
(similares a los del LES) dirigidos
contra ADN, cromatina y crioglobuli-
nas. La ausencia de FAS aceleraria
la enfermedad autoinmune, interfirien-
do con la seleccién negativa periférica
de los clones Ty B.

Asimismo, los ratones carentes de
bim, una molécula que inhibe bcl-2 vy,
por lo tanto, la apoptosis, presentan
enfermedad autoinmune. El gen Scl-
3, que tiene una importante funcién
en el control de la apoptosis, acelera
el LES y, ademas, activa las células
dendriticas, con lo que aumenta la
secrecion de citoquinas proinflamato-
rias.

En el LES se han detectado neutrofi-

los que presentan una respuesta
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apoptoética aumentada frente a TNFa.
Por otra parte, las células T muestran
una capacidad disminuida para iniciar
la apoptosis inducida y reducidos po-
tenciales transmembrana en sus mito-
condrias, lo que conduce a la muerte
celular y a la acumulacién de tejido
necrotico.

Defectos del aclaramiento de las
células apoptéticas en el LES: Los
macrofagos presentan receptores pa-
ra reconocer las células apoptoticas,
asi como las células dendriticas que
unen e ingieren células apoptoéticas.
La mayoria de los receptores de los
macréfagos reconocen restos de fos-
fatidilserina; éstos son expuestos du-
rante las fases tempranas de la apop-
tosis, debido a la accién de flipasas
gue las traslocan a la hemicapa exter-
na de las membranas para que que-
den expuestas.

En pacientes con LES se observa una
cantidad aumen-tada de células
apoptoticas. In vitro, la capacidad de
sus macrofagos para fagocitar vy
aclarar las células apoptoéticas esta
disminuida; existe una alteracion del
sistema fagocitico mononuclear.
Tanto la adhesion como la fago-
citosis de los cuerpos apoptéticos
estan alteradas en los macrofagos de

los pacientes con LES.

DIAGNOSTICO
Los médicos carecen de una prueba
diagndstica concluyente que permita confir-
mar o rechazar la sospecha de LES. Puesto
gue el autoataque inmunitario constituye

una caracteristica compartida por mdultiples
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enfermedades, no se puede utilizar siquiera
un signo tan clasico del LES como la pre-
sencia de autoanticuerpos antinucleares
para sostener un diagnéstico de LES.

En ausencia de una prueba inequivoca, el
médico podria recabar informacién de fuen-
tes muy dispares, desde el andlisis clinico
hasta la propia descripcidon que el enfermo
realiza de sus sintomas. El Colegio Ameri-
cano de Reumatologia (American College of
Rheumatology) ha elaborado un listado de
once criterios indicativos del LES.

Siete de ellos corresponden a sintomas
como artritis, fotosensibilidad y eritema fa-
cial en alas de mariposa (Fig. 6), entre otros.
Los cuatro restantes describen parametros

analiticos (Tabla 1).

Fig. 6. Eritema en alas de mariposa, considerado, en un
principio, la Unica manifestacion clinica del LES.

Suele considerarse que una persona pade-
ce LES si en ella coinciden cuatro de estos
criterios. En ocasiones, sin embargo, los
médicos basan su diagndstico en un nimero
menor de parametros, sobre todo cuando
éstos constituyen claros indicios de la enfer-
medad (alteracion de varios sistemas orgé-
nicos combinada con la presencia de auto-
anticuerpos nucleares, por ejemplo). Las
manifestaciones mas habituales del LES
incluyen fatiga y dolores en musculos y arti-

culaciones, aunque los afectados pueden
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Criterios de diagndstico

Erupcion malar

Eritema fijo, plano o alto, sobre las eminencias malares, que no suele afectar los

SuUrcos nasogenianos.

Erupcion discoide

Placas eritematosas altas, con descamacion queratésica adherente y tapones folicu-

lares; puede haber cicatrices atroficas en las lesiones.

Fotosensibilidad

Erupcion cutanea a causa de una reaccion insolita a la luz solar, referida por el pa-

ciente u observada por el médico.

Ulceras orales

Ulceracion nasofaringea, por lo comun indolora, observada y diagnosticada por un

médico.

Artritis

Artritis no erosiva que afecta dos o més articulaciones periféricas, caracterizada por

dolor a la palpacion, tumefaccion o derrame.

Afectacién renal

Proteinuria persistente mayor a 0,5 g/dia o mayor de 3+ si no se ha cuantificado, o

bien cilindros celulares (pueden ser de eritrocitos, hemoglobina,...).

Afectacién neurolégica

Convulsiones (en ausencia de tratamientos farmacol6gicos o alteraciones como

uremia y cetoacidosis), o psicosis (en ausencia de tratamientos farmacol6gicos).

Afectacién hematolégica

Anemia hemolitica, leucopenia (menos de 4.000/mm?), linfopenia (menos de 1.500/

mm?) y trombocitopenia (menos de 100.000/mm?® en ausencia de farmacos).

Afectacién inmunologica

Anti-ADN (titulo anormal contra ADN nativo), anti-Sm (presencia de anticuerpos

frente al antigeno nuclear Sm) y hallazgo positivo de anticuerpos anti-fosofolipidicos.

Serositis

Pleuritis (claro antecedente de dolor pleuritico o frote, o signos de derrame pleural),

o0 bien pericarditis (comprobada por electrocardiograma).

Anticuerpos anti-nucleares

Un titulo anormal de ANA por inmunofluorescencia o andlisis equivalente y en au-

(ANA) sencia de medicamentos relacionados con el lupus de origen farmacoldgico.

Tabla 1. Criterios de diagnoéstico del LES publicados en 1982 por el Comité de criterios diagndsticos y terapéuticos del

American College of Rheumatology y revisados en 1992.

experimentar también sudoracién, mala cir-
culacion, fiebre, migrafias, pérdida de pelo,
eritema o problemas renales.

En muchos casos, la enfermedad se desa-
rrolla con el paso del tiempo. Una persona
puede tener sélo uno o dos de los sintomas
durante varios afios. Asi, gradualmente, la
enfermedad continGia desarrollandose hasta
que el afectado tiene suficientes problemas
relacionados con el LES como para estable-
cer un diagnostico. En la actualidad, los in-
vestigadores buscan nuevos biomarcadores
gue tengan valor de diagnéstico o prondsti-
co mediante aproximaciones gendémicas y
proteémicas. No obstante, la introducciéon de
técnicas nuevas siempre es dificil, dada la
heterogeneidad de la enfermedad.

Marcadores moleculares del LES: La
prevalencia de anticuerpos, utilizados en el
laboratorio para el diagndstico del LES, var-
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ia ampliamente. La inmunodifusién detecta
los anticuerpos de alta afinidad, la inmuno-
fluorescencia indirecta detecta anticuerpos
de afinidad moderada y alta y el ELISA es
Gtil para anticuerpos de baja afinidad y alta.
Todos los ensayos requieren una validacion
cuidadosa para determinar la deteccion de
autoanticuerpos humanos. Los resultados
del ensayo pueden reflejar la actividad de la
enfermedad, indicar su correlacion con la
afectacion de érganos o predecir la recaida,
lo que permite el tratamiento preventivo.
Anticuerpos antinucleares (ANAS): Los
anticuerpos contra los componentes nuclea-
res son los ANAs. La mayoria de las perso-
nas con LES tienen ANAs. La medicién de
ANAs es semicuantitativa y no esta bien
normalizada entre los laboratorios, debido a
la falta de material de referencia adecuado.

La precision y la exactitud de la técnica de-
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pende de la configuracién del ensayo, los
procedimientos de control de calidad y la
experiencia del clinico.

Anticuerpos anti-ADN de doble cadena:
Los anticuerpos ADN,c se asocian con el
LES. Hay varias dificultades en la deteccién
de anti-ADNyc, que se aplican a otros auto-
anticuerpos, entre las que se incluyen el
isotipo de anticuerpos detectados, la afini-
dad del anticuerpo, la determinacion de los
parametros especificos y problemas con la
normalizacion y la calibracién. La determina-
cion de anticuerpos anti-ADN,c puede ser
negativa al principio de la enfermedad, des-
pués del tratamiento o cuando el paciente
esta en remision clinica; por lo tanto, no to-
dos los pacientes con LES son seropositivos
en cualquier estadio de la enfermedad.

Anticuerpos anti-histonas: Tienen un
papel importante en la induccién del feno-
meno LES, ya que los anticuerpos anti-
desoxirribonucleoproteinas reconocen el
complejo ADN-histonas y la reaccién depen-
de de las histonas. Los anticuerpos anti-
histonas son muy heterogéneos, ya que
pueden reaccionar con epitopos localizados
en las fracciones de histonas aisladas, en
los dimeros H2A-H2B, en los tetrdmeros H3-
H4, en el octamero de histonas o en el com-
plejo ADN-histonas.

Anticuerpos anti-ENAS: Son anticuerpos
contra antigenos nucleares extraibles.

Anticuerpos anti-Ro/La: Ro y La se

encuentran en el LES y el sindrome
de Sjogren. Estos autoanticuerpos
tampoco son especificos del LES,
pero ambos son muy Utiles cuando el
anti-ADN,c no es detectable. Los ELI-
SA son muy sensibles para el anti-Ro,

el anti-La y el anti-RNP, pero también
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son positivos en otras enfermedades.
Ro existe en dos formas: R052 y
R060. En el LES predominan los anti-
cuerpos anti-Ro60, mientras que am-
bos estan presentes en el sindrome
de Sjogren. Ro60 contiene epitopos
conformacionales que estan ausentes
en algunos sustratos. El ELISA y el
Western Blot son capaces de discrimi-
nar anticuerpos anti-Ro52 y anti-Ro60
individualmente. La presentacion de
titulos altos de anti-Ro y anti-La au-
menta mas lentamente que los anti-
ADNsc en la recaida.

Anticuerpos  Sm/RNP: Concentracio-

nes altas de anti-Smith (anti-Sm)
constituyen un criterio Util para el dia-
gnostico del LES y, aunque es bas-
tante especifico, también se han en-
contrado en otras enfermedades. Los
anticuerpos anti-Sm rara vez se en-
cuentran sin los anticuerpos anti-RNP
(ribonucleoproteina), porque ambas

proteinas son comunes al ARNsn en
el espliceosoma. El anti-RNP es més
comun y menos especifico para el
LES. Los anti-RNP 0 anti-Sm no estan
fuertemente asociados con caracteris-
ticas clinicas del LES, pero el anti-Sm
podria aparecer con la evolucién de la
enfermedad.

Anticuerpos anti-ribosomales P: Los
anticuerpos  anti-ribosomales analizados
mediante ELISA se asocian con LES neu-
ropsiquiatrico, pero su valor pronostico es
incierto.

Anticuerpos anti-fosfolipidos: Anticuer-
pos anti-cardiolipina (ACA) de todos los iso-
tipos se observan en el 16-60% de los pa-

cientes con LES.
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Sistema del complemento: Algunos com-
ponentes de sistemas del complemento, C3
y C4, se utilizan para complementar los ana-
lisis. En el caso de C4 no es so6lo informativo
y su control es necesario porque los alelos
nulos de C4 son comunes en el LES, de
manera que los niveles de referencia del C4
pueden ser persistentemente bajos. El LES
también puede ser activo sin causar cam-
bios en el C3 y C4. Por otra parte, los anti-
cuerpos anti-C1qg son detectados por ELISA
en un 90% de los pacientes con LES, pero

son de uso clinico limitado.

TRATAMIENTO

Con independencia de la base etiopatogé-
nica, el tratamiento combinado de anticoa-
gulantes, corticoides y algunos inmunosu-
presores parece ser el mas efectivo en el
control del LES. El tratamiento anticoagulan-
te es el mas eficaz y su uso combinado con
esteroides ha demostrado los mejores resul-
tados en el LES.

El tratamiento anticoagulante parece reco-
mendado, principalmente, como profilaxis
primaria, en aquellos pacientes que presen-
ten anticuerpos anti-fosfolipidos (el anticuer-
po anti-cardiolipina, por ejemplo). La presen-
cia de éstos de forma aislada, sin llegar a
cumplir los criterios de LES, no justifica el
inicio de la anticoagulacion; en estos casos
es mas aconsejable el tratamiento por anti-
agregacion.

Otros parametros de control en relacion
con el LES podrian ser la concentracion de
proteinas del complemento, en especial la
actividad del complemento total o CH50, de
anti-dADA vy la velocidad de sedimentacion
globular o VSG, asi como la respuesta a la

linfopenia.
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La concentracidon de la respuesta inmune
es otra via de trabajo en la que se encuen-
tran, entre otros, el Tamoxifeno, la Bromo-
criptina y la vitamina D. Otras estan en fase
de desarrollo como el Abatacept (CTLA-4lg),
el Rituximab (anti-CD20) o el Epretuzumab

(anti-CD22).
En noviembre de 2009, el Belimumab
(Benlysta™), un anticuerpo monoclonal

humano dirigido contra un receptor de los
linfocitos B (el llamado Blys) y que participa
en la coestimulacion de los linfocitos By T,
se propuso como el primer farmaco especifi-
co contra la enfermedad, tras haber conse-
guido, en ensayos de Fase lll, una magnifi-
ca respuesta terapéutica (entre el 50 y el
60% de los enfermos mas graves mostré
una respuesta positiva o muy positiva, con-
cretamente la disminucion de la tipica fatiga
asociada a la enfermedad). Este resultado
no se habia conseguido hasta ese momento
con ningun farmaco (la fatiga lupica afecta
casi al 95% de los enfermos). Por todo ello,
el Belimumab se convierte en una esperan-

za para el tratamiento de pacientes de LES.

FUTURO DE LA INVESTIGACION

El LES es una patologia con una influencia
genética importante, que se extiende mas
all4 de las leyes mendelianas y del complejo
mayor de histocompatibilidad. En esta enfer-
medad, el favorecimiento de la respuesta
inflamatoria multisistémica caracteristica de
la enfermedad por cuenta de la combinacién
de polimorfismos de citoquinas, juega un
papel fundamental. Por estos hallazgos, par-
te de la investigacion basica en LES se cen-
tra actualmente en este aspecto. No obstan-
te, quedan muchos interrogantes por resol-

ver, por lo que el LES seguira siendo un
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campo atractivo para la investigacion aplica-
da. Esperemos que en un futuro no muy
lejano pueda disponerse de parametros de
diagnéstico sensibles y especificos, asi co-
mo de intervenciones terapéuticas tempra-
nas sobre dianas especificas.

Es posible que en el futuro surjan también
nuevas lineas de investigacién relacionadas
con la valoracién de la actividad apoptotica
en los pacientes, asi como con la capacidad
de aclarar los cuerpos apoptéticos. En este
sentido, seria muy deseable el desarrollo de
nuevos medicamentos, capaces de regular y
mejorar los sistemas apoptéticos de los pa-

cientes.
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Resumen: El pancreas es un érgano compuesto de dos partes, una endocrina y otra exocri-
na. En este estudio se trata de comparar distintas técnicas histoquimicas con las que preten-
demos distinguir los distintos tipos celulares del pancreas endocrino y comprobar, de este mo-
do, la efectividad de las mismas y su aplicacidn practica en el pancreas de conejo.

Palabras clave: pancreas, islotes de Langerhans, tincion de Gomori.

Resumo: O pancreas é un 6rgano composto de duas partes, unha exocrina e outra endocri-
na. Neste estudio tratase de comparar distintas técnicas histoquimicas coas que se pretende
distinguir os distintos tipos celulares do pancreas endocrino e comprobar, desta maneira, a
efectividade das mesmas, e a sUa aplicacidon no pancreas de coello.

Palabras chave: pancreas, illotes de Langerhans, tincion de Gomori.
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INTRODUCCION

El higado y el pancreas son glandulas mix-
tas asociadas al sistema digestivo. En el
higado la palabra mixta hace referencia a
las dos funciones, exocrina y endocrina, en
la misma célula. El pancreas, sin embargo,
presenta una parte exocrina con una impor-
tante similitud estructural con las glandulas
salivales (concretamente con la par6tida) y
una parte endocrina, denominada en verte-
brados como islotes de Langerhans, donde
distintos tipos celulares vierten su secrecion
a la sangre.

Durante la morfogénesis embrionaria se
originan tres esbozos endodérmicos en la
region pospildrica inicial, uno de ellos es
dorsal y los otros dos proceden de la parte
ventral de la pared del intestino. S6lo una
parte del esbozo dorsal tiene valor respecto
a su destino como células endocrinas. La
otra parte del esbozo dorsal y la totalidad de
los dos ventrales se emplea en la génesis
de la parte exocrina. Posteriormente las dos
formaciones se fusionan, pero la distribucion
de los acumulos endocrinos con respecto a
la parte exocrina nunca es homogéneo, sino
que se condensa en areas preferentes y
representa alrededor del 1 al 2% del volu-
men total del pancreas. En algunos mamife-
ros, como es el caso del conejo, el pancre-
as, aunque es mixto en su composicion,
esta disperso en multitud de nodulillos mi-
croscopicos en el seno del mesenterio, lo
que le proporciona un aspecto lactescente.
En el resto de los vertebrados constituye un
cuerpo solido de textura nodular, con un
estroma conjuntivo bastante firme y una par-
te glandular de mucha menor consistencia
(Carrato y Fernandez, 1987).

El componente exocrino es una glandula

32

compuesta con un sistema de conductos
que desembocan en el duodeno. Las células
glandulares se encargan de sintetizar y se-
cretar enzimas indispensables para la diges-
tion.

Los islotes de Langerhans estan formados
por cordones de células que estan rodeados
por una profusa red de capilares fenestra-
dos (Ross y Pawlina, 2007). Mediante tincio-
nes convencionales como la hematoxilina-
eosina no es posible distinguir los diversos
tipos celulares de los islotes. Sin embargo,
métodos histoquimicos especificos han per-
mitido identificar los tres tipos principales de
células: A (alfa, a), B (beta, B) y D (delta, d).

Las células a suelen estar situadas en la
periferia de los islotes. Tienen granulos de
secrecion de glucagdn en su citoplasma, ya
que secretan dicha hormona.

Las células B son mas abundantes que las
a y estan situadas en el centro del islote.
Secretan insulina y sus granulos de secre-
cion son grandes (300 nm) con un ndcleo
poliédrico que se cree que es insulina crista-
lizada.

Las células & también estan en la periferia
del islote, pero son menos frecuentes que
las a. Secretan somatostatina y sus granu-
los son méas grandes que los de las células
ay B.

La aplicacién de las técnicas histoquimicas
al estudio de los tipos celulares pancreaticos
se remonta a 1907, cuando Lane consiguio,
mediante su técnica de genciana neutra,
identificar en islotes de pancreas de cerdo
de guinea dos tipos de células. Las células
o y B diferian en las reacciones que tefiian
sus granulos, observando que estas Ultimas
eran las mas abundantes, ya que constitu-

fan el 75% de las células insulares.



Mas tarde, en 1931, Bloom tifi6 de forma
diferenciada con la técnica de Azan otras
células poco numerosas llamadas células d.
Estos tres tipos de células fueron descritas
por Thomas en 1937 en casi todos los
mamiferos, con una aparente uniformidad
histolégica, salvo diferencias en la posicién
y proporcion dentro de los islotes. Thomas
también sefialé la presencia de otro tipo de
células llamadas C, que fueron encontradas
en el cobayo y el conejo (para revision ver
Barrington, 1951). Gomori, en 1941, emple-
ando la aldehidofucsina como colorante,
consigui6 tefiir especificamente las células
B, tomando éstas un color purplreo median-
te la llamada “Tincién con aldehido de fucsi-
na de Gomori”. Posteriormente, esta técnica
para las células B fue modificada por distin-
tos autores. Con el método de Mallory-Azan
de Heindenhain era posible identificar os
tres tipos celulares: las células a se tefiian
de rojo, las células B lo hacian de pardo
anaranjado y las 0 de azul.

El objetivo del presente trabajo es la com-
paracion de las distintas técnicas histoquimi-
cas descritas para distinguir los diferentes
tipos celulares del pancreas endocrino y
comprobar, de este modo, la efectividad de
las mismas y su aplicacion practica en el

pancreas de conejo.

MATERIAL Y METODOS

En este estudio se ha utilizado el pancreas
de un conejo joven hembra. Pequefios frag-
mentos de pancreas se fijaron por inmersién
en dos tipos de fijadores, formol tamponado
al 10% vy liquido de Bouin, durante dos dias
a temperatura ambiente. Tras la fijacion se
lavaron las muestras en agua corriente du-

rante una hora para eliminar los restos de
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fijador; posteriormente se deshidrataron me-
diante una serie de alcoholes crecientes
(70°, 96°, 100°) y se aclararon con dos ba-
filos de xilol necesarios para la impregnacion
en parafina. La inclusién en esta sustancia
se realiza con 3 cambios en parafina liquida
hasta llegar a ser pura y se realiza el bloque
con otra parafina limpia. Se prepara un blo-
que, que una vez enfriado, se corta en mi-
crotomo minot a 5 micras de espesor. Los
cortes son recogidos en portas gelatinizados
para mejor adherencia de la muestra y se
secan en placa caliente a 37°C. Permane-
cen en estufa a la misma temperatura hasta
el dia siguiente, cuando se tifien con los dis-
tintos métodos que se describen a continua-
cion:
Tincion de hematoxilina-eosina
Protocolo:
1. Desparafinar mediante dos bafios de
xilol de 10 min.
2. Hidratar los cortes mediante bafios de
alcoholes de graduacion decreciente.
Lavar finalmente en agua destilada.
Tedir con hematoxilina de Carrazzi

durante 10 min.

5. Lavar en agua corriente aproximada-
mente 1 min.

6. Tefir con eosina acuosa durante 4
min.

7. Pasar los cortes en alcohol de 70° 1
min.

8. Deshidratar, aclarar en xileno y mon-
tar.

Resultados: Nucleos azules y citoplasmas
rosas.

Tincién de Azan de Gomori (segun Mar-
toja y Martoja-Pierson, 1970)

Protocolo:

1. Desparafinar e hidratar las secciones.

33



Comparacion de técnicas histoquimicas para la visualizacidn de los tipos celulares del pancreas endocrino 34

2.

10.
11.

12.

Oxidar con la mezcla de Gomori de
30salmin.

Tras un lavado rapido con agua desti-
lada se blanquean los cortes con hi-
sulfito sddico al 2% o con acido oxali-
co al 4% en agua destilada durante
10 s.

Lavar en agua corriente y después en
agua destilada.

Tefiircon azocarmin G a 60°C duran-
te 1l h.

Diferenciar ligeramente las secciones
con alcohol de 70° — anilina al 1%.
Detener la diferenciacion con alcohol
acético 30 s. La permanencia de los
cortes en alcohol acético puede pro-

longarse considerablemente.
Lavar en agua destilada.

Mordentaje con acido fosfotiingstico
al 5% en agua destilada durante 30
min. De esta manera se preparan las
secciones para la tincién con el azul
de Heidenhain, a la vez que contindia
diferenciando el Azocarmin, por lo
que la diferenciacibn en alcohol-
anilina serd tanto mas corta cuanto
mas largo tenga que ser el tiempo de
permanencia en el mordiente.

Lavar en agua destilada.

Tedir con azul de anilina- Orange G
segun Heidenhain durante 30 min.
Pasar directamente a alcohol de 100°,

aclarar en xileno y montar.

Resultados: Nicleos rojos y citoplasmas o

rojos o amarillo-grisaceos. Las células de

tipo a se tifien de rojo y las B quedan viole-

tas.

Tincién Azan de Gomori (segun Gabe,

1968)

Protocolo:
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1.
2.

10.
11.

12.
13.

14.

Desparafinar e hidratar.

Oxidar durante un minuto aproxima-
damente con la mezcla de permanga-
nato potésico — cido sulfdrico.

Lavar con agua del grifo.

Decolorar con la solucién acuosa al 2-
5% de metabisulfito de sodio.

Lavar con cuidado (unos 10 min) con
agua corriente.

Colorear durante 16 horas aproxima-
damente en estufa a 60°C con la solu-
cibn acuosa saturada de Azocarmin
G.

Lavar en agua destilada.

Diferenciar rapidamente en alcohol
anilina, segun la férmula de Heiden-
hain.

Dejar las muestras aproximadamente
un minuto en el alcohol acético segun
la formula original.

Lavar en agua destilada.

Mordentar con una soluciéon acuosa
de &cido fosfotingstico al 5% 30 mi-
nutos.

Lavar en agua destilada.

Tefiir con azul de anilina- Orange G
segun Heidenhain 30 minutos.
Deshidratar directamente en alcohol

absoluto, aclarar y montar.

Resultados: Las células a se tifien de rojo

intenso y las células B presentan una ten-

dencia hacia la cianofilia por el azul de Hei-

denhain

Tincién de Azan de Heidenhain (Segun
Kiernan, 2002)
Protocolo:

1.

Desparafinar en bafios de xilol e
hidratar.
Tratar las secciones en la solucion de

Azocarmin G a 55°C durante 1 h, con-



10.

11.

trolando que la temperatura no pase
de los 60°C.

Lavar con agua de grifo unos segun-
dos para quitar el exceso de colorante
y sus particulas solidas.

Lavar 2 veces en agua destilada.
Poner un portaobjetos de prueba en
el liquido diferenciador alcohol-anilina
agitando con cuidado. Controlar el
tiempo que tarda en desaparecer el
color rojo y, aproximadamente des-
pués de 1 min, pasar las secciones a
agua destilada. Si al microscopio 6pti-
co se observan los nucleos rojos y el
fondo rosa, seguimos con la técnica,
en caso contrario volver a pasar por la
anilina y reexaminar. Este portaobje-
tos de prueba es muy importante para
calcular el tiempo optimo de diferen-
ciacion.

Poner los demés portas en la anilina
dandoles el tiempo calculado antes y
pasarlos al alcohol acético un minuto
(este tiempo se puede alargar sin pro-
blemas).

Mordentar las secciones con una so-
lucién de acido fosfotingstico al 5%
durante 30 min.

Lavar con agua acidificada y mirar al
microscopio. Si el colageno esta de
color rosa hay que volver a poner la
muestra en el mordiente otros 30 min,
con lo que esta etapa se puede alar-
gar hasta 2 h.

Teiir las secciones con azul de Hei-
denhain durante 1 h.

Volver a lavar con agua acidificada
entre 15y 30 s, con agitacion.
Deshidratar directamente con alcohol

de 100°, aclarar y montar.
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Resultados: Nucleos rojo intenso y cito-
plasmas anaranjados granulares.

Tinciéon Azan-Mallory-Gomori

La denominamos asi porque partimos de la
tincion Azan de Gomori suprimiendo la oxi-
dacién con la mezcla permanganato potasi-
co-acido sulfurico (mezcla de Gomori). Des-
pués de realizar numerosas variantes de la
técnica los mejores resultados los hemos
obtenido con los siguientes cambios:

Variante 1 “Azan-Mallory”

1. Suprimir la oxidacion con la mezcla
de Gomori.

2. Aumentar el tiempo de mordentaje a
45 min.

3. Usar la solucién de Mallory durante

30 min en lugar del Azan de Heinde-
hain.

Variante 2 “Azan-Heidenhain”

1. Suprimir la oxidacion con la mezcla
de Gomori.
2. Usar agua caliente a 37°C para lavar

después del azocarmin.

3. Diferenciar en pasos, es decir, sumer-
giendo en 10 ocasiones sucesivas el
portaobjetos en el diferenciador.

Usar como mordiente la sal de Mohr.

5. Tefiir finalmente con el azul de Hein-
denhain.

Resultados: las células a aparecen con
ndcleo rojo intenso y citoplasmas anaranja-
do fuerte, las células B presentan nucleo y
citoplasma del mismo color pero mucho me-
nos intenso.

Tincién rojo nuclear y tetracromico VOF
(Segun Gutiérrez, 1967, 1990; Sarasquete y
Gutiérrez, 2005)

Protocolo:
1. Desparafinar e hidratar las secciones.
2. Tefiir con una solucion de rojo nuclear
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durante 3 min.
Lavar con agua destilada.
Tefiir con una solucion tetracromica
(VOF-GS) que contiene verde luz,
orange G y fucsina acida, durante 3-5
min.
5. Deshidratar, aclarar y montar.
Resultados: Aparecen los nucleos rojos,
los citoplasmas exocrinos violaceos y los

endocrinos azulados.

RESULTADOS Y DISCUSION
Como era previsible, la técnica de hema-
toxilina-eosina nos permite diferenciar facil-
mente entre la parte endocrina (islotes de
langerhans) y la parte exocrina (acinos pan-

creaticos) del pancreas de conejo (Fig. 1).
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Fig. 1. Pancreas de conejo tefiido con h/e. La parte
endocrina mas clara forma los islotes de Langerhans

dispersos entre los acinos exocrinos.

Sin embargo, todas las células de los islo-
tes presentan el mismo aspecto morfoldgico.
Células grandes de citoplasma abundante y
nacleos redondeados situados en posicién
central.

El siguiente método Azan-Gomori descrito
por Martoja y Martoja-Pierson (1970) nos
muestra resultados diferentes dependiendo
del fijador utilizado. El uso de formol al 10%
marca los ndcleos de la mayor parte de las
células de rojo, siendo de color anaranjado
en una pequefia proporcion.

Algunas células situadas preferentemente

en la periferia del islote aparecen con granu-
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laciones anaranjadas en su citoplasma (Fig.
2) que se corresponden con las descritas
por Martoja como de tipo a. Aunque este
autor diferencia con este método las células
de tipo B, nosotros no conseguimos ningun
tipo de tincién. Este es el Unico caso en que
con el formol obtuvimos mejores resultados.
Sin embargo, Martoja y Martoja-Pierson
(1970) describen los mismos resultados in-
dependientemente del fijador.
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Fig. 2. Pancreas endocrino tefiido con Azan-Gomori

segun Martoja y Martoja-Piersen y fijadas con formol.
Las células con citoplasma anaranjado se corresponde-
rian con las de tipo a.

Estos resultados contrastan con los obteni-
dos usando como fijador el liquido de Bouin
en donde no aparece ningun tipo de tincién
en los islotes (Fig. 3). Similares resultados
negativos obtuvimos con las técnicas de
Azan de Gomori segun Gabe (1968) y el
Azéan de Heindenhan (Kiernan, 2002).

De las tres técnicas anteriores los resulta-
dos mas satisfactorios los encontramos en
el Azan de Gomori segun Martoja y como

Fig. 3. La misma técnica que la anterior pero usando
como fijador el liquido de Bouin, el islote de Langerhans

aparece negativo.
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fijador de eleccion el formol al 10%. Sin em-
bargo, y a pesar de ser los mejores resulta-
dos, no nos parecieron nada espectacula-
res, por lo que comenzamos a realizar malti-
ples variantes sobre la técnica. Curiosamen-
te, al suprimir el uso de la mezcla oxidante

de Gomori no daba buenos resultados y nos

acercaba a la técnica Azan de Heindenhain,
-Heindenhain”. Se distinguen los tres tipos de células: las a
descrita por Kiernan y que previamente re- teflidas de naranja, las 8 de gris claro a blanco y las &

sultaba negativa. estan tefiidas de gris oscuro pero son muy escasas.

Dos variantes que hemos introducido sobre

esta técnica se especifican en Material y ndcleos densos y citoplasmas azul intenso y
Métodos ofreciendo mejores resultados que las células B con nicleos grandes y claros, y
la original. La primera la denominamos Azan citoplasmas claros con granulos.

-Mallory, ya que el cambio radica en el uso Podemos concluir que, de todas las tincio-
de la solucion de Mallory por el azul de nes aplicadas o testadas, la variante 2 reali-
Heindenhein. Los resultados se muestran en zada sobre la tincion Azan de Heindenhain

la Figura 4. es la que ofrece mejores resultados para

distinguir los tres tipos celulares descritos en
el pancreas endocrino. El tetracromico de
Gutiérrez y el Azan-Mallory presentan tam-
bién un resultado 6ptimo para diferenciar las

células a de las B.

8 "'-l"“' e O MANZ - |

Fig. 4. Pancreas endocrino tefiido con la variante 1 “Azan

-Mallory”. El citoplasma de las células a se tifien de naranja

fuerte, las de las células B de naranja claro.

Las células a aparecen mayormente en la

periferia del islote con un citoplasma fuerte-

mente granular y anaranjado; las celulas

. . Fig. 6. El tetracrémico de Gutiérrez permite distinguir
se muestran con un C|toplasma anaranjado )
entre las células a tefiidas de azul oscuro y las 3 de color

claro. En la segunda variante se cambia el azul claro.
agente mordiente manteniéndose el azul de
Heindenhain. En este caso, ademas, pode-
mos observar unas pequefias células esca-
sas de citoplasma gris oscuro que podrian
ser las células de tipo & (Fig. 5).
Otra técnica con buenos resultados es el
tetracrémico de Gutiérrez (Fig. 6), con el

que podemos observar las células a con
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Resumen: En este trabajo vamos a tratar diferentes aspectos. En primer lugar haremos una pe-
guefia comparacion entre lo que es un endemismo y lo que es una especie invasora, ya que es-
tos dos términos van a ser usados durante todo el trabajo. Seguidamente hablaremos de las dife-
rentes vias de entrada que tienen las plantas al6ctonas. A continuacion haremos un barrido de
las diferentes incidencias que pueden tener estas plantas sobre la flora autdctona, ya que algu-
nas se vuelven invasoras al cambiarlas de ecosistema y también hablaremos de las especies
invasoras mas importantes.

Palabras claves: aléctonas, autdctonas, endemismo, especie invasora.

Resumo: Neste traballo imos tratar diferentes aspectos. En primeiro lugar faremos unha peque-
na comparacion entre o que é un endemismo e 0 que € unha especie invasora, xa que estes
dous termos van ser usados ao longo do traballo. De seguido falaremos das diferentes vias de
entrada que tefien as plantas foraneas. A continuacion faremos un varrido das diferentes inciden-
cias que poden ter estas plantas sobre a flora nativa, xa que algunhas vélvense invasoras ao
cambiares de ecosistema e tamén falaremos das especies invasoras mais importantes.

Palabras chave: nativas, foraneas, endemismo, especie invasora.
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INTRODUCCION

La invasion de nuevas areas biogeografi-
cas por especies vegetales exdticas consti-
tuye un fenébmeno de cambio global y la se-
gunda amenaza de conservacion de la bio-
diversidad, por detras de la degradacion de
su héabitat natural, debido a la movilidad
humana y los intercambios comerciales ya
sea directa o indirectamente. La identidad
de las especies invasoras no es casual sino
gue muchas de ellas presentan caracteristi-
cas que las identifican como buenas coloni-
zadoras. El espacio territorial que ocupa
Galicia, entre dos regiones biogeogréficas,
Eurosiberiana y Mediterrdnea, permite que
confluyan el macroclima templado y el medi-
terraneo, facilitando el flujo de elementos

oportunistas mediterraneos.

EL PROCESO DE INVASION

Consta de tres fases sucesivas:

1. Fase de introduccion debida a la impor-
tacion o dispersion de la especie desde
otra region.

2. Estado de naturalizacion o estableci-
miento en una comunidad natural a par-
tir de una poblaciéon pequefa sin inter-
vencion humana.

3. Fase de invasion cuando la especie na-
turalizada ya establece interacciones
ecoldgicas y evolutivas con la biocenosis
(coexistencia de organismos en un es-

pacio) de la comunidad receptora.

CARACTERISTICAS DE LAS ESPECIES
INVASORAS
Son capaces de germinar en condiciones
muy variadas, tienen un crecimiento rapido y
una fenologia floral a menudo mas avanza-

da que la de las especies nativas. El éxito
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reproductivo es elevado y la reproduccién
vegetativa contribuye a la expansion de la
poblacion. Rejmanek (1996) determin6 que
las especies lefiosas invasoras tienen en
comun una baja cantidad de ADN nuclear, lo
que parece estar relacionado con semillas
de pequefio tamafio y periodo juvenil corto.
Otras caracteristicas son un intervalo corto
de periodos reproductivos y la capacidad de
dispersion animal, lo que explicaria que al-
gunas especies de pinos sean altamente
invasoras fuera de su region (ej. Pinus ra-
diata D. Don.), mientras que otras masiva-
mente plantadas no se dispersan en las co-

munidades naturales.

CARACTERISTICAS DE LOS
ECOSISTEMAS INVADIDOS

El éxito de la invasion no depende sola-
mente de las caracteristicas de la especie
ex0tica, sino también de la comunidad re-
ceptora y las caracteristicas del ecosistema
receptor.

Se conoce como invasibilidad a la propen-
sion de un territorio a ser invadido; es decir,
la capacidad de un ecosistema de favorecer
la supervivencia de dicha especie. La invasi-
bilidad depende de:

Régimen de perturbacion: Las comunida-
des mas fragiles o que presentan poblacio-
nes pequefas son mas sensibles a la inva-
sibn, como es el caso de los endemismos,
ya que esto reduce la capacidad de compe-
tencia de la vegetacion nativa frente a las
especies invasoras.

La diversidad de especies: Mas que del
namero de especies, de su identidad.

Las interacciones bidticas: El éxito de
muchas invasiones se debe a las relaciones

mutualistas que establecen con los poliniza-



dores, dispersadores de semillas y micorri-
zas. Ademas, el éxito también depende de
que la comunidad receptora no contenga los
enemigos naturales (parasitos, herbivoros o
competidores) que controlan estas especies

en su region de origen.

DEFINICION Y CAUSAS QUE AYUDAN A
LA APARICION DE ESPECIES
ENDEMICAS

La palabra endemismo hace referencia a
un taxén propio de un determinado lugar,
area o region exclusivo de ese territorio y
que no se encuentra en ningun otro lugar.

Hay muchas causas que pueden formar
endemismos. Las principales son: el aisla-
miento de poblaciones causado por aconte-
cimientos climatolégicos, competencia de
recursos o barreras producidas por cadenas
montafiosas (aqui hay que destacar que en
Galicia ha existido este tipo de aislamiento).

La composicion del suelo influye en la flo-
ra. En Galicia hay especies en ambientes de
rocas ultrabasicas, cuya distribucion esta
restringida, como es el caso de Centaurea
borjae (Valdés Berm. & Rivas Godoy), Cre-
pis novoana (S. Ortiz, Sofiora & Rodr. Oubi-
fia), Sagina merinoi (Pau), etc.

Hay endemismos que son sensibles a la
alteracion de su habitat. En Galicia muchas
especies estan desapareciendo por esta
causa. Las plantas rupicolas, Petrocoptis
grandiflora (Rothm) y Rhamus legionensi
(Rothm subsp. Pumila), estan siendo afecta-
das por la explotacion minera y Omphaldes
littoralis (Lehm subsp. gallaecica M. Lainz)

es sensible al pisoteo de las dunas.

BIOCONSERVACION

Para conservar las especies endémicas
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existen brigadas de limpieza que controlan
las especies exdticas. Las especies invaso-
ras causan dafios a especies autdctonas y a
ecosistemas. A las especies autéctonas por-
gue compiten unas con otras por los recur-
sos del suelo provocando efectos indirectos.
El méas problemético es la hibridacién de
especies autéctonas con aléctonas ya que
produce la pérdida genética original. Y a los
ecosistemas porque afecta a las condicio-
nes ambientales (formacion del humus en el
horizonte superior del suelo, oxigenacion,
etc.) y a la cadena tréfica. Los polinizadores
de las plantas son los que se ven mas afec-
tados por estos cambios.

Ademas, se disefia un plan de repoblacion
que incluye estudios de Ila zona
(degradacion del suelo y alteraciones fisico-
guimicas). La degradacién impediria la repo-
blacién con plantas endémicas. Para solu-
cionar este problema en ocasiones se planta
otro tipo de especies que no sean las nati-
vas y a medida que el suelo vaya adquirien-
do de nuevo sus propiedades se van plan-
tando las especies originales de esa zona.
Para erradicar las especies invasoras de
una zona hay que tener cuidado porque

podrian aparecer otras mas dafiinas.

METODOS PARA ELIMINAR O EVITAR
QUE SE PROPAGUEN LAS ESPECIES
INVASORAS
En primer lugar hay que realizar un inven-
tario y una cartografia de las plantas invaso-
ras mas problematicas y trabajar en su erra-
dicacion o, por lo menos, en su control. Lue-
go hay que concienciar a los sectores politi-
cos para que realicen el inventario
(conocimiento del problema), que lo preven-

gan (mantenimiento de la &reas naturales) y
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lo erradiquen. También hay que sensibilizar
a los ciudadanos mediante educacién am-
biental para informales de los impactos que
tienen dichas especies y evitar su introduc-
cion accidental. Otra accién es poner contro-
les en puertos y aeropuertos, ademas de
desarrollar medidas legales para los que
incumplan la ley.

Si la prevencién falla, una vez introducidas,
hay tres tipos de controles con los que se
puede erradicar parcial o totalmente a las
especies invasoras:

1. Control mecanico. Para que la planta no

se vuelva a reproducir hay que arrancarla
completamente. Hay que realizar este pro-
ceso varias veces. La maquinaria pesada no
se utiliza contra especies que se reproducen
vegetativamente ya que no elimina los érga-
nos subterraneos, asi que volverian a brotar
sin ningdn problema.

La técnica mas utilizada es el recubrimien-
to, consiste en cubrir la zona invadida por
una capa de materia organica de unos 10 o
20 cm y encima se afiade una cubierta
plastica. Otra técnica menos promovida es
el tratamiento térmico, que consiste en apli-
car agua entre 100-200°C sobre la cubierta
foliar para destruir la cuticula de las hojas.
Este método puede causa dafios al resto de
flora y fauna.

2. Control quimico, por medio de herbici-

das. Hay dos grupos: los selectivos (que
afectan a plantas con hojas largas) y los no
selectivos (que afectan a todo tipo de plan-
tas). Este método se utiliza como comple-
mento del anterior, aunque puede causar
consecuencias en las plantas que queremos
proteger.

3. Control biolégico: consiste en la libera-

cion de un enemigo natural especifico de la
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planta invasora. Puede acabar con poblacio-
nes enteras de plantas. Es un complemento
del control mecéanico. Necesita de un cierto

periodo para que haga efecto.

LA SITUACION EN GALICIA

Entre las sesenta y cinco especies catalo-
gadas por Medio Ambiente se encuentran
plantas tan extendidas en Galicia como la
mimosa, la campanilla o la egeria densa,
pero sin duda la especie mas conocida en
Galicia es el Eucaliptus globulus (Fig. 1). Su
entrada masiva se produjo a partir de los

afios 1950 cuando comenzo6 a plantarse.
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Fig. 1. Eucaliptus globulus

El primer interés por esta especie fue orna-
mental, después se empled como éarbol tipi-
co de lindes de caminos y finalmente, a prin-
cipios de siglo, debido a su elevada produc-
tividad y su gran adaptacion al territorio se
comenzd a utilizar en repoblaciones para
aprovechamiento maderero. Desde enton-
ces la poblacién no ha parado de crecer,
porque, ademas de la buena germinacion de
su semilla y perfecta regeneracion a partir
de rebrotes del tallo, tiene caracter pirofito,
por lo tanto no sélo resiste muy bien los
incendios sino que éstos les son favorables
ya que se regeneran mas rapido que otras

especies y asi eliminan a la competencia.



Ademas de todo esto, tiene el beneplacito
de la Administracion que, mediante su politi-
ca forestal, realiza importante labores de
repoblacién y concede subvenciones y ayu-
das a los particulares que los planten.

Los efectos que causa esta especie son
los siguientes: acidificacion extrema, des-
censo del nivel freatico, pérdida de nutrien-
tes, descenso de la biodiversidad de los
ecosistemas y pérdida del suelo por erosion.

Otra especie importante es Acacia dealba-
ta (Fig. 2). Tiene origen australiano y tam-
bién es nativa de Tasmania. Se cree que fue
introducida a mediados del siglo XIX al ser
una especie de flores de gran valor orna-
mental. En los Ultimos afios ha tenido una
extraordinaria expansion, probablemente
debida a la frecuencia de los incendios fo-
restales, dada su capacidad para colonizar
suelos desnudos y de regenerarse a partir

de la cepa.

Fig. 2. Acacia dealbata

Otro tipo de acacia muy expandido es Aca-
cia melanoxylon (Fig. 3). Procede de Austra-
lia y fue introducida como planta ornamental
y forestal para la produccion de madera. Se
encuentra naturalizada en Galicia en la pro-
vincia de Pontevedra. Presenta efectos ale-
lopaticos ya que produce sustancias toxicas
que inhiben el crecimiento de otras espe-
cies.

Cortaderia selloana (plumero, hierba de la
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Fig. 3. Acacia melanoxylon.
Pampa) (Fig. 4) es una de las especies inva-
soras que presenta un mayor grado de
adaptacion al bioclima gallego. Es de origen
sudamericano, principalmente de paises
como Chile, Argentina, Brasil o Uruguay. Su
introduccién se dio como planta ornamental
y rdpidamente se uso en jardines y en auto-
pistas (como la del Atlantico), como barrera
visual, aunque su presencia es cada vez
mas frecuente en la zona de la costa, abar-
cando desde Tui hasta Ribadeo. ElI mayor
problema que representa esta planta es su
capacidad para modificar el habitat por la
importancia de su estructura vegetativa.
Ademas, es muy probable que se trate de
una especie piréfita. Es una especie dioica y
las plantas femeninas son capaces de pro-
ducir mas de 100.000 semillas por cabezue-

la.

Fig.4. Cortadeira selloana
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Azolla filiculoides (Fig. 5), helecho de agua.
Es un helecho acuético flotante y de rapido
crecimiento, originario del continente ameri-
cano. Esta planta se introduce en Galicia
por la acuariofilia, es decir, es una especie
recomendada para su utilizacién en acuarios
pero que, por diversas causas, ha terminado
llegando a nuestros rios y pantanos. La for-
taleza que caracteriza a esta especie provo-
ca que, poco a poco, vaya acabando con la
flora acuatica autoctona. El problema de la
azolla es que forma una densa capa en la
superficie que impide que pase la luz y lle-
gue a la vegetacion sumergida.

=y { ECPTEIN - T e
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Fig. 5. Azolla fiIicquides

También impide el riego por obturaciéon de
las conducciones de agua y altera enorme-
mente canales y pantanos, asi como esta-
ciones de tratamiento limitando, por tanto, la
disponibilidad de agua. Su presencia es muy
abundante en el rio Mifio aunque esta ex-
tendida por las provincias de A Corufia, Lu-
go y Ourense y, recientemente, ha sido de-
tectada en el cauce del rio Umia a su paso
por la comarca del Salnés.

Carpobrotus edulis (Fig. 6), la ufia de gato,
es una planta procedente de Sudéafrica, en
concreto de la region del Cabo. Su propaga-
cion es muy intensa, fragmentandose la
planta y enraizando estos fragmentos. Se

trata de una especie en progresiéon que pro-
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Fig. 6. Carpobrotus edulis

lifera sobre todo en zonas costeras, afectan-
do a toda la costa de la comunidad gallega.
Su introduccién en Galicia se produjo para
su utilizacion en jardineria debido a la visto-
sidad de sus flores. El principal problema
que representa esta variedad africana es
que crea un tapiz que cubre el sustrato alte-
rando las condiciones de insolacion y el ci-
clo de nutrientes.

Arundo donax (Fig. 7), llamado cafia, junco
gigante o falso bambd. La introduccion de
esta especie es muy antigua, por lo que es
posible que se trate de un arquedfito de al-
gunas zonas del Mediterrdneo. Se usa como
ornamental, para formar setos. A pesar de
ser invasora tiene interés como planta des-
contaminadora y para emplear en las plan-
tas de biomasa. Aparece en sitios con cierta

humedad edafica, en zonas alteradas, vias

Fig. 7. Arundo donax.



de aguas en riachuelos etc. Tolera bastante
bien la salinidad en la costa, la alta nitrofilia
y suelos arenosos. Segun la Union Interna-
cional para la Conservacién de la Naturale-
za (UICN) se encuentra entre las 100 espe-

cies mas peligrosas.

LISTADO DE ESPECIES INVASORAS
(Acacia dealbata) Acacia, mimosa
(Ailanthus altissima) Ailanto
(Amaranthus retroflexus) Bledo
(Arctotheca calendula) Arctotheca
(Arundo donax) Cafia, junco gigante, falso
bambu
(Azolla filiculoides) Helecho de agua
(Bacopa monnieri) Bacopa enana
(Bidens aurea) Té, té americano
(Buddleja davidii) Lilar
(Carpobrotus edulis) Ufia de gato
(Conyza canadensis) Coniza
(Cortaderia selloana) Plumero, hierba de la
Pampa
(Cotula coronopifolia) Cotula
(Crocosmia x crocosmiiflora) Crocosmia
(Cyperus eragrostis) Juncia olorosa
(Egeria densa) Elodea densa
(Helichrysum petiolare) Siempreviva
(Ipomoea indica) Campanilla
(Ludwigia grandiflora) Ludwigia
(Oenothera glazioviana) Hierba del asno,
buenas noches
(Oxalis pescaprae) Vinagreta, pan de cuco
(Paspalum dilatatum) Pasto miel
(Phytolacca americana) Hierba carmin, fito-
laca
(Reynoutria japonica) Reynoutria
(Robinia pseudoacacia) Acacia, falsa acacia
(Senecio mikanioides) Hiedra alemana
(Spartina patens) Espartina
(Stenotaphrum secundatum) Grama ameri-
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cana, grama gallega, grama de San Agustin
(Tradescantia fluminensis) Oreja de gato
(Tropaeolum majus) Capuchina, flor de san-
gre

(Vinca difformis) Vinca, vincapervinca

CONCLUSION

En este trabajo hemos intentado conocer
un poco mas el ecosistema gallego y tener
un amplio conocimiento de las especies in-
vasoras que hay, ademas de informar de los
problemas que puede llegar a causar una
especie invasora en cualquier ecosistema o
en los seres humanos. A parte de dar con-
sejos de como evitar que estas plantas se
vuelvan invasoras y también que se intro-
duzcan accidentalmente, ya que esta es una

de las principales vias de entrada.
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Resumen: Actualmente, debido a su mayor prevalencia, la neurodegeneracién se ha constituido
como una de las patologias clinicas mas relevantes, volcandose el esfuerzo cientifico en la deter-
minacion de sus causas subyacentes, los factores de riesgo que determinan la susceptibilidad a
padecerla y las posibles dianas terapéuticas eficaces para su prevencion y tratamiento temprano.
En este sentido, se estan estudiando diferentes enfoques que van desde la neuroproteccion y
neurorrestauracion hasta la importancia primaria de evitar los posibles factores que determinan
su aparicion.

Palabras clave: prevencion, neurodegeneracion, Alzheimer, Parkinson, ELA, factores neurotrofi-
cos, terapia génica.

Resumo. Hoxe en dia, debido a stia maior prevalencia, a neurodexeneracion constitiese como
unha das patoloxias clinicas mais relevantes, volcandose o esforzo cientifico na determinacion
das sUas causas subxacentes, os factores de risco que determinan a susceptibilidade a padecela
e as posibles dianas terapéuticas eficaces para a sua prevencion e tratamento temperan. Neste
senso, estanse estudando diferentes enfoques que van dende a neuroproteccién e neurorrestau-
racién ata a importancia primaria de evitar os posibles factores que determinan a sta aparicion.
Palabras chave: prevencién, neurodexeneracion, Alzheimer, Parkinson, ELA, factores neurotroéfi-

Cos, terapia xénica.
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INTRODUCCION

La terminologia general de enfermedades
neurodegenerativas agrupa diversas enti-
dades clinicas que se caracterizan por la
pérdida de la correcta funcionalidad neuro-
nal, un dafio celular irreversible y finalmen-
te la muerte de poblaciones neuronales par-
ticulares sin que todavia se conozca el fun-
damento de esta selectividad. Dependiendo
de las estructuras nerviosas en las que se
localicen las lesiones anatomopatoldgicas,
los pacientes pueden desarrollar disfuncio-
nes motoras, declive cognoscitivo y/o
trastornos neuropsiquiatricos, provocan-
do la muerte del individuo tras un periodo de
padecimiento mas o menos largo.

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es la
demencia degenerativa primaria mas comun
en los ancianos (60-75%), afecta a perso-
nas de edad tardia (a partir de los 65 afos)
aumentando su prevalencia a partir de los
85. El inicio de EA suele ser insidioso pero
de progreso lento y constante. Después de
un largo periodo asintomatico, esta enfer-
medad suele caracterizarse, en una etapa
inicial, por un deterioro en la memoria re-
ciente (deterioro cognitivo leve, DCL) y en
la atencion, a la que le siguen otros deterio-

ros cognitivos como la apraxia (pérdida de

Fig. 1. Ovillos neurofibrilares que rodean y desplazan al
ntcleo de neuronas. Tomado de Atlas de histopatologia,

Milikowski & Berman. 2001, Marban S.L.
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la capacidad de realizar movimientos apren-
didos), afasia (pérdida de la capacidad de
producir o comprender el lenguaje), degene-
racion de la orientaciéon visuoespacial, dis-
funciones sensoriales e incapacidad para el
razonamiento; todo esto conlleva un deterio-
ro profundo del individuo y alteraciones en
la personalidad. La causa inicial de la enfer-
medad es desconocida, aunque actualmen-
te se sabe que tanto factores genéticos co-
mo ambientales influyen en los cambios
neuropatoldgicos del cerebro, siendo el dia-
gnostico clinico complicado. La EA se ca-
racteriza por la formacion de ovillos neuro-
fibrilares (Fig. 1), provocados por la hiper-
fosforilacién de la proteina Tau, la presencia
de placas amiloides (Fig. 2), debido al me-
tabolismo anormal de la proteina B-amiloide
(AB), la disminucion del transporte y niveles
de acetilcolina (por disminucién de la activi-
dad de CAT) (Garcia et al., 2006) y la dis-
funcién y muerte neuronal progresiva.

Estos cambios afectan a la neocorteza, las
estructuras limbicas (hipocampo, amigdala
y sus cortezas asociadas) y nucleos del en-
céfalo anterior basal, principalmente. Se ha
observado que procesos inflamatorios y oxi-
dativos median también en el avance de la

e

Fig. 2. Placas am|I0|des temdas con plata Tomado de

Atlas de histopatologia, Milikowski & Berman. 2001,
Marban S.L.



enfermedad. La enfermedad se puede pre-
sentar como EA familiar (5%) de inicio pre-
coz o temprano y esporadica, o de inicio
tardio.

La Enfermedad de Parkinson (EP) consti-
tuye uno de los trastornos neurodegenerati-
vos capitales tradicionalmente relacionados
con la senectud (1-4% de la poblacién sexa-
genaria). Sin embargo, mejoras en la meto-
dologia diagndstica han revelado que cerca
del 50% de los pacientes padece la enfer-
medad con anterioridad, existiendo, incluso,
variantes de manifestacion precoz
(pacientes menores de 40 afios). Semioldogi-
camente, se caracteriza por la tétrada cardi-
nal: rigidez, bradicinesia (movimientos
lentos)/acinesia (ausencia de movimiento),
tremor estatico e inestabilidad postural;
existen, ademas, sintomas secundarios,
tanto motores como neuropsiquitricos, que
se manifiestan paralelamente a la evolucion
clinica: marcha dificultosa, amimia (pérdida
de la utilizacion de los gestos), anosmia
(pérdida del olfato), alteraciones sensitivas
y, en una minoria siginificativa, depresiones
y/o demencia (Fernandez, 2007). La pato-
genia estriba en la selectiva y progresiva
muerte de las neuronas dopaminérgicas en
la pars compacta de la substantia nigra (Fig.
3), lo que facilita la via motora indirecta,
acarreando una aumentada inhibicion del
ndcleo talamico ventro-lateral (VLN). Esto
suspende las vias talamo-corticales excita-
doras con el concomitante desplome del
control motor superior (via corticoespinal).
Igualmente, poblaciones neuronales dopa-
minérgicas extranigricas se ven diezmadas
(vias mesocortical, mesolimbico y tuberoin-
fundibular), generando los problemas disau-

tonémicos y neuropsiquiatricos propios de la

Revbigo 5, 2010

Fig. 3. Contraposicion de secciones transversales del
mesencéfalo de un cerebro sano (arriba) y uno aquejado
de Enfermedad de Parkinson (abajo). Obsérvese la despig-
mentacion caracteristica en la porcién medial, topogréafica-
mente coincidente con la substantia nigra, ndcleo mesen-
cefélico basal implicado en la modulacion del control motor
(sistema nigroestriatal), producto de la selectiva muerte de
la poblacién neuronal de la pars compacta del nucleo. Esta
poblacién se compone de neuronas dopaminérgicas que
acumulan el metabolito neuromelanina como un subpro-
ducto de la ruta biosintética del neurotransmisor dopamina.
Tomado de Neuropathology and Neuroimaging Laboratory,
“Mind, Brain and Behavior Course”, Jozefowicz, Millar,
Powers & James. Department of Neurology, University of
Rochester, 2000.

enfermedad. El centro neuralgico del meca-
nismo molecular subyacente es la aparicion
de un ambiente celular de estrés oxidativo
gue precipita la gradual mengua celular ni-
grica asociada, fisiolégicamente y en la po-
blacion general, con la edad (Dunnett y
Bjorklund, 1999; Fernandez, 2007).

La ELA (esclerosis lateral amiotrofica)
es una neuropatia caracterizada por la
muerte selectiva de las motoneuronas que
envian sus axones hasta la uniones neuro-
musculares desde los ndcleos medulares
del asta anterior; también se observa dege-

neraciéon de los tractos descendentes que
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se proyectan desde el cortex motor y el
tronco encefalico. Como consecuencia de
estas lesiones, los pacientes pierden de
forma progresiva la capacidad de programar
y ejecutar 6rdenes motoras. La muerte de
las motoneuronas impide la salida de la
informacion integrada en las estructuras
cerebrales, por lo que los sistemas corpo-
rales se desconectan del sistema nervioso
central: el cuerpo se convierte en una masa
anérgica y flacida que conserva su sensibili-
dad y sus capacidades cognoscitivas; este
es quizas el aspecto mas dramatico y de-
vastador de la enfermedad. La enfermedad
se manifiesta en la edad adulta, siendo
habitual su aparicion entre los 40-70 afos.
Los primeros sintomas suelen ser calam-
bres, descoordinacion y pérdida de fuer-
za, posteriormente el paciente sufre una
paralisis ascendente, es incapaz de man-
tener la postura y la cabeza erguida. Ya en
una fase avanzada de la enfermedad, pre-
sentan una severa dificultad para hablar,
deglutir y ventilar. La ELA suele conllevar la
muerte del paciente entre 3-5 afios tras el
diagnostico, sin que exista un tratamiento
eficaz. Como ocurre en la mayoria de neu-
ropatias degenerativas, se ha descrito una
alteracién genética s6lo en un minimo por-
centaje de los casos (tipo familiar: alrededor
del 10%); en los casos restantes la enferme-
dad parece expresarse en una forma inex-
plicable e indiscriminada. Todavia no se
conoce con exactitud cudl es la causa que

subyace al dafio celular especifico.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
Existen diversos factores de riesgo que es
importante conocer durante la fase preclini-

ca de la EA, principalmente como herra-

50

mienta para un diagnéstico precoz ya que,
aunque no se consideran la causa de la en-
fermedad, pueden estar relacionados con
una transicion desde un estadio asintomati-
€0 a una situacion de enfermedad diagnosti-
cable (Fig. 4).

Braln Cross-Sections

0
Sulcux 1\ { ] Sadcun

;"'""H\.’:(k “ ‘"T_ r J// Gynin

b
L.'lrl'-h-i'

=)

MNaormal Alzhalmear's

Fig. 4. Contraposicion de la representacion de dos hemis-
ferios, el de la mitad izquierda corresponderia a un indivi-
duo sano y el de la derecha al de un individuo aquejado de
Alzheimer. Se observa una retraccion cortical generalizada,
atrofia notable hipocampal, dilatacién ventricular y retrac-

cion de los surcos.

La asociacién entre factores genéticos y
EA es clara. Algunos pueden determinar la
presencia de la EA familiar de inicio precoz
(autosdmica dominante), son las mutacio-
nes que afectan al gen de la presenilinal
(PS-1), las mas comunes, al de la proteina
precursora del amiloide (APP) y al de la
presenilina2 (PS-2). Otros, como la pose-
sion del alelo apo €4 del gen APOE, se aso-
cian a un mayor riesgo y al adelanto de los
sintomas en la EA de inicio tardio (Barranco
-Quintana et al., 2005). Cabe destacar la
relacion entre el padecimiento del Sindrome
de Down y EA, ya que en sujetos downianos
se observan lesiones caracteristicas de EA,
lo que puede ser debido a la enzima BA-
CE2. Los dafios que confieren los factores
de riesgo ambientales son notables, y ma-

yores que los factores de riesgo genéticos



descritos (excepto el alelo €4); la importan-
cia de estos factores radica en que son mo-
dificables. La edad es el marcador de riesgo
por excelencia en esta enfermedad. El sexo
femenino ve incrementado el riesgo en eta-
pas postmenopdausicas por la deficiencia
estrogénica; ademas, la alta prevalencia de
EA en mujeres frente a hombres puede ser
debida a la mayor expectativa de vida. La
hipercolesterolemia se correlaciona con la
amiloidogénesis y con un mayor depésito de
proteina B-amiloide en las placas neuriticas,
asociado a la proteina de transporte lipidico
ApoE4. Individuos con el alelo ¢4 en homo-
zigosis tienen elevados niveles de colesterol
en sangre y un riesgo incrementado de pa-
decer la enfermedad. Debido a que en la EA
hay déficit de la produccién de insulina ce-
rebral, de sus receptores y de los factores
IGF-1 e IGF-2, la diabetes también es consi-
derada factor de riesgo. Por ultimo, cabe
destacar factores como la dieta, hiperten-
sion, virus, depresion, educacion, estado
civil, etc.

Las causas que producen la EA no estan
definidas, pero si se puede decir que exis-
ten diferentes factores que pueden actuar
como preventivos frente a esta dolencia.
Desde el punto de vista genético, se sabe
gue la presencia de Apo-E2 actuaria de
forma preventiva. Una parte de la preven-
cioén estd basada en subsanar los factores
de riesgo; algunos estudios han publicado el
efecto beneficioso de la dieta mediterranea
sobre el Alzheimer debido a su riqueza en
suplementos vitaminicos antioxidantes
(vitaminas E y C), que pueden actuar como
neuroprotectores y mitigadores de deterio-
ros cognitivos producidos por la edad, su

contenido en acidos grasos poliinsaturados
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y folatos, y la restriccién calérica (aumento
significativo de riesgo de Alzheimer con ni-
veles elevados de homocisteina junto con
factores de riesgo) (Barranco-Quintana et
al., 2005). Es recomendable el control de los
factores de riesgo vasculares para eludir la
aparicion de la enfermedad; asi, el uso de
estatinas disminuye la susceptibilidad debi-
do a que reducen el nivel de colesterol,
ademas de evitar la formacion de 8-
amiloide. La realizacion de ejercicio fisico
permite desencadenar diversos procesos de
neuroproteccion y estimulacion neuronal.
Por otro lado, los estrégenos (en concreto
el 17 B-estradiol), en mujeres postmenopau-
sicas, podrian ser utilizados como terapia
neuroprotectora, ya que actian sobre el
NGF (que atenula la atrofia de neuronas co-
linérgicas) y promueve un aumento en la
sintesis del neurotransmisor acetilcoling;
ademas, actllan como antioxidantes
(evitando el dafio producido por el estrés
oxidativo mediado por los radicales libres
liberados por la degradacion de la AB), y
pueden prevenir la muerte celular producida
por el péptido B-amiloide. Hoy en dia se sa-
be que la inflamacién forma parte de la fisio-
patologia de la EA; esto llevd a concluir que
los antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) tomados de forma prolongada pue-
den reducir el riesgo un 50% o enlentecer
su avance, ya que bloquean factores es-
pecificos de la respuesta inflamatoria. Los
nuevos AINES, inhibidores de la ciclooxige-
nasa 2 (COX2), no presentan efectos se-
cundarios agudos (Barranco-Quintana et al.,
2005).

Un diagndstico precoz siempre es una
buena herramienta para prevenir la progre-

sion de la enfermedad en etapas iniciales.
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Las pruebas de cribado son la primera op-
cion. Estos test evaltan diferentes capaci-
dades cognitivas; el mas usado es el Mini-
mental Test de Folstein, que evalia me-
moria, orientacién, atencion y lenguaje. Para
medir la fluidez verbal se utiliza el Set-test
de lIsaacs. El Test del Dibujo del Reloj
valora lenguaje, memoria y coordinacion
visuoespacial, que implican la participacién
de diferentes zonas cerebrales. El Test de
Alteracion de Memoria (T@M) es una
prueba novedosa que informa sobre el esta-
do de la memoria global. Estos test van a
discriminar ancianos sanos de pacientes
con DCL y EA, pero actualmente se estan
poniendo a prueba test que pueden ayudar
a determinar si un DCL puede desencade-
nar una EA. Estos cuestionarios presentan
una sensibilidad y especificidad limitadas,
por lo que deben ser acompafiados de
técnicas de neuroimagen (funcional o es-
tructural) y uso de marcadores bioquimicos
para la obtencion de un diagnéstico definiti-
vo fiable. Mediante estudios volumétricos
con resonancia magnética (RM) se puede
detectar la atrofia hipocampal en pacientes
con EA o con DCL con prondstico de EA. La
progresion de la enfermedad puede ser me-
dida por estudios longitudinales. Ademas, la
RM permite ver la disminucién del volumen
sanguineo cerebral regional y determinar en
pacientes con EA familiar la atrofia afios
antes de que comiencen los sintomas.
Técnicas tomograficas como PET permiten
localizar los depésitos de AR y el metabolis-
mo cerebral regional, o como SPECT que
permite, entre otras cosas, ver la densidad
de neurotransmisores, receptores y protei-
nas transportadoras (Néstor et al., 2004;

Martinez et al., 2008). La determinacion de
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varios biomarcadores bioquimicos ofrece
elevada fiabilidad. El analisis del liquido ce-
falorraquideo indica una disminucion de la
proteina AB42 y un aumento de la Tau fos-
forilada en enfermos con EA. Por el contra-
rio, en plasma de enfermos con EA precoz o
en familiares asintomaticos de pacientes
con EA familiar, los niveles de AB42 se in-
crementan y los niveles de neurosina apare-
cen disminuidos, este ultimo biomarcador
ayuda a predecir la evolucion del paciente
con DCL hacia EA (Martinez et al., 2008).
Cuando se obtiene un diagnéstico en eta-
pas iniciales de la enfermedad es relativa-
mente facil aplicar tratamientos que actien
como preventivos o desaceleradores de la
enfermedad. Entre estos tratamientos po-
driamos situar los ya citados AINES, la tera-
pia hormonal con estrégenos y las estati-
nas. Asimismo, la administracion de vitami-
na E y seleginina no mejoraria las funcio-
nes cognitivas pero si atenuaria la progre-
sion de la enfermedad; Ginkgo biloba tiene
capacidad antioxidante y mejora el flujo san-
guineo cerebral, por lo que podria mejorar
ligeramente la memoria de estos pacientes;
se esta estudiando el papel de la nicotina
en la proteccion celular y control de la for-
macién de AB. Actualmente, existen medi-
camentos disponibles para retrasar el avan-
ce de EA, como son el donepezil (Aricept) y
rivostigminea (Exelon), los cuales tratan la
hipoactividad colinérgica. Ademas, en pa-
cientes de grado moderado, se esta usando
la memantina, un antagonista de NMDA
que evita la entrada masiva de -calcio
(producida por la sobreactivacion de GLU) y
con ello, la muerte neuronal. Otras vias de
prevencién a estudiar son el tratamiento

empleando farmacos potenciadores de neu-



rotransmisores excitadores, para contrarres-
tar la hipofuncién glutamatérgica cortical, o
el tratamiento con amapakina, que parece
mejorar la memoria en modelos animales.
En estudios con ratones transgénicos se ha
detectado que la inmunizacién repetida con
APP previene y elimina el depdsito amiloide,
aunque el estudio iniciado en humanos fue
parado en fase Il por los elevados efectos
secundarios ante esta vacuna (Garcia et
al., 2006).

ENFERMEDAD DE PARKINSON

La distribucion de la EP es universal, afec-
tando sin distincién racial o de sexo, aunque
se ha descrito un discreto predominio mas-
culino. Son importantes factores de riesgo la
exposicion a pes-ticidas (dieldrina, reteno-
na) y los conta-minantes ambientales
(MPTP: molécula asociada a la heroina),
ambos relacionados con el estrés oxidativo
(Fernandez, 2007). Igualmente, el consumo
de agua de pozo (lavado de pesticidas), la
exposicion a solventes organicos y meta-
les (especialmente combinaciones férricas),
y la hipercolesterolemia se han relaciona-
do en grado variable con la EP. Contraria-
mente, el consumo de tabaco y de café,
elevadas concentraciones de urato en suero
y liquido cefalorraquideo, y el empleo de far-
macos antihipertensivos son factores pro-
tectores. Algunos autores defienden la inter-
vencion de algun agente ambiental bacteria-
no o virico en el proceso patogénico (Fer-
nandez, 2007).

El diagnéstico clinico se efectla en base a
los signos TRAP (segun Jankovic): rigidez
(agarrotamiento articular e hipertonia mus-
cular), bradicinesia/acinesia (ralentizacion

0 ausencia  motora), tremor estético
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(temblor oscilatorio de la porcién apendicu-
lar distal) e inestabilidad postural; la co-
evaluacién de otros signos motores (reflejos
primitivos, “signo del aplauso”), alteraciones
respiratorias y sintomas no motores
(trastornos cognitivos y conductuales, tras-
tornos del suefio y sensitivos) poseen una
elevada sensibilidad diagnéstica. Otros exa-
menes Utiles englobarian el test de Levo-
dopa o Apomorfina (evalla la receptividad
dopaminérgica; una respuesta positiva es
indicativa de EP) y test clinicos sencillos
gue valoran 3 niveles jerarquicos (test
UPDRS); aspectos conductuales y animi-
cos, desenvolvimiento de actividades coti-
dianas y examen motor). Enfocados hacia
un diagndstico precoz, se evallan sighos
preclinicos que exhiben una prevalencia
variable: contraccion unilateral de hombros
y brazos (casi un 100% de casos), hipos-
mia/anosmia (90% de casos), hiperhidrosis
y astenia (mas del 50%), trastornos conduc-
tuales en el suefio R.E.M. (suefios violentos
acompafiados de habla y golpes; 60% de
casos), estrefiimiento, sindrome depresivo,
anhedonia/hipersexualidad y otros trastor-
nos de personalidad (Fernandez, 2007;
Arias y Moris, 2009).

Diversos estudios en pedigris con alta
prevalencia de EP han identificado mutacio-
nes génicas implicadas en las formas de EP
familiar (1-2% de casos clinicos), con patro-
nes de herencia autosémica tanto dominan-
te como recesiva. Sin embargo, ninguna
posee una alta penetrancia y los patrones
de expresividad son muy variables. Las mu-
taciones mas frecuentes se asocian al gen
PARK 2 o ubiquitin-ligasa (15% en distin-
tas formas de EP-familiar) y PARK 8
(LRKK2 o dardarina, 10% de EP-familiar y
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un 6% de EP-esporadico) (Dunnett y
Bjorklund, 1999; Fernandez, 2007). En mul-
tiples casos de EP-esporadica se observo la
duplicaciéon del gen PARK 1 (a-sinucleina).
Actualmente se busca la determinacion de
factores genéticos de riesgo y protectores
frente a la EP, al igual que analizar las inter-
acciones genético-ambientales que determi-
nen la susceptibilidad que otorgan ciertas
variantes enzimaticas (Cyt p450, NOS 2A,
PINK-1 y otros polimorfismos) (Arias y
Moris, 2009).

Recientemente, el empleo de técnicas de
neuroimagen ha resultado provechoso en el
diagnostico diferencial 'y preclinico: (1)
SPECT; el DaT-SCAN, con el marcador
presinaptico FP-CIT (Proteina transportado-
ra de Dopamina), permite determinar la rela-
cion sintomas motores-déficit dopaminérgi-
co (distingue entre tremor parkinsoniano, no
parkinsoniano y parkinsonismo vascular) y
la evaluacién de la densidad de receptores
D, estriatales, mediante marcaje postsinap-
tico (discernimiento entre EP y otros parkin-
sonismos en estadios iniciales); (2) PET; en
la EP existe una captacién asimétrica en
presencia de ®F-Dopa (marcador pre-
clinico vinculable con la gravedad y dura-
cion de la enfermedad); (3) gammagrafia
cardiaca con '?3-BZM; evaliia el estadio de
la inervacion post-ganglionar cardiaca por el
SNP simpético, afectado en las fases inicia-
les de la EP; (4) sonografia transcraneal;
cerca del 90% de los enfermos de EP ex-
hiben hiperecogenicidad en la substantia
nigra en comparacion con los controles
(estadios muy precoces; relacionado con el
depdsito de hierro y transferrina) (Arias y
Moris, 2009).

Estudios metabdlicos arrojaron diferencias
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no significativas en la concentracién de di-
versas moléculas biomarcadoras en los flui-
dos corporales. Unicamente se evidenciaron
incrementos en los indices séricos de 8-
OHdG, glutatidn, interleucina-6, hierro y
una caida uricémica (Dunnett y Bjorklund,
1999). Recientemente, se han emprendido
estudios inmunolégicos para la deteccion de
Ac-antineuromelanina en estadios preclini-
cos y clinicos iniciales (Arias y Moris, 2009).

La patogénesis de la EP implica una cas-
cada de eventos interrelacionados que
constituirian presumibles dianas para tera-
pias neuroprotectoras (estrés oxidativo, dis-
funciéon mitocondrial y de la via ubiquitina-
proteosoma, excitotoxicidad asociada a glu-
tamato, neuroinflamacion y apoptosis neuro-
nal). Se ha testado el efecto de la vitamina
E y el deprenil (selegilina) como posibles
agentes antioxidantes, habiéndose encon-
trado, en el segundo caso, una significativa
ralentizacion sobre la progresion temprana
de la EP (efecto antiapopt6tico del metaboli-
to desmetil-deprenil, posiblemente, actuan-
do sobre la transcripcion). Una amplia gama
de terapias antioxidantes alternativas se
encuentran en proceso de estudio
(“carrofieros” de radicales libres, agentes
pro-glutatién, celadores i6nicos y moléculas
inhibidoras del metabolismo de dopamina).
Otra diana terapéutica la constituirian las
aferencias glutaminérgicas neocorticales y
subtalamicas que, ante la degeneracion ni-
grica, se vuelven hiperactivas incrementan-
do el ciclo oxidativo. En este sentido, la apli-
cacion de bloqueantes de los receptores
NMDA e inhibidores neuronales de NOS
han demostrado un efecto mitigador sobre
el declive dopaminérgico en modelos anima-

les (primates tratados con MPTP); igual-



mente, la inactivacion subtalamica por esti-
mulacion cerebral profunda o la administra-
cion de agonistas de dopamina y antagonis-
tas de receptores NMDA (remacemida)
podrian ejercer un efecto neuroprotector
(Fig. 5). Por otra parte, se han realizado
estudios, tanto en modelos animales como
en pacientes con EP, con factores neurotro-
ficos (NF) y antiapoptoéticos capaces de pro-
mover el crecimiento de células nigroestria-
tales. El factor neurotréfico derivado de
células gliales (FNGD) resulta de gran inte-
rés por sus potentes efectos in vivo, espe-
cialmente la estimulacion de la movilizacion
y funcién dopaminérgica tanto en neuronas
nigricas lesionadas como sanas; sin embar-
go, queda por determinar la mejor via de
administracién (intraputaminal, intraventricu-
lar, etc.) para evitar efectos colaterales inde-
seados. Igualmente, quimioteripicos que
actlen a nivel mitocondrial podrian constitu-
ir buenas dianas terapéuticas, especialmen-
te aquellos implicados en la inhibicion de:
(1) apertura del megacanal mitocondrial, (2)
liberacion de moléculas inductoras de la
apoptosis y (3) de moléculas activadoras de
caspasas (Fig. 5).

Se han desarrollado numerosas investiga-
ciones en el ambito de la terapia génica
orientadas, particularmente, hacia la neuro-
restauracién en la EP. Se ha demostrado
en modelos animales de EP (roedores con
lesién por 6-OHDA y primates tratados con
MPTP) el efecto promotor de la regenera-
cién dopaminérgica y la mejora en los défi-
cits motores derivados de la inyeccion intra-
estriatal de un vector virico que expresa
GDNF y un virus adenoasociado que sobre-
expresa proteasas antiapoptéticas. Asimis-

mo, se logré la mejoria motora mediante la
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Fig. 5. Modelo teérico de neurodegeneracion de la pobla-
cion neuronal dopaminérgica en la Enfermedad de Parkin-
son. Los pasos numerados constituyen diversas estrategias
terapéuticas: (i) silenciamiento génico para reducir los nive-
les intracelulares de a-sinucleina; (i) inhibicién del procesa-
do y agregacién de la a-sinucleina; (iii) retroalimentacion
negativa (downregulation) de la sintesis de sustratos ci-
totoxicos y retroalimentacion positiva (upregulation) de la
funcién proteosémica; (iv) optimizacién de la funcién mito-
condrial con factores CoQ10 o PINK-1; (v) tamponamiento
oxidativo mediante quelantes de radicales libres y antioxi-
dantes; (vi) bloqueo de LRRK2 mediante inhibicién de acti-
vidad quinasa o incremento de actividad PINK-1; (vii) tera-
pia neuroprotectora mediante factores neurotréficos
(administracion pulsétil, terapia génica, etc.). Tomado de
Diagnosis and Treatment of Parkinson Disease: Molecules
to Medicine. Savitt, Dawson & Dawson. The Journal of
Clinical Investigation. July, 2006.
introduccion, via vectores viricos, de facto-
res potenciadores de la expresion de GABA
en el ndcleo subtalamico. Las investigacio-
nes mas punteras contemplan estrategias
no invasivas que se valdrian de nanotrans-
portadores intravenosos, capaces de atrave-
sar la barrera hematoencefalica (BHE) e
introducir genes exdgenos directamente en
las células diana (Dunnett y Bjorklund, 1999;

Fernandez, 2007).

ESCLEROSIS LATERAL
AMIOTROFICA
Como ya se menciond, tan sélo entre un
5% y un 10% de los casos de ELA se vincu-
lan con la existencia de un caracter familiar
heredable, es decir, se revelan estirpes con

una expresion intergeneracional y vertical
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de la enfermedad (autosémica dominante).
En estos casos la identificacion de las muta-
ciones patogénicas se convertira en una
herramienta de utilidad preclinica en la que
los individuos podran categorizarse de for-
ma prematura en un grupo de riesgo gené-
tico, pudiendo incluso anunciar la suscepti-
bilidad real de padecer la enfermedad en
funcion de la penetrancia de los genes alte-
rados. Por otro lado, en la mayoria de los
casos de ELA, todavia no se ha acertado a
relacionar la degeneracion de las motoneu-
ronas con algun factor de riesgo conocido;
por el momento no se ha hallado ningun
determinante epidemiolégico que explique la
susceptibilidad individual a desarrollar una
forma esporadica de ELA, lo que impide
promocionar los beneficios de prevenir con-
ductas o exposiciones nocivas.
Recientemente, se produjo un avance tras-
cendental en los esfuerzos que se vienen
dando para desentrafiar la etiopatologia que
conduce a la muerte neuronal: se descu-
brié que, hasta en un 20% de los casos de
ELA familiar, aparecia una alteracion en el
gen de la enzima cobre-zinc superéxido
dismutasa (SOD1). Esta proteina del equi-
pamiento enzimatico de defensa celular
frente al estrés oxidativo cataliza la con-
version en perdoxido de hidrégeno (H,0,)
del radical superéxido (O,), que puede
agredir la homeostasis celular al reaccionar
de forma espontanea con macromoléculas,
alterando su estructura y correcta funcionali-
dad. Hasta el dia de hoy se han descrito
mas de un centenar de mutaciones puntua-
les en los loci de la superéxido dismutasa,
gue se relacionan con el tipo familiar de
ELA; sin embargo, sigue siendo una incog-
nita como esta codificacion alterada trans-
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forma su actividad enzimética. Se ha confir-
mado que la actividad de la superédxido
dismutasa disminuye a la mitad en los pa-
cientes con una variedad familiar de ELA de
este tipo. Como alternativa a la toxicidad
asociada al detrimento de la actividad de la
SOD1 se ha propuesto una nueva hipoétesis
gue relaciona el dafio celular con la adquisi-
cion de una funcién perjudicial de la SOD1
concedida por las mutaciones que alberga;
también se ha observado en ratones trans-
génicos que desarrollan una neuropatia mo-
toneuronal por un aumento de la actividad
de la SODL1. En la actualidad se esta de-
sarrollando una ardua labor de investigacion
que permitira esclarecer el modo en que las
mutaciones quiebran el equilibrio a favor del
estrés oxidativo. Se esté invirtiendo un gran
esfuerzo en el disefio de ratones transgeéni-
cos a los que se les ha introducido en su
genoma alelos mutantes que codifican para
las cadenas de la enzima heterodimérica;
esta manipulaciéon provoca en los ratones
una patologia neuromuscular similar a la
ELA. Por el momento, los resultados experi-
mentales obtenidos en modelos animales no
parecen arrojar conclusiones extrapolables
a neuropatias humanas, por lo que cual-
quier aseveracion seria todavia inoportuna y
prematura. Hasta el momento, el empleo de
antioxidantes no ha tenido efectos terapéu-
ticos demostrados en los pacientes de ELA
(Gonzaélez et al., 1999; Esquerda, 2006).
Para plantear estrategias terapéuticas para
combatir la enfermedad seria de gran utili-
dad el reconocimiento de los factores dife-
renciales que justifican la vulnerabilidad de
las motoneuronas. El fundamento de una
neurodegeneracion tan especifica y letal

todavia es incierto, pero se recurre a sus



particularidades citoquimicas como motivo
de su fragilidad; por ejemplo, la longitud de
sus axones, la arquitectura de su citoesque-
leto o la carencia de un sistema eficaz de
tamponamiento de calcio intracelular, ya
que expresan niveles nimios de proteinas
citosdlicas fijadoras de calcio. De hecho, se
cree que la expresion abundante de parvo-
albamina y calbindina es la responsable
de la mayor resistencia de las motoneuro-
nas que inervan los muasculos oculares
extrinsecos frente a los mecanismos de
agresion desencadenados por la ELA. Tam-
bién las motoneuronas de los ndcleos me-
dulares sacros que inervan los esfinteres
gozan de una resistencia excepcional frente
a la enfermedad, por lo que los pacientes
conservan en principio el control sobre la
miccién y la defecacién. Estd ampliamente
aceptada la intervencion de la exotoxicidad
mediada por el neurotransmisor excitatorio
glutamato en los mecanismos patogénicos
de la ELA. A mediados de los afios 90, se
relacioné la deficiencia de la expresion en
membrana del transportador especifico
GLT1 (EAAT2) de la astroglia con el desa-
rrollo de formas esporadicas y familiares de
ELA, lo que se relaciona con una disminu-
cion de la capacidad del tejido nervioso de
retirar el glutamato del espacio extracelular.
Una [Ca®']ix elevada, relacionada con la
acumulacion excesiva del neurotransmisor,
se relaciona con una situacién de estrés
oxidativo. Se estad llevando a cabo una
bdsqueda incesante de farmacos que cola-
boren en la eliminacion del glutamato, po-
tenciando ademas la expresién de GLT1 en
los astrocitos. En esta labor se han hallado
resultados sorprendentes, ensayando a cie-

gas con mas de un millar de terapias prees-
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critas para patologias no relacionadas, en-
contrando que, con la administracion de
penicilina o alguno de sus derivados semi-
sintéticos en modelos animales de ELA, se
producia una mejoria en la sintomatologia
de los ejemplares enfermos, prolongandose
ademas su esperanza de vida. El Unico tra-
tamiento preescrito en la actualidad, el rilu-
zol, limita la excitotoxicidad, sin embargo
sus beneficios son muy discretos
(Esquerda, 2006).

En la actualidad se producen hallazgos
prometedores en terapia neuroprotectora
con vistas a enlentecer la rapida progresion
de la enfermedad y facilitar la vida del pa-
ciente. Se han generado grandes expectati-
vas con el descubrimiento de factores neu-
rotréficos que, in vitro, demuestran una
funcién protectiva adicional que mejora la
supervivencia de las motoneuronas. Se ha
demostrado que la proteccién sélo es eficaz
si afecta de forma simultanea al axén y al
soma celular, esto es coincidente con las
evidencias que apoyan una degeneracion
primaria de la sinapsis neuromuscular y
su avance retrogrado. Entre los factores
ensayados que arrojan resultados positivos
en la proteccion de neuronas motoras se
encuentran: (1) el factor neurotréfico de-
rivado del ganglio ciliar (CNTF); (2) el
factor neurotrofico derivado de las célu-
las de la glia (GDNF); (3) la cardiotrofina
1 (CT-1), etc. Un caso de especial interés lo
constituye la administracion terapéutica del
factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF).

Un equipo de la compafiia Oxford Biomedi-
ca ha probado la utilidad en terapia génica,
administrando vectores viricos que porta-
ban el gen de VEGF a través de una inyec-
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cion intramuscular en ratones knock-out
para esta proteina y que desarrollaron un
trastorno neuromuscular similar a ELA. Los
virus disefiados invadirian las motoneuro-
nas a través de sus terminales axénicos y
se transportarian retrogradamente hasta el
soma neuronal, donde se sintetizaria VEGF
a partir del genoma virico manipulado (Fig.
6).

Fig. 6. Motoneurona sana en cultivo (arriba), en la que
puede observarse su axoén diferenciado con claridad. Una
motoneurona en proceso de degeneracion (abajo) adquiere
un perfil distorsionado y posee un axén atrofiado. Ademas,
se forman acUmulos impropios de DNA en el nucleo
(recuadro en la imagen inferior). Tomado de Combatir la
esclerosis lateral amiotréfica. Aebisher & Kato, Investiga-
cién y Ciencia. Enero 2008.

Se observd que este tratamiento retras-
aba la aparicién de las lesiones en estas
neuronas y frenaba la progresion de la ELA.
Otros grupos de investigacion han probado
vias alternativas para la administracion de
VEGF; asi, también se ha observado un
retardo en la degeneracién de las neuronas
motoras cuando se bombea este factor a

través de un catéter hacia el liquido cefalo-
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rraquideo. Hasta el momento, ya se han
identificado varios polimorfismos en la se-
cuencia promotora del gen de VEGF como
factores de riesgo para padecer la enferme-
dad, y se ha confirmado una deplecion de
los niveles plasmaticos de VEGF en los pa-
cientes. También se ha ensayado la utilidad
en terapia génica del factor IGF-1, resultan-
do en una proteccién aumentada de las mo-
toneuronas y también de las células veci-
nas. En los Ultimos afios se ha demostrado
de forma definitiva que la practica habitual
de ejercicio fisico previene la degenera-
cion neuronal, ya que estimula la produccion
de factores tréficos y potencia la longevidad
neuronal; esta mejoria de la sintomatologia
parece relacionarse con la estimulacion de
la produccion de IGF-1 asociada a la activi-
dad fisica (Esquerda, 2006; Aebisher y Ka-
to, 2008).

CONCLUSION

Por lo tanto, tras lo expuesto anteriormen-
te, la prevencion podria evitar la aparicién
de la enfermedad si fuese posible la evasion
de factores de riesgo tanto ambientales co-
mo genéticos. Un diagnostico precoz per-
mitird iniciar terapias neuroprotectoras de
forma temprana, evitando o retardando la
aparicion de las lesiones anatomo-celulares,
de esta forma las terapias en estadios ini-
ciales de la enfermedad eludirian el trastor-
no progresivo de la calidad de vida del pa-
ciente. El futuro es alentador gracias a una
intensa labor de investigacion en innovado-
ras terapias que estan obteniendo resulta-
dos esperanzadores en muchos modelos
animales. En cualquier caso esta claro
que siempre es preferible prevenir que

curar.
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Resumen: En este trabajo estudiamos la posible existencia de un gradiente de humedad en el
eje transversal de un ecosistema fluvial y la repercusion que éste podria generar en la comunidad
de plantas lefiosas de ribera. A pesar de que se observé un gradiente en la humedad media del
suelo de la ribera, éste no parecio afectar a la distribuciéon de la comunidad de plantas lefiosas.
Sin embargo, observamos una correlacion negativa entre la cobertura del arbol autéctono Quer-
cus robur L. y el exético Robinia pseudoacacia L., posiblemente debido a competencia entre am-
bos por el uso del terreno. Por otro lado, la heterogeneidad presente a lo largo del eje longitudinal
del rio pudo ser atribuida a la ausencia de variacion transversal en la vegetacion lefiosa.
Palabras clave: Bosque de ribera, plantas lefiosas, gradiente de humedad, diversidad, cobertu-
ra.

Resumo: Neste traballo estudamos a posible existencia dun gradente de humidade no eixo
transversal dun ecosistema fluvial asi como a repercusion que este poderia xerar na comunidade
de plantas lefiosas da ribeira. A pesar de que se observou un gradente na humidade media do
solo da ribeira, este non pareceu afectar a distribucién da comunidade de plantas lefiosas. Sen
embargo, observamos unha correlaciéon negativa entre a cobertura da arbore autéctona Quercus
robur L. e a exdtica Robinia pseudoacacia L., quizais debida & competencia entre ambas polo
uso do terreo.Por outra banda, a gran heteroxeneidade presente 6 longo do eixo lonxitudinal do
rio puido ser atribuida a ausencia de variacion transversal na vexetacion lefiosa.

Palabras chave: Bosque de ribeira, plantas lefiosas, gradente de humidade, diversidade, cober-
tura.
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INTRODUCCION

Los rios aportan una fuente de agua tanto
a nivel freatico como superficial y atmosféri-
€0, no sé6lo por su presencia directa sino
también por la evaporacién que se produce
a partir de ellos. Esto conduce a que los cur-
sos fluviales generen un microclima carac-
teristico que posibilita la aparicion de los
denominados bosques de ribera o de gale-
ria.

Los bosques de ribera presentan una serie
de propiedades fundamentales para el man-
tenimiento del ecosistema en el que se en-
cuentran. Estabilizan los margenes del rio al
interceptar sedimentos y nutrientes con sus
raices, amortiguando la erosion del rio vy,
mediante la retencién de nutrientes, ayudan
a fertilizar el terreno. Ademas, estos bos-
ques ofrecen zonas de sombra que mantie-
nen una temperatura e iluminacion modera-
da en el cauce de los rios, beneficiosa para
los organismos que los habitan, y aportan
gran cantidad de materia orgénica (hojas,
troncos, etc.), que es de vital importancia
COmMo recurso energético de los organismos
acuaticos. Por lo tanto, estos bosques cons-
tituyen zonas de almacenamiento de bioma-
sa a la par que proporcionan refugio, ali-
mento y lugar de cria a multiples organis-
mos (Welsch, 1991).

Estudios previos sobre los factores que
afectan a las comunidades de vegetales que
forman parte de los bosques de ribera, han
confirmado la relacion entre la composicién
de especies y la humedad del suelo (Adams
et al., 1980), la luz (Menges et al., 1983),
cambios en el flujo del rio (Nilsson et al.,
1991; Hupp, 1992) y distancia de éstas al
canal fluvial (Nakamura et al., 1997). Por lo

tanto, se puede deducir que las caracteristi-
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cas del microclima que rodea a los cursos
fluviales influyen en la estructura del ecosis-
tema del bosque de ribera (Murcia, 1995;
Matlack et al., 1999).

En general, se ha comprobado que estos
bosques poseen una mayor diversidad que
los ecosistemas colindantes, teniendo a la
vez ciertas similitudes con los ecosistemas
mas diversos del planeta, como es su eleva-
da humedad. En las zonas templadas, estos
bosques se componen principalmente de
arboles caducifolios, que se distribuyen en
franjas paralelas al cauce en funcién de sus
requerimientos hidrolégicos y, en ciertos
casos, en funcién de su resistencia a los
desbordamientos del caudal. Ademas, la
presencia de unas determinadas especies
de arbustos y helechos en el sotobosque
también estd condicionada fundamental-
mente por la iluminacién incidente en esta
zona.

En las dltimas décadas, la diversidad de
los bosques de ribera se ha visto muy afec-
tada por la accién del hombre (Hermy et al.,
1981) vy, en particular, por la introduccion de
especies aléctonas tropicales o subtropica-
les que fueron plantadas inicialmente con
fines ornamentales. Los propagulos de es-
tas especies se expandieron rapidamente
por las riberas de muchos rios, favorecidas
principalmente por la humedad proporciona-
da por éstos. Las especies aléctonas compi-
ten con la flora autéctona por recursos tales
como la luz, el espacio o el agua (Guix et
al., 2000), pudiendo llegar a reemplazar a
las especies nativas (Groves, 1986; Mooney
et al., 1986; Simberloff, 2001). Por lo tanto,
la introduccion de especies exdticas en los
ecosistemas de ribera no sélo cambia el

paisaje sino que altera la estructura y funcio-



namiento de éstos, modificando los proce-
sos de regeneracion y la dinamica natural
de los mismos (Valladares et al., 2004). Por
este mpotivo, es necesario conocer con la
mayor profundidad posible la estructura y
funcionamiento de estos fragiles e importan-
tes ecosistemas, para asi poder conservar-
los y prevenir el efecto de la multitud de fac-
tores que los desestabilizan, alteran o inclu-
so destruyen, como pueden ser la contami-
nacion de las aguas fluviales, la sobreexplo-
tacion fluvial (embalses, consumo), la defo-
restacion y la introduccion de especies exo-
ticas.

En el presente estudio se pretende demos-
trar la existencia de un gradiente de hume-
dad a lo largo del eje transversal de un bos-
gue de ribera de un rio templado. Una vez
caracterizado dicho gradiente, se estudiara
el modo en que éste afecta a la estructura y
composicién de la comunidad de plantas
lefiosas, esperando que existan diferencias
en la composicion de las especies lefiosas
(en respuesta a la diferente adaptacion de
las diferentes especies al grado de hume-
dad). Ademas se espera encontrar una co-
rrelacion positiva entre la cobertura total, la
diversidad de especies lefiosas y el aumen-
to de humedad. Por otro lado, se prevé que
la presencia de plantas lefiosas exéticas
genere un desplazamiento en la distribucion

de las especies autéctonas.

MATERIAL Y METODOS
Area de estudio
El estudio se ha realizado en un tramo flu-
vial localizado en las inmediaciones de la
playa fluvial del rio Tea “A Freixa” (Ponte-
areas, Pontevedra, Galicia) (UTM: 42° 13
45.95" N, 8° 27' 54.62" W). Esta zona se

Revbigo 5, 2010

caracteriza por presentar una temperatura
media anual de 13,6°C, con una precipita-
cion media anual de 1909 mm y una hume-
dad relativa media del 79% (Agencia Estatal
de Meteorologia AEMET, estacion de Peina-
dor). El Tea es un afluente del rio Mifio de
unos 50 km de longitud, y drena una cuenca
de 411 km®.

Las especies lefiosas mas abundantes de
la zona son el aliso (Alnus glutinosa L.), el
sauce (Salix sp.), el fresno (Fraxinus sp.), el
roble (Quercus robur L.) y el laurel (Laurus
nobilis L.). Pero ademas de la vegetacion
autéctona, en esta zona también aparecen
especies lefiosas invasoras, tales como la
falsa acacia (Robinia pseudoacacia L.), la
acacia negra (Acacia melanoxylon R.Br.) y
el eucalipto (Eucalyptus globulus Labill),
siendo la primera especie la méas represen-
tativa en las riberas estudiadas.

Método de muestreo

Para estudiar cambios en la humedad y en
la composicion de especies lefiosas a lo
largo del eje transversal del rio, se estable-
cieron cuatro transectos al azar de 45 m a lo
largo de 100 m del margen del rio, encerran-
do asi un area de 0,45 ha. Partiendo del
margen del rio, cada transecto fue subdividi-
do en tres zonas: baja ('zona A', de 0 a 15
m), media ('zona B', de 15 a 30 m) y alta
('zona C', de 30 a 45 m). En cada una de las
zonas se delimité aleatoriamente una parce-
la cuadrada de 10x10 m, constituyendo asi
un muestreo estratificado al azar.

Humedad del suelo y humedad ambiental

La humedad relativa del suelo se obtuvo
tras el procesado de muestras de tierra re-
cogidas al azar y a 40 cm de profundidad en
cada una de las parcelas delimitadas. Una

vez en el laboratorio, se separaron 25 g de
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las muestras de suelo recogidas y se deja-
ron en una estufa a 65°C durante 48 h. Al
cabo de ese tiempo las muestras se pesa-
ron y a partir del peso seco obtenido se cal-
culé la humedad relativa del suelo (w) utili-

zando la siguiente formula:

Peso himedo — Peso seco
Peso htmedo

w =

La humedad ambiental se midié6 en cada
una de las parcelas muestreadas utilizando
un higrémetro situado arbitrariamente en
cada una de ellas.

Estructuray composicién de especies

La abundancia de cada una de las espe-
cies de plantas lefiosas encontradas en ca-
da parcela se estimé por el método de co-

bertura, asignandoles un valor numérico en

Intervalo de Escala de

cobertura abundancia
<1% 0
1%-10% 1
10%-25% 2
25%-50% 3
50%-75% 4
75%-100% 5

Tabla 1. Cédigo utilizado para estimar la abundancia

mediante la cobertura.
funcién del espacio que ocupan en la parce-
la (Tabla 1).

La abundancia de cada especie arbérea se
establecié como el valor medio del intervalo
de cobertura, siendo la riqueza el nUmero de
especies encontrado en cada unidad de
muestreo. En cada parcela también se es-
timé la diversidad de la comunidad de espe-
cies lefiosas de ribera utilizando el indice de
Shannon-Wiener, siguiendo la siguiente

formula:
S

H'=-Y p;*log, p;

i=1
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Donde H’ = diversidad; pi = proporcién del
namero de individuos de la especie con res-
pecto al total; s = nimero de especies.

Andlisis estadistico

Con el fin de comprobar si existian diferen-
cias en la humedad (tanto del suelo como
en la ambiental), asi como en la distribucién
de especies entre las 3 zonas establecidas
a lo largo del gradiente transversal de la ri-
bera, se realizdé un contraste de hipotesis
mediante un analisis de varianza (ANOVA
de un factor y un test de Tukey). Para ello
se utilizd el programa estadistico SPSS
(version 15.0).

Para estudiar si existia alguna relacién en-
tre los valores de riqueza, diversidad, cober-
tura de especies lefiosas y la distancia a la
orilla del rio se llevo a cabo un andlisis de
correlacién. Este mismo tipo de andlisis se
utilizé para estudiar la relacién entre la co-
bertura arbérea y la humedad del suelo, asi
como para analizar la posible interacciéon
entre pares de especies. Las correlaciones
bivariadas se calcularon mediante el coefi-
ciente de correlacion de Pearson (si los da-
tos fueron normales) y el Taub de Kendall
(datos no normales), utilizando el programa
estadistico SPSS (version 15.0).

Ademas, con el fin de analizar la existencia
de patrones espaciales en la distribucién de
las especies lefiosas encontradas en cada
zona, se realiz6 un analisis multivariante
SIMPER (similarity percentages). Este anali-
sis esta basado en una matriz de similitudes
creada en a base el indice de similitud de
Bray-Curtis. Previo al analisis de similitud,
los datos de abundancia de cada una de las
especies lefiosas encontradas se transfor-
maron (raiz cuadrada), con el fin de reducir

el sesgo de los datos. Para representar



graficamente la similitud encontrada en la
distribucién espacial de las especies lefio-
sas encontrada en cada zona, se aplicaron
técnicas de agrupacion de escalamiento
multidimensional MDS vy jerarquica CLUS-
TER, observando las similitudes entre las
distintas unidades de muestreo. Por ultimo,
se aplico un analisis BIO-ENV el cual permi-
te atribuir los cambios encontrados en la
abundancia de las especies lefiosas a varia-
ciones en los factores ambientales analiza-
dos (humedad ambiental y del suelo). El
andlisis multivariante fue realizado con el
paquete de andlisis de datos PRIMER 6

(version 6.1.5).

RESULTADOS

Se aprecian diferencias significativas en la
humedad del suelo entre las 3 zonas de la
ribera establecidas (ANOVA, p < 0,05). El
analisis de comparaciones multiples mostré
que estas diferencias se deben a la existen-
cia de diferencias significativas en la hume-
dad del suelo entre la zona Ay C (promedio
de humedad relativa de los cuatro transec-
tos = 16,63 + 2,07% y 8,58 + 1,02% respec-

Humedad
ambiental
media

Humedad
suelo media

% humedad

Zona A Zona B Zona C

Fig. 1. Variacion de humedad (ambiental y del suelo)
entre las 3 zonas de la ribera seleccionadas (zona A, cerca
del cauce; zona B, intermedia; y zona C, alejada del cau-
ce). Las barras muestran los valores promedio encontrados
para cada zona (n = 4) y su correspondiente error estandar
(= 1). Las letras X e Y indican zonas de estudio significati-
vamente diferentes; una combinacién de ambas indica que
no existen diferencias significativas (en base al andlisis
ANOVA).
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tivamente), siendo la zona B un area inter-
media (11,39 + 2,26%) (Fig. 1).

Ademas, el contenido de humedad del sue-
lo desciende a medida que se incrementa la
distancia al cauce del rio, existiendo por lo
tanto una correlacién lineal negativa entre
ambas variables (r*= 0,97, p < 0,05) (Fig. 2).
En cuanto a la humedad ambiental, ésta es
similar en todas las zonas, no existiendo
diferencias significativas entre ellas
(ANOVA, p > 0,05) a pesar de que fue lige-
ramente superior en la zona B (68,75 *
1,93%) que enlazona Ay C (66,75 £1,97%
y 67 + 1,68%, respectivamente) (Fig.2).

» v=-0,2683x » 18,233

" * A= 09706
i oy

"'"-..__\_ 1
2 =
10 # HH"H.‘
: 4

Distancis al rio {m)

o

% humedad relatho al pesa
L

Fig. 2. Relacion entre la variacion de humedad del suelo

(porcentaje) y la distancia al rio. Los puntos muestran los
valores promedio encontrados para cada zona (n=4) y su

correspondiente error estandar (+ 1).

En contra de lo esperado, no hubo diferen-
cias significativas en la distribucion de las
especies vegetales lefiosas entre las 3 zo-
nas de estudio (ANOVA, p < 0,05). Sin em-
bargo, se observé que en las diferentes zo-
nas de estudio se encentraban una serie de
especies lefiosas dominantes (cobertura
mayor del 40% en todas las parcelas) que
son las que determinan, en mayor medida,
su composicion (Fig. 3). Asi en la zona A,
mas cercana al cauce del rio, se puede
apreciar como Q. robur, Hedera hélix L. y
Rubus ulmifolius son las especies con ma-
yor cobertura. En la zona B Q. robur y H.

helix ocupan la mayor extension, observan-
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Especies dominantes en las diferentes zonas de estudio

W Quercus robur

M Ruscus aculeatus

% Cobertura
8

ZonaA Zona B

B Robinia pseudoacacia

L1 Crataegus monogyna

& Rubus ulmifolius

i Hedera helix

W Lonicera periclymenum

Zona C

Fig. 3 Distribucion de la cobertura de las especies lefiosas dominantes en cada una de las 3 zonas de la ribera

identificadas (zona A, cerca del cauce; zona B, intermedia; y zona C, alejada del cauce). Se muestran los valores de

cobertura promedio de cada una de las especies dominantes encontradas en cada zona (n = 4) y su correspondiente

error estandar (£ 1).

dose, ademas, una tendencia a equipararse
el porcentaje de cobertura entre todas las
especies presentes. Finalmente, en la zona
C, no se puede hablar de la existencia de
especies lefiosas dominantes ya que las
coberturas de las distintas especies son si-
milares (Fig. 3). Estos datos fueron reforza-
dos con los resultados obtenidos mediante
el analisis SIMPER.

Centrandose en la distribucion de las espe-
cies mas abundantes, se observé que Q.
robur tiene una tendencia a reducir su co-
bertura conforme aumenta la distancia al rio
y que esta distribucién resulté ser antagéni-
ca ala de R. pseudoacacia, la cual aumenta
su abundancia a medida que nos alejamos
del rio (Fig. 3). En el caso de R. ulmifolius

no se aprecia ningun tipo de tendencia en

su distribucién entre las diferentes zonas, en
las cuales su cobertura es practicamente la
misma. Por dltimo, H. helix presenta su ma-
yor cobertura en la zona media (B), siendo
los valores de las zonas baja (A) y alta (C)
similares (Fig. 3).

Entre las diferentes correlaciones por pa-
res de especies analizadas, Unicamente ob-

servamos una correlacion lineal significativa
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Fig. 4. Relacion entre la cobertura de Q. robur y la cober-
tura de R. pseudoacacia. Se muestran los valores de co-

bertura de cada especie en cada unidad de muestreo.
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Fig. 5. Cobertura total promedio de las especies lefiosas

en las diferentes zonas de estudio. Se muestran los valores
de cobertura promedio en cada zona (n = 4) y su corres-

pondiente error estandar (+ 1).

entre el porcentaje de cobertura de Q. robur
y el de R. pseudoacacia, siendo esta corre-
lacion negativa (r? = 0,56, p < 0,05) (Fig.4).
En lo que se refiere a la cobertura vegetal
no se han observado diferencias significati-
vas entre las diferentes zonas (ANOVA, p <
0.05), aunque si una tendencia a aumentar

en la zona central (siendo los valores de
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Fig. 6. Relacién entre la cobertura total de las especies
lefiosas y la humedad ambiental. Se muestran los valores

de cobertura total promedio en cada zona (n=4) y su co-

rrespondiente error estandar (+ 1).

Diversidad (bits)

o
n
|

Zona A Zona B Zona C

Fig. 7. Diversidad promedio de las especies lefiosas en
las diferentes zonas de estudio. Se muestran los valores de

diversidad promedio en cada zona (n=4) y su correspon-

diente error estandar (+ 1).

cobertura igual a 300,88 + 57,28% para la
zona A, 329,75 + 63,21% para la zona B, y
307,75 + 46,63% para la C) (Fig. 5).

Ademas, se observé una correlacion lineal
positiva marginalmente significativa (r* =
0,99, p = 0.06) entre la cobertura total de las
especies lefiosas de la ribera y la humedad
ambiental (Fig. 6).

Tanto la diversidad como la riqueza mos-
traron una reduccion a medida que se incre-
menta la distancia al rio, aunque este patrén
no fue significativo (r* = 0,87, r*= 0,75, p >
0,05; figuras no mostradas). Esta reduccion
fue practicamente inapreciable en el caso de
la diversidad, siendo de 2,48 + 0,22 bits pa-
rala zona A, 2,43 £ 0,19 bits para la zona B,
y 2,42 + 0,16 bits para la zona C (Fig. 7).

El patrén de reduccién de la riqueza con-
forme se incrementa la distancia transversal

al rio fue un poco mas acusada siendo de

Biodiversidad

Zona A Zona B Zona C

Fig. 8. Rigueza promedio de las especies lefiosas en las
diferentes zonas de estudio. Se muestran los valores de
biodiversidad promedio en cada zona (n=4) y su correspon-
diente error estandar (+ 1).
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Fig. 9. Ordenacion MDS, agrupando los datos de los
distintos transectos (del 1 al 4) en funcién de los resultados
del andlisis CLUSTER, al 65 y 75% de similitud. Las dife-
rentes zonas estan identificadas con un icono y color es-
pecifico, los transectos se indican con su ndmero corres-
pondiente.

8,5 + 1,4 especies para las zona A, 7,2+ 0,5
especies para las zona B,y 7,2 + 0,5 espe-
cies para la zona C (Fig. 8). Ademas, las
diferencias observadas en estos parametros
entre las 3 zonas no fueron significativas
(ANOVA, p > 0,05) (Figs. 7y 8).

El analisis de similitud (SIMPER) mostré
que hay una mayor similaridad en la compo-
sicibn de las especies lefiosas entre los
transectos seleccionados que entre las 3
zonas de estudio. Esta distribucion se corro-
bora con los analisis CLUSTER y MDS (Fig.
9).

Finalmente, el andlisis BIO-ENV mostro
una baja correlacion entre la distribucion de
las especies lefiosas de la ribera estudiada
y la humedad, tanto del suelo (r* = 0,021)
como la ambiental (r* = 0,126), asi como por
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el efecto conjunto de ambos valores de
humedad (r? = 0,058).

DISCUSION

Tal y como se ha demostrado en un gran
namero de estudios (e.g., Adams et al.,
1980), pudimos confirmar la presencia de un
gradiente decreciente de humedad del suelo
a lo largo del eje transversal del bosque,
verificando la primera hip6tesis enunciada
en este trabajo. El hecho de que estas dife-
rencias soélo afectasen a las zonas mas se-
paradas entre si (zona A, situada en los 15
primeros metros y zona C, situada en el tra-
mo de ribera comprendido entre los 30 y los
45 m) podria indicar la necesidad de realizar
transectos de mayor longitud con el fin de
encontrar un gradiente mas marcado en la
humedad relativa del suelo.

Dicho efecto podria explicar el hecho de
que no se hayan encontrado diferencias sig-
nificativas en la humedad ambiental entre
las 3 zonas. Sin embargo, la ausencia de un
patron de humedad ambiental a lo largo del
gradiente transversal del rio también podria
estar provocado por la excesiva humedad
ambiental presente el dia del muestreo, en
parte debida a la climatologia, la época del
afio e incluso la temprana hora a la que se
realiz6 el estudio (entre las 9 y las 13 h). Sin
embargo, la correlacién positiva observada
entre el promedio de la cobertura total arbo-
rea y la humedad ambiental podria indicar
gue es mas importante la capacidad de atra-
par y mantener la humedad existente (capa-
cidad ofrecida por la cobertura al reducir la
evaporacion y la renovacién del aire) que la
cantidad de agua presente (humedad del
suelo, inversamente proporcional a la dis-

tancia con el rio) (Dan Moore et al., 2005).
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Por otro lado, la correlacion lineal negativa
encontrada entre las abundancias de Q. ro-
bur y R. pseudoacacia podria ser debida a
una competencia entre las dos especies por
el espacio y los recursos. R. pseudoacacia
es una especie exotica invasora introducida
en el siglo XVIII en la Peninsula Ibérica. Su
sistema radicular sumamente complejo le
proporciona gran capacidad de rebrote para
la reproduccion vegetativa, ademéas de for-
mar micorrizas para fijar nitrégeno atmosfé-
rico, obteniendo asi una ventaja adaptativa
capaz de desplazar a otras especies pione-
ras como Q. robur. Asimismo, también ge-
nera fenébmenos de competencia por polini-
zadores con las plantas nativas (GEIB,
2006).

Atendiendo a la segunda hipétesis formula-
da en este estudio, se pudo observar que
los parametros que caracterizan la estructu-
ra del ecosistema de ribera estudiado
(diversidad, riqueza y cobertura) no presen-
taron diferencias significativas entre las dife-
rentes zonas, ni correlacion alguna con la
distancia al rio o humedad (a excepcion de
la cobertura), siendo una posible explicacion
la ya dada para la humedad (seleccion de
transectos excesivamente cortos), o una
simple muestra de la realidad de las carac-
teristicas del ecosistema propio del bosque
de ribera estudiado. Ademas, aunque la re-
lacion entre la humedad ambiental y la co-
bertura total media fue significativa, el dise-
fio experimental no permite discriminar si se
trata de una relacion causa-efecto, para lo
cual tendria que incrementarse el namero
de transectos estudiados.

Es interesante destacar la ausencia de una
relacion significativa entre distancia al rio y

los valores de diversidad y riqueza, las cua-



les, al igual que ocurria entre la relacion de
estos parametros y los valores de humedad,
podrian estar reflejando la gran desviacion
que presentan los datos. De hecho, los ana-
lisis SIMPER, MDS y CLUSTER demostra-
ron que existia una mayor heterogeneidad
entre los distintos transectos que entre las
zonas. Del mismo modo, el andlisis BIO-
ENV indico que la estructura de la comuni-
dad de plantas lefiosas del bosque de ribera
no podia explicarse por los valores de
humedad.

La cercania del tramo fluvial estudiado a
un ndcleo urbano, la presencia de una playa
fluvial aguas arriba del tramo, la presencia
de especies exoticas invasoras pueden
haber sido las causas de la heterogeneiza-
cion del area de muestreo. Ademas, durante
la realizacion de este estudio se observaron
indicios de un desbroce reciente en el area;
esta actividad altera las propiedades fisicas
elementales de éste (Colley et al., 2000)
rompiendo su sucesién natural. Todos estos
factores, unidos a la necesidad de una ma-
yor replicacion y la extension del estudio a
otras areas, pueden haber influido a la hora
de alcanzar conclusiones firmes.

CONCLUSIONES

. La humedad del suelo del bosque de
ribera estudiado disminuy6é a medida
que aumento la distancia al cauce del
mismo.

. La humedad ambiental del bosque de
ribera estuvo relacionada positiva-
mente con la cobertura total de espe-
cies lefiosas del mismo.

o La presencia de la especie al6ctona
invasora R. pseudoacacia parece

afectar negativamente a la cobertura
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de la especie autéctona Q. robur.

o Seria necesario realizar un estudio de
mayor alcance (incluyendo un mayor
namero de réplicas/transectos y ma-
yor longitud de los mismos) y en zo-
nas con menor impacto antrépico a fin
de poder extrapolar los resultados
observados y testar las hipotesis

enunciadas en el presente estudio.
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Resumen: En este trabajo, se analizan especies vegetales que poseen algun tipo de colorante y
que han sido utilizadas, a lo largo de la historia, para la tincion de tejidos. También se abarca el
aspecto historico, pues el hombre desde la prehistoria hasta la mitad del siglo XIX, ha tefiido con
colorantes vegetales. Explicamos el proceso de tefido y las distintas técnicas: método de pre-
mordentado, método directo... Se indica una lista de especies tintéreas empleadas en Galicia y
sus aplicaciones Y finalmente se comenta la importancia de las plantas tintéreas.

Palabras clave: colorante natural, planta tintérea, premordentado, tefiido artesanal.

Resumo: Neste traballo, analizanse especies vexetais que posuen algun tipo de colorante e fo-
ron empregadas ao longo da historia para dar cor a tecidos. Tamén se comenta 0 aspecto histori-
co, pois o home dende a prehistoria ao século XIX, tinguiu con colorantes vexetais. Segui-
damente explicase o proceso de tinguimento e as diferentes técnicas: método do pre-
mordentado, método directo,... E indicase unha lista das especies empregadas no tinguimento
en Galicia e as sUas aplicacions e, finalmente, coméntase a importancia das plantas tintureiras.

Palabras chave: colorante natural, planta tintureira, premordentado, tinguido artesanal.
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INTRODUCCION

Segun palabras de un maestro tintorero del
siglo XVIIl, Ramon Igual: “Los tintes se han
inventado para engalanar y divertir la vista,
asi mismo para distinguir con ellos las cla-
ses de objetos por sus divisas: alegran al
mismo tiempo que entonan a los sentidos,
ya por la alegria que causan los encarnados
como por la tristeza que ocasiona el ne-
gro...”

Se consideran plantas tintéreas aquellas
gque contienen, en diferentes 6rganos (rai-
ces, tallos, hojas, flores y/o semillas), algu-
nas concentraciones de colorantes, que son
producidos directamente por la actividad
fisiolégica de las plantas. Es decir, son plan-
tas de las que se extraen tintes, pigmentos y
colorantes que posteriormente seran em-
pleados para tefiir tejidos (Fig. 1).

Los colorantes se hallan en mayor concen-
tracion en las vacuolas de las células vege-
tales, donde se asocian con otros elementos
como aceites, resinas o taninos de caracter

astringente, entre otros.

Fig. 1. Isatis tinctoria (http://www.homolaicus.com).

HISTORIA DE LAS PLANTAS TINTOREAS

No se sabe con precision cuando aparecio
el uso tintéreo de las plantas pero puede
gque haya tenido una connotacion religiosa y
gque su descubrimiento fuera simultineo al
uso medicinal, ya que muchas de las plan-
tas usadas para este propésito tienen pro-

piedades curativas.
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Es probable que la utilizaciéon de los colo-
rantes naturales se haya iniciado alrededor
de los 15.000 afios a.C. y, desde entonces,
formen parte de la historia e identidad de
diferentes culturas.

El hombre, desde la Prehistoria hasta la
mitad del siglo XIX, ha tefiido con plantas
todo lo que le rodeaba, como prueba estan
las pinturas encontradas en las cuevas de
Lascaux (Francia) y Altamira (Espafa) (Fig.
2), asi como los objetos que han perdurado
a través del tiempo y que han sido descu-
biertos en algunas excavaciones arqueolégi-
cas (tejidos en la India y China) y que hasta
hoy son las sefiales mas antiguas sobre el
uso de tintes para colorear textiles mediante

el uso de plantas.

Fig. 2. Pintura rupestre del Paleolitico Superior
(Magdaleniense) representando un bisonte

(http://artaula.wordpress.com).

Los tintes vegetales comenzaron usandose
para pintar o decorar las paredes de las
cuevas y la propia piel de quienes las habi-
taban. Pero su uso aumentd, al ser utiliza-
dos para tefir diferentes materiales textiles:
lana, algodon, lino....

Pronto, los colorantes mostraron gran im-
portancia en la tintoreria, desarrollandose
gremios donde se perfeccionaron los proce-
sos de tefiido. Las fibras naturales reempla-
zaron las prendas de abrigo fabricadas con
pieles de animales; surge asi el tejido arte-
sanal y con ello el arte del tefiido, aunque

desde siempre la mujer campesina desem-



pefid un papel fundamental en el proceso de
tefiido. Se aprovecharon gran nimero de
plantas con caracteristicas tintéreas, se les
extrajeron los colorantes y se crearon nue-
vos colores y se aumentd el conocimiento
en esta ciencia, incorporandose como tintes
otras sustancias procedentes de animales y
minerales. Con el tiempo, las técnicas de
teflido se fueron haciendo mas sofisticadas
y se obtuvieron colores mas duraderos,
siendo los vegetales mas empleados las

plantas vasculares y las algas (Fig. 3).

N2

ERTRACTOS BE LAS
ESFECIES ANALIZAIAS

Fig. 3. Concentrados de pigmentos vegetales

(http://www.infoagro.net).

En general, la importancia de los coloran-
tes naturales disminuy6 a finales del siglo
XIX, a causa del descubrimiento de coloran-
tes derivados del alquitran de hulla, mejor
conocidos como anilinas.

Este cambio, ademéas de originar la des-
aparicion del conocimiento de la extraccion
de tintes y el arte de tedir, cre6 graves pro-
blemas sociales debido a la manifiesta toxi-
cidad para el hombre (causadas por la adi-
cion de sustancias quimicas) y medioam-
bientales, por la contaminacion causada en
el medio natural (rios, suelos, acuiferos,
etc.). Ante esta situacién, en los Ultimos
tiempos la creciente preocupacion por pre-
servar la naturaleza ha hecho que los tintes
naturales hayan cobrado un renovado in-
terés en la tincion de tejidos artesanales.

La revalorizacién de los textiles artesana-
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les tratados con tintes vegetales, esta
haciendo resurgir el uso de plantas tintére-
as, convirtiéendose en una fuente de ingre-
sos para las comunidades rurales tanto de
los paises desarrollados como en desarrollo,
que generalmente son los productores y
conocedores de este tipo de plantas y los
que conocen técnicas de tejido artesanal.

Este nuevo deseo por el consumo de pro-
ductos naturales y artesanales implica
ademas un resurgimiento de las técnicas de
tefiido y tejido que parecian olvidadas.

Recuperar estas técnicas significa la recu-
peracion de antiguas tradiciones, y una ga-
rantia en la conservacion de la cultura tradi-
cional de muchas comunidades, “apar-
cadas” debido a diversos motivos, entre los
que destaca la llegada de los colorantes
sintéticos.

Hoy en dia, los tintes vegetales también
son utilizados para la coloracion del pelo
(manzanilla o limén) y para la elaboracion
de pinturas destinadas a colorear papel, ma-
dera y otros materiales con fines decorati-
VOS.

TECNICAS TINTOREAS

Las plantas tintéreas, como colorantes na-
turales, no sirven para tefiir fibras artificiales,
so6lo naturales, aunque el proceso de tinciéon
es diferente segun la fibra tenga base protei-
ca (origen animal) o base de celulosa
(origen vegetal), ambas con diferente es-
tructura molecular.

Se conocen numerosas técnicas de tincion,
aunque destaca el método directo y el de
mordentado (afiadir un mordiente o fijador).

El método directo consiste en sumergir en
agua la fibra y el colorante, permitiendo asi
observar el potencial tintéreo de la especie.

Esta técnica es la que mas se aplica con
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liguenes, debido a que poseen una gran
cantidad de &cidos en el talo, que cumplen
la funcion de un mordiente. Cuando se apli-
ca un mordiente puede realizarse de dos
formas: pre y post mordentado. Estos pro-
cesos se usan para modificar el color adqui-
rido durante la tincién y aumentar la solidez
al lavado y a la luz.

Premordentado: Antes del tefiido se
prepara la fibra con los mordientes. Esta
técnica facilita la captacion y fijacion del,
o de los, colorante(s) disuelto(s). Esta es
la técnica que generalmente se utiliza
con plantas.

Postmordentado: El proceso se efec-

tla después del tefiido. Primero la fibra
se somete a un tefiido directo y luego se
sumerge en otro bafio con los mordientes
disueltos, o en el mismo bafio del tefido
agregandose las sustancias previamente
disueltas.

Este tratamiento del material y tincion se

desarrolla en varias fases:

Formacion de madejas: Primero se

procede al hilado de la lana, y luego se
forman distintas madejas.

Lavado de la lana: Una vez estan

hechas las madejas, hay que lavar la lana
con agua. También hay que eliminar la
lanolina (grasa natural de la lana) para
gue todas las fibras se tifian por igual.
Una vez lavadas, se ponen a secar a la
sombra.

Amortiguado: Se desarrolla previa-
mente al tefiido, para evitar que las pren-
das destifian. Consiste en bafar el tejido
con alumbre (sulfato aluminico - potasico)
u otras sustancias que generalmente son
de origen vegetal, mineral o quimico

(sulfatos generalmente). ElI amortiguado
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depende de la riqueza en taninos que
contenga el tinte y de las preferencias de
tonos. De este modo, hay tintes muy ricos
en taninos que no necesitan el amortigua-
do previo de la lana. También es posible
amortiguar varias madejas con distintas
férmulas y tedirlas luego en la misma olla,
para obtener asi distintas tonalidades.
Tefiido: Una vez recolectadas las
plantas se procede a la extraccién del
tinte. Para ello se muele el material lo
mas pequefo posible para que tome buen
contacto con el agua, que se echa a con-
tinuacion. El liquido tefido se cuela para
obtener las sustancias con las que inte-
resa tefiir las prendas. Luego, se introdu-

ce la madeja ya amortiguada y himeda, y

se pone al fuego (Fig. 4).

Fig. 4. Fibra de agave tefiida con grana de cochinilla, en

una comunidad indigena de Hidalgo, México (http://

www.infoagro.net).

El proceso de tefiido también consta de
cuatro fases fundamentales, que ocurren
casi simultdneamente:

- Penetracion y difusién del colorante
disuelto en el agua a la superficie de la
fibra.

- Adhesion del colorante a la superfi-
cie exterior de la fibra.

- Difusion del colorante de la capa
superficial al interior de la fibra.

- Fijacién del colorante en la superficie

interior de la fibra.



Fig. 5 Pigmento que se encuentra en el tallo de una plan-

ta (http://www.csic.es/hispano)

Auln asi, el color obtenido a partir de una
determinada planta se puede modificar por:
a) Presencia _de mordientes: sustancias,

de origen natural, como cenizas, cascara
de aguacate... o0 sintético como sales
metélicas, que ayudan a fijar el color del
tinte a las fibras o prendas, obteniendo
colores mas vivos y duraderos.

b)_Agregado de sustancias al bafio del

tinte, como limén, bicarbonato de sodio,
hierro, cenizas.

¢) Procesos posteriores al teflido como el

pasar la prenda por cenizas, o el lavado
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con lejia.

d) Tefiir con un tinte y seguidamente con
otro (sobretefiido) que dé otro color y asi
obtener una mezcla que no ser& de ningu-

no de los colores originales.

PLANTAS TINTOREAS EMPLEADAS EN
GALICIA'Y SUS APLICACIONES

El uso de plantas tintéreas esta directa-
mente relacionado con la flora de cada re-
gién y la cultura de cada pueblo.

Dado que los tintes son solubles en agua,
generalmente los colores mas intensos se
obtienen de las plantas que crecen en zonas
secas, aridas o rocosas.

Son muchas las especies empleadas para
tefiir, entre ellas destacamos las mas cono-
cidas, indicando para cada una los nombres
cientifico y comdn, el color o colores que
produce y la parte o partes de la planta que
pueden ser utilizadas (Tabla 1).

Es importante sefialar que el tinte de las

NOMBRE CIENTIFICO NOMBRE COMUN COLOR PARTE DE LA PLANTA
Allium cepa Cebolla Amarillo claro Céscaras

Anthemis tinctoria Camomila amarilla Amarillo ante Flor

Calendula officinalis Calendula Amarillo Flor
Chamaemelum nobile Manzanilla comun Amarillo-dorado Flor

Chelidonium majus Celidonia Amarillo Tallo

Daucus carota Zanahoria Amarillo Hojas verdes y tallo
Dryopteris filix-mas Helecho macho Verde Flor

Evernia prunastri Liguen Verde amarillento Talo

Ficus carica Higuera Amarillo rojizo Hojas

Hedera helix Hiedra Verde gris Hojas

Pinus sp. Pino Habano Pifia (estrobilo)

Pteridium aquilinum

Helecho comun

De amarillo a verde

Hojas

Reseda luteola Gualda Amarillo u oro viejo Flor, hojas y tallo
Rubus ulmifolius Zarza, silva Negro o gris azulado Frutos

Vitis vitinifera Vid Verde Hojas

Sambucus nigra Sauco Rojo o azul oscuro Frutos

Zea mays Maiz Amarillo anaranjado Cabello de mazorca

Tabla 1. Algunas de las especies tintéreas empleadas en Galicia, junto con la parte que contiene el pigmento y el color

que aportan
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plantas se encuentra en su interior, como es
el caso de las hierbas, o en las cortezas,
hojas y frutos, en arboles y arbustos. Y, que
las hojas, flores, frutos, tallos (Fig. 5) y rai-
ces son fuentes de colorantes naturales tipo

antocianinas y flavonoides.

IMPORTANCIA DE LAS PLANTAS
TINTOREAS

En el proceso del tefiido el bajo costo de
los tintes industriales popularizé durante
muchos afios su uso. Sin embargo, en la
actualidad, los consumidores (especialmen-
te los de los paises en desarrollo) prefieren
y demandan productos tratados con coloran-
tes naturales, tales como los provenientes
de plantas. Este cambio se debe a que los
tintes quimicos eran perjudiciales para el
medioambiente, pues las aguas residuales
en las que se disuelven los colorantes son
arrojadas a los rios, una vez tefiidas las fi-
bras, contaminando tanto el suelo como los
acuiferos. También es perjudicial para la
salud del hombre, tanto de las personas en-
cargadas del tefiido de los productos como
de los consumidores. Se ha demostrado, sin
lugar a dudas, la toxicidad de los colorantes
sintéticos, considerandolos en muchas oca-

siones cancerigenos y alergénicos.

CONCLUSIONES

El uso de plantas en el proceso de tincion
no resulta perjudicial para la naturaleza, de-
bido a que tienen un origen natural, son bio-
degradables y resultan inocuas tanto para el
ser humano como para el medio ambiente.
Es decir, el uso de las plantas tintéreas co-
mo elemento en el proceso de tefido, repre-
senta una garantia en la conservacién de la

biodiversidad.
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Desde el punto de vista forestal, el buen
uso de las especies tintéreas supone una
baza a favor de la recuperacion de los bos-
ques. Ademéas, también puede contribuir a
un desarrollo econémico de pequefias co-
munidades a través de su aplicacion en el
arte textil o en otras artesanias.

En la actualidad se observa un gran interés
por “lo natural” debido a que el uso de las
plantas a nivel artesanal abarata los costos
de materia prima, permitiendo que el pro-
ducto final se considere 100% artesanal (a
diferencia de lo que ocurre con los coloran-
tes sintéticos).

Ademas, los tintes naturales tienen un gran
valor cultural, y actualmente su uso ha co-
brado interés porgue no contaminan el am-

biente con efluentes téxicos.
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