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La medicina y la salud publica ante la contaminacién humana por compuestos téxicos persistentes

La exposicion a contaminantes téxicos ambientales del ser humano empieza en la fase embrionaria. De alguna
manera, unos mds otros menos, el ser humano esta expuesto a la contaminacién medioambiental, cuyos efectos
sobre el individuo son reales. Sin embargo, como siempre, existen incertidumbres, especialmente acerca de sus
efectos nocivos sobre la salud. Estas dudas deben responderse a través de la metodologia cientifica y con la
participacion de los profesionales médicos.

a contaminaciéon humana por compuestos téxicos persistentes  nuestras sociedades; las de practicamente todo el mundo.
(CTP) y otros agentes quimicos ambientales (AQA) es unade  La contaminacién por CTP es un conflicto socioecoldgico
las caracteristicas més definitorias y sin embargo ignoradas de  y sanitario consustancial a nuestros modelos de economia,
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salud, cultura y sociedad. Los AQA son sistémicos: son una de las prin-
cipales caracteristicas del sistema y su control sélo es posible mediante
actuaciones complejas. La contaminacién generalizada por los CTP es el
resultado de nuestra organizacién social y de nuestros habitos individuales
y colectivos (ganaderia, consumo, residuos, transporte). La distribucién po-
blacional de los CTP es consecuencia de las politicas publicas y privadas
que promovemos o aceptamos (consumidores, profesionales,
sindicatos, cooperativas, empresas, grupos de presién, organi-
zaciones en defensa del automévil o de la agricultura ecolé-
gica): politicas sobre piensos, ganaderia y agricultura, politicas
de la industria alimentaria y sobre seguridad alimentaria, sobre
riesgos quimicos, energia, medio ambiente, residuos, reciclaje,
educacion, industria, transporte, impuestos, salud publica, sani-
dad... La contaminacion generalizada por CTP es el resultado  yida
tanto de los componentes mds activos de esas politicas como

de los componentes mas pasivos y negligentes: de sus inaccio-

nes y omisiones, de las rutinas complices e interesadas, de quienes eligen
no visualizar los costes que los CTP contribuyen a causar. La Medicina es
uno de los sectores sociales menos activos en esta problematica, lo que es
incoherente con sus principios y misién.

Desde hace décadas, la exposiciéon a estos agentes -fundamentalmente,
plaguicidas y residuos industriales- empieza en el vientre materno, en los
primeros dias de vida embrionaria, y se prolonga durante toda la vida. Las
personas nos exponemos a los CTP préacticamente sin advertirlo, apenas los
podemos eliminar y la acumulacién corporal suele aumentar paulatinamente
con la edad. Los conocimientos cientificos y las incertidumbres acerca de
sus efectos nocivos sobre la salud son motivo de preocupacién razonada en
todo el mundo. Preocupacién, pero no miedo: muchos investigadores tene-
mos el convencimiento de que los ciudadanos mejor informados, con una
cultura mas cientifica, critica e independiente contribuyen a la construccién
de una sociedad mas democrética, justa y sana. Por ello, es importante que
los estudiantes y profesionales de la salud, y el conjunto mas amplio posible
de ciudadanos mejoren su informacién, reflexién y concienciacién sobre los
significados, implicaciones y soluciones de la contaminacién humana por
AQA. Dicha reflexién debe ser culturalmente imaginativa, moralmente va-
liente, técnicamente innovadora y siempre respetuosa con los hechos y las
incertidumbres que desvela la investigacién cientifica.

La exposicion a
estos agentes
empieza en el
vientre materno
y se prolonga
durante toda la

Cuando abordamos las relaciones entre medio
ambiente y salud, los profesionales de la salud
tenemos una responsabilidad que deberia ser ob-
via. También la tienen los profesionales del medio
ambiente y las otras ciencias de la vida y la socie-
dad (desde la educacién y la alimentacién hasta la
sociologfa, el derecho, la quimica y la
ingenieria ambientales). Entre todos, y
en especial desde nuestras respecti-
vas instituciones y asociaciones pro-
fesionales, podemos ayudar a dina-
mizar las politicas publicas y privadas
que con mas eficiencia pueden dismi-
nuir la exposicién de las personas a
los AQA 'y, por tanto, mds pueden con-
tribuir a disminuir la carga de muerte,
enfermedad y sufrimiento que actualmente contri-
buyen a causar.

EFECTOS REALES

Los efectos de los CTP a dosis relativamente
“bajas”, constantes y a lo largo de toda la vida
son reales: contribuyen a causar infertilidad, en-
dometriosis, malformaciones congénitas, trans-
tornos tiroideos, problemas de desarrollo y de
aprendizaje, otras alteraciones hormonales e
inmunoldgicas, asma, diabetes, promocién de al-
gunos cénceres (como el linfoma no-Hodgkin),
enfermedades neuroldgicas, y quizd la fibro-
mialgia y los sindromes de fatiga crénica y de
hipersensibilidad quimica mdltiple. Es biolégica y
epidemiolégicamente plausible que algunos de
tales efectos ocurran en interaccién con otras
exposiciones ambientales y como parte de pro-
cesos epigenéticos, transgeneracionales o no
(ver recuadro).
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WA OINV/NBIE debate

Proponemos reflexionar sobre las siguientes hi-

potesis:

» Es probable que la distribucién poblacional de
algunos CTP explique una parte relevante de la
carga social que hoy suponen algunas de las
enfermedades mds prevalentes.

* En algunas de estas enfermedades es proba-
ble que la exposicién durante toda la vida (o en
ciertos periodos criticos) a dosis “bajas” tenga
mayor relevancia causal que la exposicién breve
a dosis altas.

* Algunos efectos de los CTP pueden manifestar-

se en generaciones posteriores a las que inicial-

mente estuvieron expuestas a ellos.

* Es necesario que los profesionales de la salud aportemos elementos

racionales para que entre todos los agentes y organizaciones socia-

les valoremos la relevancia clinica, epidemioldgica y sociocultural de

los efectos mas complejos y a largo plazo de los

CTPR.

* Sin menoscabo de los beneficios sociales que al-
gunos usos de los CTP han tenido y tienen, es pro-
bable que hoy diversas politicas publicas y privadas
nos permitan evitar buena parte del impacto negativo
que algunos CTP estdn teniendo sobre la salud y la
calidad de vida de un buen nimero de ciudadanos.

La contribucion de

la alimentacion a las
concentraciones de
CTP es habitualmente
superior a la de la
ocupacion y el lugar
de residencia

La contribucién de la alimentacién a las concentracio-

nes de CTP de los adultos de la poblacién general sana es habitualmen-

te superior a la de la ocupacién y el lugar de residencia. Tengamos en

cuenta que en un adulto la acumulacién de CTP ha sido practicamente

constante, dia a dia, durante muchos afos. Sélo una parte de esos afios

los habra trabajado -una minorfa de la poblacién general- en trabajos con

18 eidon

una exposicién alta a CTP o en lugares con una
contaminacién alta a CTP. La cronicidad de la
exposicion y de la acumulacién en el organismo
debe tenerse en cuenta siempre que se valo-
ra el papel de una fuente de exposicién en un
momento determinado. Por supuesto, puede ser
perfectamente razonable que nos preocupemos
por la contaminacién humana que pueda causar
una exposicién laboral o una fuente de CTP cer-
cana a un lugar de residencia.

El andlisis de la distribucién de las concentra-
ciones de los CTP en una poblacién debe efec-
tuarse con una clara visién social, ecoldgica y
de salud publica. Para ello, las curvas de la dis-
tribucién poblacional de las concentraciones de
CTP pueden ser de utilidad en la investigacién,
la reflexién y en la aplicacién de
politicas y estrategias practicas
(figuras 1y 2). Las visiones fun-
damentalmente individuales o in-
dividualisticas tienen poco sentido
en el caso de los CTP: apenas hay
margen para la accién individual
en beneficio propio. Es inacepta-
ble que los riesgos de los CTP se
quieran privatizar, imponiendo al
individuo una presién ante la que no puede res-
ponder sélo. Las causas de nuestra impregna-
cién corporal por CTP son socioambientales, la
naturaleza de la contaminacién es en gran me-
dida socioecoldgica, y su control exige de actua-




0,0015 — ciones de calado social -que son, evidentemente,
de naturaleza esencialmente politica y econdmica.
Por razones morales debemos anticiparnos -los
000127 médicos, en especial- a los intentos de biocomer-
g ,\D,I‘Ztgg:‘gosgg"gg 2;?9"”30“35 cializacién de los CTP en el ambito de la medi-
i; 0,0009 &g:g: mg‘x'm% g(;??éj%qgng/g cina privada. El abordaje clinico y poblacional de
g los CTP debe basarse siempre en conocimientos
E cientificos.
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0,0008 FALTA DE INFORMACION
0,0000 . . : : Con la salvedad de EEUU y Alemania (que son
o 2000 4000 6000 8000 los Unicos que efectlian regularmente estudios
p,p'-DDE (ng / g lipido) en muestras verdaderamente representativas de

. o . la poblacién general sana), en muchos paises la
Figura 1: Distribucién de las concentraciones sanguineas de p,p-DDE en una muestra P 9 )' P

representativa de la poblacién general de Cataluna magnitud real de la contaminacién humana por

CTP y sus tendencias a lo largo del tiempo y el
0,0020 territorio -asi como su diversidad geogréfica y

Catalufia 2002 — social- son ampliamente desconocidas. En Es-

pafia la investigacién sobre AQA y salud es in-
EEUU 1999-2000 ———— . ) . .
0,0015 — tensa y diversos estudios estan paliando estas
Personas mayores de 19 afos; excluyendo
valores >2500 ng/g |agunasl

0.0010 Como en otros paises, en el nuestro las con-

Densidad de probabilidad

centraciones corporales de algunos CTP, como
el DDT (y su principal metabolito, el DDE) pare-

<
00008 cen haber decrecido moderadamente en los dlti-

mos 20 afios; hasta fechas recientes los niveles

(sanguineos, en tejidos grasos) han sido altos

0,0000 T T T T ] . .
o 500 1000 1500 2000 2500 en numerosas cohortes, y lo siguen siendo en

0.5"DDE (ng / g lsido) subgrupos importantes de la poblacién. Por ello,

lo 16gico es que sus efectos se estén producien-
Figura 2: Distribucién de las concentraciones sanguineas de p,p-DDE “ "
do -aunque no “notando’, pues pocas veces se

o , identifican- en las consultas médicas diarias.
La situacién es algo mejor en EEUU que en Cataluia, pues en EEUU hay

un mayor porcentaje de poblacién a la izquierda, donde las concentraciones ' .
sanguineas de DDE son menores, mientras que en Cataluna hay un mayor Algunos datos dicen que en las Ultimas décadas
porcentaje de poblacién a la derecha, donde las concentraciones sanguineas se han producido numerosas fluctuaciones en los

de DDE son mayores. niveles de hexaclorobenceno (HCB), hexacloroci-
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clohexanos (HCH) y policlorobifenilos (PCB), en
algin caso compatibles con un estancamiento
(particularmente probable en el caso de los PCB
y acaso de las dioxinas y furanos).

A menudo existen grandes diferencias en los
niveles detectados en una misma poblacién: las
concentraciones de CTP de algunos individuos
pueden llegar a ser muy superiores a los de otros
(figura 1). Es biolégica y epidemiolégicamente

plausible que en esos subgrupos con concentraciones elevadas durante afios,

los CTP estén contribuyendo a causar patologias graves, como las ya citadas.

Dicho de otro modo: los niveles corporales de muchos CTP no siguen distribu-

ciones paramétricas o normales, sino que presentan una gran asimetria; a menu-

do el intervalo entre los valores minimo y maximo de las concentraciones de un

compuesto es considerable. En la poblacién general de Catalufia, por ejemplo,

la concentraciéon maxima del p,p'-DDE (principal residuo del plaguicida DDT,
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como hemos dicho) es méas de 7.000 veces su-
perior a la minima: 9.036,01 ng/gy 1,17 ng/g,
respectivamente. Asi, pues, una persona tiene
concentraciones que -en la escala mencionada
(ng/g lipido)- son més de 7700 veces supe-
riores a las de otra persona 9.036,01 / 1,17
= 7.723.

La contaminacién humana por AQA es pues
muy variable en su magnitud; sus implicaciones
clinicas, sanitarias, ambientales y sociales sélo
son conocidas en parte; en Espafia, muy poco.
Todas ellas son razones suficientes para que los
profesionales de la Medicina participemos acti-
vamente en la valoracién de los andlisis sobre
los CTP y otros AQA.

CONEXION INVISIBLE

La acumulacién de alteraciones genéticas y
epigenéticas es un proceso causal clave en-
tre el medio ambiente y las enfermedades de
etiologia compleja que més afligen a nuestras
sociedades. Este proceso causal apenas tiene
visibilidad en las Facultades de Medicina y de
las otras Ciencias de la salud, e incluso es sos-
layado por una parte de la profesién. A pesar de
ello, el elevado nimero de compuestos quimi-
cos y la insélita variedad de sus posibles efec-




Epigenémica ambiental, medicina y salud publica

Concepto actual de epigenética: cambios en la expresion de los genes que no estan regulados por
la secuencia de nucleétidos del ADN; por ejemplo, silenciacion de un gen por hipermetilacion del
promotor o por modificacion de histonas. Un tipo de actividad reguladora de genes que no implica
un cambio en la secuencia del ADN. Teniendo en cuenta que no afectan a esa secuencia, es fasci-
nante que las alteraciones epigenéticas sean heredables y puedan persistir varias generaciones.
Vivimos ademas un impresionante redescubrimiento de la influencia de los agentes ambientales
en la expresion de los genes. La carcinogenicidad del niquel, el cadmio o el arsénico, por ejemplo,
ocurre en parte mediante hipermetilacion del ADN y deacetilacion de histonas; ambas contribuyen
a la condensacion de la heterocromatina y al silenciamiento epigenético de genes (Luch A. Nature
Reviews Cancer 2005).

Algunos estudios han observado una relacion positiva, preocupante, entre las concentraciones
sanguineas de ciertos compuestos toxicos persistentes (CTP) y la hipometilacion global del ADN
(Rusiecki JA et al. y Kim KY et al., Environ. Health Perspect. 2008 y 2009). Esos estudios son ejem-
plos de un area de investigacion que esta eclosionando, la epigendmica ambiental, que estudia
como ciertos factores ambientales influyen en la expresion o “funcionamiento” de los genes. Los
toxicos ambientales no sélo pueden producir mutaciones y otras alteraciones genéticas. Algunos
compuestos, como los mencionados CTP, algunos metales pesados y el humo del tabaco pueden
contribuir a causar modificaciones epigenéticas; entre ellas, alteraciones en los patrones de metila-
cion del ADN, lo que influye en el riesgo de desarrollar enfermedades de etiologia compleja (cancer,
diabetes, procesos neurodegenerativos). A veces, la desmetilacion global del ADN se acompaiia de
una hipermetilacion de ciertas partes de los genes que son esenciales para su transcripcion. Hay
que estar atentos: la epigenémica ambiental se abre camino.

tos adversos genera una preocupacion razonable en cientificos, médicos y tos sobre los mecanismos epigenéticos y toxico-
ambientalistas. Como hemos visto, las concentraciones en humanos no son genéticos indirectos de actuacion de los AQA (ver
realmente “bajas”; por ejemplo, es habitual hallar concentraciones de CTP recuadro).

entre b0 y 200 ng/g o entre 1 y 30 ng/mL. Las concentraciones pueden

considerarse bajas en el sentido de que en los sistemas Los profesionales de la salud
experimentales tradicionales, la potencia fisioldgica (por  La contaminacién humana tenemos la obligacién moral y
ejemplo, hormonal) de esos compuestos ambientales es por AQA es muy variable la oportunidad profesional de
a menudo muy inferior a las de las sustancias normales  en su magnitud; sus hacer visible un proceso que a
o endégenas del organismo vivo (estrégenos, hormonas implicaciones clinicas, menudo es excesivamente invi-
tiroideas). No obstante, actualmente, tanto los sistemas ~ sanitarias, ambientales sible: la conexién causal entre
clésicos de evaluacién toxicolégica y ambiental como Y sociales so6lo son determinadas  enfermedades
los nuevos sistemas (por ejemplo, los de la toxicologia ~ conocidas en parte graves y ciertos agentes quimi-
genética) estan experimentando cambios sustanciales; cos ambientales.

se produce, en particular, una eclosién de conocimien-
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