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Resumen

Los aspectos históricos, biológicos y epidemiológicos de la peste humana, producida por la bacteria Yersinia 
pestis suscitan una fascinación sin parangón con cualquier otra enfermedad infecciosa debido a su capacidad 
de disrupción de las sociedades humanas y su impacto socio-económica y cultural a lo largo de la historia de 
la humanidad. En este artículo argüimos que, en contra de la percepción general, la peste humana es aún una 
amenaza para la salud global y lo seguirá siendo, de la cual podemos aprender importantes lecciones en el 
contexto epidémico actual y en futuros escenarios similares. 
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Summary

The historical aspect of plague, produced by the bacteria Yersinia pestis, makes for fascinating reading, due to its 
capacity to disrupt human society and its socioeconomic and cultural impacts throughout humankind history. 
In this article we argue that, in contrast with the general perception, human plague is still a global health threat 
for humans and it will continue to remain as it. However, we can still learnt important lessons in the current 
epidemiological context of Covid-19 pandemic and future similar scenarios. 
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Introducción

Una respuesta afirmativa al interrogante que encabeza este 
artículo puede producir cierta extrañeza ya que la peste humana, 
la infección producida por el germen Yersinia pestis, se percibe 
como una reliquia histórica o incluso una infección erradicada 
entre el género humano. La realidad es que cada año se notifican 
entre 300 y 500 casos de peste en humanos, más del 90% de 
los cuáles en los altiplanos de Madagascar y en la provincia de 
Ituri, en el Noroeste de la República Democrática del Congo, y 
entre el año 2000 y 2018 se notificaron a la OMS 26.237 casos1-3. 
La peste es actualmente endémica en 33 países donde se ha 
detectado la presencia de Y. pestis durante el último decenio, y 
casos de peste humana se han declarado en los últimos años en 
una docena de países en Asia, África y América del Norte y del 
Sur4,5 (Figura 1). Incluso recientemente, en 2017, se produjo un 
brote de notables proporciones, con 2.400 casos sospechosos, 
en la capital de Madagascar (Antananarivo) y el puerto de Toa-
masina6. En el momento de escribir este artículo sigue activo un 
brote en la provincia de Itasy en Madagascar con unos treinta 
casos declarados. Por tanto, la infección por Y. pestis continúa 
bien presente y pueden aún extraerse importantes lecciones 
habida cuenta su largo recorrido histórico, que la ha llevado a la 
categoría de paradigma entre las epidemias. 

Sería preciso un volumen enciclopédico para abarcar todos 
sus aspectos, desde los más biológicos y epidemiológicos, hasta 
su impacto en la historia con un eco que resuena hasta hoy en 
día en el folklore, el lenguaje, la literatura y el imaginario colectivo. 
En la bibliografía incluimos algunos artículos de referencia para 
quien quiera ahondar en el conocimiento de Y. pestis y la peste 
humana7-12. 

El objetivo de este artículo es proporcionar los apuntes 
básicos y generales sobre su biología, epidemiología, clínica 
y tratamiento, seguida de una discusión sobre qué podemos 
aprender, tanto sobre su impacto histórico como su epidemio-
logía más reciente, para afrontar las amenazas de salud global 
más allá de la peste humana. 

Biología y ecología de Yersinia pestis

Y. pestis es un bacilo gram-negativo que pertenece a la familia 
Enterobacteriaceae (la misma que Escherichia coli), y está estrecha-
mente emparentada con Y. pseudotuberculosis de la cual procede. 
Según los análisis filogenéticos, las dos especies se diferenciaron 
hace unos 20,000 años, lo que hace de Y. pestis una bacteria de 
aparición muy reciente a través de un proceso adaptativo pro-
gresivo desde una bacteria de ciclo intestinal hacia una bacteria 
transmitida por ectoparásitos, esencialmente pulgas, y capaz de 
pervivir en mamíferos13. Es esencialmente una zoonosis de roedo-
res que accidentalmente se transmite a otros mamíferos (spillover) 
incluyendo los humanos. Se han descrito más de 200 especies de 
roedores y lagomorfos capaces de hospedar a Y. pestis, y hasta 50 
vectores12. El ciclo endozoótico o selvático de Y. pestis consiste en 
un equilibrio bidireccional entre su huésped definitivo, resistente 
o semi-resistente a la infección, en el cual pueden intervenir otros 
huéspedes intermediarios, y los vectores. El riesgo de transmisión 
accidental a otros mamíferos (incluyendo los humanos), viene 
dado sobre todo por la proliferación de huéspedes o de otros 
roedores susceptibles que entran en contacto con otros mamí-
feros incluido el hombre, actuando como poblaciones puente 
(ciclo epizoótico). El rol de población puente con los humanos lo 
juega clásicamente la rata común (Rattus rattus y R. norvegicus), 

Figura 1. Distribución mundial de los casos de peste humana entre 2000-2018*.

*A partir de R. Barbieri et al. Yersinia pestis: the Natural History of Plague. Clin Micr 2020;34(1):e00044-19.
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especies en general antrópicas, y su pulga (Xenopsylla cheopis) 
pero también animales domésticos o semi-domésticos y que 
desencadenan los brotes entre humanos (ciclo zoonótico, Figura 
2). Las condiciones climáticas, disponibilidad de alimento y con 
frecuencia las actividades humanas determinan la proliferación 
de los huéspedes definitivos, intermediarios, vectores y estas 
poblaciones puente y el riesgo de que entren en contacto con 
el hombre14-18. 

Este esquema general del ciclo de Y. pestis resulta extraor-
dinariamente dispar en cada uno de los contextos donde es 
endémica, acorde con la sorprendente diversidad de huéspedes y 
vectores y la variedad de ecosistemas donde puede encontrarse: 
desde las selvas húmedas de América del Sur o África, altipla-
nos semiáridos en Asia central o las planicies continentales del 
Oeste de Estados Unidos (Figura 1). Los huéspedes definitivos, 
intermediarios, transitorios y poblaciones puentes y sus vectores 
cambian radicalmente e interaccionan ecológicamente de forma 

muy diversa según las condiciones climáticas y de forma aún no 
bien comprendida. Estas incógnitas son más acuciantes cuando 
a veces se observa la reaparición de peste en zonas donde hacía 
décadas que no se detectaba ninguna actividad endémica19. 

A modo de ejemplo, en Madagascar, donde la peste fue in-
troducida en 1898, el huésped definitivo es casi exclusivamente 
R. rattus (una particularidad respecto a otros lugares, donde es 
simplemente una especie puente, incluso también víctima de 
brotes masivos) que a su vez también fue introducida como es-
pecie alóctona en los siglos X-XII a través de las rutas comerciales 
árabes20 pero que logró adaptarse al medio natural no antrópico, 
con ciclos de infección y reinfección en el que intervienen dos 
especies de pulgas con tropismos ecológicos diferentes (X. 
cheopis y Synopsyllus forquenereii)21. Los casos de peste humana 
(unos 200-300 al año declarados), tienen un predecible ciclo anual 
entre abril y octubre que no se observa en ningún otro lugar. 
Esta estacionalidad es debida a la interacción de las actividades 

Figura 2. Ciclo zoonótico, epizoótico y enzootico de Yersinia pestis*

*Modificado a partir de Ben Ari MT, Neerinckx, Gage KI, Kpreppel K, Ludisoit A, Leirs H, et al. Plague and Climate: Scales Matter. PLoS Pathog. 2011;7:e1002160
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humanas del cultivo del arroz (cuando escasea en los campos 
después de la cosecha, proliferan R. rattus entre los poblados en 
búsqueda de alimento), con las actividades de quema del bosque 
que aumentan su dispersión y las condiciones de proliferación 
específica de los vectores que son sensibles a las condiciones de 
humedad y temperatura21,22. Por el contrario, en Estados Unidos, 
donde la peste también fue introducida en la misma época, la 
infección se estableció en el perro de las praderas (Cynomys  
ludovicianus) como principal huésped, junto con otros huéspedes 
intermediarios que favorecen su dispersión entre poblaciones de 
huéspedes y donde los casos de peste humana (no más de una 
docena al año declarados), son debidos a contactos accidenta-
les23. En otro extremo, en los países de América del Sur se han 
descrito más de 150 mamíferos capaces de hospedar a Y. pestis24, 
y se declaran tanto pequeños brotes como casos esporádicos con 
frecuencia asociados a animales semi-domésticos o domésticos 
que actúan como puente con las poblaciones selváticas. 

Y. pestis no deja de sorprender a la comunidad científica y 
cobra cada vez más entidad su capacidad para subsistir largo 
tiempo en medios telúricos25-27 e incluso a nivel intracelular dentro 
de amebas y otros protozoos (emulando la infección intracelular 
que produce en los macrófagos humanos)28. Esta adaptabilidad 
del ciclo natural de Y. pestis explicaría algunos casos esporádicos, 
ciertos brotes de peste humana y su resurgencia inesperada. 
Otro hallazgo es su capacidad de infectar ectoparásitos humanos 
(Pediculus humanus corporis y Pulex irritans, el piojo y la pulga 
humanos)29,30, por lo que se especula si en el pasado se produjo 
transmisión interhumana a través de estos vectores que explicaría 
su rápida expansión durante la crisis del S. XIV31. La lección más 
importante de esta adaptabilidad y sus complejas interacciones 
ecológicas es que Y. pestis es, virtualmente, inerradicable. 

Manifestaciones clínicas y 
epidemiológicas de Y. pestis en 
humanos

 La forma clínica más común en humanos es la peste bubó-
nica que consiste en fiebre, malestar general e hinchazón dolo-
rosa del ganglio o ganglios regionales donde se ha producido 
la inoculación por el vector (frecuentemente en la zona axilar e 
inguinal), y que puede transitar hacia un estado séptico con un 
síndrome de coagulación diseminada en dos o tres días e incluso 
en pocas horas. La infección es extremadamente virulenta con 
una mortalidad específica del 50% si no media tratamiento anti-
biótico. La infección puede evolucionar en un 1-3% de los casos 
hacia una neumonía secundaria por diseminación hematógena, 

capaz de transmitir Y. pestis a través de gotícolas entre humanos 
provocando una neumonía primaria con una letalidad del 100% 
sin tratamiento5,7. Otras formas clínicas incluyen la septicemia, 
ulceración en el lugar del inóculo, meningitis y peste faríngea 
por ingesta de carne infectada5,7. 

A nivel epidemiológico la peste humana se presenta como 
1) casos esporádicos por contacto accidental con un vector in-
fectado y más raramente por el contacto con tejidos de animales 
muertos o la ingesta de comida infectada, 2) pequeños brotes 
cuando son varios los individuos expuestos a vectores proce-
dentes de animales infectados o se desencadenan pequeñas 
cadenas de transmisión de la forma neumónica5,12, y 3) brotes 
masivos como los registrados en 1910-1911 en Manchuria, que 
provocó 60,000 muertes32. Estos brotes masivos se explican por 
una exposición general a roedores y vectores infectados y la 
generación de casos de peste neumónica con condiciones muy 
favorecedoras para la transmisión inter-humana, sin excluir el 
rol que pudiera haber jugado la persistencia telúrica de Y. pestis. 
El brote más importante en tiempos recientes es el que hemos 
mencionado en 2017 en la capital de Madagascar con 2.400 casos 
declarados de la forma neumónica (aunque solo 32 pudieron 
ser confirmados microbiológicamente), un hecho que no se 
observaba desde los años 50 del pasado siglo6. 

Se han descrito tres grandes olas pandémicas de peste en 
tiempos históricos y aún pueden distinguirse fenotípicamente 
las diferentes cepas de Y. pestis de cada una de ellas. La Justiniana 
en el s. VI-VIII, la responsable de la Peste Negra en el S. XIV que se 
extendió hasta el S. XIX, y la última ola que se inició a finales del 
S. XVIII y que, formalmente, aún no habría concluido. Las tres olas 
pandémicas tienen como nexo común que se propagaron a tra-
vés de las vías de comunicación más activas en la época, siempre 
a partir de Asia Central, aunque las etapas intermediarias no están 
bien esclarecidas. Así, la peste Justiniana siguió las rutas comercia-
les provenientes de Extremo Oriente y que tenían como eslabón 
el Imperio Bizantino que extendía su influencia por toda la cuenca 
mediterránea y gran parte de Europa meridional33. La segunda 
pandemia también utilizó las mismas rutas, pero favorecida por 
el desarrollo de la navegación a vela, y está bien documentada su 
aparición en el puerto de Génova transportada por bajeles pro-
venientes del puerto de Caffa (Mar Negro) y en otros puertos del 
Sur de Italia desde donde se extendió a toda Europa en un par de 
décadas. Se estima que diezmó al 30% de la población, entre 30 
y 100 millones de muertes según las diferentes estimaciones34-36. 
La primera ola de esta segunda pandemia es la que más tarde se 
conoció como la Peste Negra que comprende el período 1346-
1353 D.C. Esta segunda pandemia formalmente subsistió hasta la 
primera mitad del siglo XVIII en Europa Occidental con brotes más 
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o menos extensos esencialmente en ciudades, como en Marsella 
en 172237. El brote de epidémico de Constantinopla en 1829 se 
considera la última manifestación de la segunda pandemia38, por 
lo que llegó a solaparse con la tercera pandemia. Esta se originó 
en Asia Central en la segunda mitad del s. XVIII pero se extendió 
a nivel mundial a finales del S. XIX a través de las rutas marítimas 
con los recientemente introducidos barcos a vapor y por las vías 
ferroviarias lo que explica esta rápida expansión y gran dispersión 
hasta países donde nunca había existido la peste: América del 
Norte y del Sur, Australia, África Austral y especialmente Mada-
gascar39. En esta ocasión, la Europa continental resultó afectada 
en muy menor medida gracias al establecimiento de medidas de 
prevención y vigilancia epidemiológica, básicamente mediante 
la cuarentena de barcos. Solo se registraron brotes limitados en 
Lisboa y Glasgow en 1899 y 1900 respectivamente40,41.

En otros lugares donde no había habido nunca peste están 
documentados los extensos brotes recurrentes en las zonas 
portuarias de Sydney, Brisbane, San Francisco y Cape Town con 
varios cientos de casos. Especialmente virulenta fue la mencio-
nada irrupción en Manchuria, donde posiblemente llegó por vía 
ferroviaria y provocó entre 1910-1911 más de 60,000 víctimas32. 

La intersección de la biología, virulencia con la 
epidemiología de Y. pestis

La lectura de las bien documentadas crónicas sobre la ex-
pansión de la peste en Manchuria, y su llegada a los puertos de 
Toamasina (Madagascar), San Francisco (Estados Unidos) y Cape 
Town (Sudáfrica) son casi paralelas, aunque con magnitudes di-
ferentes. Se producen brotes extensos y recurrentes en las zonas 
portuarias, seguidos de una expansión geográfica progresiva 
hacia el interior del país o del continente, siguiendo en general 
las rutas comerciales o más concurridas hasta contactar con las 
zonas selváticas. La cadena epidemiológica tiende a perpetuarse 
hasta que hay una extinción de los huéspedes susceptibles o una 
estabilización del ciclo epizoonótico-zoonótico, con un comensal 
que puede tolerar la infección en el medio natural (de forma na-
tural o por selección de individuos resistentes) junto con vectores 
suficientemente eficaces, como ocurrió en Madagascar con R. 
rattus y en Estados Unidos con C.ludovicianus. Excepto en Austra-
lia, Y. pestis logró establecerse en casi todos los países alcanzados 
durante la tercera pandemia. En definitiva, Y. pestis es única en su 
género (no olvidemos que se trata de una enterobacteria) por 
su tendencia natural a expandirse geográficamente y adaptarse 
a los entornos y huéspedes más diversos. El modus operandi es 
someter a las poblaciones de mamíferos a una enorme presión 
selectiva, con una rápida proliferación de la bacteria que permita, 

incluso si el huésped accidental muere, continuar la transmisión, 
hasta que selecciona una especie o un subgrupo de individuos 
y vectores capaces de tolerar suficientemente la infección para 
sostenerla indefinidamente. Cabe observar que esta selección 
natural también se ha dado en humanos, donde algunos alelos 
han sido discriminados por la presión de Y. pestis42,43. Esta lógica 
darwiniana explica su necesaria virulencia, codificada en una 
panoplia de genes que le confieren tanto la capacidad de crear 
un biofilm en la glotis de la pulga que incide en la eficiencia de 
la transmisión, como una inmunosupresión local que permite 
su proliferación descontrolada dentro del huésped accidental y 
medrar en el huésped definitivo mediante procesos de activación 
e inhibición de estos genes con una sutil interacción entre la 
bacteria, el vector y el huésped44,45.

Diagnóstico, prevención y 
tratamiento de la peste humana

 Y. pestis es exquisitamente sensible al tratamiento antibiótico 
y la administración precoz de estreptomicina I.M. (el tratamiento 
de elección) reduce la mortalidad por debajo del 5%5. Hasta 
la fecha solo se han aislado tres cepas resistentes a estrepto-
micina, procedentes de huéspedes selváticos y transmitidos 
por plásmidos46. También son eficaces otros antibióticos como 
gentamicina, tetraciclinas y quinolonas5, aunque no han sido 
convenientemente validados en el marco de un ensayo clínico. 
El diagnóstico precoz suele ser la norma en las zonas endémicas 
donde la sospecha clínica es muy elevada y están establecidos 
sistemas de vigilancia comunitarios (p.ej. Madagascar), pero 
puede pasar desapercibido cuando los casos ocurren fuera de 
las regiones endémicas o fuera de la época esperable. 

El gold estándar para el diagnóstico sigue siendo el cultivo di-
recto, pero están disponibles test rápidos inmunocromatográficos 
basados en la detección del antígeno capsular F1 en muestras 
biológicas47 y moleculares con métodos de amplificación me-
diante reacción en cadena de la polimerasa convencional y en 
tiempo real (RT-PCR) de los genes pla, caf1 y inv11006,39,48,49. El test 
rápido tiene muy elevada sensibilidad y especificidad para los 
aspirados bubónicos47. En cambio, la forma neumónica presenta 
un auténtico desafío por la baja sospecha clínica debido a la poca 
especificidad de los signos y síntomas iniciales, la dificultad para 
obtener muestra biológica de calidad (incluyendo el riesgo de 
transmisión evidente que esto supone), el pobre rendimiento 
de los procedimientos de laboratorio habituales (test rápido y 
cultivo) y la falta de disponibilidad rápida de procedimientos 
de RT-PCR donde se producen la mayoría de casos. A esto se 
une que el tratamiento presuntivo con estreptomicina no está 

http://p.ej
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exento de efectos secundarios y puede no cubrir la causa real 
de un cuadro bronco-neumónico inespecífico por lo que su 
dispensación indiscriminada no parece una buena estrategia. 
La OMS, posiblemente motivado por la reciente experiencia del 
brote del 2017 en Madagascar, ha publicado una revisión de los 
criterios para considerar un caso de peste humana50. 

Históricamente se utilizó una vacuna efectiva contra Y. 
pestis, desarrollada por Girard y Robic en el Institute Pasteur de 
Madagascar durante la primera mitad del S. XX, pero que por la 
necesidad de revacunación y sus efectos secundarios dejó de 
inocularse debido a la disminución drástica de casos a partir de 
195051, aunque el interés en su desarrollo se ha vigorizado pero 
motivada esencialmente por el potencial de Y. pestis como arma 
de terrorismo biológico52.

¿Qué podemos aprender de la peste 
humana hoy en día?

No existe otra infección que haya trascendido tanto como 
la peste humana en el imaginario colectivo, embebido especial-
mente en la gran crisis del siglo XIV y que explica el interés que 
aún suscita. Abundan los estudios paleomicrobiológicos que 
combinan la historiografía, la arqueología, la paleontología y la 
antropología y aún perviven procesiones de santos originadas por 
la resolución de brotes epidémicos atribuida a su intercesión. La 
historiografía, iconografía y literatura sobre la peste, e incluso su 
impacto en la psicología colectiva, resultan fuentes inacabables 
de estudio. 

La peste nos puede proporcionar aún importantes leccio-
nes. Desde un punto histórico, la conferencia de Mukden en 
1911 (actualmente Shenyang, en Manchuria), suscitada por la 
alarma de la tercera pandemia, se considera como un punto de 
inflexión del control y prevención de la peste y un preludio de 
la cooperación internacional: fue la primera conferencia interna-
cional de este tipo que permitió una acción concertada contra 
una amenaza de salud mundial. Esta capacidad de consenso 
contrasta con ciertas actitudes muy competitivas identificables 
durante la epidemia de SARS-CoV2. Nos hemos olvidado de las 
epidemias cuando durante los últimos decenios, como mínimo 
en el orbe occidental, simplemente vivíamos en un estado de 
excepción histórica. Los 26 millones de muertos atribuidos a la 
tercera pandemia12 y la elevada virulencia de la infección, sin 
distinguir entre edad ni sexo, hace empalidecer la actual de la 
Covid-19 en términos absolutos y relativos.

La peste humana pone en crisis la idea de que el objetivo 
final ante cualquier agente infeccioso sea su erradicación. Solo la 
viruela ha sido certificada como erradicada a finales de los años 

setenta del siglo XX, y entretanto se han descrito un buen número 
de nuevas infecciones con potencial pandémico (VIH, SARS-CoV, 
Ebola, Nipah, Crimea-Congo, MERSV y, como no, SARS-CoV-2) 
y el listado no cesa de crecer. No sería posible eliminar Y. pestis 
sin un deterioro radical de las condiciones ecológicas, e incluso 
así, esto solo llevaría a una mayor vulnerabilidad a esta y otras 
epidemias de los humanos precisamente por este desequilibrio 
ecológico. Los ejemplos de la crisis de Ebola en África del Oeste 
de 2014-2016 y la vigente de Covid-19 así lo recuerdan. 

Además de los avances estrictamente biomédicos, el foco 
debe ponerse en la prevención para que el spillover no ocurra 
u ocurra en la menor medida posible (prevención primaria), el 
control precoz cuando este ha ocurrido para evitar su amplifi-
cación (prevención secundaria), y la mitigación para paliar los 
efectos que tal situación epidémica-pandémica pueda producir 
(directos e indirectos). La prevención respecto a las zoonosis se 
da primariamente en el mantenimiento de ecosistemas naturales 
resilientes (es decir, complejos, autoregulados y equilibrados), 
que contienen en sí mismos la proliferación de los huéspedes y 
vectores. La complejidad de los sistemas ecológicos resulta en 
un equilibrio entre las especies y evita los brotes descontrolados 
de cualquier índole. Significa proteger la biodiversidad (como 
síntoma y consecuencia de un ecosistema saludable) y preser-
var el medio natural. La prevención secundaria abarca desde el 
diseño urbano de las ciudades incluyendo sistemas de sanea-
miento adecuados, y unos sistemas de vigilancia epidemiológica 
que permitan la identificación temprana de casos, asociados a 
unos sistemas de salud robustos que puedan cubrir cualquier 
población susceptible y que esta tenga acceso al diagnóstico 
y tratamiento precoz. Y finalmente deben desarrollarse unos 
sistemas de mitigación de las consecuencias de una pandemia, 
que incluyen la cobertura social y que estén especialmente diri-
gidos a las poblaciones más vulnerables desde el punto de vista 
socio-económico y que suelen ser las más susceptibles a estas 
infecciones. Contra ciertos dogmas neoliberales, la justicia social 
resulta ser una muy buena medida de protección de la salud en 
general. Sin duda, también hay que añadir la investigación básica 
y clínica para desarrollar sistemas de diagnóstico, prevención 
(vacunas) y tratamientos más eficaces. Pero tal como demues-
tran las dificultades para conseguir la adherencia al tratamiento 
antirretroviral en países de baja y mediana renta, o el persistente 
y aún vano esfuerzo para eliminar la poliomielitis en los focos 
del norte de Pakistán y Afganistán y norte de Nigeria, pueden 
darse los avances más significativos a nivel biomédico, pero su 
limitante es que alcancen a la población más vulnerable de forma 
sostenida. Un hipotético colapso de los sistemas de salud a nivel 
mundial o regional llevaría inmediatamente a la reemergencia 
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y rápida difusión de estos patógenos. En resumen, todo esto 
responde al concepto de One Health, en que la salud debe pro-
mocionarse como una idea global que incluye los ecosistemas, 
animales selváticos y domésticos y los servicios relacionados con 
la protección y promoción de la salud humana. 

Otra lección del brote de 2017 pero que ya se puso de ma-
nifiesto en la epidemia de Ebola de 2014-2016, fue la necesidad 
de incluir en el control de los brotes epidémicos la componente 
socio-antropológica para favorecer la implementación y aceptabi-
lidad de medidas eficaces53,54. Se observó una plaga concomitante 
de bulos, teorías conspiranoicas, y hubo que tener en cuenta las 
creencias populares sobre la peste y la importancia de los ritos 
funerarios para conseguir la cooperación de la población. En 
conjunto, tiene resonancias del guion de la Covid-19 aunque 
en un escenario diferente, exceptuando (en craso contraste) lo 
referente a los ritos funerarios donde hemos asumido durante 
la primera ola de la pandemia sin demasiada alarma social la 
privación de los procesos de despedida y luto habituales. Este 
aspecto incumbe también a la aceptabilidad de las medidas 
preventivas, específicamente las vacunas.

Habida cuenta las incertidumbres que arroja la actual crisis 
climática, la evolución hacia sociedades cada vez más urbani-
zadas y la elevada movilidad de la población, es una incógnita 
cómo pueden afectar a las diversas zoonosis y su relación con 
los humanos, como la peste. Porque definitivamente, la peste 
humana sigue siendo una amenaza para la Salud Global, de la 
que aún tenemos mucho que aprender.
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