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RESUMEN

Cuando surgen divergencias en torno de la causalidad de un evento o de la
consecució n de evidencia suficiente sobre los hechos estudiados suelen apa-
recer controversias científicas. La evaluació n de riesgos implica un uso mul-
tidisciplinar de prá cticas científicas que dificulta el consenso y estimula las
controversias. La clausura de tales controversias se torna altamente comple-
ja. El artículo utiliza un estudio de caso que abarca un lapso temporal am-
plio, el transcurrido entre el descubrimiento (1876) y la declaració n de
inocuidad (2000) de la sacarina, el primer edulcorante sinté tico de la historia
y de gran uso en las sociedades de nuestros días. A travé s del caso, se propo-
ne una reflexió n sobre la dificultad que se presenta cuando se trata de esta-
blecer relaciones causales claras y un consenso sobre la evidencia científica
en los procesos de evaluació n de riesgos.
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INTRODUCCIÓ N

Aunque en 1913 Bertrand Russell afirmó  que “la ley de la causalidad […] es
la reliquia de una edad pasada, superviviente, como la monarquía, debido
ú nicamente a que se ha supuesto que no es dañ ina […]. El principio ‘la mis-
ma causa, el mismo efecto’, que los filó sofos consideran vital para la ciencia,
resulta, por consiguiente, del todo superfluo” (Suppes, 1970, p. 5), todos es-
tablecemos relaciones causales en nuestras vidas, con mayor o menor funda-
mento. Que el verano sigue a la primavera, que el hijo procede de la madre,
que un robo indica que hubo un ladró n, que si dejo caer un objeto é ste cae-
rá  al piso… la lista podría extenderse indefinidamente. 

Lo cierto es que diariamente nos enfrentamos a la necesidad de estable-
cer relaciones de causa-efecto entre diversos sucesos. Por ejemplo: ¿es segu-
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ro para nuestra salud cierto material de construcció n con el que revestimos
nuestros hogares?, ¿los componentes retardantes de ignició n de los juguetes
infantiles permanecen siempre inocuos?, ¿son peligrosos los productos quí-
micos diluidos en el agua potable que fluye por nuestras casas?, ¿resultan pe-
ligrosos los campos electromagné ticos?... É stas y muchas otras acuciantes
preguntas son algo cotidiano para los científicos a los que se les encomien-
dan estudios de evaluació n de riesgos, los que deben responder con exacti-
tud a probables relaciones de causalidad entre ciertas prá cticas o há bitos (de
transporte, deportes, construcció n, alimentació n...) y ciertos efectos (cá ncer,
muerte, enfermedad, accidente...). 

Lo cierto es que vivimos en un entorno social en el que el riesgo consti-
tuye una fuente de preocupació n de las sociedades industrializadas, como
demuestra y valida la obra del soció logo alemá n Ulrich Beck (1998a), quien
ha creado un exitoso concepto para definir tal estado de la situació n: la “so-
ciedad del riesgo” (Risikogesellschaft, en el original germano). Segú n el pro-
pio Beck, ante los desastres nucleares, la contaminació n atmosfé rica o el
recalentamiento terrestre no hay fronteras nacionales que valgan. Todos es-
tamos expuestos a sus efectos, puesto que compartimos planeta.

Pero algunos expertos –los expertos en el aná lisis de riesgos– se ocupan
de trabajar con el riesgo, disminuir la incertidumbre y alejar la ignorancia so-
bre los sucesos del mundo. La complejidad inherente a los modelos de eva-
luació n de riesgos dificulta la consecució n de evidencias satisfactorias, lo que
propicia la aparició n de controversias científicas de difícil y mú ltiple clausu-
ra. En este artículo nos proponemos analizar la naturaleza de los problemas
científicos de la evaluació n de riesgos a travé s de un estudio de caso, el de la
sacarina, el primer edulcorante artificial de la historia y con un largo periplo
de vicisitudes a sus espaldas. A partir de una aproximació n histó rica, que
abarca desde su creació n en el añ o 1879 hasta el fin de las acusaciones sobre
su toxicidad en el añ o 2000, podremos ilustrar las razones de la dificultad que
se presenta cuando se intenta lograr la evidencia científica y los factores no
episté micos que intervienen para dificultar dicho objetivo.

Nelkin (1979), Mazur (1981), Markle y Petersen (1981), Collins (1975,
1983), Collins y Pinch (1982), Jasanoff (1994), Engelhardt et al. (1987), Pe-
tersen y Markle (1987), Dascal (2001) y Brante et al. (1993) han desarrollado
desde mú ltiples perspectivas los Estudios de Controversias Científicas
(Scientific and Tecnologic Controversies, o STC). La obra de Engelhardt et al.
de 1987 supuso un punto de partida fundamental en este tipo de estudios,
aunque se centraron fundamentalmente en los procesos de clausura de las
controversias. La idea subyacente a estos estudios es simple y eficiente: dise-
ñ ar explicaciones diversas para explicar el modo segú n el cual las controver-
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sias científicas finalizan, al tiempo que algunos de los autores citados (Nel-
kin, 1979; Jasanoff, 1994) reclamaban una ampliació n de los sujetos activos
participantes en una controversia: desde la sociedad civil hasta los medios de
comunicació n o los nuevos gestores científicos.1 En este trabajo de investi-
gació n veremos có mo asociaciones civiles (fundamentalmente asociaciones
de diabé ticos) y empresas privadas (fabricantes de sacarina) desarrollan un
papel importante en la evolució n de la controversia científica relativa a la su-
puesta carcinogenicidad de la sacarina. Estos grupos no só lo opinan sobre
cuestiones generales, sino que logran que los protocolos de investigació n
sean modificados y que la propia metodología científica de alguna de las dis-
ciplinas implicadas en la clausura de la polé mica sea puesta en tela de juicio.
Todo esto quedará  ilustrado en el apartado histó rico y en la exposició n de-
tallada de los artículos científicos escritos durante el transcurso de las con-
troversias. Pero podemos establecer un modelo para la consideració n de los
agentes participantes en una controversia científica. Segú n NRC (1983) y má s
tarde Sexton (1993), existen tres grandes á mbitos de actividad en los mode-
los de aná lisis de riesgos: ciencia (con investigadores, por un lado, y evalua-
dores, por el otro) y sociedad (gestores políticos). Los tres segmentos está n
comunicados e interactú an entre sí. En Vallverdú  (2002) propuse un modelo
má s desarrollado que toma la siguiente forma grá fica:

FIGURA 1. MODELO DE ACTORES EN UNA CONTROVERSIA DE RIESGOS,
VALLVERDÚ (2002)
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1 Dejando de lado la idea de “civic discovery” de Reich (1990), tenemos una muestra de la
necesidad de ampliació n de sujetos implicados en la generació n del conocimiento en autores tan
diversos como: a) cognició n distribuida (Distributed cognition) (Hutchins, 1995a-b); b) episte-
mología civil (Civic Epistemology) (Jasanoff, 2004a-b), o c) epistemología social (Social
Epistemology) (Fuller, 1988).
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Si bien podemos considerar que existen á mbitos diferenciados de actuació n
(las dos culturas de C. P. Snow, 1951), en las controversias sobre ciencia y, es-
pecialmente, sobre la ciencia del aná lisis de riesgos, hay momentos en los que
las controversias no pueden adscribirse de forma absoluta a uno de los á m-
bitos citados. Ademá s, debemos tener en cuenta el papel que ha estado de-
sempeñ ando la sociedad civil desde la segunda mitad del siglo XX, y los
nuevos mecanismos de comunicació n y traducció n de la informació n cientí-
fica (sometida a la fractura del modelo clá sico en el que el periodista era el
intermediario entre los científicos y la sociedad). De esta manera, nuestro
modelo permite analizar las á reas de encuentro de todos estos participantes
y distinguir dentro de lo posible la naturaleza de la controversia y los agen-
tes participantes. Denomino la zona central de confluencia de todas las á reas
“controversia de má xima magnitud”. Es lo que sucedió  a fines del añ o 1977,
cuando empresas fabricantes de sacarina, organizaciones reguladoras, gesto-
res políticos y grupos de sociedad civil implicados2 (diabé ticos, en su mayo-
ría) dan lugar a un debate a gran escala (incluso internacional) a travé s de
diversos canales (televisió n, revistas especializadas, prensa popular, radio,
debates…) donde los valores a tener en cuenta son tanto de tipo episté mico
como no-episté mico. Pero al mismo tiempo existe un debate que só lo afecta
a investigadores, o, má s bien, existen mú ltiples debates en cada uno de los
grandes actores participantes en la polé mica.

Veremos, por tanto, que el estudio de la sacarina requiere una concep-
ció n amplia, casi diría yo conceptualmente paradigmá tica, del contexto en el
que se produce. En primer lugar, de su evolució n histó rica, en la que se lo-
calizan los orígenes de las acusaciones a partir de intereses econó micos cla-
ros, a saber, el de los estados monopolísticos y el control por el nuevo
alimento bá sico, el azú car. En segundo lugar, mediante la delimitació n del
concepto fundamental de la controversia moderna (1970-2000) sobre la sa-
carina: su carcinogenicidad, es decir, sus supuestas propiedades canceríge-
nas. Si uno es acusado de algo, debe saber exactamente de qué  lo está  siendo.
El concepto de “cá ncer” y sus orígenes nos aparecerá  como algo esquivo y
no exento de polé mica, lo que contribuirá  de forma clara a dificultar un
consenso sobre las propiedades cancerígenas (sin saber exactamente qué
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2 Que ya por la dé cada de 1990 constituían una sociedad civil transnacional, no organizada
políticamente pero que defiende y realiza acciones de toma de decisiones y presiones de poder to-
davía no legitimadas democrá ticamente, aunque poco a poco incluidas dentro de los modelos de
aná lisis de controversias (Beck, 1998b). Las ideas de la caracterizació n de riesgos (NRC, 1996) o del
uso de la opinió n civil en el principio precautorio (EEA, 2001, punto 16.2.8) son una muestra de la
implementació n reciente de las decisiones pú blicas en los modelos de tomas de decisiones relati-
vas a los riesgos. En esta línea argumentativa defendí una comunicació n, “La ‘indefensió n’ de la



queremos decir con esto).3 Por tanto, el hilo argumental en torno de la pre-
gunta sobre la relació n entre ingesta de sacarina y cá ncer será  interrumpido
con tal de poder demarcar el sentido del té rmino. Bajo esta perspectiva, la
disciplina científica implicada en el aná lisis de estas relaciones entre sacarina
y cá ncer será  la de la toxicología. Tambié n é sta resulta modificada radical-
mente durante el transcurso de la polé mica, como por ejemplo el estableci-
miento del concepto de sustancia segura a travé s de la idea de “riesgo cero”
(de la Delaney Clause) para llegar a la idea de umbral o Ingesta Diaria Acep-
table (IDA). Tampoco está n claros los modelos causales sobre el cá ncer en
relació n con la idea de umbral de exposició n a una sustancia (bajo los mode-
los divergentes: lineales, supralineales, hormé ticos o de umbral).

Una vez expuesta la historia de la sacarina, clarificado el concepto funda-
mental de “cá ncer” y analizada la disciplina que se dedica a ver las relaciones
entre sacarina y cá ncer –la toxicología–, el pró ximo paso del artículo consis-
te en explicar los mé todos existentes en los modelos de aná lisis de riesgos,
para despué s aplicarlos al caso de la sacarina, que retomamos en su aspecto
má s internamente científico. En este apartado, el quinto, se analizará  con de-
talle la bibliografía científica relativa a la polé mica moderna de la sacarina,
con tal de poder extraer algunas conclusiones respecto de la complejidad de
la toma de decisiones científicas en contextos donde la pluraridad y la varie-
dad de resultados experimentales permiten la duda. Es en el aná lisis de la
ciencia a travé s de sus propios textos que emergen o se plantean los proble-
mas de las disciplinas bajo aná lisis.

Por ello mismo, por las dudas persistentes en torno al modelo de aná lisis
de riesgos, nos planteamos finalmente la necesidad de ampliar los mecanis-
mos para tomar decisiones científicas bajo certidumbre limitada y conflicti-
va, reflexionando al mismo tiempo sobre la posibilidad de ampliar el papel
de la sociedad civil en estos procesos de toma de decisiones. La evidencia
científica no es algo inmediatamente dado ni un constructo artificial descon-
trolado. En el té rmino medio, y a travé s de una cantidad de datos suficiente
que avale nuestras tesis, encontraremos la forma de construir modelos de
aná lisis y comprensió n de la ciencia má s fidedignos y al mismo tiempo críti-
cos. Pasemos pues al primer apartado.
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sociedad civil ante el asesoramiento de riesgos de cá ncer: democracia y participació n política en
controversias del cá ncer”, en el I Congreso Iberoamericano de É tica y Filosofía Política, celebra-
do en la Universidad de Alcalá  (Madrid, Españ a), los días 16-20 de septiembre de 2002.

3 Se verá  a lo largo del artículo que la decisió n sobre la propiedad de crear un cá ncer o re-
conocer que algo lo es dependerá  de muchos factores, tales como la especialidad del experto o
la disciplina aplicada.



1. EL ESTUDIO DE CASO: UNA APROXIMACIÓ N A LA HISTORIA

DE LA SACARINA

Una noche de junio de 1878, Constantin Fahlberg volvió  a cenar a su casa
tras haber estado investigando sobre la oxidació n de las o-Toluolsulfamidas
junto con el profesor Ira Remsen. Las o-Toluolsulfamidas proceden del to-
lueno, hidrocarburo aromá tico compuesto que deriva a su vez del benzeno
(este ú ltimo compuesto tuvo un papel de vital importancia en la industria
alemana metalú rgica y química durante el siglo XIX, por lo que fue estudia-
do con suma atenció n). Al tomar un trozo de pan, notó  un gusto dulce que
lo llevó  a preguntarse por el motivo de ello (Clemens, 1954). Pronto advir-
tió  que debía proceder de restos de la sustancia con la que había estado tra-
bajando todo el día y que había pasado de los instrumentos de ensayo a sus
manos y de é stas al pan. Aunque hoy en día se consideraría su proceder co-
mo una grave infracció n de las Good Laboratory Practices, el hecho es que
un cú mulo de casualidades había propiciado la obtenció n de la ortobenzol-
sulfamida, es decir, lo que pronto se denominaría sacarina.4 Ambos publica-
ron en el añ o 1879 “Ü ber die Oxydation des Orthotoluolsulfamide” en los
Berichte (12) los procesos para obtener sulfinida benzoica, ademá s de otros
artículos sobre el mismo tema.5

Fahlberg, un especialista en la química del azú car, pronto reconoció  las
potencialidades comerciales de la nueva sustancia. De hecho, el descubri-
miento se debía a una doble casualidad: por un lado, la sacarina había sido
descubierta por mero azar durante una investigació n detallada con otras fi-
nalidades; por otro, la presencia de Fahlberg en el laboratorio de Remsen era
un caso especial. Trabajador independiente en la industria del azú car, no en
vano había realizado sus estudios universitarios con Carl Bernhard Wilhelm,
un eminente químico del azú car; Fahlberg había sido contratado en Nueva
York por la empresa H. W. Perot Import Firm de Baltimore. Tal empresa te-
nía embargada una importante cantidad de azú car de importació n debido a
supuestas impurezas presentes en é sta. Fahlberg tenía que testificar en el jui-
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4 La sustancia recibió  con el tiempo muchos nombres en el nivel comercial, como “Hydrazucker”,
“Cristallose”, “Nektarin”, “Sucrin”, “Sykorin”, “Sykrose” o “Sü ßstoff Hö echst”, “Antidiabetin” (en
Francia), “Glusidum” y “Gluside” (en Inglaterra, segú n la British Pharmacopoeia), “Agucarina”,
“Garantose”, “Glycophenol”, “Glycophenin”, “Glycosin”, “Saccharinol”, “Saccharinose”, “Sucre de
nouille”, “Kunstzucker”, “Zuckerin”, “Sugerol”, “Zuckerkranken”, “Zaharina”, “Sykose”,
“Hermesetas”, “Kandiset”, “Saxin”, “Sucre Edulcor”. Cf. Beyer (1918), pp. 15-100, Arnold (1983), p.
184, y Merki (1993), p. 100. 

5 “On the Oxidation of Substitution Products of Aromatic Hydrocarbons”, IV: “On the
Oxidation of Ortholtoluenesulphamide”, American Chemical Journal, vol. 1 (1879-1980), pp.
426-438.



cio contra el gobierno norteamericano en calidad de químico de la empresa,
defendiendo por tanto los interesses de la Perot Import Firm. Al no dispo-
ner del laboratorio necesario, la empresa alquiló  parcialmente las mejores
instalaciones de la ciudad, el laboratorio de Remsen en la Johns Hopkins
University. Allí se conocieron ambos investigadores a fines de enero de 1878.
Pasadas ocho semanas, Fahlberg había concluido sus investigaciones, aunque
el juicio todavía no había comenzado. Ya que disponía de tiempo libre, Fahl-
berg le propuso a Remsen ayudarlo durante el lapso de tiempo restante. De
este modo, ambos científicos iniciaron su breve andadura en comú n, aunque
sus personalidades y su enfoque de la profesió n no só lo los separarían sino
que incluso los llevaría al enfrentamiento, enmarcado dentro del á mbito de
lo puramente científico.

Fahlberg viajó  en 1882 a Salbke-Westerhü sen con el fin de visitar a su tío
Adolph List, un industrial con residencia en Leipzig. Ambos estuvieron de
acuerdo en el prometedor futuro de la industrializació n a gran escala de la sa-
carina y crearon una fá brica, Fahlberg, List & Co. Las patentes alemana y eu-
ropea ya habían sido solicitadas, sin notificá rselo a Remsen.6 Desde sus
inicios la fá brica tuvo problemas con la població n de esta localidad, pues emi-
tía un olor desagradable durante la factura del edulcorante. Pero los proble-
mas má s graves serían los que iban a enfrentar a la sacarina con la poderosa
industria del azú car. De hecho, a fines del siglo XIX, la industria azucarera era
la principal industria europea.7 El azú car había devenido un alimento primor-
dial de la dieta (“Eau de Vie”, agua de la vida, se la denominaba a fines del si-
glo XIX),8 y la lucha por su control llevó  por ejemplo a la Francia
Revolucionaria al desarrollo del azú car de remolacha con tal de escapar del
monopolio marítimo de la hostil Inglaterra.9 En 1889 Fahlberg se topa con
nuevos problemas: esta vez los competidores directos en la fabricació n, que
han encontrado y patentado nuevos mé todos de fabricació n de sacarina. Los

A R T Í C U L O S

6 Patentes: U.S. Patent 319.082y326.281 en los Estados Unidos; Deutsches Reich Patent
35.717 en Alemania. Para un desarrollo má s detallado del contenido de las patentes expuestas y
de las que se siguieron, cf. Ullmann (1915), pp. 347-349, y Priebe (1980), p. 557.

7 Grandmougin (1919: 68). Cabe recordar que en 1905 Albert Einstein leyó  su tesis docto-
ral, que versaba sobre las dimensiones moleculares... del azú car. La Dissertatio tenía por título
“Eine neue Bestimmung der Molekü ldimensionen” (“Una nueva determinació n de las dimensio-
nes moleculares”), y fue presentada en la Universidad de Zü rich. Olbrich (1989), p. 195.

8 Olbrich (1989), p. 199.
9 “En 1810, Francia desea escapar del monopolio comercial britá nico, de manera que inves-

tiga sobre nuevos mé todos de obtenció n de azú car, al tiempo que Napoleó n da alas no só lo al
cultivo de la remolacha sino tambié n a la industria indígena del azú car, actividades todas ellas
que tuvieron é xito”, Jagnaux (1891), vol. 2, p. 673. Unos añ os má s tarde, se produciría la con-



principales mé todos de fabricació n remitirá n no tan só lo a una discusió n eco-
nó mica, sino que tendrá n una importancia vital para determinar el tipo de im-
purezas aparecidas durante la fabricació n mediante uno u otro mé todo. La
futura discusió n sobre la posible carcinogenicidad pasaría en parte por la dis-
cusió n respecto de las propiedades no de la sacarina, sino de las impurezas
que é sta contenía, y el tipo de impurezas dependía en gran medida del mé to-
do de fabricació n empleado. Debemos tener en cuenta que en funció n del mé -
todo químico seguido para la obtenció n de sacarina, pueden hallarse en la
misma hasta 31 impurezas distintas (por el mé todo de Fahlberg), y 23 (en el de
Maumee) (Arnold, 1983; Cranmer, 1989). Má s tarde, cuando el debate se cen-
tró  en la carcinogenicidad de la sacarina, se atribuyó  a uno de sus metabolitos
–la OTS (ortotoluenosulfamida) – las propiedades propiamente carcinogé ni-
cas. Es decir que cuando se analice científicamente la toxicidad de la sacarina
deberemos especificar el mé todo de fabricació n. La sacarina no es algo absolu-
to e inequívoco, sino que depende del fabricante y de la fó rmula.10 La mues-
tra analizada en un experimento determina los resultados experimentales.

FIGURAS 2 Y 3. MODELOS DE FABRICACIÓ N FAHLBERG (IZQUIERDA)
Y MAUMEE (DERECHA)
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frontació n franco-prusiana, utilizada por los investigadores químicos con la intenció n de solici-
tar mayores inversiones en la investigació n química por el bien de la nació n: “En Francia, en vís-
peras del conflicto franco-prusiano, el modelo alemá n era de referencia obligada para reclamar
al gobierno laboratorios y fondos de investigació n. Adolphe Wurtz, que recaló  en Giessen co-
mo estudiante, dirige al ministro de l’Instruction publique, Victor Duray, un aná lisis sobre los
“Estudios Prá cticos Superiores en las universidades alemanas en 1869”. Allí presenta la creació n
de laboratorios como una inversió n nacional, “un capital depositado a gran interé s”. Cf. Ben-
saude-Vincent (1993), p. 133.

10 No lo había especificado, pero bajo el nombre gené rico de “sacarina” se engloban tres
formas con peso molecular diferente: la forma á cida (187), la sal só dica con hidratació n de equi-
librio (217) y la sal só dica dihidratada (241). Uno de los problemas de muchos experimentos
posteriores residirá  en que en el protocolo de investigació n no se mencionaba ni la forma en que 
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La Sü ßkampf,11 o “guerra dulce”, había comenzado. Aunque Fahlberg
comenzó  sus estudios toxicoló gicos privados ya en el añ o 1886, concreta-
mente en la Kö nigl. Charité -Krankenhause de Berlín, donde mostraba la
inocuidad de la sacarina, los grandes monopolios estatales del azú car tembla-
ron ante la posibilidad de la pé rdida del control del mercado. Era necesario
acusar a la sacarina de algo terrible con tal de limitar su consumo e incluso
abogar por su prohibició n. En 1888, un importante autor – Pierre E. M.
Berthelot– afirmaba en el nú mero del 8 de agosto del Journal des fabricants
de sucre: 

[…] la sacarina, en efecto, es eliminada por los riñ ones, en el momento en
que los ó rganos funcionan correctamente, sin modificació n alguna. Pero,
por el contrario, los vientres enfermos o fatigados –que son muchos– no la
eliminan del todo. Se forman por lo tanto depó sitos y el consumo de saca-
rina debe ser entonces abandonado de forma inmediata. El resto de los se-
res, los animales (perros, gatos, avispas, etc.) “no quieren tomarla, y esto es
un síntoma enfadoso”.12

Empezaba la primera era de acusaciones contra la sacarina, consistente en
culpar a este edulcorante de provocar problemas pé pticos o digestivos. 

Estados como Españ a, Austria o los Estados Unidos intentaban al mismo
tiempo defender sus monopolios azucareros (fuente importante de ingresos a
travé s de los impuestos), limitar su consumo, estableciendo leyes restrictivas
relativas a su fabricació n y consumo.13 Tras el auge en la demanda y del con-
sumo de sacarina, a pesar de las prohibiciones, en 1908 se celebra ex profeso
en Bruselas la “International Conference for the Repression of the Use of
Saccharin”. La prohibició n mundial estaba servida y, al mismo tiempo, empe-
zaba el contrabando bajo las má s peregrinas actividades (escondié ndola en
ataú des, en ruedas de bicicletas, en dobles fondos en carretas, en las botas
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se había trabajado ni el mé todo por el cual había sido é sta fabricada. La ambigü edad permitió  la
confusió n. Incluso para su purificació n, existían ya en 1914 má s de 5 mé todos, entre los que ca-
be señ alar los de Hilger-Spaeth, Parmeggiani, Bianchi-di Nola, Tortelli-Piazza y Camillo-Per-
tusi, segú n Beythien (1914), p. 631.

11 El concepto es consignado por Merki (1993) en una obra eminentemente histó rica sobre
la historia de la sacarina hasta la primera mitad del siglo XX, cuya lectura es muy recomendable.

12 Sutzer (1890), p. 14.
13 En Españ a existe el testimonio de la Real Orden del 9 de enero de 1903, publicada en La

industria química, en la que se prohibió  la importació n, fabricació n, existencia, venta y circula-
ció n de la sacarina o aná logos, exceptuando los usos medicinales. El Decreto estipula incluso las
aduanas autorizadas para el paso de la sacarina, o las cantidades má ximas permitidas a los far-
macé uticos (2 kg por envío, con un má ximo almacenado de 4 kg). El control estatal se endure-



confundida entre una capa de cloruro de magnesio, en bolsas disimuladas en-
tre la ropa de mujeres, en imá genes de santos).14 Como país neutral que saca
partido de su situació n política peculiar en los diversos momentos histó ricos,
Suiza pasará  a ser el principal fabricante europeo de sacarina, rodeado de na-
ciones en las cuales su consumo está  prohibido. Aunque hubo reticencias ini-
ciales en algunos países como los Estados Unidos,15 pronto la mayoría de las
naciones prohibieron su consumo. No obstante, la crisis suscitada por la Pri-
mera Guerra Mundial y el consecuente racionamiento alimentario obligaron
a todos los países implicados a retomar la comercializació n de la sacarina. Su
retorno a los mercados impulsó  un consumo masivo que sería de difícil limi-
tació n una vez finalizada la contienda. 

En el período de entreguerras, surgieron dos bandos con posicionamien-
tos claros: los contrarios (Carlson, 1923) a la comercializació n de la sacarina
por considerarla tó xica y los defensores de la inocuidad de la misma (Fantus
et al., 1923). Iró nicamente, un químico españ ol, Molinari (1923, p. 259), re-
flexionaba: 

[…] durante la guerra europea (1914-1918) en todas las naciones por la es-
casez del azú car fue ordenado por los gobiernos el empleo de la sacarina y
del azú car sacarinado, porque entonces la sacarina había dejado de ser noci-
va; y en efecto, a pesar del prolongadísimo consumo, no se manifestó  incon-
veniente alguno. Esperemos que ahora, terminada la guerra, surjan otros
hombres de ciencia complacientes dispuestos a demostrar la toxicidad de la
sacarina para beneficiar a los fabricantes de azú car y al fisco. 
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ció , como podemos ver, extraordinariamente. Había en juego muchos intereses particulares.
Con á nimo informativo, indicaré  las cantidades de sacarina importadas por Españ a durante el
período: 151 kg en el añ o 1913 (8.711 pesetas), 7 kg en 1916, nula en 1917, 17 kg en 1918, 2 kg
en 1920 (108 pesetas) y 16 kg en 1921 (866 pesetas); cf. Molinari (1923, p. 260). Segú n Beyer
(1918), la prohibició n en Austria había sido establecida con el fin de defender los intereses de las
industrias azucareras: “Hasta la Guerra de 1914, la fabricació n de sacarina había estado prohi-
bida en Austria con tal de no perjudicar los intereses de la importante industria del azú car de
remolacha” (p. 104). En Españ a se emitió  un “Informe de la Real Academia de Medicina respec-
to a la sacarina” en el que se afirmaba que la sacarina no era nutritiva, aunque ofrecía ciertas pro-
piedades antisé pticas, por lo que “convendría, sin embargo, para disminuir las adulteraciones y
escitar, por otra parte, la concurrencia con nuestra producció n nacional azucarera, recargar
cuanto sea posible los derechos arancelarios de dicha sustancia”, en Faro (1994), p. 113 (extraí-
do de Chicote, 1897). No obstante, la sacarina se continuó  empleando en el vino. En los Esta-
dos Unidos, la Food and Drug Administration (FDA) no la prohibió  completamente hasta 1950,
segú n Epstein (1978), p. 377.

14 Beyer (1918), pp. 132 y 135.
15 Fundamentalmente, porque su presidente, Theodore Roosevelt, era diabé tico y su mé di-

co le prescribía sacarina a diario. Se conoce una deliciosa ané cdota protagonizada por el presi-



Evidentemente, es lo que sucedió , aunque en 1937, un estudiante de la Uni-
versidad de Illinois, Michael Sveda, descubría otro edulcorante artificial, el
ciclamato só dico, que sería durante añ os compañ ero de fatigas de la sacarina
ante los nuevos ataques que sobrevendrían. Fue justamente durante la Se-
gunda Guerra Mundial cuando se extendió  la mixtura de ciclamato y sacari-
na en una proporció n de 10:1, respectivamente.

Si durante el período prebé lico y bé lico las acusaciones en contra de la sa-
carina se centraban en sus problemas pé pticos y en su falta de nutrientes, du-
rante las dé cadas de 1950 y 1960 la industria azucarera se rebela ante esta
ú ltima cualidad: al no ser prá cticamente metabolizada, la sacarina es comple-
tamente excretada. Endulza, pero no engorda. En un contexto donde toda na-
ció n industrializada estaba deviniendo una “nació n de adictos al azú car”,16 las
propiedades no engordantes de la sacarina eran otro punto a su favor.

Si bien las acusaciones sobre la carcinogenicidad de la sacarina o del cicla-
mato habían propiciado la aparició n de estudios que indicaban su posible re-
lació n con el cá ncer (el mal del siglo XX), no fue hasta 1969 que estudios
toxicoló gicos japoneses y norteamericanos17 relacionaron un metabolito del
ciclamato, la ciclohexilamina, con el desarrollo de cá ncer de vejiga en ratas
macho. El ciclamato resultó  fulminantemente prohibido y en un santiamé n
la sacarina se encontró  sola en el mercado de los edulcorantes artificiales, ba-
jo la misma sospecha que el ciclamato.

Tras diversas polé micas sobre aditivos y alimentació n, como la que impli-
có  a la investigadora de la FDA Jacqueline Verret (1977), en las que se encon-
traba la sacarina, en enero de 1977 la misma FDA prohíbe la sacarina. La base
de la prohibició n es un bioensayo animal canadiense de doble generació n
que parece indicar la relació n entre la ingesta de sacarina y el desarrollo de
cá ncer de vejiga. Tras presiones de las empresas fabricantes y de los millones
de diabé ticos fuertemente asociados, la sacarina recibe una moratoria provi-
sional que será  ampliada durante diversos períodos hasta el añ o 2000, cuan-
do finalmente es considerada inocua.18 Durante estos 23 añ os, se producirá
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dente Roosevelt y el impulsor de la ley Wiley de control alimentario: Harvey W. Wiley. Wiley
era un faná tico de los productos naturales y no veía con buenos ojos la introducció n creciente
de productos sinté ticos entre los alimentos habituales, por que le recomendó  personalmente a
Roosevelt que prohibiera la sacarina, a lo que el cá ustico presidente objetó  tajantemente: “Dice
usted que la sacarina es peligrosa para la salud? En este caso, ¿por qué  el Dr. Rixe me la sumi-
nistra cada día? Cualquiera que diga que la sacarina es dañ ina para la salud es un idiota”, Oser
(1985), pp. 535-536.

16 Priebe (1980), p. 560, y Rhein (1977), pp. 18-19.
17 Kojima et al. (1966, 1968); Tanaka (1964); Oser (1969).
18 NIEHS (2000).



una gran controversia dentro de los Estados Unidos y en el resto de países
occidentales (afectando a sus principales agencias reguladoras alimentarias e
implicando las quejas de las asociaciones civiles, principalmente grupos de
diabé ticos) sobre có mo determinar si la sacarina es segura o no, demostran-
do las profundas divergencias no só lo entre las disciplinas implícitas en el
aná lisis de riesgos, sino tambié n en las contrapuestas estrategias científicas
nacionales. Un ejemplo de ello es que mientras en Europa el Reino Unido
optó  por prohibir automá ticamente la sacarina, Alemania o Españ a conti-
nuaron disponiendo de ella abiertamente en sus mercados. ¿Se trataba de una
cuestió n meramente política o tal vez la metodología científica no permitía
una clausura categó rica o sound argument closure?19

2. SOBRE CÁ NCERES, VEJIGAS Y SACARINAS

Un problema fundamental en la controversia sobre la sacarina es, por un la-
do, saber qué  es realmente la sacarina y, por otro, có mo establecer una rela-
ció n causal entre su ingesta y el desarrollo de un cá ncer (fundamentalmente
de vejiga). Al mismo tiempo, la larga duració n de la controversia en torno a
su seguridad implica tener en cuenta que las propias teorías sobre el origen
del cá ncer evolucionaron radicalmente, y que las metodologías pertinentes
de estudio tambié n cambiaron.

Nuestro objeto de estudio, la sacarina, es un só lido cristalino blanco ino-
doro de diverso peso molecular, en funció n de si hablamos de la forma á cida,
la sal só dica con hidratació n de equilibrio o la sal só dica dihidratada. Aunque
la Unió n Europea etiqueta las tres formas bajo la misma referencia (E-954),
los Chemical Abstracts diferencian entre cada una de ellas (87-07-2, 6155-57-
3 y 128-44-9, respectivamente). Al ser la forma á cida prá cticamente insoluble
en agua, se utiliza habitualmente la forma só dica, soluble en agua y alcohol, al
mismo tiempo que es muy estable en un gran margen de temperaturas y Ph
durante un largo período de tiempo, con un lapso de caducidad de cinco añ os.
No es fermentable, tiene propiedades siné rgicas (por ejemplo, en la mixtura
10:1 con ciclamato), y es extremadamente dulce (300 veces má s dulce que el
azú car). Si estructuralmente manifiesta tales propiedades, a nivel metabó lico
es fá cilmente absorbida por el tracto gastrointestinal, siendo excretada en ori-
na en su prá ctica totalidad y sin cambios durante las 24/47 horas (ademá s, no
aporta calorías). Respecto de las impurezas que puede presentar, difieren é s-
tas en funció n de la metodología de fabricació n que se utilice, como hemos
visto en el primer apartado. Como indica Arnold (1983, pp. 184-185): 
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19 Engelhardt et al. (1986).



[…] la identificació n de impurezas en la sacarina se encuentra actualmente
frenada debido a la falta de un mé todo analítico está ndar para el aislamien-
to e identificació n de las impurezas producidas en los diversos mé todos de
fabricació n. Los mé todos actuales conocidos permiten el aislamiento e iden-
tificació n de las impurezas orgá nicas y solubles en agua presentes en el mé -
todo de producció n Remsen-Fahlberg, mientras que las impurezas de la
sacarina obtenida por el mé todo Maumee no han sido sujetas a estudios pú -
blicos suficientes. La pureza de la sacarina producida comercialmente, tal y
como ya hemos indicado, constituye uno de los mú ltiples problemas pen-
dientes del estudio de la sacarina. 

Tenemos ya un primer problema: en los estudios toxicoló gicos partimos de
una sustancia que podría ser diversa y que contiene un nú mero y tipo incier-
to de impurezas,20 a las cuales se ha acusado en algú n momento de ser las
causantes del cá ncer.

Por lo que respecta al cá ncer, es decir, lo que supuestamente causaría la in-
gesta de sacarina, encontramos algunas dificultades. Si bien los orígenes etimo-
ló gicos griegos del té rmino nos remiten a la rica mitología helé nica, hoy en día
consideramos que el cá ncer consiste en una multiplicació n descontrolada de
una cé lula, la cual llega de este modo a sobrepasar su propio terreno histoló gi-
co o de tejido invadiendo otros ó rganos o espacios del cuerpo dañ á ndolos has-
ta producir la muerte del organismo.21 Ademá s, y en funció n del tipo de cé lula
que se descontrola, estamos ante un carcinoma, un sarcoma o cé lulas hemato-
ló gicas.22 No en vano la Office of Technology Assessment (OTA) manifestó  en
1977 que “el cá ncer es la colecció n de 200 enfermedades agrupadas de forma
conjunta debido a sus procesos de crecimiento similares. Dejando de lado la
parte del cuerpo a la que afecta, consideramos que cada cá ncer debe su origen
a una ú nica cé lula “transformada”, una cé lula que no responde a los controles
normales sobre el crecimiento, cuya progenie puede crecer y multiplicarse has-
ta el punto de llegar a producir un tumor, que puede ser maligno o benigno.

Segú n la “two-step hypothesis” (o “hipó tesis de dos pasos”), un cá ncer
en desarrollo está  regido por dos fases: iniciació n y promoció n, a las que
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20 Añ adimos estudios recientes como Riggin, R. M., W. L. Margard y G. W. Kinzer (1983),
“Characterization of impurities in commercial lots of sodium saccharin produced by the
Sherwin-Williams process II. Mutagenicity”, Fd. Chem. Toxicol., 21 (1), pp. 11-17.

21 Cairns (1981), p. 283.
22 Los carcinomas se originan en los estratos celulares (epitelios) que recubren la superficie

corporal (piel, tracto respiratorio, intestinos), los sarcomas se desarrollan en los mú ltiples teji-
dos de mantenimiento del cuerpo (huesos, mú sculos), mientras que, en ú ltimo lugar, las cé lulas
hematoló gicas se originan entre las cé lulas sanguíneas (eritrocitos, leucocitos y plaquetas).



posteriormente se añ adió  la de progresió n. Esta diferenciació n es importan-
te, puesto que no es lo mismo afirmar que la sacarina provoca mutaciones en
cé lulas normales, es decir, iniciació n (bien de línea germinal o somá tica), que
decir que provoca la activació n de un tumor, es decir que es promotora (y
aun se puede diferenciar entre carcinogé nesis, co-carcinogé nesis, sin-carci-
nogé nesis y teratogé nesis).23

Ante lo expuesto, vemos que existen muchas enfermedades englobadas
bajo la denominació n de cá ncer y que su desarrollo pasa por diversos esta-
dios. No es lo mismo afirmar que la sacarina es carcinogé nica que co-carci-
nogé nica, es decir, que provoca por sí sola la enfermedad o que requiere de
otra sustancia para ser nociva. Y sobre todo es diferente afirmar que tiene
propiedades teratogé nicas, es decir, que afecta al embrió n en desarrollo. A
esto debemos sumar la incertidumbre histó rica con respecto al auge del cá n-
cer en las sociedades contemporá neas, en parte achacado a la omnipresencia
de sustancias químicas en los entornos industrializados.24 La idea de “sano
equivale a seguro” tardará  muchas dé cadas en perder fuerza, fundamental-
mente ante las demoledoras evidencias de la carcinogenicidad má s elevada de
los productos naturales defendida por Bruce Ames,25 lo que complicará  la
aceptació n de la sacarina.26

El nexo entre sacarina y cá ncer es el cá ncer de vejiga, la enfermedad que
se le asignó  durante la segunda mitad del sigo XX. Si bien se han estudiado
las relaciones entre ingesta de edulcorantes artificiales y el cá ncer de riñ ó n
(Lecos, 1983), prá cticamente todas las acusaciones contra la sacarina y los
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23 Las deficiones indicadas pueden encontrarse ejemplificadas en el caso de la sacarina y el
ciclamato en Sü ss (1973), p. 43; Schmä hl (1972, 1980, 1984); Palmer (1986); Science (1987).

24 En 1932, el norteamericano John Cope publicó  un libro que logró  gran predicamento:
Cancer, Civilization, Degeneration. La tesis defendida residía en que la degeneració n racial es-
taba provocando el aumento de la incidencia de la enfermedad. La excelente obra de Weinberg
(1996) relata con detalle la polé mica en torno del origen del cá ncer: gené tico (nature) o ambien-
tal (nurture). Tal contienda se resolvió  durante las dé cadas de 1970 y 1980 (en plena disputa so-
bre la sacarina, fechada en 1977), cuando se determinó  el papel de los oncogenes y de los
supresores de tumores. Ambas visiones –gené tica y ambiental– tenían la razó n. Como había su-
cedido ya en la disputa entre científicos britá nicos y germanos respecto de la naturaleza de la
luz (ondas o partículas), la verdad consistía en una combinació n de ambas concepciones. Las
lecciones de la historia...

25 Wildavski (1997), p. 265; Ames (1983, 1990).
26 Entre las obras que relacionan “sinté tico” con “inseguro” se cuentan: Peto (The Causes

of Cancer, 1981), E. Efron (The Apocalyptics. Cancer & The Big Lie, 1984) y E. Whelan (Toxic
Terror, 1985). En el caso de Efron, se trataba de atribuir la existencia del cá ncer a factores mera-
mente industriales, intentando contrarrestar la política proindustrial que imperaba en las agen-
cias reguladoras durante la era Reagan. Durante la dé cada de 1990 tales posiciones se extremaron



edulcorantes sinté ticos se refiere al cá ncer de vejiga. Fue Reginald Harrison,
un mé dico del Liverpool Royal Infirmary, quien demostró  que un gusano
pará sito de la sangre (Bilharzia haematobia) provocaba porcentajes extre-
madamente altos de cá ncer de vejiga entre la població n egipcia (Proctor,
1995, p. 30). Tan só lo seis añ os má s tarde se detectó  la misma tendencia en-
tre los trabajadores de las empresas textiles, debida en este caso a un deriva-
do del alquitrá n, la 2-naftilamina, empleado como producto inicial en la
síntesis de muchos tintes.27 En realidad, la mayor parte de sujetos afectados
por el cá ncer de vejiga será n varones, en el caso humano, o machos en el ani-
mal. Hasta el momento tenemos, pues, dos agentes causales de cá ncer de ve-
jiga diametralmente opuestos: uno natural (el gusano) y otro sinté tico (las
naftilaminas). Al mismo tiempo, debemos tener en cuenta que al intentar
decantar una u otra opció n, en la decisió n final tambié n tendrá  un peso im-
portante el tipo de especialista que se aproxime al problema,28 y que en el
estudio del cá ncer confluyen diversas especialidades, lo que requiere un
marco multidisciplinar que complica la resolució n taxativa y definitiva de
las controversias.29

3. LOS ALBORES DE LA TOXICOLOGÍA

Si bien hasta la dé cada de 1970 la sacarina había sido acusada de causar diver-
sos problemas (falta de nutrientes, disfunciones pé pticas, retraso del creci-
miento),30 la ú ltima y má s persistente polé mica giraba en torno de su
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todavía má s: Lee Ray, D. (Trashing the Planet, 1990), Arnold, A. (Fear of Food, 1990), Ottobom,
M. A. (The Dose Makes the Poison, 1991) o Bolch y Lyzn Science under Siege, 1993).

27 Cabe decir que incluso hoy en día se detecta una incidencia muy superior de cá ncer de
vejiga entre los trabajadores de industrias que operan o manufacturan naftilaminas, segú n Leh-
ninger, A. L. (1984), p. 922. En la misma línea argumentativa citamos a Cairns (1981), Inhorn
(1969) y Peto (2001).

28 Miller (1980), p. 15, y NIEHS (2000).
29 Como indican Knasmü ller, Schwab y Parzefall (2001): “La investigació n actual sobre el

cá ncer constituye una ciencia multidisciplinar, que encuentra sus bases en los mé todos de la bio-
logía, la biología celular, la gené tica molecular, la bioquímica y los mé todos matemá tico-estadís-
ticos” (p. 6).

30 Vallverdú  (2002), pp. 333-334. Asimismo, remito a los Chemical Abstracts para las ac-
ciones clá sicas anteriores a la dé cada de 1970: a) retardamiento del crecimiento en 1929 (XXIII,
3977), 1944 (XXXVIII, 4041) y 1951 (XIV, 3517); b) toxicidad: 1915 (IX, 1071), 1917 (XI, 2832),
1922 (XVI, 2554), 1923 (XVII, 3548); c) problemas estomacales: 1908 (II, 147), 1909 (III, 89), 1918
(XII, 928), 1921 (XV, 400), 1922 (XVI, 1922), 1923 (XVII, 2012), 1923 (XVII, 1675), 1923 (XVII, 2616),
1925 (XIX, 135), 1934 (XXVIII, 1723), 1927 (XXI, 275), 1944 (XXXVIII, 5964) y 1967 (LXVI, 2473).
Respecto del cá ncer, aportaremos nuevos datos en los siguientes pá rrafos.



supuesta carcinogenidad. La disciplina científica que trató  de dilucidar la
controversia fue la toxicología, dentro de un contexto de aná lisis de riesgos.
El largo y distendido período de polé micas en torno de la seguridad de la sa-
carina nos permite asistir al nacimiento mismo de la disciplina encargada de
juzgarla, de lo que nos ocuparemos a continuació n.

El té rmino “toxicología” procede etimoló gicamente del par griego tó xi-
kon, vocablo que hacía referencia a la sustancia nociva con la cual se impreg-
naban las puntas de las flechas para aumentar su capacidad letal. En sus
albores, la toxicología estuvo relacionada con el estudio de los venenos.
Egipcios (papiro Ebers), hindú es (como indican las referencias a la aconiti-
na en los Vedas) o griegos (remito a las excepcionales obras de Hipó crates)
se interesaron por la forma de preparar, utilizar y neutralizar los venenos.
Suicidio y control político son sus razones de ser. En la obra del mé dico y
filó sofo hispoanoá rabe Maimó nides encontramos el primer estudio siste-
má tico de los venenos: De los venenos y de sus antídotos (1198). Para la con-
cepció n moderna de la toxicología, aunque se atribuye al misterioso
Paracelso la creació n de la disciplina como tal,31 debemos remitirnos al añ o
1678, cuando el germano Benjamin Scharff publica “Toxikologia” seu Trac-
tatus psysico-medico-chymicus de natura venenorum in genere... opera Ben-
jamin Scharfii. En esta obra, Scharff estudiaba los venenos bajo una
perspectiva forense32 y de manera interdisciplinar, a caballo entre la física,
la química y la medicina, rasgo característico de la toxicología contemporá -
nea. Má s tarde, en el añ o 1700, el mé dico de Arpi, Bernardino Ramazzini,
publicó  De morbis arteficium diatriba, donde establecía por vez primera
una ligazó n entre grupo profesional y enfermedad –concretamente el caso
de las monjas de clausura y los índices má s elevados entre ellas de cá ncer de
mama. Estamos en los inicios de la epidemiología. En la misma línea, pero
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31 Su nombre real era Theophrastus Philippus Aureolus Bombastus von Hohenheim
(1493-1541), y se le atribuye la famosa y polé mica sentencia “sola dosis fecit venenum”, que tan-
ta profusió n tendrá  en las futuras controversias toxicoló gicas, entre las que se encuentra la de la
sacarina. Pero aquello que Paracelso en realidad escribió  en las Defensiones (1537-1538) fue:
“Alle Dinge sind Gift und nichts ist ohne Gift; allein die Dosis macht, daß ein Ding kein Gift
ist” (“Todas las cosas son venenos, y nada hay que no lo sea; ú nicamente la dosis hace que una
sustancia no sea un veneno”), y no sería hasta la edició n de 1566, a cargo de Adam von Bodens-
tein, que la traducció n latina incluiría el cé lebre dictum, debido a la probable mano de algú n dis-
cípulo desconocido de Paracelso, segú n Amberger-Lahrmann (1987), p. 48.

32 Mateo José  Bonaventura Orfila (1787-1853), mé dico y químico menorquín, es conside-
rado uno de los impulsores má s importantes de la toxicología forense y su principal introduc-
tor en el contexto judicial: la ciencia entra en las cortes en forma definitiva. Su impulso a la
disciplina se produjo mientras era profesor de la Universidad de París, cuando publicó  el influ-
yente Traité  des poisons tiré s des regnes miné ral, vé gé tal et animal ou toxicologie (1814).



unas dé cadas má s tarde, el mé dico britá nico Percivall Pott estableció  la re-
lació n entre el cá ncer de escroto y el desarrollo de las actividades laborales
de los deshollinadores.33

Pero se considera como el padre de la toxicología moderna a K.B. Leh-
mann, investigador germano que desarrolló  su actividad a finales del siglo
XIX estudiando un aspecto crucial: los niveles de tolerancia para determina-
das sustancias químicas. El nuevo entorno industrializado de las sociedades
occidentales estaba impregnado en todos sus niveles de productos generados
por la impresionante industria química. Con el fin de establecer dosis tolera-
bles para las sustancias químicas, Lehman desarrolló  un peculiar sistema de
estudio: depositaba en la sala de la colada una cantidad exacta de un fluido
volá til, que repartía agitando una hoja de papel de diario, tras lo cual medía
la concentració n del fluido en el aire. Una vez realizados estos pasos previos,
encerraba a su ayudante en la habitació n durante una hora mientras lo obser-
vaba a travé s de una ventana. La obra de Lehman influyó  poderosamente en
los químicos alemanes durante el cambio de siglo, período en el que la toxi-
cología lesiva fue aplicada en gran escala con la utilizació n de gases tó xicos
durante la Gran Guerra. Tambié n a fines de siglo XIX, el toxicó logo ruso E.
V. Pelikan estudió  y asentó  el reconocimiento de la relació n entre la estruc-
tura química de una sustancia y su actividad bioló gica. 

Habían nacido los estudios estructurales que má s tarde serían denomina-
dos SAR, es decir, Structure Activity Relationships, muy utilizados, por ejem-
plo, por la Environmental Protection Agency (EPA).34

Es en los Estados Unidos donde encontraremos al heredero legítimo de
Lehmann, el Dr. Harvey W. Wiley, personaje que ya conocemos a travé s de
la propia historia de la sacarina. Director de la secció n de química del Depar-
tamento de Agricultura Norteamericano, Wiley creó  el poison squad, la evo-
lució n de los mé todos de Lehmann. Se trató  de un grupo integrado por
jó venes que ingerían o se sometían a los efectos de los estudios a analizar.
Rastreando la prensa de la é poca durante el período de confecció n de mi te-
sis doctoral, localicé  este curioso documento grá fico que reproduce al suso-
dicho grupo:
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33 La obra de Pott –Chirurgical Observations–, fue publicada en 1775 en Londres por An-
drew Bell y Collins.

34 Expertos en SAR han estado presentes en diversos juicios, analizados por Joseph Sanders
en The Bendectin Litigation: A Case Study in the Life Cycle of Mass Torts, p. 43; Hastings L. J.
(1992), p. 301; Ernest J. Getto et al., The Artification of Science: The Problem of Unscientific
“Scientific” Evidence, 32 Envtl. L. Rep. 10435 (1993) y, finalmente, Daubert v. Merell Dow
Pharmaceuticals, Inc., 113 S. Ct. 2786 (1993).



FIGURA 4. EL POISON SQUAD TRABAJANDO. EXTRAÍDO DEL

THE NEW YORK TIMES, SUNDAY, MARCH 12TH, 1911, P.10

Finalmente, con la confirmació n en 1915 por parte del japoné s Katsaburo
Yamagiwa de la posibilidad de crear carcinomas en condiciones controla-
das de laboratorio (aplicando alquitrá n en las orejas de conejos), la toxico-
logía dejaba de lado su cará cter pasivo-observador para iniciar una tarea
activa-experimental. De este modo, durante la segunda mitad de la dé cada
de 1920 se establece la idea de “umbral” (threshold), que se aplica al estu-
dio de los riesgos laborales en la obra de Wilhelm C. Hueper, quien demos-
tró  la posibilidad de realizar extrapolaciones entre especies animales
diversas al evidenciar que perros y hombres eran igualmente sensibles a los
efectos de la 2-naftilamina (obteniendo, tras su exposició n reiterada, cá n-
ceres de vejiga). 

Pero en 1958 confluyen dos ideas: la necesidad de crear una ley unifica-
dora sobre la regulació n de los riesgos y la creencia en el one-hit model en las
teorías causales del cá ncer. Se institucionaliza el modelo lineal que estipula
una relació n directa entre el consumo de una sola molé cula de sustancia can-
cerígena y el consecuente inicio de un proceso carcinogé nico sin dosis, ni
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umbrales. La Delaney Clause35 establece la idea de permisividad de riesgo
cero. Bajo estas nuevas directrices se estipulan listas de sustancias seguras, las
GRAS (Generally Recognized As Safe), o listas positivas, y la sacarina empie-
za a recibir críticas feroces. El modelo norteamericano será  imitado o tenido
muy presente por el resto de los estados occidentales. Posteriormente, se
abandonó  la idea de “riesgo cero”, y el modelo lineal se mantuvo aunque
compartiendo su lugar con nuevos modelos. La siguiente figura ilustra un
ejemplo de la diversidad de modelos:

FIGURA 5. MODELOS DE CAUSALIDAD. SON LOS 4 MODELOS SOBRE LA RELACIÓ N

ENTRE DOSIS-EFECTO, SEGÚ N PROCTOR (1995), CAPÍTULO 7º: "THE POLITICAL

MORPHOLOGY OF DOSE-RESPONSE CURVES", p. 153-173.

Modelo lineal Modelo supralineal
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35 La Clá usula Delaney reza del siguiente modo: “No se considerará  seguro un aditivo si se
demuestra que produce cá ncer al ser ingerido por un ser humano o animal, o si se descubre, tras
experimentos adecuados para la evaluació n de la seguridad de los aditivos alimentarios, que
induce cá ncer en seres humanos o en animales” (“No additive shall be deemed to be safe if it is
found to induce cancer when ingested by man or animal, or if it is found, after tests which are
appropiate for the evaluation of the safety of food additives, to induce cancer in man or animals”).
La ley tomó  el nombre del representante demó crata en el Congreso, James Delaney, personaje
pró ximo, desde el punto de vista ideoló gico, a las tesis defendidas con anterioridad por Wiley.

Efecto

Dosis

Efecto

DosisUmbral

Efecto

Dosis

Efecto
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Aunque hoy existen diversos modelos de aná lisis toxicoló gico, ninguno de
ellos mantiene la idea de “riesgo cero”; por el contrario, se discuten dosis to-
lerables, mínimas, má ximas... bajo la idea general de la oscilació n de los re-
sultados. De hecho, encontramos cuatro modelos bien definidos: el lineal, el
de umbral, el supralineal y el hormé tico.36 La mera existencia de unos mo-
delos tan contrapuestos de relació n causal entre ingesta/exposició n y cá ncer
llevaron al mismo Ames a afirmar que “creemos que el modelo actual de aná -
lisis de riesgos sobre el cá ncer se encuentra en bancarrota” (Wildavski, 1997,
p. 264). De forma sospechosa, todos los modelos son defendidos de forma
individual y divergente, pero al mismo tiempo de manera suficientemente
homogé nea en su vertiente social, lo que permite estipular relaciones no epis-
té micas en un contexto meramente episté mico. Siguiendo políticas claramen-
te conservadoras las agencias reguladoras remiten a estudios lineales,
mientras que las empresas privadas defienden los estudios de umbral,37 la so-
ciedad civil38 má s alarmista propone los supralineales y los colectivos revi-
sionistas escudriñ an todavía los hormé ticos.39 La elecció n de uno o otro
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36 Remito al excelente capítulo 7 de Proctor (1995), “The Political Morphology of Dose-
Response Curves”, pp. 153-173. El modelo lineal establece relaciones lineales entre la dosis apli-
cada y el efecto observado. Incluso la mínima dosis provoca un mínimo efecto. Por otra parte,
el modelo de umbral sostiene que hay un umbral de dosis aplicada bajo el cual no se produce
efecto alguno, es decir, que en el caso de la sacarina, afirmaríamos que sus efectos (supuestamen-
te) cancerígenos se producirían a partir de la ingesta de una cantidad determinada. Tal modelo
defiende la idea de niveles de acció n de las sustancias –los umbrales–. Bajo el umbral estableci-
do no hay peligro. El modelo supralineal afirma que la mínima dosis provoca un efecto muy ele-
vado, mayor del que esperaríamos en el caso del modelo lineal. A dosis bajas no es que una
sustancia se manifieste algo tó xica, sino que se hace muy tó xica. Por ú ltimo, el modelo hormé -
tico afirma que una sustancia que en dosis bajas es beneficiosa para la salud, una vez traspasado
un umbral de consumo se torna tó xica. 

37 Por poner un ejemplo clarificador, Proctor (1995), p. 161, ofrece los siguientes datos: el
80% de los científicos pertenecientes a la industria química defiende el modelo de umbral, cifra
que desciende al 60% de los científicos universitarios y al 37% en el caso de los pertenecientes
a las agencias reguladoras estatales.

38 Remito a las obras de Heins (2004), Held (1987), Honneth (1998), Falk (1995), Haber-
mas (especialmente su fundamental obra al respecto del añ o 1981), Kaldor (2003) y Beck (1998)
para un aná lisis y desarrollo del concepto de “sociedad civil”, y al artículo de Jordi Vallverdú
“¿Clones? La percepció n científica y el primer gato clonado” (en prensa: Theoria), que desarro-
lla una gé nesis histó rica del mismo. Con todo, debo decir que por “sociedad civil” me refiero a
las masas sociales que, organizadas en estructuras no gubernamentales o como simple ciudada-
nía, muestran sus variadas intenciones y su presió n a travé s del voto democrá tico, la compra o
las manifestaciones populares.

39 Aú n en desarrollo, los estudios hormé ticos han demostrado la posibilidad de reinterpre-
tar estudios ya realizados y ofrecer un nuevo modelo de interpretació n de datos ya existentes.
Remito, por ejemplo, a la reinterpretació n hormé tica de 1980 sobre un estudio lineal de la OTA

de 1977, Downs (1982); OTA (1977).



modelo final de interpretació n causal de los datos obtenidos experimental-
mente determina el resultado final, lo que complica la decisió n.40 Y la elec-
ció n es necesaria, para no caer en la paradoja del asno de Buridá n, aunque la
dificultad estriba en el criterio de selecció n de uno de los cuatro, puesto que
todos y cada uno ofrecen características diferentes y contienen aspectos con-
flictivos.41 Ademá s, los datos de un estudio lineal pueden ofrecer evidencias
a favor de la veracidad del modelo hormé tico (Downs, 1982).

4. ANÁ LISIS DE RIESGOS Y TOXICOLOGÍA

La concepció n má s extendida sobre las características del aná lisis de riesgos
remite al modelo propuesto en 1983 por el NRC, que delimita tres momentos
separados en el proceso: identificació n y estudio de riesgos (investigació n
científica bá sica), aná lisis de los riesgos y, finalmente, gestió n (política de los
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40 El mismo NRC (1996) admitía, en lo que respecta al proceso de la caracterizació n del ries-
go en las controversias de riesgos, que “en el añ o 1994 la EPA completó  un estudio de 6 millo-
nes de dó lares para la re-evaluació n de los riesgos sanitarios de las dioxinas, ejecutado con la
esperanza de resolver una importante polé mica sobre la relació n dosis-respuesta entre la expo-
sició n a las dioxinas y los posibles efectos para la salud humana, especialmente el cá ncer. Traba-
jando bajo la asunció n de una relació n lineal de dosis-respuesta para el cá ncer, los datos
existentes indicaron que una forma de la dioxina, la TCDD, es una de las sustancias químicas má s
cancerígenas que existen. Pero analizando los mismos datos bajo una hipó tesis alternativa, la
dioxina mostró se mucho menos peligrosa [...]. Por lo que la caracterizació n no ha resuelto por
el momento los aspectos científicos” (p. 16). Arnold (1983) cita un estudio de Miller del añ o
1980 en el que se emplea un modelo de respuesta lineal, no exento de polé mica: “Miller y Ho-
we presentan un ejemplo basado en su estudio epidemioló gico en el que asumen que el equiva-
lente de una pastilla de sacarina por día es ingerido desde los 16 añ os hasta la muerte.
Suponiendo un período de latencia de 20 añ os y asumiendo una relació n lineal de dosis-respues-
ta, calcularon que el nú mero de casos de cá ncer de vejiga en los Estados Unidos entre los hom-
bres de 35 añ os de edad y má s debería incrementarse de 19.626 a 67.309. Debido a las
incertidumbres implicadas en cá lculos como el presente, deberían tener má s bien un valor de in-
teré s general má s que científico” (p. 242, las cursivas son mías).

41 A las quejas sobre el modelo lineal debemos añ adir otras con respecto al modelo de um-
bral, procedentes de Cranmer (1980, p. 17): “El concepto de umbral de dosis se fundamenta en
la premisa segú n la cual incluso una dosis menor no producirá  ningú n efecto. Existen diversos
problemas para demostrar la realidad de un umbral. Mé todos má s refinados de observació n
pueden disminuir el umbral observado; el examen repetido del bioensayo demostrará  la varia-
bilidad incluso en el mismo individuo, y la heterogenicidad de la població n influirá  en las res-
puestas observadas”. En el caso de la polé mica respecto de la toxicidad de las dioxinas, es
curioso có mo la EPA discutió  las propuestas de modelos de umbral en los estudios realizados
por la industria mientras defendía la mejor adecuació n del modelo lineal, cf. Wildawski (1997),
p. 124. No obstante, debemos señ alar que si bien la EPA (junto con el NRC/NAS, en el informe de
1978 citado en la bibliografía) defendió  oficialmente el modelo de umbral durante el inicio de la
controversia sobre la sacarina, extraoficialmente admitía la idea de umbral.



riesgos). Si bien este modelo demostró  no ser vá lido en lo que refiere a la des-
cripció n de las diná micas producidas en una actividad de aná lisis de riesgos,
la diferenciació n entre diversos niveles de aná lisis es correcta.

Aunque los estudios toxicoló gicos implicados en el primero y en el se-
gundo nivel del proceso de aná lisis de riesgos intentan demostrar la plausi-
bilidad bioló gica de los efectos de una sustancia e implican disciplinas
diversas, podemos clasificarlos a grandes trazos del siguiente modo:

a) Experimentos in vivo: bioensayos animales. Estudian la presencia de
xenobió ticos (sustancias extrañ as al organismo, es decir, endó genas) y la reac-
ció n del cuerpo. Su diseñ o puede presentar mú ltiples variables: cantidad de
dosis (TD50, HERP, ADII, MTD, NOAEL), ruta de acceso para su absorció n (oral
en alimentos o líquidos, intravenosa, implantació n quirú rgica, intraperito-
neal), tipo de organismo (ratas, conejos, cerdos, perros, primates, humanos),
duració n del estudio (generació n simple o doble, es decir, frecuentemente
añ os), nú mero de organismos empleados (para alcanzar la significació n esta-
dística), sexo, edad, condiciones ambientales.

b) Experimentos in vitro: tests de breve duració n que intentan descubrir
dañ os del ADN, mutaciones gené ticas y aberraciones cromosó micas a partir
de estudios citogené ticos in vitro con bacterias y/o cé lulas de mamíferos. El
mé todo, creado por Bruce Ames (que recurre a una mutació n de la bacteria
comú n Salmonella typhimurium), se ha impuesto desde fines de los añ os de
1970 por su facilidad, rapidez (días) y bajos costos. En 1984, la International
Agency for Research on Cancer (IARC) desarrolló  un criterio que permitió
categorizar los datos obtenidos a travé s de estos estudios, estableciendo las
categorías de “evidencia suficiente”, “evidencia limitada”, “evidencia no-
pertinente” y la “no-evidencia”, aunque consideraba que los estudios de cor-
ta duració n in vitro no podían concluir que un agente químico era o no
carcinogé nico.

c) Estudios epidemioló gicos: consisten en el estudio de los patrones de
distribució n determinantes de una enfermedad en las poblaciones humanas.
Los estudios epidemioló gicos pueden ser o bien experimentales (pruebas clí-
nicas) o bien descriptivos (estudios de caso-control, estudios de cohorte y es-
tudios transversales). Al mismo tiempo, encontramos implícitos en los
mismos enfoques estadísticos tanto bayesianos como frecuentistas, en cons-
tante oposició n.

d) Estudios estructurales: consisten en un mé todo formal para la predic-
ció n de la toxicidad de nuevas sustancias químicas a travé s del estudio de sus
características moleculares estructurales y su relació n con posibles efectos
tó xicos. Tambié n se denominan SAR (Structure Activity Relationships) y fue-
ron propuestos en 1976 por la EPA norteamericana cuando enumeró  17 prin-
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cipios ú tiles para la delimitació n del concepto de carcinogenicidad ligado a
una sustancia. Su uso en contextos legales se encuentra muy extendido.42 Los
estudios estructurales surgen con la intenció n de solucionar las debilidades
predictivas y metodoló gicas de los estudios in vivo e in vitro, buscando me-
canismos para la estimació n de los riesgos asociados con la exposició n a pro-
ductos químicos genotó xicos.43

Hasta aquí hemos resumido de manera extremadamente breve las cuatro
grandes disciplinas a las que se recurre en un proceso de aná lisis de riesgos du-
rante una polé mica sobre los posibles efectos toxicoló gicos de una sustancia.
En el pró ximo apartado nos enfrentaremos a las dificultades internas de cada
uno de ellos al estudiar el mismo objeto material y la complejidad de aunar
los resultados de los cuatro grupos con el fin de establecer relaciones inequí-
vocas de causa-efecto.

5. TOXICOLOGÍA DE LA SACARINA: LA BÚ SQUEDA DE LA EVIDENCIA

LA SACARINA

Como advertimos en el apartado 2, el estudio de la sacarina es complejo (par-
tiendo de la dificultad para delimitar un mismo y ú nico objeto de estudio).
Reconocimos la existencia de diversas fó rmulas de la sacarina, obtenidas ba-
jo procesos diferentes de fabricació n que implicaban la incorporació n, en
mayor o menor medida, de impurezas de diversa índole. ¿Son realmente im-
purezas, tales como el á cido ortosulfobenzoico (OTS), el ortosulfobenzoato
de amonio, el parasulfamil á cido benzoico o el p-TS, la causa de la actividad
mutagé nica en los experimentos? En 1979, Soltz et al. (segú n Guggenheim,
1979, p. 38) trabajaron con líneas de Salmonella obtenidas directamente de
Bruce Ames, y concluyeron que: 

[…] no es posible correlacionar la carcinogenicidad de una muestra cualquie-
ra de sacarina con la presencia de impurezas mutagé nicas por las razones que
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42 Remito a la bibliografía siguiente sobre casos legales: Sanders, J. (1992), The Bendectin
Litigation: A Case Study in the Life Cycle of Mass Torts, 43; Hastings L. J. 301; Getto, Ernest J.
et al. (1993), The Artification of Science: The Problem of Unscientific “Scientific” Evidence, 23
Envtl. L. Rep. 10435; Daubert v. Merrell Dow Pharmaceuticals, Inc. 113 S. Ct. 2786 (1993).

43 Watson (1994), pp. 662-664. Cabe señ alar que estos estudios permiten el uso de modelos
matemá ticos para la investigació n. Ejemplo de ello es que el 2 de noviembre de 1988 el grupo de
investigadores dirigidos por el doctor Antonio Brú , del Centro de Investigaciones Energé ticas,
Medioambientales y Tecnoló gicas (CIEMAT), publicó  en Physical review un estudio sobre un mo-
delo para el desarrollo de tumores cerebrales en ratas, aplicando un modelo matemá tico de super-
rugosidad del que se determinó  el cará cter fractal. En la prensa cotidiana la disciplina fue denomi-
nada “Bioinformá tica” (El País, 11 de noviembre de 1998, p. 37, y 25 de noviembre de 1998, p. 32). 



siguen a continuació n: (1) el diseñ o y minuciosidad de los estudios sobre el
cá ncer difieren de forma considerable, por poner un ejemplo consideremos
los estudios de generació n simple y los de doble generació n; (2) en muchos
estudios sobre carcinogenicidad se emplearon má s de un lote distinto de sa-
carina; (3) el alcance de los estudios de mutagenicidad de las impurezas varió
de lote en lote puesto que no fue posible obtener suficiente cantidad de sa-
carina para confirmar los resultados iniciales con determinadas muestras. 

Aunque admitían la correlació n existente entre mutagenicidad y canceroge-
nicidad, afirmaban que la sola presencia de impurezas mutagé nicas no deter-
minaba por sí misma la aparició n del cá ncer (como supondría un modelo
lineal one-hit), sino que se requeriría una amplia cantidad de é stas (es decir,
en un contexto de modelo de umbral). Arnold (1983, p. 192), cita las diver-
sas líneas de Salmonella empleadas por el mé todo Ames: TA1535, TA 100, TA

1537 y TA 98.

ESTUDIOS IN VIVO

Si bien los estudios in vivo son los má s extendidos y desarrollados entre las
diversas agencias reguladoras del mundo, no por ello estan exentos de polé -
mica. Recordemos las avertencias de la OTA en 1977 y tambié n que el estudio
canadiense de doble generació n empleado por la FDA en enero de 1977 para
prohibir la sacarina fue interrumpido para introducir modificaciones en su
diseñ o, y trabajaban con dosis elevadas de sacarina.44 Los estudios de admi-
nistració n subaguda mostraron la inocuidad de la sacarina (Arnold, 1983), lo
mismo que los reproductivos. Respecto de los estudios de toxicidad cró nica,
los no dieté ticos reforzaron la tesis de la seguridad de la sacarina, aunque en
algunos casos (como los dermales, Epstein, 1978, p. 63) parecían producir le-
ves problemas. La té cnica de implantació n directa en vejiga mostró  resulta-
dos contrarios a la sacarina, pero la mayor parte de los especialistas no
confiaban en la utilidad, la precisió n o la cientificidad de esa té cnica.45 La in-
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44 El estudio había sido realizado de forma deplorable por el The Canadian Health Protec-
tion Branch. Respecto del estudio paradigmá tico en dosis elevadas, el LD50, se ha demostrado
recientemente (Winston, 2000; Timbrell, 1995) que su precisió n es poco fiable, puesto que otro
estudio de aná lisis de los resultados en paralelo de cinco laboratorios arrojó  variaciones en sus
conclusiones que oscilaban entre el 266 y el 1089%. La replicabilidad pareció  no ser de mucha
utilidad.

45 Bryan (1970); Brower (1970); Kirschtein (1974). Este ú ltimo, analizando el caso desde la
perspectiva histó rica del ciclamato só dico, afirmó  que “científicos del National Cancer Institute y
de la Food and Drug Administration concluyeron que la carcinogenicidad demostrada por la im-
plantació n en la vejiga de bolitas [en el original inglé s, “pellet” se refiere a pequeñ as bolas de 



yecció n peritoneal tampoco demostró  la toxicidad, sola o combinada, de la
sacarina (Taylor, 1968). Por lo que respecta a la intubació n nasogá strica,
Thorgeirsson (1993) obtiene conclusiones similares. Los estudios dieté ticos
se verá n envueltos por la polé mica de las megadosis, ademá s de deficiencias
en el aná lisis de los tejidos afectados.46 Los estudios de generació n simple,
iniciados en 1951 por Fitzhug, unidos a los posteriores de Lessel (1959, 1970)
y Schmä hl (1980, 1984), no muestran toxicidad alguna de la sacarina.47 A es-
to debemos sumar que un estudio con 300 ratas podía costar medio milló n
de dó lares, durar añ os y ser estadísticamente insuficiente.48 Estudios con pri-
mates (Sieber, 1978) confirman lo dicho.
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diámetro entre 0,04 y 0,1 mm, N. del T.] no era relevante en la evaluació n de los peligros asocia-
dos con los compuestos de ingesta oral” (p. 499). Al mismo tiempo, la NAS/NRC admitía en un ar-
tículo en The Lancet (23 de mayo de 1970) que habían “resuelto que la té cnica de implantació n en
la vejiga no era pertinente para la evaluació n de peligro carcinogé nico presente en los constituyen-
tes alimentarios” (p. 1091). Cranmer (1980) insiste en la descalificació n de la té cnica: “una cues-
tió n compleja es aquella que versa sobre las grandes diferencias existentes entre las bolitas que
contienen sacarina o, de ser este el caso, ciclamato. Toda la sacarina fue excretada a los 1,5 días de
las bolitas de 5/32 de pulgada compuestas en la proporció n de 4:1, colesterol y sacarina, respecti-
vamente. Dicho de otro modo, la bolita compuesta ú nicamente por colesterol era lisa, mientras
que la de colesterol y sacarina era porosa, habiendo perdido el 20% de su masa. Tampoco eran re-
marcables las concentraciones de sacarina, menos de 5mg, comparadas con los 100mg diarios ob-
tenidos al alimentar al 5% con sacarina. Ademá s, mientras por un lado se producía un incremento
en la incidencia de malignidad [Malignidad: se trata de cé lulas cancerosas o patoló gicas que tienen
la capacidad de diseminarse, invadir y destruir tejidos. Estas cé lulas pueden recurrir en tejidos lo-
calizados y en otros tejidos si son resistentes al tratamiento, N. del T.], por otro, la distribució n de
la malignidad no se mostraba diferente entre los grupos de colesterol y los de colesterol+sacarina,
de modo que la supervivencia mostraba índices semejantes. El argumento segú n el cual la bolita
de colesterol es diferente y, quizá s, má s irritante, puede corroborarse al analizar resultados prá cti-
camente idé nticos en la mixtura 1:4 de ciclamato en colesterol. No debería existir a priori una ra-
zó n para esperar obtener los mismos resultados con bolitas relativamente iguales en porosidad y
superfície tersa, que es justamente lo que se observó ” (p. 32).

46 En el añ o 1974, en Safety of Saccharin and Sodium Saccharin in the Human Diet la NAS

indicó  que este estudio no estaba completo debido a la falta de observació n microscó pica de las
vejigas de las ratas empleadas durante el experimento.

47 Una vez má s, aparecen las críticas respecto del correcto desarrollo de los estudios. En
1979 Fukushima y Cohen publican sus resultados en el Sweeteners Bulletin (3-4/79), la revista
de la International Sweeteners Association (ISA), la organizació n europea de los fabricantes y
distribuidores de edulcorantes artificiales, sugiriendo delicadamente, aunque de forma clara, que
“parecen existir evidencias que sugieren que los precedentes estudios de alimentació n de gene-
ració n simple pueden resultar inadecuados debido a una o má s de las cuestiones siguientes: 1)
animales insuficientes, 2) evaluació n insuficiente de la vejiga urinaria, 3) evaluació n citoló gica
urinaria inadecuada, 4) edad de los animales en el momento de la iniciació n del estudio”, cf. Ar-
nold (1983), p. 206.

48 Voces críticas dentro del gobierno norteamericano cuestionaron la validez de los mega-
mouse experiments, como el Dr. Safiotti, asesor científico del gobierno: “Personalmente, creo 



La mayor parte de los estudios de doble generació n continuó  en la misma
línea de resultados. Los estudios WARF de 1970 y los de la FDA en 1980, junto
con los extremadamente exhaustivos de multigeneració n de Kroes et al.
(1977), só lo mostraron efectos nocivos cuando se trataba de dosis extremada-
mente altas. Los estudios teratogé nicos han ofrecido igualmente resultados
negativos, y los metabó licos o de farmacodisposició n mostraban una vez má s
el desacuerdo de los expertos respecto de su validez (Arnold, 1983, p. 198).

ESTUDIOS IN VITRO

Hemos indicado anteriormente que la té cnica Ames recibió  gran apoyo por
parte de las industrias y de algunas agencias reguladoras debido a su aporte
de datos positivos para las sustancias químicas sinté ticas, y la acusació n, por
el contrario, a muchas de ellas de naturales.49 Pero no todo el mundo com-
partía la confianza en esta té cnica, como el reputado Cranmer (2980, p. 23):
“Hoy en día, los estudios de breve duració n no pueden ser empleados para
definir un carcinó geno. Los resultados ‘positivos’ obtenidos en estos tipos
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que algunos intentos relativos a la problemá tica de la identificació n de un ‘umbral seguro’ para
los carcinó genos se encuentran econó mica y científicamente infundados. Tengo en mente algu-
nas propuestas para analizar dosis graduadas de un carcinó geno, descendiendo hasta dosis ex-
tremadamente bajas, tales como aquellas a las que la població n humana puede estar expuesta a
travé s de los residuos presentes en los alimentos. Con tal de detectar posibles incidencias bajas
de tumores, un estudio tal debería utilizar una gran cantidad de ratones, del orden de la magni-
tud de 100.000 ratones por experimento (el “‘megamouse’ experiment” [o experimento con gran
cantidad de ratones, ‘mega experimento con ratones’]). Esta línea de investigació n parece asu-
mir que un estudio como el propuesto revelaría la existencia de una dosis de umbral bajo la cual
un carcinó geno no es efectivo y que, por lo tanto, podemos identificar de este modo una ‘dosis
segura’. Hoy en día, no disponemos de ninguna base científica para asumir que semejante ‘me-
gaexperimento con ratones’ confirmaría que puede determinarse la falta de umbral. Pero permi-
tá monos suponer que los resultados mostraran una falta de repuesta mensurable tumorigé nica
bajo cierto nivel de dosis en el conjunto establecido de condiciones experimentales y para el car-
cinó geno simple bajo test. Con tal de fundamentar cualquier generalizació n para las extrapola-
ciones de seguridad en semejante hipoté tico objetivo, deberíamos confirmarlo y ampliarlo de
modo que incluyera otros carcinó genos y otras condiciones experimentales, como la variacio-
nes en la dieta, la edad de los animales, su sexo, etc. Cada uno de estos experimentos debería re-
mitir a su turno a otros megaexperimentos con ratones” (Verrett, 1974, pp. 113-114). No
obstante, el doctor Safiotti se posicionó  en favor de la controvertida té cnica de implantació n de
bolas. La crítica constante no favoreció  la resolució n de la controversia. En la direcció n contra-
ria a los “megamouse experiments” encontramos el desarrollo y uso de té cnicas como el “mi-
cro-PET” por parte del Laboratorio de Imagen Molecular inaugurado recientemente en
Barcelona, un aparato que permite utilizar mú ltiples veces un mismo animal, con el ahorro im-
plícito de animales sacrificados y de tiempo invertido.

49 El test Ames aplicado a alimentos naturales de uso cotidiano ofreció  resultados realmen-
te paradó jicos: el café , muchos vegetales, el vino, la vitamina D, los champiñ ones o la mezcla de
huevo y leche ¡eran cancerígenos! El 15 de abril de 1977, en su Federal Register la FDA



de experimentos pueden, no obstante, indicar la necesidad de una experi-
mentació n dilatada de los compuestos en los bioensayos animales a largo
plazo”. La simple disparidad en la atribució n del valor episté mico para esta
té cnica de investigació n contribuye una vez má s al aumento de la compleji-
dad en el proceso de resolució n de la controversia. Si a ello sumamos que
“debido a la relativa insensitividad y a otras limitaciones de los bioensayos
animales y de los estudios epidemioló gicos, los resultados ‘negativos’ no ex-
cluyen por sí mismos de forma absoluta el posible potencial carcinogé nico
del compuesto estudiado en los humanos” (ibid.), la crítica adquiere un ma-
tiz amargo. Pero el test Ames tenía que competir con otro test desarrollado
por el National Toxicology Program entre 1976 y 1985. Tennant et al. (1987)
estudiaron con este mé todo diversas sustancias y hallaron que los resultados
relativos a 73 de ellas diferían sustancialmente de los del test Ames. Las crí-
ticas al mé todo Ames arreciaron, llegando incluso al punto de que en 1978
Samuel Epstein enumeró  seis puntos segú n los cuales la té cnica demostraba
su falta de fiabilidad.50 Un añ o má s tarde, Schlatter concluía: 
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publicó  argumentos en contra de esta “popular misconception” que emergía: no todo es can-
cerígeno. Al mismo tiempo, la agencia veía có mo su credibilidad científica se desdibujaba en-
tre el tejido social. Rhein (1977), p. 107; Wildavsky (1997); Cranmer (1970); Gass y Alaben
(1977); Nelson et al. (1954). Incluso el 14 noviembre de 2001, el American Council on Scien-
ce and Health colgaba en red un cínico texto de defensa de la industria química mediante la
especificació n de los cancerígenos presentes en la típica comida de celebració n norteamerica-
na. Una muestra: “El á gape festivo tradicional americano, que habitualmente incluye sopa de
setas, pavo asado, patatas, ensalada verde, fruta y pastel de calabaza, es en realidad un festín
químico de toxinas y carcinó genos –todo ello cortesía de la Madre Naturaleza–”. Enumero
tambié n la secció n del menú  referida a los postres: “POSTRES. Pastel de calabaza (Benzo(a)py-
rene, coumarin, methyl eugenol, safrole); Pastel de manzana (acetaldehyde, caffeic acid, cou-
marin, estragole, ethyl alcohol, methyl eugenol, quercetin glycosides, safrole)”. Pueden
consultarlo en <http://www.acsh.org/publications/pubID.103/pub_detail.asp>.

50 1) “el test Ames produce resultados positivos (denominados ‘falsos positivos’) de varias
sustancias no cancerígenas, tales como las sales de hierro y la vitamina C”, 2) “no detecta diver-
sas clases fundamentales de carcinó genos (‘falsos negativos’). É stos incluyen metales pesados; un
amplio grupo de carcinó genos activados por enzimas intestinales antes que por las del hígado,
como la cicasina y los ciclamatos; carcinó genos de la clase del cloroformo y un tipo mayor de
pesticidas organoclorados carcinogé nicos, como la dieldrina y el heptacloro”, 3) “las correlacio-
nes entre efectos mutagé nicos en los experimentos y la carcinogenicidad son menos buenas que
el habitualmente exigido 90%, descendiendo hasta el 63% para grupos determinados de com-
puestos”, 4) “el test se ha vuelto má s y má s complejo desde el momento en el que má s tipos de
sistemas de activació n del hígado han tenido que ser incorporados con tal de disminuir los falsos
negativos. Tales sistemas de activació n resultan de tan compleja estandarizació n y reproducció n
que el test ya no puede considerarse como una simple investigació n de rutina”, 5) “el test só lo
detecta dañ o gené tico a nivel del gen, pero no puede detectar mutaciones cromosó micas, que es-
tá n consideradas como las implicadas en el cá ncer, así como en otras enfermedades humanas”, 6)
“diversos tipos de interacciones bioló gicas moleculares con el ADN parecen estar 



[…] tras muchos añ os de controversia acalorada sobre la utilidad del famo-
so test Ames, se considera generalmente aceptado el hecho de que los tests
de mutació n en microorganismos está n bien diseñ ados para la detecció n de
cierta propiedad de una sustancia química que la lleve a producir mutacio-
nes, e incluso tumores, si las condiciones en el ser humano son similares a
aquellas presentes en los sistemas de microbios (la cursiva es mía) (Guggen-
heim, 1979, p. 58). 

Aparece otra vez el problema de la extrapolació n entre especies diversas. De-
bemos agregar que los estudios in vitro no mostraron resultados de toxici-
dad positiva para la sacarina.

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓ GICOS

Aunque es cierto que los estudios epidemioló gicos son los má s pró ximos a
la actividad real de los seres humanos, su eficacia en el á mbito de las enfer-
medades cró nicas como el cá ncer no parece ser demasiado alta (Epstein,
1979, p. 38). Ademá s, en este tipo de estudios pueden existir muchos biases
peligrosos, como reconocía abiertamente la NAS (1979).51 En el caso de la sa-
carina los epidemió logos tenían un punto a su favor: un lapso temporal pró -
ximo al siglo, una situació n pocas veces existente. Tanto en los estudios de
caso-control (Kline, 1978; Morgan, 1985; Howe, 1977; Wynder,1980; Morri-
son 1982), de cohorte (Epstein, 1978) o transversales (Arnold, 1983) no mos-
traron una relació n directa entre ingesta de sacarina y desarrollo de cá ncer de
vejiga. 

ESTUDIOS ESTRUCTURALES

Los estudios SAR fueron criticados en su momento, cuando se afirmó  que
“los principios varían de lo inocuo hasta lo absurdo [...] como informe me-
dico-científico, los principios de la EPA son tan ú tiles como lo sería una ley
que prohibiera el cá ncer u otra que redondeara Pi a 3”, segú n el editorial de
The Lancet (1976), 13 de marzo, p. 571. No fueron tenidos en cuenta duran-
te la polé mica, ya que se prefirió  confiar en estudios in vivo (primero: bioen-
sayos y epidemioló gicos) o in vitro (segundo).
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implicadas en sus efectos en el test Ames y en sus efectos carcinogé nicos en la piel de los rato-
nes” (pp. 70-71).

51 Uno de ellos, el disponer de una població n en estudio demasiado limitada como para po-
der defender conclusiones definitivas. “Debido al extremadamente limitado nú mero de pacien-
tes estudiados, así como a los efectos de confusió n del tabaco, los casos aportados por Grasset
y Barkin proporcionan evidencias interesantes, pero que está n lejos de ser conclusivas respecto
del potencial carcinogé nico de la sacarina y el ciclamato”, Arnold (1983), p. 235.



CUESTIONES GENERALES

Una consideració n aparte merece la polé mica en torno de las grandes diver-
gencias nacionales en los procesos de aná lisis de riesgos, presentes en todos
los niveles. Si bien podemos hablar de la existencia en Europa de un mode-
lo confidencial, centralista y cerrado que impide la discusió n pú blica de los
datos disponibles, en los Estados Unidos, por el contrario, advertimos un
sistema adversarial y abierto, que existe gracias a la U.S. Freedom of Infor-
mation Act (FOIA), aprobada en 1966, que exige que los datos generados en
los experimentos de las agencias reguladoras sean de dominio pú blico.52 Pe-
ro aunque podríamos decidir que en el fondo estas divergencias apelan a mo-
delos de gestió n de la actividad científica y de las decisiones políticas
consecuentes, el problema se acentú a cuando se advierte que en los aspectos
eminentemente científicos las diferencias son profundas. Por ejemplo, tene-
mos constancia de la priorizació n de determinadas disciplinas científicas
dentro del proceso de aná lisis de riesgos en funció n de criterios locales, co-
mo la preferencia de las autoridades britá nicas por los estudios epidemioló -
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52 Jasanoff (1997) indica las características de “abierto, adversarial, formal, legalista” pa-
ra los Estados Unidos y “cerrado, cooperativo, informal, consensual” para Europa. La mis-
ma autora (en 1991a, p. 29) expone de forma turbadora: “Las comparaciones entre países han
contribuido a la identificació n de factores institucionales, políticos y culturales que condi-
cionan el uso del conocimiento científico por parte de la persona que debe decidir [...]. Co-
mo consecuencia de ello, no resulta infrecuente encontrar gestores que interpretan la misma
informació n científica de formas diversas en países diferentes”. Incluso de producen situa-
ciones grotescas y dañ inas para los procesos de regulació n de riesgos, como los detallados
por Vogel (1992): “El mismo añ o en que el Japó n liberalizó  sus regulaciones respecto de la
experimentació n de sustancias químicas y de equipamiento mé dico, surgió  otra polé mica co-
mercial, esta vez relacionada con los esquíes. El gobierno japoné s auguyó  que, debido a que
su nieve era diferente de la que se podía encontrar en Occidente –ellos sostenían que era má s
hú meda– los está ndares europeos y norteamericanos para esquíes eran del todo inapropia-
dos para el Japó n (un argumento aná logo fue formulado dos añ os má s tarde por un ministro
japoné s de agricultura al explicar que el pueblo japoné s era incapaz de comer mucha carne
de vaca debido a que sus intestinos eran má s largos que los de los extranjeros). Por consi-
guiente, la Asociació n de Consumidores de Productos Seguros, un grupo industrial privado,
diseñ ó  un nuevo conjunto de está ndares para los equipos de esquí, cuyo objectivo era redu-
cir la presencia de competidores extranjeros en el mercado del esquí japoné s, que en aque-
llos momentos llegaba al 50% del total. Las acaloradas ré plicas de los fabricantes
norteamericanos y europeos consiguieron que el MITI invitara a representantes del American
Foreign Commercial Service a un encuentro. Una vez allí, los oficiales del MITI justificaron
la necesidad por parte del gobierno japoné s del mantenimiento de está ndares propios de se-
guridad para los esquíes debido a la especial actividad geotermal del Japó n. Los representan-
tes norteamericanos replicaron entonces: ‘¿No procede la nieve bá sicamente del agua
evaporada de los océ anos? ¿No fueron dejados atrá s los minerales al evaporarse el agua? ¿Las
impurezas de la nieve no proceden bá sicamente de la polució n ambiental, algo relativamen-
te homogé neo a lo largo de las naciones industrializadas del Norte como el Japó n, los Esta-
dos Unidos o la Europa Occidental?’ ” (pp. 144-145). Sorprendente.



gicos, mientras que las francesas y las alemanas habían optado histó ricamen-
te por los estudios animales in vivo.53

Por otra parte, nadie puede estar completamente seguro del proceso co-
rrecto del peer review de las revistas má s prestigiosas, puesto que las mismas
reconocen que está n fuertemente presionadas por la industria (especialmen-
te, por la farmacé utica), y que los estudios privados no siempre consiguen
una transparencia suficiente. Hay espacio para el maquillaje de datos y para
la omisió n de los resultados eventualmente adversos.54 Resulta curioso ad-
vertir que en los estudios los resultados difieren considerablemente en fun-
ció n del tipo de experto implicado, puesto que “expertos diferentes
manifestará n divergencias en las creencias previas de los estudios de sensiti-
vidad, importantes para evaluar los efectos de las distribuciones posteriores
de tales diferencias”, segú n Lilford y Braunholz (1996, p. 603). Al fin y al ca-
bo, los investigadores viven del sueldo que obtienen a travé s de su actividad
investigadora, y en el caso del aná lisis de riesgos los má rgenes de interpreta-
ció n son lo suficientemente amplios como para permitir defender posiciones
diversas. Curiosamente, durante la polé mica contra el ciclamato que acabó
afectando a la sacarina (bajo la misma acusació n), los estudios financiados
por la International Sugar Research Foundation mostraban efectos tó xicos
suficientes, mientras que los realizados por los productores de este edulco-
rante obtenían las conclusiones opuestas.55 ¿Quiero decir con ello que todos

J O R D I V A L L V E R D Ú I S E G U R A

53 Brickman et al. (1985). Si bien la mayor parte de los países consideran que mutagenicidad
equivale a carcinogenicidad, las desaveniencias aparecen cuando es necesario indicar qué  nú me-
ro de este tipo de experimentos debemos realizar para obtener una evidencia. Europa y los Esta-
dos Unidos manifiestan una divergencia considerable. Hasta el añ o 1985, segú n Brickman et al.
(1985), los Estados Unidos requerían 12 tipos de tests con tal de minimizar los falsos positivos y
negativos, siguiendo tres fases (sistemas bacteriales, cé lulas de mamíferos en cultivo y sistemas in
vivo de animales), mientras que en Europa se seguía el “step-sequence approach”, con dos tests
iniciales de base (uno bacterioló gico y otro no) y dos tests verificacionales. Para estos autores, “la
decisió n de la Comunidad Europea de exigir só lo dos estudios de mutagenicidad para el ‘experi-
mento bá sico’, por ejemplo, representó  una victoria de los argumentos de reducció n de costes so-
bre las propuestas de minimizació n del nú mero de falsos negativos” (p. 196). Cuestiones
simplemente presupuestarias pueden modificar el tipo de ciencia a seguir y la regulació n final. 

54 La noticia de las doce revistas apareció  en el diario El País el fatídico día del 11 de sep-
tiembre de 2001, en la pá gina 25, con el título: “Las revistas mé dicas de los Estados Unidos acu-
san a la industria de desvirtuar los ensayos de medicamentos”.

55 Pitkin (1970); Stone (1971); Drasar (1971); Renwick (1972) por parte del ISRF, y Wallace
(1970), y Brusick (1989) por parte de los Abbott Laboratories y el Calorie Control Council, la
organizació n internacional de fabricantes de edulcorantes artificiales. La multinacional Bayer
tambié n presionó  en favor del ciclamato y su mixtura con sacarina (dando por supuesto que la
sacarina era una sustancia inocua) (Lorke, 1969, 1973; Lö ser, 1977; Herbold, 1981), y otro tan-
to ocurrió  con la International Sweeteners Association (Renwick, 1996; Price, 1996).



los científicos son mercenarios? En ningú n caso desearía que se extrajera
conclusió n semejante o aproximada de mis palabras, aunque debemos reco-
nocer que la capacidad de financiació n de proyectos universitarios por parte
de la industria introduce la posibilidad de que é sta misma seleccione los can-
didatos a obtener financiació n, con lo cual logran la continuidad del trabajo
de científicos pró ximos a sus intereses.56

Paso por alto la polé mica en torno de la disputa paralela dentro de la con-
troversia entre bayesianos y frecuentistas debido a que la polé mica estaba
centrada en los estudios empíricos má s que en los modelos de interpretació n
de los datos, aunque debo indicar que la discusió n en este aspecto tambié n
fue dura.57 Asimismo, las discusiones sobre el tipo de personal bien forma-
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56 Durante la polé mica de la sacarina, el CCC, por ejemplo, recurrió  a un estudio de bioen-
sayo con chimpancé s que demostraba la inexistencia de efectos negativos de la misma en aqué -
llos. El estudio había sido realizado por uno de los pioneros en estudios de toxicidad química,
el doctor Frederick Coulston, del Albany Medical College, quien mantenía sus investigacio-
nes financiado a partes iguales por la industria privada y los fondos federales. Coulston había
sido tambié n un importante opositor de la Delaney Clause (Rhein, 1977, p. 51). Encontramos
tambié n un caso del poder de la industria sobre las propias agencias reguladoras, en lo refe-
rente a la revisió n científica de sus resultados, en la polé mica entre Medtronic y la FDA sobre
los resultados de los estudios de seguridad del medicamento ArneuRx (que ofrece 200 millo-
nes de dó lares anuales de beneficio). Ante la duda de un grupo de científicos de la FDA, Med-
tronic replicó  y consiguió  desestimar las objeciones de manera algo dudosa. Vé ase The Wall
Street Journal Europe, Saturday/Sunday, 9 y 11 de julio de 2004, en portada y pá gina A9, co-
lumna 3.

57 Lave (1988); Lilford y Braunholz (1996); Havender (1983). Só lo a modo de ejemplo re-
mito a las palabras emitidas durante la polé mica por el presidente del Executive Committee of
the Biopharmaceutical Section of the American Statistical Association, C. R. Buncher, en carta
al comisario de la FDA, J. E. Goyan: “Somos conscientes de la completa confusió n acerca de
nuestra metodología profesional [...] muchos de los informes publicados son extremadamente
falaces [...] el concepto expresado [referente a la interpretació n de los valores-p] es ajeno a todo
lo que se enseñ a en la profesió n estadística [...] le recomendamos encarecidamente que dispon-
ga de profesionales adecuados que preparen un nuevo informe que exprese correctamente los
principios estadísticos implícitos en esta cuestió n. Este nuevo informe resulta fundamental con
tal de evitar la ridiculizació n de científicos reconocidos [...] CONSIDERAMOS QUE DEBE PUBLI-
CARSE UNA REVISIÓ N EN EL REGISTRO FEDERAL EN TANTO QUE CORRECCIÓ N” (Havender, 1983,
p. 27). Todo comenzó  cuando Goyan afirmó  que un valor-p de 0’05 no era tan diferente al de
0’06 o 0’02. Aquí cabe añ adir el especial papel que juegan las agencias reguladoras, como opinó
la EPA en la controversia del herbicida 2,4,5-T: “Los peticionantes exigen confiar ú nicamente en
los hechos científicos, bajo la evidencia que las té cnicas científicas reputadas certifican como
cierta. Habitualmente, un científico no certificará  una evidencia a no ser que la probabilidad de
error, ajustada por los cá lculos estadísticos clá sicos, sea menor que el 5%. Es decir, un hecho
científico requiere por lo menos un 95% cierto. [...] Las agencias no está n limitadas por los he-
chos científicos, por certidumbres del 95%. Má s bien, tienen los mismos poderes de elecció n
que un jurado, particularmente cuando, como en este caso, está n implicadas en la creació n de le-
yes”.Cf. Jasanoff (1994), p. 51.



do para la realizació n de los diversos niveles de experimentos no se vio libre
de disputa.58 El clá sico problema de los expertos: ¿quié n lo es?

6. ¿COMBINANDO EVIDENCIAS? CONCLUSIONES FINALES

Hemos visto en el punto anterior que si bien existen muchas disciplinas im-
plicadas en la investigació n toxicoló gica, nos encontramos ante serias dificul-
tades para la consecució n unificada de conclusiones científicas finales a partir
de los datos aportados por todas ellas. Morrison (1980, p. 541) resume esta
situació n de manera magistral: “la evidencia disponible es consistente con un
amplio nú mero de interpretaciones”.

Divergencias nacionales en el papel y en el peso de ciertas prá cticas com-
plican aun má s la situació n. Intentando poner un orden en la polé mica, Jasa-
noff (1991b) ha resumido la situació n en la Paradox of Risk-Assessment, que
consta de dos partes: 1) las diferencias legales, culturales e institucionales de
cada Estado provocan diferencias sustanciales en el tipo y los resultados de la
evaluació n de riesgos; 2) paradó jicamente, las decisiones pertenecientes al ni-
vel de la gestió n de riesgos en el á mbito transnacional acaban siendo má s ho-
mogé neas que las referentes a la investigació n científica.

A ello debemos sumar la cantidad de problemas internos de la investiga-
ció n científica sobre la sacarina: la delimitació n de la sustancia (y sus impu-
rezas), la elecció n de modelos correctos y suficientes en nú mero, la
extrapolació n entre especies y entre dosis altas a bajas, los modelos estadís-
ticos, el diseñ o de los experimentos, los resultados dispares aparecidos tanto
en el interior de disciplinas semejantes como entre disciplinas diferentes.

Parecería correcto, por tanto, abogar por una visió n relativista de la me-
todología toxicoló gica segú n la cual no habría orden ni concierto, en la que
el proceso científico se adapta perfectamente a la sentencia feyerabendiana
del anything goes. Nada má s lejos de mi intenció n. Lo que demuestra mi ar-
tículo es que el proyecto científico es un conjunto de mé todos, normas, re-
glas y especialistas que se encuentran insertados en contextos econó micos,
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sociales y políticos que, si bien no constituyen la propia actividad científica,
la determinan y la modelan. Los factores episté micos se encuentran condi-
cionados por los no-episté micos. Y podemos, y debemos, diferenciar entre
dichos á mbitos, entre lo científico y lo social, puesto que sin esta diferencia
no tendría sentido intentar hablar de “ciencia” o de “sociedad”. El modelo
de aná lisis de riesgos del NRC de 1983 intentó  separar taxativamente entre he-
chos (ciencia) y valores (sociedad) sin demasiado é xito, puesto que la propia
organizació n aportó  modelos má s ricos de aná lisis de riesgos (1989, 1996) en
los que la sociedad y los gestores políticos interactuaban con mayor fluidez
e intensidad con investigadores y evaluadores científicos. Pero el ciudadano
de a pie no es un toxicó logo. Lo que ha cambiado es la manera segú n la cual
el ciudadano puede interferir en el modo de realizació n de los experimentos
(es el caso de los defensores de los animales en Europa, que en 2004 consi-
guieron que los protocolos toxicoló gicos adoptaran tests de corta duració n
con microorganismos en lugar de bioensayos animales) o de la existencia de
los mismos (debido al retiro o la concesió n de subvenciones, bajo presió n
popular de tipo é tico). Las asociaciones de diabé ticos presionaron lo sufi-
ciente como para que los resultados toxicoló gicos fueran puestos en duda y
para que antes de prohibir la sacarina se exigieran mayores evidencias, que
no llegaron hasta pasados 33 añ os de debates intensos. Hemos de reconocer
que por lo que respecta al caso de la sacarina la clausura de la controversia (o
de las controversias) no resultó  clara. Motivos variopintos propiciaron la
clausura episté mica, la procedimental, la de muerte natural, la de consenso
social, la mimé tica…59

En una polé mica toxicoló gica, como en la mayor parte de las disciplinas
científicas, no hay un caso, sino mú ltiples y concé ntricos problemas que se
entrecruzan y colisionan durante el transcurso de las investigaciones. En el
caso de la sacarina, hemos visto que no existe un metanivel de aná lisis que
permita considerar los resultados de una de las cuatro aproximaciones
(bioensayos, tests de corta duració n, epidemiología, estudios estructurales)
como superiores a los de las demá s. Tampoco en lo relativo al papel deciso-
rio de investigadores, gestores o pú blico crítico, ni existió  un acuerdo explí-
cito a las virtudes experimentales de los diversos mé todos dentro de cada
disciplina (por divergencia entre las reacciones en el laboratorio de especies
animales o las diversas té cnicas, como la de la implantació n quirú rgica de bo-
las o el test Ames). Tambié n existía el problema de la extrapolació n entre es-
pecies, el de las (mega) dosis y vías de aplicació n o el de la significació n
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estadística en funció n de la cantidad de animales utilizados en los estudios.
Ademá s, si de lo que se trataba era de conocer la relació n causal entre la in-
gesta de sacarina y el cá ncer, los propios modelos de explicació n del cá ncer
variaron durante la disputa (del one-hit a la hipó tesis two-step, ademá s del
debate entre su origen natural o artificial). Si la afirmació n de la naturaleza
de un objeto depende del consenso acerca de la identidad del objeto, los mé -
todos analizados para estudiarlo y las concepciones acerca de la forma de in-
teractuar de nuestro objeto con otros, puede entenderse que existieran
mú ltiples debates en torno de la sacarina.

Se requieren muchas clausuras de polé micas para obtener un resultado fi-
nal satisfactorio, por ejemplo sobre la naturaleza del cá ncer, el valor del test
Ames, los modelos de causalidad, el consenso sobre particularidades estadís-
ticas del caso, la pertinencia de las extrapolaciones o el diseñ o de protocolos
experimentales correctos.

Por ello, y ante lo expuesto en el artículo, no dejan de asombrarme visio-
nes reduccionistas y limitadas sobre el caso de la sacarina como las de Sal-
mon (1990, p. 182), Giere (1991, cap. 7), o Mayo (1996, p. 124), todas ellas
centradas ú nicamente en los aspectos estadísticos de la evaluació n de la saca-
rina, defendiendo la idea de la resolució n final del problema ante un mejor
muestreo y el aumento de la població n experimental. Ya hemos vistos que
é ste es simplemente uno de los momentos de la investigació n toxicoló gica.
Es demasiado arriesgado reducir una rica polé mica de 100 añ os a una mera
discusió n de nú meros o a una supuesta confrontació n entre bayesianos y fre-
cuentistas. La controversia científica es mucho má s compleja que su reduc-
ció n al apartado estadístico: implica mú ltiples disciplinas, tipos de expertos,
organizaciones de investigació n y concepciones acerca de la naturaleza.

Por ello, mi conclusió n consiste en afirmar que los valores episté micos se
encuentran condicionados por factores no-episté micos, y que la consecució n
de evidencia, lejos de constituir un mero pacto social, requiere no obstante
el consenso por lo que se refiere a las metodologías de investigació n, los as-
pectos formativos y episté micos generales o la evaluació n de los resultados,
y estos aspectos de la investigació n científica remiten a factores econó micos,
de tradició n científica, é ticos... La elaborada delimitació n del caso seguido en
este artículo refrenda lo expuesto.

En los procesos de tomas de decisiones requerimos algo má s que conoci-
miento científico, puesto que é ste es limitado y, frecuentemente, contradicto-
rio. Necesitamos alguna representació n de valores,60 una axiología de la
decisió n científica (Laudan, 1984; Lafuente, 2001; Echeverría, 2002; Rescher,
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1999; Solís, 1994), que nos permita una decisió n final de mayor peso correc-
tamente consensuada. La complejidad en la consecució n de la causalidad no
debe arrojarnos a la duda perpetua, como la del asno de Buridá n. Hay ele-
mentos episté micos suficientes para tomar decisiones sobre sucesos –aparen-
temente– causales, aunque debemos revisar a fondo el á mbito y los límites de
lo episté mico. Para no sucumbir al escepticismo, para no ser cegados por un
realismo exacerbado, sin caer en las simplistas y oportunistas tesis del Progra-
ma Fuerte de la Escuela de Edimburgo (recuerden su falta de coherencia al no
aplicarse ellos mismos el 4º principio fundacional: la reflexividad), debemos
no obstante remarcar el cará cter social y temporalmente limitado de la activi-
dad científica. Una concepció n evolutiva de la epistemología científica –que
incluya los avances de las ciencias cognitivas– y de la axiología implícita (Vall-
verdú , 2000) nos acerca a la realidad de la ciencia al mismo tiempo que justi-
fica sus errores y sus limitaciones e, incluso, explica mejor sus é xitos.

La sacarina no es cancerígena o, por lo menos, ya nadie lo discute. Las
controversias sobre sus propiedades han sido clausuradas de modos distin-
tos en los principales espacios de debate: Europa y los Estados Unidos. Pe-
ro si bien el parecer de las agencias reguladoras sobre la inocuidad de la
sacarina han acabado asemejá ndose (en clausuras de argumentos determi-
nantes), los problemas metodoló gicos aparecidos durante su transcurso han
complicado el desarrollo de la evaluació n de riesgos y han mostrado que el
acuerdo completo pasa por la necesidad de crear mé todos e instituciones de
investigació n unificados. Por lo menos, no habrá  voces discordantes. La re-
gularizació n estabiliza pero elimina la diversidad. Cada nuevo valor modifi-
ca otro, y la historia de la ciencia continú a má s allá  de nuestras palabras,
necesarias para su misma comprensió n.
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