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Resumen

Objetivos: 1) divulgar entre los pediatras la neurotoxicidad de: a)
organoclorados (policlorobifenilos o polychlorinated biphenyls
[PCBY, dioxinas o policlorodibenzoparadioxinas [PCDD] y furanos o
paliclorodibenzofuranas [PCOF]); b) organobromados (retardantes
de llama bromados [BFR] y polibromodifenil éteres [PBDE]), y c) el
bisfenol A (BPA); y 2) recomendar las medidas preventivas para
minimizar/eliminar la exposicion fetal, infantil y juvenil. Material
y métodos: Revision bibliografica sistematica de los efectos de los
PCB, PCDD, PCDF, BFR y BPA en el sistema nervioso en desarrollo.
Basqueda en Medline, Science Citation Index y Embase de los
dltimos 20 afios de los trabajos observacionales de exposicién a
bajas dosis en humanos y de experimentacién en animales.
Resultados: 1) La dieta es la principal fuente de exposicion; 2) los
mecanismos de accion neurotoxica de PCB, PCDD y PCDF incluyen
la activacion del receptor Ah, alteraciones en los niveles de
neurotransmisores y de las hormonas tiroideas; 3) la exposicion
fetal humana a PCDD, PCDF y PCB provoca: trastornos del
aprendizaje, déficit en el coeficiente de inteligencia y en el de
atencion e hiperactividad; 4) el incremento de la produccion
de plasticos ha provocado el aumento de BFR y BPA; 5) los PBDE
actdan sobre el eje hormonal tiroideo y por acciones directas en
los mecanismos de sefializacién y crecimiento cerebral; 6) anima-
les de experimentacion expuestos a PBDE presentan, desde el
nacimiento, trastornos en el aprendizaje y neuromotores; 7) en ani-
males de experimentacion, la exposicion prenatal a BPA se rela-
ciona con alteraciones de la conducta sexual, del eje hipotalamo-
gonadal, anomalias cromosémicas y alteraciones de la plasticidad
de las sinapsis; 8) carecemos de datos de exposicion en Espafia,
sobre todo respecto a BFR y BPA. Conclusiones: 1) los efectos de
los BFR pueden ser aditivos a los de los PCB; 2) no existe un «nivel
seguro» de exposicion de estas sustancias para la proteccion del
cerebro en desarrollo; 3) los pediatras debemos recomendar alter-
nativas para minimizar/eliminar los PCB, PCDD, PCDF, BFR y BPA.
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Abstract

Title: Environmental neurotoxins (lll). Organochlorines, organo-
bromines and bisphenol A: adverse effects on the fetal and
postnatal nervous systems.

Objective: To inform pediatricians of the neurotoxicity of organo-
chlorine compounds (polychlorinated biphenyls [PCBs], polychlorina-
ted dibenzo-p-dioxins [PCDDs] and polychlorinated dibenzo-furans
[PCDFs]); organobromines (brominated flame retardants [BFRs] and
polybrominated diphenyl ethers [PBDEs]) and bisphenol A (BPA). We
also discuss preventive measures that can minimize or eliminate their
use in fetal, childhood and adolescent environments. Material and
methods: A systematic literature search was carried out to explore the
effects of PCBs, PCDDs, PCDFs, BFRs, PBDEs and BPA, which are toxic
to the developing central nervous system. The search was carried out
in the Medline, Science Citation Index and Embase databases and
involved observational studies on low-dose exposure in humans and
in laboratory animals over the past 20 years. Results: 1) Diet is the
main source of exposure. 2) The neurotoxic mechanisms of PCBs, PC-
DDs and PCDFs include the activation of the Ah receptor and changes
in neurotransmitter and thyroid hormone levels. 3) The human fetus
exposure to PCDDs, PCDFs and PCBs cause learning disabilities, low
intelligence quotient, attention deficit and hyperactivity. 4) The
growing use of plastics has resulted in an increase in BFRs and BPA.
5) The PBDEs act on the thyroid hormone axis and, in a direct manner,
on the signaling mechanisms and brain growth. 6) Laboratory animals
prenatally exposed to PBDEs are born with learning disabilities and
motor deficits. 7) In laboratory animals, prenatal exposure to BPA is
related to alterations in sexual behavior, alterations in the hypothala-
mic-gonadal axis, chromosomal anomalies and changes in synaptic
plasticity. 8) In Spain, we lack exposure data, especially concerning
BRFs and BPA. Conclusions: 1) BRFs plus PCBs may have an additive
effect. 2) There is no safe level of exposure to these toxic compounds
in terms of protecting the developing brain. 3) Pediatricians should
recommend altematives to minimize or eliminate the PCBs, PCDDs,
PCDFs, BFRs and BPA.
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Introduccion

Un gran nimero de sustancias quimicas téxicas, persistentes
y bioacumulativas (TPB) interfieren en el desarrollo normal del
sistema nervioso central (SNC)'2. Los organoclorados (policlo-
robifenilos o polychlorinated biphenyls, las dioxinas o policlo-
rodibenzoparadioxinas y furanos o policlorodibenzofuranos) y
los organobromados o bromated flame retardants (polibromo-
difenil éteres) son toxicos, persistentes y bioacumulativos. Los
TPB son los productos quimicos mas probleméticos a los que
estan expuestos los ecosistemas. Son extremadamente peli-
grosos por las siguientes caracteristicas: toxicidad, persisten-
cia, bioacumulacién (en los tejidos grasos, con progresivo au-
mento y concentracién en la cadena tréfica de alimentos) y
potencial de transporte a larga distancia (contaminando regio-
nes lejanas de su punto de emision). Llegan a nuestro organis-
mo a través de una exposicion ambiental «de fondo», continua,
en dosis muy bajas; fundamentalmente, a través de la dieta,
sobre todo a partir de las grasas®. El bisfenol A 0 BPA es un
monémero usado en la fabricacién de plasticos, que constituye
el prototipo de una nueva categorfa de toxicos no halogenados
y persistentes, con gran interés cientifico por su amplio uso y
la escasez de datos sobre su neurotoxicidad fetal®.

La intencidn en este articulo es revisar y divulgar el conoci-
miento actual de la neurotoxicidad de PCB, PCDD, PCDF, BFR
(PBDE) y BPA y sus efectos en el neurodesarrollo y las funcio-
nes cerebrales, ya que la bibliografia pediatrica habitual care-
ce de informacidn (til para consultar.

Dioxinas, furanos y policlorobifenilos

Las PCDD y los PCDF constituyen un grupo de hidrocarburos tri-
ciclicos aromaticos. Estan omnipresentes en cualquier parte del
planeta y la dispersion atmosférica es su principal medio de
transporte hasta depositarse en el ecosistema animal. Las PCDD
estan compuestas por dos anillos de benceno enlazados por dos
atomos de oxigeno v, los PCDF, por dos anillos bencénicos enla-
zados por un atomo de oxigeno y un enlace entre dos dtomos de
carbono. Existen 75 variedades de PCDD y 135 de PCDF.

Aunque, en teorfa, se pueden formar por procesos naturales
como los incendios forestales, la presencia de variedades toxi-
cas en el medio ambiente es de origen predominantemente an-
tropogénico. A pesar de que nunca se han fabricado de manera
intencionada, se forman como subproductos no deseados en los
procesos térmicos y quimicos entre 250 y 400 °C en presencia
de cloro, bromo, fltor, y compuestos organicos alifaticos o aro-
maticos en diversos procesos industriales (tabla 1)°.

Los bifenilos policlorados son sustancias quimicas utilizadas con
distintos fines industriales (aceites lubricantes, revestimientos y
como materiales aislantes en transformadores eléctricos, conden-
sadores, equipos hidraulicos, sistemas de calefaccion, pinturas,
pesticidas...). Su produccion esta prohibida desde 1986 (Directiva
85/467), por su persistencia en el ambiente, bioacumulacién y toxi-
cidad. Sin embargo, las excepciones a la norma permiten que los

Principales industrias emisoras de PCDD y PCDF®

Procesos de combustién industriales
Plantas incineradoras

Procesos quimicos de fabricacion de pesticidas y compues-
tos clorados

Tréfico rodado

Procesos de pirolisis

Industrias siderometaltrgicas

Reciclado de metales

Obtencion de cloro con electrodos de grafito

Incendios industriales (transformadores, material eléctrico,
plasticos, pesticidas, etc.) domésticos y de vertederos de
basuras

Industria maderera

Retardantes de llama bromados

Refinerfa petroguimica

Industria alimentaria (recuperacién de grasas animales)
Industria textil (especialmente tintes)

Blanqueado de pulpa de papel

PCB todavia existan en muchos transformadores eléctricos, depdsi-
tos y vertederos con residuos peligrosos. De las 200.000 Tm produ-
cidas en Europa Occidental desde 1930, el 60% se usaron para la
fabricacion de transformadores de distribucion eléctrica, diluidos en
una proporcion proxima al 50% con triclorobenceno, y bajo la deno-
minacién, entre otras, de piraleno. En septiembre de 1996, se apro-
b6 la Directiva Comunitaria 96/59, cuya finalidad era controlar, in-
ventariar y eliminar los equipos de PCB antes del 2010.

La mayoria de PCB, por la similitud estructural con los PCDD
y PCDF, se denominan dioxin-like, y presentan acciones biolégicas y
efectos adversos en la salud humana idénticos a dichas sustancias.
Por ello, comentaremos conjuntamente a los PCDD, PCDF y PCBS.

Rutas de exposicion

El 98% de la exposicion humana a PCDD, PCDF y PCB se produ-
ce a través de la grasa dietética. Las concentraciones son ma-
yores en la parte superior de la cadena alimentaria, que abarca
las carnes vacunay porcina, los productos lacteos y el pescado.
La leche materna presenta valores elevados debido a su alto
contenido graso. Esto explica por qué un bebé amamantado al
pecho esta expuesto durante los primeros meses de vida a una
dosis significativa sobre el total de por vida (figura 1)’-8.

Aunque los datos son escasos, los espafioles ingieren un
promedio de dioxinas y furanos superior al recomendado por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS)®. Son tan ubicuas
que, en sus Ultimas recomendaciones, se anima a que reduz-
can los niveles a los minimos posibles, conocedores de la im-
posibilidad de alcanzar un nivel «0».

Estas sustancias estan incluidas en el grupo de «las doce
sucias» del Convenio Internacional de Estocolmo sobre TPB, en
donde se insta a su paulatina eliminacion.
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Edod Exposicion

> 20 afios oo 2X
10-14 afios 1-16X
5-9 afios ceccecccsccee 1-27X
1-4 anos esccccsssssseccs 1-32X
Lactancia eccecccccccsccccsccce 34-53X
materna ecececcccecsscccccccce

Figura 1. Dioxinas: exposicidn en la dieta’. ® = 1 pg/kg/dia (limite
recomendado de exposicién cronica de la US Agency for Toxic
Substances and Disease Registry)

Estudios en animales

Los primates expuestos a dioxinas durante la gestacion a tra-
vés de la dieta materna (5-25 ppb de dioxina) muestran déficit
en el aprendizaje y alteraciones en las pruebas de discrimina-
cién/inversion de formas'?. Los expuestos desde el nacimiento
hasta las veinte semanas de edad, con una dieta con bajas
concentraciones de PCB, mostraron a los 2,5 y 5 afios de edad
disminuciones significativas de las capacidades de rendimiento
y aprendizaje’ Ademds, mostraron alteraciones conductuales e
incapacidad de inhibir respuestas inapropiadas'2. Los primates
afectados tenfan niveles de PCB en sangre de 2-3 ppb, similar a
los niveles de la poblacién humana en general. Efectos simila-
res sobre el aprendizaje y el comportamiento, inclusive hipe-
ractividad, se producen en los primates expuestos al PCB poco
tiempo después del nacimiento' ',

Los roedores expuestos prenatalmente a PCB desarrollaron
discriminacion visual reducida, alteraciones del nivel de activi-
dad y deterioro del aprendizaje'>'®. Se aprecian efectos en
dosis de exposicion materna tan bajas que no se puede identi-
ficar un nivel de dosis inocua.

Estudios en humanos

A finales de la década de los sesenta y principios de los
setenta, dos episodios de exposicién humana accidental a
PCB mediante aceite de arroz contaminado en Japén vy
Taiwan provocaron efectos graves en el desarrollo de nifios
expuestos prenatalmente' El feto era mucho mas sensible
que las madres y se observaron numerosas anormalidades,
como bajo peso al nacer, hiperpigmentacién cutanea, hiper-
trofia gingival, edema palpebral y alteraciones en la denti-
cion. La toxicidad neuroldgica incluia desde alteraciones
conductuales, hiperactividad, hasta déficit del coeficiente
intelectual'®,

Otros estudios han examinado los efectos sobre el desarro-
llo neuroldgico de las exposiciones a niveles bajos de PCB
encontrados en el ambiente. En recién nacidos, los efectos de
la exposicion prenatal a dosis bajas de PCB incluyen disminu-
cion del peso al nacer y de la circunferencia craneal, prematu-
ridad, asi como inmadurez motora, reflejos anormales, res-
puestas con sobresalto y menor reconocimiento visual'®?'.

En lactantes y nifios pequefios, la exposicién prenatal a PCB
esta asociada con una variedad de alteraciones cognitivas (re-
duccién de la memoria y atencidn, disminucién de la capacidad
verbal y en el procesamiento de la informacion), retraso del
desarrollo psicomotor y alteraciones emocionales y conductua-
les (disminucion del déficit de atencion sostenida y concentra-
cion, y del juego de alto nivel, aumento de la conducta intro-
vertida y deprimida, e hiperactividad)?22,

En la preadolescencia, la exposicion prenatal a PCB produce
retraso de la lectura comprensiva, disminucion del coeficiente de
inteligencia total y verbal, y pérdida de memoria y atencion®.

Todos los efectos en la salud estan asociados con la exposi-
cién prenatal a PCB excepto la hiperactividad, la cual esta
asociada con los niveles en sangre encontrados a los 42 meses
de edad. Las exposiciones durante la lactancia y posnatales a
PCB y dioxinas no estan relacionadas con el desarrollo cogni-
tivo, lo que parece indicar una mayor importancia de la expo-
sicion fetal a PCB sobre los efectos neuroldgicos®.

Mecanismos de toxicidad neuroldgica

No hay una comprensién completa de los mecanismos de ac-
cion de las dioxinas y PCB en el desarrollo neuroldgico fetal e
infantil. Debido a sus caracteristicas quimicas similares y co-
existencia en los organismos, es diffcil la distincion entre sus
efectos toxicos en los estudios epidemioldgicos humanos.

La toxicidad de los PCDD y PCDF varia segun la cantidad y posi-
cion de los atomos de cloro en su estructura molecular. La mayoria
de sus manifestaciones téxicas son mediadas por la adherencia y
la activacion del receptor celular (receptor Ah). La variedad de
PCDD 2, 3, 7,8-tetraclorodibenceno-p-dioxina (con dos atomos
de cloro en las posiciones 2, 3, 7, 8) es la méas toxica, por su
mayor afinidad por el receptor Ah. Los PCDD, PCDF y los PCB
dioxin-like forman un complejo con el receptor Ah que atravie-
sa el ndcleo celular e interacciona con el ADN, alterando la
produccion y metabolismo de diversos factores de crecimiento,
hormonas y receptores hormanales.

Muchos PCB que no se adhieren facilmente al receptor Ah
tienen actividad biolégica y neurotdxica al interferir en las hor-
monas tiroideas por numerosos mecanismos, incluyendo el
incremento de metabolismo y excrecién a través de la induc-
cién enzimatica, interfiriendo en la trascripcion genética me-
diada por las hormonas tiroideas y, posiblemente, desplazan-
dola de sus proteinas transportadoras®'- %,

Los niveles maternos elevados de PCB estan asociados con
disminuciones significativas en la tiroxina total, tanto en la ma-
dre como en el hijo/a, asf como con niveles mas elevados de
hormona estimulante del tiroides (TSH) en la descendencia®.

A pesar de que las exposiciones prenatales a PCB reducen
los niveles de tiroxina, la sintesis de proteinas que depende de
estas hormonas y que se realiza en el cerebro no se ve afecta-
da por las dosis utilizadas®* Este descubrimiento implica que
los efectos en el neurodesarrollo de las exposiciones prenata-
les a PCB no son exclusivamente causadas por niveles dismi-
nuidos de hormona tiroidea.
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Algunos PCB también alteran los niveles normales de neuro-
transmisores en el cerebro, como la dopamina, aunque la na-
turaleza del cambio depende de la estructura del PCB® % Este
efecto puede también estar relacionado con los retrasos en el
desarrollo neuroldgico que se describen en los humanos ex-
puestos a PCB en (tero.

Retardantes de llama bromados.
Eteres polibromodifenilos

Los retardantes de Ilama son sustancias quimicas que se ana-
den a los plasticos y otras sustancias inflamables para evitar
la propagacion del fuego. Entre los centenares de sustancias
quimicas retardantes de llama, destacamas las que contienen
bromo, conocidas como retardantes de llama bromados o bro-
mated flame retardants. Estos productos se encuentran desde
en la espuma de poliuretano presente en los forros de los mue-
bles, hasta en las carcasas de plastico que tapizan ordenado-
res y otros electrodomésticos. Estan presentes en todas las
facetas de nuestra vida: la instalacion eléctrica, las sillas, or-
denadores, television, cojines, coches, aviones, espumas ais-
lantes, cables... Podriamos decir que llenan nuestras vidas®.

Los BFR son productos comercialmente disponibles desde la
década de los sesenta, cuando la industria quimica encontré
un nuevo uso para los stocks de bromo acumulados con la pro-
hibicién de su uso en los pesticidas. La demanda crece sobre
todo a partir de los afios ochenta, acompafiando el incremento
de la venta mundial de pléstico y de la preocupacion en el
control de las medidas de propagacion del fuego. Los BFR son
afiadidos al plastico, espuma, y textiles, y ocupan entre el 5y
el 30% de peso de estos materiales®. Se utilizan: a) como
componentes reactivos que se unen quimicamente a los mate-
riales; b) como aditivos, y en este caso, no estan unidos me-
diante enlaces, y pueden escapar o lixiviarse al medioambien-
te con mas facilidad.

Los 4 tipos més estudiados de BFR son los éteres polibromo-
difenilos (PBDE), polibromodifenilos (PBB), tetrabromobisfenol
A (TBBPA) y el hexabromociclodecano (HBCD). Nos centrare-
mos en los PBDE, porque son de los que mas informacidn te-
nemos®

Los PBDE son moléculas muy parecidas a las dioxinas y fu-
ranos. Existe una creciente preocupacién en conocer su eva-
luacién de riesgo en la comunidad cientifica. Millones de kilo-
gramos alcanzan el medioambiente por la fabricacién y uso
industrial de estas sustancias, por el uso de los materiales que
los contienen, una vez desechados, y por la incineracion. El
75% de las emisiones alcanzard el suelo, un pequefio porcen-
taje el aire, y un 24,9% acabard en los sedimentos marinos.

La contaminacién mundial de estas sustancias se ha incre-
mentado de forma exponencial en las Gltimas décadas, con
una contribucion diferente de los distintos paises. As, los pai-
ses ndrdicos, desde la década de los setenta, preocupados por
la presencia de estas sustancias, han conseguido controlar las

emisiones y vertidos al medioambiente aplicando medidas le-
gislativas basadas en el principio de precaucion para controlar
las emisiones; en cambio, paises como Estados Unidos, carentes
de legislacién, no sélo aumentan la presencia de estas sustan-
cias, sino que su crecimiento es exponencial (figura 2)*%%2. En
Espana carecemos de datos.

Rutas de exposicion

La principal fuente de exposicién humana a PBDE procede de
la ingestion de alimentos contaminados. Durante el desarrollo
fetal, los PBDE atraviesan la placenta con facilidad. Esta puede
ser la mas importante ruta de exposicion en términos de salud
publica, por los potenciales efectos sobre los periodos criticos
del desarrollo cerebral. Numerosos estudios muestran que los
niveles encontrados en el feto, la placenta y la sangre materna
son muy parecidos, con menos de un 2% de diferencia®. Estas
sustancias también tienen transferencia a través de la lactan-
cia materna.

Toxicidad fetal

El periodo de maximo crecimiento del SNC va desde el tercer
trimestre de gestacion a los dos primeros afos de vida, y esta
bajo una influencia determinante del sistema hormonal tiroi-
deo™. La neurotoxicidad de los PBDE se debe a las acciones in-
directas sobre el eje hormonal tiroideo y por acciones directas
en los mecanismos de sefializacién y crecimiento cerebral.

Las agresiones del SNC desde la octava semana de gesta-
cién hasta los dos afios de vida son determinantes y capaces
de provocar alteraciones en la inteligencia y en las habilidades
psicomotoras*-8.

Los PBDE alteran la funcién tiroidea por dos mecanismos: al
igual que las dioxinas, pueden activar las enzimas que dismi-
nuyen los niveles de hormonas tiroideas, o a través de unas
enzimas de detoxificacion (hidroxilacion) que convierten algidn
PBDE en metabolitos estructuralmente parecidos con las hor-
monas tiroideas*® . Estos metabolitos se unen a la proteina
transportadora de tiroxina, alterando la funcién apropiada del
sistema tiroideo® %,

Como resultado de estos procesos, la exposicion de PBDE
produce disminucién de los niveles de hormona tiroidea y cam-
bios fisicos glandulares*® %3, Estos efectos son sinérgicos con
los PCB y dioxinas sobre las hormonas tiroideas®.

Algunos cientificos piensan que la molécula de PBDE imita
a las hormonas tiroideas y se une a la proteina transportadora
de hormona tiroidea para alcanzar el cerebro fetal y concen-
trarse®. Numerosos estudios proporcionan evidencia de que la
exposicion de PBDE dafia el desarrollo neuronal. Ratones ex-
puestos a PBDE presentan desde el nacimiento alteraciones en
el aprendizaje y problemas motores que empeoran con el en-
vejecimiento; un efecto similar a lo visto con los PCB%0En
estudios de laboratorio, una sola dosis oral de 0,8 mg de PBDE
por kg en el décimo dia de vida, que equivaldria al momento de
maximo crecimiento cerebral humano, seria capaz de provocar



Neurotoxicos medioambientales (Ill). J.A. Ortega

_ 200 _m Norfeamérica Muestras recogidas en Austin & Denver
_£ il ® Suecia
S8 = Finlundia Muestras recogidas en el Estado de Nueva York
52 100
S Banco de leche

2 50 Banco de leche Canadd

Canadd
0 I . 4’I‘ & I I —-l_ S I
1975 1980 1985 1990 1995 2000

Afio de muestreo

Figura 2. Fvolucion de las concentraciones de PBDE en la leche materna en Norteamérica y Europa

alteraciones en los impulsos nerviosos y dafios de la funcién
celular con alteraciones en los sistemas de comunicacion in-
terneuronal®’.

Hasta la fecha, los efectos de los PBDE en el desarrollo neu-
ronal sélo se han visto en animales. Sin embargo, los datos de
exposicion humana se acercan mucho a los datos que provo-
can lesion cerebral en ratones. Aunque carecemos de datos
sobre la afectacion neurolégica en humanos: a) no se ha en-
contrado un «nivel seguro» en los estudios experimentales; b)
los efectos de los PBDE pueden ser aditivos a los de los PCB;
c) el cerebro humano es mucho mas sofisticado que el de los
ratones, por lo que pequefas exposiciones en poblaciones sus-
ceptibles podrian ser muy importantes; d) existe un intervalo
de variabilidad amplio (factor 50) de la carga de PBDE en la
poblacién, por lo que hay un segmento poblacional con una
exposicion en sus tejidos muy importante. En otras palabras,
nifios en el intervalo superior de exposicién estan en unos ni-
veles muy similares a los que en ratones causan alteraciones
neurolégicas en el desarrollo. Actualmente, existe un gran in-
terés cientifico por mejorar el conocimiento de los efectos
neurotoxicos de estos productos.

Bisfenol A

El BPA* 6289 fye sintetizado en la década de los treinta como
estrégeno sintético. La aparicion del dietilestilbestrol en la
misma época desplazé este tipo de investigaciones hasta
que se descubrié que actuaba como estabilizante en la ela-
boracién de policarbonatos plasticos empleados en envases
y contenedores de uso comdn en la industria alimentaria y
en el hogar (CD, carcasas de plastico...). Estudios posterio-
res revelaron su utilidad como ingrediente inerte en pestici-
das, en especial funguicidas, asf como en productos antioxi-
dantes, retardantes de Ilama (como los usados en equipos
informaticos) y estabilizantes de cloruro de polivinilo (PVC).
El BPA es un ejemplo de sustancia cuya produccion ha ido
creciendo en los dltimos afios por su utilidad en la fabrica-
cién de policarbonatos y productos plasticos. Suamplio uso,

por tanto, asegura una extraordinaria difusion en el medio
ambiente. Lo consideramos en este apartado como ejemplo
de sustancia ampliamente utilizada y de la que se dispone
de escasos datos sobre sus efectos neurotdxicos y de expo-
sicion humana.

Rutas de exposicion

Son escasos los datos sobre la magnitud, frecuencia o proba-
bilidad de exposicién y contribucion relativa de cada ruta y
fuente de exposicion a la cantidad total de exposicion al BPA.
Una fuente importante de exposicion a BPA es la dieta. El bisfenol
Aesta presente en las latas de conserva con recubrimiento interior
de resina epoxi, los selladores dentales y los biberones de
policarbonato. EI BPA atraviesa facilmente la placenta.

Toxicidad fetal en animales

de experimentacion

Los datos sobre su neurotoxicidad son escasos y en animales
de experimentacion. La exposicion prenatal a BPA se asocia
con abortos de repeticion, alteraciones de la conducta sexual,
alteraciones del eje hipotdlamo-gonadal, anomalfas cromosé-
micas y alteraciones en la neurosteroideogénesis y de la plas-
ticidad de las sinapsis.

Conclusiones

Los PCDD, PCDF y PCB afectan de manera adversa al desarrollo
del cerebro y sus funciones en niveles de exposicién ambien-
tal. Los efectos de la exposicion prenatal a PCB parecen mas
importantes y permanentes. Los retrasos en el desarrollo psi-
comotor, déficit de atencién e hiperactividad y cambios en la
conducta durante el juego, deterioro cognitivo, incluso déficit
del coeficiente de inteligencia, han sido descritos en estudios
de grandes poblaciones humanas. La exposicién fetal a los
PBDE provoca en animales de experimentacion trastornos del
aprendizaje y neuromotores. Los datos de exposicién humana
se acercan mucho a los datos que provocan lesién cerebral en
ratones.
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EI PBDE y el BPA se encuentran en gran cantidad de produc-
tos de consumo, incluyendo los que se pueden desprender y
contaminar los alimentos, las casas y los lugares de trabajo.
Mientras mejoramos el conocimiento de los efectos neurotoxi-
cos de estos productos, seria adecuado un acercamiento pre-
ventivo y de control de las emisiones de estas sustancias al
medio ambiente y evitar asi el seguir aprendiendo del dafio en
las personas.

Es importante poner en marcha en las Unidades de Salud
Medioambiental Pediatricas la recogida de datos en la historia
ambiental pediatrica para identificar y prevenir a los nifios en
riesgo de exposicion a neurotoxicos’®.

De la teoria a la practica clinica

iQué podemos hacer los pediatras? ;Qué consejos podemos
dar a los padres?

Aprender qué fuentes potenciales de exposicién a estas
sustancias existen en nuestra area de salud; estudiar, promover
y divulgar los efectos en la salud de los nifios; identificar estas
sustancias en el ambiente y eliminarlas.

Debemos recomendar una lactancia materna prolongada.
Aconsejar a las familias el seguir una dieta mas vegetariana
desde la infancia.

¢/Como informamos a una madre preocupada
por la presencia de contaminantes como los
PCB, dioxinas... en la leche materna?

Hay que dejar muy claro que la leche materna es el alimento mas
seguro, con mayor garantia de salud y menos contaminado para
los nifios en nuestro planeta. En comparacion con las férmulas
artificiales, la relacién riesgo-beneficio no es comparable. Las
situaciones mas dificiles se encuentran en estas sustancias lipo-
solubles, como los PCB, dioxinas. .., que alcanzan o estan cerca
de los niveles permitidos para las férmulas u otros alimentos in-
fantiles. Incluso en estas situaciones, los efectos beneficiosos de
la lactancia materna sobre el SNC superan a los perjudiciales de
la exposicion a estas sustancias. Respecto a otros contaminantes
(mercurio, plomo, aluminio, manganeso. . .), los niveles encontra-
dos en la leche materna son menores que los hallados en las
férmulas artificiales. Pensar que la lactancia materna es una con-
ducta de riesgo y que la alimentacion con férmulas artificiales es
una forma de salvar a los nifios de la leche contaminada de sus
madres es una farsa inventada y un ejercicio constante de confu-
sion introducido por los nuevos procesos industriales.

¢/Podemos medir los contaminantes

de la leche materna?

Muchos laboratorios disponen de la tecnologia para medir las
trazas de contaminantes presentes en la leche materna. Sin em-
bargo, hoy en dia, el andlisis de la leche humana carece de uti-
lidad clinica. Ademas, faltan métodos estandares de calidad, se
desconacen los niveles de normalidad, y existe una variabilidad
de los resultados entre distintos laboratorios, lo que dificulta su

interpretacion. En la PEHSU-Valencia, siguiendo las indicaciones
de la OMS y la Academia Americana de Pediatria, después de
considerar y reflexionar sobre la presencia de contaminantes en
la leche humana, no recomendamos el anélisis de contaminan-
tes en la leche materna.

¢Por qué si esta prohibida la produccion

de PCB, se sigue detectando esta sustancia
en el organismo? ;Y las dioxinas?

Estas dos sustancias, por su toxicidad, bioacumulacién y per-
sistencia, estan dentro de la «docena sucia» del Convenio de
Estocolmo, que intenta erradicarlos del planeta. Incluso si de-
jaran de existir en el planeta durante este afio —cosa improba-
ble—, todavia serian detectables en nuestros nietos o bisnie-
tos. Nuestras acciones son determinantes en la salud de las
actuales y futuras generaciones de nifios. Las dioxinas, ade-
mas, son producidas de forma indirecta en multitud de proce-
sos, lo que dificulta su control.

/Como podemos disminuir el consumo

de plasticos?

Individualmente, debemos animar a los padres, incluso con re-
comendaciones escritas, para que minimicen, reutiliceny eviten
el uso de plasticos. La sociedad consumista se asienta sobre
la «cultura de la basura» o «consumir y tirar para volver a com-
prar». Si tuviésemos que pagar por lo que cuesta reciclar una
bolsa de plastico, el coste de estos productos seria enorme. No
lo pagamos con dinero, pero ese plastico nos entrara por la
«dieta», y acabaremos comiéndolo, y serd nuestra «salud»
quien lo pagara; habitualmente, la salud se valora cuando se
pierde. Es importante transmitir esto a los padres.

Comunitariamente, debemos promover y divulgar los efectos
adversos en la salud de los nifios, cémo identificar estas
sustancias en el ambiente, y reducir/eliminar las emisiones de
las industrias contaminantes.

/Qué recomendaciones dietéticas podemos
dar a las familias?

Debido a que muchos de estos t6xicos se depositan en el cuer-
po durante décadas, deben tomarse medidas de prevencién
desde una edad temprana. Muchas de las sustancias quimicas
persistentes son lipofilicas y se acumulan en los tejidos grasos
de animales y pescados. Para minimizar su dep6sito corporal,
debemos reducir la ingestién de grasa animal a partir del se-
gundo afio de vida. Es especialmente importante evitar comi-
das procesadas de carne picada y sobrantes, como las salchi-
chas, mortadela, perritos calientes y preparados de carne
enlatada, que tienen un contenido muy alto en grasas anima-
les. Al comer més frutas, verduras, legumbres, cereales. .. se
obtiene una nutricién de calidad y, ademas, se reduce la carga
corporal de quimicos tdxicos. En definitiva, supone recuperar
el ecosistema de la dieta mediterranea, constantemente ata-
cado por la comida basura rica en grasas, hidratos de carbono
refinados y proteinas animales que extienden la epidemia de
«globesidad» entre nuestros nifios. [l
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