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Abstract

With the sulfonamides, the development of synthetic antibiotics began, at the time it was a great 
incentive for pain and relief of many diseases that saved many human lives, in addition, they were 
the basis for the generation of new antibiotics for human and animal infections. Sulfonamides have 
played a key role in the recovery of health. However, the excessive use of these antibiotics together 

permanence of these contaminants represents a risk to environmental health and the population 
because they are ecotoxic and teratogenic and favor the acquisition of antibiotic resistance in both 
pathogenic and native bacteria.
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Resumen

Con las sulfamidas se inició la elaboración de antibióticos sintéticos, en su momento fue un gran 
aliciente para el dolor y el alivio de muchas enfermedades que permitieron salvar muchas vidas 
humanas, además, fueron la base para la generación de nuevos antibióticos para infecciones hu-
manas y de animales. Las sulfamidas han tenido un papel clave para la recuperación de la salud. 
Sin embargo, el uso desmedido de estos antibióticos junto con su abuso en diferentes actividades 
productivas como: la crianza de animales, han provocado su aparición en diferentes compartimen-
tos ambientales y denominados contaminantes emergentes. La presencia y permanencia de estos 
contaminantes representa un riesgo a la salud ambiental y la población, porque son ecotóxicos y 
teratogénicos, además favorecen la adquisición de resistencia a antibióticos tanto en bacterias pa-
tógenas como en bacterias autóctonas.        

Palabras clave: sulfamidas, antibiótico sintético, infecciones humanas y animales  

El inicio y la época de oro de la sulfamida 

Aun cuando el mundo estaba sumergido en conquistas territoriales y guerras, no había antibióticos y 
los heridos llegaban a morir por infecciones bacterianas o se curaban según sus propias reservas; sin 
embargo, había rincones de ciencia donde pocos hombres trabajaban por hallar un alivio a los males-
tares y a las complicaciones de heridas de guerra.  Fue hasta 1908, cuando se empezaron a producir 
los primeros compuestos sintetizados que servían como colorantes, pero no había interés por sus 
propiedades terapéuticas y menos se sospechaba que algunos compuestos tenían poder bactericida 
(Iyer, 2008; Solberg, 2013). 

De pronto todo cambió, en un mismo año (1935), aparecieron diversos trabajos de alemanes, fran-
ceses e ingleses, con la contribución de sustancias dirigidas a combatir las infecciones bacterianas; 
sin embargo, de manera un tanto discreta, el patólogo alemán Gehrard Domagk, discípulo de Paul 
Ehrlich, descubrió que existía un compuesto químico especial para matar a las bacterias sin intoxicar 
a las personas. Demostró las extraordinarias propiedades bactericidas de un producto derivado del 
azufre, un colorante rojo comercializado con el nombre de Prontosil Rubrum, previamente sinteti-
zado por los químicos Klarer y Mietz en 1932, años más tarde denominado como sulfamida o sulfa. 
Domagk en un inicio lo probó con ratones infectados con estreptococos, logrando que continuarán 
viviendo ante tal infección letal, después se utilizó para proteger conejos y ratones contra estrepto-
cocos y esta�lococos (Bentley, 2009; Iyer, 2008). Finalmente, al observar resultados favorables, se 
animó a probarlo con seres humanos, la primera fue su hija, quien estaba enferma de una infección 
generalizada (septicemia) y gracias al tratamiento consiguió salvarla. Por su extraordinaria apor-
tación, Domagk fue galardonado en 1938 y hasta 1947 le otorgaron el premio Nobel en Medicina 
(Christensen, 2021; Schwartz, 2004).

A �nales de 1936 y principios de 1937, la propaganda del producto se encargó de informar que era 
e�caz para la lucha contra las infecciones, por lo que se empezó a utilizar en todos los rincones del 
mundo. Las grandes fábricas de productos medicinales enviaban a los médicos folletos explicando 
el nuevo producto y sus derivados, se escuchaba de inesperadas curaciones, la gente comentaba di-
versas historias sobre agonizantes salvados, y los médicos le recomendaban para las infecciones; era 
de�nitivo, su aplicación terminaba con muchas enfermedades. Dicho producto tomó tanta populari-
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dad y con�anza, que la gente compraba comprimidos y los ingerían con cualquier pretexto, hasta con 
la gripe y el resfriado común sin prescripción médica y, como es natural, aparecieron los desastres; 
por ejemplo, en 1937 hubo un reporte de cientos de personas intoxicadas por consumir la sulfamida. 
Sin embargo, como era el único antibiótico disponible en ese tiempo (fue previo a la penicilina), la 
sulfamida continuó prosperando a inicios de la segunda guerra mundial, de hecho, se utilizaba en 
polvo y formaba parte del botiquín de primeros auxilios de los soldados, quienes la utilizaban sobre 
las heridas abiertas, por lo que, cientos de empresas fabricaban decenas de miles de toneladas de las 
formulaciones de la sulfamida (Hutchings et al., 2019; Iyer, 2008; Schwartz, 2004) (Figura 1). 

Antes, con las sulfamidas se podía tratar una amplia gama de infecciones bacterianas causadas por 
estreptococos, incluyendo la �ebre puerperal, las infecciones de la sangre y la erisipela; además, po-
seía un menor efecto sobre las infecciones causadas por otros cocos; en la actualidad se limita su uso 
en infecciones urinarias (Bentley, 2009; Hutchings et al., 2019; Solberg, 2013).

Figura 1. Presentaciones del Prontosil (colorante rojo azoico). Su consumo inició en la época de los 40, el color 
naranja de su estructura química representa la parte bactericida, la sulfamida. (Adaptado de la referencia (Donoso & 
Santis, 2020))  

Modi�caciones del producto para su uso terapéutico 

El prontosil, desde su descubrimiento se sabía que era un colorante azoico, su uso era e�caz in vivo, 
pero cuando se sometió a experimentos in vitro, se reportó que era inactivo.   

No obstante, un grupo de investigadores franceses liderados por Ernest Fourneau, del Instituto Pas-
teur, descubrieron que el prontosil se metaboliza en dos porciones dentro del cuerpo, una inacti-
va que libera el colorante y otra activa, un compuesto pequeño, incoloro, denominada sulfamida o 
sulfonamida, derivado de la hidrogenólisis del grupo azo, producido por las reductasas hepáticas 
(Hutchings et al., 2019). Por consiguiente, los químicos se dedicaron a sintetizar el nuevo fármaco, 
tomando como guía la parte activa para ser inyectada con todo su poder bactericida, pero ahora de-
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nominada como sulfanilamida (Christensen, 2021; Iyer, 2008; Za�ri et al., 2012). 
A partir de los trabajos de Fourneau (1936) se comercializó como Prontosil Album, una modi�ca-
ción del fármaco original, el cual era incoloro, lo que evitaba el susto de los pacientes al ver su orina 
teñida de rojo que era producido por el fármaco anterior (originalmente un colorante); a partir de 
entonces, la sulfanilamida fue el principio de una gran variedad de derivados, a �nales de los cuaren-
ta ya se contaban con más de 6,000 de ellos, con tan solo sustituir el hidrógeno de sulfonamida por 
diversos sistemas heterocíclicos, se obtenían diversos compuestos que fueron denominados sulfami-
das (Schwartz, 2004; Solberg, 2013). 

Más tarde, en Inglaterra (1938) apareció la sulfapiridina, principalmente para el tratamiento de la 
neumonía, y un año después los cientí�cos estadounidenses crearon el sulfatiazol, sustancia química 
que predominó por un tiempo sobre todas las formulaciones de sulfas; con el paso del tiempo fueron 
apareciendo y entendiendo poco a poco los efectos tóxicos del nuevo producto, de esa forma se per-
feccionaron los nuevos compuestos químicos, primero la sulfadiazina, más tarde la sulfaguanidina. 
En 1941 se empleó con éxito la sulfacetamida por vez primera para el tratamiento de infecciones uri-
narias; al año siguiente (1942) surge el succinilsulfatiazol o sulfasuxidina como desinfectante intesti-
nal, posteriormente aparecen diversos derivados de las sulfas como sulfametazina y la sulfamerizina 
(Figura 2).

Figura 2. Surgimiento de la sulfamida y sus derivados del producto. (Elaborada a partir de la referencia ((Hutchings et 
al., 2019; Iyer, 2008; Za�ri et al., 2012))

¿Cómo actúan las sulfamidas? 

Las sulfonamidas no provocan la muerte de las bacterias, sino más bien impiden el desarrollo y la 
multiplicación del microorganismo, paralizándolas, de ahí que, se denominan, antibióticos sintéticos 
bacteriostáticos. El principal mecanismo de acción de las sulfas es inhibir la síntesis de folato (ácido 
fólico), mediante la competencia homóloga estructural del ácido para-amino-benzoico (PABA), el 
cual se transforma en ácido dihidrofólico, hasta llegar a ácido tetrahidrofólico, que sirve como cofac-
tor para la síntesis de purinas del ADN. Cuando la sulfonamida está presente en lugar de PABA, se 
inhibe la enzima dihidropteroato sintetasa que da inicio a toda la cascada bioquímica de reducción 
para la síntesis de ADN (Hutchings et al., 2019; Supuran, 2017) (Figura 3a). 
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El folato, es uno de los nutrientes más importantes de las bacterias para que se puedan replicar, man-
tener sus estructuras internas y formar nuevas cadenas de ADN (Figura 3b), por lo que, la bacteria 
sintetiza el PABA (un precursor nutricional) para garantizar su suministro de ácido fólico, de modo 
que, cuando está presente la sulfamida, se detiene la formación de ADN y se desestabiliza el existen-
te, hasta lograr la destrucción de la bacteria y la interrupción de su multiplicación (Parra Ruiz et al., 
2006; Yousef et al., n.d.). 

Figura 3. Acción de la sulfonamida y ciclo bacteriano.  a) Mecanismo de acción de la sulfonamida, que impide la 
formación de nuevo ADN. b) Ciclo de reproducción bacteriana sin acción de un antibiótico.(Adaptada de (Calvo & 
Martínez-Martínez, 2009; Parra Ruiz et al., 2006))

A �nales de los 60 y principios de los 70 se habían logrado sintetizar otros compuestos diferentes a 
antibióticos, como son los diuréticos y antidiabéticos que pueden tener reacción cruzada de resis-
tencia bacteriana a las sulfonamidas; derivado de ello, los químicos fusionaron una sulfonamida, 
especí�camente el sulfametoxazol con trimetroprim conformando un poderoso antibiótico, el cotri-
moxazol (Parra Ruiz et al., 2006; Vicente & Pérez-Trallero, 2010). 

La unión de sulfametoxazol-trimetoprim permite actuar en dos momentos de la cascada bioquímica, 
para la obtención de ADN bacteriano, el sulfametoxazol inhibe el primer paso de la cascada bioquí-
mica, puesto que es similar estructuralmente a PABA no deja actuar la dihidropteroato sintetasa, 
por consiguiente trimetoprim que pertenece al grupo químico diaminopiridina, actúa en el segundo 
paso de la cascada bioquímica, inhibiendo la enzima dihidrofolato reductasa, de tal forma que ambas 
sustancias aseguren la interrupción del folato y actúan como bactericida por no permitir el sostén 
bioquímico y la formación de nuevo ADN (Supuran, 2017; Vicente & Pérez-Trallero, 2010; Yousef et 
al., n.d.) (Figura 3a).
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Farmacocinética de la sulfamida 

La administración de la mayoría de las sulfamidas es por vía oral y se absorben a través de la muco-
sa intestinal, en un menor porcentaje por vía tópica cuando se aplica sobre quemaduras, y también 
es posible aplicarlas por vía intravenosa o parenteral. Se distribuyen por todo el cuerpo, llegando a 
diversos tejidos incluido el líquido cefalorraquídeo y atraviesan la placenta. Se metabolizan princi-
palmente en el hígado y se excretan en los riñones. Estos fármacos tienen mucha a�nidad con las 
proteínas por lo que compiten con la bilirrubina por los sitios de unión a la albúmina. Los efectos 
adversos que puede causar son: prurito, mialgias, artralgias, fotosensibilidad, anemia hemolítica, 
cristaluria, síndrome de Steven Jhonson, exantemas, necrosis hepática, entre otros. Está colocado en 
la clase C de los antibióticos porque su uso está contraindicado para mujeres embarazadas (Khan et 
al., 2019; Parra Ruiz et al., 2006).

Dentro del esquema de pro�laxis, las sulfamidas son muy utilizadas para diversas enfermedades 
como: infecciones urinarias, enfermedades del tracto gastrointestinal, enfermedades respiratorias 
agudas, enfermedades de transmisión sexual, enfermedades cutáneas, quemaduras, toxoplasmosis, 
entre otras. Toda esa gran diversidad en el uso para enfermedades se basa en la vida media de las 
sulfamidas, por lo que se clasi�can de acuerdo a su acción: de acción corta, cuando se eliminan rápi-
damente del cuerpo después de 6 h como sulfasalazina, sul�soxazole; de acción intermedia cuando 
se eliminan después de 12 h como sulfadiazina, sulfametoxazol; y de acción larga cuando su elimi-
nación es prolongada después de 100 – 200 h como sulfatiazol, sulfadoxina, entre otros (Dibbern & 
Montanaro, 2008; Vicente & Pérez-Trallero, 2010).

Las sulfamidas tienen un amplio espectro de acción, que inhibe el crecimiento tanto de bacterias 
gram positivas como gram negativas y ciertos protozoos, es ine�caz frente a la mayoría de anaero-
bios obligados. Los principales microorganismos sensibles a sulfas son: Escherichia coli, Shigella spp, 
Aerobacter aerogenes, Salmonella, Shaphylococcus aureus/albus, Streptococcus pneumoniae/pyoge-
nes, Neisseria meningitidis/gonorrhoeae, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus in�uenzae, Proteus 
vulgaris, Bacillus anthracis, Clostridios, Actinomices bovis/hominis y Toxoplasmas (Chen & Xie, 
2018; Khan et al., 2019; Solberg, 2013). 

Aplicación de sulfamidas en animales 

Desde 1940, se han utilizado un sin �n de tratamientos con antibióticos en animales y han ido cam-
biando con informes sobre el aumento en la variedad de usos, abusos y la utilización indebida de los 
mismos. Una variante, es el uso no terapéutico, que sirve para estimular el crecimiento de los anima-
les y tener una mayor e�cacia en la alimentación (Lekshmi et al., 2017; Yu et al., 2018).

Para el caso de sulfamidas, también se han utilizado y se siguen usando para animales pequeños 
(perros y gatos), aves (gallinas), ganado vacuno, porcino y equino. Desde 1937 se realizó el primer 
uso de sulfamidas para el tratamiento de la mastitis bovina. En 1948 se publicó la primera encuesta 
epidemiológica sobre la e�cacia de este antibiótico, causando un incremento signi�cativo en la tasa 
de recuperación de la neumonía en el ganado bovino. En ese mismo año se inició la incorporación de 
las sulfamidas en la alimentación de las aves de corral para prevenir la coccidiosis. En 1958 se reportó 
que las sulfonamidas (y otros antibióticos: penicilina y eritromicina) cruzaban el torrente sanguíneo 
y se almacenaba en la leche mediante difusión pasiva, en ganado vacuno y caprino. Fue entonces 
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que hasta 1969, surgen las primeras normativas europeas para la prevención de riesgos, además de 
recomendar que los antibióticos no se utilizarán sin prescripción médica (Lees et al., 2021; Prescott, 
2017; Yu et al., 2018).

Las diferencias respecto a la metabolización, distribución y excreción de las sulfonamidas en las 
diferentes especies domésticas fueron investigadas por diversos cientí�cos, y el tiempo demostró 
que los datos no debían ser extrapolados entre especies. De hecho, un estudio ha demostrado que la 
concentración sérica de timidina (un antagonista de la acción de la trimetoprima en patógenos como 
E. coli) es alta en ratas, ratones y ganado vacuno, pero baja en perros y en el hombre. Es importante
recordar que la combinación de sulfonamidas con diaminopirimidina es muy común en la medicina
veterinaria y la trimetoprima fue el compuesto ideal (Boxall, 2010; Lekshmi et al., 2017).

Actualmente, las combinaciones de sulfonamidas con inhibidores de la dihidrofolato reductasa están 
incluidas en las clases de menor riesgo en términos de salud pública. Por lo tanto, es el momento 
ideal para optimizar esta clase de antimicrobianos mediante el uso racional de sulfonamida y diami-
nopirimidina (Cheong et al., 2020; Lees et al., 2021; Yousef et al., n.d.)

Tabla 1. Tipo de sulfamida empleada para tratamiento terapéutico en humanos y animales (Lees et al., 2021).

Sulfamidas Administrado a Tratamiento

Sulfametazina Diversas especies, 

en particular bovino, ovino y 
porcino

Control de infecciones respirato-
rias y gastrointestinales y promo-
ver el crecimiento de porcinos

Sulfametoxazol y En humanos y pequeñas es-
pecies 

En infecciones urinarias

Sulfatiazol Utilizada en porcinos y avicul-
tura

Control de enfermedades respi-
ratorias o gastrointestinales

Sulfadimetoxina Utilizado para pequeños ani-
males 

Para enfermedades generaliza-
das y de tejidos blandos

Sulfadiazina Para bovinos, equinos y pe-
queños animales

Se usa en combinación con tri-
metoprim

Sulfaclorpiridazina En ganado bovino y porcino Para enfermedades respiratorias 
y gastrointestinales

Sulfazalazina En humanos Diversos tipos de colitis
Sulfacetamida En humanos Infecciones oculares, tratamiento 

tópico
Sulfaquimoxalina Uso veterinario 
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Lo esperado, la resistencia bacteriana ante las sulfamidas 

Debido a que las sulfas fueron las primeras drogas usadas con gran efectividad para combatir las 
infecciones, disminuyendo la morbilidad y mortalidad ocasionadas por diversas infecciones, se ge-
neralizó su uso, y entonces empezaron a aparecer los primeros reportes de resistencia bacteriana; 
debido a esto, y al descubrimiento de fármacos más activos y menos tóxicos, las sulfas fueron dejadas 
de lado por mucho tiempo. Sin embargo, actualmente, con la recuperación de la sensibilidad de algu-
nas bacterias y la aparición de la trimetoprima, han reconquistado algunas indicaciones importantes 
en quimioterapia antimicrobiana (Accinelli et al., 2007; Hutchings et al., 2019; Lekshmi et al., 2017).

Lamentablemente con frecuencia, las bacterias que originariamente eran sensibles a las sulfas, fueron 
desarrollando resistencia tanto in vivo, como in vitro. Se supone que las bacterias resistentes a las sulfo-
namidas se originan por mutación y selección arbitraria y por transferencia de la resistencia por plásmi-
dos (dicha resistencia generalmente es persistente e irreversible). Las principales estrategias bacterianas 
para evadir la sulfas y asegurar su cascada bioquímica para la obtención del ácido fólico, son: 

a) Conseguir vías alternas para formar ADN, donde involucren otros nutrientes diferentes al
PABA.

b) Provocar la sobreproducción del precursor nutricional PABA, garantizando la formación de
folato.

c) Mutar el receptor de la dihidropteroato sintetasa para que no se combine con la sulfonamida,
pero si con PABA.

d) Formación de secuencias plasmídicas que originan receptores de baja a�nidad al antibiótico
y con alta a�nidad al precursor nutricional.

e) Desarrollo de bombas de expulsión para eliminar al antibiótico.

A partir de 1944, se dieron a conocer los primeros reportes de resistencia ante las sulfamidas con un 
75-85% de los aislamientos de Nisseria gonorrhoeae con resistencia al antibiótico, posteriormente
se extendió la resistencia hacia otras especies bacterianas, como: Nisseria meningitidis, Escherichia
coli, Shigella sonei y Salmonella (Figura 4). Con el paso del tiempo, la comunidad cientí�ca descu-
brió que las bacterias, también pueden adquirir resistencia a antibióticos mediante una transferencia
horizontal de genes, es decir, una bacteria receptora puede adquirir genes de resistencia sin haber
tenido contacto con el antibiótico mediante una transformación, transducción o conjugación bac-
teriana. La resistencia a las sulfamidas se con�ere por la adquisición de una enzima insensible al
antibiótico, que restablece la vía de síntesis del ácido fólico (Baran et al., 2011; Wu et al., 2010), dicha
enzima es codi�cada por los genes:  sul1, sul2, y sul3, y resguardados en un plásmido, dicha estructu-
ra bacteriana facilita su diseminación a través de las comunidades microbianas (Grenni, 2022; Jiang
et al., 2019; Wu et al., 2010).
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Figura 4. Bacterias reportadas con resistencia a sulfamidas. (Elaborada a partir de la referencia (Eliopoulos & Huovi-
nen, 2001; �en, 1989)

Las sulfamidas como contaminantes del ambiente 

Desde que aparecieron las sulfamidas aproximadamente desde hace 80 años y hasta la fecha, aún 
siguen latentes, aunque muchas de ellas han perdido su efectividad debido a la resistencia bacteriana, 
su uso es escaso en la medicina humana a diferencia de su elevado uso en la veterinaria, por lo que 
su producción química, su demanda terapéutica y el uso en la crianza de animales, han provocado 
que se desplacen y se alojen en diferentes compartimentos ambientales como suelo, agua y alimentos 
(Jin et al., 2020; Ramirez-Cando et al., 2019). Este desplazamiento suele ser paulatino hacia diferen-
tes rutas, pero se ha acelerado durante las dos últimas décadas, debido a la creciente poblacional, las 
actividades laborales para una mejor producción de alimentos de origen vegetal y animal (Viana et 
al., 2021), echemos un vistazo.

Cuando las sulfamidas son ingeridas, algunas cantidades son asimiladas por el organismo y se trans-
forman en mayor o menor medida en subproductos o metabolitos secundarios que regularmente son 
excretados junto con las cantidades del antibiótico no asimilado por la orina y las heces, que �nal-
mente llegan a aguas residuales urbanas y/o plantas de tratamiento de agua residual donde su pro-
ceso suele ser insu�ciente. Por otro lado, la aplicación de estiércol animal como abono en campos de 
cultivo constituye también una ruta de entrada al ambiente, una vez en el suelo puede �ltrarse hasta 
alcanzar acuíferos o corrientes de agua super�cial para ser arrastrados (Jin et al., 2020; Straub, 2016). 
Otras vías de entrada son: el uso de fármacos para animales en crianza o para terapia médica, la �l-
tración de residuos almacenados, los vertidos del proceso de fabricación, la eliminación de fármacos 
no usados o caducados, la liberación del agua residual de hospitales, entre otros. Una vez excretados 
los antibióticos (sulfamidas), así como sus respectivos metabolitos pueden continuar transformán-
dose en el ambiente y representar un riesgo para la salud ambiental y la humana, por lo que se les han 
denominado contaminantes emergentes (Proia et al., 2016; Ramirez-Cando et al., 2019). 

Las sulfamidas han sido detectadas en el ambiente en diferentes concentraciones, siendo variable en 
cada lugar o región, pero estos contaminantes comúnmente se han hallado en el agua super�cial, 
mediante la presencia de sulfametoxazol y la sulfametazina en diferentes cantidades, que van desde 
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50 ng/L hasta 4.6 �g/L (Jia et al., 2011; Straub, 2016; Zhou et al., 2022). Se han detectado, concentra-
ciones más altas a 4 �g/L de sulfametoxazol principalmente en arroyos donde se vierten e�uentes de 
plantas de tratamiento de aguas residuales (Proia et al., 2016) y para sulfametazina en concentracio-
nes superiores de 10 �g/L como en el río de Croata (caso especial de contaminación) que recibe aguas 
residuales industriales (Bielen et al., 2017; Jia et al., 2011).

La presencia y permanencia de estos contaminantes en el agua provocan una presión de selección 
que promueve la aparición y el desarrollo de resistencia a estos antibióticos, además son un riesgo 
ecotoxicológico para las comunidades microbianas acuáticas naturales (bacterias silvestres, micro-
algas, protozoos, hongos, entre otros) que son crónicamente expuestas (Białk-Bielińska et al., 2011; 
Matsuura et al., 2021; Ye et al., 2021). Kergoat y col. (2021) han sido los primeros en demostrar que 
la presencia de sulfonamidas en el agua, tienen efectos teratogénicos en las diatomeas es decir alteran 
el desarrollo embrionario produciendo defectos congénitos, perjudicando la diversidad, viabilidad e 
integridad celular de estos microorganismos (Kergoat et al., 2021). 

Por lo anterior, existe una creciente preocupación por la presencia de sulfamidas en cuerpos hídricos 
y aunque hasta la fecha no existe ninguna normativa que establezca los límites máximos permitidos 
en éste u otro compartimento ambiental, no deja de representar un riesgo ambiental a corto o me-
diano plazo. 

Si analizamos todo el contexto de las sulfamidas, en un inicio fueron un aliciente para el dolor y alivio 
de muchas enfermedades que permitieron salvar muchas vidas en tiempos pasados, con el transcur-
so del tiempo provocaron la innovación de nuevos antibióticos sintéticos para infecciones humanas 
y de animales. Sin embargo, con el uso desmedido de estos antibióticos y las malas prácticas, han 
provocado su aparición en diferentes compartimentos ambientales y ahora son consideradas las sul-
famidas como contaminantes emergentes del ambiente, porque, representan un riesgo a la salud 
humana y en el ambiente alteran nichos ecológicos de otras especies por su capacidad ecotóxica y 
teratogénica, además de ello, favorecen la adquisición de resistencia a bacterias autóctonas como pa-
tógenas. Ahora es tiempo de buscar soluciones y no culpables ante ésta problemática, siempre habrá 
alternativas y propuestas para salvaguardar la salud humana y ambiental.
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