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ESTRESADOS Y DEPRIMIDOS

Maria Isabel Amores Sanchez

Latristezay la melancolia son dos sentimientos
presentes en algiin momento de la vida de todas
las personas, al igual que la alegriay el placer. Los
dos primeros no son en si patoldgicos pero, cuando
se manifiestan de forma severa y persistente, se
convierten en la enfermedad que denominamos
depresion.

Numerosos textos antiguos contienen
descripciones de lo que hoy conocemos por
depresién. En un breve repaso a través de los
textos médicos y no médicos mas conocidos
encontramos que, entre otros, la historia del rey
Saul en el Viejo Testamento y el suicidio de Ajax
en la lliada de Homero describen ya la
sintomatologia de sindromes depresivos.
Hipdcrates (460-377 a.C.) utilizd, por primera vez,
el término “melancolia” (melancolia, del griego
“bilis negra”). En “De la naturaleza del hombre”,
Hipdcrates anot6 la ahora famosa sentencia: “La
penay eltemor, cuando son persistentes, provocan la
melancolia”. Hipdcrates creia que la melancolia
eracausada por un desajuste en el que predominaba
uno de los cuatro humores, la bilis negra, y
prescribia como tratamiento bésico las purgas y
los sangrados. La melancolia es la Gnica condicion
patoldgica cuyo nombre original ha sobrevivido
desde la primera clasificacion, debida a Hipocrates,
de las enfermedades basadaen los cuatro humores,
hasta nuestros dias.

En la clasificacion contemporanea de los
desordenes psiquiatricos, lamelancoliaes definida
como un subtipo de depresion mayor. A su vez, la
depresién mayor es una categoria diagndstica de
los trastornos del estado de animo, entre los que
también se encuentran la distimia, la ciclotimia
y los desdrdenes bipolares, entre otros. La depresion
esun trastorno del estado del animo. Los enfermos
que la padecen sufren un humor depresivo, una
pérdida de la capacidad de interesarse y disfrutar
de las cosas, asi como una disminucion de su
vitalidad que lleva a una reduccion de su nivel de
actividad. También es caracteristico que
muestren sentimientos de culpa, dificultad para
concentrarse, trastornos del suefioy del apetito,
pérdida de confianza en si mismo, perspectiva
sombria del futuro y pensamientos de muerte o
suicido. La depresidon supone, por tanto, una
claudicacion psicofisica, o sea, que se manifiesta
tanto en el plano psiquico como en el somatico.
Estos cambios originan, ademas, un deterioro del
funcionamiento interpersonal, social y laboral. A
nivel laboral implica un deterioro en las relaciones
con los compafieros, unadisminucion en lacalidad

y el rendimiento laboral, asi como un aumento del
absentismo.

Dada la elevada prevalencia de la depresion en la
sociedad occidental actual, Gerald Klerman ha
llegado a afirmar que nos encontramos en la “era de
la melancolia”. Los costes econdémicos, directos e
indirectos, de la depresién son elevadisimos.
Ademas, diversas lineas de evidencia indican una
importante contribucién de la depresion a la
morbilidad médica. De hecho, los pacientes
deprimidos tienen un mayor riesgo de muerte
prematura. Diversos estudios epidemiolégicos
apuntan a la depresi6bn como un factor
independiente de riesgo de enfermedad
cardiovascular. También se ha asociado con una
disminucion en la densidad mineral de los huesos
y, por tanto, con una predisposicién a la osteoporosis.
Por su elevada prevalenciay por los elevados costos
personales, sociales y sanitarios que conlleva, estos
cuadros han adquirido una importancia notable en
todos los programas de prevencion y gestiéon de la
salud. No es una enfermedad que concierna
Unicamente al especialista, pues a éste llegan tan
s6lo el 10% de casos. El resto de estos enfermos son
asistidos por otros médicos no psiquiatras o no
acuden a ninguna consulta. En muchas
especialidades (gastroenterologia, medicina
familiar, endocrinologia, cardiologia, etc.), la
depresion alcanza el 20-25% de las consultas, dato
que revaloriza la importancia del conocimiento de
esta enfermedad para cualquier médico.

La denominada hipétesis de las aminas bidgenas,
postulada a mediados de los afios sesenta, es uno de
los hitos en el campo de la depresion. Esta hipotesis
postulaba que la depresién refleja un desequilibrio
en las concentraciones de aminas bidgenas
(principalmente, noradrenalina y serotonina) en el
sistema nervioso central. Estas conclusiones se
basaban en observaciones que mostraban que
diversos farmacos antidepresivos aumentaban las
concentraciones sinapticas de noradrenalina o
serotonina y que la reserpina, un farmaco que
disminuye drasticamente las concentraciones de
noradrenalina, podia causar sintomas similares a
la depresion.

La enorme repercusion que los inhibidores
selectivos de la recaptacién de serotonina, como la
fluoxetina, han tenido en el tratamiento de la
depresion en los ultimos decenios ha contribuido a
convertir la serotonina en el neurotransmisor mas
asociado a este trastorno. Aunque los actuales
antidepresivos serotonérgicos actian basicamente
bloqueando la recaptacion de este neurotransmisor,



laidentificacion de multiples subtipos de receptores
serotonérgicos ha incrementado el interés de la
comunidad cientifica en la identificacion y el
desarrollo de nuevos agentes serotonérgicos
antidepresivos cada vez mas especificos (Kent,
Lancet 355: 911-918, 2000; Blier y Ward, Biol
Psychiatry 53: 193-203, 2003).

Aunque la noradrenalinay la serotonina son las
aminas bidégenas que méas se han asociado a la
fisiopatologia de la depresion, parece que también
la dopamina puede desempefiar un papel en este
trastorno. De hecho, parece que la actividad
dopaminérgica podria estar disminuida en la
depresion, pues los farmacos y enfermedades que
reducen su concentracion se han relacionado con
sintomas depresivosy, por contra, los farmacos que
incrementan las concentraciones de dopamina
reducen la sintomatologia depresiva.

Las caracteristicas clinicas y bioquimicas de la
depresidon se asemejan a las que se manifiestan
durante el estrés agudo. El término “estrés” fue
introducido en la biomedicina por Selye, quien en
1936 describiéo el sindrome de adaptacion
generalizada que ocurre en reaccion a situaciones
adversas. La respuesta al estrés tiene dos efectores
principales, el eje hipotalamico-pituitario-adrenal
(HPA) y el sistema nervioso simpatico. Pues bien,
ambos efectores también parecen jugar un papel
destacado en ladepresion. Enefecto, enladepresion
se ha identificado una activacion mantenida del
sistema nervioso simpéatico y la hipercorticosolemia
ha sido una de las sefiales bioldgicas mas
reproducibles, aunque no es ni especifica ni
universal (Wong et al., Proc Nat Acad Sci USA 97:
325-330, 2000). La caracterizacion biogquimica de
la hormona liberadora de corticotropina (CRH) y

diversos hallazgos clinicos en relacion con ella
refuerzan la hipotesis de que, en la depresion, la
hipercortisolemia es el resultado de un aumento
en la actividad CRH. En subtipos de depresidon con
caracteristicas atipicas como fatiga, hipersomnio
e hiperfagia, la desregulacidon parece ser de signo
opuesto, con una disminucion de la actividad CRH
y, secundariamente, la disminucion de la funcién
del eje HPA. En todo caso, hay que mencionar que
la naturaleza de la asociacion entre estrés y
depresion es un éarea objeto de intenso debate
(Chrousosy Gold, JAMA 267:1244-1252,1992).

También se han descrito, en relaciéon con la
depresion, disfunciones en la hormona del
crecimiento, el eje tiroideo, los receptores de
sustancias opioides enddgenas, los aminoéacidos
neurotransmisores (en especial, el GABA) y la
sustanciaP. Los resultados de estos estudios apoyan
la idea de que los neuropéptidos son elementos
claves en la biologia de la depresién y abren camino
para nuevas estrategias de tratamiento
farmacoldgico antidepresivo que vayan mas alla de
la hipétesis de las aminas biégenas (Wongy Licinio,
Nat Rev Neurosci 2: 343-351, 2001).

En conclusion, el estrés y la depresiéon, dos
males de nuestro tiempo asociados a los habitos y
modos de vida imperantes en la sociedad occidental
actual, tienen una base bioldgica comudn que
justifica la elevada frecuencia en que aparencen
asociados. Uno de los mas lucidos indagadores del
espiritu humano que ha dado la historia de la
literatura universal fue Fedor Dostoievski. El titulo
de esta contribucién parafrasea el de una de sus
novelas. Sirva ello de humilde pero sincero
homenaje a su obra.

ZOONOSIS: ENFERMEDADES SIN BARRERAS

Néstor Acosta Ojeda

Zoonosis: cualquiera de las enfermedades que
habitualmente afectan a los animales, pero que
pueden ser transmitidas también al hombre, como
la rabia (perro), la tuberculosis (bévidos), la
brucelosis (cabra), etc. Estadefinicién, muy concisa
pero también muy concreta, pertenece a una
enciclopedia editada en 1974. En aquella época
aun debia de considerarse un concepto casi estanco
que hacia alusién a determinadas enfermedades,
excepcionales por asi decirlo al poder sortear las
barreras interespecificas; pero lo cierto es que
desde entonces la lista se ha ido ampliando a pasos
agigantados. Esto ha hecho que muchas
organizaciones a nivel mundial, como en el caso
del SARS (Severe Acute Respiratory Syndrome),

movilicen a médicos, veterinarios y bidlogos para
preparar medidas de actuacion dentro del sistema
sanitario publico.

Incluso algunos cientificos hablan de una
situacién alarmante, ya que ha quedado bastante
patente que las barreras especificas no son
suficientes para contener estas infecciones
animales. Quizas el caso mas famoso sea el del
virus HIV, que pas6é al hombre desde el mono a
través de su ingesta en algunas zonas de Africa.
Otra razon por la que la comunidad cientifica se
encuentra preocupada es porque, en la mayoria de
los casos, se trata de enfermedades con
manifestaciones clinicas bastantes graves. No se
sabe muy bien el porqué de esta naturaleza tan



virulenta, de como es posible que el cuadro clinico
sea igual de dramatico, o mas si cabe en algunos
casos, en la especie portadora originaria y en el
nuevo hospedador.

Una de las caracteristicas de este fendmeno es
que la zoonosis No se encuentra circunscrita a un
tipo de vehiculo concreto: puede que el agente
infeccioso se trate de un virus, una bacteria,...,
incluso de una proteina carente de genoma y
acidos nucleicos, al que se le ha acufiado el término
de prion. No queda muy lejos la fuerte convulsién
que sufrié nuestra sociedad con el caso del “mal las
vacas locas”. Su impacto fue enorme (incluido el
aspecto econémico), puesto que esta enfermedad
causada por un prion, también denominada
“encefalopatia espongiforme transmisible”, afecta
al sistema nervioso y a los musculos; ademas estas
enfermedades pueden incubarse durante afios o
incluso décadas en la especie humana, por lo que
en los afios venideros podremos evaluar su
auténtica repercusion, pudiendo llegar a hablar de
epidemia.

Debe quedar claro que no estamos hablando de
algo nuevo: la zoonosis es el resultado de una
coevolucién del parasito y de uno o varios de sus
hospedadores, llegandose a dar ciclos enormemente
complejos con portadores intermedios sanos
(individuos infectados sin sintomas de la
enfermedad clinica). Pero tampoco podemos
personalizar este problema y situarnos como
victimas de este fendmeno ya que existen
enfermedades infecciosas que se han trasmitido
desde el hombre a los animales, especialmente a
los domésticos. Recientemente se ha formulado
un nuevo concepto, el de la “zoonosis reversa” para
hacer alusidn a aquellas enfermedades que afectan
a los animales y que son nuevamente transferidos
a la gente. Por poner un ejemplo: Staphylococcus
aureus, que en humanos es la bacteria causante de
originar furunculosis, también afecta a la vacas
produciéndoles un cuadro méas complejo
acompafado de mastitis.

Pero ha sido en estas Ultimas décadas, donde
los casos de infeccion animal se han multiplicado,
cuando ha saltado la voz de alarma; en 1996 los
datos presentados por el departamento de Salud
Publica del Estado de California aseguraban que el
50 % de las enfermedades infecciosas padecidas
por su poblacion eran de origen animal. Esto se
debe en gran medida a la rotura de las barreras
fisicas y a los nuevos héabitos alimenticios: la
rapida urbanizacion, movimientos migratorios, las
nuevas formas de agricultura, el tratamiento de
engorde/crecimiento que sufren determinados
animales, el turismo, la velocidad de los medios de
transporte (muy a considerar en los casos de

epidemia),...todo ello ha contribuido a que nuevos
patégenos puedan llegar a infectar a otras especies.

A partir de estos hechos, ¢qué cabe esperar que
hagamos? Las distintas comisiones que se
encargan de estudiar estos casos han desarrollado
cinco campos de actuacion bésicos: lainvestigacion
clinica y epidemiolégica de cada una de las
enfermedades; la investigacion del agente
infeccioso y de su transmision; el desarrollo de
métodos de diagndstico y deteccidn; la evaluacion
de los riesgos y el disefio de métodos de prevencion
y tratamiento de la enfermedad.

Ya estas medidas se han tomado y dado su fruto,
sin embargo los resultados se vuelven mucho mas
lentos al considerar determinadas enfermedades
generadas por virus. Estas particulas infecciosas
poseen una enorme facilidad para cambiar su
composicion antigénica, o lo que es lo mismo,
modificar las proteinas de superficie a través de la
reorganizacion de su material genético. Este es el
mayor problema que se encuentran los
especialistas para hallar una vacuna contra el
SIDA. Pero hay otro ejemplo que pone aun mas de
relieve la gran capacidad que tiene los virus para
pasar a otras especies: los cerdos pueden llegar a
ser infectados por virus de patos y humanos. En el
caso de darse una co-infeccion, dentro de la célula
hospedadora puede que uno de los segmentos
génicos que codifica para una proteinade superficie
del virus humano sea reemplazado por su homaélogo
en el virus del pato, por lo que esta nueva forma
guimérica no seria reconocida por nuestro sistema
inmune. Este ha sido el origen de grandes
pandemias, dos de las ultimas surgidas en China,
como consecuencia de la practica de criar distintos
animales de granja en el mismo espacio.

No ha habido zona del mundo que quedase libre
de este mal; desde hace tiempo se considera a la
zoonosis como un fendmeno que no esta
estrictamente ligado a los paises pobres o en vias
de desarrollo, aunque si podemos decir que son
zonas “calientes” por las condiciones que se dan en
ellos. Por esta razén, son muchos los programas
que se han puesto en marcha para detener este
transito de patdgenos, estando la UE entre los
primeros en su estudio e implantacién. Y no es
para menos puesto que en un futuro muy préximo
la mayor parte de las enfermedades que padecera
la especie humana tendran su origen en zoonosis.
Recientemente hubo una alarma global por la
neumonia asiatica, donde muchos apuntaron a los
animales como el foco de este nuevo brote tan
virulento. En estos momentos estamos siendo
testigos de otro caso en Asia, el de la "gripe del
pollo", donde ya se estdn tomando medidas de
cuarentena para los pacientes y de eliminacion de



los posibles animales infectados. Para mas
informacion, los que estén interesados pueden
visitar las siguientes direcciones: http://
www.who.int/health-topics/zoonoses.htmy http:/
/www.cordis.lu/food/workprogramme.htm, donde
se presta una gran importancia a la seguridad en
el control de alimentos, una de las principales vias
de entrada para nuestros posibles nuevos parasitos.
S6lo un dato: méas de 250 enfermedades se han
asociado con la comida y la bebida en los Estados

Unidos. Anualmente se estima que esta comida
contaminada causa de entre 6,5 a 33 millones de
bajas porenfermedad, ademas de 9000 defunciones
en este pais. Los filtros establecidos por EEUU no
han servido para frenar el niUmero de afectados, y
las Ultimas medidas han supuesto, ademas de una
mayor partida presupuestaria paralainvestigacion,
un cambio sustancial en sus relaciones
internacionales en lo que concierne a la
importacion de productos alimenticios.

UNA NUEVA ERA CONTRA LA MALARIA

Elena Sanchez Fernandez

La malaria o paludismo es una enfermedad
protozoaria, predominantemente del hombre y de
los primates, transmitida exclusivamente a través
de mosquitos del género Anopheles como vector y
causada por parasitos protozoarios del género
Plasmodium. Se trata de unaenfermedad ya descrita
en la edad antigua, se la relacionaba con el aire de
los pantanos de Roma y de ahi viene su nombre,
que significa “mal aire”. La enfermedad fue
erradicada en Espafia hace apenas 40 afos, pero
en el mundo afecta cada afio a 500 millones de
personas, de las que mueren mas de 2,7 millones,
el 90 por ciento de ellas en el Africa subsahariana.
Es endémica en 101 paises. Dentro del género
Plasmodium, fundamentalmente cuatro especies
parasitan al hombre (P.falciparum, P.vivax,
P.malariae y P.ovale), aunque también se dan casos
de infestaciones maualtiples.

El ciclo bioldgico es heteroxeno dixeno, ya que
comprende dos hospedadores. ElI hospedador
intermediario es un vertebrado (hombre) que suele
tener parasitado el sistema circulatorio, mientras
que el hospedador definitivo es el mosquito del
género Anopheles. Las etapas del ciclo son las
siguientes:

1. Cuando un mosquito Anopheles pica a un
humano para alimentarse, su saliva transmite
esporozoitos, la forma infecciosa del parasito.

2. A través de la sangre, los esporozoitos llegan
hasta el higado.

3. Dentrode las células hepaticas se multiplican,
convirtiéndose en merozoitos.

4. Los merozoitos se liberan de las células
hepaticas y pasan a la corriente sanguinea. En la
sangre, los merozoitos invaden los glébulos rojos.
Dentro de los hematies, el parasito se multiplica,
los hematies se rompen y liberan merozoitos que
invaden nuevas células sanguineas. Es en esta
fase eritrocitaria en la que se produce
sintomatologia. La lisis de glébulos rojos produce
anemia e hipoxia tisular. En la membrana de los

glébulos rojos infectados se producen unos puntos
(Knobs) de acumulacién de sustancias antigénicas
que se adhieren a las paredes de los vasos
sanguineos, pudiendo producir trombos;
pigmentacidn cutanea, ya que la hemoglobina queda
como un pigmento que se acumula en sangre;
evasioén del sistema inmune por parte del parasito;
fiebres altas e intermitentes, cuyos picos dependen
de la especie de Plasmodium, etc.

5. Algunos de los merozoitos se transforman en
gametos (macro y microgametos). Cuando un
segundo mosquito succiona sangre infectada,
absorbe los gametocitos que, dentro del mosquito,
formaran el cigoto. Este cigoto es mdévil, ird desde
el intestino del mosquito hasta su hemocele, se
producira la esporogonia dando lugar a nuevos
esporozoitos.

6. Los esporozoitos migran hasta las glandulas
salivales, y el mosquito infecta a nuevas personas
cuando les pica para alimentarse de su sangre.
[Mehlhorn, G. & Piekarski, G (1989). Fundamentos
de Parasitologia. Ed. Acribia].

En cuanto al tratamiento de esta enfermedad,
desde hace afios se han venido usando drogas
antimalaricas de varios grupos quimicos. Laquinina
fue el Unico agente antimalarico usado hasta los
afios 30; actla sobre el DNA del parasito, pero
conlleva efectos secundarios indeseables por lo
que actualmente solo se usa para el tratamiento de
la malaria severa por P.falciparum. Las amino-4-
quinoleinas detienen la replicacién del DNA del
parasito al bloquear la DNA-polimerasa, entre
ellas esté la cloroquina, usada eficazmente para el
tratamiento y la profilaxis de todas las formas de
malaria; sin embargo, una mutacién en el gen pfcrt
del parasito le otorgd resistencia al farmaco.
También se han venido usando antifolinicos,
antifdlicos, antibidticos o incluso extractos de
Artemisia annua. A pesar de todo, la resistencia
adquirida por el parasito frente a los distintos
farmacos, el alto coste y namero de dosis de éstos,



y sus efectos secundarios hacen que estos farmacos
empiecen a tener menor peso en la lucha contra la
malaria. Parece ser que, administrando
asociaciones de distintos medicamentos
(sulfamidas+pirimetamina o sulfamidas+
pirimetaminat+mefloquina), se permite una mejor
tolerancia, reduccién de las dosis, una accion mas
rapida y prolongada e incluso evitar la resistencia
a farmacos [A.B.S. Sidhu et al., Science 298,210
(2002)].

El empleo de insecticidas para combatir el vector
también aporta inconvenientes. El uso de DDT
resulta ser muy dafiino para el medio ambiente. A
ello hay que sumarle el aumento de la resistencia
a los insecticidas por parte del mosquito. El equipo
de Reneé Feyereisen, de la Facultad de Medicina
Tropical de Liverpool, en Reino Unido, ha analizado
en el genoma de Anopheles gambiae los miembros
de tres familias de las principales enzimas, la
carboxilesterasa, glutation transferasa y la que
actua sobre el citocromo P450, que son las
responsables de la resistencia a insecticidas [H.
Ranson et al., Science 298:179-181 (2002)].

En 1986, Manuel E.Pararroyo descubre la
primera vacuna contra la malaria; aunque con
una eficacia del 30%, se abria una nueva etapa en
la lucha contra la malaria empleando vacunas
sintéticas. Pero sin duda, el avance maés
extraordinario se produce cuando se obtiene la
secuenciaciéon de los genomas de Plasmodium
falciparum y del mosquito Anopheles gambiae. Un
proyecto de seis afios, con un equipo internacional
de mas de 250 investigadores y una treintena de
laboratorios publicos y privados para llevar a cabo
esta secuenciacion por el sistema de shotgun. El
parasito consta de 14 cromosomas que codifican
unos 5.300 genes (unos 200 genes que producen
proteinas implicadas en la evasion del sistema
inmune al expresar diferentes versiones de las
proteinas en la superficie de los eritrocitos, lo cual
permite en gran parte su éxito patogénico),
mientras que el mosquito tiene 278 millones de
pares de base, unos 14.000 genes empaquetados
en 3 pares de cromosomas [R.A. Holtet al., Science,
298:129-149(2002)].

La secuenciaciéon de los genomas del mosquito
que transmite el paludismo y la del propio parasito
seréan Uutiles en los intentos para frenar y quiza
erradicar esta enfermedad que mata a una persona
en el mundo cada treinta segundos. Estas son
algunas de las aplicaciones factibles del hallazgo
cientifico:

* Repelentes: a partir de la secuenciacion
gendémica del mosquito A. gambiae se han
identificado los genes que confieren “el sentido del
gusto y del olfato” del insecto. En el caso del A.

gambiae, son las hembras las que pican, porque
necesitan sangre para generar sus huevos y
siempre lo hacen a seres humanos. La razén puede
gue se encuentre en 79 genes implicados en el
sentido del olfato y otros 72 en el sentido del sabor.
Si se identifican los mecanismos ultimos por los
gque los mosquitos prefieren y detectan eficazmente
a humanos, se podrian desarrollar nuevos
repelentes Utiles no so6lo contra la malaria, sino
también contra otras enfermedades transmitidas
por estos insectos, como el dengue, la encefalitis
del Nilo o la fiebre amarilla. Un repelente de
mosquitos que actue bloqueando los genes que
codifican parareceptores de olores humanos podria
prevenir entonces la propagacion del paludismo,
evitando la picadura del insecto [M. Enserink,
Science 298, 90 (2002)].

* Insecticidas: los cientificos que secuenciaron
el genoma del mosquito compararon la expresion
génica en el insecto antes de que ingiriera sangre
y después de ingerirla. Hallaron una serie de genes
gue se activaban cuando el insecto recibiala sangre,
lo que parece indicar que estan implicados en
ciertas fases de su ciclo vital. A partir del
conocimiento de estas rutas, se podrian desarrollar
nuevos insecticidas que ataquen puntos clave de
estos ciclos vitales.

* Farmacos: el genoma del parasito de lamalaria,
P. falciparum, podria servir para determinar la
causa por la que se ha hecho resistente a
determinados farmacos y a partir de estos datos,
desarrollar nuevos medicamentos mas eficaces
que los actuales. [T.E. Wellems, Science 298, 124
(2002)).

* Vacunas: el genoma del P. falciparum servira
para disefiar vacunas segun la forma en que el
parasito actia sobre el sistema inmunitario.
Ademas, con la secuenciacion del genoma del
mosquito también se podran desvelar las relaciones
entre parasito e insecto que a su vez determinan
ciertas fases del complejo ciclo de vida del mosquito.
Con una vacuna eficaz, los anticuerpos pasarian
del hombre al mosquito cuando el insecto le picara.

* Modificacién genética: Una solucion podria
consistir en alargar el ciclo vital de P. falciparum en
el interior del insecto hasta el doble de tiempo, de
tal manera que el mosquito, que no vive tanto,
muriera antes de que transmitiese la enfermedad
a otra persona. Otra idea consistiria en crear
mosquitos modificados genéticamente vy
resistentes al parasito del paludismo vy liberarlos
dentro de poblaciones naturales, para disminuir o
eliminar la transmision del paludismo a los seres
humanos. Tales modificaciones genéticas ya se
han conseguido en el Anopheles, pero ahora se
trataria de garantizar que no iban a tener ningdn




efecto nocivo su liberacion en el ecosistema [T. W.
Scout et al., Science 298, 117 (2002)].

Al otro lado del mundo, donde la tecnologia no
esta tan avanzada pero sufren directamente los
azotes de estaenfermedad se apuesta por soluciones
menos sofisticadas. En la India se experimenta
con un proyecto que consiste en cultivar peces que
se alimenten con las larvas de los mosquitos en las
lagunasy los rios donde los andéfeles ponen huevos.
Y en Africa se estan introduciendo mosquiteros
con insecticidas de larga duracion, que garantiza
una eficacia de cuatro afios frente a los
tradicionales que duraban como méaximo un afo.

Muchas son la lineas de investigacion en la

lucha contra el paludismo, a pesar de ello todas
coinciden en que una combinacion de tratamientos
farmacoldgicos, vacunasy el control de los mosquitos
portadores de la enfermedad son esenciales para
combatirlo. Sin duda estamos ante una nueva era
en la lucha contra la malaria, en la que sin duda
marcarda un hito la secuenciacion del genoma del
vector de este parasito; como puede comprobarse
en el namero, ‘The Mosquito Genome: Anopheles
gambiae’, Science 298, 4 octubre 2002, dedicado por
la revista Science a esta enfermedad con motivo de
la publicacion de secuenciacion del genoma del
mosquito-vector.



