
1

Impactos de la industria
pecuaria en la salud pública



2

Contenido

Prefacio por la Dra. María Neira .................................................................................................3

Introducción ...............................................................................................................................4

Riesgo de enfermedad pandémica ............................................................................................5

Resistencia a los antibióticos ....................................................................................................11

Enfermedades transmitidas por los alimentos .........................................................................12

Salud y seguridad de los trabajadores .....................................................................................14

Impacto sobre la salud de comunidades rurales ......................................................................16

Impactos indirectos: enfermedades crónicas relacionadas con la alimentación ......................17

¿Y qué pasa con la carne de pollo y pescado? ........................................................................19

Conclusión ................................................................................................................................21



3

Prefacio escrito por la Dra. Maria Neira, Directora del 
Departamento de Medio Ambiente, Cambio Climático y 
Salud de la Organización Mundial de la Salud

Las economías son el producto de sociedades humanas sanas, las 
cuales, a su vez, dependen del entorno natural: la fuente original 
de todo el aire puro, el agua y los alimentos. Las presiones que 
ejerce el ser humano sobre el entorno, desde la deforestación, 
hasta las prácticas agrícolas intensivas y contaminantes, o la 
gestión y el consumo no seguros de especies silvestres, socavan 
estos servicios. Asimismo, aumentan el riesgo de que aparezcan 
nuevas enfermedades infecciosas en el ser humano, el 60% de 
las cuales provienen de animales, principalmente de la fauna 
silvestre. Los planes globales de recuperación tras la COVID-19, 
y en particular los destinados a reducir el riesgo de futuras 
epidemias, deben ir más allá de la detección precoz y el control 
de los brotes de enfermedades. También deben minimizar 
nuestro impacto en el medio ambiente a fin de reducir el riesgo 
en su origen.

Las enfermedades causadas por la falta de acceso a alimentos 
o los regímenes alimentarios poco saludables y altos en calorías 
son actualmente la principal causa de salud precaria entre la 
población mundial. Asimismo, aumentan la vulnerabilidad a otros 
riesgos; la obesidad y la diabetes, por ejemplo, figuran entre los 
principales factores de riesgo de morbilidad y mortalidad entre 
los pacientes de COVID-19.

La agricultura y la ganadería, en particular el desbroce de tierras 
para el ganado, genera alrededor de una cuarta parte de las 
emisiones mundiales de gases de efecto invernadero, y el 
cambio del uso del suelo es el factor ambiental más importante 
en la aparición de nuevos brotes de enfermedades. Es necesario 
pasar rápidamente a regímenes alimentarios sanos, nutritivos y 
sostenibles. Si el mundo lograra cumplir las directrices de la OMS 
en materia de alimentación, se salvarían millones de vidas, se 
reducirían los riesgos de enfermedad y se lograrían reducciones 
importantes de las emisiones mundiales de gases de efecto 
invernadero. 

La pandemia es un recordatorio de la íntima y delicada relación 
entre las personas y el planeta. Cualquier esfuerzo por hacer 
nuestro mundo más seguro está condenado a fracasar a menos 
que aborde la interfaz crucial entre las personas y los patógenos 
y la amenaza existencial del cambio climático que está haciendo 
que nuestro planeta sea menos habitable.

Dr. María Neira
Directora del Departamento de Medio Ambiente,
Cambio Climático y Salud
Organización Mundial de la Salud
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I. Introducción

Está sucediendo. Durante años, los epidemiólogos 
han advertido sobre una pandemia en formación. 
Desafortunadamente, sus predicciones se han materializado 
en la actual epidemia mundial por COVID-19. Aún queda 
mucho por comprender alrededor de este dramático evento 
que ha generado un profundo sufrimiento y ha puesto a 
las sociedades humanas contra las cuerdas. Lo que sí está 
claro, sin embargo, es que esta enfermedad es el resultado 
de nuestras interacciones con los animales no humanos. La 
COVID-19, no obstante, es solo el ejemplo más reciente de 
una amenaza a la salud pública mucho mayor, una que en 
tiempos modernos se manifiesta en la industria pecuaria, en 
particular, en la ganadería industrial. Este informe pondrá de 
manifiesto los impactos y amenazas más apremiantes de la 
industria pecuaria para la salud y el bienestar de las familias 
y comunidades humanas y cómo las prácticas que desafían 
a la sostenibilidad nos están conduciendo a una catástrofe 
global. 
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II. Riesgo de enfermedad pandémica

A. Enfermedades zoonóticas
Las zoonosis son enfermedades infecciosas que pueden 
saltar de un animal no humano a un humano. Se cree 
que los coronavirus que causan la COVID-19, el síndrome 
respiratorio agudo grave (SARS) y el síndrome respiratorio 
del Oriente Medio (MERS) se han originado en murciélagos 
y saltaron o bien directamente a humanos, o a un animal 
huésped intermediario antes de transmitirse a humanos.1 
Estos virus se propagan rápidamente entre humanos y han 
alcanzado proporciones epidémicas e incluso pandémicas. 

Algunas zoonosis, como la Enfermedad de las vacas locas, 
rara vez se transmiten entre humanos, pero a pesar de ello 
son atemorizantes, puesto que son siempre letales.2 Lo más 
escalofriante es que incluso cuando las zoonosis no son 
transmisibles entre humanos en un inicio o se transmiten 
solamente en raras ocasiones, como la Enfermedad de 
las vacas locas o la letal infección por el virus Nipah, los 
patógenos que las causan, como los virus detrás del SIDA, la 
influenza porcina y la influenza aviar, son sorprendentemente 
adaptables y a menudo mutan en nuevas cepas que pasan 
de una persona a otra con facilidad.3

Otras, como la enfermedad por el virus del Ébola,4 
resultan tan a menudo en muerte (en una muerte violenta 
e inquietante), que a pesar de no propagarse entre 
personas de forma tan eficiente como el virus causante de 
la COVID-19, la noción de una cepa mutante pandémica 
atormenta a epidemiólogos alrededor del mundo. 

Si bien ahora todos estamos familiarizados con las zoonosis 
originadas en mercados húmedos, muchos no nos hemos 
dado cuenta de que las granjas industriales en nuestras 
propias comunidades crean condiciones que favorecen 
que los virus muten, se transmitan a humanos y generen la 
siguiente pandemia. 

1. COVID-19
SARS-CoV-2 y COVID-19  
Los coronavirus son un subtipo de virus que típicamente 
causan infecciones respiratorias e intestinales en animales y 
humanos.5 La COVID-19 es causada por el nuevo coronavirus 
SARS-CoV-2. Al igual que el virus que generó el brote de 
SARS entre el 2002 y el 2003, el SARS-CoV-2 entra a las 
células humanas al unirse a un receptor celular llamado 
ACE2.6 El SARS-CoV-2 es el séptimo coronavirus conocido 
en infectar a humanos. El SARS-CoV, el MERS-CoV y el SARS-
CoV-2 causan enfermedades graves, mientras que el HKU1, 
el NL63, el OC43 y el 229E usualmente se asocian con 
síntomas respiratorios leves.7

Características clínicas de la COVID-19 
La COVID-19 comprende desde síntomas leves de una 
infección del tracto respiratorio superior (con o sin fiebre) 
hasta una neumonía grave. La mayoría de los casos 
reportados son relativamente leves.8 Un metaanálisis reciente 
de ocho estudios (que incluye a 46,248 pacientes infectados) 
mostró que el síntoma clínico con mayor prevalencia era 
la fiebre, seguido de tos, fatiga y falta de aliento.9  Las 
comorbilidades con mayor prevalencia fueron hipertensión 
y diabetes, seguidas de enfermedades cardiovasculares y 
enfermedad del sistema respiratorio10. Inicialmente la tasa de 
mortalidad de casos se estimó entre 2% y 5%11, pero ahora 
se estima entre 0.5% y 1%12. Sin embargo, para comprender 
realmente qué tan mortal es el virus, los científicos deben 
descubrir con cuánta facilidad mata a distintos grupos 
de personas.13 El riesgo de morir por COVID-19 puede 
variar considerablemente dependiendo de la edad, el 
origen étnico, el acceso a los servicios de salud, el estatus 
socioeconómico y las condiciones de salud subyacentes.14 

Origen potencial  
El primer grupo de casos identificados se asoció al Mercado 
Mayorista de Mariscos de Huanan, un “mercado húmedo” 
en la ciudad china de Wuhan, donde los comerciantes 
vendían una gran variedad de animales vivos o recién 
matados, incluidos murciélagos, aves y serpientes.15 

Actualmente se cree que el SARS-CoV-2 se originó en 
murciélagos,16 dado que su secuencia de ARN presenta 
una similitud de 88%–96% con los coronavirus de los 
murciélagos, pero una identificación definitiva del huésped 
animal depende de la detección del virus en un animal 
infectado vivo.17 Coronavirus con mecanismos de unión al 
receptor ACE2 similares a los del SARS-CoV-2 también se 
han hallado en pangolines malayos importados ilegalmente 
a la provincia de Guangdong,18 lo que sugiere que el 
pangolín —que puede actuar como reservorio del SARS-
CoV-2— 19 pudo haber sido un huésped intermediario entre 
murciélagos y humanos. Muchas otras especies de animales 
silvestres o confinados en granjas capaces de hospedar 
una amplia gama de enfermedades zoonóticas infecciosas 
fueron oficialmente vendidas en los mercados húmedos 
de Wuhan. Estos animales, que fueron confinados vivos 
en jaulas en condiciones deplorables, y que a menudo 
fueron descuartizados en el mismo sitio, pudieron haber 
desempeñado un papel en la transmisión del SARS-CoV-2 a 
los humanos.20

Una hipótesis alternativa es que el SARS-CoV-2 se transmitió 
directamente de murciélagos a humanos, y que adquirió 
su habilidad característica de entrar a células humanas al 
utilizar el receptor ACE2 mediante la adaptación durante 
transmisiones no detectadas entre seres humanos.21
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Finalmente, una tercera hipótesis considera que el SARS-
CoV-2 pudo haber sido liberado accidentalmente de un 
laboratorio que investigaba virus en los murciélagos. Sin 
embargo, esta hipótesis de la “fuga de laboratorio” carece 
de evidencia de soporte sólida y fue considerada como 
“extremadamente improbable” por un reciente informe de 
la OMS sobre los orígenes del SARS-CoV-2, el cual también 
enfatiza que la introducción del virus mediante un huésped 
animal no humano como intermediario es la hipótesis más 
probable.22

Interacciones humanas con la vida silvestre y los animales 
confinados en granjas
La evidencia actual sugiere que todos los coronavirus 
humanos se originaron en animales no humanos. Es 
probable que el virus que causa el MERS se haya originado 
en murciélagos y después se haya transmitido a camellos 
dromedarios antes de adquirir la habilidad de infectar a 
humanos.23 Se cree que el virus del SARS se originó en 
murciélagos y después se transmitió a civetas de palma antes 
de infectar a humanos.24 Otros coronavirus genéticamente 
diversos relacionados con el SARS-CoV-2 y el MERS-CoV 
también se han descubierto en murciélagos alrededor del 
mundo, incluido el SARS-CoV-2.25

Animales domesticados, como los camellos, no solo sufren 
de enfermedades causadas por los coronavirus, sino que 
también parecen desempeñar un papel importante como 
portadores intermediarios que posibilitan la transmisión 
del virus de animales silvestres a humanos. Para que un 
precursor del SARS-CoV-2 adquiera la habilidad de unirse 
a un receptor humano ACE2, por ejemplo, el animal no 
humano huésped probablemente debería (1) vivir en 
condiciones densamente pobladas (para permitir que la 
selección natural procediera eficientemente) y (2) poseer 
características similares de unión al receptor celular.26

Aunque no se ha encontrado un vínculo claro entre el origen 
de la COVID-19 y la actividad pecuaria, la industria pecuaria 
(en particular la ganadería industrial) crea condiciones 
favorables para la aparición de virus emergentes debido a 
las altas densidades poblacionales y a la interacción humana 
con animales no humanos, lo cual facilita la selección natural 
y, por lo tanto, permite que los virus muten e infecten a 
humanos (es decir, “la transferencia zoonótica”). La industria 
pecuaria ha desempeñado un papel en el surgimiento de 
otras zoonosis virales, como la influenza aviar, la influenza 
porcina y el virus de Nipah; los científicos no han descartado 
que esto también sea cierto para la COVID-19.27 Para 
empeorar las cosas, coronavirus similares, como los que 
causan el SARS y el MERS, pueden infectar a animales 
confinados en granjas, quienes pueden provocar una mayor 
diseminación de estos patógenos letales.28 Ahora sabemos 

que visones confinados en granjas pueden contraer el virus 
que provoca la COVID-19, propagarlo a los trabajadores de 
las granjas tras adquirir nuevas mutaciones y potencialmente 
convertirse en un reservorio de SARS-CoV-2.29 Debido a que 
los investigadores han encontrado que animales como los 
gatos, las musarañas de árbol, hámsters y hurones también 
pueden infectarse de SARS-CoV-2 y transmitir el virus a 
humanos,30 no sorprendería que otros animales confinados 
en granjas vulnerables a este tipo de virus ya sean, o pronto 
se conviertan, en vectores de COVID-19.    

En el mundo moderno (con viajes internacionales frecuentes, 
constante transporte de animales, entornos humanos y no 
humanos sobrepoblados y sistemas de salud inadecuados), 
dados los frecuentes brotes virales zoonóticos en los últimos 
años y su conexión con los animales silvestres y con la 
industria pecuaria, otra pandemia de esta escala podría 
volver a ocurrir en un futuro cercano.  

2. Influenza Aviar
A pesar de que los virus de la influenza usualmente no se 
transmiten entre especies, los virus de la influenza zoonótica 
(aquellos que pueden infectar a humanos mediante contacto 
directo o indirecto) pueden ocasionar afecciones en los 
humanos que van desde una enfermedad leve hasta la 
muerte.31 Los virus de influenza de animales no humanos que 
cruzan la barrera interespecie se consideran nuevos para los 
humanos y por lo tanto tienen el potencial de convertirse en 
amenazas pandémicas.32

Los virus de la influenza aviar han saltado a humanos en 
múltiples ocasiones.33 La Organización Mundial de la Salud 
declaró que “el virus de la influenza está en evolución 
constante y aunque una futura pandemia es una certeza, 
se desconoce cuándo y dónde comenzará y qué cepa del 
virus será” 34. Los síntomas de la influenza aviar en humanos 
incluyen conjuntivitis, fiebre, tos, dolor de garganta, dolor 
muscular, náusea, dolor abdominal, diarrea, vómitos, 
afecciones respiratorias graves, cambios neurológicos, falla 
orgánica y la muerte.35

La influenza aviar se refiere a las cepas de influenza tipo A 
que infecta a poblaciones de aves y es catalogada como 
influenza aviar de alta patogenicidad (IAAP) o como influenza 
aviar de baja patogenicidad (IABP)36, la cual causa cuadros 
clínicos en aves menos graves que la IAAP.37 Hay varios 
subtipos de influenza aviar. Los subtipos A(H5N1), A(H7N3), 
A(H7N7), A(H7N9) y A(H9N2) han infectado a humanos 
previamente.38 En febrero del 2021, la Organización Mundial 
de la Salud reportó que el subtipo de IAAP A(H5N8) había 
sido detectado en humanos por primera vez.39 En el mes de 
mayo del 2021, se hizo público el primer caso de influenza 
aviar A(H10N3) en humanos.40
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Una cepa particularmente mortal de IAAP, la A(H5N1), ha 
causado brotes en aves de corral domesticadas desde 
1959.41 El virus fue descubierto en 1996 en gansos 
silvestres42, que se infectan de forma natural pero son 
generalmente asintomáticos.43 La cepa A(H5N1) ha infectado 
poblaciones de aves de corral domesticadas en todo el 
mundo, por lo que los trabajadores han tenido que matar 
a millones de pollos y pavos.44 El primer caso de IAAP 
en humanos se descubrió en 1997 en Hong Kong y fue 
relacionado con un brote en aves de corral. El primer caso 
en Norteamérica se descubrió en Canadá en el 2014 en 
un viajero que había visitado China recientemente.45 Hay 
registro de más de 700 infecciones de A(H5N1) en humanos 
desde 1997, y alrededor del 60% de las personas con 
infecciones confirmadas han fallecido.46

La cepa A(H7N9) fue detectada en humanos por primera 
vez en Shangai, China en el 2013 y desde entonces ha 
mostrado una transmisión limitada entre humanos.47 En los 
cinco años posteriores al primer caso, 1,568 casos humanos 
confirmados se reportaron a la Organización Mundial de 
la Salud, entre ellos por lo menos 616 muertes (una tasa 
de mortalidad de casos del 39%).48 La cepa A(H7N9) ha 
mostrado patogenicidad tanto alta como baja, pero causa 
síntomas graves en humanos, incluida la muerte.49 La 
vacunación masiva de aves de corral en China parece haber 
limitado la propagación de la enfermedad en las poblaciones 
de aves domesticadas.

La cepa A(H9N2) es un tipo de IABP que fue detectada 
por primera vez en pavos en Wisconsin en 1966. En los 
treinta años posteriores se diseminó a lo largo de los 
Estados Unidos y Europa, y llegó a China a inicios de la 
década de 1990. Más tarde, se volvió endémica en África 
y el Medio Oriente.50 Se cree que los virus H9 se propagan 
“silenciosamente” en poblaciones que también presentan 
IAAP de tipos H5 y H7. Los casos de A(H9N2) en humanos 
fueron detectados por primera vez en China en 1998 y 
posteriormente en Egipto, Bangladesh, Pakistán y Omán.51 
Solo ha habido una muerte atribuida a la H9N2 y no ha 
habido evidencia de transmisión entre humanos. Sin 
embargo, estudios con hurones con H9N2 sugieren que 
este virus tiene el potencial de causar una pandemia a través 
de una transmisión sostenida entre humanos.52 La H9N2 
también ha sido encontrada en cerdos, que se consideran 
“recipientes de mezcla” potenciales de virus humanos y 
aviares.53 A pesar de los esfuerzos para vacunar a las aves de 
corral, la H9N2 continúa propagándose.54

Hasta el momento, la mayoría de las infecciones humanas 
de influenza aviar han sido causadas principalmente 

por contacto directo con animales infectados y no se ha 
observado una transmisión sostenida entre humanos.55 Las 
aves infectadas diseminan el virus mediante su saliva, moco y 
excrementos. De ahí, el virus puede ser inhalado o entrar en 
los ojos, nariz o boca de una persona.56 Sin embargo, dada 
la elevada tasa de mutación,57 puede ser solo cuestión de 
tiempo hasta que los virus de la influenza aviar muten de tal 
forma que se conviertan en transmisibles de un humano a 
otro y generen una pandemia. 

3. Influenza porcina
Virus de la influenza porcina 
Los virus zoonóticos de la influenza generalmente resultan 
de la redistribución o reordenamiento, el intercambio de 
segmentos de genes entre virus. Debido a que los cerdos 
son susceptibles a los virus de la influenza aviar, humana 
y porcina, pueden fungir como “recipientes de mezcla” 
efectivos cuando son infectados con diferentes virus de 
forma simultánea.58 Cuando surgen nuevas cepas zoonóticas, 
la proximidad a los cerdos infectados o a los lugares donde 
son confinados o donde se exhiben puede resultar en 
infección humana59 y potencialmente en una epidemia. 

Pandemia H1N1 del 2009
La pandemia de “gripe porcina” H1N1 del 2009 fue causada 
por un reordenamiento cuádruple del virus de influenza A, 
con segmentos de genes del virus de influenza aviar, humana 
y porcina tipo A proveniente de Eurasia y Norteamérica.60 
Las primeras enfermedades humanas relacionadas al 
virus ocurrieron en México en marzo del 200961 y el virus 
se propagó rápidamente. El 11 de junio del 2009, la 
Organización Mundial de la Salud declaró el brote como una 
pandemia, con casi 30,000 casos confirmados en 74 países.62 
Un reciente estudio del genoma de las cepas de la gripe 
porcina en México reveló que la composición genética única 
del virus responsable de la pandemia fue, probablemente, 
resultado del transporte intercontinental de cerdos vivos 
y que el virus había circulado entre cerdos confinados en 
granjas en el centro de México durante una década antes 
de cruzar la barrera interespecie e infectar a humanos.63 
Los investigadores advierten que incluso niveles bajos de 
transporte de animales vivos pueden esparcir virus altamente 
transmisibles en largas distancias y que la introducción de 
diversos virus de influenza porcina en países con distintas 
prácticas de producción de carne de cerdo incrementa 
tanto la probabilidad de que un virus desarrolle la habilidad 
de infectar a humanos, como la probabilidad de generar 
pandemias.64

Al final de la pandemia, la OMS reportó que para agosto 
del 2010, más de 214 países y territorios habían reportado 
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casos confirmados por laboratorios, incluidos, por lo 
menos, 18,449 decesos.65 Esta cifra está probablemente 
subestimada, puesto que no todos los fallecimientos 
asociados con el virus fueron confirmados. Un estudio de 
modelización realizado por los Centros para el Control y 
Prevención de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés) 
sobre las muertes asociadas a la pandemia ocurrida entre el 
2009 y el 2010 sugiere que la cifra real es probablemente 15 
veces mayor que la estimada por la OMS, es decir, alrededor 
de 284,000.66

Más recientemente, durante la pandemia por COVID-19, 
una nueva cepa de H1N1 con potencial pandémico fue 
descubierta en humanos que trabajaban dentro de un 
matadero de cerdos en China.67 ¿Será esta la causa de 
la próxima pandemia, o aprenderemos nuestra lección a 
tiempo para prevenir más sufrimiento y muertes humanas?

4. Virus Nipah
El virus Nipah es otro patógeno zoonótico emergente 
encontrado en cerdos y trabajadores de granjas y mataderos 
de cerdos. Puede causar encefalitis severa (inflamación del 
cerebro) y su tasa de letalidad se estima entre el 40% y el 
75%.68 Las infecciones en humanos van de asintomáticas 
a graves, provocando afecciones respiratorias agudas y 
encefalitis fatal.69 Inicialmente, las personas infectadas 
desarrollan síntomas como fiebre, dolores de cabeza, dolor 
muscular, vómitos y dolor de garganta, que pueden ser 
seguidos de mareo, somnolencia, alteración del estado de 
conciencia y signos neurológicos que indican encefalitis 
aguda.70 Algunas personas también presentan neumonía 
atípica y problemas respiratorios graves, incluida la dificultad 
respiratoria aguda.71 En casos graves se pueden presentar 
encefalitis y convulsiones que progresan al estado de coma 
en un plazo de 24 a 48 horas.72 La mayoría de las personas 
que sobreviven a la encefalitis aguda se recuperan por 
completo, pero algunos sobrevivientes han sufrido de 
afecciones neurológicas a largo plazo.73

El virus Nipah es considerado como un patógeno de nivel 
4 de bioseguridad, el nivel más alto de precauciones 
de bioseguridad debido a los agentes que pueden ser 
fácilmente transmitidos por aerosoles y que causan desde 
afecciones graves o mortales en humanos, para las que 
no hay tratamientos o vacunas disponibles.74 El virus es 
catalogado como un agente de alto riesgo para la salud y 
la seguridad pública  debido a su alta tasa de mortalidad 
en humanos y debido a la falta de tratamientos o vacunas 
efectivas.75

Los reservorios o portadores naturales del virus Nipah (y 
otros miembros del género Henipavirus) son los murciélagos 
frugívoros del género Pteropus.76 La transmisión del virus 

Nipah a humanos puede ocurrir o por contacto directo 
con murciélagos, cerdos y otros animales domesticados 
infectados, o bien por contacto con otras personas 
infectadas.77 El virus fue inicialmente aislado e identificado 
en 1999 durante un brote de encefalitis y enfermedades 
respiratorias en trabajadores en granjas de cerdos, 
mataderos y personas con contacto cercano con cerdos 
en Malasia y Singapur.78 Factores antropogénicos (el 
impacto de las actividades humanas sobre la naturaleza), 
incluida la expansión e intensificación de la actividad 
agropecuaria, fueron las causas subyacentes del surgimiento 
del virus Nipah.79 La expansión de granjas comerciales de 
confinamiento intensivo en Malasia en zonas con árboles 
frutales creó (quizá como resultado de los programas de 
deforestación80) un entorno en el que los murciélagos 
pudieron tirar frutas parcialmente mordidas y contaminadas 
con saliva que contenía el virus Nipah hacia los lugares en 
los que se confinaba a los cerdos.81 Los cerdos pudieron 
comer la fruta, infectarse y transmitir el virus eficientemente 
a otros cerdos de esas granjas densamente pobladas.82

Brotes del virus Nipah en cerdos y otros animales 
domesticados, como caballos, cabras, ovejas, gatos y perros 
fueron reportados por primera vez durante el brote inicial 
en Malasia en 1999. El virus es altamente contagioso entre 
los cerdos, que pueden transmitir el virus incluso durante 
el periodo de incubación que dura de 4 a 14 días.83 En 
el brote de 1999, el virus Nipah causó una enfermedad 
relativamente leve en cerdos, pero se reportaron casi 300 
casos en humanos, con más de 100 decesos.84 Contener 
el virus requirió de un despliegue generalizado de equipo 
de protección personal para las personas que mantenían 
contacto con cerdos enfermos, además de restricciones para 
el transporte de animales explotados en granjas.85 Asimismo, 
más de un millón de cerdos fueron matados, causando una 
grave pérdida comercial para Malasia.86

El virus Nipah ha causado brotes recientes en Bangladesh 
y la India87, y se considera que muchos otros países están 
en riesgo.88 Hasta ahora, los brotes del virus Nipah se han 
autolimitado, ya que el patógeno no se transmite fácilmente 
entre humanos. Sin embargo, el virus podría mutar a 
una nueva cepa con una transmisión entre humanos más 
eficiente y detonar una pandemia de alta letalidad similar 
a la del Ébola89, una pandemia potencialmente mucho más 
catastrófica que la causada por la COVID-19. 

5. EEB
Encefalopatía espongiforme zoonótica transmisible
En marzo de 1996, se identificó una nueva enfermedad 
humana cuando se reportaron 10 casos de una enfermedad 
neurológica degenerativa en el Reino Unido.90 Los científicos 
pronto vincularon la nueva enfermedad, la variante de la 
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Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (vECJ o vCJD por sus 
siglas en inglés), a una enfermedad neurológica similar que 
una década antes había devastado a la población bovina del 
Reino Unido: la encefalopatía espongiforme bovina (EEB o 
BSE por sus siglas en inglés) o la Enfermedad de las “vacas 
locas”.

La EEB y la vECJ son encefalopatías espongiformes 
transmisibles (EET o TSE por sus siglas en inglés), un grupo 
de enfermedades que incluye: tembladera (o “scrapie”) en 
ovejas y cabras (una enfermedad mortal degenerativa que 
afecta el sistema nervioso central); enfermedad del desgaste 
crónico en cérvidos (venados, ciervos y alces); y enfermedad 
de Creutzfeldt-Jakob en humanos.91 También llamadas 
enfermedades priónicas, las EET son causadas por proteínas 
de priones plegadas anormales que se acumulan en el 
cerebro y provocan que otras proteínas se plieguen y formen 
agujeros que le otorgan una apariencia esponjosa al tejido 
cerebral, lo cual resulta en daño cerebral progresivo.92 A 
diferencia de otros agentes infecciosos, como las bacterias o 
los virus, los priones son estables y relativamente resistentes 
a las proteasas (enzimas que descomponen las proteínas), 
a altas temperaturas, a radiación UV y a los desinfectantes 
de uso común.93 Las EET se caracterizan por periodos de 
incubación largos, típicamente de años, y por una rápida 
progresión una vez que se manifiestan. Son siempre fatales.94 

Enfermedad de las “vacas locas”
Los primeros casos confirmados de EEB se dieron en Gran 
Bretaña en 198695, después de estudiar los cerebros de 
dos vacas que habían mostrado síntomas neurológicos 
progresivos, aunque es probable que durante varios años 
hayan existido casos no reportados.96 Los animales afectados 
presentan varios síntomas físicos y de comportamiento, 
como temblores, tropiezos, nerviosismo y agresividad.97

Los científicos creen que la enfermedad fue resultado 
de alimentar al ganado con harina de carne y huesos 
(MBM por sus siglas en inglés) que contenía tejido o de 
ovejas infectadas con tembladera (“scrapie”, en inglés) 
o de bovinos en los que la EEB había ocurrido de forma 
espontánea.98 Es probable que la enfermedad después se 
haya esparcido al alimentar terneros con harina de carne y 
huesos de bovino infectado99, una teoría sustentada por la 
alta prevalencia de EEB entre vacas usadas para obtener 
leche, ya que estos animales típicamente no amamantan, 
sino que son separados de sus madres al poco tiempo del 
nacimiento y luego alimentados de mayores cantidades 
de suplementos alimenticios que los que son criados 
para obtener su carne.100 La harina de carne y huesos es 
producida al procesar partes de desecho de varios animales, 

usualmente ovejas y bovinos, que no son usadas o no se 
consideran aptas para consumo humano. En las décadas de 
1970 y 1980, este preparado incluía materiales de desecho y 
animales que morían en granjas antes de llegar al matadero, 
también llamados “ganado caído”.101

La epizootia de EEB en el Reino Unido alcanzó su punto 
máximo en enero de 1993, con alrededor de 1,000 nuevos 
casos por semana.102 Las prohibiciones de alimentar a los 
rumiantes y a otros animales explotados en granjas con 
harina de carne y huesos de mamíferos han logrado que 
el número de casos disminuya.103 Desde que la EEB fue 
identificada por primera vez en 1986, más de 190,000 casos 
han sido reportados en todo el mundo,104 la gran mayoría 
(184,500) en el Reino Unido.105

Variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Una década después de que se reportaran los primeros 
casos de EEB, en el Reino Unido apareció un padecimiento 
relacionado que causaba una serie de síntomas 
neurológicos, entre ellos, pérdida de coordinación y 
equilibrio, pérdida de visión y del habla, confusión y 
espasmos.106 Se le llamó variante de la enfermedad de 
Creutzfeldt-Jakob debido a sus similitudes con la ECJ 
clásica, aunque varias características las distinguen entre 
sí, como un inicio significativamente más temprano (28 
contra 68 años) y una duración mayor (13-14 contra 4-5 
meses) de la enfermedad entre pacientes con vECJ, al igual 
que síntomas psiquiátricos prominentes, como ansiedad, 
depresión y retraimiento social.107

Evidencia clínica y epidemiológica ha vinculado la EEB con 
la vECJ108, y los científicos han concluido que el surgimiento 
de casos a mitad de la década de 1990 se debió al consumo 
de carne de vaca contaminada que había ingresado al 
sistema alimentario 10 años antes.109 Aunque la mayoría de 
los casos de la vECJ se deben a comer carne contaminada 
con el agente de la EEB, las transfusiones sanguíneas 
son responsables de por lo menos tres casos.110 Si bien la 
transfusión de plasma, los trasplantes de órganos y tejidos 
y el uso de instrumentos quirúrgicos contaminados no han 
sido implicados en la transmisión, aún son posibles rutas, 
ya que la detección es difícil y los priones responsables 
son resistentes a altas temperaturas, a radiación y a 
desinfectantes comunes.111

En todo el mundo, se han confirmado 229 casos de vECJ 
y, al igual que la EEB, la mayoría (177) han ocurrido en el 
Reino Unido.112 Algunos estudios sugieren que, para algunos, 
los periodos de incubación pueden ser mucho mayores a 
10 años y que muchas personas pueden ser portadoras de 
los priones que causan la vECJ sin desarrollar síntomas.113 
Un estudio realizado en el 2013, basado en un estudio a 
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gran escala de muestras de apéndices en el Reino Unido, 
sugiere que unas 2,000 personas en el Reino Unido pueden 
portar el prión causante de la enfermedad.114 A pesar de 
que recientemente se desarrolló una prueba para detectar 
priones anormales en sangre,115 , la posibilidad de tantos 
“portadores silenciosos” suscita grandes preocupaciones 
alrededor de la seguridad del intercambio de sangre 
y tejidos. La magnitud del impacto de la EEB es aún 
desconocida.

B. El papel de la destrucción de hábitats 
en el riesgo de enfermedad

El dramático aumento de la deforestación y la destrucción 
de hábitats en décadas recientes está estrechamente 
ligado a la industria pecuaria debido a que esta supone la 
cría de ganado, la operación concentrada de alimentación 
animal (CAFO por sus siglas en inglés) y el crecimiento de 
cultivos para alimentar a los animales,lo cual contribuye a 
problemas ambientales y de conservación de proporciones 
catastróficas. El calentamiento global y la extinción de 
especies se ha convertido en una espada de Damocles que 
cuelga sobre nuestras cabezas. Aunque la deforestación es 
un fenómeno global, una de las áreas que más deforestación 
ha experimentado es la Amazonia. Ahí, la deforestación no 
solo afecta a los ecosistemas locales y a las comunidades 
humanas, sino también a otras regiones alrededor del 
mundo. Los científicos estiman, por ejemplo, que la 
deforestación de la Amazonia reduce la precipitación en 
la costa noroeste de los Estados Unidos en hasta un 20% 
y la cantidad de nieve en la Sierra Nevada hasta en un 
50%.116 Como uno de los motores del cambio climático, la 
deforestación de la Amazonia amenaza la agricultura en 
regiones lejanas y promueve la inseguridad alimentaria. 

Si bien las problemáticas ambientales y de conservación 
asociadas a la deforestación y a la destrucción de hábitats 
han quedado claras, a menudo no reconocemos su papel 
en el surgimiento y la propagación de enfermedades 
zoonóticas. La mayoría de las enfermedades infecciosas 
que afectan a los humanos provienen de animales no 
humanos, y con frecuencia, los animales confinados en 
granjas son reservorios naturales para muchos patógenos 
zoonóticos.117 Como hemos visto en el mortal virus Nipah, 
por ejemplo, la destrucción humana de bosques y otros 
hábitats naturales para el pastoreo o para la construcción 
de granjas industriales acerca a los animales silvestres y 
a los que están confinados en granjas, lo cual incrementa 
el riesgo de propagar enfermedad entre ellos y, en última 
instancia, a humanos. Otras zoonosis virales graves con 
riesgo pandémico en curso, como la gripe aviar o porcina, 

son también consecuencia de la interacción entre la vida 
silvestre, animales confinados en granjas industriales y 
humanos. 

Al permitir que la industria pecuaria siga destruyendo 
nuestros bosques en todo el mundo, estamos jugando con 
fuego. La deforestación no solo está agravando el cambio 
climático y poniendo en peligro a innumerables especies 
y comunidades indígenas, también está contribuyendo 
activamente a la creación de la siguiente pandemia humana.
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III. Resistencia a los antibióticos

La resistencia a los antibióticos (la habilidad de las bacterias 
de sobrevivir a medicamentos diseñados para matarlas) 
es uno de los mayores retos para la salud pública a nivel 
mundial en nuestra era, de acuerdo con los Centros para 
el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC por sus 
siglas en inglés).118 Desde su descubrimiento a finales de 
la década de 1920, los antibióticos han revolucionado la 
disciplina de la medicina.119 Han salvado millones de vidas 
cada año, aliviado el dolor y el sufrimiento, prevenido la 
propagación de enfermedades infecciosas120 y ayudado a 
aumentar el promedio de esperanza de vida en los Estados 
Unidos a los 80 años, a diferencia de los 56 años que se 
esperaban en 1920.121 Pero el rápido surgimiento global de 
bacterias resistentes está poniendo en peligro la eficacia de 
los antibióticos.122 Patógenos que causan problemas médicos 
graves, como la tuberculosis, muchas enfermedades 
de transmisión sexual, infecciones del tracto urinario y 
neumonía, se han vuelto resistentes a muchos antibióticos, 
haciendo de estas condiciones difíciles y muchas veces 
imposibles de tratar.123 Por ello, hay personas alrededor del 
mundo que están muriendo por infecciones para las que 
no hay tratamiento.124 Y el descubrimiento de antibióticos 
nuevos y efectivos ha disminuido a un ritmo constante.125 
Estamos entrando a la era de las “superbacterias”, bacterias 
que han adquirido resistencia  a una amplia gama de 
antibióticos. De hecho, muchos expertos creen que ya 
estamos en una era “posantibióticos”.126

Cada año en los Estados Unidos, por lo menos 2.8 
millones de personas contraen una infección resistente a 
los antibióticos, y más de 35,000 personas fallecen.127 En 
la mayoría de los casos, las infecciones resistentes a los 
antibióticos requieren estancias prolongadas en hospitales, 
visitas adicionales de seguimiento y alternativas costosas y 
potencialmente tóxicas.128

Si bien parte de esta resistencia es atribuible al uso excesivo 
de antibióticos en la medicina humana, la industria pecuaria 
es uno de los principales contribuyentes.129 La Organización 
Mundial de la Salud nota que en algunos países, alrededor 
del 80% de los antibióticos médicamente relevantes son 
utilizados en la industria pecuaria.130 En 2014, las compañías 
farmacéuticas vendieron casi 21 millones de libras de 
antibióticos médicamente relevantes para su uso en animales 
confinados en granjas, lo cual es más de tres veces la 
cantidad vendida para usar en personas. 131 La producción 
de carne significa el 73% del uso mundial de antibióticos, 
y debido al creciente apetito global por proteína animal, la 
incidencia de resistencia a los antibióticos en bacterias que 
provocan enfermedades casi se triplicó entre el 2000 y el 
2018.132 La producción de carne ha aumentado 68%, 64% 
y 40% en Asia, África y Sudamérica, respectivamente, y la 

transición a dietas altas en proteína en países con ingresos 
bajos y medios ha sido facilitada por la expansión global de 
sistemas intensivos de producción animal (y en particular 
por las CAFO).133 Estos medicamentos son administrados 
rutinariamente a vacas, cerdos, pollos, pavos y peces en 
su alimento para aumentar las tasas de crecimiento y para 
promover que los animales sobrevivan en condiciones 
sobrepobladas y, a menudo, sucias. Los antibióticos son 
una forma barata de atender el problema de las infecciones 
desenfrenadas.134

Los gérmenes resistentes a los antibióticos pueden 
propagarse rápidamente a través de las comunidades, el 
suministro de alimentos, las instalaciones de los servicios 
de salud y el ambiente (el suelo y el agua, por ejemplo).135 

La gravedad de esta situación ha llevado a la OMS a 
recomendar que los trabajadores de granjas dejen de 
usar antibióticos en animales saludables para prevenir la 
propagación de la resistencia a los antibióticos.136 Pero 
incluso en las regiones en las que el uso de antibióticos por 
parte de la industria pecuaria está bajo el escrutinio público 
e institucional, se espera que la resistencia a antibióticos 
incremente. De acuerdo con el USDA, el uso de antibióticos 
relacionado a la industria agropecuaria en la Unión Europea 
y los Estados Unidos aún puede aumentar debido a las 
crecientes exportaciones, a brotes de enfermedades de 
animales confinados en granjas otrora limitados a otras 
regiones y a la necesidad de dosis más altas debido a la 
eficacia reducida de los antibióticos.137

La amenaza de la resistencia a los antibióticos socava 
el progreso en los servicios de salud, la producción de 
alimentos y la esperanza de vida.138 Para ayudar a atender 
este problema, en el corto plazo, el equipo de Relaciones 
Corporativas y los expertos en bienestar animal de Mercy 
For Animals trabajan para mejorar las condiciones para los 
animales confinados en granjas para así reducir la necesidad 
de antibióticos. A largo plazo, dirigimos nuestros esfuerzos 
a crear un mundo en el que no haya animales explotados 
como alimento.
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IV. Enfermedades transmitidas por los 
alimentos

Cada año en las Américas, por lo menos 77 millones de 
personas se enferman y más de 9,000 mueren a causa de 
patógenos transmitidos por los alimentos.139 En los Estados 
Unidos, alrededor de 47 millones de personas enferman, casi 
128,000 son hospitalizadas y más de 3,000 mueren.140

En China, por lo menos 94 millones de personas se enferman 
anualmente debido a patógenos bacterianos transmitidos 
por los alimentos, con aproximadamente 3.4 millones de 
hospitalizaciones y más de 8,500 muertes.141 Las cifras son 
escalofriantes en todo el mundo: al menos 770 millones 
de personas enferman por ingerir comida contaminada 
y 420,000 mueren.142 La mayoría de estas enfermedades 
y decesos son el resultado de consumir productos de 
origen animal,143 y la escorrentía de las granjas industriales 
está implicada como una de las causas de contaminación 
bacteriana de los alimentos vegetales.144 Las bacterias que 
causan estas enfermedades, como la Salmonella, la E. coli, 
y la Campylobacter, están presentes de forma natural en la 
flora intestinal de los animales confinados en granjas, pero 
llegan al plato humano cuando los animales confinados 
en granjas viven hacinados y son forzados a permanecer o 
yacer sobre sus desechos. Las bacterias también entran en 
contacto con la comida cuando lodo y agua contaminados 
con materia fecal se usan para fertilizar cultivos destinados al 
consumo humano. Un informe realizado por Environmental 
Working Group encontró que casi el 80% de la carne 
vendida en los supermercados estudiados está contaminada 
con bacterias mortales resistentes a los antibióticos.145 
Reducir el consumo de los productos de origen animal 
y, en última instancia, el número de granjas industriales, 
aliviará gran parte de la carga física y financiera que las 
enfermedades transmitidas por los alimentos infligen a 
nuestras comunidades.

A.  Salmonella
La Salmonella es un grupo de bacterias que viven en 
el tracto intestinal de muchos animales, y es una de las 
cuatro causas clave de enfermedades diarreicas a nivel 
mundial.146 Los CDC estiman que cada año, las infecciones 
por Salmonella causan alrededor de 1.35 millones de 
enfermedades, 26,500 hospitalizaciones y 420 decesos en 
los Estados Unidos.147 En el 2018, los estados miembros 
de la Unión Europea reportaron que los brotes en sus 
países estaban principalmente relacionados al consumo 
de huevos.148 Las cepas de Salmonella a veces causan 
infecciones en la orina, en sangre, huesos, articulaciones o 

en el sistema nervioso (líquido cefalorraquídeo y cerebro) y 
pueden ocasionar enfermedades graves.149 Las infecciones 
por Salmonella pueden resultar del agua y la comida 
contaminadas o del contacto con animales infectados, con 
sus heces o su entorno.150 Además, como no requiere de 
un huésped vivo, la Salmonella puede atravesar fácilmente 
las cadenas de suministro de alimentos, pasar por las 
operaciones para alimentar animales hasta llegar a hogares o 
a establecimientos de servicios de comida.151

Generalmente, la salmonelosis en humanos resulta del 
consumo de productos contaminados de origen animal 
(principalmente huevos, carne y leche), aunque otros 
alimentos, incluyendo vegetales verdes contaminados con 
estiércol, se han visto implicados en la transmisión.152 La 
resistencia de la Salmonella a antibióticos esenciales está en 
aumento, lo cual limita las opciones de tratamiento para las 
personas con infecciones graves.153

B.  E. coli
Las bacterias de Escherichia coli (E. coli) a menudo se 
encuentran en humanos y otros animales de sangre 
caliente.154 La mayoría de las cepas de E. coli son inofensivas, 
pero algunas, como las E. coli productoras de toxina Shiga 
(STEC por sus siglas en inglés), pueden causar graves 
enfermedades transmitidas por los alimentos.155 Las STEC 
viven en el sistema digestivo de animales rumiantes. A su 
vez, los bovinos son la principal fuente de enfermedades 
en humanos. Pero otros animales confinados en granjas, 
como los cerdos y los pollos, también pueden propagar las 
bacterias.156

La STEC más frecuente, responsable de la mayoría de las 
enfermedades transmitidas por los alimentos, es la E. coli 
O157:H7, que se transmite a humanos primordialmente 
mediante la ingesta de alimentos contaminados, como carne 
cruda o poco cocida y leche sin procesar. La contaminación 
fecal del agua y de los alimentos vegetales, al igual que la 
contaminación cruzada durante la preparación de alimentos 
(a través de las superficies y los utensilios que entran en 
contacto con la carne contaminada) también pueden resultar 
en una infección.157 Cualquier persona de cualquier edad 
puede infectarse y enfermar de gravedad, aunque los niños 
muy pequeños y los adultos mayores son más propensos 
a desarrollar una enfermedad grave y el síndrome urémico 
hemolítico.158 En los Estados Unidos, cada año ocurre un 
estimado de 265,000 infecciones por STEC.159 Y las tasas 
de resistencia a los antibióticos en las STEC continúan 
aumentando rápidamente.160
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C.  Campylobacter
Las bacterias Campylobacter son consideradas como la 
causa bacteriana de la gastroenteritis en humanos más 
común en todo el mundo y una de las cuatro causas clave 
de enfermedades diarreicas a nivel mundial.161 Las bacterias 
pueden ser transmitidas de forma directa o indirecta entre 
animales y humanos. Con más de 246,000 casos anuales 
en humanos, es la causa reportada más frecuente de las 
enfermedades transmitidas por los alimentos en la Unión 
Europea.162 Sin embargo, se cree que la cifra real de casos 
ronda los 9 millones por año.163

Al afectar a 1.5 millones de residentes de los Estados 
Unidos cada año, según estimados de los CDC164, las 
infecciones por Campylobacter son la causa bacteriana 
de enfermedad diarreica más común en ese país. Los 
síntomas incluyen diarrea (a menudo sanguinolenta), fiebre, 
cólicos estomacales, náusea y vómitos.165 Al igual que otras 
bacterias, las cepas de Campylobacter se están volviendo 
resistentes a los antibióticos comúnmente usados para tratar 
infecciones.166

Las bacterias Campylobacter pueden ser portadas en los 
intestinos, hígado y otros órganos de animales, y pueden ser 
transferidas a otras partes del cuerpo durante la matanza. 
En el 2015, pruebas del Sistema Nacional de Vigilancia 
de la Resistencia a los Antimicrobianos (NARMS, por sus 
siglas en inglés) encontraron Campylobacter en 24% del 
pollo crudo comprado en distribuidores minoristas.167 De 
hecho, se estima que entre el 20% y el 30% de los casos 
de campilobacteriosis en humanos se derivan del consumo 
directo de carne de pollo, mientras que entre el 50% y el 
80% de los casos pueden ser atribuidos a la industria de la 
carne de pollo en su totalidad.168
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V. Salud y seguridad de los 
trabajadores 

La explotación de los trabajadores en granjas y mataderos 
ha crecido a la par de la industria pecuaria. Estas personas, 
sus familias y las comunidades que rodean a las granjas 
industriales sufren daños físicos y psicológicos severos.  

A. Salud y seguridad de los trabajadores 
de los mataderos 

Exposición a temperaturas extremas, heridas por punción, 
amputaciones, lesiones oculares, caídas, fracturas, síndrome 
del túnel carpiano, exposición a patógenos y sustancias 
tóxicas, quemaduras graves, lesiones en la espalda y los 
hombros e irritación y daño de la vía aérea superior: estos 
son algunos de los múltiples riesgos que enfrentan los 
trabajadores de la industria del procesamiento de carne. De 
hecho, la Administración de Seguridad y Salud Ocupacional 
de los Estados Unidos la describe como una de las industrias 
más peligrosas del país.169

En los Estados Unidos, la mayoría de los trabajadores de los 
mataderos son personas de color que viven en comunidades 
de bajos ingresos en las que el trabajo es escaso.170 Con 
demasiada frecuencia, son inmigrantes sin documentos 
que tienen poco o ningún acceso a la asistencia jurídica o 
a la atención médica cuando padecen abusos o lesiones.171 
Después de que Canadá estableciera restricciones más 
estrictas para los trabajadores extranjeros, los mataderos 
canadienses batallaron para encontrar personas dispuestas a 
realizar este trabajo y por consiguiente, han sugerido ofrecer 
aquellos trabajos a personas refugiadas de origen sirio. 
En los Estados Unidos, los trabajadores de los mataderos 
tienen un salario promedio de solo 13.68 USD por hora. En 
Brasil, los trabajadores de los mataderos a menudo laboran 
extenuantes días de trabajo de 15 horas.174

Las líneas de procesamiento que funcionan a velocidad 
vertiginosa y las condiciones laborales poco seguras 
provocan que los trabajadores sufran de una amplia 
gama de lesiones físicas, que van desde lesiones por uso 
excesivo, como el síndrome del túnel carpiano, hasta 
desmembramientos.175 En algunas ocasiones, incluso 
causan la muerte.176 Un informe brasileño encuentra que los 
trabajadores de los mataderos están en peligro de contraer 
enfermedades infecciosas, como brucelosis, leptospirosis, 
toxoplasmosis y hepatitis.177 Los trabajadores de los 
mataderos también conforman uno de los grupos de trabajo 
más afectados por el COVID-19, debido a que la distancia 
física inadecuada en su lugar de trabajo, la poca higiene 
y las condiciones concurridas de vivienda y transporte 

probablemente aumentan el riesgo de infección.178 La 
industria de la carne se ha convertido en una carga para la 
salud a nivel mundial.179

Menos evidentes, aunque no menos graves, son los 
problemas psicológicos derivados de asesinar a miles de 
animales por día. Los trabajadores de los mataderos sufren 
de tasas más altas de desórdenes psicológicos, incluyendo 
ansiedad, depresión y síndrome de estrés postraumático,180 y 

son más propensos a la ira, la hostilidad y a las agresiones.181

B. Salud y seguridad de los trabajadores 
de granjas 

Los trabajadores de granjas también soportan graves 
riesgos de salud y seguridad. Además de los riesgos 
comunes a los varios sectores de la actividad pecuaria 
(maquinaria, herramientas, químicos), los trabajadores de 
las granjas industriales enfrentan exposición a patógenos 
y gases generados por los desechos, además de lesiones 
relacionadas con el contacto con animales. Muchos 
trabajadores sufren enfermedades respiratorias por la 
exposición a partículas suspendidas en el aire provenientes 
de materia fecal seca, del alimento, caspa y células de la 
piel, plumas, hongos, tierra seca y amoniaco y otros gases 
tóxicos que emanan de la orina y el estiércol.182 Y debido 
a que estos trabajadores están en contacto cercano con 
los animales y sus desechos, enfrentan un alto riesgo 
de contraer y propagar patógenos zoonóticos.183 Los 
trabajadores de las granjas industriales tienen mayor riesgo 
de contraer infecciones resistentes a los antimicrobianos en 
comparación con la población en general.184

Un gran porcentaje de trabajadores de granjas industriales 
son personas de color, incluyendo a trabajadores migrantes 
de México y otras partes de Latinoamérica.185 Muchos de 
estos trabajadores no tienen autorización legal para trabajar 
en los Estados Unidos.186 Motivados por la necesidad de 
mantener a sus familias, la mayoría de los trabajadores no 
tienen más opción que continuar trabajando en condiciones 
que representan graves riesgos físicos y psicológicos.187

Los dueños de granjas independientes y sus familias también 
son víctimas de la industria pecuaria. Además de los peligros 
operacionales anteriormente mencionados, experimentan 
el estrés de haber invertido demasiado en un negocio 
sobre el que tienen poco control. Con pocas opciones de 
carrera en áreas rurales dominadas por una o dos industrias, 
algunos trabajadores de granja recurren a criar animales 
bajo los restrictivos contratos de las corporaciones de la 
carne. Una vez que asumen la deuda colosal necesaria 
para tan siquiera entrar al negocio, se estancan. Son 
responsables de manejar las miles de toneladas de desechos 
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que produce su granja y aunque a menudo son forzados 
a criar animales genéticamente predispuestos a sufrir una 
variedad de problemas médicos, ellos asumen la carga 
económica cuando los animales mueren.188 Si alzan la voz 
sobre sus preocupaciones, se arriesgan a perder su medio 
de sustento.189

Consideramos que los dueños y los trabajadores de granjas 
son aliados potenciales en el esfuerzo por construir un mejor 
sistema alimentario.
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VI. Impactos sobre la salud de 
comunidades rurales 

No es necesario que una persona trabaje en un matadero o 
en una granja industrial para que sufra las consecuencias de 
vivir cerca de una de estas instalaciones. El daño psicológico 
que padecen los trabajadores de los mataderos trasciende 
los muros: hay estudios que encuentran que la presencia 
de un matadero en una comunidad está correlacionada con 
índices totales más altos de arrestos y crímenes violentos, 
incluyendo violaciones y otras agresiones sexuales.190

Mientras que la industria pecuaria crece, el desecho animal, 
los antibióticos y los medicamentos veterinarios que se 
filtran de estas operaciones hacia el agua, la tierra y el aire 
también incrementan.191 En los Estados Unidos, la actividad 
pecuaria produce entre 335 millones y 2 mil millones de 
toneladas de desechos de animales por año; China supera 
los 2 mil millones. La población humana de los Estados 
Unidos produce solo 7 millones de toneladas de desechos.192 
Al contrario del desecho humano, que recibe un tratamiento 
riguroso para remover los patógenos y las sustancias 
dañinas, el desecho de los animales a menudo se mantiene 
en enormes fosas de tierra y es luego rociado o esparcido 
en el terreno circundante. Este desecho permea en las 
comunidades agrícolas, muchas de ellas comunidades de 
color de bajos ingresos, lo cual contamina el aire, el agua y 
la tierra de las que dependen.193 Esto es mucho más que un 
problema de mal olor. Aquellas personas que residen cerca 
de granjas industriales sufren de una plétora de problemas 
de salud desproporcionada, incluyendo asma y otras 
condiciones respiratorias, irritación ocular, náusea, dolores 
de cabeza y hasta problemas de salud mental.194 En este 
contexto alarmante, las CAFO, en particular, representan 
un problema ambiental y de salud pública apremiante. 
Los CDC reportan que el desecho originado por las CAFO 
contiene una variedad de contaminantes, como nitrógeno y 
fósforo, patógenos como la E.coli, hormonas de crecimiento, 
antibióticos, químicos usados como aditivos en el estiércol 
o para limpiar el equipo, sangre de animales, lixiviados del 
ensilaje del alimento de maíz, o sulfato de cobre usado en la 
limpieza de las patas de las vacas.195

Estas comunidades también están desproporcionadamente 
más expuestas a enfermedades zoonóticas infecciosas. Los 
mataderos, por ejemplo, se han convertido en hervideros de 
COVID-19, colocando a las personas aledañas en un mayor 
riesgo de enfermedad. 
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VII. Impactos indirectos: enfermedades 
crónicas relacionadas con la 
alimentación

Un alto consumo de productos de origen animal es una 
causa principal bien establecida de las enfermedades 
crónicas más mortales, incluyendo la enfermedad 
cardiovascular,196 ciertos tipos de cáncer197 y diabetes tipo 
2.198 Cada año a nivel mundial, casi 4 millones de personas 
fallecen a causa de la diabetes y 90% de los pacientes 
diabéticos padecen de diabetes tipo 2.199 Más de 9 millones 
fallecen de cáncer de varias causas,200 y casi 18 millones 
fallecen a causa de una enfermedad cardiovascular. 201 

Padecimientos que en algún momento fueron considerados 
enfermedades de afluencia comunes en las culturas 
occidentales, como la diabetes tipo 2 y las enfermedades 
cardiacas, han alcanzado proporciones epidémicas en las 
economías en crecimiento de China y la India. 202 A pesar 
del vasto sufrimiento humano que resulta del consumo 
de animales, se proyecta que la demanda global de carne 
aumentará en un 14% para el 2027. 203 Por tanto, es de suma 
importancia educar al público sobre los impactos negativos 
de la carne, los huevos y los lácteos sobre la salud.

A. Diabetes tipo 2
En el 2014, la Organización Mundial de la Salud estimó que 
alrededor del mundo, 422 millones de personas (o uno de 
cada 11 adultos) vivían con diabetes tipo 2 (DT2 o T2D por 
sus siglas en inglés).204 Este es el equivalente al doble de la 
población de Brasil. De acuerdo con algunas estimaciones, 
el número se ha cuadruplicado en las últimas tres décadas.205 
Más allá de la dependencia a las inyecciones de insulina y 
otros medicamentos, la DT2 puede derivar en ceguera, falla 
renal, ataque al corazón, accidentes cerebrovasculares y 
amputación de extremidades inferiores.206

Impactos del consumo de carne
La relación entre una alimentación alta en alimentos con un 
contenido elevado de calorías, especialmente carne roja y 
carne procesada, y un mayor riesgo de padecer DT2 está 
bien documentada.207 Si bien el grado de impacto varía de 
un estudio a otro, una gran cantidad de estudios concluye 
que aumentar el consumo de carne incrementa el riesgo 
de sufrir DT2. Un estudio vinculó una porción adicional de 
carne al día (50 g o una salchicha) a un riesgo 27% mayor 
de DT2 y una porción adicional de tocino (50 g o unas cinco 
tiras) con una incidencia doblemente mayor.208 Otro estudio 
encontró que aumentar media porción o más de carne roja 
al día (42.5 g o aproximadamente la mitad del tamaño de 
la palma de un adulto) resultó en un riesgo elevado en un 
48%.209 Finalmente, un tercer estudio reveló que las personas 
que consumieron más de tres porciones de carne al día 

(porciones de 100 a 150 g) tuvieron un riesgo doblemente 
mayor en comparación con aquellas que consumieron menos 
de dos porciones por día.210

La investigación sugiere que el consumo de lácteos puede 
no tener relación con la DT2 ni un efecto protector contra 
este padecimiento.211

Algunas investigaciones no establecen una relación entre 
el consumo de huevos y la DT2212 o incluso han encontrado 
que el consumo de huevos es beneficioso.213 Sin embargo, 
de acuerdo con otros estudios, el consumo de huevos 
parece estar ligado a un mayor riesgo de padecer DT2.214 
Un estudio encontró que el riesgo aumentaba cuando el 
consumo excedía tan solo un huevo por semana.215 Los 
investigadores determinaron que comer al menos un huevo 
al día aumentaba el riesgo de DT2 en un 58% en hombres 
y en un 77% en mujeres.216 Tres metaanálisis separados 
sustentaron este hallazgo, vinculando el alto consumo de 
huevo con un mayor riesgo de DT2.217

La información sobre el consumo de huevos y lácteos 
produce resultados contradictorios pero sugiere que 
el consumo de productos de origen animal puede, en 
ciertas ocasiones, interactuar con el entorno o con factores 
genéticos para promover la DT2. 

Impactos de la alimentación a base de plantas
Una gran cantidad de investigaciones y un sinnúmero de 
casos de estudio han revelado que la DT2 puede prevenirse, 
tratarse e incluso revertirse mediante la alimentación a 
base de plantas.218 La investigación sobre los componentes 
alimenticios de la alimentación a base de productos de 
origen animal y de la alimentación a base de plantas que 
pueden o contribuir o reducir el riesgo de DT2 sigue en 
curso. Si bien la ingesta total de grasas no parece estar 
vinculada al riesgo de DT2,219 las grasas de una alimentación 
de origen vegetal pueden proteger contra la DT2.220 Una 
mayor ingesta de frutos secos se asocia con un menor 
riesgo de DT2.221 Una mayor ingesta de hierro hem de 
origen animal se asocia con un mayor riesgo de DT2222. 
Para pacientes que padecen de una enfermedad cardiaca 
o hepática como resultado de la DT2, un ensayo clínico 
encontró que cambiar la proteína animal por proteína de 
soya redujo los niveles de triglicéridos y colesterol al tiempo 
que aumentaba la función renal.223

B. Enfermedades cardiovasculares
Los impactos del consumo de carne
Investigación que se remonta a la década de 1980224 vincula 
el aumento en el consumo de carne con un riesgo elevado 
de enfermedad cardiovascular. El riesgo se relaciona con 
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el aumento de la ingesta de grasas saturadas y colesterol, 
al parecer independientemente de si la carne es roja o 
blanca.225 La investigación demuestra que el consumo de 
carne roja eleva los niveles de un químico producido en 
el intestino asociado con la enfermedad cardiaca.226 Un 
metaanálisis relacionó una sola porción diaria de carne 
procesada (50 g o una salchicha) a un aumento del riesgo 
de enfermedad cardiaca del 42%.227 Los hallazgos agrupados 
de dos estudios que evaluaron el consumo total de carne 
revelan que cada porción diaria de carne (100 g) eleva 
el riesgo de mortalidad por accidente cerebrovascular 
isquémico en un 24%.228

La investigación epidemiológica confirma los riesgos 
para la salud cardiovascular de llevar una alimentación 
rica en proteína de origen animal. Un estudio analizó 
información sobre la mortalidad, los padecimientos y 
el tipo de alimentación en varias poblaciones del área 
rural de China, donde el consumo de carne es bajo y el 
consumo de vegetales alto. El estudio también comparó 
la información con la de la población estadounidense. Los 
resultados revelaron que la población china tuvo niveles  
significativamente más bajos de colesterol y mortalidad por 
enfermedad coronaria.229

Aún no se ha alcanzado un consenso sobre los impactos 
del consumo de lácteos sobre la salud cardiovascular. 
Algunos estudios no demuestran que el consumo de lácteos 
aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular,230 pero los 
científicos sugieren que se requieren más estudios enfocados 
en el tema.231 Hay una necesidad urgente de estudios que 
comparen los tipos de alimentación ricos en lácteos con 
los que reemplazan los lácteos con alternativas a base de 
plantas. Un estudio que realizó esta comparación encontró 
que el riesgo de enfermedad cardiovascular cayó en un 
24% cuando la grasa de los lácteos se reemplazó con grasas 
vegetales.232

También se ha mostrado que el consumo de huevos aumenta 
el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares233 
y la tasa de mortalidad en pacientes con enfermedad 
cardiovascular.234 Un estudio encontró que tan solo medio 
huevo al día elevaba estos riesgos significativamente.235 En 
los estudios que no encontraron un impacto del consumo 
de huevos sobre la enfermedad cardiovascular en personas 
adultas sanas, el consumo de huevos sí elevó el riesgo de 
sufrir una enfermedad cardiaca coronaria en pacientes con 
diabetes.236

Impactos de una alimentación a base de plantas
La buena noticia es que una alimentación a base de 
plantas definitivamente ofrece efectos que protegen el 
corazón.237 Un estudio encontró que las personas veganas 

tenían un riesgo 75% menor de desarrollar hipertensión, 
en comparación con personas que consumían carne.238 
El mismo estudio encontró que el riesgo de muerte por 
enfermedad cardiovascular era hasta un 68% menor para las 
personas vegetarianas que para las que consumían carne.239 
La investigación sugiere que al compararlas con personas 
“saludables” que consumen carne, las personas vegetarianas 
tienen un mejor estado antioxidante y menos biomarcadores 
en plasma (ácido úrico, proteína C reactiva y triglicéridos) de 
enfermedad de las arterias coronarias.240

C. Cáncer
Impactos del consumo de carne
Un estudio encontró que el riesgo de cáncer colorrectal, de 
esófago, hígado y pulmón aumentó hasta en un 60% ante 
el consumo de carne roja en los niveles más altos (~125 g/
día en un dieta de 2,000 calorías, o casi tres medallones 
de hamburguesa de McDonald’s).241 Los individuos que 
comieron una mayor cantidad de carne procesada (~45 g/
día en una dieta de 2,000 calorías o alrededor de cinco 
tiras de tocino) tuvieron un riesgo 20% mayor de cáncer 
colorrectal y un riesgo 16% mayor de cáncer de pulmón.242 

Un metaanálisis de control sobre el estado de tabaquismo 
reveló una asociación clara entre el consumo de carne roja y 
el riesgo de cáncer pulmonar.243 Un grupo de trabajo de 22 
científicos de 10 países se juntó en el Centro Internacional 
de Investigaciones sobre el Cáncer, revisó las investigaciones 
disponibles y determinó que había suficiente evidencia para 
concluir que la carne procesada es, en efecto, carcinogénica 
para los humanos y que la carne roja es “probablemente 
carcinogénica” para los humanos.”244

Cáncer gastrointestinal, pancreático y colorrectal
De acuerdo con un estudio, las mujeres que consumieron 
más de tres porciones de carne procesada por semana 
tuvieron un riesgo dos veces mayor de desarrollar cáncer de 
estómago en comparación con aquellas que consumieron 
menos de 1.5 porciones de carne procesada por semana.245 
Otro estudio encontró un mayor riesgo de cánceres 
esofágicos y de estómago en individuos que consumieron 
más carne roja (~130 g/día en una dieta de 2,000).246 Un 
estudio de cohorte prospectivo de más de 69,000 personas 
mostró que las personas vegetarianas tenían un riesgo 
menor de cáncer gastrointestinal.247

A partir del vasto cuerpo de investigación que demuestra 
el vínculo entre un alto consumo de carne y el cáncer 
colorrectal, numerosos metaanálisis han concluido que 
el riesgo de cáncer colorrectal aumenta entre 12% y 49% 
dependiendo del tipo de carne y de la población de 
estudio.248 La investigación sugiere que este incremento es 
atribuible a carcinogénicos o bien ya presentes en la carne 
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o producidos durante la preparación, que puede promover 
la carcinogénesis o la transformación de células normales en 
células cancerígenas.249

Una revisión de la bibliografía científica relevante encontró 
que el alto consumo tanto de carne procesada (50 g/
día o una salchicha) como de carne roja (120 g/día o casi 
tres medallones de hamburguesa de McDonald’s) está 
relacionado a un mayor riesgo de cáncer de páncreas (13% y 
29% respectivamente).250

Otros tipos de cáncer
Un estudio encontró que las personas vegetarianas tenían 
un 35% menos riesgo de padecer cáncer de próstata en 
comparación con personas omnívoras. Casualmente, un 
estudio financiado por la Asociación Nacional de Ganaderos 
Bovinos de los Estados Unidos (NCBA por sus siglas en 
inglés) no encontró una relación entre el consumo de carne y 
el cáncer de próstata.251

Múltiples estudios, incluido un extenso metaanálisis, 
han encontrado que incluso con ajustes a los niveles de 
tabaquismo, los individuos que consumen más carne roja 
(hasta dos porciones al día) tienen un aumento en el riesgo 
de cáncer de pulmón de hasta un 230%.252

La investigación sugiere que el consumo de carne está 
ligado a mayores tasas de cáncer de endometrio.253 Un 
estudio que corrobora este hallazgo reveló que las mujeres 
veganas experimentan menos cánceres específicos de 
mujeres.254 Se ha demostrado que una alimentación 
vegetariana protegería ante la mortalidad relacionada con el 
cáncer de seno. Un estudio encontró una reducción de 48% 
en la mortalidad.255

Muchos componentes de los alimentos vegetales se 
consideran protectores ante el cáncer, entre ellos los 
fitonutrientes y los antioxidantes.256 Se ha demostrado que 
el consumo de alimentos vegetales, especialmente frutas, 
reduce el riesgo de padecer cánceres linfáticos.257

Si bien aún no se ha alcanzado un consenso sobre los 
impactos de los lácteos sobre la DT2 y la enfermedad 
cardiovascular, muchas investigaciones demuestran un 
vínculo entre el consumo de lácteos y una mayor incidencia 
de distintos tipos de cáncer. Un alto consumo de lácteos se 
asocia con una mayor incidencia de cáncer de próstata,258 

cánceres linfáticos259 y cáncer testicular.260 Un estudio que 
examinó a 1,941 mujeres asoció un mayor consumo de 
queso tipo americano, cheddar, queso crema y leche con un 
riesgo 53% mayor de padecer cáncer de seno, pero asoció 
el consumo de yoghurt con un riesgo menor.261 Otro estudio 
corroboró los efectos protectores del yoghurt y también 

encontró esta cualidad en lácteos bajos en grasa.262

Los efectos protectores del yoghurt pueden no ser 
atribuibles a los lácteos sino a las propiedades de los 
probióticos que estimulan el sistema inmune, las cuales 
también están presentes en alimentos fermentados a base 
de plantas, tales como el chucrut, el kimchi y la kombucha.263 
Estos alimentos a base de plantas proveen al sistema inmune 
de las propiedades inmunoestimulantes de los probióticos 
sin los efectos negativos del factor de crecimiento insulínico 
tipo I (IGF-I), un compuesto conocido por contribuir a la 
proliferación de células cancerígenas.264

Una alta ingesta de huevos está asociada a un mayor riesgo 
de padecer una variedad de cánceres, incluidos los de la 
cavidad oral y la faringe, el tracto digestivo superior, el colon 
y el recto, los pulmones, los senos, la próstata y la vejiga.265

¿Y qué pasa con la carne de pollo y con el 
pescado?
La mayor parte de la investigación que vincula el consumo 
de carne con enfermedades se enfoca en la carne roja y 
la carne procesada. La evidencia demuestra que existen 
riesgos de enfermedad asociados al consumo de lácteos y 
huevos. Entonces, aquellas personas que buscan mejorar su 
salud ¿deberían simplemente cambiar a la carne de pollo o 
al pescado?

Carne de pollo 
La carne de pollo puede llevar a un aumento de peso 
mayor que otros tipos de carne,266 y algunas investigaciones 
muestran que, en comparación con la carne roja, el consumo 
de carne de pollo no beneficia los niveles de lipoproteína, 
como se cree comúnmente.267

Cocinar carne de pollo a altas temperaturas se vincula con un 
mayor riesgo de cáncer. Cocinar carne a altas temperaturas 
genera compuestos carcinogénicos (por ejemplo, las aminas 
heterocíclicas o HAA),268 pero debido a sus altos niveles de 
bacterias causantes de enfermedades como la Salmonella, la 
carne de pollo debe estar muy bien cocida; por lo tanto, el 
riesgo de consumir HAA es más alto para la carne de pollo 
que para la carne roja. 

La mayor parte de la carne de pollo en los Estados 
Unidos está contaminada con patógenos que provocan 
enfermedades.269

En el 2010, el Sistema Nacional de Vigilancia de la 
Resistencia a los Antimicrobianos de los Estados Unidos 
(NARMS, por sus siglas en inglés) determinó que el 75% 
de la carne de pollo y pavo que fue examinada estaba 
contaminada con E. coli. Lo más preocupante fue que gran 
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parte de esa E. coli fue resistente a múltiples antibióticos.270 
En el 2015, una prueba a muestras de carne de pollo a 
la venta en distribuidores minoristas reveló que el 25% 
fue positivo a Campylobacter.271 Las cepas de bacteria 
en la carne de pollo (al igual que en la carne de res) son 
cada vez más resistentes a los antibióticos, lo cual hace su 
consumo aún más peligroso.272 El consumo de carne de pollo 
contaminada con patógenos también se vincula a infecciones 
del tracto urinario.165 Los científicos estiman que para el 
2050, las bacterias resistentes a los medicamentos podrían 
matar a 10 millones de personas cada año y costar 100 
billones de dólares en daños económicos globales.273

Carne de pescado
Algunas investigaciones han vinculado el consumo de carne 
de pescado a un menor riesgo de enfermedad cardiaca y 
a una mejora en la salud cerebral.274 Otras investigaciones 
no han demostrado una asociación clara con la salud 
cardiovascular.275 Se acepta ampliamente que la mayoría de 
los beneficios únicos del pescado provienen de los ácidos 
grasos omega-3,276 que los peces consumen de forma natural 
en su alimento.277 Las fuentes vegetales de ácidos grasos 
omega-3 han demostrado ser efectivas en la prevención de 
enfermedades cardiovasculares.278 Estas fuentes incluyen el 
aceite de linaza, semillas de chía, nueces y algas. Además, 
un mayor consumo de vegetales se asocia con un menor 
riesgo de demencia y un ritmo de deterioro cognitivo más 
lento en edad avanzada, beneficios que también se le 
atribuyen al consumo de la carne de pescado.279

Los peces están en un riesgo particular de biomagnificación 
de sustancias dañinas.280 Esto se debe a que los grandes 
peces depredadores, como el atún, el pez espada y el 
bacalao, comen peces más pequeños que a su vez comen 
peces más pequeños que comen algas contaminadas con 
mercurio. Así, la cantidad de mercurio en el animal en la 
cima de la cadena alimenticia se biomagnifica. Por esta 
razón, se recomienda a las personas, especialmente a 
mujeres embarazadas y niños, que consuman carne de estos 
peces en menores cantidades.281 La toxicidad del mercurio 
daña el sistema nervioso, perjudica el desarrollo neurológico 
y daña otros múltiples sistemas orgánicos.282 Además del 
mercurio, muchos peces tienen altos niveles de bifenilos 
policlorados (PCB por sus siglas en inglés) que causan cáncer 
y alteran el sistema neuroendocrino. 283

El consumo de carne, lácteos y huevos está ligado a una 
amplia variedad de enfermedades, entre ellas, varios 
tipos de cáncer, enfermedades cardiovasculares, síndrome 
metabólico y diabetes tipo 2. Todas ellas reducen la 
esperanza y la calidad de vida. El consumo de carne de 
pescado puede resultar en toxicidad química por mercurio 
y PCB. Los alimentos vegetales, por otro lado, se han 

vinculado a un riesgo menor de padecer enfermedades, a 
una mayor longevidad y a una mejor calidad de vida.
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VIII. Conclusión

La industria pecuaria no solamente es responsable del 
tremendo sufrimiento de miles de millones de animales 
sintientes confinados en granjas o de la amenaza a las 
condiciones ambientales que todos los habitantes de la 
Tierra necesitan para prosperar o incluso sobrevivir. Tal 
como este reporte aclara, la actividad pecuaria, en particular 
la ganadería industrial, es también uno de los principales 
contribuyentes a muchas de las amenazas y problemáticas 
más apremiantes para la salud y el bienestar de miles de 
millones de humanos alrededor del mundo. Epidemias, 
resistencia a los antibióticos, enfermedades relacionadas a 
la alimentación y amenazas a la salud y el bienestar de los 
trabajadores y las comunidades rurales: el sufrimiento que 
la ganadería industrial inflige sobre los humanos es enorme. 
La buena noticia es que el uso de animales para obtener 
alimento y otros recursos es innecesario en el mundo actual. 
Este es el momento de transformar la industria alimentaria 
al abandonar la industria pecuaria y acoger plenamente las 
alternativas existentes. 
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