
  


  
    
  


  
    En la actualidad, numerosas enfermedades y otros trastornos de la salud de las mujeres tienen una causa ambiental. Si bien los hombres también se ven afectados, crecientes evidencias científicas muestran que el cuerpo de las mujeres es aún más vulnerable a la contaminación existente en el medio doméstico y en el laboral. La contaminación puede llegarnos a través de muchas vías, principalmente del aire, el agua, los alimentos, los cosméticos, los campos electromagnéticos, etc. En la línea de la preocupación feminista por la salud que iniciara el Colectivo de Mujeres de Boston en el último tercio del siglo xx, la conocida endocrinóloga Carme Valls-Llobet proporciona valiosa información científica y concluye cada uno de los capítulos con una serie de consejos de prevención que van desde las medidas individuales que podemos adoptar en nuestra vida cotidiana hasta las políticas públicas que habría que implementar.
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    A todas las mujeres y todos los hombres que desean una tierra libre de contaminación para ellos y para las futuras generaciones

  


  Prólogo


  ALICIA H. PULEO


  Carme Valls-Llobet, reconocida médica endocrinóloga, nos ofrece un nuevo libro que puede ser calificado de vital en el sentido más rotundo de este adjetivo, ya que responde a la pregunta de cómo preservar la salud en un entorno cada vez más alejado de las condiciones naturales en que tuvo lugar el desarrollo filogenético del organismo humano. Frente al dicho popular escéptico y, al mismo tiempo, conformista, tantas veces escuchado, que afirma de algo hay que morir, la autora aborda con precisión y detalle la manera de evitar los riesgos derivados de la contaminación ambiental. Como expresamente señala, no se trata de generar una preocupación obsesiva acompañada de un sentimiento de impotencia, sino de seguir ciertas recomendaciones que minimicen los riesgos. Esta propuesta no implica ignorar que la solución de fondo ha de provenir de políticas públicas que, suprimiendo las causas de la contaminación, hagan innecesarias las medidas de precaución individuales. Por ello, esta obra es también una llamada a la conciencia de las autoridades políticas y sanitarias.


  Desde un enfoque diferenciado por sexo-género, cada vez más afianzado en los estudios médicos, examina los problemas que afectan de manera específica o primordial a los seres humanos, con particular atención al caso de las mujeres, las más vulnerables a los disruptores endocrinos conocidos como «xenoestrógenos».


  Como muestra este estudio, se constatan causas ambientales en el incremento de los cánceres ginecológicos, las enfermedades tiroideas y autoinmunes, la obesidad, la diabetes mellitus tipo II, la fibromialgia, la sensibilidad química múltiple, el Alzheimer, el Parkinson y otras patologías. Este claro incremento se debe a la exposición a organoclorados, parabenos, metales pesados, radiaciones ionizantes, campos electromagnéticos, herbicidas, insecticidas y otras sustancias tóxicas tanto en el ámbito laboral como en el doméstico. Esta exposición tiene efectos multigeneracionales y transgeneracionales, pudiendo manifestarse tanto en las personas que la han sufrido como también dos y tres generaciones más tarde. Teniendo en cuenta la interseccionalidad de género con otras categorías como la clase social, la edad, la educación, la cultura…, Valls-Llobet examina, asimismo, las condiciones particulares de contacto con tóxicos relacionadas con la pobreza o el ejercicio de determinadas profesiones.


  Rachel Carson, la bióloga que sufrió en los años sesenta del siglo pasado una intensa campaña de descrédito por haber señalado la incidencia de los pesticidas en la salud humana y en el medio ambiente, fue considerada la Casandra del ecologismo. Su investigación sobre la incidencia de los agrotóxicos en el aumento del cáncer de mama y otras graves dolencias estaba guiada por la búsqueda de la verdad. La misma finalidad lleva a Carme Valls-Llobet a alzar su voz para superar la indiferencia y el desconocimiento ciudadanos ante las consecuencias negativas de un desarrollo orientado exclusivamente al beneficio económico a corto plazo que no respeta uno de los derechos humanos llamados de tercera generación: el derecho a la salud.


  Este libro, que se enmarca en la medicina ambiental, muestra una vez más la interdisciplinariedad del pensamiento y la praxis feministas. El incremento de un riesgo para las mujeres es una situación que no puede ser obviada cuando se defiende los intereses de estas últimas. Los fenómenos de iatrogenia y la contaminación ambiental forman parte del conjunto de preocupaciones que han dado origen al ecofeminismo. El encuentro entre feminismo y ecología que se da en esta corriente permite iluminar aspectos de la vida de las mujeres que de otra manera permanecen invisibles. Hoy conocemos mucho más sobre la vulnerabilidad de las mujeres a los agrotóxicos y a otros elementos de riesgo gracias a las investigaciones científicas. Sabemos que nuestro cuerpo funciona como un bioacumulador de toxinas ambientales debido a un porcentaje de células grasas mayor que el de los hombres. Este factor biológico nos sitúa en la primera línea de personas afectadas por el deterioro medioambiental.


  La comprensión de la profunda dependencia humana del medio y de la continuidad de todo lo viviente no tiene por qué llevar a una actitud tecnofóbica pero sí informada y prudente. Tanto mujeres como hombres somos naturaleza y cultura en inextricable unidad. La naturaleza interna —nuestros cuerpos— es vulnerable y ha de ser protegida, como lo ha de ser la naturaleza externa en el mundo que nos rodea. Formamos parte de una red de la vida sin la cual nuestra existencia es imposible. Comenzar a conocer lo que nos sucede cuando esta red es alterada y destruida puede ser el comienzo de una conciencia ecológica que vaya más allá del interés egoísta por conservar únicamente la salud propia. Esta obra de C. Valls-Llobet es un excelente libro de medicina ambiental que tiene implicaciones que nos llevan a la ética y la filosofía política. Desde mi posición constructivista que he llamado «ecofeminismo crítico», no se trata de sostener el mito de la mujer-madre-ecologista natural, sino de mostrar que la ética del cuidado que se nos atribuyó históricamente a las mujeres debe ser enseñada y exigida también a los varones y aplicada a la Tierra que nos alberga. Sus valores son hoy más necesarios que nunca. Todas las personas han de esforzarse por igual para crear una nueva cultura ecológica no androcéntrica frente a un modelo devastador que produce individuos consumistas ajenos a sus propios intereses vitales y con una salud cada vez más afectada por la contaminación ambiental.


  A pesar de la gravedad del problema tratado, Carme Valls-Llobet apuesta por una actitud positiva basada en el conocimiento científico y la conciencia social. Describe los hechos con datos objetivos provenientes de estudios de vanguardia, señala las responsabilidades del fenómeno y concluye en cada caso con una serie de consejos de prevención que van desde las medidas prácticas individuales (qué puedo hacer, dadas las condiciones actuales, para preservar mi salud frente a estas nuevas amenazas) hasta las soluciones que deberían aplicarse con políticas públicas que subsanen el problema de raíz. Afirma que la definición actual de salud como ausencia de enfermedad no es satisfactoria. Propone, en su lugar, una idea de salud vinculada al disfrute y a la calidad de vida. Este concepto es más exigente y concibe el cuerpo más allá de su utilización como instrumento productivo. La salud aparece, entonces, como el resultado de la plenitud de las potencialidades físicas y psíquicas para el trabajo, el placer y la amistad en un entorno sin riesgos tóxicos. El cuerpo sano es autonomía, es libertad, nos recuerda. No es de extrañar, pues, que nuestra Casandra de la Medicina dedique este libro imprescindible «a todas las mujeres y todos los hombres que desean una tierra libre de contaminación para ellos y para las futuras generaciones».


  Introducción


  El siglo XX ha sido para la humanidad una centuria de grandes logros tecnológicos y de un gran desarrollo en campos como la industria, la energía, la agricultura intensiva y las tecnologías de las comunicaciones. Pero ese progreso ha tenido un precio: en los últimos veinte años del siglo se empezó a detectar un incremento de alergias y de personas con síntomas que afectaban a muchos sistemas del cuerpo y que se presentaban en contacto con determinados químicos ambientales. El doctor Sherry A.Rogers[1], de la Agencia de Salud Ocupacional de Estados Unidos, ya publicó en 1994 que existía una relación entre las deficiencias nutricionales y una mayor vulnerabilidad a padecer enfermedades ambientales, pero esta comunicación y otras realizadas por agencias de salud de otros países, que alertaron también sobre los riesgos ambientales, advirtieron de que sería necesario realizar muchas más investigaciones para encontrar la causa.


  A partir de esos años, numerosos autores han publicado advertencias de diverso tipo sobre la relación entre el medio ambiente y la salud. Una de las primeras autoras que me aportó información en este campo fue Carolyn Gorman[2], educadora para la salud en Dallas, reconocida en el campo de la medicina ambiental y de las alergias y autora de numerosos libros de educación y divulgación sobre los tóxicos ambientales. Ella y la periodista Marie Hyde publicaron en 1997 el libro Less-toxic alternatives (Menos alternativas tóxicas), que pretendía que las personas tuvieran vidas más sanas con menos toxinas. En parte, a ellas y a otros autores que he ido citando en los diversos capítulos de este libro les debo la inspiración para unir información rigurosa de lo que sabemos hoy sobre la relación entre el medio ambiente y la salud con recursos prácticos para la prevención de los efectos negativos puestos al alcance de las personas interesadas, evitando de forma consciente crear una alarma social innecesaria y procurando reducir al máximo las informaciones contradictorias.


  Como no podía ser de otra manera por mi trayectoria profesional y los trabajos publicados anteriormente, he tenido en cuenta, además, las diferencias de género a la hora de establecer las consecuencias para la salud de los tóxicos ambientales, tanto en la manera de enfermar como en la forma en que actúan los contaminantes en el cuerpo de unos y otras. Valga un ejemplo de la importancia que tiene esta mirada diferenciada: como muchos contaminantes ambientales actúan como disruptores endocrinos en el organismo, los efectos de la contaminación ambiental son más negativos en el cuerpo de las mujeres que en el de los hombres porque alteran la armonía del ciclo menstrual. Estas diferencias de género, sin embargo, la mayoría de las veces no se tienen en cuenta cuando se realizan los estudios, porque la ciencia médica ha estudiado, básicamente, al hombre, como si la evolución de las enfermedades y los efectos de los tóxicos y de los fármacos fueran iguales en mujeres y hombres. Por ello, durante años muchos aspectos de la salud de las mujeres han permanecido invisibles para la medicina y han estado condicionados por los estereotipos de género. Es algo que desarrollo en el capítulo 2 del libro.


  El libro está dividido en tres grandes apartados o bloques temáticos. En el primero me centro, por un lado, en los contaminantes usuales, a los que agrupo como productos orgánicos persistentes, pesticidas, disruptores endocrinos y metales pesados; y, por otro, en los contaminantes que usualmente no se tienen en cuenta aunque no por ello sean menos preocupantes: las radiaciones ionizantes y no ionizantes y los campos electromagnéticos. En el segundo bloque de capítulos analizo las formas de entrada en el cuerpo humano de los tóxicos ambientales y describo los tipos de contaminación que nos llegan a través del aire, del agua y de los alimentos y cosméticos, y cómo la contaminación del ambiente doméstico contribuye a la alteración de la salud. Y en el tercer gran apartado reúno los capítulos dedicados a las consecuencias para nuestra salud, que pueden ser de lo más variado. Enumero las alteraciones del ciclo menstrual y los riesgos para la reproducción y la fertilidad que supone la exposición a tóxicos y campos electromagnéticos, las consecuencias para la salud de las condiciones de trabajo a medio y largo plazo, y las causas ambientales del cáncer de mama y de próstata, de los más prevalentes en el sexo femenino y masculino, respectivamente. Algunas epidemias del sigloXXI —como la obesidad, la diabetes y las alteraciones de la función tiroidea— se han vinculado también a las exposiciones a contaminantes ambientales desde la vida fetal, y lo mismo puede decirse de algunas de las nuevas enfermedades, o enfermedades emergentes, como el síndrome de sensibilidad química múltiple, la fibromialgia y el síndrome de fatiga crónica, que tienen aspectos etiológicos comunes en algunas personas expuestas a tóxicos ambientales.


  Cada capítulo lo he dedicado a un aspecto específico de contaminación o de salud, y al final de cada uno de ellos he reunido algunos consejos claros y recursos informativos para prevenir o detectar los problemas y reducir los riesgos derivados del consumo, contacto o inhalación de tóxicos; en suma, para llevar una vida más saludable y reducir el impacto ambiental de nuestra vida cotidiana. Cuando existía demasiada información, o esta era de carácter más técnico, he decidido incluirla en unos anexos, que se encuentran al final del libro para no perder el hilo conductor de toda la obra, y que pueden ser de interés para algunos lectores.


  La contaminación ambiental que hemos creado está causando alteraciones en el ecosistema global, alterando la flora y la fauna de la tierra, los mares y los ríos. Pero no se detiene ahí: como un bumerán, vuelve a nosotros. Y la principal preocupación de nuestra especie debería ser investigar las alteraciones que la contaminación está produciendo en nuestra propia salud. Este libro pretende ser, por ello, una advertencia y un compendio de recursos para que en la vida cotidiana podamos tomar medidas, tanto individuales como colectivas, para minimizar los riesgos. También pretende alejarse de las miradas obsesivas y excluyentes sobre un único aspecto de los riesgos para la salud que provienen del medio ambiente, ya que son tantos y tan numerosos que solo una actuación global va a permitir realizar estrategias de prevención. Y es también un recordatorio de que es crucial apoyar a los grupos científicos y sanitarios que están trabajando en medio ambiente y salud, dotarles de los recursos económicos que necesitan y ofrecerles el reconocimiento social que se merecen. Esperemos que con el sostén de la ciudadanía consciente, y con la exigencia a nuestros representantes políticos, podamos contribuir a que continúen su labor y los futuros presupuestos tengan en cuenta las necesidades que comporta la salud ambiental.


  Agradecimientos


  Quisiera agradecer en primer lugar el excelente trabajo de todos los grupos de investigadores en el mundo que están estableciendo relaciones de causalidad entre diversos contaminantes y sus efectos sobre la salud humana, y también el de aquellos que están investigando en laboratorios o en modelos animales de experimentación. Los he citado extensamente para que su trabajo sea conocido. En especial quisiera agradecer el trabajo y las enseñanzas del catedrático de Salud Pública Miquel Porta y el profesor Jordi Sunyer, de los equipos de investigación del Instituto Municipal de Investigación de Barcelona (IMIM), que han sido pioneros en múltiples trabajos que cito en este libro. Al profesor Nicolás Olea, de la Universidad de Granada, pionero en el estudio de los disruptores endocrinos. Agradezco también la colaboración de las doctoras en formación Rosa Turbau y Noemia Loio, por sus constantes preguntas y por su contribución a la recogida de información y a la corrección en muchos capítulos, así como el trabajo riguroso, constante y callado de la documentalista Margarita López Carrillo y el soporte continuo de Montse Cervera y de todas las profesionales de la RED CAPS, que siempre me han estimulado con sus preguntas y con sus ganas de saber más, en especial sobre la salud de las mujeres. Gracias también a Dolores Romano, que desde Ecologistas en Acción no cesa de luchar para la visibilización de los efectos negativos de los disruptores endocrinos; a Anna Font, por su constante mirada pedagógica hacia la población afectada, y a todas las asociaciones que dan soporte a personas con enfermedades de origen ambiental, en especial APQUIRA (Asociación de Personas Afectadas por Sustancias Químicas y Radiaciones Electromagnéticas), por el estímulo que han supuesto en la recogida y divulgación de la nueva información científica. Gracias también a Paco Valero y a Clara Sabrià por sus orientaciones y por hacerme reencontrar la misión divulgativa de este libro. Y gracias especiales a la profesora Alicia Puleo, que desde la mirada ecofeminista entendió ya hace años la necesidad de proteger a las personas, y en especial a las mujeres, además de a nuestro planeta Tierra.


  PARTE I


  ¿Qué aspectos del medio ambiente pueden afectar a la salud humana?


  CAPÍTULO PRIMERO


  Cómo afecta el medio ambiente a la salud. Una estrecha relación aún no plenamente reconocida


  Por primera vez en la historia del mundo, todo ser humano está ahora sujeto al contacto con peligrosos productos químicos desde su nacimiento hasta su muerte.


  RACHEL CARSON[3]


  LA TRANSICIÓN DE RIESGOS


  Los riesgos de un medio ambiente contaminado se empezaron a conocer en parte a finales del sigloXIX. No hemos de olvidar que, aunque las ciudades romanas ya disponían de un sistema de alcantarillado para recoger las aguas residuales, la pobreza y el oscurantismo de la Edad Media se tradujeron en un saneamiento público de los pueblos y ciudades muy deficiente, lo que propició que epidemias y pestes asolaran las poblaciones europeas en oleadas sucesivas. Otras culturas, como la de los árabes que colonizaron España entre los siglosVIII yXV, sí habían desarrollado sistemas de riego y recogida de aguas residuales, y contaban con una excelente higiene personal, en un tiempo en que media Europa se bañaba una vez al año como máximo. El cuidado del alcantarillado ha sido reconocido por la salud pública —la disciplina médica que se ocupa de la salud de la población— como la primera acción sanitaria para reducir epidemias.


  A mediados del siglo XIX, coincidiendo con el desarrollo industrial en Europa, se empezó a reconocer el riesgo que suponía que se mezclaran las aguas residuales y la basura con el agua para consumo humano y el peligro de la falta de higiene y de una incorrecta conservación de los alimentos, o del aire que se respiraba en el interior de las viviendas, enrarecido por el humo procedente de la combustión de leña y carbón. En el sigloXX, gran parte de estos riesgos desaparecieron en la mayor parte del mundo, pero aparecieron otros por la nueva forma de desarrollo y los acontecimientos adversos que esta desencadenó en el medio natural y causó a las personas.


  Las causas y los determinantes de la enfermedad empezaron a cambiar, lo que hizo acuñar a algunos investigadores el término «riesgos de la transición». La contaminación atmosférica urbana, el ruido, el uso de plaguicidas en la agricultura y en los ambientes domésticos, la acumulación en el aire, agua y alimentos de productos químicos, la exposición a radiaciones de diversos tipos y los peligros para la salud derivados del cambio climático[4] podían ser el origen de enfermedades y síntomas en la población. Al entender la complejidad de los problemas que se planteaban, se estableció una nueva disciplina de la salud pública que identifica, caracteriza, vigila, evalúa y controla los efectos sobre la salud humana de los riesgos físicos, químicos, biológicos y psicosociales de la contaminación ambiental[5]. Con altibajos, e impulsada por la energía y decisión de muchos investigadores de todo el mundo, la ciencia de la salud ambiental se ha ido desarrollando, pero su cometido es tan complicado que necesita toda la ayuda económica posible para establecer los nexos causales y poder desarrollar estrategias de prevención.


  LA COMPLEJA RELACIÓN ENTRE SALUD Y MEDIO AMBIENTE[6]


  Para hacerse una idea de la dificultad que entraña establecer la relación entre la degradación ambiental y ciertas enfermedades, basta pensar en lo que ocurrió en el pasado con las diversas epidemias y pestes que diezmaron las poblaciones europeas durante siglos. En la Edad Media nadie relacionó la suciedad y la presencia de las ratas y de las pulgas con la difusión de la peste bubónica, y en cambio se atribuyeron las causas de esta plaga a toda clase de supersticiones y de castigos divinos. Tampoco se relacionó, siglos después, la temprana muerte de los mineros de carbón con enfermedades respiratorias causadas por el ambiente y el polvo que respiraban casi desde niños.


  Las condiciones de trabajo y su relación con determinadas enfermedades dieron lugar al desarrollo de una nueva especialidad médica —la salud laboral u ocupacional— después de la Segunda Guerra Mundial, pero la salud pública solo empezó a tener en cuenta que un medio ambiente degradado podía tener consecuencias en la salud tres décadas después.


  A partir de la década de 1970, aparecen las primeras comunicaciones que alertan sobre el deterioro de la calidad del medio ambiente, de la contaminación del aire que respiramos, del agotamiento de los recursos naturales y de la poca sostenibilidad del modelo de crecimiento que habíamos adoptado en la parte del mundo que denominamos «desarrollado». En 1972 aparece el primer informe del Club de Roma, elaborado por un grupo dirigido por la biofísica Donella Meadows y que alerta sobre el riesgo que supone para la población la degradación ambiental. Ese mismo año, la Conferencia de las Naciones Unidas reunida en Estocolmo dio nacimiento al Programa de Naciones Unidas sobre el Medio Ambiente (PNUMA).


  En 1974, el ministro de Salud de Canadá, Marc Lalonde, hizo público un informe en el que detallaba la importancia para la salud de la población de los hábitos de alimentación y consumo, y de ciertas conductas y condiciones ambientales y de trabajo. Entre 1974 y 1978, la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó varios informes sobre la relación del medio ambiente con la salud. Y, en 1977, el Consejo de Ciencias de Canadá presentó el informe titulado «El ambiente y sus contaminantes». Estos son algunos de los hitos que marcaron el reconocimiento de la relación entre la salud y el bienestar de las personas y las condiciones ambientales de vida y trabajo.


  LA UBICUIDAD DE LA CONTAMINACIÓN AMBIENTAL


  El medio ambiente puede afectar a la salud a través de la toxicidad de determinadas sustancias químicas o minerales que se introducen en el cuerpo a través de la piel, del agua y de los alimentos, o de partículas en suspensión en el aire que penetran a través de la respiración. También las radiaciones ionizantes (rayos X, radiactividad), o no ionizantes (electromagnetismo, telefonía móvil, antenas), afectan al cuerpo humano por su efecto directo en los tejidos.


  Se calcula que actualmente el desarrollo industrial ha introducido en la vida cotidiana de la población unas 80 000 sustancias químicas, de las que entre 4000 y 8000 están bajo sospecha de toxicidad, y se conjetura que hasta un 45 por 100 de los alimentos que consumimos contienen residuos tóxicos, en especial pesticidas. Y, lo que es más alarmante, no se conoce la toxicidad del 85 por 100 de los 3000 productos químicos que utilizamos en mayor cantidad.


  La constatación de que algo extraño estaba pasando con los seres humanos se empezó a conocer gracias al libro de Rachel Carson Primavera silenciosa, publicado en 1962 y editado en España en 2005. La divulgadora y conservacionista estadounidense padeció cáncer de mama y murió después de enfrentarse a él y denunciar el papel de los productos químicos en la presencia de esta enfermedad. Señaló que la suya era la primera generación de seres humanos nacida en un medio ambiente repleto de contaminantes químicos desde la cuna: «Por primera vez en la historia del mundo, todo ser humano está ahora sujeto al contacto con peligrosos productos químicos desde su nacimiento hasta su muerte».


  Durante la década de 1970 se empezó a constatar la creciente feminización de peces y cocodrilos en el agua de los grandes lagos contaminados por vertidos tóxicos. No se desarrollaban los caracteres del macho y se producía una atrofia del pene y una disminución de la fertilidad. En las rías y en la desembocadura de ríos contaminados también se encontraron moluscos macho con atrofia de sus genitales.


  En Seveso (Italia) explotó en 1976 una fábrica de herbicidas que lanzó al aire una gran cantidad de un subproducto denominado «dioxinas» —que describiremos en otro capítulo—, y por primera vez desde entonces se estableció, de una forma clara, la relación de estos contaminantes con la salud de la población. El efecto a corto plazo fue la presencia de cloracné en gran número de personas de los pueblos de alrededor de la fábrica; sin embargo, la mayor sorpresa la deparó el efecto a largo plazo: el año siguiente a la explosión no nacieron niños en Seveso, solo niñas. La alteración endocrina y genotóxica fue tan clara que, aunque nunca antes se había comprobado esta relación, pudo establecerse con toda evidencia. Que solo nazcan niñas, o que nazcan más niñas que niños, es una distorsión de la naturaleza tan perniciosa para la salud y la convivencia humana como el hecho de que falten 100 millones de niñas en China y el sur de Asia por el feminicidio que supone abortar a niñas durante el embarazo, algo que hoy se facilita al conocer el sexo mediante la ecografía. Dos agresiones, una del medio ambiente y otra de discriminación de las mujeres, que distorsionan el natural crecimiento de niñas y niños.


  LA UBICUIDAD DE LOS EFECTOS SOBRE LA SALUD HUMANA


  Los efectos de algunos agentes químicos en la salud —como pesticidas, disolventes, gases anestésicos, derivados de los ftalatos, dioxinas, bifenilos policlorados y productos derivados de la combustión de la gasolina— se han ido conociendo a través de los múltiples trabajos de investigación que se han publicado en los últimos treinta años. La salud ambiental es una ciencia muy reciente todavía y que tiene grandes dificultades —supone investigaciones costosas— para demostrar las relaciones del medio ambiente con la salud por la complejidad de las puertas de entrada en el cuerpo humano de las sustancias tóxicas y por la diversidad de productos y radiaciones que pueden afectar a la salud. Asimismo, hay que tener en cuenta que cada tóxico ambiental puede tener efectos sinérgicos con otros, de modo que se potencian cuando actúan en conjunto sobre los seres humanos.


  Los efectos sobre la salud humana se ejercen en varios momentos del desarrollo y con distintas intensidad y duración según el sexo, como vamos a explicar en este libro. Ante una misma exposición tóxica, mujeres y hombres pueden padecer efectos diferentes, siendo la edad además un factor de riesgo. Efectos como la afectación a la carga genética de óvulos y espermatozoides para empezar. Desde el momento de la concepción y durante el desarrollo fetal, el medio ambiente en que están inmersos los padres y madres puede influir en el sexo del embrión, en el peso y desarrollo cerebral de la criatura, y puede llegar a tener incluso efectos teratógenos, causando malformaciones congénitas. Muchos de los productos tóxicos químicos actúan como disruptores endocrinos que alteran la cantidad de hormonas circulantes y sus ritmos de producción, y en especial en las mujeres alteran la armonía del ciclo menstrual y producen modificaciones en su salud reproductiva. Las alteraciones hormonales pueden producirse en todas las glándulas endocrinas —como describiré en próximos capítulos—, aunque son las que se producen en la zona hipotalámica del cerebro, con hipersecreción de la hormona de crecimiento y tumores hipofisarios, las más graves para la salud. Según la Human Fertilisation & Embryology Authority (HFEA), los hombres presentan actualmente más problemas de fertilidad que las mujeres, y se estima que el problema de la esterilidad humana está aumentando, por lo que uno de cada cuatro nacimientos se produce hoy por inseminación artificial. De seguir la misma tendencia, si no tomamos medidas de prevención en la contaminación, esto podría suponer que en cincuenta años los hombres fuesen incapaces de reproducirse de forma natural[7].


  A corto y a largo plazos, las sustancias tóxicas están produciendo efectos carcinogénicos. La creciente sensación que tiene parte de la población, por su experiencia personal y familiar, de que hay más casos de cáncer viene avalada por la mayor incidencia de cáncer infantil y de cáncer en la vida adulta, como describiremos en próximos capítulos. Está claramente establecido que el cáncer de mama se incrementa en las sociedades industrializadas desde 1945. Muchos pesticidas tienen un efecto tóxico para el sistema nervioso central y periférico, y este efecto neurotóxico puede causarlo también el exceso de plomo y mercurio. El potente efecto distorsionador del equilibrio endocrino afecta asimismo al sistema inmunitario de los seres humanos, y estas alteraciones de la inmunidad favorecen una mayor presencia de enfermedades autoinmunes, que están incrementándose en la sociedad industrializada. Nuevas enfermedades emergentes se han relacionado, asimismo, con la exposición laboral y ambiental, como la sensibilidad química múltiple, la fatiga crónica y la fibromialgia[8].


  Todos los efectos que vamos a describir en los próximos capítulos son negativos para la salud, tanto del desarrollo fetal como de la infancia y de los seres adultos, y en especial entre las mujeres, las personas mayores y los trabajadores y trabajadoras expuestos laboralmente o que han padecido accidentes laborales con tóxicos ambientales.


  La vulnerabilidad de los seres humanos ante los contaminantes depende de la edad y del sexo. De la edad, porque el sistema nervioso central es más vulnerable durante su formación, en el desarrollo embrionario del feto y durante la primera infancia, y también durante la decadencia del sistema nervioso en las personas mayores a partir de los 65 años. La influencia del sexo se debe al mayor porcentaje de materia grasa en el cuerpo de las mujeres —un 15 por 100 más que en los hombres—, lo que las convierte en bioacumuladoras químicas de las sustancias liposolubles; pero además, los productos que afectan al sistema nervioso central tienen facilitada su entrada por hormonas y neurotransmisores del propio cuerpo, entre ellos los estrógenos, por lo que el cerebro de las mujeres se ve más afectado que el de los hombres aunque estén expuestas a la misma cantidad de sustancias químicas. Además, la carencia de reservas de hierro, de predominio femenino por la menstruación en edad reproductiva, hace más vulnerable el cerebro de las mujeres a minerales y químicos ambientales. Existen también diferencias en las condiciones de trabajo y en la división de tareas que hacen que las mujeres estén más expuestas que los hombres a agentes químicos potencialmente tóxicos, porque realizan más tareas de limpieza o de proximidad con exposición a pesticidas, como en el caso de la jardinería.


  LAS MIL CARAS DE LAS EXPOSICIONES AMBIENTALES


  La contaminación interna de las personas proviene especialmente del aire, del agua y de los alimentos cultivados con pesticidas y otros tóxicos, como veremos más adelante, y gracias a las investigaciones, entre otros, del profesor Miquel Porta y sus colaboradores, hemos podido conocer el grado de contaminación interna de los productos tóxicos persistentes en el cuerpo humano.


  La contaminación urbana del aire —que según el tiempo atmosférico deja partículas en suspensión— tiene graves consecuencias para la salud de las poblaciones que viven en ciudades con intenso tráfico rodado en sus calles, en especial si es causada por coches con motores diésel, como ha advertido recientemente la OMS. Los investigadores Jordi Sunyer, Manolis Kogevinas y Josep M.ªAntó —del Institut Hospital del Mar d’Investigacions Mèdiques (IMIM)— han hecho una buena exposición de los riesgos ambientales respiratorios en las ciudades y de la contaminación urbana, como describiremos en el capítulo de los contaminantes en el aire.


  La calidad del agua y su relación con la salud han sido muy estudiadas por el citado grupo de investigadores del IMIM, con Manolis Kogevinas a la cabeza, en especial por la presencia de un subproducto de la cloración del agua para convertirla en potable, proceso por otra parte imprescindible para eliminar los gérmenes patógenos que contiene.


  La contaminación interior de las viviendas y de los lugares de trabajo es otro tipo de contaminación que está creciendo, tanto por los productos utilizados en la construcción y en la vida diaria como porque muchos edificios de oficinas se construyen hoy sin posibilidad de ventilación directa. Son edificios cerrados, que se convierten rápidamente en edificios enfermos y amplifican los efectos negativos de los campos magnéticos del cableado, causando entre otras cosas lipoatrofia semicircular, de predominio femenino, como describiremos en el capítulo correspondiente. Las sustancias volátiles presentes en el interior de las viviendas y los lugares de trabajo se desprenden de los plásticos, pinturas y barnices, y de los diversos materiales de construcción, pinturas y melaminas utilizados, o se liberan por el funcionamiento de aparatos domésticos. Los productos de desinfección doméstica, de limpieza, los ambientadores y los insecticidas de uso doméstico e industrial pueden producir también efectos negativos sobre la salud.


  Los productos cosméticos que incluyen parabenos, y otros disruptores endocrinos como bisfenolA, asimismo, pueden favorecer la incidencia de cáncer de mama en función de la cantidad de productos cosméticos utilizados que los contengan, del tiempo de exposición, de la posible predisposición genética o de la cantidad de estrógenos que produzca la propia mujer.


  Los campos electromagnéticos que puedan provenir de antenas de telefonía móvil o de torres de alta tensión colocadas en la cercanía de las viviendas u oficinas, y los campos de baja frecuencia que cada vez son más usados en las viviendas y en la vida cotidiana —como teléfonos inalámbricos, ordenadores, móviles, espacios wifi y microondas—, están teniendo consecuencias en la salud, como describiremos en el capítulo correspondiente a las radiaciones.


  Estas múltiples caras de las exposiciones ambientales pueden desencadenar angustia en muchas personas cuando se inician en el conocimiento de los riesgos ambientales de la salud. Pueden creer que en todos los actos de nuestra vida, tanto en casa como en la calle, cuando comemos y cuando respiramos, podemos estar expuestos a tóxicos ambientales. Vivir con esta sensación constantemente podría incrementar la ansiedad y causar también problemas de salud. Nada más lejos de mi voluntad y de las intenciones de este libro, que por el contrario desea informar de la forma más objetiva posible y dar las alternativas y soluciones saludables en cada caso, lo que encontrarán al final de cada capítulo.


  La información que el lector o lectora atento encontrará en este libro le va a permitir alejarse de factores de riesgo evitables y reconocer los factores ambientales a los que está expuesto y que pueden afectar a su salud. Si toda la población se hace consciente de que cuidar nuestro ambiente es cuidar la salud, contribuirá a no degradar más nuestro entorno y a exigir políticas públicas que limiten la contaminación interna. La inversión en reducir los contaminantes ambientales y en eliminarlos —cuando ello es posible— no va a ser un coste para la sociedad, sino una inversión en salud. Es una consideración que ha empezado a tomar relevancia política, al menos en la Unión Europea y otros estados desarrollados.


  CONSIDERACIONES DE LA UNIÓN EUROPEA


  Aunque el Plan de Acción sobre Medio Ambiente y Salud 2004-2010 que la Unión Europea puso en marcha —de obligado cumplimiento para todos los estados miembros— no se ha cumplido en la mayoría de sus propuestas, ha servido para que se constaten al menos de forma fehaciente las relaciones de los contaminantes ambientales con la salud puestas en duda con anterioridad. La revisión intermedia[9] del Plan hace las siguientes consideraciones:


  
    	Las enfermedades respiratorias son la segunda causa de mortalidad, incidencia, prevalencia y gasto en la Unión Europea, y siguen aumentando a causa de la contaminación atmosférica exterior e interior.


    	Las conferencias ministeriales de la OMS de 2004 y 2007 han señalado la compleja influencia combinada de los contaminantes químicos y algunas enfermedades crónicas.


    	Cada vez existen más evidencias científicas que permiten afirmar que muchos tipos de cáncer —como el de huesos, vejiga urinaria, pulmón, piel, mama, páncreas y ganglios linfáticos— son producidos al menos en parte por factores ambientales (tóxicos químicos, partículas en el aire, radiaciones, etc.).


    	En los últimos años han aparecido nuevas enfermedades o síndromes de los que existen fundadas sospechas de factores etiológicos ambientales, como la sensibilidad química múltiple, el síndrome de las amalgamas dentales, la sensibilidad a los campos magnéticos y el déficit de atención con hiperactividad.


    	Consideran que el principio de precaución, incluido en el Tratado Europeo desde 1992, y que exige evitar la utilización de determinados productos o técnicas si se sospecha que pueden afectar a la salud humana, es fundamental en la política de protección del medio ambiente y la salud.


    	Destacan la importancia del control biológico humano (análisis de la contaminación interna por medio de análisis de sangre) como instrumento de evaluación del nivel de exposición de la población a los efectos de la contaminación.


    	Reclaman la conveniencia de un registro epidemiológico, a nivel europeo, de personas con enfermedades vinculadas de alguna manera a factores ambientales.


    	Recomiendan que se promocione en todos los estados de la Unión Europea la enseñanza de la medicina ambiental entre los profesionales de la salud.

  


  CAPÍTULO 2


  La salud de mujeres y hombres y los sesgos de género


  Mi objetivo no es hacer una ciencia más subjetiva o más «femenina», sino hacerla más verdaderamente objetiva y, necesariamente, «libre de género».


  EVELYN FOX KELLER[10]


  Las primeras definiciones que se hicieron de salud y enfermedad —y muchas de las ciencias de la salud— no tienen en cuenta las diferencias en la salud y en el modo de enfermar de mujeres y hombres. La salud fue considerada ausencia de enfermedad por la OMS, y la enfermedad se definió como una desviación de la norma biológica[11], con una etiología específica, cuyo paradigma más claro fueron las enfermedades infecciosas, cada una causada por una bacteria, hongo o virus. Pero esta concepción de la enfermedad, como algo ocasionado por una etiología única, se contradice con la realidad, ya que la salud de los seres humanos, de los «organismos humanos», está sometida a numerosos condicionantes que actúan al mismo tiempo y con grados diversos de intensidad, que se potencian o neutralizan mutuamente y cuyas consecuencias son las alteraciones de la salud física y mental. La mayoría de las enfermedades no pueden considerarse en abstracto, sin relación con las condiciones de vida y trabajo ni con la cultura, etnia, clase social o medio ambiente.


  Estos condicionantes actúan, además, de forma diferente en el cuerpo de hombres y mujeres, con consecuencias distintas según la edad, la nutrición, la clase social, el trabajo que realicen y las relaciones sociales que establezcan[12]. Sin embargo, la mayoría de los estudios en ciencias de la salud no incluían estos matices diferenciales, y el patrón de investigación aparentemente «neutro» se basaba en estudios con cohortes constituidas tan solo por varones. El primero que estudió las diferencias sutiles del efecto del estrés en hombres y mujeres fue un equipo de investigadores del Instituto Karolinska de Estocolmo liderado por la doctora Marianne Frankenhaeuser[13]. Ella y su equipo demostraron que los problemas de salud que presentaban hombres y mujeres dependían tanto de las diferencias biológicas y psicológicas como de las condiciones de vida y trabajo, y del soporte social para desarrollar sus vidas. Un escenario que se complicaría a partir del sigloXX con la introducción de muchos productos químicos en la vida cotidiana de la población. El medio ambiente se ha convertido, desde entonces, en un condicionante global de salud, de lo que tenemos constancia por las alteraciones en el desarrollo fetal de niños y niñas, por el aumento de nuevas enfermedades y por el incremento de diversos tipos de cáncer en mujeres y hombres, en especial el de mama[14].


  [image: Condicionantes de salud]


  LAS MUJERES EMPIEZAN A SER VISIBLES[15]


  Antes de la década de 1990, la mayoría de estudios científicos no incluía mujeres en las cohortes de investigación ni se valoraba, por tanto, si sus resultados afectaban de forma diferente a mujeres y hombres. Pero en los últimos veinte años se han producido grandes avances y han empezado a hacerse visibles las diferencias en la manera de enfermar. Una de las primeras innovaciones a escala mundial ha sido el reconocimiento de la patología cardiovascular entre las mujeres —gracias a los pioneros esfuerzos de la cardióloga estadounidense Bernardine Healy—, por lo que estas han tenido por primera vez la posibilidad de ser tratadas con igualdad de oportunidades respecto a los hombres, y su principal causa de muerte en los países industrializados, la enfermedad cardiovascular, no ha permanecido invisible, como ocurría hasta entonces. Por primera vez en años hemos podido disponer de una guía de prevención de los problemas cardiovasculares en el sexo femenino, con tratamientos adecuados que han tenido en cuenta las diferentes causas de la hipertensión y las hiperlipidemias entre hombres y mujeres, y se han podido establecer estrategias específicas de tratamiento y prevención diferenciadas por sexo. La primera innovación ha sido pasar de la invisibilidad a la atención de la diferencia, para conseguir la igualdad.


  Sin embargo, aunque existen cada vez más datos científicos que ponen de manifiesto las diferencias en el modo de enfermar de hombres y mujeres, en la evolución de las enfermedades y en la forma en que actúan los medicamentos, se continúan considerando inferiores o poco importantes los problemas crónicos que presentan las mujeres. ¿Cómo es posible? ¿Por qué no se incluye todavía a las mujeres en los ensayos clínicos de forma sistemática? ¿Por qué se medicalizan sistemáticamente procesos naturales como el embarazo, el parto y la menopausia? ¿Por qué no se estudian los problemas que realmente padecen y en cambio se crean nuevos problemas cuando se tratan el dolor y el malestar con psicofármacos, sin averiguar las causas o las patologías subyacentes? ¿Cómo se han construido e introducido en el inconsciente de los profesionales de la medicina los estereotipos de género que convierten todo lo referente a las mujeres en algo inferior, maligno o que debe ocultarse o esconderse porque no es relevante?


  El hecho de que las mujeres sean invisibles[16] para la atención sanitaria, para el diagnóstico y tratamiento de muchas enfermedades, o que los síntomas que presentan sean confundidos, minimizados o no bien diagnosticados, y que sus quejas sean frecuentemente atribuidas a una etiología psicológica o psicosomática, debería hacer replantearse las bases de la ciencia médica. Los avances en la innovación han sido muy desiguales y poco sistemáticos en cada una de las especialidades médicas. Existen todavía pocos datos de investigación diferenciados por sexo, y en muchos casos se cruzan de forma incorrecta y reduccionista las causas y los efectos de determinadas patologías.


  Muchos ensayos clínicos han sido realizados solo entre hombres con la suposición de que los resultados podrían aplicarse luego automáticamente a las mujeres o que las mujeres estaban naturalmente protegidas ante determinadas enfermedades, algo sin base científica. En este sentido, la inclusión de mujeres en los ensayos clínicos actuales podría considerarse una tímida innovación en el camino hacia la igualdad de oportunidades… Pero solo se ha aplicado en el 25 o 30 por 100 de los trabajos científicos publicados en los últimos quince años, y son muy escasos los trabajos que estudian al mismo tiempo las condiciones de vida y de trabajo y que se realizan, por lo tanto, con una perspectiva de género. Esta es la gran asignatura pendiente para la investigación de la salud y de la enfermedad de las mujeres: introducir la variable de la diferencia sexual en el corazón mismo de la investigación teórica para eliminar así uno de los sesgos más importantes, que no único, de la pretendida neutralidad de la ciencia biomédica oficial. Unos sesgos que quedan en evidencia cuando se concentran los presupuestos de investigación en el estudio del genoma humano y no se tienen en cuenta en los estudios financiados las condiciones sociales, laborales o ambientales como factores de riesgo de las enfermedades de mujeres y hombres[17].


  Los estereotipos de género han interferido en todas las ciencias, actuando en el inconsciente de los hombres y las mujeres que se dedican a la investigación y a la docencia científicas. En la antropología, en la filosofía, en la historia, en las matemáticas, las mujeres han sido invisibles, excluidas, o sus aportaciones no han sido tenidas en cuenta en el ámbito de cada ciencia. En la medicina, estos estereotipos culturales y patriarcales han excluido o sesgado a las mujeres de la investigación biomédica, volviendo a estas invisibles con respecto a su realidad biopsicosocial; han facilitado que las mujeres sean muchas veces consideradas inferiores, y todo lo relacionado con ellas, poco importante o relevante para ser estudiado; y han contribuido a que las mujeres sean controladas para que no se desvíen de la norma marcada por la ciencia androcéntrica.


  Para conseguirlo, se han hecho pasar por ciencia las tres reglas del patriarcado[18] que se habían ejercido previamente sobre el cuerpo de las mujeres:


  
    	Naturalización de la diferencia sexual como inferioridad, dando por sentado como natural el hecho de que lo masculino está unido a la agresividad, al poder y a la dominancia, frente a la pasividad, sumisión y debilidad de lo femenino.


    	Fragmentación del cuerpo y de la experiencia: los sujetos (principalmente las mujeres, aunque también les sucede a algunos hombres) no pueden relatar la evolución de sus síntomas ni las experiencias personales en relación con su cuerpo y sus dolencias. La asistencia sanitaria —con la extrema especialización de la medicina y la visión tecnológica del cuerpo, con exploraciones cada vez más sofisticadas— diluye la experiencia y fragmenta los cuerpos, y termina aplicando tratamientos para los síntomas, a veces incompatibles entre sí. Nada más lejos de la visión del cuerpo como organismo en el que todo está en relación.


    	Objetualización de los sujetos: las mujeres —y ya bastantes hombres— se convierten en objetos del mercado para ser poseídas/dos y manipuladas/dos a través de los cosméticos, la cirugía estética, la industria de la moda y las medicalizaciones varias, como el abuso de la prescripción de psicofármacos (ansiolíticos y antidepresivos) desde la primera consulta ante las demandas y quejas de las mujeres.

  


  LA SALUD COMO LIBERTAD


  La salud ha sido definida como ausencia de enfermedad, solapando así dos términos que deberían definirse de forma separada. Yo prefiero la que acuñó el médico Jordi Gol i Gorina en el XCongreso de Médicos y Biólogos de lengua catalana: la salud como un proceso para conseguir una autonomía personal, solidaria y gozosa.


  La doctora Fabienne Peter[19] ha subrayado que hay dos modelos dominantes de salud: el que llama «positivista», que está vinculado a una promoción idealista de un estado de bienestar psíquico, físico y social, tal como reza la definición actual de la OMS, y el que denomina «biomédico», que se refiere a la evitación de enfermedades. Ninguno de estos modelos está suficientemente implicado en los problemas de la equidad. Por eso, Peter sugiere un tercer modelo: «la salud como libertad». En él une los dos conceptos anteriores, pero poniendo el énfasis más en la necesidad de potenciar la capacidad de decisión personal, el empoderamiento de los individuos y el acceso a los recursos para tener unas vidas más saludables que en dar informaciones o medicaciones para combatir riesgos que podrían evitarse cambiando hábitos de vida.


  Por mi parte, en el libro Mujeres invisibles introduje el término «salud para disfrutar» o «salud para vivir[20]», un nuevo concepto de salud que vinculo a la potenciación de la energía de las personas, a mejorar su rendimiento físico e intelectual subsanando la mayoría de carencias metabólicas o las disfunciones endocrinológicas. Un concepto de salud relacionado con la calidad de vida, con la capacidad de trabajar en mejores condiciones, con ausencia de riesgos tóxicos que puedan llegar al cuerpo humano a través del agua, el aire, los alimentos o los cosméticos. Un concepto para entender el cuerpo no solo como productivo, sino como el de seres capaces de gozar del ocio, de la sexualidad, de la sensualidad y de las relaciones humanas.


  Sin embargo, cabe preguntarse, como hizo la filósofa estadounidense Judith Butler, si nos podemos plantear una salud para disfrutar cuando muchas de las mujeres solo pueden permitirse sobrevivir. Es una asignatura pendiente de la medicina, ya que, al aceptar como normales síntomas y análisis de laboratorio, no los relaciona con la calidad de vida vinculada a la salud, y acaba normalizando la inferioridad en lugar de potenciar al máximo la energía, el placer y la creatividad de las mujeres.


  Por ello estoy de acuerdo con la filósofa Donna Haraway[21] en que podemos y debemos convertir a las mujeres en agentes de cambio, y darles paso como seres protagonistas de su salud y su destino, y no en víctimas eternas en manos de sus agresores y agresoras, físicos, imaginarios o simbólicos. Precisamente —lo veremos a lo largo de este libro— como es en su cuerpo, en el cuerpo de las mujeres, donde se van a manifestar muchos de los cambios producidos por la contaminación ambiental, son las mujeres de manera preferente las que deberían tomar conciencia de las agresiones que sufren, sutiles e invisibles. Son ellas las primeras que deberían cambiar actitudes y creencias, hábitos de alimentación y de conducta que les están perjudicando sin que lo sepan. Pero es muy difícil, y para algunas mujeres casi imposible, cambiar actitudes y valores con un cuerpo cansado, agotado por la doble jornada o por las microviolencias en la vida, en el trabajo y en las relaciones personales, o por las carencias nutricionales, las disfunciones endocrinológicas, las menstruales y las provocadas por el medio ambiente o la medicalización excesiva del cuerpo.


  VISIBILIZAR LAS DIFERENCIAS[22]


  La salud percibida es un concepto utilizado en las encuestas sobre salud de la población que valora, a través de una sencilla pregunta, en qué estado se siente una determinada persona. Si planteamos la siguiente pregunta a un grupo de población de mujeres y hombres: «¿Usted cómo se encuentra, bien, mal o regular?», el resultado será que muchas más mujeres que hombres dirán que se encuentran mal y regular. Ello no significa que las mujeres tengan peor salud, sino que las mujeres que responden consideran que su salud no es buena, la perciben como mala. Esta percepción no se debe tan solo a la existencia de una enfermedad, sino a muchas otras circunstancias vitales. La salud percibida es un vector de los condicionantes biopsicosociales, culturales y medioambientales que mencionaba al principio, y que afectan de forma diferente a las mujeres.


  En la asistencia sanitaria hay también diferencias. Los servicios hospitalarios son más utilizados por los hombres[23], y los servicios asistenciales ambulatorios, por las mujeres. Los hombres presentan predominantemente patologías agudas que han de ser atendidas en los hospitales y las mujeres tienen predominantemente patologías crónicas, y sus demandas principales al sistema asistencial están relacionadas con el dolor en alguna parte del cuerpo y con el cansancio.


  En el terreno de la investigación de las diferencias en mortalidad y morbilidad, la profesora Lois Verbrugge[24] fue la primera en analizar y demostrar que existían diferencias en las enfermedades que con más frecuencia afectaban a hombres y mujeres. Su mayor contribución fue señalar que el pobre estado de salud percibido por las mujeres con respecto a los hombres se debía a riesgos adquiridos y aspectos psicosociales como el sedentarismo, el paro y el estrés físico y mental más que a diferencias biológicas innatas.


  La ciencia que postulaba que estudiar al «varón» era estudiar al «ser humano» ha tenido que cambiar sus paradigmas. Asimismo, desde mi primer libro —Mujeres y hombres. Salud y diferencias (Folio, 1994)— he comprobado que tan importante como las diferencias entre sexos para atender los problemas de salud son las diferencias entre los mismos sexos, entre las mismas mujeres, por la edad, la clase social, los territorios, las culturas, la educación recibida y las opciones de vida, o por ser emigradas o refugiadas, aunque existan estereotipos de género que les puedan afectar a casi todas por igual. Pero estas diferencias intrasexos y entre sexos no han sido habitualmente incluidas como motivo de estudio en las ciencias de la salud, por lo que los estados de salud y enfermedad no se relacionan con determinadas culturas, con la emigración o con la diversidad no comprendida o no evaluada. Necesitamos muchas miradas diferentes para entender la ciencia de otra forma, y comprender que el rigor científico no es el rigor mortis, el rigor que estudia lo alejado de la vida, el rigor pretendidamente objetivo, pero en el que subyacen mecanismos de poder y violencia ocultos; necesitamos otro rigor, que estudie la vida, la vida de organismos humanos, con mente y cuerpo unidos, con su consciente e inconsciente, sumidos en un ambiente que puede resultar cada vez más problemático para su propio desarrollo y para su salud, y con sus deseos de recuperar el deseo, el sujeto, la voluntad y la libertad. Pero para decidir en libertad es necesario conocer, saber y manejar información diversa. Este es el objetivo de este libro en relación con los condicionantes ambientales de la salud humana.


  CAPÍTULO 3


  Los tóxicos que nos enferman


  [Pues] él sabía que esta muchedumbre dichosa ignoraba lo que se puede leer en los libros, que el bacilo de la peste no muere ni desaparece jamás, que puede permanecer durante decenios dormido en los muebles, en la ropa, que espera pacientemente en las alcobas, en las bodegas, en las maletas, los pañuelos y los papeles, y que puede llegar un día en que la peste, para desgracia y enseñanza de los hombres, despierte a sus ratas y las mande a morir en una ciudad dichosa.


  ALBERT CAMUS[25]


  Existe una gran diversidad de tóxicos en el medio ambiente que pueden causar problemas de salud a los seres humanos. Para ordenar la información, hemos separado los tóxicos en tres tipos: contaminantes orgánicos persistentes, pesticidas y herbicidas y disruptores endocrinos. Pero esta clasificación es en cierto grado artificial porque hay contaminantes orgánicos persistentes que también son pesticidas, y hay también pesticidas y contaminantes orgánicos que son a su vez disruptores endocrinos. En general, la acción de los contaminantes en el cuerpo se centra en el efecto sobre el sistema nervioso central y periférico, sobre la inducción de cambios inmunológicos y la predisposición a varios tipos de cáncer. También se produce una acción sobre el desarrollo del feto y el desarrollo del crecimiento en la infancia, y la alteración endocrina que pueden efectuar en todas las glándulas endocrinas del cuerpo, pero especialmente en los órganos reproductivos (ovario y testículo) y en la glándula tiroidea. Todo ello lo voy a desarrollar en este capítulo teniendo en cuenta que la acción directa de estos contaminantes en diversas partes del cuerpo y el efecto sobre diversas enfermedades y sistemas serán desarrollados en los capítulos dedicados a estos temas.


  CONTAMINANTES ORGÁNICOS PERSISTENTES


  Los contaminantes orgánicos persistentes (COP) son productos químicos y minerales que no se degradan fácilmente una vez producidos y pueden persistir años en la tierra, en el agua, en el aire y en el cuerpo de animales y seres humanos. Muchos de ellos también actúan como disruptores endocrinos.


  El descubrimiento de estos productos —que actúan en dosis muy bajas— se pudo realizar por el perfeccionamiento de las técnicas de análisis y de la metodología de determinaciones químicas, hasta ser suficientemente sensibles para identificarlos. Los efectos adversos de estos productos se deben a varias características. En primer lugar, su persistencia, porque pueden actuar sobre los seres vivos durante un tiempo prolongado, en el medio atmosférico durante más de dos días, y en el suelo o agua durante más de 28 días. En segundo lugar, su posibilidad de bioacumulación, porque se almacenan en los tejidos grasos de los organismos vivos (son liposolubles). En tercer lugar, su capacidad de biomagnificación, ya que entran en la cadena trófica y pasan a especies superiores y a los seres humanos a través de la dieta —que constituye una de las primeras fuentes de exposición—, de manera que las especies superiores tienen niveles más elevados en sus organismos. Por último, una característica de estos productos orgánicos persistentes es su semivolatilidad: pueden viajar a gran distancia a través de la atmósfera y luego precipitarse al suelo en zonas donde las temperaturas son más bajas; por ello se han encontrado niveles elevados de COP en el norte de Europa, Canadá y las latitudes árticas.


  Existen varios tipos de COP, que podrían clasificarse en tres grandes grupos: los derivados de productos industriales, los pesticidas y los subproductos de algunos procesos de fabricación. En el primer grupo están los PCB o bifenilos policlorados, sustancias utilizadas en la industria por sus propiedades estabilizantes. Existen más de 209 tipos y se desprenden de fluidos dieléctricos de los antiguos transformadores, de lubricantes, aditivos, pinturas y colorantes. Están considerados actualmente residuos peligrosos y deben tratarse como tales. Se incluyen también en este grupo los policloronaftalenos, las cloroparafinas utilizadas como plastificantes, los polibromobifenilos y los éteres difenil polibromados (PBDE), empleados en aparatos de televisión y circuitos eléctricos. Al segundo grupo de COP pertenecen los pesticidas, fungicidas y herbicidas, como el DDT (dicloro difenil tricloroetano), cuyo metabolito en sangre es el DDE (dicloro difenil dicloroetileno), el principal metabolito de la degradación del DDT. Pero también el dieldrín, los toxafenos, el clordano, el hexaclorociclohexano, el lindano, etc. Y el tercer grupo de COP lo componen los subproductos originados en procesos de fabricación o combustión: dioxinas y furanos, hexaclorobenceno (HCB) e hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP en español, PAH en inglés).


  La población humana está expuesta a los COP a través de los alimentos contaminados —los alimentos grasos en especial—, de manera que estos compuestos terminan acumulándose en las células grasas del cuerpo, donde pueden permanecer más de cuarenta años, ya que son muy resistentes a la degradación metabólica.


  El denominado Convenio de Estocolmo de 2001 —auspiciado por el Programa de Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA), firmado por España el 22 de mayo del año 2001 y ratificado el 28 de mayo de 2004— definió doce productos cuya eliminación iba a ser prioritaria para todos los países del mundo por sus efectos tóxicos, por estar presentes en muchos niveles del medio ambiente y por su persistencia en el interior del cuerpo humano. A todos estos productos organoclorados se les denominó «contaminantes orgánicos persistentes» (COP en español, POP en inglés). Y son los siguientes: aldrín, PCB (bifenilos policlorados), clordano, DDT, dieldrín, dioxinas, endrina, furanos, heptacloro, hexaclorobenceno, mirex y toxafeno. Sin embargo, aunque más de cincuenta países han ratificado ya el Convenio de Estocolmo y deberían reunirse en alguna fecha próxima para establecer los plazos en que deberían prohibirse, la tarea sigue pendiente.


  Aunque fue difícil en el pasado relacionar estos productos con alteraciones en la salud humana, varios episodios de contaminación que afectaron a grupos amplios de personas permitieron establecer el nexo de causalidad. En 1968 se pudo identificar en Japón a unas mil personas afectadas por la presencia de PCB en aceite de consumo, que produjo el nacimiento de niños con retraso mental. En 1979 un episodio semejante en Taiwán causó también afectaciones neurológicas en niños y niñas. Y desde entonces se han publicado numerosos casos de contaminación de cerdos, pollos y aves a través de piensos fraudulentos contaminados con aceites industriales.


  Las personas que presentan una mayor contaminación interna son las obesas y las mujeres, por disponer de más tejido graso, y las de mayor edad, porque han acumulado los contaminantes ambientales durante años, ya que no debemos olvidar las palabras de Rachel Carson: somos la primera generación que ha estado expuesta desde antes de nacer hasta el final de su vida a contaminación química ambiental. Aunque otros disruptores endocrinos se degradan rápidamente en el medio ambiente o son degradados por los organismos, la exposición continua y ampliamente distribuida de muchos de ellos permite realizar una detección consistente de disruptores en sangre y orina de la población.


  Cómo colonizan el planeta los COP


  Los COP persisten durante muchos años en el medio ambiente y se acumulan en el cuerpo humano, y por ello solo reduciendo su utilización o acabando con ella podemos excluirlos del planeta. Los COP pueden además desplazarse a grandes distancias, transportados por animales que son depredadores de otros y los van acumulando en su materia grasa, como los grandes peces carnívoros, las aves que son capaces de alimentarse de animales más pequeños y mamíferos como los osos polares, las ballenas o las focas.


  La investigadora Dolores Romano[26] y varios colaboradores —en un Informe del Instituto Sindical de Trabajo, Ambiente y Salud de CC.OO. (ISTAS) sobre disrupción endocrina— explican este fenómeno de biomagnificación por el cual, en zonas del mundo muy alejadas de áreas industriales contaminantes, como el Atlántico Noreste, se han detectado niveles de DDT y PCB en todas las especies de mamíferos marinos que se han analizado.


  Por otra parte, se ha comprobado que las aguas más frías son las que concentran más sustancias contaminantes porque estos contaminantes se depositan en ellas después de haber viajado desde zonas más cálidas, arrastradas por las corrientes atmosféricas. Cuanto más fría es el agua y más estancada está, más condensa sustancias contaminantes, un efecto que también ha sido demostrado por el investigador del CSIC Joan Grimalt[27] con el agua de los lagos en lugares altos del Pirineo, que reciben agua de lluvia que contiene DDT. Al caer la lluvia contaminada, se concentran los productos tóxicos en las aguas más frías, que son las más profundas, y luego pasan a los acuíferos profundos, a las fuentes y a los ríos. Según la investigadora Dolores Romano: «Los daños provocados por estos tóxicos son incalculables. Se estima que las emisiones actuales de COP causarán cáncer y alteraciones hormonales durante los próximos 1000 años».


  Efectos de los COP en los animales


  Cuando se empezó a constatar una mayor mortalidad de focas en los mares del Norte y durante la década de 1980, se observó que morían por una infección vírica que no había afectado de la misma forma a las que vivían en las aguas menos contaminadas de Escocia. Al estudiar sus grasas, se encontró que habían acumulado niveles muy elevados de bisfenoles policlorados (PCB), y como se sabía que estos contaminantes orgánicos alteran la función inmunológica de animales y seres humanos, se supuso que estos compuestos habían potenciado la infección vírica que causó la muerte de casi 17 000 focas.


  En la misma década, tuvo lugar una importante contaminación con DDT en el lago Apopka de Florida (Estados Unidos), y la población de caimanes del río Misisipi se redujo en un 90 por 100. Los caimanes machos empezaron a presentar penes cada vez más pequeños y malformaciones en los testículos que produjeron una disminución de la fertilidad, una mayor mortalidad de los embriones y un descenso en el número de crías, lo que redujo la población de caimanes de una manera drástica.


  Estos desequilibrios en la naturaleza se han ido comprobando progresivamente, como el desarrollo de ranas macho con órganos femeninos, tortugas macho con el pene atrofiado incapaces de reproducirse y peces macho que pueden producir huevos, según el entorno en que se están moviendo. Una concentración muy baja de bisfenolA en condiciones de laboratorio produce un incremento enorme de la puesta de huevos de los caracoles de mar. Actualmente, dos de cada tres peces capturados en los ríos de Austria son hembras y solo uno es macho[28]. También se ha observado que las ballenas beluga que viven en el muy contaminado río San Lorenzo de Canadá sufren diversos tipos de cáncer, alteraciones de la glándula tiroides, más infecciones de todo tipo y deformidades de la espina dorsal que no se dan en otras ballenas de la misma especie que viven en aguas menos contaminadas. La muerte de miles de delfines en el mar Mediterráneo a principios de los años noventa se atribuyó, asimismo, a la facilidad de infectarse por la alta concentración de PCB en su organismo.


  Dada la facilidad con que estos contaminantes pueden viajar miles de kilómetros a través del aire, del agua de la lluvia y de corrientes marinas, ya se han publicado estudios en los que se demuestran problemas de fertilidad en animales del mar Ártico. Y se han descrito, asimismo, en la literatura científica disfunciones tiroideas en aves y peces; disminución de la fertilidad en aves, peces, crustáceos y mamíferos; graves malformaciones congénitas en aves, peces y tortugas; anormalidades metabólicas en aves, peces y mamíferos; inhibición de los caracteres de animales machos, feminización de peces, aves y mamíferos machos y masculinización de peces y aves hembras, y alteraciones de los sistemas inmunitarios en aves y mamíferos.


  Exposición ambiental humana y daños a la salud


  La liberación de sustancias químicas en el entorno no solo provoca importantes daños a la naturaleza, sino que también causa enfermedades a la población, con un riesgo para la salud que puede ser serio entre las personas más expuestas.


  Las enfermedades relacionadas con la exposición ambiental a sustancias químicas se han disparado en los últimos años tanto en España como en el resto del mundo. El número de defunciones por enfermedades que pueden tener causas ambientales se ha triplicado en el periodo 1980-2004. El cáncer, los problemas reproductivos (infertilidad, malformaciones, enfermedades reproductivas), las alteraciones hormonales (diabetes, problemas tiroideos, cánceres), las enfermedades inmunológicas (dermatitis, alergias) y los problemas neurológicos (problemas de aprendizaje, autismo, hiperactividad, Alzheimer, Parkinson), entre otras enfermedades relacionadas con la exposición a sustancias tóxicas, en especial a los COP, han alcanzado cifras epidémicas[29].


  El profesor Miquel Porta realizó un estudio sobre las concentraciones corporales de 19 COP en la población general catalana y encontró[30] niveles detectables de DDT, DDE, varios bifenilos policlorados, hexaclorobenceno y beta-hexaclorobenceno en el 85 por 100 de los 919 participantes. Los niveles de estos componentes en la sangre de la población analizada oscilaban entre 92 y 399 ng por cada gramo de grasa. Algunos de estos componentes han sido detectados incluso en la leche materna y en la sangre de mujeres que están dando de mamar a sus bebés.


  La organización ecologista Greenpeace ha notificado también algo inquietante: hoy cualquier ser humano presenta en su sangre unos 300 químicos sintéticos que no tenían nuestros abuelos. Estas sustancias están presentes en productos como geles, sofás, textiles, utensilios de cocina, pinturas o aparatos electrónicos[31].


  Otro estudio sobre 16 contaminantes tóxicos persistentes detectó residuos en todas las placentas de mujeres del sudeste español, con una media de ocho plaguicidas por placenta, con compuestos como el DDE, DDT, endosulfán y lindano en más del 50 por 100 de las muestras[32].


  Los efectos negativos sobre la salud humana de los COP han sido publicados por la Agencia para el Registro de Enfermedades y Sustancias Tóxicas de Estados Unidos (Agency for Toxic Substances and Disease Registry) y por la Agencia de Salud Pública de Barcelona, y han sido dados a conocer con datos de todo el Estado español en el libro Nuestra contaminación interna[33], coordinado por el catedrático Miquel Porta. Dada la ubicuidad de estos productos y los riesgos que suponen para la salud humana, dedicaremos un capítulo a describir los efectos sobre la salud de dioxinas y bisfenoles policlorados, y también un capítulo específico a los ftalatos y el bisfenolA, dado que existe una controversia mundial sobre la necesidad o no de prohibirlo y porque teniendo en cuenta su extensión y su extensa distribución en la sangre de la población se ha recomendado limitar el consumo de productos que los contengan, y hay muchos ciudadanos y ciudadanas conscientes que desean tener un mejor conocimiento de los productos que pueden afectar a la salud.


  Dioxinas y furanos


  Las dioxinas y los furanos son compuestos químicos cuyo riesgo para la salud es más conocido por algunos accidentes de contaminación ambiental, como la utilización de herbicidas contaminados durante la guerra de Vietnam (1962-1970) o la explosión de la fábrica de Seveso en Italia (1976), y en especial porque a partir de 1977 se descubrió que se forman en los procesos de incineración de residuos y en muchos otros procesos de combustión.


  Las dibenzodioxinas y los dibenzofuranos clorados y bromados son compuestos aromáticos tricíclicos con propiedades físicas y químicas similares. El término «dioxina» define a un grupo muy amplio de agentes químicos que se caracterizan por contener cloro en sus moléculas y porque los efectos tóxicos y los mecanismos de su toxicidad son muy parecidos. Pertenecen al grupo de los COP porque el tiempo de vida media dentro del organismo oscila entre 7 y 11 años, ya que son prácticamente insolubles en agua y por lo tanto no pueden eliminarse por la orina. Estos agentes no son biodegradables y tienen un gran potencial tóxico: una vez penetran en el organismo a través de la cadena alimentaria, persisten en el cuerpo de las personas y animales por la gran estabilidad química y la gran capacidad de fijación que tienen en los tejidos con más contenido graso.


  Este término —dioxina— engloba más de 500 compuestos que se pueden agrupar, a su vez, en diversas categorías químicas que han sido bien definidas por el profesor Eduard Rodríguez Farré[34] en el año 2008 y que se describen en el anexo 1.


  Cómo se introducen las dioxinas en el cuerpo humano


  La fuente más importante de exposición a dioxinas es la dieta. Un estudio[35] de 2012 indicaba que los alimentos que contienen niveles más elevados de dioxinas y furanos son el pescado y el marisco, seguidos por los productos lácteos, los aceites y las grasas. Es relativamente frecuente que la leche y la mantequilla, los huevos, el pescado y la carne contengan residuos de dioxinas.


  Los niveles medios de DDPC en comidas basadas en carnes o pescado es de 0-1 picogramo/gramo de grasa, según el factor de equivalencia de los tóxicos creado por la OMS (conocido por las siglas WHO-TEQ en inglés).


  La ingesta diaria varía mucho entre países, y está disminuyendo progresivamente desde 1999 en algunas ciudades como Tokio. Sin embargo, hay que tener en cuenta que los niveles de dioxinas aumentan con la edad en las personas por su efecto acumulativo en las células grasas. Por otro lado, como la leche materna tiene un alto contenido en grasas, se ha podido comprobar que la lactancia materna disminuye los niveles de dioxinas de las madres, y por tanto para ellas es una forma eficiente de eliminarlas, aunque, como es evidente, esto supone una fuente significativa de dioxinas para los recién nacidos.


  La creciente concienciación de que estos productos pueden causar problemas en la salud y la regulación estatal de su contenido en los alimentos han disminuido la concentración de dioxinas en los seres humanos. La vida media de las dioxinas en el cuerpo es de unos 7 a 11 años, con una disminución que es proporcional a las dosis ingeridas.


  Cómo afectan a la salud de las personas


  Las dioxinas y los furanos pueden causar cáncer y han sido clasificados por la OMS y la International Agency for Research on Cancer (Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer, IARC en inglés) como un cancerígeno humano. La toxicidad varía según el tipo de dioxina. El Department of Health and Human Services de Estados Unidos (Departamento de Salud y Servicios Humanos, DHHS en inglés) ha determinado que es razonable anticipar que la dioxina 2,3,7,8-DDTC puede producir cáncer. La IARC dice también que la 2,3,7,8-DDTC puede producir cáncer en seres humanos, pero asegura que no es posible clasificar a otras DDPC por su carcinogenicidad. La Environmental Protection Agency de Estados Unidos (Agencia de Protección Ambiental, EPA en inglés) ha determinado que la dioxina 2,3,7,8-DDTC es probablemente carcinogénica en seres humanos, considerada por sí sola o en combinación con fenoxiherbicidas (herbicidas orgánicos) y/o clorofenoles (sustancias químicas con cloro).


  Las manifestaciones más características de la intoxicación aguda por dioxinas son el cloracné —una alteración dermatológica persistente parecida al acné juvenil que aparece en la cara, la espalda, las axilas, los brazos, la zona inguinal y los genitales— y las alteraciones funcionales hepáticas. Estas alteraciones pueden ceder en días o semanas después de que termine la exposición. En los casos más graves, las lesiones pueden durar muchos años después de la exposición. La mayoría de los casos de cloracné han sido atribuidos a una exposición accidental a altas dosis de 2,3,7,8-DDTC, como la que sufrió el presidente de Ucrania Viktor Yúschenko cuando lo intentaron envenenar con una cucharadita de dioxinas en el café en el año 2004. Otras características descritas por exposiciones a dosis altas son el enrojecimiento de la piel, la pérdida de pigmentación y el exceso de vello corporal.


  Sin embargo, las exposiciones agudas son accidentales, y lo que debería preocuparnos, desde el punto de vista de la salud pública, son los efectos derivados de la exposición crónica a dosis muy bajas de dioxinas. La exposición prolongada se ha relacionado con alteraciones inmunitarias, del sistema nervioso, del desarrollo intrauterino e infantil, del sistema endocrino y de la función reproductora. También son cancerígenas, y pueden producir alteraciones en el sistema cardiovascular y en la glándula tiroidea y trastornos de la conducta.


  La acción de las dioxinas se ejerce a través de una compleja interacción con receptores de las células en el núcleo y en el citoplasma y acaba influyendo en la regulación de los genes de las células. El resultado final, en síntesis, es que se altera la estimulación, la inhibición o la transcripción de numerosos genes, lo que explica la gran cantidad de respuestas tóxicas que después producen en seres humanos y en animales tras ser expuestos.


  La asociación de la exposición a dioxinas con la endometriosis (crecimiento del tejido endometrial fuera del útero) se ha estudiado en chimpancés, pero puede que en estos animales la unión del receptor con las dioxinas sea más sensible que en los humanos, por lo que es dudoso que se pueda extrapolar el resultado a las mujeres.


  Por lo que respecta a los efectos de las dioxinas en la salud de los niños y niñas, se ha estudiado poco. En niños expuestos a niveles altos de 2,3,7,8-DDTC se ha observado cloracné, y parece que son más susceptibles a este efecto que los adultos. Las dioxinas pueden pasar de la madre al feto a través de la placenta, y también pueden transferirse de la madre al bebé a través de la leche materna. Sin embargo, los aspectos beneficiosos (biológicos y psicológicos) de la alimentación con leche materna superan, en la mayoría de los casos, a los posibles riesgos de la exposición del bebé a las dioxinas.


  Cómo disminuir el consumo de dioxinas


  La OMS recomienda reducir el consumo de grasas, especialmente en niños y niñas y en embarazadas, y ha empezado a estudiar los niveles de dioxinas en la leche materna como vía para analizar los niveles en la población y los riesgos que pueda correr la siguiente generación. Se han hallado niveles elevados de dioxinas en pescados, mariscos, aves y mamíferos capturados en áreas situadas cerca de plantas químicas, de desechos peligrosos y de industrias del papel que usan cloro para blanquear. En algunas ocasiones estos hallazgos han llevado a la clausura de las áreas próximas de pesca. Las personas que consumen alimentos contaminados provenientes de estas áreas corren un riesgo más elevado de exposición a las dioxinas.


  Las industrias relacionadas con la producción de fenoles clorados, plaguicidas o herbicidas clorados deben proteger especialmente los niveles de sus trabajadores. Y lo mismo deben hacer las personas que trabajan en el tratamiento de madera con pentaclorofenol en el proceso de cloración en la industria del papel, o que operan en incineradoras y plantas de tratamiento de residuos. Los policías y bomberos que acuden a sofocar incendios corren, asimismo, un riesgo más elevado de estar expuestos a dioxinas.


  Hay que tener en cuenta que algunos materiales —como la madera tratada para terrazas, las cañerías de PVC y otras tuberías— pueden liberar dioxinas si se queman como residuos de construcción. Para evitar las exposiciones, estos residuos no deben quemarse cerca de las casas ni de poblaciones habitadas, y en especial nunca cerca de escuelas o de lugares donde los niños y niñas jueguen al aire libre. Debe evitarse que los niños jueguen cerca de lugares con residuos, y que coman la tierra que tocan, por lo que se les ha de estimular a lavarse las manos con frecuencia, y en especial antes de comer.


  Los niños y los adultos pueden evitar la contaminación a través de una dieta equilibrada que contenga cantidades moderadas de grasas animales y de pescados, y deben comer cantidades más altas de frutas, verduras y cereales. Por otra parte, cabe recordar que los productos ecológicos y de proximidad para el consumo humano pueden reducir de forma evidente los riesgos de la contaminación por dioxinas.


  Prevención, control y recomendaciones


  Como hemos visto, las dioxinas están presentes en todos los ambientes y se acumulan en los tejidos grasos de animales y de personas. Como las normativas son cada vez más restrictivas, se ha conseguido una reducción de los niveles de estos contaminantes en el medio ambiente y en los tejidos. A pesar de ello, la exposición, así como el riesgo para la salud, persisten porque son COP.


  Después del incidente de Alemania con la contaminación accidental de piensos para animales, se presentaron las siguientes propuestas al Comité Permanente de la Cadena Alimentaria y de la Sanidad Animal (CPCSA)[36] de la UE:


  
    	Obligación de los fabricantes de grasas para piensos de solicitar, en el futuro, una autorización vinculada a unos requisitos rigurosos.


    	Separación de los flujos de producción (usos técnicos/alimentarios).


    	Obligación de los laboratorios privados de informar a las autoridades en caso de contaminación.


    	Elaboración de una lista obligatoria de los ingredientes para piensos.


    	Cobertura de riesgo de responsabilidad.


    	Revisión del sistema de infracciones y sanciones.


    	Mejora de la calidad de los controles e inspecciones de alimentos y piensos.


    	Transparencia para los consumidores.

  


  El profesor Miquel Porta defiende[37] la necesidad de hacer más controles, realizar un inventario para identificar nuevos focos de dioxinas y aprobar una ley de salud que permita generalizar los análisis para detectar la presencia de COP en sangre en toda la población.


  El gobierno federal de Estados Unidos ha desarrollado reglamentos y recomendaciones para proteger la salud pública. Los reglamentos pueden ser impuestos por ley. Las agencias federales que desarrollan reglamentos para sustancias tóxicas incluyen a la EPA, la Administración de Salud y Seguridad Ocupacional (OSHA) y la Administración de Alimentos y Drogas (FDA). Las recomendaciones proveen instrucciones valiosas para proteger la salud pública, pero no pueden imponerse por ley. Las organizaciones federales que desarrollan recomendaciones para sustancias tóxicas incluyen a la Agencia para Sustancias Tóxicas y el Registro de Enfermedades (ATSDR) y el Instituto Nacional de Salud y Seguridad Ocupacional (NIOSH). Además de las recomendaciones de la EPA, existen las de la OMS a través del Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente, que ha fijado los límites aceptables de dioxinas en los alimentos, como ya se ha expuesto en este capítulo.


  Bifenilos policlorados (PCB)


  Los bifenilos policlorados se han utilizado en el ámbito industrial por sus propiedades estabilizantes, como aislantes térmicos en los equipos eléctricos, como enlentecedores de llama para ropa y pinturas (preventivos de incendio) o en lubricantes, aditivos, pinturas y colorantes. Existen209 congéneres con la misma estructura básica aunque presentan variantes en función de los átomos de cloro que sustituyen a los hidrógenos del bifenilo, y por lo tanto tienen diferentes toxicidades. En los países de la OCDE se restringió su uso en la década de los setenta, pero su producción ha continuado en Europa hasta entrados los años ochenta para su exportación a países no pertenecientes a la OCDE. En la actualidad están considerados residuos peligrosos y deben almacenarse y gestionarse como tales. Deben incinerarse en instalaciones especiales con diseños que estén preparados de forma específica para conseguir su eliminación definitiva.


  Cómo penetran en el cuerpo humano


  Los niños que juegan en los vertederos de basura pueden entrar en contacto con los bifenilos policlorados a través de la piel o al ingerir la tierra contaminada de esos lugares. Se ha estimado que más del 90 por 100 de la ingestión total diaria (unos cuantos picogramos) en la población adulta en general se produce por el consumo de alimentos que contienen estas sustancias. El resto proviene del aire, productos para el consumidor y agua potable. El100 por 100 de la población estudiada en Cataluña por el profesor Miquel Porta presenta bifenilos policlorados en los análisis de sangre realizados para determinarlos, según los datos publicados en su libro Nuestra contaminación interna.


  La carne, el pescado, la leche y los productos derivados de cada uno de estos alimentos contribuyen por igual a la ingestión de bifenilos policlorados, mientras que el consumo de productos vegetales contribuye en mucha menor proporción. El consumo de grandes cantidades de pescado con alto contenido en grasas proveniente de aguas que contienen bifenilos policlorados puede aumentar de forma notable la ingestión diaria de estos compuestos, ya que los peces pueden acumularlos en su tejido graso en cantidades superiores a las existentes en el agua.


  La exposición en el lugar de trabajo se presenta principalmente por respirar aire y tocar sustancias que contienen bifenilos policlorados. Los trabajadores que se encargan de la limpieza después de los incendios de transformadores y los que trabajan en la industria de la pulpa y el papel o en las plantas de incineración son los más expuestos.


  Efectos sobre la salud


  Mucho de lo que sabemos sobre los efectos de salud causados por los bifenilos policlorados proviene de los estudios realizados sobre intoxicaciones accidentales en Japón y Taiwán, en la década de 1960 y 1970, cuando muchas personas consumieron durante varios meses alimentos cocinados con aceite de arroz. Las cantidades de bifenilos policlorados que estas personas consumieron eran mucho más altas que aquellas que se encuentran normalmente en la dieta alimenticia. Los efectos más evidentes de la intoxicación fueron irritaciones de la piel y los ojos, especialmente acné severo, oscurecimiento del color de la piel e inflamación y secreción en los párpados. Sin embargo, estos efectos no se produjeron en algunas personas hasta semanas o meses después de la exposición y pudieron no haber ocurrido necesariamente en todas las demás personas. Los bifenilos policlorados también causaron vómitos y diarrea, anemia (una enfermedad de la sangre con disminución de glóbulos rojos), infecciones más frecuentes de los pulmones, entumecimiento y otros efectos en el sistema nervioso y cambios leves en el hígado, que no fueron permanentes ni ocasionaron daños definitivos. Los niños nacidos de madres intoxicadas también tuvieron acné y otras irritaciones de la piel. Su concentración se ha asociado ya en la infancia con un incremento de la presión arterial diastólica y de los triglicéridos, además de un aumento del riesgo de padecer el síndrome metabólico[38].


  Los bifenilos policlorados provocaron, asimismo, defectos congénitos y daño testicular en los animales, pero no sabemos si estas sustancias causan infertilidad en los machos o en las hembras. La mayoría de los efectos presentados en los animales ocurrieron después de haber consumido grandes cantidades de bifenilos policlorados durante periodos cortos de tiempo o cantidades más pequeñas durante varias semanas o meses. Los animales que fueron alimentados con bifenilos policlorados también experimentaron pérdida grave de peso y sufrieron graves lesiones en el estómago, el hígado, los riñones y el sistema inmunológico.


  Existen pruebas para determinar si estos productos químicos se encuentran presentes en la sangre, el tejido adiposo y la leche materna, aunque no se realizan de forma habitual. La presencia de altos niveles de bifenilos policlorados en estos fluidos corporales y en el tejido adiposo muestra que la persona ha estado expuesta a estas sustancias químicas, pero las mediciones no pueden aclarar la cantidad exacta, ni el tipo de bifenilos policlorados a los que se estuvo expuesta, ni cuánto tiempo duró la exposición. Estas pruebas no predicen los efectos nocivos para la salud. Las pruebas de sangre pueden detectar exposiciones recientes a los bifenilos policlorados, pero no siempre son el método más fácil, seguro o adecuado. Las biopsias de grasa (se toman pequeñas cantidades de grasa con una aguja y una jeringa) pueden ser menos traumáticas para los niños de corta edad o las personas muy enfermas y resultar más útiles para el diagnóstico que las pruebas de sangre. Casi todos los habitantes de países industrializados han estado expuestos a los bifenilos policlorados, porque estas sustancias se encuentran en todo el medio ambiente, y casi todas las personas son susceptibles de presentar algunas concentraciones en la sangre, la grasa y la leche materna.


  Fenoles ambientales


  Los fenoles ambientales son un tipo de disruptores endocrinos. Incluyen el bisfenolA (BPA), el triclosán (TCS) y la benzofenona (BP-3). La población está expuesta a fenoles ambientales a través de la polución industrial, el consumo de comidas contaminadas y el uso de productos para el aseo personal. Los parabenos son otra clase de disruptores endocrinos que son prevalentes en el medio ambiente. Estas sustancias se usan en cosméticos, en productos farmacéuticos, como preservantes antimicrobianos contra el moho y en comidas y bebidas en conserva. Su efecto puede acelerar el desarrollo mamario en las niñas y provocar telarquia precoz[39], o retardada, actuar como antiadipógenos o interferir en el metabolismo del tiroides[40].


  Triclosán


  Ha demostrado efecto antiandrogénico en estudios experimentales. Se une de una forma muy fuerte al receptor androgénico, por lo que inhibe el efecto de los andrógenos. Se ha podido demostrar que se une también a líneas celulares de cáncer de mama.


  Benzofenona 3 (BP3)


  En estudios experimentales se han demostrado efectos estrogénicos y antiandrogénicos. Se ha asociado con disminución de la testosterona total en niños adolescentes pero no en niñas[41]. Es el componente de las cremas para la protección solar de los rayos ultravioleta, que están contaminando también el agua de los mares.


  Ftalatos, bisfenol A y teflón


  Tanto los ftalatos como el bisfenol A son agentes químicos que interfieren en la producción de algunas hormonas o en su funcionamiento, por lo que son considerados disruptores endocrinos. La alteración hormonal e inmunológica, y su efecto sobre el desarrollo, tiene efectos negativos en la salud de las personas. Los ftalatos y el bisfenolA son antiandrogénicos (actúan interfiriendo en la acción de la hormona masculina) y pueden afectar negativamente a los tejidos susceptibles a los andrógenos durante periodos específicos del desarrollo.


  a) Ftalatos


  Los ftalatos son agentes químicos usados para dotar de flexibilidad a los plásticos, por lo que se encuentran en algunos juguetes, botellas y, hasta hace poco, en los chupetes usados en la primera infancia. Se encuentran también en materiales de construcción: suelos, techos, paredes, ventanas, cables, tuberías, y en otros tales como cortinas de baño, envases de alimentos, tubos médicos, recubrimiento de productos farmacéuticos de liberación prolongada. Los ftalatos forman parte del cloruro de polivinilo (conocido como PVC por sus siglas en inglés) y también se utilizan en productos cosméticos y otros de uso personal, como cremas, champús, aerosoles corporales y esmaltes de uñas, entre otros.


  De hecho, existen dos tipos de PVC: rígidos, en envases, ventanas, tuberías y otros usos, como alternativa al hierro (que se oxida más fácilmente), al que ha reemplazado en gran medida, y flexibles, en cables, juguetes, calzados, pavimentos, recubrimientos, techos tensados…


  El PVC se caracteriza por ser dúctil y tenaz y presenta estabilidad dimensional y resistencia ambiental. La exposición a este grupo de agentes químicos puede medirse con análisis de los metabolitos de los ftalatos presentes en la orina; así se ha comprobado, por ejemplo, que los trabajadores de manufacturas de productos con PVC tienen un nivel de metabolitos en orina mil veces mayor que el resto de la población[42]. En los trabajadores de manufacturas de caucho, derivados, mangueras y juntas de gomas, los niveles son entre 10 y 26 veces más elevados. Y con análisis de sangre se ha podido saber que las personas que trabajan en salones de manicura o los frecuentan asiduamente tienen niveles de ftalatos dos veces más elevados que la población general. Asimismo, estudios realizados en Holanda entre la población de mujeres embarazadas han demostrado la presencia de altos niveles de ftalatos y organofosforados[43].


  Estudios de ftalatos en seres humanos


  Los ftalatos alteran el desarrollo de los genitales de las ratas macho, y el mismo efecto se produce en los fetos de los niños durante el desarrollo intrauterino. La exposición prenatal a ftalatos en humanos se ha asociado a una disminución de la distancia anogenital, un signo —la distancia entre el ano y el inicio de la zona testicular— del nivel de androgenización durante la vida fetal. A través de la leche materna, la exposición a ftalatos se ha relacionado con una disminución de la testosterona libre y con un incremento de las inmunoglobulinas aglutinantes humanas en niños de tres meses de edad. Y la exposición intrauterina se ha vinculado en la infancia a un incremento de rinitis, eczema, asma y presencia de sibilancias (pitidos) al respirar[44].


  En la vida adulta, la exposición muestra una morfología anormal de los espermatozoides, además de dañar el ADN (material genético) de los mismos. Estos cambios de morfología afectan a la calidad del semen y disminuyen la fertilidad masculina.


  En mujeres, se había relacionado la exposición a ftalatos con la presencia de endometriosis, pero no existían pruebas claras hasta que un estudio demostró el efecto del di(2-etilhexil) ftalato (DEHP) en el crecimiento de las células del endometrio[45]. Ya se sabía que este tipo de ftalato se detectaba en la sangre de las mujeres con endometriosis, pero los investigadores de la Universidad de Ulsan (Seúl, Corea del Sur) han demostrado que la presencia de DHEP eleva el crecimiento de las células endometriales y las del estroma.


  La EPA considera al DHEP un carcinógeno humano desde 1988. El ftalato DHEP pertenece a una familia de sustancias químicas llamada «proliferadores de peroxisoma», lo que las hace responsables de alteraciones en el metabolismo del colesterol y de los ácidos grasos y, a largo plazo, del cáncer de hígado en animales de experimentación y en seres humanos dependiendo de algunas susceptibilidades genéticas[46].


  Prohibición del uso de ftalatos


  Desde el año 1997 diversos países del mundo han prohibido la comercialización de juguetes y productos con PVC blando para niños y niñas menores de tres años. El2 de diciembre de 1998, la U.S. Consumer Product Safety Commission (Comisión para la Seguridad de los Productos de Consumo de Estados Unidos, CPSC en inglés) anunció la retirada voluntaria de chupetes que contuvieran ftalatos. Desde 1999 no se han utilizado estos productos para fabricar juguetes para niños.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PODEMOS REDUCIR O EVITAR LA EXPOSICIÓN A FTALATOS


    Solo requiere mirar las etiquetas y seguir unos sencillos consejos de consumo:


    
      	Evitar la utilización de productos cosméticos que los contengan.


      	Utilizar productos libres de ftalatos (incorporan el eslogan: Ftalates free).


      	No poner en el microondas productos envueltos en plásticos ni calentar la comida en recipientes de plástico.


      	No usar plásticos del tipo film transparente en el microondas. Retirar el film antes de descongelar los productos.


      	No lavar recipientes de plástico en lavavajillas.


      	Usar recipientes de cristal, cerámica o polietileno para calentar comida en el microondas.

    

  


  b) Bisfenol A (BPA)


  El bisfenol A (BPA, por sus siglas en inglés) es un agente químico usado como monómero para hacer policarbonato de plástico y recubrir el interior de latas de conserva de comidas y bebidas para evitar su oxidación. Es uno de los productos químicos que más se producen en el mundo, con una cifra de más de dos millones de toneladas en el año 2003 y con un crecimiento de la producción anual del 10 por 100.


  La población de países industrializados está en contacto con el bisfenol a través de comida en conserva, bebidas, productos dentales, exposición dérmica o inhalación por el polvo de los hogares; está tan presente que se han detectado niveles de bisfenolA en el 90 por 100 de la población de Estados Unidos[47]. Se creía que este disruptor endocrino era rápidamente degradado en los organismos y en el ser humano, pero nuevos estudios han demostrado que se acumula en el tejido adiposo, con unos niveles detectables en el 50 por 100 de muestras de tejido mamario de mujeres. Además, la exposición diaria procede de múltiples fuentes, y ahora se sabe que la exposición total es mucho más elevada de lo que se creía inicialmente.


  El bisfenol A actúa como un derivado estrogénico en el cuerpo humano y como un disruptor de la función androgénica en los varones, puede alterar la función del tiroides, producir daños en el hígado y en el páncreas y colaborar en la promoción de diabetes y obesidad. Puede afectar, en dosis muy bajas[48], a los diversos tejidos y sistemas, lo que ha contribuido a alimentar la controversia acerca de algunos estudios epidemiológicos que solo tenían en cuenta los umbrales de toxicidad más elevados, lo que obligará a revisarlos en el futuro.


  La Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos (EPA en sus siglas en inglés) y la Autoridad Europea de Seguridad y Alimentación (EFSA en sus siglas en inglés) señalan que la dosis de ingesta diaria límite recomendada de bisfenolA es de 50 microgramos[49].


  Este nivel de exposición es mil veces más bajo que la cantidad que producía el más mínimo efecto adverso. Esta manera de calcular el nivel de exposición sigue los criterios clásicos de la toxicología, que asume que los efectos que no se observan en dosis más altas no es posible que se produzcan ante dosis más bajas[50].


  Sin embargo, la respuesta al efecto de muchas hormonas esteroideas, y algunos estrógenos ambientales incluyendo el bisfenolA, no es monotónica. Las respuestas pueden tener forma deU, siendo más altas con los niveles más bajos y con los niveles más altos, o en otros casos pueden adoptar forma deU invertida, con la mayor respuesta ante dosis intermedias y menor respuesta ante las dosis más altas y más bajas[51].


  Bisfenol A y salud humana


  El bisfenol A puede producir cambios en las células de las mamas, del útero y de la próstata, y altera el efecto de los estrógenos en las células. Modifica el funcionamiento de las células del hígado, con alteración de las enzimas hepáticas[52], y la función de las células beta pancreáticas, que son las productoras de insulina, aumentando así el riesgo de diabetes en las personas que tengan niveles altos en sangre, y más en las mujeres, que corren un mayor riesgo de presentar esta enfermedad en la vida adulta. Desequilibra la función de la glándula tiroidea y aumenta la posibilidad de hipotiroidismo[53], además de que contribuye a promover la obesidad y las células grasas en el organismo. En las mujeres se ha asociado un nivel elevado de bisfenolA a la presencia de síndrome de ovario poliquístico.


  Los estudios sobre la salud humana pueden encontrarse en los informes del National Institute of Environmental Health Sciences (Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental, NIEHS en inglés) y en otras agencias de salud ambiental de Estados Unidos[54].


  Niveles de BPA en orina


  Medir unos niveles muy bajos en sangre de bisfenolA y relacionarlo con la salud es algo que plantea grandes dificultades. Sin embargo, el bisfenolA puede detectarse en la orina unas 6 horas después de haber sido administrado por vía oral. Este hecho ha permitido a un grupo de investigadores en salud pública[55] medir los niveles de bisfenolA en la orina de una muestra de 1455 adultos de 18 a 74 años que formaban parte de un gran grupo de vigilancia de la salud (National Health and Nutrition Examination Survey 2003-2004) y relacionarlos con enfermedades y alteraciones analíticas. Los niveles más elevados de bisfenolA en orina se vinculaban con un incremento de enfermedades cardiovasculares (angina de pecho, enfermedad coronaria, infarto de miocardio) y diabetes, y con alteraciones de las pruebas hepáticas (gamma-glutamiltransferasa y fosfatasas alcalinas). En España se estudiaron los niveles en la orina de la población y se detectó una mayor presencia de bisfenolA en la orina de los prematuros ingresados en el hospital, que deben ser intubados durante semanas o meses con tubos de plástico blando[56].


  Estudios de bisfenol A con animales de experimentación


  En animales de experimentación se ha observado que el bisfenolA actúa como tóxico en el sistema nervioso central y estimula los receptores de estrógeno en el cerebro. Pero especialmente las exposiciones de los animales antes del nacimiento producen cambios en la conducta y el comportamiento posterior, como aumento de la hiperactividad y de las conductas agresivas y dificultad en el aprendizaje.


  La exposición de los animales a dosis bajas antes de nacer produce posteriormente un incremento de la pubertad temprana, mayor proliferación de tumores mamarios e incremento de riesgo de hipertrofia de la próstata. Esta exposición prenatal también se asocia a un aumento del número de adipocitos (células grasas) y contribuye al incremento de la masa corporal de las crías. La exposición neonatal de ratas macho a bisfenolA detiene la meiosis y la apoptosis de las células espermatogénicas, lo que alterará el desarrollo de la función testicular[57]. La exposición en la vida adulta de los animales altera el equilibrio inmunológico y aumenta la presencia de fenómenos autoinmunes. Todos estos trastornos en animales hacen pensar en la posible relación de este producto, presente en prácticamente toda la población de los países industrializados, con desórdenes como el síndrome de hiperactividad y déficit de atención en humanos.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PREVENIR LA EXPOSICIÓN A BISFENOL A


    En general, el bisfenol A se libera a partir de los productos de plástico cuando estos se calientan a más de 40 grados y dejan pasar los derivados a los líquidos, agua y comida. Estos productos se encuentran en muchos tipos de plásticos —juguetes, chupetes, envases…—, en recipientes y latas de conserva, latas de sopa preparada, latas de leche para la primera infancia y productos de cosmética e higiene personal.


    
      	Las botellas de policarbonato (plástico duro transparente o de colores) para el agua, biberones, tazas y vasos para bebés no deben emplearse con líquidos calientes. El uso de PVC está prohibido en biberones y utensilios para bebés.


      	No utilizar recipientes de plástico para calentar líquidos o comida en el microondas.


      	Usar alternativas como recipientes de vidrio o, en todo caso, plástico de polietileno.


      	Evitar el consumo frecuente de comida enlatada, ya que el interior de las latas puede estar revestido de bisfenol A.


      	En caso de dudas sobre los objetos o productos para los más pequeños, puede consultarse la web www.aoec.org/pehsu.index de la unidad pediátrica ambiental de la Association of Occupational and Environmental Clinics de Estados Unidos, que ofrece información en inglés y español, o conectar con la Unidad de Salud Medioambiental Pediátrica (PEHSU) del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia (España), dirigida por el doctor Juan Antonio Ortega-García: www.pehsu.org. Las unidades pediátricas ambientales (PEHSU en inglés) proporcionan información para que las personas puedan escoger los productos para niños y niñas con un enfoque precautorio, pero no sustituyen a las consultas médicas con los responsables sanitarios cercanos.


      	Escoger productos que tengan claramente señalada la frase «Libre de bisfenol A» (BPA free).


      	Para saber si los plásticos que utiliza habitualmente contienen o no ftalatos, bisfenol A u otros componentes químicos más o menos tóxicos, puede consultar el anexo 4.

    

  


  c) Teflón


  El teflón es una familia de polímeros creada por la multinacional DuPont. Es un material casi inerte que no reacciona habitualmente con otras sustancias químicas por la presencia de átomos de flúor sobre la cadena de carbonos. Su toxicidad es, por tanto, muy baja y resulta impermeable incluso en ambientes húmedos. Es también un elemento muy flexible y un aislante eléctrico que no se altera por la acción de la luz y puede soportar el abanico de temperaturas comprendido entre –270 y 270 °C.Pero a partir de 230 °C empieza a agrietarse y puede producir vapores tóxicos. Dado que es un material antiadherente, se ha usado para recubrir paellas y utensilios de cocina. Sin embargo, un subproducto presente en el teflón, el ácido perfluorooctanoico (PFOA), no es biodegradable y, por lo tanto, es contaminante y potencialmente cancerígeno para el ser humano.


  Efectos de PFOA en seres humanos


  Entre los trabajadores de fábricas donde se produce PFOA se ha comprobado una relación de este ácido con el incremento de cáncer de próstata. Las personas expuestas repetidamente a los humos de la fritura de alimentos a temperaturas elevadas pueden sufrir la «fiebre de humo de polímero». En la sangre de personas y animales de todo el mundo se ha detectado PFOA y otro derivado, el sulfonato de perfluorooctano (PFOS). Los Centers for Disease Control and Prevention de Estados Unidos (Centros de Control y Prevención de Enfermedades, CDC en inglés) hallaron PFOA en casi un 98 por 100 de la población norteamericana. Estas sustancias químicas alcanzan al feto en el útero y pueden estar relacionadas con la disminución de la talla y el peso de los recién nacidos, según estudios realizados por la Universidad Johns Hopkins de Baltimore, que en el año 2007 detectó PFOA en fetos y en el 100 por 100 de los recién nacidos examinados. El PFOA ha sido relacionado incluso con la infertilidad y los trastornos inmunológicos.


  El efecto negativo para la salud no solo se produce en utensilios de teflón, sino también en otras marcas de paellas antiadherentes que tienen recubrimientos de estructura parecida. Lo más recomendable es cocinar con sartenes ecológicas (que pueden ser de cerámica, titanio y otros materiales) o de hierro colado.


  En estudios realizados con sartenes antiadherentes de teflón se comprobó que en solo 2-5 minutos se alcanzaban temperaturas que podían producir ácido perfluorooctanoico (PFOA), ya que a 230ºC el recubrimiento empieza a desintegrarse. Los vapores que se desprenden al calentar estas sartenes pueden afectar a los pulmones, provocando la enfermedad que se denomina «fiebre del humo del polímero», que puede producir fiebre de entre 38 y 40 grados, escalofríos, opresión en el pecho, dolor de cabeza y garganta y tos[58].


  Estudios en animales expuestos a PFOA


  En los animales expuestos en condiciones de laboratorio se han detectado cambios en los tejidos del cerebro, próstata, hígado, timo y riñones. En ratas, se ha producido muerte intrauterina de las crías y cambios en la glándula hipofisaria de las hembras ante cualquier dosis. Los animales expuestos presentan mayor riesgo de abortos, alteraciones de la glándula tiroides, debilidad del sistema inmunológico y bajo peso de los órganos. El PFOA ha sido asociado a la generación de tumores en cuatro órganos (páncreas, hígado, testículos y glándulas mamarias) en los animales analizados.


  Metales pesados y otros tóxicos persistentes


  Los metales pesados como el plomo, el mercurio, el cadmio y otros también afectan a la salud humana, en especial al desarrollo neurológico, y si las exposiciones se producen durante las primeras etapas de la vida, pueden afectar a las funciones sensoriales, cognitivas y motoras. Los metales pesados se acumulan especialmente en los huesos cuando la exposición es durante largo tiempo aunque sea a bajo nivel, como puede ocurrir en lugares de trabajo. Los metales pesados son neurotóxicos pero también producen otros efectos secundarios negativos en el sistema hematopoyético y en el sistema gastrointestinal[59].


  En muchos casos los metales pesados se introducen en el cuerpo por medio del agua y del aire. Hace un siglo parecía que solo los trabajadores de las fundiciones y las familias que vivían cerca de los altos hornos podían presentar contaminación por plomo, hasta que se comprobó que vivir en el centro de grandes ciudades y cerca de autopistas también incrementaba los niveles de plomo en las personas. Afortunadamente, se ha reducido el consumo de gasolina con plomo en los últimos años, lo que ha hecho disminuir los niveles detectados en la población de las grandes ciudades. La OMS ha clasificado algunos metales pesados como el cadmio, el plomo, el mercurio y el arsénico entre los contaminantes químicos que requieren un mayor control. Una excelente revisión realizada por Yuan y colaboradores sintetiza los avances biomoleculares para comprender cómo la exposición a metales pesados estimula la formación del cáncer gástrico[60]. También se ha constatado una asociación entre los niveles de plomo y cadmio y un riesgo 2,1 veces mayor de padecer osteoporosis[61].


  Arsénico


  Puede entrar en el organismo a través de algunos tipos de peces de mares y ríos contaminados o directamente por agua contaminada. El arsénico lo excretamos rápidamente con la orina días después de su ingestión y por eso su presencia se detecta en los análisis de orina. La arsenicosis es una enfermedad crónica causada por la exposición prolongada al arsénico, ya sea por el consumo continuado de agua contaminada o por trabajar en contacto con dicha sustancia. La cantidad de arsénico que debe tener el agua para producir arsenicosis sigue siendo discutida, aunque se cree que mantiene una relación con ciertos tipos de cáncer cuando el nivel está por encima de 0,10 mg por litro. En concreto, la arsenicosis se ha relacionado con los cánceres de piel, pulmón, riñón y vejiga. Otros efectos de esta afección pueden ser cambios en el color de la piel, ceguera, cojera e incluso gangrena. La OMS estima que el consumo prolongado de agua potable con un contenido de arsénico mayor de 0,01 mg por litro podría llegar a provocar arsenicosis.


  Los síntomas crónicos son: náuseas y síntomas gastrointestinales, pérdida de sensibilidad en manos y pies, con dolor, que progresivamente altera extremidades superiores e inferiores, irritación de la piel y dermatitis, con engrosamiento de la piel de las manos y de la planta de los pies y líneas grises en las uñas, problemas cardiovasculares como hipertensión y arritmias, incremento de abortos y bajo peso al nacer[62].


  En España, un estudio liderado por los epidemiólogos Gonzalo López-Abente y Olivier Núñez analiza que la mortalidad por cáncer de estómago, páncreas, pulmón, cerebro y linfoma no Hodgkin se eleva en los lugares que presentan los niveles más altos de arsénico[63]. Las concentraciones de arsénico se han obtenido del atlas geoquímico elaborado por el Instituto Geológico y Minero de España, que recoge una mayor cantidad de arsénico de manera natural en suelos de Galicia, Almería, Castellón, Asturias, Madrid, Lleida y Huelva. Los estudios afirman que se debería limitar el contenido de arsénico en el suelo y los alimentos.


  Existen muchos países que tienen los acuíferos subterráneos contaminados por arsénico en niveles superiores a los recomendados por la OMS, como Taiwán, México, Chile, Argentina, Vietnam, Laos, India, China, Rumanía, Estados Unidos y Bangladesh. En este último país se estima que dos tercios de la población beben agua que excede los niveles de arsénico recomendados. En un estudio efectuado en Bangladesh se ha observado una disminución de peso de los recién nacidos cuyas madres tenían altos niveles de arsénico comprobados por el estudio de sus uñas[64].


  Benceno


  El benceno es un hidrocarburo que se utiliza en grandes cantidades en Estados Unidos. Está en la lista de los veinte productos químicos de mayor volumen de producción y algunas industrias lo emplean como punto de partida para manufacturar otros productos químicos usados en la fabricación de plásticos, resinas, nailon y fibras sintéticas, así como para elaborar ciertos tipos de gomas, lubricantes, tinturas, detergentes, medicamentos y pesticidas. Respirar niveles de benceno muy altos puede causar la muerte, mientras que niveles bajos pueden provocar somnolencia, mareo y aceleración del latido del corazón o taquicardia. El benceno produce efectos nocivos en la médula ósea y puede causar anemia e inmunodepresión. En las mujeres que han sido afectadas de forma crónica puede producir menstruaciones irregulares, así como una disminución del tamaño de sus ovarios.


  La afectación crónica puede incrementar el riesgo de leucemia y producir efectos tóxicos sobre los genes, anemia, gastritis y efectos neurológicos.


  Cadmio


  Podemos ingerir cadmio con el agua contaminada en cañerías viejas o a través del agua derivada de fábricas de acabado de metales, electrónica, pinturas, baterías o plaguicidas. Los alimentos pueden contaminarse en áreas mineras y en tierras en las que se usan fosfatos con un alto contenido de cadmio como fertilizante.


  Los síntomas de la intoxicación por cadmio son: irritación estomacal, náuseas, vómitos y diarreas, dolores abdominales y musculares, salivación, daños renales como proteinuria y cálculos renales, osteoporosis y dolores reumáticos, disfunción inmunológica, alteración de la glándula tiroides, hipertensión y enfermedades coronarias, alteraciones de los testículos y enfermedad pulmonar obstructiva por inhalación.


  Mercurio


  Es un mineral tóxico persistente. Los pescados y mariscos tienen una tendencia natural a concentrar el mercurio en sus cuerpos, a menudo en forma de metilmercurio, un compuesto orgánico de mercurio altamente tóxico. Las especies de peces situadas en la cúspide de la cadena trófica —como tiburón, pez espada, caballa, atún blanco y blanquillo— contienen mayores concentraciones de mercurio que otros. Como el mercurio y el metilmercurio son solubles en grasa, se acumulan principalmente en las vísceras, aunque también se encuentran en todo el tejido muscular. Cuando un pez es devorado por un depredador, el nivel de mercurio se acumula, y dado que los peces son menos eficientes en la depuración que en la acumulación de metilmercurio, la concentración de mercurio de los tejidos aumenta con el tiempo. Así, los grandes devoradores acumulan una carga corporal de mercurio que puede ser diez veces mayor que la de las especies que consumen. Este proceso se denomina biomagnificación. El envenenamiento por mercurio recibe el nombre de enfermedad de Minamata por la ciudad japonesa donde se dio un importe brote en la década de 1950.


  La exposición humana se puede presentar de forma crónica en la población mundial a través de los procesos industriales, los usos en los hogares y en los lugares de trabajo, las amalgamas dentales, las vacunas que contienen mercurio y el consumo de pescado contaminado y animales marinos. Los principales riesgos para la salud humana se han detectado cuando se inhala mercurio en forma de gas o cuando se introduce en el cuerpo a través de los alimentos o del contacto con productos en los lugares de trabajo. El efecto tóxico más importante del mercurio se produce sobre el sistema nervioso central. Si el mercurio entra por la vía aérea, se absorbe por el pulmón y se distribuye predominantemente por los riñones y el sistema nervioso central y constituye un tóxico a temperatura ambiental porque pasa fácilmente a estado de gas. Una vez el mercurio llega a la sangre, se oxida al ion mercurio por la enzima catalasa y la forma intracelular de mercurio reacciona con estructuras y enzimas dentro de las células inhibiendo su actividad, especialmente la del glutatión, que es necesaria para la oxidación-reducción celular, para la energía de las células y para los procesos de desintoxicación. Por la vía del hígado, es transportado fuera del cuerpo a través de la bilis y se excreta por las heces y también por el riñón.


  Los efectos sobre la salud[65] de las personas que están contaminadas con mercurio son: trastornos neurológicos con síntomas como depresión, paranoia, irritabilidad extrema, alucinaciones, imposibilidad de concentración, pérdida de memoria, temblores en las manos, pérdida de peso, pérdida de la temperatura corporal (que se mantiene siempre muy baja), somnolencia, dolores de cabeza, insomnio y fatiga. Si hay afectación renal severa, también se puede presentar síndrome nefrótico, disfunción del túbulo renal y del glomérulo, y se ha observado en humanos después de una exposición prolongada a cremas para blanquear la piel, laxantes, sales de mercurio y en contacto con tubos fluorescentes. Además, la exposición a mercurio puede provocar alteraciones cardiovasculares[66] como cardiomiopatía, hipertensión, enfermedad cardíaca coronaria, infarto de miocardio, arritmias cardíacas, accidentes cerebrovasculares, enfermedad isquémica cardíaca y arteriosclerosis. Aumenta también los autoanticuerpos y la autoinmunidad. Se asocia asimismo al exceso de tejido adiposo visceral en adultos[67].


  Plomo


  El plomo es un metal pesado presente en el agua que circula a través de tuberías antiguas. Las sales de plomo entran en el ambiente por los tubos de escape (principalmente los defectuosos) de coches, camiones, motos, aviones, barcos y aerodeslizadores, y casi todos los demás vehículos motorizados que utilicen derivados del petróleo como combustible. Las partículas de mayor tamaño quedan retenidas en el suelo y en las aguas superficiales, y se acumulan en organismos acuáticos y terrestres, pudiendo llegar hasta el hombre a través de la cadena alimenticia. Las partículas pequeñas quedan suspendidas en la atmósfera, pero la lluvia ácida (que se produce cuando la humedad en el aire se combina con ciertos compuestos químicos emitidos por fábricas, centrales eléctricas y vehículos que usan derivados del petróleo) puede acabar depositándolas en el suelo y el agua. Los trabajadores de fundiciones, manufactura de baterías o reparación de calefacciones son los más expuestos. El plomo se deposita en el hueso y se libera a la sangre durante muchos años después de la exposición y se excreta por la orina y en pequeñas cantidades por las heces, el pelo, las uñas y el sudor.


  Los efectos sobre la salud humana son: neurológicos, hipertensión, anemia, abortos y menor calidad del esperma, y se le considera un posible cancerígeno. Puede causar encefalopatía y neuropatía periférica distal, con pérdida de fuerza en extremidades, y también se ha asociado con enfermedad cardiovascular[68].


  Disolventes orgánicos[69]


  Los disolventes orgánicos se utilizan como limpiadores y desengrasantes y en la producción de otras sustancias químicas. Son productos muy volátiles y las exposiciones se producen por su inhalación en lugares poco ventilados, pero también pueden penetrar a través de la piel porque son solubles en las grasas y en el agua.


  Su solubilidad permite que penetren muy rápidamente en el sistema nervioso central produciendo una depresión de su funcionamiento que deriva en cefaleas e incluso encefalopatías. La exposición a solventes de los pintores con spray ha sido denominada «encefalopatía de los pintores», aunque, dada la mezcla de sustancias a que están expuestas las personas que utilizan pinturas, no se han podido demostrar de forma objetiva alteraciones del tejido cerebral. Por el contrario, el abuso de tolueno, con fines adictivos, ha producido demencia, ataxia, disartria, nistagmos, temblor y espasticidad. Se ha podido constatar en estos casos atrofia cerebral y cerebelosa difusa con lesiones en la materia blanca alrededor de los ventrículos. Otros disolventes han desarrollado lenta progresión de polineuropatía periférica, con pérdida de sensibilidad de extremidades inferiores.


  PESTICIDAS Y HERBICIDAS


  Los pesticidas —denominados también insecticidas— son productos ampliamente utilizados desde el final de la Primera Guerra Mundial, cuando se generalizó el uso masivo de DDT para eliminar mosquitos e insectos tanto en los lugares de trabajo como en las casas. Cuando empezaron a utilizarse, ni se planteaba el principio de precaución, que nos debería impedir emplear determinados productos sin conocer antes los efectos secundarios. El contacto con grandes núcleos de población fue lo que empezó a mostrar los peligros para la salud humana del uso masivo de insecticidas, y así, en 1972, se prohibió la comercialización de DDT por riesgos graves para la salud como cancerígeno, alterador de la inmunidad y disruptor endocrino.


  Pero, aunque prohibido, ha costado mucho que dejara de utilizarse en la agricultura por su bajo coste, y todavía se exporta a zonas de África por su gran eficacia en la lucha contra el mosquito anofeles, transmisor de la malaria.


  Existen actualmente diversos tipos de insecticidas: los organofosforados —sustancias orgánicas de síntesis que incorporan un átomo de fósforo—, que incluyen clorpirifós, diazinón, malatión, metidatión y metil paratión; los piretroides —sustancias químicas de origen sintético y una estructura parecida a las piretrinas, que son compuestos orgánicos de las flores de ciertas plantas—, como piretrina, bifentrín, cipermetrina, deltametrina, esfenvalerato, imiprotrín, permetrina y praletrina, y los sinérgicos —incrementan la potencia de otros pesticidas—, como el butóxido de piperonilo.


  También pueden ser tóxicos para la salud los fungicidas —que combaten el crecimiento de hongos en vegetales cultivados en el campo (trigo y maíz) o que impiden el crecimiento de moho en los productos que han de almacenarse— y los herbicidas que se distribuyen en los campos para evitar el crecimiento de malas hierbas, y que en grandes cantidades pueden pasar a los acuíferos de base, como puede ocurrir en las aguas subterráneas bajo los campos de golf.


  Cómo entramos en contacto con los pesticidas


  La mayoría de pesticidas combaten las plagas de insectos alterando el funcionamiento de su organismo, paralizando algunas funciones del sistema nervioso central o modificando la función de las mitocondrias (la parte de la célula que produce la energía para el funcionamiento del organismo). Los efectos que producen en las personas son muy variados porque pueden alterar el funcionamiento de los tejidos de diversas partes del cuerpo, desde el cerebro hasta todas las células del organismo. Pero, además, muchos pesticidas actúan como disruptores endocrinos. Ante estos riesgos, un grupo de ONG y de personas constituyeron una red de activistas e investigadores denominada Pesticides Action Network (PAN) que cubre los cinco continentes y que alerta desde hace años sobre los efectos negativos y sobre las fuentes de pesticidas[70].


  La primera fuente de pesticidas son los alimentos, y en especial los alimentos que podríamos considerar sanos, como las verduras y las frutas. Y otra forma de introducción de plaguicidas en el cuerpo humano es a través de su uso en jardines, locales públicos, escuelas, piscinas, transportes públicos o el ámbito doméstico. Durante años, además, por comodidad y por ignorancia, se utilizaron a veces los insecticidas de forma preventiva en locales cerrados en los que se colocaban los productos antes de que aparecieran las plagas, aunque solo contribuían a la contaminación de las personas que trabajaban en ellos. Esta mala práctica impedía estudiar a fondo las plagas para utilizar el pesticida más adecuado, con lo que la eficacia era mínima y no se tomaban las pertinentes medidas de seguridad.


  Los insecticidas empleados en el interior de los hogares contribuyen a la exposición de las personas, en especial de los niños y niñas y de las mujeres embarazadas, porque su actuación en el sistema nervioso central afecta más a los fetos y a las criaturas en desarrollo.


  Efectos de los pesticidas en la salud humana


  Las alteraciones que causan los pesticidas en la salud de las personas a medio y largo plazo están entre las mejor estudiadas de todas las sustancias químicas, ya que su uso masivo en la agricultura desde 1945 —cuando se empezó a utilizar el DDT— ha provocado numerosos accidentes y se han podido comprobar sus efectos en grupos de personas —y sus descendientes— que vivían y trabajaban en la agricultura o en granjas. Los estudios realizados o recogidos por la especialista en medicina ambiental Marion Moses[71] en el estado de California han permitido detallar, por ejemplo, cómo afectan a la vida de los fetos, de los niños y niñas, y a la salud de los adultos, pues provocan alteraciones en la reproducción, cáncer infantil y en la vida adulta, problemas reproductivos, enfermedad de Parkinson, enfermedades autoinmunes, disrupción endocrina, neuropatía central y periférica y disfunción mitocondrial.


  Tanto los insecticidas como los productos de limpieza clorados tienen como característica común que son solubles en las grasas y, por tanto, pueden depositarse en las células grasas del cuerpo. Como las mujeres poseen de forma natural de un 15 a un 20 por 100 más de células grasas que los hombres, los efectos a largo plazo son mucho más prolongados e intensos en el sexo femenino. Por otra parte, como la mayoría de los plaguicidas actúan paralizando el sistema nervioso de los insectos, los efectos neurotóxicos en el ser humano son más intensos cuando las neuronas disponen de poca oxigenación (anemia) o presentan falta de ferritina (carencia que impide el transporte de hierro, en especial en las neuronas). Y dado que durante la edad fértil (entre los 14 y los 50 años) la mayoría de las mujeres sufren algún grado de anemia o ferropenia, la vulnerabilidad del sexo femenino a los productos neurotóxicos es, por tanto, superior a la del sexo masculino. Muchos de los plaguicidas, los combustibles y los plásticos actúan como xenoestrógenos (sustancias sintéticas que llegan al organismo humano procedentes del ambiente exterior y que una vez dentro se comportan como estrógenos fuertes). Los estrógenos son una de las hormonas sexuales femeninas. Las mujeres expuestas a estas sustancias pueden tener «estrógenos de más», y se ha observado, entre otros efectos sobre la salud, un aumento de la incidencia del cáncer de mama en ellas.


  La utilización de los insecticidas está tan generalizada que han podido medirse en hogares con bajos ingresos[72] grandes cantidades de estos productos: las malas condiciones económicas hacen más frecuentes la aparición de plagas y la necesidad de usar insecticidas de forma repetida. En el estudio realizado en California en 2011, el polvo de más de la mitad de hogares de una muestra de 60 contenía insecticidas. Los análisis constataron la presencia de clorpirifós, diazinón, permetrina, aldrín, cipermetrina y butóxido de piperonilo, y no se encontraron grandes diferencias entre diversas localizaciones. Los autores concluyeron que los niños y niñas de los hogares con bajos ingresos están potencialmente expuestos a una mezcla de pesticidas en el interior de sus casas, que se suman a los que se usan en la agricultura en las zonas rurales.


  Plaguicidas de uso limitado o prohibidos


  Clordano y heptacloro


  El clordano es un plaguicida persistente, que se acumula en el medio ambiente y es altamente tóxico para los humanos y para los animales. Se ha demostrado su efecto carcinogénico en roedores de laboratorio y que podría tener un potencial impacto en la salud humana como cancerígeno, ya que, al ser insecticida, puede entrar en la dieta a través de alimentos tratados con él.


  El heptacloro es un plaguicida ya prohibido, altamente tóxico para los humanos, que causa alteración del sistema nervioso central y daños en el hígado. Estudios retrospectivos en trabajadores y rociadores de heptacloro han demostrado un incremento significativo de mortalidad por enfermedades cerebrovasculares. En ratas de laboratorio tiene efectos significativos en la progesterona y en los niveles de estrógeno. Se ha detectado una respuesta carcinogénica en roedores de laboratorio.


  Los efectos demostrados sobre la salud humana permiten considerarlos posibles cancerígenos, disruptores endocrinos e inmunosupresores.


  DDT y análogos


  El DDT (difenil dicloroetano) fue el plaguicida más difundido después de la Segunda Guerra Mundial, pero por su toxicidad fue excluido de la lista de sustancias activas autorizadas como insecticidas en el año 1972, aunque se permite su utilización donde el mosquito que causa la malaria sea muy prevalente, como las zonas húmedas de África, donde se deben hacer amplias fumigaciones. Como su coste era inferior al de otros insecticidas más modernos, fue utilizado durante mucho tiempo de forma irregular en algunos países, a pesar de su prohibición.


  Se le considera un posible cancerígeno, en especial de cáncer de mama. En España, el índice más elevado de DDE en sangre de la población se registra en las islas Canarias, donde también se ha comprobado una mayor incidencia de cáncer de mama. Se ha asociado con bajo peso al nacer, baja talla de las personas y efectos neurológicos y actúa como disruptor endocrino.


  Organofosforados y carbamatos


  Los organofosforados y carbamatos se usan como herbicidas y pesticidas. Su efecto negativo en el cuerpo humano se relaciona con la inhibición de la colinesterasa que se produce después de la fase aguda de exposición, con el consiguiente aumento de acetilcolina, y la inhibición de una esterasa que deriva en una neuropatía retardada tras la exposición a algunos de ellos.


  La exposición inicial a organofosforados provoca la liberación de acetilcolina, que produce un aumento del tono parasimpático, con cambios en la conducta y agitación que pueden desembocar en convulsiones, obnubilación e incluso coma. Asimismo provoca bradicardia, hipotensión e incluso colapso cardiovascular. A nivel pulmonar se presenta disnea y broncoespasmo, con aumento de secreciones bronquiales que puede evolucionar a edema pulmonar. Se manifiestan los efectos muscarínicos de la acetilcolina con la presencia de diarrea, incontinencia de orina, salivación, lagrimeo y exceso de sudoración. Los efectos nicotínicos producen debilidad muscular, calambres, fasciculaciones, disminución de los reflejos y parálisis. En algunas exposiciones se presentan de una a tres semanas después calambres musculares en los gemelos, seguidas de parestesias distales en los pies y dificultad para la deambulación, desarrollando una neuropatía axonal motora. También se ha descrito la presencia de una afectación retardada en el sistema nervioso central denominada COPIND[73], con pérdida de memoria y de concentración, fatiga y debilidad muscular, síntomas parecidos a los de la fatiga crónica.


  La exposición a pesticidas como el paraquat o la rotenona se ha asociado con un riesgo seis veces más alto de padecer la enfermedad de Parkinson, ya que producen estrés oxidativo e inhiben la función mitocondrial en el paso del complejoI alII[74].


  La exposición a insecticidas organofosforados ha dado lugar a una cascada de síndromes que describiré en el capítulo dedicado a los tóxicos en el ambiente laboral[75]:


  
    	Síndrome respiratorio.


    	Síndrome neurológico.


    	Alteración del ciclo menstrual.


    	Síndrome autoinmune.


    	Disrupción hipotalámica.


    	Síndrome de fatiga crónica.


    	Síndrome de sensibilidad química múltiple.


    	Disrupción mitocondrial.

  


  La profesora Helle R. Andersen, del Instituto de Salud Pública de la University of Southern en Dinamarca, inició una serie de estudios para observar el efecto de la exposición prenatal a pesticidas en el desarrollo fetal y en la salud de niños y niñas durante la infancia. En un estudio prospectivo[76] realizado entre mujeres embarazadas que trabajaban en invernaderos dedicados a la producción de plantas ornamentales y flores, comparadas con mujeres de la misma edad que no estaban expuestas a la acción de pesticidas, se comprobó que el 6,2 por 100 de los niños tenían criptorquidia a los 3 meses de edad, menos longitud del pene y menor volumen testicular y una concentración de testosterona más baja y por el contrario registraban un aumento de las hormonas hipofisarias (LH-FSH). La reducción del tamaño testicular y de la longitud del pene persistió hasta la adolescencia, así como las alteraciones hormonales[77]. En las niñas nacidas de las madres expuestas que fueron seguidas hasta los 11 años se apreció un desarrollo mamario precoz (telarquia precoz) con incremento de androstendiona que a su vez se transforma precozmente en estrógenos por medio de la aromatización[78]. En este mismo grupo observaron que los niños y niñas más expuestos pesaron menos al nacer, tenían más grasa corporal y presentaban riesgos cardiovasculares. En el desarrollo neurológico todos los niños y niñas seguidos mostraban un enlentecimiento de los potenciales evocados auditivos y las niñas, además, una disminución de la rapidez de las funciones motoras y del lenguaje[79]. A pesar de que la exposición de las madres se limitó a las primeras fases del embarazo y tenían unas condiciones de trabajo aparentemente bien reguladas, las consecuencias negativas para la salud de los hijos e hijas se prolongaron hasta la pubertad.


  Herbicidas


  El 65 por 100 de los pesticidas usados en la agricultura son herbicidas. La agricultura intensiva ha extendido la presencia de sus residuos en la tierra y en los acuíferos. Al igual que ocurre con los organofosforados, los herbicidas también actúan sobre la función mitocondrial de las células de los animales de experimentación, como las acetamidas (metaclor)[80], por lo que su acceso a la cadena de alimentación humana puede afectar a la producción de energía, como veremos cuando se describan el síndrome de fatiga crónica y la fibromialgia.


  Daños a la salud del glifosato


  El glifosato es un herbicida utilizado para eliminar hierbas y arbustos, y es absorbido por las hojas. Mata a las plantas porque suprime su capacidad de generar aminoácidos aromáticos. El glifosato es un disruptor endocrino. Pequeñas cantidades son capaces de afectar a las secreciones hormonales y a los receptores celulares y de señalización. Diversas investigaciones publicadas en The National Library of Medicine —probablemente la mayor biblioteca de medicina del mundo— señalan 17 reacciones adversas, incluyendo carcinogenicidad, genotoxicidad, neurotoxicidad, hepatotoxicidad y nefrotoxicidad. Pero lo más preocupante, y lo que ha llevado a compararlo con el Agente Naranja (una mezcla de dos herbicidas hormonales cuyos efectos aún se dejan ver, en forma de malformaciones congénitas, en Vietnam, país donde fue utilizado por el ejército estadounidense), son sus propiedades teratogénicas, es decir, su capacidad de causar malformaciones en el feto. Desde 2004 se han presentado pruebas que muestran los efectos perturbadores de este herbicida en el sistema endocrino y su embriotoxicidad. En humanos, además de producir defectos de nacimiento y un desarrollo fetal anormal, los síntomas de envenenamiento incluyen irritaciones dérmicas y oculares, náuseas y mareos, edema pulmonar, descenso de la presión sanguínea, reacciones alérgicas, dolor abdominal, pérdida masiva de líquido gastrointestinal, vómitos, pérdida de conciencia, destrucción de glóbulos rojos, alteraciones en los electrocardiogramas e insuficiencia renal.


  Se han encontrado rastros de glifosato en la mayoría de muestras de aire y agua de lluvia, por lo que seguramente esté contaminando los pozos, manantiales y acuíferos, con una exposición no solo probable, sino inevitable. Un estudio sobre las aguas subterráneas elaborado por el Consejo Superior de Investigaciones Científicas de Cataluña —cuya responsable es Marinella Farré[81]— ha comprobado que en el 41 por 100 de las muestras recogidas había más de 2,5 mcg de glifosato por litro, cuando el límite de pesticidas en aguas de consumo humano es de 0,1 mcg por litro. Aunque no todas las aguas subterráneas llegan al consumo humano, el profesor Damià Barceló ha recomendado que se haga un control de este herbicida en las aguas embotelladas y en los alimentos por su creciente utilización. Donde más se ha empleado ha sido en Argentina, para matar las malas hierbas que crecen en los campos de soja transgénica, pero también ha sido utilizado para fumigar las plantaciones de coca en el Putumayo[82] (Colombia), con graves consecuencias para la salud de los campesinos y campesinas y de sus hijos. Además fue usado como arma de guerra entre Ecuador y Colombia, con la excusa de la lucha contra el narcotráfico[83]. Algunos autores apuntan al glifosato como estimulante de la epidemia de enfermedad celíaca que se está detectando en América del Norte y Europa, ya que este herbicida produce en el instestino efectos parecidos a los de dicha enfermedad, con desequilibrio de la flora intestinal, inhibición de las enzimas hepáticas detoxificantesP450 y deficiencia de vitaminas, minerales y aminoácidos. Los residuos de glifosato en la harina de trigo y otros cereales han aumentado por la práctica de desecar cereales antes de la cosecha[84].


  La mayoría de pesticidas o herbicidas contienen, además, otros ingredientes para aumentar su eficacia o facilitar su manejo que muchas veces no son especificados en las etiquetas de los productos, ya que se identifican como inertes cuando en realidad son activos. La formulación herbicida más utilizada (Roundup) contiene el surfactante polioxietileno-amina (POEA), ácidos orgánicos de glifosato, isopropilamina y agua. La POEA puede causar ulceración ocular, lesiones cutáneas (eritema, inflamación, exudación, ulceración), náuseas y diarrea. La isopropilamina es una sustancia extremadamente cáustica en las membranas mucosas y en los tejidos del tracto respiratorio superior. Produce también lagrimeo, rinitis y mucosidades, laringitis, cefalea y náuseas. Es decir, las fórmulas que contienen glifosato pueden producir una mayor toxicidad aguda que el glifosato solo. La cantidad de Roundup (glifosato + POEA) requerida para ocasionar la muerte de ratas es tres veces menor que la de glifosato puro. En cuanto a las formas de exposición, la toxicidad de ambas presentaciones (glifosato puro, fórmulas compuestas) es mayor en casos de exposición dérmica e inhalatoria (exposición ocupacional) que en casos de ingestión. La Agencia de Protección Medioambiental de Estados Unidos ya reclasificó los plaguicidas que contienen glifosato como claseII, altamente tóxicos, por ser irritantes de los ojos. La OMS describe, sin embargo, efectos más serios; tras varios estudios con conejos, los calificó como «fuertemente» o «extremadamente» irritantes. El ingrediente activo (glifosato) está considerado extremadamente tóxico (categoríaI). El principio de precaución, que casi nunca se emplea, dice que si una empresa obtiene un nuevo producto químico como el glifosato, y pretende usarlo comercialmente, tiene que demostrar primero su seguridad para los seres humanos antes de liberarlo al ambiente. Las investigaciones realizadas en animales muestran claramente que el glifosato es perjudicial, y una prueba más es el gran número de personas que está viendo su salud perjudicada por este herbicida. Por tanto, es imprescindible aplicar el principio de precaución si se quiere proteger la salud de la población, aunque las dosis tóxicas para seres humanos no pueden extrapolarse directamente de las utilizadas en experimentación con animales. El incremento del número de abortos y de las malformaciones congénitas que se ha observado en las zonas expuestas a este plaguicida exige una mayor vigilancia de la aplicación de estos productos en la agricultura y en los campos y jardines por la contaminación de los acuíferos[85].


  DISRUPTORES ENDOCRINOS


  Los disruptores endocrinos o perturbadores endocrinos son sustancias químicas que pueden alterar la función endocrina de múltiples glándulas y modificar la acción de las hormonas en sus receptores celulares o en la forma en que estas son transportadas por el torrente sanguíneo. Pueden provocar efectos adversos en la salud de los organismos y en sus descendientes.


  Muchos de los productos orgánicos persistentes que hemos descrito anteriormente tienen un efecto tóxico directo o genético, además de una acción desequilibrante del sistema hormonal en diversas partes del cuerpo. Pueden actuar así las hormonas naturales o sintéticas, los pesticidas, los productos industriales, los contaminantes y los derivados de los plásticos como ftalatos o bisfenol A.Estos productos están ampliamente distribuidos por el planeta, en el medio ambiente, en animales y en la población humana. La OMS declaró, por todo ello, que la investigación de la actividad de los disruptores endocrinos tenía que ser considerada prioritaria en el año 2010[86], ya que se han identificado más de 300 sustancias distintas que han demostrado sus efectos confirmados o potenciales de alteración endocrina.


  Más de la mitad de estas sustancias se comercializa en la Unión Europea, y muchas se utilizan o están presentes como subproductos en los ambientes de trabajo, como numerosos plaguicidas (carbamatos, triazinas, ciclodienos clorados), sustancias químicas industriales (ftalatos, bifenilos, metales, parafinas cloradas) y subproductos de procesos (dioxinas, furanos). En este sentido, es muy interesante conocer la excelente revisión detallada del efecto de los disruptores endocrinos y de sus repercusiones en los lugares de trabajo realizada por la investigadora Dolores Romano y sus colaboradores, disponible en la página web del Instituto Sindical de Trabajo, Ambiente y Salud (ISTAS)[87].


  Cómo actúan los disruptores endocrinos


  Las glándulas endocrinas (hipófisis, tiroides, suprarrenales, ovarios y testículos) se comunican entre sí por medio de hormonas, que se transportan en la sangre ligadas a unas determinadas proteínas que además pueden ser reguladas por otras hormonas. Los ovarios fabrican estrógenos y progesterona; los testículos, testosterona; la glándula tiroidea, tiroxina, y la glándula suprarrenal, principalmente cortisol, además de otras hormonas. Todas ellas pueden verse afectadas por sustancias exógenas.


  Las sustancias químicas que actúan como disruptores endocrinos pueden obrar de forma muy diversa. Pueden imitar el papel de otras hormonas o contribuir con otros factores a que las hormonas entren más rápidamente en las células. Pueden imitar el efecto de los estrógenos (estrogenicidad) o el de los andrógenos (androgenicidad). También pueden alterar la función tiroidea de formas muy diversas, sea interfiriendo en la captación del yodo, o incrementando las enfermedades autoinmunes como un efecto directo de los mismos estrógenos. Actúan sobre la síntesis de hormonas tiroideas (actividad peroxidasa), sobre las proteínas de transporte, sobre los receptores de las hormonas tiroideas y sobre el metabolismo de las hormonas circulantes[88].


  Otros disruptores endocrinos, como las dioxinas, inhiben la hormona masculina, actuando como antiandrógenos.


  Los disruptores endocrinos pueden actuar en animales y en humanos alterando la capacidad reproductora al interferir con las hormonas sexuales que provienen de ovarios o testículos, producir deformaciones de diversos órganos reproductores, alterar el sistema inmunológico y causar cáncer de diversos tipos. Los disruptores actúan en cantidades muy pequeñas, como lo hacen las hormonas en el sistema endocrino natural. Pueden entrar en los seres humanos porque están ampliamente distribuidos en muchos productos de consumo y de uso habitual, como cosméticos, juguetes, champús, muebles, parte de piezas de plástico, conservantes, en el interior de latas de conserva o en insecticidas de uso doméstico o industrial.


  La UE ha elaborado un listado de los productos que están reconocidos como disruptores endocrinos y que incluye los insecticidas organoclorados y organofosforados, los bisfenoles policlorinados (PCB) y las dioxinas, disolventes. Pero todavía existe un gran debate científico para que sean reconocidos otros, como los ftalatos, los enlentecedores de llama, los parabenos y los compuestos para proteger de radiación ultravioleta (3-benzofenona, homosalate HMS, 4-metilbenciliden canfor, octilmetoxicinamato) que a veces forman parte de las cremas de protección solar.


  Consecuencias para la salud humana


  Se está recopilando y publicando numerosa información sobre los efectos de los disruptores endocrinos en la salud humana. La revisión del profesor de Farmacia de la Universidad de Londres Andreas Kortenkamp[89], financiada y publicada por la UE, ha asociado el incremento de disruptores en productos de consumo humano con el aumento de cáncer de mama y de próstata. En Europa se ha apreciado un incremento del cáncer de mama[90] desde 1998 hasta 2006, pues se ha pasado de 90 casos cada 100 000 habitantes en el oeste y norte de Europa a 120. Los disruptores endocrinos pueden producir alteraciones menstruales, con ciclos más cortos e incremento del sangrado, y un aumento del cáncer de mama. Aumentan la esterilidad masculina y femenina, y también son causa de pubertad precoz en los dos sexos.


  Entre 1950 y 2000, la incidencia de varias alteraciones que afectan a los órganos sexuales masculinos ha aumentado anualmente. Los estudios epidemiológicos demostraron que en la mayor parte del mundo industrializado aumenta la incidencia de cáncer de próstata y testicular, de testículos en ascensor o que no han descendido y de malformaciones anatómicas de los genitales masculinos con alteraciones de epispadias e hipospadias y disminuye progresivamente la calidad del esperma[91]. Para explicar esta situación se ha recurrido a la «hipótesis estrogénica», dado que la exposición a elevados niveles de estrógenos dentro del útero es responsable de cambios en las conexiones en el desarrollo y las enfermedades de la vida adulta, y también a la presencia de químicos ambientales que afectan a las mujeres embarazadas directa o indirectamente.


  Las sustancias químicas liposolubles son más fáciles de acumular en las personas con más tejido graso (precisamente el sexo femenino presenta casi un 15 por 100 más de materia grasa que el masculino).


  Las mujeres son bioacumuladoras químicas de los productos que están en el medio ambiente y en los lugares de trabajo (en proporción talla y grasa corporal).


  El estudio de Kortenkamp demuestra también que en Europa está aumentando el cáncer de próstata y de testículos. Los disruptores endocrinos son asimismo una causa del incremento de obesidad y diabetes, enfermedades de predominio femenino[92]. La Sociedad Internacional de Endocrinología aceptó en 2009 la denominada Declaración de Diamanti[93], en la que se recomienda a los profesionales sanitarios que tengan en cuenta los conocimientos sobre los disruptores cuando evalúen enfermedades endocrinas. La Sociedad Americana de Ginecología también ha hecho una declaración para que sus miembros consideren la influencia de los disruptores endocrinos en la patología ginecológica de las mujeres[94].


  Además de aconsejar que se estimule la investigación sobre los efectos de los disruptores, recomiendan ejercer el principio de precaución cuando se sospeche que algunos productos para el consumo o la terapia humana puedan actuar como disruptores endocrinos. Reconocen que estos productos no solo pueden tener un efecto carcinogénico, sino también producir alteraciones en la salud mental y de la conducta, en especial en la infancia, y trastornos de la memoria, de la capacidad de atención y de la motilidad.


  Efectos multigeneracionales y transgeneracionales de los disruptores


  Para entender el efecto transgeneracional de los disruptores endocrinos nos podemos retrotraer a la historia del dietilestilbestrol (DES), un estrógeno sintético no esteroideo que se administró a las mujeres a principios de los años 1940 para prevenir abortos. En la década de los años 1970, la Food and Drug Administration americana desaconsejó el uso de este producto en las mujeres embarazadas porque las hijas de las madres expuestas a DES presentaban un incremento de la incidencia de un cáncer vaginal raro. Nuevos estudios epidemiológicos demostraron efectos reproductivos adversos y aumento de la frecuencia de cáncer tanto en hijas como en hijos expuestos a DES durante la vida uterina. Y este efecto multigeneracional también ha sido observado en mujeres/hombres nietas/os de las mujeres que habían sido tratadas[95]. Esta sería una primera demostración de que las alteraciones que pueden haberse producido en un feto por efecto de la exposición a un producto químico se pueden transmitir no solo a los hijos e hijas que estaban en desarrollo en el momento de la exposición, sino que el cambio que se había producido genéticamente podía afectar a los nietos y nietas de las abuelas que habían estado tomando esta medicación. Pero además del DES, se ha podido comprobar en animales de experimentación que otros productos pueden también actuar como disruptores endocrinos y genéticos de segunda y tercera generaciones, como por ejemplo varios pesticidas como la vinclozolina, el diclorodifeniltricloroetano (DDT) y el metoxicloro, y también las dioxinas como la TCDD, que ha sido demostrado que alteran la regulación epigenética y la expresión de factores de transcripción de una manera multi- y transgeneracional. La vinclozolina, por ejemplo, que es un fungicida antiandrogénico, fue uno de los primeros que demostró este efecto transgeneracional[96] en animales de experimentación. Los autores de la revisión sobre el efecto transgeneracional[97] plantean que este concepto altera la percepción y el riesgo de los disruptores endocrinos en salud pública, porque no solo debe ser tenida en cuenta la salud de la generación directamente expuesta, sino también la transmisión de efectos adversos y la susceptibilidad de la enfermedad en futuras generaciones. El principio de precaución sugiere que se deben tomar medidas anticipatorias ante todas las actividades industriales que pueden poner en riesgo la salud humana, incluso aunque la relación causa-efecto no haya sido claramente establecida. Por esa razón, la OMS ha dado una gran importancia a la exposición a disruptores endocrinos en la actual evolución de la humanidad y aboga por establecer una moratoria en la utilización de estos productos y por concienciar a la gente en general para que no se exponga, como intentamos en este libro, a productos químicos y tóxicos de forma indiscriminada.


  El efecto de los disruptores endocrinos se puede transmitir a la segunda o tercera generaciones, aunque no hayan estado expuestas a los mismos productos, como se ha demostrado en la transmisión hereditaria de las enfermedades de ovario[98].


  Basándose en el estudio auspiciado por la OMS sobre la contribución de los disruptores endocrinos a ciertas formas de enfermedades, un panel de expertos europeos ha evaluado la evidencia epidemiológica del efecto de los disruptores endocrinos sobre la salud para calcular los costes de estas exposiciones en la Unión Europea[99]. El panel de expertos, utilizando un método Delphi, determinó que estos tóxicos son la causa de una disminución del coeficiente de inteligencia en la infancia y están asociados a una pérdida de capacidad intelectual, al autismo y a trastornos de hiperactividad y déficit de atención. Son causa también de endometriosis, fibromas y miomas uterinos; obesidad de la infancia; obesidad y diabetes del adulto; criptorquidia; esterilidad masculina, y mortalidad asociada a un déficit de testosterona. A partir de cálculos y simulaciones, los autores concluyen que los efectos negativos sobre la salud de la exposición a disruptores endocrinos suponen un coste medio anual de 163 billones de euros (lo que representa un 1,28 por 100 del PIB de la Unión Europea), y este coste solo se ha estimado en relación con los disruptores que tienen la mayor probabilidad de causar problemas, ya que un análisis más amplio con la mayoría de disruptores a los que está expuesta la población aumentará esta cifra el día que se pueda efectuar.


  A pesar de la creciente evidencia científica, la Comisión Europea, que tenía la obligación legal de presentar los criterios de identificación de sustancias disruptoras endocrinas a finales de 2013, y organizó un grupo de expertos nombrados por los estados miembros, ha descartado los criterios de evaluación propuestos presionada por la industria química, en especial de plaguicidas y biocidas[100]. Los criterios de definición de contaminantes hormonales que se presentaron a debate el 2 de junio de 2016 por parte de la Comisión exigen que exista «una amplia evidencia de efectos adversos relevantes para la salud humana como consecuencia de un modo de acción endocrino» para que una sustancia sea identificada como contaminante hormonal. Este nivel de demostración, sin precedentes para otras sustancias, implicará que humanos y medio ambiente se vean dañados antes de que se tomen medidas. No se tiene en cuenta el principio de precaución. Numerosas organizaciones y asociaciones españolas y europeas, lideradas por el grupo de Ecologistas en Acción y con el ingente trabajo de la investigadora-activista Dolores Romano, han solicitado que no se tengan en cuenta estas condiciones tan estrictas, aclarando los términos en que la Comisión Europea cedió a la presión de la industria. Incluso la Sociedad de Endocrinología emitió un comunicado el 15 de junio del mismo año lamentando que no se tengan en cuenta la creciente evidencia de que los disruptores endocrinos afectan a la salud humana y los criterios restrictivos adoptados. El presidente de la sociedad endocrinológica más antigua del mundo, HenryM. Kronenberg[101], declara estar preparado para aconsejar a los políticos que la identificación de químicos de riesgo permite «proteger la salud pública».


  La Comisión Europea no se ha vuelto a reunir hasta febrero de 2017 con exigencias que son criticadas por la mayoría de asociaciones y organizaciones ecologistas y científicas. En el documento realizado por Ecologistas en Acción[102] se detalla que la nueva propuesta adolece de los mismos problemas que las anteriores: «Limita la evidencia científica a considerar: La propuesta da preferencia a estudios que sigan las llamadas buenas prácticas de laboratorio (GLP), a pesar de que esas prácticas no son una medida de la calidad del estudio. En general, solo los estudios financiados por la industria utilizan estos protocolos, que se priorizarán sobre los miles de estudios realizados por investigadores independientes, publicados en revistas científicas revisadas por pares, que no siguen estos protocolos».


  En octubre de 2017, el Parlamento ha rechazado el informe de la Comisión. Los criterios para el reconocimiento de disruptores endocrinos continúan a debate.


  Cada vez se publican más evidencias de la relación entre la exposición a disruptores endocrinos y las alteraciones en la endocrinología de las mujeres, como el efecto de los bifenilos policlorados y el incremento de menopausia precoz[103], como ha analizado el trabajo de Grindler y colaboradores. Como iremos viendo a lo largo del libro, no todos los disruptores endocrinos producen los mismos efectos, aunque la mayoría suponen una sobrecarga estrogénica en el cuerpo de las mujeres y de los hombres.


  Los límites de la legislación de la UE y española


  En este momento histórico en que más de 50 países ya han ratificado el Convenio de Estocolmo, deberían reunirse para establecer los plazos en que debería suspenderse la utilización de estos productos, ya que el primer convenio no contemplaba un calendario. El seguimiento del convenio en España lo han de realizar de forma coordinada los ministerios de Agricultura, Medio Ambiente y Sanidad, el Consejo Superior de Investigaciones Científicas y los departamentos de las autonomías, para conseguir desde distintas vertientes la vigilancia de los alimentos, la reducción de emisiones al medio ambiente, la identificación y localización de las fuentes y la sustitución de las sustancias contaminantes por otras más inocuas, así como el seguimiento de los niveles de contaminación interna de la población y de los problemas de salud derivados.


  
    EFECTOS DIVERSOS DE LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS


    
      	Estrogenicidad: imitación del efecto de los estrógenos (xenoestrógenos).


      	Androgenicidad: imitación del efecto de los andrógenos.


      	Antiandrogenicidad.


      	Disruptores tiroideos: por efecto directo sobre la captación del yodo y por incremento de autoinmunidad.


      	Disrupción neutra: efecto de algunas dioxinas.


      	Disrupción del metabolismo de insulina y glucosa.


      	Fractura del eje hipotálamo-suprarrenal.


      	Incremento de la hormona del crecimiento.

    


    TIPOS DE DISRUPTORES ENDOCRINOS


    
      	Químicos exógenos.


      	Disrupción interna: eje hipotalámico ovárico, suprarrenal y hormona del crecimiento.


      	Alteración microbioma intestinal.


      	Disrupción mitocondrial.


      	Campos electromagnéticos.


      	Trabajo nocturno: cáncer de mama[104].


      	Vacuna del virus del papiloma humano como disruptor: menopausia precoz[105].

    

  


  [image: Disruptores endocrinos]


  
    TABLA 1 
Efectos sobre la salud de los tóxicos ambientales

    
      
        	
          PRODUCTO CONTAMINANTE

        

        	
          DÓNDE SE ENCUENTRA

        

        	
          EFECTOS EN LA SALUD

        
      


      
        	
          Bisfenol-A

        

        	
          Recipientes de plástico: botellas de agua, biberones, recipientes de alimentación para niños, tupperwares, tapones de frascos; revestimientos de latas, discos compactos, selladores dentales, aparatos electrónicos y eléctricos, envoltura de pizzas, paquetes de palomitas para microondas…

        

        	
          Alteración estrogénica: cambios en las células de mamas, útero, próstata. Alteración de las enzimas hepáticas. Potencia la diabetes (más en mujeres) y la obesidad. Alteraciones tiroideas: más hipotiroidismo. Ovario poliquístico en mujeres.

        
      


      
        	
          Formaldehído

        

        	
          Tablas de madera prensada, madera contraplacada, paneles, tablas de fibra, pegamentos, adhesivos, tejidos duraderos como cortinas, fundas de sofá, telas, fibras de vidrio, alfombras, smog, cigarrillos y otros productos de tabaco, cocinas y hornos de gas y chimeneas abiertas al aire, productos de papel…

        

        	
          Irritación de la piel, los ojos, la nariz y la garganta, asma y mayor susceptibilidad de los asmáticos a sus efectos, cáncer de la nariz y garganta…

        
      


      
        	
          Ftalatos

        

        	
          Cosméticos: champús, acondicionadores, aerosol corporal, lacas para el pelo, perfumes, colonias, jabones, esmalte de uñas; cortinas de baño, tubos médicos, suelos de vinilo, revestimientos de paredes, envases de los alimentos, recubrimiento de productos farmacéuticos de liberación prolongada…

        

        	
          Disminución de la distancia anogenital; menos testosterona. Rinitis, eczema, asma y presencia de sibilancias. Infertilidad masculina. Endometriosis en mujeres.

        
      


      
        	
          Éteres difenil polibromados (PBDE, con bromo en mayor o menor cantidad)

        

        	
          Televisores, ordenadores, aislamiento de cables y espuma de los muebles. Se acumulan también en el polvo doméstico. Plásticos.

        

        	
          Probables alteraciones de la glándula tiroides y del hígado. Alteraciones del comportamiento. Afecta al sistema inmunitario en animales.

        
      


      
        	
          Ácido perfluorooctano (PFOA)

        

        	
          Materiales de teflón: paellas y sartenes. Recubrimiento antiadherente o antimanchas: utensilios de cocina, muebles, ropa, impermeables, alfombras. Aplicaciones industriales. Por descomposición de estos materiales.

        

        	
          Alteraciones en hormonas sexuales y colesterol. Irritación nasal. Alteraciones del hígado y retraso del crecimiento. Cáncer de próstata y de vejiga.

        
      


      
        	
          Metilcloroformo, tetracloroetileno, tricloroetileno. Retardantes de llama…

        

        	
          Tapicería y cortinas, colchones de espuma de poliuretano, plásticos, aparatos eléctricos y electrónicos, cables, muebles, tejidos, espuma de poliuretano, moquetas, alfombras.

        

        	
          Mareo, fatiga y dolores de cabeza. Alteraciones hepáticas y renales.

        
      

    
  


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PODEMOS PREVENIR LOS CONTACTOS


    Plásticos (reduciendo el problema)


    
      	Evitar en lo posible los plásticos de todo tipo: objetos de cocina o jardinería (macetas), suelos, muebles, pinturas, electrodomésticos, especialmente objetos y utensilios para niños y niñas, como los juguetes infantiles o los chupetes con BPA.


      	Optar cuando se pueda por alternativas más naturales, sin barnices ni revestimientos de plástico y de productos químicos. Mejor consumir productos hechos con madera, lana, algodón, vidrio o papel.


      	Preferir chupetes para niños y niñas «libres de BPA[106]».


      	No usar los plásticos en el microondas.


      	Para deshacerse de ellos, colocarlos en el punto amarillo de reciclaje de plásticos.

    


    Tipos de plásticos


    
      	Verificar las sustancias o compuestos de cada producto: evitar los que presentan los principales contaminantes[107].


      	Seguir las recomendaciones del anexo 4 para identificar los plásticos con mayor riesgo[108].


      	No «creer» fielmente en recomendaciones publicitarias como «producto ecológico/natural»…


      	Buscar establecimientos comprometidos con la comercialización de productos lo más naturales posible y con menores contaminantes.

    


    Pesticidas


    
      	Prevenir la entrada de plagas: reparar fugas en tuberías o armarios, no dejar platos sin fregar, guardar bien los alimentos en recipientes cerrados, sacar la basura con frecuencia…


      	Proteger puertas y ventanas con burletes.


      	Ventilar y limpiar habitaciones con frecuencia.


      	Contra los insectos: tierra de diatomeas o insecticidas orgánicos como el aceite del árbol de neem.


      	Repelentes: lavanda, aceite de lavanda o de cedro.


      	Usar trampas adhesivas para atrapar moscas y tapar los alimentos o la basura orgánica.


      	Hormigas: utilizar mezclas diversas con bicarbonato y azúcar, cáscara de pepino, menta, cayena, bórax, guindilla molida, limón, posos de café con aceite de enebro, ruda… y colocarlas cerca de los nidos. Limpiar con vinagre los lugares por donde pasan. Echar agua hirviendo en los nidos.


      	Mosquitos: ventanas con mallas, mosquiteros.


      	Moscas: colocar en rincones cáscaras de cítricos, hojas de ruda, poleo, eucalipto, clavo, laurel, cornicabra, lentisco, nogal, o plantas vivas como la menta o el saúco.


      	La albahaca, el tomillo o el romero en plantas vivas alejan a las moscas y otros insectos.


      	Polillas: guardar la ropa en bolsas o poner junto a la ropa mejorana, lavanda, espliego, cortezas de cítricos o aceites esenciales de naranja, ciprés, menta y clavo. No usar naftalina.


      	Cucarachas: colocar en rincones de la casa infusiones de hojas de ajenjo y laurel y bórax.


      	Insectos chupadores de sangre: comer ajo crudo; aplicar sobre la piel romero, espliego, poleo o aceites esenciales de lavanda, limón, geranio o melisa.


      	Roedores: barreras físicas.

    


    Alternativas a los pesticidas[109]


    Jardines:


    
      	No usar pesticidas ni herbicidas.


      	Verificar el estado de las plantas; usar abonos naturales y riego adecuado.


      	Arrancar las «malas hierbas».


      	Plantar junto a ellas plantas que liberan sustancias que ahuyentan a los insectos: ruda, lavanda o romero. Para los gusanos, plantar caléndula.


      	Introducir en la tierra, entre las raíces, un diente de ajo.


      	Pulgones: un poco de agua a presión, sin nada o con un poco de jabón. Echar en la tierra el contenido de un cenicero.


      	Utilizar pesticidas naturales de extractos de ajo, ortiga, tomillo, albahaca, Bacilus thuringiensis.

    


    Piojos (en personas):


    
      	Impregnar la cabeza con vinagre y concentrar los vapores colocando una bolsa en la zona. Despiojar con un peine de metal que arrastra también las liendres.


      	Caso extremo: corte de pelo.


      	En el mercado hay también productos naturales que son eficaces.

    


    Piojos (en animales domésticos):


    
      	Limpiar sus lugares de descanso.


      	En las junturas de sus habitáculos introducir restos de madera de cedro, agujas de pino, menta-poleo…


      	Colocar infusiones de menta-poleo o eucalipto y peinar a los animales con ellas.

    

  


  CAPÍTULO 4


  Las radiaciones y los campos electromagnéticos


  ¿Otro mundo es posible? A lo mejor, cuando menos se esperaba y por donde menos se intuía, su luz ha prendido ya.


  VICENTE VERDÚ[110]


  RADIACIONES


  Las radiaciones se clasifican en ionizantes y no ionizantes. Se denominan ionizantes cuando son capaces de alterar de forma directa los electrones de las moléculas y tienen un efecto directo sobre el núcleo de las células de los tejidos humanos y animales. Las radiaciones no ionizantes tienen un efecto térmico directo y alteran también otras funciones que describiré más adelante.


  Existen radiaciones ionizantes, también denominadas radiactividad, que son naturales y se encuentran en el aire —como por ejemplo las que emiten el radón (Rn222) o el carbono (C14)—, en la corteza terrestre y en las rocas y el material de construcción que proviene de ellas, como por ejemplo el potasio (K40), y radiaciones que provienen del espacio exterior, como la radiación cósmica. Pero además de esta radiación natural, hay otra, la que maneja y emite el ser humano con aparatos y tecnología creados por él: radiológicos y de radioterapia, centrales nucleares, submarinos, portaaviones y satélites nucleares…, que puede causar graves daños a la salud humana en caso de accidentes, como la explosión de la central nuclear de Chernóbil en Ucrania (1986) y la de Fukushima en Japón (2011). La desintegración de los átomos radiactivos puede durar miles de años, por lo que los efectos de esta radiación permanecen durante muchísimo tiempo en la Tierra; de ahí la necesidad de acabar con su utilización indiscriminada y con la creación de centrales nucleares.


  El efecto de las radiaciones ionizantes ha sido descrito de una manera pedagógica y clara por el periodista y divulgador científico Jordi Bigues[111] en un manual que tiene por objetivo que la población se proteja de ellas. El abuso de radiografías o de tomografías, por ejemplo, puede afectar a la salud humana, y no deben realizarse sin causa justificada (véase la tabla 2).


  CAMPOS ELECTROMAGNÉTICOS


  Los campos electromagnéticos —que en adelante denominaré CEM— se han introducido en la vida cotidiana conforme se ha generalizado la electricidad y el uso de muy diversos aparatos electrodomésticos y de telefonía fija y móvil, con sus antenas y repetidores en los tejados de las ciudades y pueblos. Sin embargo, desde el principio de la existencia del planeta Tierra hemos estado sometidos a los efectos del gran campo magnético que supone el sistema solar. Las auroras polares (boreales en el norte y australes en el sur) son un ejemplo espectacular y maravilloso del efecto de las partículas solares cuando entran en contacto con el campo magnético de la Tierra. Las radiaciones electromagnéticas emitidas por el Sol producen también cambios en el campo magnético de la Tierra y pueden causar interferencias en los satélites de comunicaciones. Sin embargo, no ha sido bien estudiado todavía si estas explosiones tienen algún efecto en la salud de la población humana.


  Al principio no se pensó que el incremento de CEM en la vida actual, como ocurre con toda innovación, pudiera tener consecuencias negativas para la salud humana, por la admiración acrítica que merecían el progreso y los avances tecnológicos y que inducían a valorar solo los aspectos positivos. Pero la masiva utilización de la telefonía móvil ha empezado a plantear algunas dudas y ha suscitado el interés por realizar investigaciones en pequeños colectivos de personas expuestas que han sido publicadas por diversos grupos internacionales.


  El grupo internacional de expertos BioInitiative publicó en agosto de 2007 un informe exhaustivo en el que pedía medidas preventivas urgentes contra la exposición a los CEM, y en 2009 solicitó una revisión al Parlamento Europeo sobre los límites de exposición a los CEM recomendados en las directrices de la International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection (ICNIRP) —que se pueden consultar en la tabla 3— y por el Consejo de Europa en 1999.


  Las evidencias científicas son cada vez más unánimes sobre la relación entre la exposición a los CEM y la incidencia de ciertas enfermedades. La Agencia Europea de Medio Ambiente comparó la contaminación electromagnética con otros peligros ambientales tales como el amianto o el benceno (AEMA 2007); y en mayo de 2011 la Asamblea Parlamentaria del Consejo de Europa aprobó el informe «Peligros potenciales de los campos electromagnéticos y sus efectos sobre el medio ambiente» (PACE 2011)[112], en donde se piden medidas razonables para reducir la exposición a ellos, especialmente a las radiofrecuencias de los teléfonos móviles, y en particular de los niños y jóvenes, que al parecer corren el mayor riesgo de desarrollar tumores en la cabeza. La Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer, organismo de la OMS, ha clasificado los campos electromagnéticos de radiofrecuencias como posiblemente cancerígenos (Grupo2B) para los seres humanos (IARC 2011)[113].


  El profesor Livio Giuliani, coordinador y director de la Comisión Internacional para la Seguridad Electromagnética, que forma parte del Instituto Nacional para el Estudio y Control del Cáncer y Enfermedades Ambientales «Bernardino Ramazzini» en Bolonia, editó en 2010 en Italia un libro[114], recopilando estudios epidemiológicos, sobre los efectos de los campos electromagnéticos y la materia viva, sobre tejidos celulares, cáncer y salud reproductiva.


  LEGISLACIÓN ESPAÑOLA


  Después de ser aprobada la Directiva 2004/40/CE del Parlamento Europeo y del Consejo de 29 de abril de 2004 sobre las disposiciones mínimas de seguridad y de salud relativas a la exposición de los trabajadores a los riesgos derivados de los agentes físicos (campos electromagnéticos)[115], España aprobó un reglamento[116] que establece condiciones de protección del dominio público radioeléctrico, restricciones a las emisiones radioeléctricas y medidas de protección sanitaria frente a ellas, siempre dentro de las recomendaciones de la Unión Internacional de Telecomunicaciones y de las normativas europeas:


  
    	Regulación relativa a la exposición del público en general a las emisiones radioeléctricas de las antenas de telefonía móvil.


    	Protección y mantenimiento de las instalaciones radioeléctricas (responsabilidad del Estado).


    	Delegación en la administración sanitaria de las competencias para la evaluación, prevención y control sanitario de las radiaciones no ionizantes revisando la investigación pertinente sobre emisiones radioeléctricas y salud humana.


    	Información en formato adecuado a los ciudadanos sobre los efectos de los campos electromagnéticos y sobre las medidas de prevención a adoptar[117].

  


  Es importante recordar que ya en 2001 el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo Español (INSHT), en su nota técnica de prevención NTP 698[118], esclarece los criterios para valorar la exposición laboral a los campos electromagnéticos y presenta la clasificación para las frecuencias de las ondas electromagnéticas que se recoge en la tabla 4.


  SALUD Y RADIACIONES ELECTROMAGNÉTICAS


  A partir de las décadas de 1980 y 1990, la vida de muchas personas se vio expuesta a una gran cantidad de radiaciones electromagnéticas cuyas consecuencias en la salud se desconocían, aunque empezaron a observarse efectos negativos en grupos de trabajadores o de militares que estaban rodeados en sus lugares de trabajo de un gran número de antenas que les sometían a los campos electromagnéticos durante muchas o casi todas las horas del día. Las observaciones clínicas se centraron en estos pequeños grupos por exposición laboral hasta que se empezó a definir el síndrome de sensibilidad electromagnética.


  SÍNDROMES DE ELECTROSENSIBILIDAD Y DE INTOLERANCIA AL CAMPO ELECTROMAGNÉTICO


  Estos síndromes han sido difíciles de definir porque la exposición a un campo electromagnético no produce en la mayoría de ocasiones una sintomatología concreta. Solo las personas que ya han desarrollado un síndrome de hipersensibilidad presentan síntomas cuando se exponen a los campos electromagnéticos.


  Los síntomas son generalizados, afectan a muchos sistemas corporales y disminuyen o desaparecen cuando finaliza la exposición al CEM. Pueden ser fatiga, depresión, nerviosismo (19 por 100), astenia, irritabilidad, náuseas, dolores de cabeza (41 por 100), anorexia, contracturas musculares y dolor en un lado del cuerpo (el expuesto a los CEM), somnolencia diurna, insomnio (58 por 100), disminución del olfato, alteraciones cardiovasculares (aumento de la frecuencia cardíaca e hipertensión arterial), enfermedades crónicas asociadas, cataratas, alteraciones en el electroencefalograma, alteraciones en los marcapasos y dificultad de concentración (16 por 100)[119].


  En las escuelas que han instalado el sistema inalámbrico de conexión de dispositivos electrónicos wifi se han observado entre los niños y niñas síntomas como: cansancio, pérdida de capacidad de atención y de memoria, irritabilidad, nerviosismo y dolores de cabeza. Estos síntomas están presentes y se pueden confundir con trastornos de déficit de atención e hiperactividad o con la dislexia, entre otros.


  El doctor francés Dominique Belpomme —profesor y oncólogo de la Universidad de París-Descartes y presidente de la Asociación Francesa para la Investigacion en Terapéutica contra el Cáncer[120]—, así como el dermatólogo sueco Olle Johansson —experto en EHS (electrohypersensivity)—, realizaron entre 2008 y 2011 pruebas diagnósticas: marcadores sanguíneos y una eco-doppler pulsátil (ecografía basada en ultrasonidos con la que se pueden detectar los cambios de perfusión sanguínea en el cerebro cuando está en contacto con el campo electromagnético) a 488 pacientes diagnosticados de EHS o SICEM (síndrome de intolerancia al campo electromagnético), el 50 por 100 de los cuales habían usado el móvil más de 1 hora/día durante años. Los resultados obtenidos mostraron que las personas sensibles a los campos electromagnéticos tienen una perfusión reducida en el cerebro, sobre todo en la parte izquierda de la zona límbica, en comparación con el grupo control.


  El 70 por 100 de los pacientes presentaba también déficit severo de vitaminaD; el 50 por 100, disminución de la HSP27 y/o de la HSP70 (proteínas de estrés térmico); el 40 por 100, exceso de histamina (un compuesto orgánico involucrado en la respuesta inmunitaria y otros procesos orgánicos); el 10 por 100, aumento de la proteínaS100P (marcador de la apertura de la barrera hematoencefálica, que facilita la entrada al cerebro de contaminantes externos como organofosforados, mercurio y otros COP); el 33 por 100, un déficit de melatonina (una hormona hipnoinductora) en orina, y el 20 por 100, un aumento de proteína antimielina en sangre[121]. Este es el estudio más completo que se ha publicado hasta la fecha de edición de este libro sobre el efecto de los campos electromagnéticos en la salud humana.


  El hecho de colocarse el ordenador portátil sobre las rodillas aumenta la temperatura del escroto en 2,88 °C después de media hora y reduce la motilidad de los espermatozoides[122]. Por eso se aconseja separar los ordenadores portátiles y los teléfonos móviles de las partes del cuerpo que pueden ser más vulnerables, como los genitales, el cerebro y el corazón.


  En 2010 se describió una nueva patología, la lipoatrofia semicircular, que se detecta en personas que pasan muchas horas en edificios de nueva construcción con los cables eléctricos colocados bajo el suelo. Las personas afectadas presentan un hundimiento circular del tejido graso, que se funde en la zona situada a unos tres palmos del suelo (unos 70-75 cm), alrededor de las piernas en general o en algunos casos también en el brazo si se hace algún gesto repetitivo, como bajarlo para coger documentos de un cajón.


  En España, los edificios de cristal y sin posibilidades de ventilación han arrojado más casos. Se han usado técnicas de construcción propias de países nórdicos sin tener en cuenta las condiciones de humedad, que son distintas y pueden cambiar la electricidad estática, y el efecto de los campos electromagnéticos, que llegan hasta media pierna. Actualmente se está estudiando si, además de la fusión de la grasa y del aumento de fosfolípidos en sangre, puede producir otras alteraciones en la salud. De forma preventiva se cerraron en Barcelona en la primavera de 2013 una biblioteca municipal y una guardería adyacente de nueva construcción porque tanto los trabajadores de los dos centros como los niños y niñas de la guardería presentaron este trastorno.


  RELACIÓN ENTRE LOS CEM Y CÁNCER


  La exposición constante durante años incrementa 140 veces el riesgo de tumores con respecto a personas no expuestas. Los más frecuentes son: leucemias agudas[123], astrocitomas malignos cerebrales, seminomas testiculares, linfoma difuso de células grandes (celular B), melanomas y tumores de glándulas endocrinas. Se ha demostrado una mayor incidencia o una mortalidad más elevada entre trabajadores sometidos a campos eléctricos y/o magnéticos por linfoma no-hodgkiniano[124], tumores cerebrales, melanoma maligno y cáncer de ciego, de testículos y de mama en hombres[125]. El melanoma maligno tiene una mayor incidencia entre oficinistas expuestos a campos electromagnéticos potentes y trabajadores de la industria electrónica[126].


  Los trabajos de riesgo ante esta exposición son: técnicos eléctricos y electrónicos, operadores de radio y telégrafos, reparadores de radio y televisión, operadores de teléfono, operadores de centrales eléctricas, operarios que galvanizan aluminio, proyeccionistas de películas, electricistas[127].


  Hay pocas dudas de que la exposición a los CEM de baja frecuencia puede causar leucemia infantil, y hay algunas evidencias que la relacionan con otros cánceres infantiles; de hecho, las niñas y niños que padecen leucemias y están en fase de recuperación tienen pocas probabilidades de sobrevivir si su exposición a CEM de baja frecuencia (en sus domicilios o en el lugar donde se están recuperando) está entre 0,1 µT y 0,2 µT, o hasta los 0,3 µT.


  Se han observado, asimismo, incrementos de cáncer de pulmón y de faringe[128] y mayor riesgo de cáncer de piel (melanoma) cuando las personas habían trabajado en el exterior con soldaduras[129] de torres de alta tensión.


  EFECTO ACUMULATIVO DE CEM Y CÁNCER


  Se ha verificado un incremento de la incidencia de cáncer entre los trabajadores de una oficina que tenían tres transformadores de 12 kV bajo el suelo del local. La lectura registró 190 miligauss (mG) a nivel del suelo y 90 mG a un metro de este.


  El incremento de cáncer fue mayor entre aquellos que habían trabajado más de dos años en la misma oficina. Posteriormente se aislaron los transformadores y se bajaron al subsuelo y la incidencia de cáncer disminuyó.


  En 2008, un estudio relacionó la exposición transitoria a voltaje de alta frecuencia entre docentes de una escuela del sur de California con un aumento de los melanomas malignos, cáncer de tiroides y cáncer uterino. El voltaje de alta frecuencia transitoria puede ser un carcinógeno universal similar a las radiaciones ionizantes[130].


  RADIOFRECUENCIA Y CÁNCER


  Entre los residentes a 2 km de distancia de antenas transmisoras de radio AM a 20kW o más[131] se ha apreciado un incremento de leucemias infantiles que supera en más de tres veces la incidencia de esta enfermedad entre la población no expuesta. Una relación que también se estableció a 6 km de la estación de radio del Vaticano, al norte de Roma, donde se registró una incidencia de leucemia infantil más elevada de lo esperado y una mayor mortalidad por leucemia en adultos. A medida que aumentaba la distancia al foco emisor, la incidencia y la mortalidad disminuían[132].


  El profesor Samuel Milham, experto y pionero en Estados Unidos en el estudio del efecto del electromagnetismo, detectó en 2003 un incremento de cáncer de testículos entre un grupo de policías de tráfico del mismo centro y lo relacionó con los radares abiertos que llevaban colgados a los lados del cuerpo, o dentro de sus bolsillos, mientras realizaban sus trabajos. También sostuvo que los bomberos formaban un grupo vulnerable que presentaba un incremento de diversos tipos de cáncer: mieloma múltiple, linfoma no-hodgkiniano, cáncer de próstata y de testículo, cáncer de vejiga, de tiroides y de mama en hombres…, una circunstancia que vinculó con la exposición diaria a los radares y el uso de la radio, aunque anteriormente se había sospechado que la causa podía ser la exposición a las dioxinas que se desprenden de los incendios[133].


  El investigador Luis Anghileri —del Laboratorio de Biofísica de la Facultad de Medicina de la Universidad de Nancy, en Francia— y el profesor Emilio Mayayo —de la Unidad de Anatomía Patológica de la Universidad Rovira i Virgili en España— han demostrado en animales de experimentación que la exposición a radiofrecuencias induce la carcinogénesis con alteración tumoral del sistema linfático por alteraciones en el equilibrio del calcio intracelular[134].


  EFECTOS SOBRE LA DISMINUCIÓN DE LA MELATONINA


  La melatonina se produce en la glándula pineal, que está situada en la parte central y posterior del cerebro y es un resto del tercer ojo que algunos animales primitivos tenían en la parte posterior de la cabeza. Regula el metabolismo de los estrógenos e influye en el ciclo menstrual y la calidad del sueño. Es fundamental en procesos regulatorios antioxidantes y modula también la formación de células cancerígenas (oncoestático).


  En condiciones fisiológicas normales, la melatonina se empieza a segregar en cuanto apagamos la luz y cerramos los ojos para conciliar el sueño. Su secreción contribuye a la inducción del sueño. Se requieren una tranquilidad y una relajación que supriman el tono nervioso simpático, que es el predominante en las actividades diurnas, y no haber tomado excitantes (colas, bebidas con cafeína u otros estimulantes) para inducir la secreción de melatonina.


  La luz brillante y visible por la noche altera el sistema nervioso simpático y suprime rápidamente la secreción de melatonina, lo que deriva en una alteración de la expresión genética y produce al final alteraciones en la conducta, la memoria y la concentración.


  La inhibición o no de la secreción de melatonina depende del color de la luz. Una onda con longitud corta tiene mayor frecuencia, o sea, es más energética, tiene mayor temperatura (en el espectro visible corresponde a la luz azul) y es capaz de suprimir la melatonina a unos 200 lux de intensidad. A intensidades más altas —de 4000-5000 lux— no se han detectado efectos ni diferencias entre la luz roja y la azul.


  En contacto con los CEM, los iones calcio se encuentran asociados con la regulación de CAMP, señal intracelular que permite el seguimiento de las actividades celulares, y este sistema interviene también en el proceso serotoninérgico. Este es un mecanismo por el que se puede producir una disminución de la melatonina y de otros neurotransmisores[135].


  Los límites entre 470-480 nanómetros pueden inducir la máxima disrupción endocrina de melatonina. Filtrar las longitudes de onda que corresponden a la estrecha banda de 10 nm de longitud de onda de la luz, entre 470 y 480 de la luz blanca policromada, previene la supresión de melatonina por la luz, el incremento de cortisol y la alteración de genes[136].


  La salud mental se puede ver afectada si se interrumpe el sueño encendiendo la luz eléctrica o si el sueño no es reparador por el efecto de los CEM. En los seres humanos la iluminación nocturna, tanto de luz filtrada como no filtrada, altera el estado de alerta entre las 20 y las 8 horas y provoca cambios de humor y de conducta, mientras que si la luz es roja (con longitud de onda mayor de 480 nm), los efectos sobre la salud son menores: se reduce menos el estado de alerta y mejora el humor[137]. Cuando hemos realizado estudios clínicos sobre la secreción de melatonina nocturna, se ha recomendado a las personas analizadas que no enciendan la luz eléctrica por la noche y que usen una linterna roja para ir al lavabo. Este efecto protector de la luz roja sobre la interrupción de la secreción de la melatonina nocturna debería ser tenido en cuenta por las personas que tienen un sueño frágil para ayudarlas en sus necesidades nocturnas.


  EFECTOS EN EL ELECTROENCEFALOGRAMA


  El electroencefalograma es una exploración que mide la actividad eléctrica cerebral. En el informe de BioIniciative 2011[138] se recopilaron estudios desde el año 1995 que establecieron la relación entre el uso de móviles y la exposición a campos electromagnéticos con las alteraciones producidas en el eletroencefalograma y en la actividad eléctrica del cerebro. Los cambios registrados fueron muy variados: alteraciones en la actividad alfa durante y después del uso del móvil, alteraciones en las fases del sueño REM y NO-REM, variaciones en las ondas delta (responsables del descanso profundo y reparador) y disminución del tiempo de cada fase del sueño, afectación de la actividad cerebral en procesamiento de tareas[139], memoria auditiva y visual y proceso cognitivo, aunque no en tareas sencillas, y alteraciones del comportamiento[140].


  Se han observado alteraciones en el flujo sanguíneo cerebral[141] en personas despiertas. Y en 2003 se verificaron cambios en las tareas de aprendizaje de palabras en varones, pero no en mujeres[142]. En otros estudios se han evidenciado alteraciones diferentes en el electroencefalograma de mujeres y varones[143]. En enfermedades como la epilepsia, que cursa con una alteración de la actividad eléctrica cerebral, está pendiente de estudio la relación con la exposición a radiación no ionizante; algunas investigaciones sugieren que pequeñas inducciones eléctricas puedan tener un efecto desencadenante en las crisis epilépticas[144].


  EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL


  La barrera hematoencefálica (BHE) es un complejo neurovascular que separa el cerebro de la sangre de forma minuciosa. Hace de filtro, seleccionando de forma específica qué moléculas pueden entrar en el cerebro y cuáles no y encargándose de mantener el equilibrio fisiológico esencial para la vida.


  El aumento de la temperatura en la barrera provocado por la exposición a las ondas electromagnéticas y radiofrecuencias induce a la apertura de la BHE[145] y permite así la entrada al cerebro de productos químicos tóxicos, como organofosforados, compuestos orgánicos persistentes y mercurio, entre otros, facilitando la acción neurotóxica directa de estas sustancias sobre el sistema nervioso central[146].


  La exposición a bajos niveles de radiofrecuencias pulsantes, como son las emitidas por telefonía móvil, antenas o teléfonos inalámbricos, puede afectar a la neuroquímica del cerebro, alterando el equilibrio de los neurotransmisores. La exposición de ratas a pulsos de 2,45 GHz de 2 microsegundos de duración produjo la alteración de la actividad de neurotransmisores en el cerebro como acetilcolina[147], dopamina y serotonina. Estas alteraciones, junto a la de la melatonina ya citada, contribuyen a empeorar enfermedades como Parkinson y Alzheimer si las personas que las padecen se exponen a campos electromagnéticos[148].


  Algunos estudios confirman ya la relación entre la exposición a campos electromagnéticos y la incidencia de enfermedades neurodegenerativas como Alzheimer[149] y demencias[150]. Estas enfermedades presentan de por sí factores de riesgo ambientales, como la exposición a productos químicos y pesticidas, y la exposición a los CEM tendría un efecto sinérgico en presencia de aquellos. Es importante recordar que las enfermedades neurodegenerativas son cada vez más frecuentes.


  También se han podido establecer relaciones entre algunos síntomas neurológico-psiquiátricos —como estrés, depresión, somatización, ansiedad, cansancio, alteraciones de la personalidad— y la exposición a radiación electromagnética[151]. En ratas expuestas a un campo magnético de frecuencia extremadamente baja (50Hz) se verificó un aumento de la ansiedad, con alteraciones en la actividad locomotora, en la memoria a largo plazo y en el aprendizaje espacial y la retención a largo plazo de la memoria espacial[152].


  En 2000, un artículo de caso-control evidenció una mayor tasa de suicidio laboral en trabajadores varones expuestos a radiación electromagnética frente al grupo control[153].


  Estos efectos sobre el sistema nervioso central han sido la base para solicitar que las escuelas no se conecten a Internet a través del sistema wifi, sino por cable. El extendido uso de wifi en las escuelas, donde niños y niñas han de estar muchas horas, está produciendo problemas de cansancio, dolores de cabeza e irritabilidad.


  ALTERACIONES EN EL SISTEMA INMUNOLÓGICO


  Existen evidencias suficientes de que la exposición a las radiaciones de baja frecuencia —móviles, televisiones, ordenadores, videoconsolas…— causa reacciones inflamatorias, alergias y alteraciones funcionales en las células linfocitarias e inmunológicas. El constante daño térmico, oxidante, desemboca en la activación de las respuestas inflamatorias, con aumento de histamina y macrófagos responsables de las reacciones alérgicas, dermatitis de contacto y sus sintomatologías, facilitando a su vez la aparición de enfermedades respiratorias de vías altas y bajas. Esta acción se puede manifestar de forma crónica, debido a la exposición diaria y constante, y así facilitar la instauración de enfermedades respiratorias de vías altas (rinitis, sinusitis alérgicas) y de vías bajas (bronquitis de repetición, asma). También se ha podido constatar un aumento de los procesos autoinmunes[154].


  En 1983-1984 se demostró que las exposiciones a un campo de 450MHz producen una inhibición significativa de la actividad citolítica del linfocitoT, o sea, la destrucción de la capacidad de las células de acabar con un cuerpo extraño al organismo, y de la actividad de una proteína de los linfocitos, la linfocito-kinasa[155], que también contribuye a la eliminación de cuerpos extraños. La inhibición se verificó principalmente en la fase de detección temprana del cuerpo extraño (alérgeno, toxinas de productos de microorganismos como bacterias, hongos, virus, o de productos químicos tóxicos). Esta alteración puede subsanarse una vez desaparece la exposición a las radiaciones no ionizantes[156].


  ALTERACIONES EN EL SISTEMA CARDÍACO


  Varios estudios experimentales y clínicos evidencian alteraciones cardiovasculares por efecto de la exposición a campos electromagnéticos, desde taquicardias hasta cambios en el estudio eléctrico del corazón (electrocardiograma).


  La hipertensión arterial es un signo y un factor de riesgo de muchas enfermedades crónicas, con una evolución lenta y silenciosa durante varios años sin sintomatología. Aunque solo se ha relacionado con trastornos hereditarios, o con alteraciones de los hábitos alimentarios con exceso de sal, hay estudios que vinculan la hipertensión con la exposición a campos electromagnéticos. Es cada vez más frecuente y causante de mucha comorbilidad. Hay estudios que indican que, incluso a una exposición extremadamente baja, de 1 µT, aumenta la tensión arterial, principalmente en enfermedades crónicas asociadas, como la insuficiencia renal[157].


  CÁNCER DE MAMA Y SU RELACIÓN CON CEM


  Estudios epidemiológicos han demostrado un incremento de cáncer de mama entre mujeres postmenopáusicas que han estado expuestas a campos magnéticos de extrema baja frecuencia[158]. Se ha demostrado también una relación —mayor que la laboral— con campos magnéticos en el lugar de residencia durante los cinco años anteriores al diagnóstico del cáncer de mama[159]. Estudios de líneas celulares de cáncer de mama muestran que la melatonina regula varias proteínas moduladoras dependientes de estrógenos, suprime la actividad del gen del receptor de estrógenos y disminuye la capacidad metastásica de las células. Todos estos procesos favorecerían el cáncer de mama y sus metástasis. La melatonina actúa por lo tanto como un factor protector del cáncer de mama[160].


  La exposición a campos electromagnéticos de 50 a 60 Hz suprime la producción de melatonina nocturna y actúa como disruptor en la señal de transducción del receptor MT1[161], facilitando así el riesgo de cáncer de mama[162].


  RECONOCIMIENTO DE LA ENFERMEDAD


  En Suecia, el síndrome de electrosensibilidad se conoce como electrohipersensibilidad (EHS) y está considerado un impedimento físico y reconocido como una discapacidad laboral con financiación pública[163]. En 2010, el Tribunal Supremo italiano declaró que los teléfonos inalámbricos y móviles son potenciales cancerígenos, al responsabilizar a la empresa INAIL (Instituto Nacional de Seguros Públicos) del tumor cerebral de uno de sus empleados debido al uso del teléfono inalámbrico en el trabajo[164].


  Los grupos de investigación pioneros en este campo están tratando de evaluar la dosis de radiaciones electromagnéticas que son absorbidas por el cuerpo humano[165]. En España, el estudio INMA ha intentado centrarse en una cohorte de población infantil para poder evaluar el efecto de las exposiciones en niños y adolescentes[166].


  Quienes trabajan cerca de emisiones de radiaciones ionizantes, como por ejemplo en radiología, llevan un dosificador que al cabo de un tiempo puede evaluar la dosis recibida. Y lo mismo se está intentando en el ámbito de los campos electromagnéticos, tal como comunicó el profesor Olle Johansson, del Departamento de Neurociencia del Instituto Karolinska de Estocolmo, en Suecia, durante la jornada organizada por Apquira (Asociación de afectados y afectadas por sensibilidad química y electromagnética) en Barcelona el 23 de noviembre de 2013. Para el profesor Johansson, el reto de establecer la dosis que produce efectos biológicos ayudará a convencer a las autoridades políticas de la necesidad de tomar precauciones ante la creciente inmersión electromagnética a la que estamos sometiendo a la población.


  En noviembre de 2009, un grupo de expertos reunido en Seletum (Noruega)[167] elaboró una declaración con recomendaciones sobre las exposiciones a campos electromagnéticos. El panel de expertos reconoció que las últimas evidencias científicas requieren una nueva normativa para proteger la salud pública, en especial para el desarrollo del feto y de los niños y niñas. Los autores abogan por que se revisen las normas estándar de exposición para proteger la salud pública de todo el mundo. Tras el quinto llamamiento del Congreso de París que tuvo lugar el 18 de mayo de 2015 en la Real Academia de Medicina de Bruselas (Bélgica) y en el que participé, se acordó una declaración científica internacional sobre electrohipersensibilidad y sensibilidad química múltiple[168]. Ya desde 2004 se alertó sobre alteraciones en el desarrollo del sistema nervioso central in utero por exposición a campos eléctricos, y se afirmó que reducir la exposición a cerca de 20 mV/m podría ofrecer protección. Las guías de la Unión Europea sobre Buenas Prácticas para la aplicación de la directiva 2013/35/UE: Campos electromagnéticos (2014) (www.insht.es) ofrecen algunas indicaciones en la protección de mujeres embarazadas y de diferentes tipos de trabajadores y trabajadoras expuestos a CEM. En julio de 2016, el grupo de trabajo de la Academia Europea para Medicina Ambiental (EUROPAEM)-EMF publicó la Guía 2016 para la prevención, diagnóstico y tratamiento de los problemas de salud relacionados con la exposición a campos electromagnéticos[169].


  PERSONAS MÁS VULNERABLES


  Los grupos de riesgo más vulnerables frente a este síndrome son las personas que tienen el sistema nervioso central en desarrollo o más débil o las que padecen determinadas carencias que hacen que sus tejidos sean más sensibles ante la acción de campo magnético. Las niñas y niños y adolescentes en pleno desarrollo y crecimiento, las personas de edad más avanzada y las mujeres que pueden presentar otras patologías agregadas, como carencia de hierro y magnesio, alteraciones endocrinológicas y tiroideas, déficits de vitaminaD y calcio, y alteraciones de las glándulas suprarrenales, forman los grupos de población más vulnerables a los campos electromagnéticos. También corren riesgo las personas con polimorfismo genético, que las hace más vulnerables a entornos químicos y electromagnéticos. Quienes lo padecen se ven más afectados por determinados medicamentos, tóxicos ambientales y campos electromagnéticos. También las personas que son sensibles químicamente por alteración mitocondrial previa, asociada o no al síndrome de fatiga crónica y fibromialgia, pueden ser vulnerables a la acción de los campos electromagnéticos, y la sensibilidad electromagnética se presenta con más frecuencia en las personas que padecen las anteriores patologías.


  Algunas personas relacionan sus síntomas con las exposiciones electromagnéticas cuando dejan de estar en contacto con ellas, cuando cambian de lugar de trabajo, cuando cambian la ubicación de su cama, cuando retiran un teléfono inalámbrico del sillón donde habitualmente ven la televisión… En ese momento pueden apreciar cambios positivos en su salud que podemos atribuir a la supresión de esa exposición a los CEM. De todas formas, continúa siendo muy complejo establecer si hay una causa directa entre la exposición y unos efectos determinados.


  Estamos muchas veces en contacto con la radiación electromagnética, algo que saben bien quienes llevan marcapasos, muy necesarios y vitales en enfermedades cardíacas como las arritmias. Es bien sabido que quienes tienen instalado un marcapasos no pueden pasar por el arco detector de metales de los aeropuertos, que los detectan también por medio de campos electromagnéticos.


  Algunas técnicas, como la resonancia magnética, utilizan los campos magnéticos para explorar enfermedades y han sido muy beneficiosas para el diagnóstico médico al evitar otras más agresivas e invasivas. Por lo tanto no podemos considerar que los campos electromagnéticos en sí mismos sean perjudiciales para la salud: sus efectos nocivos dependen de la intensidad y del tiempo de duración de la exposición. Las autoridades políticas y sanitarias deberían tener en cuenta el principio de precaución y la legislación debería ser más restrictiva con la exposición laboral, con las nuevas formas de diseñar las oficinas con el cableado concentrado en los suelos y con la exposición doméstica, y deberían analizarse los efectos de los nuevos contadores digitales y la distancia que debe separar las antenas de telefonía de las casas habitadas. Diversos departamentos de salud pública están realizando un estudio europeo sobre el efecto de la telefonía móvil en la salud humana cuyos resultados serán más concluyentes, libres del conflicto de intereses de los estudios realizados hasta ahora.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS QUE PODEMOS TOMAR


    
      	No abusar de la utilización de radiografías. Solicitar antes exploraciones alternativas.


      	Limitar la creación de centrales nucleares y apostar por energías renovables.


      	No permitir que los niños y niñas utilicen los teléfonos móviles hasta los 14 años.


      	No utilizar los ordenadores portátiles encima del cuerpo, sino separados de él por una mesa.


      	No utilizar wifi en los domicilios, sino conexión por cable, y, en caso de tenerlo, cerrarlo por la noche. Apagar también el router en los domicilios durante la noche.


      	Alejar los teléfonos inalámbricos de los dormitorios, de los lugares en que se está trabajando durante mucho tiempo y los destinados al ocio y la relajación.


      	No utilizar pantallas de ordenador ni móviles dos horas antes de acostarse.


      	Si su lugar de trabajo tiene wifi y en la habitación de al lado existen centrales de conexiones, consulte con un profesional de la salud si siente algunos de los síntomas descritos en este capítulo.

    

  


  
    TABLA 2 
Radiaciones de los aparatos de exploración médica

    
      
        	
          La dosis efectiva por exposición a radiaciones se expresa en milisieverts (mSv), y la Comisión Internacional de Protección Radiológica considera que la dosis máxima recomendable de exposición artificial a la radiactividad no ha de superar 1 mSv por año para una persona y 50 mSv/año para los profesionales que trabajan en este campo.


          Si suponemos que una radiografía de tórax simple tiene un valor 1, se pueden hacer equivalencias de irradiación como las que aparecen en la tabla.

        
      


      
        	
          Radiografías de: Equivale a Rx tórax

        
      


      
        	
          Cráneo


          Columna dorsal


          Columna lumbar


          Cadera


          Tránsito intestinal


          Enema opaco


          TAC de cabeza


          TAC de tórax


          TAC de abdomen

        

        	
          3


          35


          50


          20


          150


          360


          100


          400


          500

        
      


      
        	
          Gammagrafías:

        
      


      
        	
          Pulmonar de perfusión


          Renal


          Tiroides


          Ósea


          Cardíaca dinámica


          PET cerebral

        

        	
          50


          50


          50


          200


          300


          250

        
      


      
        	
          Dados los riesgos que suponen para la salud las radiaciones ionizantes, se debe limitar la utilización de estas pruebas exploratorias a los casos en que sea absolutamente imprescindible, en especial durante la infancia y la adolescencia. Durante la década de los ochenta se prohibió terminantemente la práctica de radiografías en mujeres embarazadas o que puedan estarlo, ya que su realización había provocado malformaciones congénitas.

        
      

    
  


  
    TABLA 3
Resumen de los límites de exposición recomendados por la ICNIRP*

    
      
        	

        	
          FRECUENCIA DE LA RED ELÉCTRICA EUROPEA

        

        	
          FRECUENCIA DE ESTACIONES BASE DE TELEFONÍA MÓVIL

        

        	
          FRECUENCIA DE LOS HORNOS MICROONDAS

        
      


      
        	
          Frecuencia

        

        	
          50 Hz Campo eléctrico (V/m)

        

        	
          50 Hz Campo magnético (µT)

        

        	
          900 MHz Densidad de potencia (W/m2)

        

        	
          1,8 GHz Densidad de potencia (W/m2)

        

        	
          2,45 GHz Densidad de potencia (W/m2)

        
      


      
        	
          Límites de exposición para la


          población

        

        	
          5000

        

        	
          100

        

        	
          4,5

        

        	
          9

        

        	
          10

        
      


      
        	
          Límites de exposición ocupacionales

        

        	
          10 000

        

        	
          500

        

        	
          22,5

        

        	
          45

        
      


      
        	
          * ICNIRP: International Commission on Non-Ionizing Radiation Protection (Comisión Internacional de Protección contra la Radiación No Ionizante); www.icnirp.de.

        
      

    
  


  
    TABLA 4
Clasificicación de las frecuencias de las ondas electromagnéticas y sus aplicaciones

    
      
        	
          CLASIFICACIÓN

        

        	
          APLICACIONES

        

        	
          RANGO DE FRECUENCIAS

        
      


      
        	
          Campos estáticos (CE)

        

        	

        	
          0 Hz

        
      


      
        	
          Frecuencia


          extremadamente baja (ELF)

        

        	
          Técnicas de audio


          Transporte de energía eléctrica

        

        	
          0 a 3 KHz

        
      


      
        	
          Frecuencia


          muy baja (VLF)

        

        	
          Monitores de computadora


          Radiodifusión


          Radionavegación

        

        	
          3 a 30 KHz

        
      


      
        	
          Frecuencia baja (LF)

        

        	
          Calentamiento por inducción

        

        	
          30 a 300 KHz

        
      


      
        	
          Frecuencia media (MF)

        

        	
          Radio AM


          Pantallas y monitores


          Comunicaciones marinas


          y aeronáuticas

        

        	
          0,3 a 3 MHz

        
      


      
        	
          Frecuencia alta (HF)

        

        	
          Radio onda corta


          Soldadura de plásticos


          Diatermia

        

        	
          3 a 30 MHz

        
      


      
        	
          Frecuencia muy alta (VHF)

        

        	
          Radio FM


          Estaciones de televisión

        

        	
          30 a 300 MHz

        
      

    
  


  PARTE II


  Formas de entrada de tóxicos ambientales en el cuerpo humano


  CAPÍTULO 5


  La contaminación del aire


  El siglo II me interesa porque fue, durante mucho tiempo, el de los últimos hombres libres. En lo que a nosotros concierne, quizá estemos ya bastante lejos de aquel tiempo.


  MARGUERITE YOURCENAR[170]


  La contaminación del aire afecta a la salud de las personas y tiene consecuencias para el planeta. En el aire hay contaminantes volátiles que provienen de la combustión de gasolina, que salen por el tubo de escape de los coches o de los procesos de carga y descarga en las gasolineras, que contienen metales pesados como el plomo y que actúan como disruptores endocrinos en el organismo. A estos compuestos hay que sumar otros gases, como el dióxido de nitrógeno, el dióxido de carbono y los derivados de la utilización de refrigerantes, disolventes, desengrasantes, decapantes, aromatizantes o incluso agentes de limpieza, como los que se emplean en las lavanderías y tintorerías que no disponen de metodologías de limpieza ecológica.


  Podemos hablar de una verdadera globalización de la contaminación en el aire, y por eso una directiva europea de 1999 reclama a todos los estados miembros de la UE que limiten las emisiones de estos compuestos en las actividades industriales. El Estado español legisló la transposición de esta directiva por medio del Real Decreto117/2003, que obliga a todas las empresas que utilicen disolventes a presentar anualmente un seguimiento estricto de cómo se controlan las emisiones al aire, al agua y al subsuelo. El tipo de empresas a controlar es muy variado, y va desde las que elaboran productos farmacéuticos hasta las que fabrican calzado, pasando por imprentas, empresas de recubrimientos de bobinas y de todo tipo de productos… Sin embargo, el control no es exhaustivo: algunas empresas que producen sustancias químicas han quedado fuera del real decreto, y de hecho es muy difícil garantizar su cumplimiento.


  Las Naciones Unidas han fijado el objetivo de que las partículas de dióxido de carbono, metano y óxido nitroso no superen las 450 ppm (partes por millón de moléculas de un tipo de gases por cada millón de moléculas de aire seco). En 2010, se alcanzaron las 390,9 ppm en la atmósfera. Sin embargo, en 2013, el sensor situado en la cima del Mauna Loa, el volcán de la isla más grande de Hawái, detectó una media de 400 ppm durante un día entero. Este sensor mide aire supuestamente limpio y fresco que circula en el océano Pacífico, alejado de las ciudades, y por primera vez en tres millones de años ha alcanzado niveles extraordinarios que van a producir cambios en el clima y en el nivel del mar.


  
    CONTAMINACIÓN DEL AIRE


    [image: Contaminantes del aire]


    
      	Gases procedentes de tubos de escape (en especial de vehículos de motor diésel)


      	Gases provenientes de gasolineras


      	Partículas que salen de incineradoras


      	Partículas resultantes de la quema de biomasa. Incendios de bosques


      	Incendios de neumáticos


      	Quema de leña o carbón


      	Fábricas industriales


      	Fumigaciones de fertilizantes o pesticidas


      	Refrigerantes (antiguas neveras)


      	Disolventes. Desengrasantes. Decapantes y productos de limpieza

    

  


  Según la Organización Meteorológica Mundial (OMM), el nivel actual de dióxido de carbono es un 140 por 100 superior al de la era preindustrial (1750). Desde entonces se han emitido a la atmósfera más de 375 000 millones de toneladas de dióxido de carbono, de las que más de la mitad permanecen en la atmósfera o han sido almacenadas en los océanos, bosques o seres vivos. El dióxido de carbono proviene de la combustión de combustibles fósiles y de la pérdida de bosques por la deforestación y los incendios. La presencia de metano en la atmósfera se ha incrementado un 259 por 100 desde el año 1750. El40 por 100 de este gas proviene de fuentes naturales, como zonas pantanosas y termitas, y el resto, de los cultivos de arroz, la combustión de fósiles y biomasa y los gases que eliminan los rumiantes por el intestino. Un120 por 100 del exceso de óxido nitroso proviene de procesos industriales, uso de fertilizantes y combustión de biomasa.


  EL AIRE DE LAS CIUDADES


  En la actualidad, un amplio porcentaje de la población urbana soporta concentraciones elevadas de contaminación atmosférica, algo que tiene serias consecuencias para la salud. Como dijo la directora de la Agencia Europea del Medio Ambiente (AEMA)[171], Jacqueline McGlade, al presentar el Informe de la Calidad del Aire en Europa 2012, esta contaminación está reduciendo la esperanza de vida en aproximadamente dos años.


  Según los datos aportados por las redes de medición de la contaminación de las administraciones autonómicas españolas, el 84 por 100 de la población (38 millones de personas) respira un aire que supera los índices de protección de la salud recomendados por la OMS[172] (más estrictos que los de la UE). Esta misma organización afirma que cada año mueren dos millones de personas en el mundo a causa de la contaminación del aire, la mitad de ellas en países desarrollados[173]. Según estimaciones de la Comisión Europea, los niveles actuales de contaminación atmosférica causan anualmente 370 000 muertes prematuras en Europa[174]. Por su parte, el Ministerio de Medio Ambiente español cifra en 16 000 las muertes prematuras que causa la contaminación en nuestro país, un número que supera en más de ocho veces al de los fallecidos en accidentes de tráfico (1710 en 2010).


  María Neira, directora de Salud Pública y Medio Ambiente de la OMS, ha estimado que la quema de biomasa y carbón, entre otras fuentes, causa la muerte de más de dos millones de personas cada año por la inhalación de pequeñas partículas contaminantes del aire en espacios interiores y exteriores[175]. Las partículas de pequeño diámetro en suspensión en el aire no se habían tenido en cuenta como fuente de contaminación, pero su presencia se ha asociado a problemas respiratorios y a un incremento de mortalidad. Se clasifican como partículas grandes (PM10) las que tienen 10 µm (micras) de diámetro máximo, y son las provenientes del polen, el moho, el polvo y la suciedad; y como partículas pequeñas (PM2,5), las que tienen menos de 2,5 µm de diámetro y proceden de la combustión, de incineración, de compuestos orgánicos y de metales. Hay que tener en cuenta para valorar el tamaño de estas partículas que una micra es una milésima de milímetro y que un cabello humano tiene un diámetro que oscila entre 50 y 70 micras.


  Las partículas PM10 pueden penetrar en los pulmones, llegar al torrente sanguíneo y causar, así, cardiopatías, cáncer de pulmón, asma e infecciones agudas de las vías respiratorias inferiores. Las directrices de la OMS sobre la calidad del aire establecen el objetivo de conseguir una cifra de 20 mcg/m3 (microgramos por metro cúbico) como media anual en las grandes ciudades, pero los datos hoy publicados muestran que en algunas ciudades la media de PM10 ha llegado hasta 300 mcg/m3. Según la OMS, pasar de una media de 70 mcg/m3 de PM10 a una media anual de 20 mcg/m3 se traduciría en una reducción del 15 por 100 de la mortalidad. En cuanto a las partículas más pequeñas, son microscópicas y penetran aún con mayor facilidad en el árbol respiratorio. Existen muy pocas estaciones de medición de estas partículas, y en las que lo hacen, en el 65 por 100 de los casos se superan los límites que la OMS ha marcado[176]. En España, Madrid y su comunidad autónoma son las más contaminadas por dióxido de nitrógeno, el gas que se desprende del tubo de escape de los coches, seguidas de Cataluña y Andalucía.


  En promedio, solo unas pocas ciudades respetan actualmente los valores de referencia de la OMS. En 2008, la mortalidad prematura causada por la contaminación atmosférica en ellas se estimaba en 1,34 millones de personas. Si se hubiesen aplicado universalmente las directrices de la OMS, ese año la cifra habría sido de 1,09 millones. En 2004, el número de muertes atribuibles a la contaminación atmosférica en las ciudades fue de 1,15 millones, por lo que ha habido un incremento de la mortalidad que puede atribuirse tanto al aumento de la concentración de contaminantes en la atmósfera y del tamaño de las poblaciones urbanas como a la mejora en los métodos de obtención de datos.


  Tanto en los países desarrollados como en los países en desarrollo los factores que más contribuyen a la contaminación atmosférica urbana son el transporte motorizado (ante todo por la combustión de los motores diésel), los pequeños fabricantes y otras industrias, la quema de biomasa y carbón para cocinar o como medio de calefacción y las centrales eléctricas que usan carbón. La quema de madera y carbón para calentar las viviendas contribuye en gran medida a la contaminación del aire, sobre todo en las zonas rurales en los meses más fríos.


  La Comisión Europea inició en 2009 un procedimiento de infracción contra España por no cumplir los límites establecidos de partículas en suspensión. En julio del 2012 rechazó la solicitud de prórroga solicitada por el Estado español por exceso de emisiones de dióxido de nitrógeno en Palma de Mallorca, Barcelona ciudad y Vallés-Baix Llobregat al considerar que no alcanzarían los niveles recomendados por la Comisión en 2015. En mayo de 2013 denegó también la prórroga a la ciudad de Madrid porque no había presentado un plan convincente para reducir los límites de dióxido de nitrógeno, como Bruselas exige desde 2010. Aunque las autoridades metropolitanas de Madrid[177] se quejaron de que las medidas eran «extraordinariamente exigentes», si seguimos las directrices del último informe de la OMS sobre calidad del aire, aún deberían endurecerse más, ya que los efectos sobre la salud de las personas de la contaminación atmosférica son peores de lo que se creía hace ocho años. Las multas económicas a los países incumplidores podrán ser muy elevadas si no se presentan planes convincentes de que se está en vías de reducir la polución en las áreas urbanas y metropolitanas.


  LA CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA Y LA SALUD INFANTIL


  Las partículas pequeñas pueden producir enfermedades a la población adulta e incluso influir en la mortalidad, y se había especulado con la posibilidad de que pudieran afectar en mayor medida a la salud infantil por la mayor vulnerabilidad de sus tejidos todavía en formación. Pero un estudio dirigido por Tracey Woodruff[178] —investigadora de la Universidad de California— y Jeniffer Parker —del Centro Nacional de Estadísticas de la Salud de Estados Unidos—, en el que han participado nueve países de todo el mundo que han aportado más de tres millones de casos, ha ido más allá y ha podido relacionar el bajo peso al nacer con los ambientes en los que hay más polución. El riesgo de este infrapeso perinatal se produce incluso en zonas que respetaban los límites establecidos por sus respectivas legislaciones. Los países donde se recogieron datos fueron Estados Unidos, Francia, Italia, Reino Unido, Holanda, Brasil, Corea del Sur, Australia y Canadá. La UE establece como límite de partículas pequeñas los 25 mcg/m3 de PM2,5, pero la OMS ha determinado que por encima de los 10 mcg/m3 ya se producen efectos nocivos para la salud. Según los resultados de este estudio, existen entre un 15 y un 20 por 100 más de probabilidades de que nazcan bebés con menos de 2,5 kg en una ciudad de Holanda —donde la concentración de partículas pequeñas es de 20,3 mcg/m3— que en Vancouver, con apenas 3,98 mcg/m3 de partículas en el aire. En el resto de países, el peso al nacer es inferior en las zonas más contaminadas. Hay que tener en cuenta que esto no solo implica una mayor morbilidad en el momento de nacer sino que está relacionado con problemas de salud crónicos en la vida adulta, como obesidad, enfermedades cardiovasculares y alteraciones en la salud mental.


  EL OZONO Y SUS RIESGOS


  El papel del ozono en la salud humana tiene dos caras. Por una parte es un gas incoloro, invisible y de olor agradable que está formado por tres átomos de oxígeno (O3) y se encuentra de manera natural en la atmósfera, dándose su concentración máxima en la estratosfera, a unos 20 km de altura. Es la denominada capa de ozono que protege la Tierra de los rayos ultravioleta que proceden del Sol y tiene un papel beneficioso para los seres humanos. Cuando esta capa se abre en determinadas zonas de la Tierra, el riesgo del efecto de los rayos ultravioleta sobre la piel de las personas aumenta, y en especial el peligro de cáncer de piel, sobre todo de melanoma. Por otra parte, está el ozono troposférico, que se encuentra en el espacio comprendido entre el suelo y una altura de 10 km (la troposfera). Este ozono se considera un contaminante secundario y se forma por la acción de la radiación solar intensa durante varias horas sobre contaminantes habituales, como el óxido de nitrógeno y los compuestos orgánicos volátiles procedentes de los vehículos de motor de gasolina o diésel, por las emisiones de la industria, por intrusión del ozono estratosférico que proviene de más allá de la atmósfera y supone un 21 por 100 del total del ozono en la atmósfera o por descargas eléctricas de las tempestades. Por el efecto de la radiación solar, las concentraciones de ozono más elevadas se registran durante la primavera y el verano de cada hemisferio. La Agencia Europea de Medio Ambiente constató en 2012[179] que España era el país de la UE que más veces superaba el valor objetivo a largo plazo de los niveles de ozono (168 días, mientras que Finlandia, en el otro extremo, solo lo superó un día). La Unión Europea calcula que entre un 15 y un 61 por 100 de la población europea urbana estuvo expuesta a niveles de ozono superiores a los recomendados. Aunque el ozono de las ciudades se produce en las calles de más tráfico, acaba siendo arrastrado a los parques y jardines, por lo que algunas asociaciones de protección ambiental, como Ecologistas en Acción, han solicitado a los ayuntamientos que informen a los ciudadanos en tiempo real de las mediciones de ozono, por si realizan una actividad al aire libre.


  El nivel objetivo de ozono saludable a largo plazo se estima por debajo de 120 mcg/m3, con un máximo diario de 8 horas, un valor que debe obtenerse teniendo en cuenta todas las estaciones de medición de los niveles de ozono de un determinado país. Se considera que se ha superado el valor objetivo cuando al menos una estación de la zona ha superado el valor de 120 mcg/m3 más de 25 días, lo que ocurrió durante el año 2011 en toda Andalucía, Cáceres, Badajoz, el valle del Ebro y gran parte de Cataluña y Mallorca.


  Conforme a las directivas europeas, es obligatorio informar a la población cuando se supera un determinado umbral de contaminantes atmosféricos. En el caso del ozono, ese límite es de 180 mcg/m3, ya que niveles superiores pueden afectar a la salud[180]. Muchos investigadores creen que los medios de comunicación deberían informar sobre las predicciones de los niveles de ozono, al igual que hacen con la previsión metereológica.


  Los efectos sobre los seres vivos se deben a la tendencia que tiene el tercer átomo de oxígeno a separarse de la molécula de ozono, por lo que oxida a otros elementos químicos, corroe materiales y tiene efectos irritantes sobre las mucosas de los seres humanos. Según la concentración de ozono y la duración del periodo con niveles altos, puede afectar al árbol respiratorio —con irritaciones de garganta, nariz, ojos y oídos, tos y dificultades respiratorias— y producir alteraciones del cuerpo en general —cansancio, decaimiento y dolores de cabeza. La sensibilidad al ozono puede variar entre las personas, pero las que podrían resultar más afectadas por unos niveles elevados serían las enfermas de corazón y pulmón, los bebés y los niños y niñas, las personas que padecen cualquier tipo de enfermedad y las personas mayores. El profesor Federico Velázquez de Castro, doctor en Ciencias Químicas de la Universidad Complutense de Madrid[181] y autor de varios artículos sobre el ozono, participó en un estudio sobre calor y mortalidad en Sevilla en el que se apreció que las mayores concentraciones de ozono afectaban más a los hombres que por sus ocupaciones pasaban más horas en el exterior.


  Para prevenir el efecto del ozono, deben evitarse los esfuerzos corporales al aire libre que no sean habituales en el periodo comprendido entre las 10 y las 16 horas (hora solar), durante la primavera y el verano, en especial en zonas de montaña. A estas horas los niveles de ozono son más elevados, y se han de evitar principalmente los ejercicios de larga duración que producen fatiga. Algunas comunidades autónomas[182] informan de la calidad del aire en tiempo casi real, y también es posible acceder a estos datos a través de la página web del Ministerio de Agricultura y Medio Ambiente.


  Algunos países de Europa han constituido zonas de bajas emisiones en las que se prohíbe la circulación de camiones y de coches diésel anteriores a 1996. Para ello se etiquetan los vehículos por edad y por cumplimiento de normas de emisión (de EURO 1 a EURO 5). Se las denomina zonas LEZ (Low Emission Zones)[183], y en ellas se prioriza el transporte público con coches eléctricos o se favorece a los vehículos con etiqueta verde con una tarifa reducida de aparcamiento.


  LA IMPORTANCIA DE LAS TRES R: REDUCCIÓN, REUTILIZACIÓN Y RECICLAJE


  El problema generado por los residuos urbanos y la basura producida por la actividad humana y su alimentación repercute también en la contaminación atmosférica, y a veces en la contaminación de las aguas y el subsuelo. Hasta hace relativamente poco tiempo las grandes áreas en que se dejaban los residuos urbanos (los basureros) no tenían ningún tipo de control sobre el tipo de basura ni sobre la repercusión en el medio ambiente, y a veces se quemaban lentamente, contaminando el aire, o se destilaban en estos vertederos subproductos de la descomposición hacia los acuíferos inferiores. Un ejemplo paradigmático del mal tratamiento de residuos lo constituye el gran basurero de Barcelona durante años, el basurero de Garraf[184], que, inutilizado como vertedero desde hace más de cinco años, sigue emitiendo constantemente gas metano a la atmósfera, ha destruido los acuíferos subterráneos, la fauna y la flora en una profundidad superior a los 40 metros y ha modificado el fenotipo de animales inferiores que viven en las cuevas subterráneas.


  Tanto la acumulación de residuos en vertederos como su incineración liberan gases de efecto invernadero a la atmósfera. Para evitarlo, se ha diseñado, a través de ONG conscientes de lo que supone la gestión de residuos para el medio ambiente y la salud humana, la estrategia de las tresR: Reducir, Reutilizar y Reciclar.


  La reducción de los residuos tiene un doble objetivo: para las empresas comercializadoras, disminuir los formatos de envasado de los productos de consumo y hacerlos biodegradables; y para los ciudadanos, limitar el consumo de productos envasados y sustituirlo por el de alimentos frescos y de mercado, próximos a ellos y acordes con las estaciones del año.


  La reutilización se refiere a la posibilidad de usar varias veces un mismo envase o contenedor, como ocurre con las botellas de vidrio, o de la compra cotidiana con capazos o con bolsas reutilizables. Hay que señalar el éxito de campañas como la realizada por diversos grupos ecologistas para minimizar el uso de las bolsas de plástico en la compra cotidiana. El cobro de las bolsas en las grandes superficies ha hecho visible que estas no son un regalo, sino un coste oculto, y ha estimulado a los consumidores a volver a comprar con sus propias bolsas y contenedores, que se reutilizan de forma repetida, minimizando su impacto ambiental.


  El reciclaje de los productos consumidos —la reentrada de materiales una vez utilizados en los procesos de fabricación de nuevos productos— ha dado origen a una nueva industria y ha cambiado algunos hábitos ciudadanos. Ahora la basura se clasifica en las casas para su posterior tratamiento: se recoge la materia orgánica para hacer compostaje con el que abonar los campos y se separan los productos de vidrio por un lado, los de papel por otro y las latas y productos de plástico y derivados por otro. En muchos países nórdicos y en Alemania la separación de residuos domésticos es incluso más exhaustiva y cuentan con contenedores más diversificados en los pueblos y barrios de las ciudades. En nuestro país existen los centros de residuos o puntos verdes, donde se pueden dejar todo tipo de aparatos electrodomésticos, aceites usados y restos de productos de construcción y rehabilitación de edificios. En la actualidad, por ejemplo, puede reutilizarse más del 80 por 100 de las piezas de desguace de un coche, y el vidrio reciclado se produce con objetos de vidrio ya usados, y no con arena, sosa y piedra calcárea.


  Existe un gran número de industrias en todo el mundo que, con la imaginación y el conocimiento de los profesionales de ingeniería, han inventado nuevos procesos de producción, como la reutilización de los pañales infantiles para fabricar alfombrillas para los coches o como la propuesta en 2013 del científico belga Ruben Vanholme[185] y sus colaboradores para modificar genéticamente una enzima de la lignina (un polímero presente en muchas plantas, en especial las leñosas) con el fin de aprovechar los residuos agrícolas o plantas no comestibles, fabricando con ellos biocombustible sin tener que utilizar recursos como el maíz y otros cereales que se necesitan para la alimentación humana.


  Sin embargo, no toda la población ha comprendido la importancia de clasificar los residuos para que puedan ser reutilizados. La conciencia de que hemos de colaborar en la preservación del medio ambiente está más extendida en los países nórdicos de Europa que en los del sur. Es muy importante insistir en este aspecto si no queremos recurrir a los métodos antiguos de abandono y contaminación de zonas rurales (basureros) o incineración indiscriminada o masiva de residuos, que, como veremos a continuación, no dejan de tener riesgos para la salud humana.


  INCINERACIÓN Y SALUD


  La incineración de residuos constituye una fuente de contaminación del aire y de los animales y seres humanos que viven cerca de las plantas donde se efectúa. Aunque el objetivo de las plantas es el de quemar los residuos urbanos que no pueden ser reciclados, en muchas se queman residuos heterogéneos, fangos de depuradoras, biomasa forestal y otros productos.


  Las nuevas incineradoras incorporan filtros especiales para retener partículas y contaminantes, pero sea cual sea la tecnología adoptada, en el proceso de combustión se producen miles de sustancias contaminantes de las que tan solo un 20 por 100 son conocidas. Su formación depende, entre otros factores, del material que se destina a la combustión, de la temperatura registrada y de la mezcla casual de las sustancias en los hornos. En este sentido, los residuos municipales pueden ser los más peligrosos por la extrema heterogeneidad que los caracteriza[186]. Se han identificado más de 227 componentes orgánicos que se desprenden de una incineradora. Unos investigadores han identificado, por ejemplo, isómeros del benzopireno (un hidrocarburo potencialmente carcinógeno) en las emisiones de las incineradoras de Suecia[187].


  La mayoría de los componentes clorados en forma de dioxinas se concentran en las partículas más pequeñas. Las partículas menores de 1,1 µm[188] pueden contener un 50 por 100 de las dioxinas con riesgos para la salud que hemos descrito en el capítulo 3. Actualmente existen ya materiales de un tamaño incluso menor que las partículas pequeñas: son los denominados «nanomateriales», cuya incineración no puede ser captada por los actuales filtros, ni tan siquiera con los más modernos filtros bolsa[189].


  Las nanopartículas son fracciones de materiales con dimensiones inferiores a 100 nm (un nanómetro es la milmillonésima parte de un metro) y se emplean ya en productos que van desde los alimentos hasta los cosméticos. Estas partículas son tan pequeñas que pueden asociarse a los átomos o moléculas, lo que puede tener aplicaciones positivas: gracias a ellas, por ejemplo, algunas técnicas curativas pueden acceder a las partes más íntimas de las células; pero también implican un evidente riesgo: las utilizan, por ejemplo, en la industria de los neumáticos para perfeccionar el rendimiento de los materiales y pueden acabar, de forma no deseada, en los seres humanos.


  Las nanopartículas tienen una gran capacidad para atravesar membranas de los tejidos corporales y comportan un grado elevado de posible toxicidad, porque su biodegradabilidad es difícil y su penetración en las diversas especies animales y en los humanos podría alterar funciones vitales. La nanotecnología es una nueva ciencia en desarrollo que presenta muchos interrogantes, ya que las propiedades de las nanopartículas cambian en función del tamaño que tengan, y se desconocen todavía las interacciones de estas nanoestructuras con el medio natural. Algunas nanopartículas manufacturadas podrían ser más tóxicas por unidad de masa que otras de la misma naturaleza pero de mayor dimensión. Las enzimas naturales que existen en el medio ambiente podrían cambiar la superficie de las nanopartículas y convertirlas en coloides, que podrían transportar a distancia metales pesados o moléculas contenidas en fertilizantes y pesticidas. Las dudas son muchas.


  En 2013, investigadores españoles de la Unidad de Epidemiología Ambiental y Cáncer del Instituto de Salud Pública CarlosIII publicaron un trabajo sobre la mortalidad en ciudades de casi toda España que tienen cerca incineradoras con un diseño ecológico. La investigación está firmada en primer lugar por Javier García-Pérez[190], y en ella se recogen los resultados obtenidos en 8098 poblaciones españolas de 33 tipos de cáncer durante el periodo 1997-2006, con un universo de personas residentes en un radio de 5 km en torno a una instalación incineradora o de tratamiento de residuos. Y dichos resultados han constatado un incremento de mortalidad por cáncer en estas personas. El aumento ha sido significativo en lo que respeta a los tumores de pleura, estómago, hígado, riñón, cerebro y ovario (mayor probabilidad entre mujeres), pulmón, leucemia (mayor probabilidad en hombres), colon y recto y vejiga. La asociación Ecologistas en Acción ya ha reclamado inspecciones exhaustivas de las plantas de residuos que liberen sustancias tóxicas.


  Los residuos que se consideran oficialmente peligrosos son los fitosanitarios, los pesticidas, los plaguicidas, los radiactivos y los medicamentos caducados, pero todavía no tienen esta calificación los resultantes de la incineración de neumáticos o la de fangos de depuradoras de aguas residuales, cuando en realidad estas pueden contener partículas de riesgo como las micotoxinas (derivadas de hongos que pueden crecer en el fango de aguas residuales). Entre ellas destacan la aflatoxina derivada del Aspergillus o las micotoxinas derivadas del hongo negro (Chartarum stachybotrys), que actúan a través de la piel o inhaladas y cuya destrucción no se puede garantizar por debajo de 260 °C durante cuatro horas consecutivas. Los científicos consideran que la mejor forma de destruirlas es sumergirlas en hipoclorito sódico durante cuatro horas. Estas micotoxinas pueden producir cefaleas, quemaduras en la piel, aumento brusco de la tensión arterial, taquicardia, problemas de memoria y hemorragia pulmonar[191].


  Las plantas incineradoras de biomasa generan multitud de gases, partículas grandes y pequeñas y sustancias químicas oxidadas, y también se han descrito riesgos para la salud derivados de ellas. Pero el mayor peligro es que en estas plantas se rompen polímeros (grandes moléculas de origen orgánico generalmente) que se convierten en partículas pequeñas, menores de una micra, lo que les permite penetrar con mayor facilidad en el árbol respiratorio de los seres humanos y animales y pasar al torrente sanguíneo. Se han asociado a muertes prematuras, tos persistente, dificultad respiratoria, bronquitis crónica, disminución de la función pulmonar y absentismo laboral y escolar.


  Se están haciendo una gran cantidad de estudios para encontrar posibles biomarcadores que detecten el potencial efecto carcinógeno de las partículas y gases que se desprenden en el medio ambiente después de la incineración y que evalúen las respuestas incluso ante bajas dosis[192], como es el caso de las partículas finas. El doctor Vyvyan Howard —especialista en patologías de origen tóxico e investigador del riesgo para la salud de las nanopartículas— dirigió al ministro de Medio Ambiente del Reino Unido en 2009 un informe en el que señalaba las escasas certezas científicas que tenemos en este momento sobre la relación entre la salud y las emisiones de partículas, y pidió que se tuviera en cuenta el principio de precaución en el caso de las partículas muy pequeñas emitidas por las incineradoras, «porque ya se ha demostrado que la emisión de las partículas es mucho más dispersa dependiendo de las corrientes de aire, y desconocemos la dispersión que causará la incineración de nanomateriales[193]».


  Para preservar la salud ambiental, y por lo tanto la salud humana, es necesario estimular la selección de basura y el reciclaje y minimizar al máximo la producción de residuos que precisen ser incinerados. Además es preciso que todas las plantas incineradoras modernicen continuamente el sistema de filtros para no emitir contaminantes al medio ambiente y que se las vigile para evitar que quemen residuos en otras plantas que puedan contaminar de forma clara el medio ambiente, como puede ocurrir en España con las antiguas cementeras, que se plantean utilizar neumáticos o fangos de depuradoras para convertirlos en gas (debido a las altas temperaturas del procedimiento denominado pirolisis), olvidando que una directiva europea deja bien claro que los subproductos de la incineración también deben ser reciclados y en ningún caso deben empeorar la situación inicial.


  CONSECUENCIAS PARA LA SALUD DE LA CONTAMINACIÓN ATMOSFÉRICA


  La contaminación atmosférica afecta, en primer lugar, a la salud respiratoria, pero además se han descrito consecuencias cardiovasculares, obesidad, diabetes, problemas del desarrollo intrauterino y alteración de la función cognitiva durante el desarrollo del cerebro infantil, y se ha señalado la relación de la combustión del diésel con el cáncer de pulmón. En España, según el doctor Julio Ancochea, presidente de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica, fallecen tres veces más personas por contaminación atmosférica que por accidentes de tráfico, y casi 10 veces más que por accidentes laborales[194].


  Aunque a partir del año 1998 se empezaron a publicar estudios que vinculaban la contaminación ambiental con la salud respiratoria de los niños y niñas[195], la relación con la mortalidad y la pérdida de años de vida no fue comprendida hasta más tarde. Los investigadores Jordi Sunyer, Manolis Kogevinas y Josep M.ªAntó —del Institut Hospital del Mar d’Investigacions Mèdiques (IMIM)— han hecho una buena exposición de los riesgos ambientales respiratorios en las ciudades, y de la contaminación urbana y sus consecuencias sobre la salud, en el artículo que publicaron en el informe SESPAS 2002[196], un tema analizado también en el informe CAPS sobre Medio Ambiente y Salud del año 2010, donde se hacían propuestas de cambio en el tráfico urbano, como se recoge al final de este capítulo[197].


  Un grupo de investigadores de la Universidad de Berna en Suiza[198] propuso un modelo de estudio dinámico para saber si las medidas de reducción de la polución ambiental tenían consecuencias directas en la mortalidad, y en 2005 demostraron que los índices de mortalidad infantil y de adultos cuando se modificaba el nivel de contaminación ambiental disminuyendo la polución mejoraban un 39 por 100 en el mismo año en que se implantó la modificación y un 80 por 100 a los cinco años. Otro estudio[199] publicado el mismo año en Basilea, que analizó la salud de 9591 niños y niñas en relación con la contaminación con partículas grandes (PM10), mostró que con menores concentraciones disminuía la prevalencia de tos crónica, bronquitis, resfriados, tos seca nocturna y síntomas de conjuntivitis.


  La International Agency for Research on Cancer (Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer, IARC en inglés) presentó un informe el 12 de junio de 2012 en el que se valora la combustión de gasóleo como un carcinógeno de nivel 1 en la escala de carcinogenicidad al estar relacionado con el incremento de cáncer de pulmón y de vejiga. Aunque los estudios se basaron en trabajadores muy expuestos, como mineros que utilizan material pesado que funciona con diésel, la OMS recomienda a las autoridades sanitarias y de medio ambiente de cada país que reduzcan los límites permitidos de emisión de los motores diésel y dejen de bonificar la compra de vehículos con estos motores, que emiten menos dióxido de carbono pero liberan más partículas pequeñas y dióxido de nitrógeno, y por ello contaminan más, sobre todo los coches que no tienen filtros especiales para minimizar la emisión de partículas. En España siete de cada diez vehículos que se venden consumen gasóleo, y en Europa representan un 55 por 100 del parque móvil.


  La OMS ha realizado una revisión (REVIHAAP)[200], publicada en la primavera de 2013, sobre las evidencias de la relación entre la calidad del aire y la salud. En ella contesta a las preguntas más relevantes que se harán cuando se revise la normativa del año 2005 de la OMS, que es la que sirve de base a muchas de las directivas sobre emisiones tanto de la Unión Europea como de algunos países del mundo. Por ejemplo, se responde a si las partículas pequeñas en suspensión pueden alterar la salud de la población sana y en mayor grado de la que ya padece problemas respiratorios, y si los niveles máximos que habrían de exigirse deberían ser inferiores a 10 microgramos por metro cúbico de partículas pequeñas, como se ha conseguido en las ciudades escandinavas. También revisa el efecto del dióxido de nitrógeno y su relación con la proximidad a autopistas o carreteras con gran tránsito rodado.


  El estudio «Los beneficios para la salud pública de la reducción de la contaminación atmosférica en el área metropolitana de Barcelona[201]» —realizado en 2010 en el Centro de Investigación en Epidemiología Ambiental (CREAL) de Barcelona y dirigido por el profesor Josep Maria Antó— señala que la calidad del aire en dicha zona es bastante mala en lo que respecta a los niveles de partículas y de dióxido de nitrógeno. Los autores dicen que, si se redujeran los niveles de contaminación atmosférica a los recomendados por la OMS, podrían evitarse:


  
    	3500 muertes prematuras (un 12 por 100 de todas las muertes naturales entre las personas mayores de 30 años), lo que representaría un incremento de la esperanza de vida de unos 14 meses.


    	1800 hospitalizaciones por problemas cardiorrespiratorios.


    	5100 casos de bronquitis crónica en adultos.


    	31 100 casos de bronquitis aguda en la infancia.


    	54 000 ataques de asma en la infancia y entre adultos.

  


  Los beneficios económicos estimados por el estudio si se redujera la contaminación a los niveles recomendados por la OMS estarían entre 700 y 1600 euros por persona y año, lo que supondría un total de entre 3000 y 6400 millones de euros al año.


  El profesor Jordi Sunyer, director científico adjunto de CREAL, señala que su centro fue pionero ya hace años en constatar un incremento de mortalidad de entre el 2 y el 3 por 100 los días en que aumentaba la contaminación atmosférica, así como un mayor número de ingresos en urgencias por infarto de miocardio o de pacientes con enfermedades respiratorias crónicas. Señala, asimismo, que en las zonas con mayor contaminación son peores la tensión arterial en adultos, los síntomas respiratorios en recién nacidos y la función cognitiva en los niños y niñas. Por ello, el profesor ha impulsado el estudio Breathe, iniciado en 2012, que analizará a 3000 alumnos de 39 escuelas de Barcelona, de 8 a 10 años de edad, para comprobar el efecto pernicioso de la contaminación generada por el tráfico de la ciudad, que al polucionar el recinto escolar puede acabar perjudicando el desarrollo del cerebro infantil. El epidemiólogo Jordi Sunyer[202] quiere demostrar si este daño en las funciones cognitivas es estructural y si se puede convertir en crónico en caso de que la contaminación ambiental persista con la misma intensidad.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS QUE PODEMOS TOMAR


    Reciclaje residual:


    
      	Preciclar: escoger/preferir materiales menos contaminantes en la compra.


      	Comprar productos frescos, sin envasar.


      	Consumir zumos de fruta fresca en vez de envasados y huevos en hueveras de cartón (ya usadas previamente) en vez de en envases de poliestireno expandido.


      	Optar por alimentos menos envasados, o en envases que sean biodegradables.


      	Si los alimentos son duraderos, elegir formatos grandes y tamaños familiares.


      	No consumir alimentos en bandejas blancas plastificadas.


      	Optar por el cristal, que es más fácil de reciclar que el tetrabrik o las latas.


      	Valorar si merece la pena comprar agua o beberla del grifo y filtrada.


      	Utilizar varias veces la misma bolsa/cesta de la compra, de preferencia reciclada.


      	Preferir los materiales que se degradan en menos años:

    


    
      
        
          	
            DESECHOS

          

          	
            TIEMPO EN DEGRADARSE

          
        


        
          	
            Orgánicos siempre y cuando no se mezclen con inorgánicos o sustancias químicas

          

          	
            3-4 semanas

          
        


        
          	
            Papel y cartón

          

          	
            1 año

          
        


        
          	
            Colillas de cigarrillo

          

          	
            1-2 años

          
        


        
          	
            Chicle masticado

          

          	
            5 años

          
        


        
          	
            Latas de refresco (aluminio)

          

          	
            10 años

          
        


        
          	
            Aerosoles (metálicos)

          

          	
            30 años

          
        


        
          	
            Envases de tetrabrik (celulosa, polietileno, aluminio)

          

          	
            50 años

          
        


        
          	
            Tapones de plástico

          

          	
            150-1000 años

          
        


        
          	
            Encendedores de acero y plástico

          

          	
            100 años

          
        


        
          	
            Bolsas de plástico

          

          	
            150 años

          
        


        
          	
            Juguetes de plástico

          

          	
            300 años

          
        


        
          	
            Botellas de plástico (PET)

          

          	
            150-1000 años

          
        


        
          	
            Disquetes o CD (plástico y metal)

          

          	
            100-1000 años

          
        


        
          	
            Pilas y baterías (componentes altamente contaminantes que no se degradan)

          

          	
            1000 años

          
        


        
          	
            Botellas y frascos de vidrio

          

          	
            4000 años

          
        

      
    


    
      	Reducir: evitar materiales innecesarios, como varias bolsas en las compras…


      	Reutilizar: antes de tirar, evaluar si puede usarse de nuevo un determinado producto.


      	Reciclar: actualmente en muchos países el sistema de reciclaje es bastante amplio, ecológico, ahorrador, ordenado y eficaz. Muchas veces empresas y asociaciones de carácter social/médico/ambiental realizan campañas para recoger determinados productos: electrodomésticos, tapones, medicamentos, entre otros, con el fin de apoyar a un grupo social y de reutilizar los materiales de ese producto.


      	El reciclaje contempla, entre otros materiales: materia orgánica, pilas, aceites, muebles y electrodomésticos, papel, plásticos, vidrio, lámparas fluorescentes y medicamentos. Los productos deben estar limpios, debidamente separados de otros materiales.


      	La tarea de reciclar debe ser realizada por toda la familia, y no debe suponer una sobrecarga para las mujeres, que habitualmente se hacen responsables de las tareas domésticas.


      	Exigir papel con etiqueta ecológica, evitando el blanqueamiento con cloro.


      	Vidrio: los cristales de bombillas, fluorescentes y ventanas y los vidrios tipo pírex no se reciclan en el contenedor del vidrio. Sacarles los corchos, tapones…

    


    Electrodomésticos:


    
      	Los electrodomésticos tienen certificado de consumo de energía con una escala de letras que va de A (menor consumo) a F (mayor consumo); y en neveras y congeladores, de A a A++ (aún más ecológico). Elegir las opciones más ecológicas.


      	Valorar la necesidad real de un determinado electrodoméstico antes de comprarlo.


      	Minimizar el uso de algunos electrodomésticos: picadoras de alimentos, microondas, secadores de pelo, entre otros.


      	Desconectarlos del enchufe cuando no se utilizan.


      	Revisar de vez en cuando las recomendaciones de los niveles de contaminación de los electrodomésticos[203].

    


    Hogar:


    
      	Colchones: mejor de látex natural con funda de algodón orgánico, salvo si se tiene alergia al látex.


      	Usar somieres de láminas de madera maciza sin componentes metálicos y sin barnices.

    


    Reducir la emisión de contaminantes volátiles:


    
      	Limitar el consumo de todo tipo de productos que puedan emitir contaminantes volátiles y utilizar otros alternativos como pinturas al agua o adhesivos no tóxicos.


      	Simplificarse la vida todo lo que se pueda y comprar solo lo necesario.


      	Disminuir el consumo de aparatos electrónicos.


      	Usar menos el coche privado y más el transporte público.


      	Compartir el coche en trayectos rutinarios, como los que se realizan a diario para desplazarse al lugar de trabajo.


      	Evitar el uso innecesario de combustibles fósiles. En el caso de tener que estar parados con el coche más de tres minutos, lo mejor es apagar el motor.


      	Mantener en buen estado el motor de los vehículos.


      	Tender a la utilización de coches eléctricos o híbridos.


      	Evitar el uso de motores diésel, en especial en las ciudades.


      	Exigir que se aumenten los puntos para recargar las baterías de los coches eléctricos.


      	Evitar el uso de plásticos.


      	Consumir productos ecológicos y naturales.


      	Evitar productos tratados con conservantes, herbicidas, pesticidas.


      	Revisar las emisiones de los aparatos de calefacción y aire acondicionado domésticos.


      	Exigir a las autoridades de salud pública que se vigilen las emisiones de las industrias locales y que se informe cotidianamente a la población de los niveles de contaminación y de ozono de sus ciudades, y en especial de los parques y zonas de ocio.

    

  


  MEDIDAS COLECTIVAS


  Es necesario un control estricto de la contaminación industrial, de la construcción y del tráfico en las calles de las ciudades y en las autopistas cercanas a los lugares poblados. El profesor de investigación del Instituto de Diagnóstico Ambiental y Estudios del Agua (Idaea-CSIC) Xavier Querol[204] ha coordinado un libro sobre las medidas a tomar para mejorar la calidad del aire. El profesor señala el esfuerzo hecho por ejemplo en Barcelona para que no contamine el transporte público, con autobuses de gas natural, híbridos o con filtros de partículas. Señala que la mayoría de los incumplimientos de las directivas europeas se deben al tráfico de vehículos particulares, por lo que deberíamos optar por el transporte público en las grandes ciudades y en los trayectos interurbanos. El profesor Querol propone los aparcamientos periféricos disuasorios gratuitos conectados a la red de transporte público, como ya se hace en algunas ciudades europeas. En su libro subraya que no hay una medida única y que se han de hacer planes metropolitanos y aplicar varias medidas al mismo tiempo para conseguir buenos resultados en la calidad del aire.


  CAPÍTULO 6


  La contaminación del agua


  Un Mar blando batía alrededor de la Casa


  Un Mar de Aire veraniego


  Y subían y bajaban los Tablones mágicos


  Que navegaban al descuido —


  Por Capitán estaba la Mariposa


  Por Timonel estaba la Abeja


  Y un universo entero


  Por gozosa Tripulación.


  EMILY DICKINSON[205]


  Al planeta Tierra lo llamamos también «planeta azul» no solo por el color de su atmósfera sino por estar formado de mares que aparecen salpicados de continentes e islas si los miramos desde el espacio. El agua y el aire y el oxígeno que respiramos permitieron las primeras formas de vida primitiva, las que dieron origen a la cadena evolutiva de las especies. Pero esa misma agua que da vida puede también convertirse, cuando escasea o está contaminada, en una fuente de enfermedades y muerte.


  La contaminación del agua se ha producido por diversas vías a medida que los vertidos industriales sin límites y los residuos urbanos llegaban a los ríos y a los mares sin ningún proceso depurativo ni control. Son muchos los ejemplos de contaminantes químicos y metales pesados que acaban en los animales marinos y en los seres humanos a través del agua de ríos y mares. Porque ningún elemento de los que forma nuestro medio ambiente puede concebirse como un compartimento estanco, sino que está relacionado con los otros, influyéndose mutuamente, de manera que el aire puede contaminar el agua y el agua a su vez el aire, con el hombre siempre detrás de estos procesos, quemando, incinerando y utilizando el agua de mil formas que acaban degradándola y convirtiendo su capacidad de dar vida a las plantas y apagar la sed de animales y humanos en algo destructor. Un primer ejemplo lo tenemos en lo que está ocurriendo en nuestros mares.


  MARES TÓXICOS


  La contaminación de los mares del planeta se está produciendo a gran escala como efecto indirecto de la contaminación del aire —que está acidificando el agua—, por los restos de plásticos que acaban en ellos y por la desembocadura de ríos que llevan agua no depurada, con contaminantes que proceden de las industrias o de los pesticidas y herbicidas que utiliza la agricultura. Asimismo, el hundimiento de grandes y viejos petroleros, el desguace y limpieza de barcos grandes y de recreo o la limpieza del fondo de los ríos previamente contaminados contribuyen a que los fangos acaben mar adentro o depositados a lo largo de algunas costas, favoreciendo así la presencia de dioxinas y metales pesados en el agua de los mares.


  
    CONTAMINACIÓN DEL AGUA


    [image: Contaminación del agua]


    
      	Fábricas


      	Ríos no depurados (donde se encuentran fármacos varios: antibióticos, antiinflamatorios, drogas, etc.)


      	Aquíferos subterráneos contaminados (por pesticidas, herbicidas, dioxinas y purines)


      	En el mar (se queda el 30 por 100 del dióxido de nitrógeno del aire). Y se acidifica. Baja el pH. El coral pierde color y afecta a los peces


      	Plásticos en el mar. Microplásticos en los peces


      	Desguaces y limpiezas de barcos


      	Para hacer agua potable con cloro, el agua forma trihalometano

    

  


  Tarde o temprano muchos de los gases que se emiten a la atmósfera acaban en el mar. La concentración de dióxido de carbono (CO2) de nuestra atmósfera es la más elevada de los últimos 800 000 años, y estas emisiones entran en contacto con las capas más superficiales del agua y luego, por efecto de las corrientes marinas, alcanzan las profundidades de los océanos. Estudios efectuados con muestras marinas desde el año 1990 en agua de diversos mares del mundo y a distintas profundidades han demostrado que los océanos han absorbido el 30 por 100 del dióxido de carbono emitido por la humanidad por la quema de combustibles fósiles en los dos últimos siglos[206]. Y este efecto se continúa produciendo con la absorción de cerca de un millón de toneladas de dióxido de carbono cada hora.


  El dióxido de carbono en contacto con el agua libera hidrógeno, que contribuye a que el mar se acidifique (un pH más bajo). Esta constante acidificación del agua hace que los iones de hidrógeno se combinen con el carbonato, produciendo iones de bicarbonato que están causando grandes estragos en la vida de los océanos. La bióloga Jane Lubchenco[207], directora de la National Oceanic and Atmospheric Administration (Agencia para la Atmósfera y los Océanos de Estados Unidos, NOAA en inglés), ha denominado a este fenómeno la «osteoporosis del mar». Las ostras del estado de Washington (en la Costa Oeste) se están muriendo porque ya no son capaces de fabricar sus conchas. El peligro es mayor para las plantas y animales acuáticos que tienen esqueletos de protección. Con la acidificación y el aumento de temperatura los corales se decoloran y se vuelven blanquecinos, pierden textura y pueden ser masticados por animales depredadores. Es un ecosistema que se está autodestruyendo lentamente porque el carbonato que necesita para mantenerse vivo, por efecto de la acidez del agua que lo envuelve, se ha metabolizado hacia otras moléculas que no son el carbonato que endurece el coral. Otro efecto de la acidificación es que algunos peces están perdiendo el sentido de la orientación, aunque los efectos a largo plazo en los animales marinos se desconocen, al igual que no se sabe si podrá frenarse este fenómeno, que se está desarrollando a gran velocidad en nuestros mares, porque no había ocurrido nunca antes en la historia de la Tierra.


  Otro gran riesgo para el mar son los restos de plásticos. El capitán Charles Moore del Algalita Marine Research Institute (Fundación para la Investigación Marítima Algalita), con sede en California, alertó ya en 1997 de una gran mancha de residuos en el océano Pacífico, en un lugar donde las embarcaciones no suelen navegar. En realidad se ha podido comprobar la existencia de una isla gigantesca de residuos plásticos (tiene un tamaño muy superior al de la península Ibérica) que da vueltas entre California y Hawái, un recorrido de más de 4000 km de distancia. Los denominados «giros oceánicos», causados por el efecto de la rotación de la Tierra y por las fricciones horizontales y verticales en las corrientes marinas, de las que hay cinco principales en los océanos del mundo, están moviendo y acumulando residuos plásticos, que sobrenadan en una cantidad seis veces mayor que la de plancton y que después sirven de alimento a peces y aves[208]. Naciones Unidas ha advertido de que los restos plásticos han ocasionado la muerte de más de un millón de aves marinas y de más de 100 000 mamíferos acuáticos, además de contribuir a la acumulación de contaminantes orgánicos persistentes en el fondo de los mares. Solo en aguas del Mediterráneo se calcula que puede haber unos 250 000 millones de fragmentos de plástico flotando.


  El hundimiento de barcos cargados de petróleo —o de subproductos derivados de él incluso más contaminantes— está contribuyendo a la degradación de los mares del mundo. En noviembre de 2002, el Prestige se hundió frente a la costa gallega con 77 000 toneladas de fuel pesado en su interior, lo que provocó en las rías gallegas una gran marea negra, altamente contaminante porque llevaba escoria de crudo con un 2,58 por 100 de azufre. Desde entonces, y hasta 2004, con la acción esforzada de muchos voluntarios, se recogieron 62 000 toneladas de residuos. El trabajo de estas personas no ha estado exento de riesgos, pues en ellas se han podido comprobar efectos en la salud por inhalación, contacto o penetración a través de la piel de los residuos petrolíferos. En los voluntarios, según un estudio efectuado por las universidades de A Coruña y Barcelona[209], se han detectado cambios hormonales, con trastornos del ciclo menstrual entre las mujeres y alteraciones de la función tiroidea y en el ADN de las células.


  RÍOS CONTAMINADOS


  La calidad del agua de los ríos en España cambió de forma directa cuando se cumplió la directiva europea que exigió la depuración de las aguas residuales que desde las ciudades y pueblos se vertían a ellos, que en ocasiones no eran más que cloacas a cielo abierto. Esta depuración, sin embargo, no es todavía completa, pues solo alcanza al 85 por 100 de las aguas residuales, de modo que queda un 15 por 100 de vertidos sin depurar.


  Más del 50 por 100 de los ríos españoles están en mal estado, según la Fundación Nueva Cultura del Agua, ya sea por demasiadas alteraciones en el caudal, por consumo desmesurado de agua, por excesivas represas, por la contaminación derivada de los productos que utiliza la agricultura —como pesticidas, fertilizantes y herbicidas— o por la gran acumulación en ellos de plásticos, medicamentos, productos de cuidados cosméticos personales o derivados de la misma desinfección de las aguas. Según advierte el profesor Damià Barceló, director del Institut Català de Recerca de l’Aigua (Instituto Catalán de Investigación del Agua, ICRA en catalán) y subdirector de Estudios del Agua del Consejo Superior de Investigaciones Científicas, «son residuos que escapan al control de las depuradoras convencionales y de los que se desconoce su impacto sobre la salud. Aunque se encuentran en pequeñas cantidades, son una señal de alarma porque se han detectado en los peces de los ríos[210]». Su equipo está investigando 75 de estas sustancias. En el año 2006 se encontraron en el río Ebro restos de 20 medicamentos, y en 2009 en los ríos Llobregat y Anoia se detectaron 29 fármacos. El ICRA ha encontrado en los peces de los ríos que desembocan en el Mediterráneo antiinflamatorios como el diclofenaco, betabloqueantes (fármacos que se administran para mejorar la frecuencia cardíaca), medicamentos psiquiátricos como la carbamazepina y antiasmáticos como el salbutamol. El mismo grupo investigador ha detectado también restos de productos utilizados en los tratamientos del cáncer con quimioterapia en el agua residual de hospitales y depuradoras cercanas en Coimbra, Valencia, Girona y Toulouse, sustancias que son muy resistentes y tóxicas y que podrían depurarse, según el profesor Barceló, si se trataran de forma correcta las aguas residuales en los centros hospitalarios.


  En las aguas del río Ebro, frente al pueblo de Flix, se ha registrado una gran cantidad de detritos con hexaclorobenceno y otras sustancias procedentes de las fábricas cercanas, y los niños de esta localidad ya nacen con niveles altos de estos productos en el cordón umbilical, un ejemplo de cómo la contaminación ambiental puede afectar a los seres humanos y de la persistencia de los contaminantes en las aguas[211]. El análisis realizado por la Confederación Hidrográfica del Ebro en 2010 muestra un incremento del doble o triple de los índices de mercurio en las carpas del río durante los años 2009 y 2010, superando la normativa europea, que fija en 20 mcg de mercurio por kilogramo de pescado el máximo permitido, e incluso la española, que establece ese límite de mercurio en 300 mcg/kg. En 2008, los niveles de mercurio en las carpas por debajo del pantano de Flix eran de 944 mcg/kg, y en 2009, de 658 mcg/kg. Y a la altura de la población de Ascó, las carpas también contenían hexaclorobenceno y DDT. Por ello, el Departamento de Medio Ambiente de Cataluña obligó a devolver al río los peces pescados en el tramo fluvial entre Flix y Ascó.


  Este río, en su cauce bajo, el más contaminado, es también un ejemplo de que es posible revertir la situación. El Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC) probó en 2004 que la empresa Ercros (antes Erkimia) enviaba al pantano de Flix una gran cantidad de residuos tóxicos, como mercurio, arsénico o hexaclorobenceno. En el año 2007 se adjudicó la limpieza de los lodos tóxicos a la empresa Acuamed y se consiguió que el 70 por 100 del coste de la operación se cubriera con ayudas de la UE, siempre que los trabajos de extracción de fango tóxico empezaran a final de 2012. Los 760 000 m3 de lodos tóxicos se han separado del flujo del río por un doble muro. Es un proceso que ha durado más de doce años, desde que se empezó a estudiar la contaminación hasta que esta comenzó a eliminarse, pero es un éxito que redundará en la salud de la población y de los peces del río y que se ha conseguido gracias a la colaboración entre los científicos investigadores, los ecologistas que denunciaron la contaminación y las autoridades políticas, con la exministra Cristina Narbona al frente, que decidieron acabar con la degradación permanente de la parte final del río Ebro.


  Los residuos contenidos en los ríos son un buen indicador de los hábitos de consumo de los habitantes de las poblaciones cercanas. En este momento pueden detectarse los lunes restos de la eliminación por orina de la cocaína consumida, y también podemos hallar residuos de los anticonceptivos hormonales. Será interesante seguir, en este sentido, el proyecto de investigación SCARCE, en el que participan varias universidades españolas, un proyecto multidisciplinario sobre los efectos del cambio climático en los ríos peninsulares. Su principal objetivo es describir y predecir la relevancia de los impactos del cambio global sobre la disponibilidad del agua, su calidad y los servicios ecosistémicos de las cuencas mediterráneas de la península Ibérica, así como los impactos en la sociedad y en la economía. El proyecto, que durará cinco años, ya ha recogido más de 5000 muestras de agua en las cuencas hidrográficas representativas de la Península: Llobregat, Ebro, Júcar y Guadalquivir, que aportarán mucha información.


  Dentro de este estudio, el grupo del ICRA dirigido por Damià Barceló ha seguido la presencia en el agua del bactericida triclosán, utilizado en dentífricos, jabones y desodorantes de uso común. Aunque el triclosán no provoca problemas directos para la salud de las personas, puede ser muy perjudicial para la de los ríos, ya que este compuesto químico sobrevive, al igual que otros, al proceso de depuración de las aguas residuales. Triclosán causa un aumento de la mortalidad bacteriana de los ríos y una inhibición de la eficiencia fotosintética de las algas. Su toxicidad aumenta cuando se mezcla con otras sustancias químicas, como determinados herbicidas o medicamentos para tratar enfermedades cardíacas, que también se eliminan por vía urinaria. El director del proyecto ha subrayado que el triclosán ya aparecía en el 50 por 100 de las muestras de agua de los ríos Ebro y Llobregat. En Suecia ya se ha prohibido el uso de este bactericida.


  EL RIESGO DOMÉSTICO DE LOS TRIHALOMETANOS


  El consumo generalizado de agua potable ha sido uno de los grandes avances de la humanidad para evitar enfermedades infecciosas que se transmitían por las aguas estancadas o contaminadas de las ciudades y pueblos. La preocupación por la calidad del agua constituye uno de los objetivos de la OMS, y para ello ha elaborado directivas y estudios y ha creado indicadores para medirla. La tercera edición de la Guía de la OMS[212] sobre los elementos que hay que controlar y sobre las consecuencias para la salud humana de los metales, pesticidas y contaminantes en suspensión reúne de forma exhaustiva la información necesaria para la potabilización del agua de consumo.


  Para convertir el agua en potable y eliminar las bacterias que pueden causar infecciones a las personas —como las epidemias de fiebre tifoidea y de gastroenteritis de finales del sigloXIX y principios delXX—, debe ser sometida a un proceso de cloración que, aunque deja un gusto a lejía en el agua de consumo de algunas ciudades, ha evitado muchas enfermedades y salvado muchas vidas. Pero ahora sabemos que la cloración puede tener efectos secundarios indeseados, en especial por la presencia de un subproducto de este proceso, los trihalometanos, que afectan a la salud, como ha puesto de manifiesto el grupo de investigadores del Institut Municipal d’Investigacions Mèdiques de Barcelona, con Manolis Kogevinas a la cabeza. Los trihalometanos son compuestos químicos volátiles que tienen efectos cancerígenos, afectan al desarrollo de los embriones (efectos mutágenos) y alteran la producción y la calidad de los espermatozoides. Los efectos más negativos para la salud son el incremento de cáncer de vejiga, el aumento de abortos espontáneos, de niños con bajo peso al nacer y de defectos del tubo neural, junto a una talla más baja en el desarrollo global.


  Otros compuestos con los que estamos en contacto a través del agua son los perfluorados, que se aplican a productos industriales y algunos domésticos. En las sartenes, por ejemplo, se aprovecha la capacidad antiadherente de los perfluorados para evitar que la comida se pegue, y en envases de alimentos y conservas se emplean por su resistencia al calor o por su capacidad para repeler agua y aceite. Aunque se utilizan desde la década de 1940 y se creía que eran inocuos por su baja toxicidad a corto plazo, se ha comprobado que su presencia en líquidos humanos como la leche materna o el suero puede ser perjudicial para la salud. Investigadores catalanes del ICRA han demostrado la presencia de 18 tipos de perfluorados en el agua del grifo de las siete ciudades más pobladas cercanas al río Ebro (Tortosa, Lleida, Logroño, Zaragoza, Miranda, Pamplona y Barcelona), lo que confirma que el agua potable es una de las principales fuentes de introducción del compuesto en el organismo humano.


  Para evitar estos riesgos, en el futuro se deberían desarrollar sistemas de depuración más sofisticados que aseguren el filtrado en las aguas de consumo doméstico de todo tipo de derivados clorados y de minerales pesados.


  LA CONTAMINACIÓN DE LOS ACUÍFEROS SUBTERRÁNEOS


  Como he detallado en el capítulo dedicado a los tóxicos ambientales, muchas de las dioxinas, pesticidas y otros contaminantes persistentes se transmiten por el aire y a través de las partículas de agua evaporada de la Tierra que permanecen en la atmósfera. Cuando el agua vuelve a la Tierra en forma de lluvia o nieve, tiende a depositarse en los lagos de alta montaña y en los acuíferos subterráneos de los que manan las fuentes[213].


  Esa es una primera forma de contaminación de las aguas subterráneas, y otra es por el vertido excesivo o ilegal de elementos contaminantes en la superficie de la tierra, como es el caso de los purines de los cerdos. Estos purines contaminan el agua con nitratos, unas sales cuyo límite máximo, según la OMS, no debe sobrepasar los 50 mg/litro. El Grup de Defensa del Ter (GDT) ha analizado en el año 2013 unas 139 fuentes en la comarca de Osona, en Cataluña, y ha descubierto que 61 tenían niveles superiores a los permitidos por la OMS. En tres casos, los niveles de nitratos superaban los 300 mg/litro. Los nitratos producen en los seres humanos modificaciones en la mucosa gástrica e intestinal, alteran la función digestiva y son un factor de riesgo para el cáncer gástrico. Por ello, la población debe hacer caso de los avisos sobre si el agua de las fuentes es o no potable. Como alternativa, el grupo ecologista que ha estimulado el estudio propone una política agraria y ganadera que evite la contaminación.


  Las aguas subterráneas pueden contaminarse también si los acuíferos reciben herbicidas o productos con los que se ha tratado la tierra que los recubre. Un ingrediente activo del herbicida Roundup de Monsanto[214], el glifosato, se ha encontrado en el 41 por 100 de 140 muestras tomadas de aguas subterráneas en Cataluña, lo que demuestra que es un herbicida que no se degrada tan rápidamente como afirma el fabricante y que se acumula en el medio ambiente. El glifosato es considerado por la EPA de Estados Unidos una sustancia tóxica de claseIII, mortal para un adulto en una dosis de solo 30 gramos, y se le atribuyen más de 20 efectos adversos para la salud, según recoge la revisión por pares de la literatura biomédica (realizada por médicos y científicos ajenos a las investigaciones evaluadas). En un estudio publicado en marzo de 2012 por la revista Environmental Toxicology and Chemistry, se constataba la presencia de esta sustancia química en un porcentaje de entre el 60 y el 100 por 100 de las muestras de aire y de lluvia recogidas, lo que indica que podemos estar expuestos al glifosato a través del agua y del aire, aunque no lo estemos directamente.


  Los acuíferos pueden contaminarse también por vertidos industriales, aunque estos están siendo cada día más controlados, como establecen las directivas europeas.


  CONSECUENCIAS PARA LA SALUD


  La primera consecuencia grave para la salud de la contaminación del agua ha sido y es la presencia de bacterias o microorganismos infecciosos, que según la OMS son la causa de unos 330 000 casos cada año de enfermedades infecciosas en Europa. Según la catedrática de microbiología María José Figueras[215], de la Universitat Rovira i Virgili de Tarragona, entre los años 2000 y 2007 se produjeron 354 brotes de infecciones transmitidas por el agua en 14 países de la UE. En estos casos los síntomas fueron gastroenteritis aguda con fiebre, diarrea, vómitos y dolor abdominal. Por ello ha sido tan importante el proceso de depuración del agua que se vierte otra vez a los ríos después del consumo humano en pueblos y ciudades. Pero la metodología actual todavía es limitada y no siempre puede detectar virus y parásitos, pues los resultados analíticos se obtienen a las 24 o 48 horas de la contaminación, cuando ya es tarde para alertar a la población que puede verse afectada. Para tener un sistema de alerta rápido, la UE ha financiado el proyecto Aquavalens, destinado a mejorar la seguridad del agua potable en Europa y en el que participan 40 centros de investigación, universidades y empresas. Este proyecto tiene como objetivo conseguir a lo largo de cinco años sistemas rápidos de detección de virus, bacterias y parásitos en el agua potable.


  Las enfermedades que pueden transmitirse a través del agua no potable —como gastroenteritis, fiebre tifoidea, hepatitisA y muchas otras— están bien detalladas en las fichas técnicas de la OMS[216], y con un lenguaje accesible a todos. Lo importante es señalar la importancia de consumir agua potable, y de su libre acceso a toda la población. La contaminación por bacterias de las aguas había constituido una de las primeras causas de muerte por enfermedades infecciosas hasta principios del sigloXX, cuando se inició el saneamiento de las aguas. Incluso hoy, en el mundo desarrollado existen zonas donde el consumo de agua potable no está del todo garantizado, en especial en áreas aisladas de montaña o rurales, donde aún se consume el agua de fuentes que no tienen ningún control. En estos casos es imprescindible alertar a la población de que hierva el agua que va a beber antes de su consumo o que opte por el agua mineral embotellada.


  SUBPRODUCTOS QUE NO SIEMPRE PUEDEN ELIMINARSE


  Los diversos contaminantes que se han podido encontrar en el agua de ríos y mares alteran en primer lugar la salud de la flora y la fauna. En los ríos españoles y en las rías gallegas el escaso desarrollo de los atributos sexuales de los peces y moluscos y su modificación (feminización) se atribuyen por ejemplo a sustancias que actúan como disruptores endocrinos. Los efectos biológicos de estos disruptores endocrinos ya se habían evidenciado antes en el desarrollo reproductivo anormal de los cocodrilos del lago Apopka en Estados Unidos o en los trastornos del fenotipo sexual de los peces y la mortalidad de las truchas del lago Ontario en Canadá[217]. El efecto estrogénico del agua de los ríos se ha podido comprobar también en las carpas[218], pero como en el agua hay componentes de lo más diverso —hormonas sintéticas, fitoestrógenos, químicos industriales, detergentes y pesticidas—, se han desarrollado técnicas in vitro para detectar la estrogenicidad[219] que son más sensibles que las utilizadas anteriormente y que consistían en valorar si un determinado producto producía el crecimiento de células de cáncer de mama cultivadas. Por medio de estas nuevas técnicas ha podido determinarse la existencia de productos que pueden imitar en el cuerpo el efecto de los estrógenos.


  En las áreas de los ríos cercanas a vertidos de aguas residuales urbanas se han registrado niveles elevados de surfactantes de alquilfenol polietoxilado y de nonilfenol, productos derivados de la degradación de otros, así como estrógenos y progestágenos naturales o sintéticos, que contribuyen a que el medio ambiente de las aguas sea predominantemente estrogénico y que pueda feminizar a los animales machos y a los varones y pueda potenciar el efecto de los estrógenos naturales en las hembras y mujeres. Los alquilfenoles están principalmente presentes en los detergentes, pero también en las pinturas, los herbicidas, los pesticidas y algunos cosméticos. Se producen más de 500 000 toneladas de alquilfenoles cada año en todo el mundo, el 60 por 100 de los cuales acaban en el medio acuático. Algunos países del norte de Europa han prohibido ya que se introduzcan estos elementos en los productos de limpieza domésticos y han limitado su uso industrial. Estos derivados estrógenicos afectan a la salud de las mujeres alterando el ciclo menstrual, y pueden traducirse en un incremento del cáncer de mama y de endometrio y en un aumento de la esterilidad masculina y femenina. Además, pueden producir un incremento de obesidad y de diabetes a pesar de que las personas afectadas mantengan una dieta mediterránea correcta.


  El efecto de los nitratos o del arsénico se ha descrito en el capítulo 3, dedicado a los tóxicos persistentes, pero su presencia en el agua de consumo hace necesario un control regular por parte de las autoridades sanitarias, que tal vez deberían prohibir a la población el consumo de agua potable en las zonas de gran actividad agrícola y con granjas porcinas.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS QUE PODEMOS TOMAR


    
      	Conocer los materiales de los que están hechas las conducciones de nuestras casas.


      	Sustituir las tuberías de plomo y de plásticos de tipo PVC por conducciones de acero inoxidable, gres, arcilla o cobre.


      	Vigilar el estado de las conducciones y de los grifos para evitar pérdidas innecesarias, así como de las tuberías de la comunidad.


      	No eliminar medicamentos sobrantes, aceites o subproductos muy sucios o compresas por el retrete.


      	Los aceites de frituras o sobrantes de cocción deben dejarse en los puntos de recogida de residuos y no eliminarlos nunca a través de los desagües domésticos.


      	En caso de nuevas instalaciones, intentar que el agua usada para lavarse las manos o la vajilla sea reutilizada en el váter.


      	Dejar correr el agua del grifo durante un tiempo antes de consumir para ingerir menos contaminantes acumulados en las cañerías.


      	Utilizar filtros de agua, pero asesorándose acerca de su eficacia y de su coste en relación con esta.


      	Evitar aguas con altas concentraciones de arsénico o, en algunas zonas agrícolas, con demasiados nitratos o residuos de pesticidas. Los municipios tienen la competencia en salud pública para realizar controles de la salubridad y del contenido en minerales y contaminantes del agua de consumo humano. En los casos en que el contenido de nitratos y de arsénico supere los límites permitidos, debe alertarse a la población para que no consuma agua del grifo.


      	Si se vive en zonas aisladas donde no hay depuración del agua de consumo, extremar las precauciones, hirviendo el agua, antes de beberla o de cocinar con ella, durante más de cinco minutos, o utilizar agua embotellada.


      	Evitar tomar agua en un envase/botella de plástico de forma sistemática.


      	Tomar agua embotellada en vidrio, porcelana y otros materiales naturales.


      	Bañarse antes de colocarse las cremas solares para no contaminar el agua.


      	Seguir las indicaciones que las autoridades sanitarias o municipales colocan al lado de las fuentes sobre el índice de potabilidad de sus aguas.


      	Evitar la contaminación del agua de los ríos por parte de las industrias que viertan agua residual de su producción. En los casos en que se haya producido o se produzca en el futuro, debe seguirse la norma de «Quien contamina paga» para que, con el importe de las multas correspondientes, puedan rehabilitarse las zonas devastadas por la contaminación de los acuíferos.

    

  


  CAPÍTULO 3


  Alimentos y salud


  El debate surgido en torno a la ingeniería genética refleja y forma parte de un nuevo y dinámico proceso de construcción social de la ciencia, de la tecnología y del riesgo, que algunos sociólogos caracterizan como «modernización reflexiva».


  LOUIS LEMKOW[220]


  El hambre de más de mil millones de personas y la desnutrición de la infancia en los países en vías de desarrollo constituyen uno de los flagelos evitables que como humanidad ya deberíamos haber erradicado. Pero si hay una parte de la humanidad que vive en la pobreza y muere de hambre, existe otra, en el mundo desarrollado, cuya preocupación por la calidad de los alimentos y por el efecto de los nutrientes en la salud física y mental ha aumentado hasta límites que para algunas personas constituyen una verdadera obsesión. Sin llegar a eso, se puede decir que la agricultura intensiva, la industria de la alimentación y el consumo cada vez más generalizado de comidas preparadas y de bebidas edulcoradas conllevan riesgos para la salud que podrían ser evitados. Una alimentación con productos frescos producidos cerca de donde se vive, que respete el consumo estacional y que opte preferentemente por productos ecológicos o tradicionales, sin pesticidas o con un uso limitado de ellos, nos podría alejar de fuentes de contaminación que son dañinas para el medio ambiente y para nosotros. Porque, como ya sabemos por capítulos anteriores, muchos de los tóxicos que nos hacen daño persisten en el ambiente a través de los alimentos, y por ello es necesario conocerlos.


  FUENTES DE CONTAMINACIÓN DE LOS ALIMENTOS


  La alimentación está considerada la principal vía de exposición de la población en general a sustancias tóxicas, que llegan a todos a través de dos vías: la adulteración y la contaminación. La adulteración es la modificación de forma intencionada de las características o propiedades de un alimento o su mezcla con una sustancia extraña, con finalidades lucrativas y con engaño al consumidor, aunque, por sí mismo, esto no constituya de forma directa un riesgo para la salud. Es el caso de las hamburguesas etiquetadas como carne de ternera que también contenían carne de caballo: es un fraude, pero no supone un riesgo para la salud porque la carne de caballo es comestible. Sin embargo, cuando se añaden grasas animales que contienen dioxinas a los piensos de algunos animales no solo se está cometiendo un fraude sino que además se está poniendo en riesgo la salud humana. El término «contaminación», por su parte, se refiere a la introducción en los alimentos de microorganismos, parásitos, toxinas, sustancias químicas o radiactividad que pueden alterar el estado fisiológico normal de los organismos animales y humanos y provocar enfermedades.


  Los contaminantes persistentes y bioacumulativos se encuentran en muchos alimentos que ingerimos a diario, circulan por nuestra sangre y se almacenan en el organismo. Las sustancias químicas llegan a los alimentos principalmente a través de los plaguicidas y otros agroquímicos durante su producción, por la contaminación del agua, el suelo y el aire de las zonas de cultivo y producción, por el uso de sustancias conservantes o de limpieza de la maquinaria en la elaboración y transformación de los alimentos preparados y por la presencia de sustancias tóxicas en los envases o en los utensilios de cocina.


  Algunos alimentos —como la carne, el pescado, la leche y derivados lácteos— pueden contener compuestos orgánicos persistentes que se disuelven en medios grasos (liposolubles), sustancias que están presentes en los entornos donde viven los animales que se utilizan para el consumo humano. En algún fraude contra la salud pública se han descubierto, por ejemplo, contaminaciones por uso de piensos en cuya fabricación se han utilizado aceites industriales (pollos belgas en 1999, cerdos irlandeses en 2008 y huevos alemanes en 2011, entre otros) o antitiroideos, derivados estrogénicos, clembuterol o productos similares para lograr un peso más alto de los animales en el momento de llevarlos al matadero.


  CONSECUENCIAS PARA LA SALUD DE ALIMENTOS CONTAMINADOS


  Los alimentos son imprescindibles para la vida, por lo que la principal preocupación de los humanos ha sido no pasar hambre, es decir, no la calidad de lo que ingieren, sino la cantidad. La producción intensiva de la agricultura y de la ganadería es un ejemplo: han introducido elementos ajenos a la calidad, como los pesticidas o herbicidas en la agricultura y los antibióticos o algunas hormonas de crecimiento para acelerar el engorde de los animales de granja.


  La presencia de contaminantes en los alimentos es una preocupación constante de las autoridades sanitarias, que están obligadas a mantener una vigilancia epidemiológica de la salud pública en cumplimiento del Convenio de Estocolmo de 2001, auspiciado por el Programa de Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA). En estudios hechos en Estados Unidos por la EPA, la ingesta de dioxinas y bifenoles policlorados (PCB) procede en un 37 por 100 de productos lácteos y en un 26 por 100 del pescado, seguidos de las conservas de atún y del pollo.


  PAN Europa (Pesticides Action Network, Red Europa de Acción contra la Aplicación de Pesticidas) ha identificado[221] hasta 43 pesticidas diferentes en productos para la alimentación en la UE que suponen un riesgo para la salud humana porque actúan como disruptores endocrinos. Se han basado para ello en el informe del año 2009 de la Agencia de Seguridad Alimentaria Europea (EFSA), en el que se evaluaron 70 000 muestras de 27 alimentos —verduras, frutas, cereales, leche y huevos— a la venta en los 27 estados de la UE y en Islandia y Noruega. Para cada uno de los alimentos evaluados el informe calculó la exposición a largo plazo a los residuos de pesticidas en los organismos de los ciudadanos europeos. La mitad de los alimentos de origen convencional (no ecológico) contenían residuos de plaguicidas, y un 25 por 100 incluso múltiples residuos, a veces más de diez plaguicidas. Los diez alimentos que contenían un índice más elevado de residuos fueron los siguientes, ordenados de mayor a menor contenido tóxico: lechuga, tomate, pepino, manzana, puerros, melocotones, fresas, peras, uvas y pimientos. La lista completa puede obtenerse en la web de PAN Europa. En España los diez alimentos con mayor contenido de plaguicidas se pueden observar en el documento «Informe de plaguicidas en alimentos», de Ecologistas en Acción: peras, manzanas, melocotones, naranjas, espinacas, pepinos, zanahorias, tomates, uvas y mandarinas[222].


  Las campañas de estas organizaciones buscan concienciar a los consumidores de que los alimentos son una fuente importante de pesticidas, pretenden que se minimice la utilización de estos agentes químicos en la agricultura y alientan la producción y consumo de productos de agricultura ecológica.


  Una investigación realizada en colaboración por el Centre de Recerca en Epidemiologia Ambiental de Cataluña (CREAL) y la Universidad de Estocolmo, coordinada por el profesor Manolis Kogevinas[223], ha demostrado la relación entre el consumo de demasiadas patatas chips durante el embarazo y el menor peso y alteraciones en el desarrollo del cerebro de los recién nacidos. Al freír a altas temperaturas los hidratos de carbono, se genera un contaminante, denominado acrilamida, que puede traspasar la placenta. En un estudio internacional realizado sobre la dieta de 1100 mujeres embarazadas y sus hijos e hijas recién nacidos en Dinamarca, Inglaterra, Grecia, Noruega y España, se ha observado una reducción media de 100 gramos de peso al nacer y de 0,33 cm de perímetro craneal en los que tenían acrilamida en la sangre del cordón umbilical, factores que se han considerado de riesgo para el desarrollo de una diabetes en la vida adulta.


  Todos los alimentos con hidratos de carbono que se fríen o se horneen a altas temperaturas es más probable que contengan acrilamida. Las patatas chips la contienen en cantidades de 4000 mcg/kg; los cereales, de 1600 mcg/kg, y el café, de 1000 mcg/kg; la acrilamida está también presente en el pan y las galletas y otros alimentos. Puede llegar además a las personas a través del tabaco, o incluso a los trabajadores expuestos a la fabricación de plásticos. La acrilamida es un neurotóxico y potencial cancerígeno, por lo que los autores de la investigación recomiendan limitar el consumo de productos fritos a altas temperaturas, en especial durante el embarazo, y no comer los más tostados.


  Las agencias de salud pública son las responsables en cada país de la vigilancia de los contaminantes químicos y las encargadas tanto de evaluar la sobrecarga en la dieta total de una población determinada como de rastrear la presencia de determinados contaminantes en los productos de consumo. En España, la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición (AESAN) es la encargada de comunicar las directivas de la UE y los reglamentos, que se adecuan a veces con frecuencia semanal a las nuevas necesidades de control de los alimentos y a los límites de pesticidas, herbicidas o aditivos, una información que puede ser consultada por la ciudadanía en la página web de este organismo[224].


  En el año 2013, la Agència de Salut Pública de Cataluña[225] dio a conocer los resultados de la investigación de residuos en alimentos de origen animal realizada durante el año 2012, con un total de 12 117 muestras analizadas. En estas muestras de origen porcino, bovino, equino y de especies de pequeños rumiantes se han estudiado los antibacterianos y sustancias hormonales, y por primera vez se han analizado los antihelmínticos (medicamentos contra lombrices y otros parásitos), los carbamatos (compuestos orgánicos usados en algunos insecticidas) y los piretroides (insecticidas). Solo15 muestras de las analizadas mostraron alteraciones: antibióticos en músculo ovino y cadmio en riñón porcino. No se han detectado hormonas, ni plaguicidas ni piretroides. En las muestras de carne animal analizadas entre 2006 y 2012 no se detectaron hormonas ni tranquilizantes, y solo en 2011 se encontraron plaguicidas y nitrofuranos de forma puntual.


  El investigador Joan Ramon Villalbí[226], de la Agència de Salut Pública de Barcelona, trabaja desde hace años junto con otros colegas en la vigilancia y control de los alimentos de la ciudad, y en todo este tiempo solo han encontrado algunas muestras de pescado con un nivel elevado de dioxinas, en especial algún tipo de atún que también presentaba un alto índice de mercurio. Las recomendaciones de la Agencia incluyen que las mujeres embarazadas limiten la ingesta de pescado a dos días por semana, y a la población en general que diversifique el consumo alimentario evitando repetir el mismo tipo de proteínas a diario. La dieta mediterránea ya es variada de por sí, al igual que la dieta que seguían nuestras abuelas, en la que el pescado se consumía como máximo cuatro días a la semana y se alternaba el pollo con el cerdo, o con pescado, ternera, cordero, legumbres, fruta y verduras. Otra recomendación es consumir alimentos procedentes de la agricultura ecológica siempre que se pueda.


  COLORANTES Y ADITIVOS


  Los aditivos alimentarios[227] son todo tipo de sustancias que se añaden a un alimento intencionadamente a lo largo del proceso de fabricación, transformación, preparación, tratamiento, envasado, transporte o almacenamiento. Se convierten, así, directa o indirectamente, en un componente del alimento, aunque no son un alimento en sí mismos.


  No son aditivos alimentarios los sustitutos de la sal, las vitaminas, los minerales (aromatizantes o saborizantes), el cloruro de sodio, el azafrán (colorantes) ni las enzimas alimentarias. La UE cuenta con normativas comunitarias para la aplicación de los aditivos alimentarios, y periódicamente hace una revisión de ellos de acuerdo con los nuevos avances tecnológicos y científicos. Teóricamente, los aditivos autorizados son seguros. La última actualización se realizó en junio de 2013, y está vigente para todos los estados miembros[228]. Esta información está disponible ya en una web dedicada a cada tipo de aditivo, con su nombre, categoría, peligrosidad, información referente a su presencia en los alimentos y los estudios hechos y sus normativas[229].


  Los aditivos alimentarios cumplen hasta 26 fines tecnológicos diferentes, como por ejemplo[230]:


  
    	Colorantes: se utilizan para aportar o devolver color a un alimento.


    	Conservantes: se añaden para prolongar la caducidad de los alimentos, ya que los protegen de los microorganismos.


    	Antioxidantes: son sustancias que prolongan la caducidad de los alimentos protegiéndolos del deterioro producido por la oxidación (es decir, el enranciamiento de las grasas y los cambios de color).


    	Agentes de tratamiento de las harinas: se añaden a la harina o a la masa para mejorar la calidad de su cocción.

  


  Todos los aditivos han sido numerados y es obligatorio que consten en las etiquetas de los alimentos envasados. Y aunque no todos los aditivos y colorantes son tóxicos, es preferible el consumo de productos frescos porque la ingesta masiva y constante de productos con aditivos (hay hogares en algunos países que siempre consumen productos envasados) puede tener efectos acumulativos en el organismo que todavía están en estudio; en especial por su posible relación con las alergias, los problemas digestivos o el síndrome de hiperactividad.


  Algunos aditivos tienen características más irritantes o incluso tóxicas que otros si se consumen repetidamente. Un ejemplo es el denominado «síndrome del restaurante chino», provocado por la cantidad de glutamato que pueden acumular los amantes de este tipo de comida, que pueden padecer cefaleas e hipertensión. El lector puede encontrar en el anexo 9 la lista de los aditivos más problemáticos. Su uso está permitido en cantidades pequeñas en muchos alimentos, y estas cantidades están vigiladas por las autoridades sanitarias; pero las personas que carecen de información o de falta de tiempo pueden consumir cantidades inadecuadas al ingerir repetidamente alimentos que los contienen. Para obtener más información, puede consultarse la página web de la Comisión Europea sobre aditivos alimentarios autorizados en la UE[231]. Por otro lado, la asociación catalana Anti-Tòxics informa sobre las propiedades de cada aditivo, edulcorante y conservante alimenticio en su página web[232].


  ALIMENTACIÓN ECOLÓGICA Y SOBERANÍA ALIMENTARIA


  La agricultura ecológica no utiliza elementos químicos ni plaguicidas en ningún momento del proceso: desde la preparación de la tierra y su abono hasta el cuidado de las plantas en su crecimiento y el control de plagas. Como existía una confusión entre los alimentos ecológicos y los que se denominaban «biológicos» y empezaban su nominación con el prefijo «bio», desde el 14 de julio de 2005 una normativa europea determinó que en toda Europa los términos «bio» y «biológico» se refieren exclusivamente a los alimentos que cumplen con las normas fijadas para los alimentos ecológicos. También son términos protegidos en el espacio europeo «eco», «ecológico», «org» y «orgánico» para referirse siempre a alimentos naturales que no contengan procesos químicos en su producción.


  El sello europeo para la agricultura ecológica es:
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  En España, las competencias para el control de la producción de la agricultura ecológica y la certificación de calidad están transferidas a las comunidades autónomas, y las ejercen a través de los comités de agricultura ecológica (CAE) de cada una de ellas. Estos organismos controlan la comercialización de los productos ecológicos y garantizan que aquellos que llevan la etiqueta correspondiente han pasado los controles de calidad que señala la UE. Además del sello europeo, los productos pueden llevar el logotipo del CAE de la comunidad autónoma o el anagrama del organismo que haya supervisado el proceso. En todo caso, se debe leer claramente, como en el sello europeo, la denominación «agricultura ecológica[233]» o su equivalente en los diferentes países («bio», «organic»).


  [image: Sellos de agricultura biológica]


  Los procesos de control de producción de alimentos ecológicos son muy rigurosos, aunque algunos consumidores desconfían de ellos, y cuando se detecta algún fraude es el mismo organismo que controla el proceso —muy próximo al productor— el que deniega para siempre el sello de producción ecológica. Otra cosa es la extensa lista de productos denominados ecológicos que entran en España procedentes de países lejanos, como los kiwis de Nueva Zelanda, y no porque sean un fraude, sino porque han recorrido muchos kilómetros —8000 km por vía aérea en el caso de los kiwis— y en su producción y distribución se ha utilizado una gran cantidad de recursos. ¿Se les puede seguir llamando ecológicos? Es importante que la producción ecológica esté unida a productos de proximidad y de temporada para que en puridad pueda ser calificada como tal[234].


  Otra tendencia saludable en la forma de alimentarnos, y respetuosa con el medio ambiente, es la denominada «soberanía alimentaria», definida como el derecho que tienen todos los países a garantizar una autosuficiencia alimentaria sana y ligada a las tradiciones culturales y los mercados locales[235].


  La FAO[236] ha denunciado que existe una falta de alimentos para 925 millones de personas en el mundo, personas que padecen desnutrición crónica, de manera que incluso en el sigloXXI un niño o niña muere cada seis segundos por desnutrición. Estos datos deberían estimular la voluntad de hacer cambios, como los propuestos en el informe 2011 de la ONG Worldwatch[237] a partir de múltiples experiencias, tanto buscando nuevos alimentos que cultivar como inventando formas de multiplicar el rendimiento de los cultivos con la complicidad de los agricultores locales.


  La alta movilidad de los alimentos en el mundo occidental ha provocado que los criterios de consumo se alejen de la soberanía alimentaria y de la proximidad. Muchos ciudadanos y ciudadanas no son conscientes del incremento de la contaminación global del medio ambiente que supone que la fruta nos llegue de las antípodas o de África, por avión, en cualquier momento del año, aunque los habitantes de los países productores no la puedan consumir.


  El concepto de soberanía alimentaria tuvo su origen en el movimiento liderado por Vía Campesina, basado en la solidaridad entre los pueblos, que denunciaba las causas profundas, estructurales y sistémicas de los problemas de la agricultura y de la alimentación y que en colaboración con un gran número de organizaciones de la sociedad civil consiguió colocar en la agenda política internacional la forma de producir alimentos y la necesidad de alimentar a las poblaciones del mundo.


  En relación con la actividad de diversas organizaciones no gubernamentales que están a favor de la soberanía alimentaria, el 10 de febrero del 2011 se presentó públicamente en Cataluña el estudio «Arran de terra» (A nivel de tierra), desarrollado desde el año 2007[238], en el que se proponían 54 indicadores para la evaluación de la soberanía alimentaria, con metodologías participativas. En él se consensuaron doce atributos integradores: 1) alimentación adecuada según cada cultura; 2) alimentación sana y equilibrada; 3) circuitos de alimentos cortos y de proximidad; 4) control popular de la agricultura y de la alimentación; 5) diversidad productiva en el ámbito regional; 6) educación para la soberanía alimentaria; 7) medio rural vivo y productivo; 8) minimización de residuos; 9) producción agroecológica; 10) relaciones comerciales justas y transparentes; 11) relaciones cooperativas y de confianza, y 12) relaciones de género justas.


  Los autores señalan la creciente tendencia al abandono de la dieta mediterránea en favor de alimentos procesados que vienen de fuera y que no son sanos, de la comida rápida (fast food) y de los nuevos alimentos funcionales. Pero subrayan que el consumo de alimentos ecológicos se está consolidando, en especial en el sector de población joven, concienciada y residente en ciudades.


  PROBIÓTICOS Y PREBIÓTICOS


  El intestino humano contiene una abundante flora microbiana, unos 100 000 millones de bacterias que comprenden cientos de especies diferentes ubicadas fundamentalmente en el colon. Cada persona aloja su propio patrón de composición determinado por los genes y por la transmisión inicial en el nacimiento, que en personas sanas se hace constante con el paso del tiempo. Estas bacterias del intestino superior tienen una gran influencia en la función inmunológica, ya que el intestino delgado contiene numerosas estructuras linfoides. De hecho, el 60 por 100 de las células inmunológicas del organismo están presentes en la mucosa intestinal. En el colon, los microorganismos proliferan fermentando los sustratos disponibles o las propias secreciones endógenas.


  Actualmente, las alteraciones de la flora intestinal se han hecho más frecuentes por la repetida administración de antibióticos y de antiinflamatorios, y en las clínicas es fácil observar la relación de problemas intestinales —diarrea y estreñimiento— y una mayor frecuencia de infecciones vaginales y también del sistema faríngeo y nasal. Para mejorar estos problemas de salud, cada vez más frecuentes en la población en general, se ha desarrollado una intensa producción de probióticos y prebióticos.


  El término «probiótico» deriva del griego y significa «a favor de la vida». La OMS los califica como microorganismos vivos que, cuando son administrados en cantidades adecuadas, producen un efecto beneficioso en la salud del huésped. Las primeras referencias se remontan a los inicios del siglo pasado, cuando el científico ruso Iliá Metchnikoff, premio Nobel y profesor del Instituto Pasteur, sugirió que las bacterias gastrointestinales acidolácticas podían modificar las intoxicaciones intestinales y el envejecimiento celular. Ya indicó que una dieta con leche fermentada por una bacteria podría tener un efecto beneficioso para la salud y la longevidad tras observar las edades avanzadas de los habitantes de los Balcanes que consumían kéfir habitualmente.


  Los probióticos son microbios vivos que se pueden incorporar en la preparación de una amplia gama de productos, incluyendo alimentos, medicamentos y suplementos dietéticos. La mayoría de bacterias de este tipo producen ácido láctico (BAL) a partir de los carbohidratos, lo que las convierte en útiles para la fermentación de alimentos. A este grupo pertenecen las especies Lactobacillus, Lactococcus y Streptococcus thermophilus.


  El método de conservación de los alimentos mediante la fermentación se conoce desde la antigüedad, y consiste en transformar unos alimentos en otros a partir de la producción de ácido láctico, etanol y otros productos finales. Sin embargo, la Sociedad de Gastroenterología afirma que debe reservarse el nombre de probiótico a los microbios vivos que han demostrado que son beneficiosos para la salud en estudios controlados en humanos. También integran este grupo ciertas cepas de Escherichia coli y algunas levaduras, aunque no produzcan ácido láctico.


  Los prebióticos, según la guía práctica de la Organización Mundial de Gastroenterología[239], son sustancias alimenticias no digeribles (consisten fundamentalmente en polisacáridos que no son almidón ni oligosacáridos, mal digeridos por las enzimas humanas) que inducen un efecto fisiológico beneficioso en el huésped estimulando selectivamente el crecimiento favorable o la actividad de un número limitado de bacterias autóctonas. Dicho de otro modo, los prebióticos favorecen la multiplicación de las bacterias beneficiosas en detrimento de las perjudiciales. Actúan como los probióticos, modulando la flora intestinal, pero emplean un mecanismo diferente, y se utilizan como ingredientes en galletas, cereales, chocolate, cremas de untar y productos lácteos. Los prebióticos más frecuentes son: oligofructosa, inulina, galacto-oligosacáridos, lactulosa y oligosacáridos de la leche materna. La oligofructosa prebiótica está presente de forma natural en muchos alimentos, como trigo, cebollas, bananas, miel, ajo y puerro.


  La fermentación de la oligofructosa en el colon aumenta el número de bifidobacterias, incrementa la absorción de calcio y el peso de las heces, acorta la duración del tránsito intestinal y reduce los niveles de lípidos en sangre. Las bifidobacterias reducen el riesgo de infección intestinal y los niveles sanguíneos de amoníaco y de determinados factores de inflamación relacionados con el colon irritable. Producen, además, vitaminas y enzimas digestivas.


  Una cepa probiótica se cataloga según su género y especie con una designación alfanumérica que es fruto de un acuerdo de la comunidad científica (por ejemplo Lactobacillus Rhamnosis GG), pero los nombres comerciales no están regulados y los laboratorios pueden poner el que quieran a un producto, por ejemplo denominarlo LGG, lo que dificulta su identificación por parte de los consumidores.


  Los probióticos están destinados a ayudar a la microbiota intestinal que se aloja en el organismo, se han usado para prevenir o paliar la diarrea provocada por antibióticos y se ha podido documentar su efecto positivo en las enfermedades inflamatorias del intestino, el síndrome del intestino irritable, las infecciones vaginales y las alteraciones inmunológicas.


  Algunos probióticos han sido usados en tratamientos contra el eczema atópico, la artritis reumatoidea y la cirrosis hepática. No se ha podido demostrar de forma clara su efecto sobre la disminución del colesterol.


  El ritmo de la investigación se ha acelerado mucho en la última década, pero es desafortunado que puedan etiquetarse algunos productos como probióticos sin haber realizado previamente estudios controlados en humanos, como establece el Consejo para la Ciencia y Tecnología Agrícolas[240]. El grupo de la OMS/FAO ha fijado, asimismo, pautas para que los gobiernos, cuando diseñen sus políticas de aprobación de nuevos productos, tengan en cuenta la evidencia científica[241], y dispone de una web donde está actualizada la información sobre la inocuidad alimentaria y la calidad de los probióticos[242]. Estos organismos sugieren que los fabricantes declaren en la etiqueta el género, especie y cepa de las bacterias, junto con el número de células viables que quedarán al final de la vida útil. Aún faltan muchos estudios, según la FAO/OMS, para determinar las dosis más adecuadas de cada cepa, ya que no basta con analizar que no sean tóxicas, sino que las bacterias probióticas tienen que sobrevivir y multiplicarse. Los beneficios para la salud que se han podido objetivar se centran en el tratamiento de la diarrea, el estreñimiento, el síndrome de colon irritable, la pouchitis, la colitis ulcerosa, el aumento de la respuesta inmunológica a infecciones, la prevención de enterocolitis necrotizante en prematuros y la modulación de la malabsorción de la lactosa.


  Aunque se ha extendido el uso de probióticos y prebióticos —y en menor medida de simbióticos, que son productos que contienen tanto probióticos como prebióticos— entre la población que padece problemas intestinales, son muchas las decepciones que acumulan estas personas si los toman, ya que no todos los probióticos sirven para todo, y hay que saber diagnosticar y tratar. Deberían ser prescritos por un profesional de la medicina o un experto en terapia nutricional al tanto de las evidencias científicas que se tienen de cada cepa.


  ALIMENTOS FUNCIONALES


  El concepto de alimentos funcionales[243] nació en Japón en la década de 1980, cuando las autoridades sanitarias de aquel país se dieron cuenta de que, dada la dilatada esperanza de vida de su población (la mayor del mundo), había que garantizar también una buena calidad de vida. Aunque los alimentos funcionales no han sido definidos hasta ahora por la legislación europea, según el European Food Information Council (Consejo Europeo para la Información sobre Alimentación, en inglés EUFIC)[244], son aquellos que se consumen como parte de una dieta normal y que contienen componentes biológicamente activos que benefician la salud y reducen el riesgo de sufrir enfermedades. Entre los ejemplos de alimentos funcionales están los que contienen determinados minerales, vitaminas, ácidos grasos o fibra alimenticia, aquellos a los que se han añadido sustancias biológicamente activas, como los fitoquímicos u otros antioxidantes, y los probióticos que tienen cultivos vivos de microorganismos beneficiosos. Nos referimos por ejemplo a los yogures, a los que se han añadido probióticos como el Lactobacillus sp y/o las Bifidobacterium sp o prebióticos como la inulina y la oligofructosa, que mejoran el funcionamiento intestinal y el equilibrio microbiano intestinal; a las margarinas con ésteres de esteroles y estanoles de origen vegetal añadidos que reducen los niveles de colesterol de baja densidad, asociados a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares, y a los huevos ricos en grasas esenciales omega-3, que pueden mejorar la hipertensión y el metabolismo de los lípidos.


  Existe ya un gran número de productos que se ofrecen como alimentos funcionales a los consumidores en supermercados y tiendas especializadas, algo que preocupa a las autoridades sanitarias porque algunos se venden publicitando supuestos beneficios para la salud —recuerdo una marca de yogures con soja que decía alargar la vida…— sin tener base científica alguna. En Japón, donde empezaron a comercializarse estos productos, ya se estableció para ellos en 1991 la denominación «Alimentos para uso específico en la salud», y allí son autorizados por el Ministerio de Salud después de exhaustivas pruebas científicas que demuestren sus propiedades benéficas. En Europa, el etiquetado no puede recoger los supuestos beneficios, pero pueden hacerse alusiones genéricas de salud. Por ello, la UE ha creado una Comisión Europea de Acción Concertada sobre Bromatología Funcional en Europa (conocida como FUFOSE por sus siglas en inglés: Functional Food Science in Europe), cuyo objetivo es establecer un enfoque científico sobre las pruebas que se necesitan para respaldar el desarrollo de productos alimenticios beneficiosos para una función fisiológica del cuerpo, que mejoren el estado de salud/bienestar de un individuo y/o reduzcan el riesgo de desarrollar algunas enfermedades. El proyecto FUFOSE se centró en seis áreas de la ciencia y la salud: crecimiento, desarrollo y diferenciación; metabolismo; defensa contra especies oxidativas reactivas; alimentos funcionales y el sistema cardiovascular; fisiología y función gastrointestinal, y los efectos psicológicos de los alimentos y en el comportamiento[245]. Asimismo, el Séptimo Programa Marco de la UE (2007-2013) ha hecho hincapié en la necesidad de fomentar acciones de investigación, desarrollo tecnológico y demostración científica.


  Desde el año 2006 las industrias alimentarias de la UE están obligadas a limitar y aclarar las declaraciones nutricionales y las propiedades que utilizan en la propaganda de sus alimentos. Todas las declaraciones que se hagan sobre supuestos beneficios deberán probarse mediante un informe —remitido a la European Food Safety Authority (Agencia Europea de Seguridad Alimentaria, EFSA en inglés)— en el que se expongan las pruebas científicas que lo demuestren[246]. Tendrán que probar las declaraciones nutricionales que afirmen, sugieran o den a entender que un alimento posee unas propiedades beneficiosas concretas debido a sus componentes específicos, que existe una relación entre una categoría de alimentos y la salud o que el consumo de una categoría de alimentos reduce significativamente un factor de riesgo de una enfermedad humana.


  Sin embargo, la polémica y la controversia por los efectos beneficiosos de estos alimentos continúan[247]. Como constató en 2012 el grupo de investigación coordinado por el doctor Carlos Álvarez-Dardet —profesor de Salud Pública de la Universidad de Alicante—, la proliferación de estos productos funcionales ha conducido también a un constante crecimiento de la propaganda en medios de comunicación masivos —como radio, televisión y revistas—, por lo que podemos encontrar yogures que supuestamente ayudan a mejorar el tránsito intestinal, a prevenir la osteoporosis o a reducir el colesterol, «pero si un alimento es capaz de reducir la presión arterial, el colesterol, prevenir enfermedades de recalcificación de huesos, catarros o gripes, ¿estamos ante un alimento o ante un fármaco?»[248].


  El caso de un determinado yogur que «aumenta las defensas» ha sido paradigmático. Se ha prohibido su publicidad en Francia, donde se ha demostrado que las bacterias que lo componen son las mismas que se utilizan para acelerar el crecimiento y engorde de ciertos animales[249], y en Estados Unidos la Federal Trade Commission (Comisión Federal de Comercio) ha puesto varias multas por publicidad engañosa al anunciar beneficios sobre la inmunidad que no se han demostrado. En España, la Asociación de Usuarios de la Comunicación (AUC)[250] presentó una demanda ante Autocontrol de la Publicidad por el mensaje de un determinado yogur: «favorece tus defensas», y se le dio la razón porque el mensaje era confuso, ya que podía considerarse que tenía las características de un fármaco. Y en esto radica la base de la controversia. Los fármacos han de pasar controles muy rigurosos, que no se exigen de la misma manera a los alimentos, por lo que se ha de aumentar el nivel de exigencia científica para que todos aquellos que son supuestamente beneficiosos para la salud tengan probada su eficacia. Los alimentos pueden ser saludables, pero difícilmente curativos.


  El gobierno del Estado español aprobó el mes de septiembre de 2010 el proyecto de Ley de Seguridad Alimentaria y Nutrición, en el que se establece un sistema de información homogéneo y la creación de una Red Española de Laboratorios de Control Oficial de Seguridad Alimentaria que reforzará el control municipal de vigilancia de alimentos.


  En Europa, para poner en práctica las conclusiones y principios del proyecto FUFOSE, se creó el programa Process for the Assessment of Scientific Support for Claims on Foods (Proceso para la Valoración de Soporte Científico de las Alegaciones con respecto a los Alimentos, PASSCLAIM en inglés), que tiene como objetivo la validación y verificación científica de alegaciones y la información al consumidor. El proyecto comenzó y se desarrollará a partir del principio de que las alegaciones «funcionales de mejora» y las de «reducción de riesgo de enfermedades» deberían basarse en estudios bien planificados, mediante el uso de biomarcadores adecuadamente identificados, caracterizados y validados. Esta estrategia integrada pretende generar una mayor confianza por parte de los consumidores en las alegaciones científicas que se hacen sobre los alimentos y servirá para responder mejor a sus preocupaciones.


  ALIMENTOS TRANSGÉNICOS


  Desde hace siglos, los agricultores han sabido cruzar unas plantas con otras para conseguir nuevas especies de frutas y verduras, al igual que los ganaderos seleccionaban a los animales machos que tenían que montar a las hembras para conseguir razas más potentes para determinados trabajos o para competir en los hipódromos. Esta selección se hacía siguiendo procesos naturales. Los alimentos transgénicos son otra cosa: son aquellos en cuyos códigos genéticos se han insertado genes exógenos. La ingeniería genética se puede aplicar a plantas, animales o microorganismos, y es capaz de insertar los genes de una planta en otra o incluso de un animal en una planta, o viceversa.


  Desde hace más de diez años se han empezado a modificar genéticamente algunas plantas con el objetivo —beneficioso en principio— de conseguir alimentos más nutritivos y apetitosos y plantas más resistentes a la sequía que requieran menos agua y fertilizantes, así como menos pesticidas. En este tiempo, se han modificado genéticamente el maíz, la soja, los tomates, las patatas y la calabaza, y existen muchos otros alimentos que se están investigando para ser también procesados genéticamente. El estado de los alimentos transgénicos aprobados se puede seguir a través de las páginas de la FDA de Estados Unidos[251]. Pero el problema de la FDA es que no ha desarrollado ninguna metodología para verificar si la ingesta de estos alimentos entraña algún riesgo y acepta los análisis hechos por la misma industria. Así pues, esta agencia, tan prestigiosa, no regula nada respecto a los alimentos transgénicos.


  Los transgénicos que tienen añadido el término BT —como por ejemplo el maíz, la patata y el algodón Bt— producen su propio pesticida para reducir los ataques de insectos u hongos, una toxina creada en las células de estas plantas por un gen procedente de una bacteria del suelo, la Bacillus thuringiensis (Bt). Se ha conseguido introduciendo las semillas transgénicas en la agricultura sin que se hubieran realizado estudios a largo plazo, sin conocer los cambios genéticos que se pueden producir a largo plazo en los animales y seres que los consuman y sin saber si estas semillas pueden cruzarse con organismos naturales, con efectos ambientales impredecibles. El resultado ha sido que se han disparado los temores por los riesgos potenciales de estos alimentos, ya que, sencillamente, no se conocen.


  Las primeras preocupaciones que tuvo que resolver la FDA fueron las posibles reacciones alérgicas cruzadas: ¿qué pasa si una persona consume tomates con el gen modificado de un cacahuete y es alérgica a este último? La FDA exigió que dos meses antes de que se introdujera en el mercado algún alimento modificado genéticamente se mandara la información completa a la administración. Pero esta medida ha sido considerada insuficiente y acomodaticia por muchos estudiosos de los transgénicos, que exigen una investigación más profunda de los efectos a medio y largo plazo. De hecho, no ha existido ninguna medida reguladora que obligara a la industria productora a probar la inocuidad de sus semillas, aunque algunas empresas habían realizado cortos estudios (de 90 días) con animales que consumían productos genéticamente modificados, como la soja o el maíz, para ser tolerantes al herbicida Roundup, para producir la toxina Bt (un insecticida), o con las dos características juntas. Existe una guía actual —la 408 de la Organization for Economic Co-operation and Development (Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico, OECD en inglés)— que ha sido seguida de forma voluntaria por algunas industrias productoras de transgénicos, aunque no fue creada con este objetivo.


  La bióloga Pilar Parra[252], experta en terapia nutricional, subraya la sabiduría de los animales domésticos o salvajes para no alimentarse con grano transgénico. Una bandada de gansos salvajes, al pasar durante su migración por un campo sembrado en parte con soja natural y en parte con soja transgénica, solo comía en la zona sembrada con soja natural. En una granja de vacas y en otra de cerdos se colocó en el comedero maíz natural al lado del maíz transgénico: los animales solo comían el maíz natural.


  Aunque los consumidores puedan creer que la ingeniería genética es una ciencia exacta, lo que nos señala Pilar Parra es que el cuerpo humano tiene unos 30 000 genes que dirigen la producción de unas 100 000 proteínas, lo que significa que en los seres humanos casi todos los genes son capaces de producir dos o más proteínas. Así que, con un gen introducido en un organismo diferente, no tenemos forma de saber qué proteína de las que es capaz de generar va a codificar y qué efecto va a tener esto sobre el organismo receptor. Esta podría ser la razón de algunas de las sorpresas que siguen encontrándose los ingenieros genéticos.


  La manipulación genética de los organismos no está exenta, además, de problemas, y se han contado 21 derivados de la técnica utilizada, como por ejemplo en la técnica de la transferencia horizontal de genes y la resistencia antibiótica[253]. Para determinar cuál de las miles de células receptoras bombardeadas con los genes es la que tiene el gen foráneo en su ADN, los científicos suelen acoplar al gen original un gen marcador resistente a los antibióticos (ARM) que hace que la célula se vuelva inmune a una dosis de antibióticos normales. Y a la British Medical Association le preocupa, por ejemplo, que cuando los humanos coman alimentos modificados genéticamente los genes ARM se transfieran a las bacterias que se encuentran en el aparato digestivo.


  Las investigaciones confirman que una proporción cuantiosa del ADN modificado no solo sobrevive al viaje a través del intestino sino que permanece intacto en la sangre, las paredes intestinales, el hígado, el bazo, las heces e, incluso, el aparato digestivo durante más de cinco días. En tres de las siete personas que participaron en este ensayo[254] tuvo lugar la transferencia horizontal del gen de resistencia a los antibióticos a las bacterias propias de los individuos.


  Desde el año 2006 se han realizado estudios con animales que han dado resultados contradictorios, algunos tranquilizadores y otros que exigen ulteriores investigaciones. Hasta el año 2012 no se había publicado un estudio de seguimiento durante dos años, y hasta ese momento nadie había investigado el efecto del maíz tolerante al insecticida Roundup; pero un estudio publicado por Gilles-Éric Seralini y su equipo del Instituto de Biología de la Universidad de Caen (Francia), en colaboración con investigadores del Departamento de Neurología de la Universidad de Verona (Italia), hizo evidentes graves problemas de salud en los animales de experimentación que lo consumieron y que fueron seguidos con repetidos análisis de sangre y orina.


  Se alimentó a ratas con productos transgénicos durante dos años (a un grupo con maíz modificado genéticamente tolerante al Roundup como 11 por 100 de la dieta, a otro grupo con maíz resistente al Roundup y Roundup en el agua y a otro con maíz normal y Roundup en el agua). Con esta metodología se anulaba la posibilidad de que la mortalidad de las ratas se debiera al Roundup, y en ese caso las ratas que murieran de más sería por el efecto del transgénico. El resultado de este estudio fue que las ratas hembras murieron tres veces más que las ratas de control (que no fueron alimentadas con ese maíz) y más rápidamente. Los tumores predominantes que desarrollaron fueron de mama en las ratas hembras, y además, tanto las ratas macho como las hembras desarrollaron graves alteraciones del riñón[255].


  En América Latina, en especial en Argentina y Brasil, se han plantado grandes extensiones de soja transgénica, lo que ha permitido usar herbicidas muy tóxicos que no afectan a la soja pero sí a la salud de las personas, con incremento de malformaciones congénitas, leucemia y enfermedades autoinmunes. Existe una Red por una América Latina Libre de Transgénicos (RALLT) que agrupa asociaciones de toda la zona que recogen información de las agresiones ecológicas que tienen repercusiones en la salud humana[256].


  La legislación de muchos países europeos ha adoptado medidas preventivas con respecto a la presencia de transgénicos en los alimentos, y Japón se ha mantenido como isla libre de transgénicos; pero países como China, Filipinas y Estados Unidos han apostado por la expansión de este tipo de cultivos en diversas plantas para mejorar —en su opinión— la calidad y la cantidad del cultivo[257]. En España, la superficie cultivada con maíz transgénico se ha incrementado un 19 por 100 en 2012, y alcanza ya unas 138 543 hectáreas. De hecho, el 90 por 100 de los transgénicos de Europa se producen en España, y en concreto en Cataluña, Aragón, Valencia y Andalucía. La polémica ética-científica no cesa. Los partidarios de los transgénicos alegan la necesidad de alimentar a muchas bocas hambrientas como excusa para implantar sus cultivos, aunque los efectos a largo plazo no estén investigados. Corinne Lepage —eurodiputada y presidenta de honor del Comité de Investigación e Información Independiente sobre Ingeniería Genética (CRIIGEN)[258]— ha escrito el libro La verdad sobre los transgénicos[259], en el que detalla las estrategias de algunas industrias de semillas para evitar o pactar los controles que deberían hacer los políticos. El grupo CRIIGEN es el que ha impulsado el estudio que he citado sobre la mortalidad en ratas con maíz transgénico, el más completo que existe hasta ahora —realizado en secreto durante dos años— y el que ha arrojado resultados irrefutables sobre el efecto nocivo de los transgénicos en la salud.


  ¿DÓNDE ESTÁN LOS OGM QUE CONSUMIMOS?[260]


  
    	Casi toda la carne que comemos proviene de animales alimentados con piensos transgénicos.


    	En la etiqueta de los productos que consumimos (leche, huevos, soja) elaborados a partir de alimentos transgénicos no consta si los contienen. Solo es obligatorio si contienen más de un 0,9 por 100 de transgénicos.


    	El 60 por 100 de los alimentos elaborados que consumimos tienen OGM. Y el 80 por 100 de ellos no están etiquetados como marca la ley.


    	Existen aceites vegetales o harinas y almidón utilizados en pastelería que contienen transgénicos y no se etiquetan por no superar la cifra estipulada en la normativa.


    	No se identifican claramente las fincas de cultivo transgénico en España, aunque obliga a ello una normativa europea, y las plantas transgénicas pueden polinizar a las plantas tradicionales y las ecológicas.


    	La única forma de estar seguros de que no corremos riesgos con los OGM es el consumo de alimentos ecológicos, que, a pesar de las grandes dificultades que enfrenta su cultivo por la contaminación de campos vecinos de OGM, no los contienen.

  


  CÓMO CALCULAR LOS CONTAMINANTES QUE CONSUME UNA PERSONA


  El programa RIBEFOOD 2013[261], desarrollado por investigadores de la Universidad Rovira i Virgili de Tarragona, permite que cada persona pueda calcular el nivel de posibles contaminantes que ingiere en las comidas en función del consumo de determinados nutrientes. Se han incluido los 65 más consumidos en Cataluña. Puede descargarse gratuitamente en Google Play y Apps Store.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PREVENIR PROBLEMAS DE SALUD DERIVADOS DE LOS ALIMENTOS


    En el consumo de alimentos:


    
      	Evitar o reducir el consumo de alimentos tratados con plaguicidas y fertilizantes (cereales comunes, verduras, frutas).


      	Diversificar el consumo.


      	Evitar o reducir el consumo de alimentos de origen transgénico (maíz, soja, trigo).


      	Exigir el etiquetado de los alimentos que contengan transgénicos.


      	Evitar o reducir el consumo de alimentos transportados desde largas distancias y no consumirlos fuera de temporada.


      	Evitar o reducir el consumo de alimentos tratados con antibióticos (carne, leche, huevos), procedentes de animales alimentados con pienso transgénico (pescado de piscifactoría), alevines o harinas de origen animal.


      	Evitar o reducir el consumo de alimentos procedentes de la pesca extractiva (altos niveles de mercurio, plomo, dioxinas, furanos o arsénicos).


      	Evitar consumir especies en peligro de extinción (atún rojo).


      	Evitar dietas con exceso de carne y de grasa animal.

    


    En la preparación de alimentos, evitar:


    
      	Platos preparados: comida rápida y precocinada, alimentos que contienen aditivos, conservantes, colorantes, saborizantes o texturizantes y envasados en plásticos termosensibles.


      	Bollería industrial, masas de cocina y golosinas que contienen aceites vegetales de palma o coco, grasas vegetales hidrogenadas, azúcares refinados, aditivos, conservantes, colorantes, saborizantes.


      	Aceites vegetales refinados extraídos en caliente o a través de medios químicos.


      	Agua y zumos en botellas de plástico, bebidas artificiales que contienen azúcares refinados, conservantes, acidulantes y saborizantes y líquidos contenidos en envases de plástico expuestos a altas o a bajas temperaturas.


      	Usar el microondas, y en caso de hacerlo, no calentar los alimentos en envases de plástico.


      	El consumo excesivo de patatas chips y productos excesivamente tostados, en especial durante el embarazo.

    


    Preferir los alimentos siguientes:


    
      	Ecológicos (cereales, leguminosas), lo más naturales y menos procesados posible.


      	De comercio justo.


      	No transgénicos.


      	Frutas y verduras ecológicas, locales y frescas, de temporada.


      	Carne, leche y huevos ecológicos, respetuosos con el medio ambiente.


      	Pescado extraído con técnicas sostenibles o de piscifactorías ecológicas y evitar los más contaminados.


      	Bollería casera y dulces hechos con harinas integrales y ecológicas y azúcares no refinados.


      	Aceite de oliva y/o de girasol obtenido por métodos tradicionales: aceites vírgenes (primera presión en frío).


      	Agua y zumos naturales/ecológicos.

    


    En la conservación y la preparación de alimentos:


    
      	Evitar productos envueltos en plásticos y enlatados: films de PVC, tupperwares, yogures en plástico, papel de aluminio, enlatados de pescado, fruta con conservantes.


      	Optar por la conservación en materiales naturales: vidrio, porcelana, barro, madera (sin barnices), films sin ftalatos, celofán (como alternativa al papel y las bolsas de plástico), recipientes de hierro colado, arcilla natural, acero inoxidable, con revestimiento cerámico, recipientes de cristal, trapos de cocina de algodón, lino o materiales naturales.


      	Elegir utensilios de cocina de vitrocerámica y de metal: acero inoxidable, titanio o aluminio; la mejor opción es el acero inoxidable sin cobertura de PTFE (teflón) y sin PFOA (ácido perfluorooctanoico) ni níquel; la cerámica ultradura, también denominada ecológica, y el vidrio borosilicatado de Bohemia para moldes del horno.


      	Utilizar electrodomésticos sin antiadherentes, coberturas o esmaltes tóxicos.


      	Preferir electrodomésticos de acero inoxidable, y con capa antiadherente de titanio.


      	Evitar el microondas o no pararse delante de él cuando esté en funcionamiento.


      	Usar cubiertos de acero inoxidable, de cerámica o de asta y sin plásticos; platos de vidrio, cerámica o barro sin barnices.


      	Preferir alimentos con menor probabilidad de actuar como disruptores endocrinos.


      	Lavar muy bien y varias veces las frutas y verduras: cepillar y pelar alimentos bajo el agua corriente; no usar productos desinfectantes para «limpiar» alimentos[262].


      	No comer frutas con la cáscara, especialmente las criaturas.


      	Usar papillas específicas para bebés, ya que la legislación que las regula es más restrictiva que la de los alimentos frescos.


      	Evitar/reducir el consumo de productos enlatados (pescado, frutas, patés, refrescos, bebidas, entre otros) y retirar esos alimentos de las latas colocándolos en materiales naturales como el vidrio o porcelanas sin barnices ni brillo.


      	No calentar las comidas en las latas, ya que muchas contienen una película interna de bisfenol A que pasa más fácilmente a los alimentos por efecto del calor.


      	Evitar los recibos de supermercados y cajeros automáticos, ya que contienen BPA, y no permitir que las criaturas pequeñas los toquen o se los introduzcan en la boca.

    

  


  CAPÍTULO 8


  Ambiente doméstico y salud


  No esperes a que se acaben


  para desear las cosas más que nunca,


  ni a responder las preguntas


  cuando los otros se callen.


  JOAN MANUEL SERRAT[263]


  EXPOSICIÓN A CONTAMINANTES EN LOS HOGARES


  Como ha analizado la investigadora Dolores Romano —del Instituto Sindical de Trabajo, Ambiente y Salud (ISTAS) de CC.OO[264].—, en los hogares existe una exposición importante a productos y artículos con sustancias tóxicas. Son aditivos químicos que se combinan y mezclan para proporcionar determinadas propiedades a los miles de productos diferentes que compramos. Algunos se añaden, por ejemplo, a los plásticos para hacerlos más flexibles; otros, a los tejidos para que sean pirorretardantes (previenen la combustión o retrasan la propagación de las llamas); otros se usan para combatir los ácaros o el moho o para fijar perfumes. Por supuesto, los usuarios no vemos estas sustancias, y en la mayoría de los casos ni siquiera sabemos que existen. Por ejemplo, un televisor puede estar compuesto por un centenar de sustancias, un champú puede tener veinte ingredientes diferentes, un plástico una decena, etc.


  De hecho, muchos de los productos y artículos de consumo que usamos habitualmente o con los que entramos en contacto cada día en el hogar (moquetas, cortinas, cosméticos, electrodomésticos, productos de limpieza, juguetes…) contienen aditivos químicos que pueden ser peligrosos. Se sabe, por ejemplo, que algunos ésteres de ftalato —muy usados como flexibilizantes en pavimentos, juguetes, pinturas y otros artículos de PVC flexible (vinilo)— son tóxicos para el desarrollo del sistema reproductor de los mamíferos. Los alquilfenoles utilizados en algunos champús y otros «productos de higiene personal», y una serie de sustancias bromadas usadas como pirorretardantes, pueden interferir en el sistema endocrino, vital para el crecimiento y el desarrollo. Los compuestos organoestánnicos (también conocidos como compuestos orgánicos de estaño), empleados como fungicidas o como estabilizadores del PVC duro o blando, son perjudiciales para el sistema inmunológico de los mamíferos, incluidos los humanos.


  El aire y el polvo del interior de los hogares acumulan también sustancias tóxicas liberadas de los artículos y productos de uso doméstico, y en algunos casos las concentraciones son muy elevadas[265]. La OMS publicó un estudio en 2011 —coordinado por Matthias Baubach, David E.Jacobs y David Ormandy[266]— que recogía la sobrecarga de enfermedad que se asocia con viviendas inadecuadas y proponía políticas públicas para resolverla. Ofrece datos del impacto en salud de cada riesgo en el hogar y proporciona información sobre la cifra de muertes relacionadas con el factor de riesgo, el número de años perdidos sin calidad de vida y el número de personas que están sufriendo un determinado problema de salud.


  La humedad y el moho dentro de la casa pueden producir asma, en especial en la infancia, y los dos componentes pueden ser causa de muertes por enfermedades respiratorias y de días perdidos por enfermedad. Las estructuras viejas, la falta de seguridad en las ventanas, la inexistencia de detectores de humo, la ausencia de luz, las escaleras viejas y deslizantes pueden causar muchas muertes, se calcula que unas 0,9 por cada 100 000 personas. El frío en el interior de los hogares durante un periodo largo de tiempo provoca un exceso de muertes cardiovasculares y respiratorias. Se estima que 38 200 muertes anuales en invierno en once países europeos están relacionadas con temperaturas bajas en el interior de los hogares, tanto por el pobre aislamiento térmico como por la escasa calefacción debido a la situación económica de las familias y al coste de la energía. El tabaco es una clara causa de contaminación en el interior de los hogares y el tabaquismo pasivo ocasiona en la región europea unas 64 700 muertes por año. La exposición a plomo en los hogares (por cañerías antiguas y pinturas, polvo en el suelo), incluso a niveles bajos, provoca trastornos neurológicos, cognitivos, del desarrollo, de la conducta y cardiovasculares.


  La alteración del aire en los hogares por la combustión de estufas de gas o de petróleo aumenta la contaminación de estos por monóxido de carbono, y el uso de cocinas de petróleo y de estufas sin adecuada ventilación deriva en enfermedad pulmonar crónica y cáncer de pulmón en adultos y en un incremento de neumonías en la infancia. En la zona europea más deprimida se calculan unas 14 280 muertes por año relacionadas con estas causas.


  El formaldehído se usa en los conglomerados de madera en materiales de construcción y en muchos adhesivos. Los niveles altos en el interior de las casas se deben a una pobre ventilación y están relacionados con el 1 por 100 de bronquitis e insuficiencia respiratoria en la infancia.


  Un estudio demostró que los niños que viven en California tienen niveles siete veces más altos de éteres difenil polibromados (PBDE) en el suero sanguíneo que los que viven en México por el uso en Estados Unidos de mayores cantidades de pirorretardantes bromados, presentes en muchos productos de consumo y en materiales de uso doméstico y diverso —como el acolchado de espuma en los muebles, alfombras y productos para bebés o en los automóviles. Esta exposición se produjo a través del polvo doméstico[267].


  Dadas la ubicuidad de los compuestos químicos en el medio ambiente y la capacidad que tienen para introducirse en el cuerpo a través del agua, el aire, los alimentos y el entorno doméstico, es importante entender que el riesgo químico supone un grave y persistente problema desde el punto de vista sanitario, medioambiental, social y laboral si no se toman las medidas personales y las políticas preventivas adecuadas.


  EL SÍNDROME DE LOS EDIFICIOS QUE ENFERMAN


  El «síndrome del edificio enfermo» se había definido como el conjunto de enfermedades originadas por la estancia en el interior de los edificios, pero, dado que no son habitualmente las casas las que están enfermas, sino que enferman a las personas que viven o trabajan en ellas, prefiero cambiar la denominación por la de «síndrome por el edificio que enferma».


  Son muchos los componentes volátiles que enrarecen el aire y el medio ambiente de las casas, en especial si no hay una ventilación adecuada, a través de: materiales de construcción, productos de limpieza del hogar, ambientadores, insecticidas, electrodomésticos, determinadas alfombras, humo de tabaco, polvo acumulado en muebles y rincones, humedad y moho en cortinas y alfombras.


  La madera prensada y los tableros de aglomerado y contrachapado emiten formaldehído, xileno, acetona y butanol. Los acabados de madera —como pinturas, tintes, barnices— emiten formaldehído, acetona, tolueno y dimetilbenceno. La materia textil en tapicerías y cortinajes puede emitir formaldehído, cloroformo y tetracloroetileno. Las placas de yeso, los paneles de techo y las impermeabilizaciones emiten xileno, formaldehído, acetona y butanol.


  María José Berenguer —del Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el Trabajo— ha realizado[268] un detallado estudio sobre las emisiones de materiales utilizados en la construcción, decoración y mantenimiento de edificios y sobre la calidad del aire interior. Los síntomas que padecen las personas que viven o trabajan en edificios que no se pueden ventilar, cuyas ventanas no se pueden abrir y que solo pueden mejorar el ambiente a través de aire acondicionado, son diversos: alergias, fatiga, dolor de cabeza, malestar, náuseas, irritación y sequedad de ojos, nariz y garganta, congestión pulmonar, resfriados repetidos y persistentes, asma, sensación de nerviosismo y dificultades de memoria y de concentración.


  Para mejorar estas condiciones, se han de seleccionar cuidadosamente los materiales que intervienen en la construcción y en la decoración de las casas, evitando plásticos, plomo, alfombras y materiales sintéticos.


  En cuanto a la limpieza del aire interior —aparte de cuidar la ventilación y la limpieza de los filtros de aire acondicionado—, se ha estudiado también el papel que pueden desempeñar las plantas en la depuración de los productos volátiles y en la renovación del aire. El doctor BillC. Wolverton, ingeniero ambiental de la NASA, elaboró para este organismo espacial el informe «Plantas ornamentales para la disminución de la contaminación del aire», y años después certificó que eliminaban un 87 por 100 del aire tóxico interior en 24 horas[269], por lo que recomendaba ponerlas en lugares estratégicos, a razón de una o dos cada 10 m2. Las plantas pueden purificar y limpiar el aire, mitigan el ruido, atenúan la electricidad estática ambiental, estimulan la producción de oxígeno y reducen el anhídrido carbónico, regulan la humedad del ambiente, disminuyen la presencia de polvo, suavizan la temperatura ambiental y reducen la polución y la presencia de esporas y bacterias y los efectos del ozono. La mayoría de las plantas purificadoras proceden de ecosistemas selváticos, con altas tasas de humedad y poca luz, por lo que desarrollan muchas hojas que favorecen su capacidad de filtrado. Las hojas, a través de los estomas, absorben los tóxicos volátiles y los convierten en materia orgánica (azúcar, aminoácidos y ácidos orgánicos) mediante un proceso denominado «descomposición metabólica». El vapor de agua que genera el follaje empuja los contaminantes ambientales hacia el sustrato de la planta, donde son biodegradados por microorganismos del suelo activados por las raíces. Conviene aligerar las plantas de hojas inferiores para que el sustrato quede expuesto y las raíces puedan limpiar el aire, por lo que conviene evitar regarlas en exceso.


  EL RADÓN, LA EMISIÓN RADIACTIVA DE LA TIERRA[270]


  El radón constituye la emisión de radiactividad que proviene de la tierra y que en grandes cantidades puede afectar a la salud humana. El radón no se puede ver, ni oler, ni tiene sabor. Proviene de la descomposición natural del uranio, se encuentra en el suelo, en la roca y en el agua y asciende por el aire que se respira en las casas. Puede infiltrarse en cualquier tipo de edificios, oficinas, escuelas y casas, y actúa más sobre el cuerpo en los lugares donde más tiempo acostumbremos a estar durante el día o la noche.


  El radón puede provocar cáncer de pulmón, y después del tabaquismo es la segunda causa de este tipo de cáncer, por lo que en Estados Unidos se le hace responsable de miles de muertes al año, ya que en este país está muy extendida la costumbre de vivir en casas bajas con sótano.


  La única manera de saber si una casa está expuesta a altos niveles de radón es por medio de pruebas de detección, que se pueden hacer durante dos días o prolongarse más de 90 días. Los detectores en las pruebas de corta duración son los de carbón activo, los de partículas alfa, los de cámara de iones electrónicos y los de centelleo líquido. En las pruebas de detección de larga duración se utilizan los detectores de partículas alfa y de iones electrónicos. Hay pruebas que pueden realizar los usuarios por cuenta propia, pero hay especialistas que las hacen, y también oficinas de información en todos los estados de Estados Unidos[271].


  El radón asciende del suelo al aire y se infiltra en las viviendas a través de las grietas y cimientos, donde puede quedar atrapado independientemente del tipo que sean. Se puede transmitir por medio de las tuberías de agua, pero en menor cantidad. En Estados Unidos se calcula que una de cada 15 casas tiene niveles demasiado elevados de radón.


  La EPA (Agencia de Protección Ambiental en Estados Unidos) recomienda que los propietarios de casas, y los vendedores y compradores, midan los niveles de radón en sus domicilios con aparatos adecuados durante un periodo de 2 a 7 días. Los resultados de radón no deben ser superiores a 4 picocuries por litro (pCi/L) de aire. Algunas veces los resultados se expresan en niveles de trabajo (working levels: WL, o índice de trabajo). 4 pCi/L equivale a 0,016 WL. Se deben hacer mediciones ulteriores en días diferentes porque las emisiones de radón pueden variar en el tiempo. En las pruebas cortas se deben cerrar las puertas y ventanas desde 12 horas antes de empezar y conviene no realizarlas en días de tormenta. Se debe colocar el aparato de la prueba a unos 12 cm del suelo en el centro de la habitación que se use más o en el dormitorio. Se estima que el nivel promedio de radón en el aire interior (bajo techo) es de 1,3 pCi/L, y en al aire exterior, de 0,4 pCi/L. El Congreso de Estados Unidos se ha fijado como meta a largo plazo que el nivel de radón del aire interior no sea mayor que el exterior, pero esta meta no puede conseguirse en todas las casas, por lo que se plantean objetivos a corto plazo de reducir los niveles a menos de 2 pCi/L.


  El radón en menor grado puede entrar a través del agua de un pozo o de un sistema de suministro público que utilice agua subterránea. La EPA viene publicando desde 1989 una guía para propietarios sobre los métodos de reducción de radón al construir los edificios o reformarlos[272].


  Para eliminarlo —si los niveles no son muy altos— hay que ventilar las casas habitualmente, y todas las habitaciones; pero si la absorción es muy alta, deberá colocarse en la base un sistema de respiradero de tuberías y abanico, que extrae el radón que esté debajo de la casa y lo echa fuera. Además, hay que sellar las grietas y las tuberías para que el gas no ascienda a los pisos superiores.


  El riesgo de cáncer de pulmón relacionado con el radón está bien establecido por la Asociación Americana de Pulmón y la Asociación Médica Americana, y naturalmente aumenta en las personas que además fuman. La IARC (International Agency for Research on Cancer, Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer) clasifica al gas radón dentro del grupoI, carcinógeno para el ser humano, grupo en el que se incluyen aquellos agentes de los que se dispone de pruebas suficientes y contundentes que confirman que la exposición de las personas a ellos puede causar cáncer de pulmón. Aunque la presencia de radón es amplia, los niveles de cada país y región dependen de la geología local. En España, estudios epidemiológicos realizados por el Hospital Clínico de Santiago de Compostela llegan a cifrar hasta en un 25 por 100 las muertes anuales en Galicia por cáncer de pulmón en las que interviene el gas radón. En tres países europeos —Francia, Alemania y Suiza— se ha podido demostrar que el número de muertes por año es de 1234, 1896 y 231, respectivamente (2,1-3,2 muertes por cada 100 000 personas)[273].


  En 1986, la Unión Europea y la Agencia Internacional de la Energía Atómica promovieron la elaboración de atlas dosimétricos nacionales de radiación natural. En 1991, el Consejo de Seguridad Nuclear (CSN) y la Empresa Nacional del Uranio (ENUSA) llegaron a un acuerdo en España para afrontar el reto, y este mapa se ha podido publicar en 2013 (véase página siguiente). Los mapas del radón son instrumentos de planificación para situar zonas de alto, medio y bajo riesgo de exposición al radón en el interior de edificios[274]. Para realizarlos, se han tomado más de un millón y medio de valores de radiación y de las características geológicas de distintas regiones, y se han comparado con 5000 mediciones de concentración de radón en el interior de las viviendas. Aunque el proyecto sigue abierto y continuará incorporando nuevas mediciones, las primeras conclusiones señalan que Galicia, Extremadura, Toledo, Madrid, partes de Castilla y León y Andalucía y determinadas áreas de Aragón y Cataluña son las zonas peninsulares que pueden presentar un mayor riesgo potencial de exposición al radón en viviendas. El Consejo Superior de Investigaciones Científicas[275] se viene ocupando del gas radón, y también la Universidad de Cantabria[276]. Es fácil, con escaso coste, conseguir una medición a domicilio[277].


  En las áreas con riesgo geológico de emisión de radón se deberían construir los edificios con fórmulas preventivas para evitar que afecte a los habitantes.


  LA IONIZACIÓN POSITIVA DEL AIRE


  El término «ionización del aire» se aplica a moléculas del aire que contienen una carga muy pequeña de electricidad positiva o negativa, lo que determina que el aire atmosférico contenga un porcentaje determinado de iones. El equilibrio de iones en el aire es de cinco con carga positiva frente a cuatro con carga negativa. La Tierra se comporta como una gran carga negativa y rechaza los iones negativos de la atmósfera y atrae los positivos, y esto explica la desigual proporción, que es la normal en el aire que respiramos, aunque puede variar mucho de un lugar a otro por causas naturales o artificiales. Pero como la naturaleza ha dispuesto los iones para sus procesos biológicos, la ionización del aire constituye una parte fundamental del proceso de creación y mantenimiento de la vida en el planeta.


  El desequilibrio en los iones no es solo perjudicial para las plantas y los animales, sino también para los seres humanos. En personas muy sensibles, los cambios en la ionización atmosférica pueden explicar algunos problemas de salud, como dolores de cabeza, tendencia a la depresión, irritabilidad y alteraciones del sueño. En zonas del planeta con unos vientos determinados, la inestabilidad iónica del aire es elevada, por lo que un grupo significativo de personas padecen alteraciones del carácter y de la salud en general. Por ejemplo, estos cambios se aprecian en la zona del Empordà (Girona) cuando sopla la tramontana; en Israel con el fohen; en Francia con el viento mistral (noroeste), y en Italia con el siroco (viento del sudeste), que se denomina calima en las islas Canarias.


  En general podría decirse que un exceso de iones positivos es perjudicial para la salud porque disminuye la capacidad defensiva del organismo, mientras que el exceso de iones negativos es beneficioso para el cuerpo porque aumenta su rendimiento físico y psíquico. Los ambientes artificiales de las ciudades y de los edificios presentan unas características que hacen aumentar los iones positivos en detrimento de los negativos. Son elementos perjudiciales para la ionización negativa la destrucción de la vegetación, la falta de espacios verdes, el aire acondicionado, la contaminación atmosférica y las partículas en suspensión descritas en el capítulo de la contaminación del aire. El aire canalizado que circula por los sistemas de aire acondicionado y de calefacción establece una fricción que produce la pérdida de casi todos los iones negativos y parte de los positivos, y este aire enrarecido entra en las habitaciones de los edificios. Y la generación de iones positivos la potencian las instalaciones con muchas curvas y uniones en ángulo recto, las alfombras y moquetas con fibra sintética, los mobiliarios de conglomerado de madera y la presencia de los mismos habitantes de las viviendas.


  Para contrarrestar el efecto de la ionización positiva, se han comercializado ionizadores negativos de aire, que generan iones negativos por el efecto corona, es decir, por una descarga de corriente eléctrica en unas puntas o en una esponja metálica. Estos ionizadores pueden contener un ventilador para dispersar los iones en el espacio o estar dotados de elementos más sofisticados que pueden dar el número de iones generados por métodos digitalizados. Existe también un gran debate respecto a los purificadores de aire porque generan ruido y pueden producir también más ozono, por lo que hay advertencias precautorias de la EPA[278]. Las corrientes de agua también generan ionización negativa, por lo que se tiende a colocar pequeñas fuentes en patios y salas de espera de despachos, aunque el efecto que producen es mínimo.


  LA GEOBIOLOGÍA Y LA SALUD


  La geobiología empezó estudiando las relaciones entre las energías que emanaban de la Tierra y la salud, pero su ámbito de estudio se ha ido ampliando hasta abarcar también la contaminación eléctrica artificial, los materiales de construcción, las fibras sintéticas y los campos electromagnéticos. Se conocía desde principios del sigloXX la relación entre zonas patógenas de la corteza terrestre —con corrientes de aguas subterráneas— y el exceso de casos de enfermedades y cáncer en la superficie, así como el exceso de iones positivos presentes en el aire de estas zonas, como relata el profesor Mariano Bueno en Vivir en casa sana[279]. Este libro recoge que el doctor François Peyré ya afirmó la existencia de una red de radiaciones cosmotelúricas orientadas en dirección norte/sur y este/oeste, y el doctor Ernst Hartmann, de la universidad alemana de Heidelberg, investigó con precisión que las líneas de esta red tienen una anchura de 21 cm y sus separaciones son de 2,5 metros en sentido norte/sur y de 2 metros en sentido este/oeste, medidas que varían según la constitución del suelo, las venas de agua o las líneas de alta tensión. Se las ha denominado «líneas Hartmann» y han dado paso al desarrollo de numerosos estudios de geobiología, en especial en la República Federal Alemana y en Suiza, y más tarde en Francia.


  El cruce de estas líneas de Hartmann con venas de agua subterráneas y las fallas geológicas y magnéticas de la Tierra se ha relacionado con patologías y malestares indeterminados, cansancio, insomnio y nerviosismo que remitían cuando después de un estudio se cambiaba la ubicación de los muebles y de la cama. La mayoría de estudios son observacionales, y quizás se ha querido atribuir a la ubicación geológica un sufrimiento achacable a las ondas electromagnéticas y las radiaciones. De todas formas, y dado que los campos electromagnéticos también pueden proceder del subsuelo[280] y vivimos rodeados de ondas que pueden provenir de la Tierra o de la actividad humana, es un aspecto de la ciencia a cuyos resultados deberemos estar atentos. La exposición durante varias horas del día y de la noche puede perjudicar el sistema inmunológico y producir efectos inmediatos como insomnio, dolores de cabeza, alteraciones del sistema nervioso y enfermedades autoinmunes y degenerativas. El libro La buena onda, del arquitecto y geobiólogo Pere León[281], recoge testimonios y casos reales a partir de su propia experiencia en el ejercicio de esta especialidad y en la modificación de hábitats; en él da consejos muy básicos a los lectores para que puedan protegerse de las radiaciones. El lector interesado en esta área de la salud y el ambiente doméstico puede dirigirse a esta u otras obras especializadas.


  PRODUCTOS POTENCIALMENTE PELIGROSOS DE USO FRECUENTE EN LOS HOGARES


  Los productos de limpieza contienen compuestos capaces de eliminar la suciedad y la grasa, y algunos actúan incluso como desinfectantes, pero pueden persistir en el interior de los edificios y sus emisiones pueden llegar a ser irritantes y peligrosos para la salud (véase la tabla 5). Están incluidos en este grupo los limpiadores universales, los jabones y detergentes y los limpiacristales. Los ambientadores aportan cantidades adicionales de contaminantes orgánicos volátiles que eliminan supuestamente los malos olores o proporcionan un olor agradable, pero en realidad lo que hacen es interferir en la capacidad de oler aislando las terminales nerviosas de las células nasales, recubriéndolas con una capa aceitosa para que un olor más intenso tape el anterior. Para eliminar los malos olores, lo mejor es la ventilación.


  
    TABLA 5 
Productos de limpieza domésticos con sustancias tóxicas

    
      
        	
          PRODUCTOS

        

        	
          SUSTANCIAS POTENCIALMENTE PELIGROSAS

        
      


      
        	
          Agentes de limpieza y disolventes

        
      


      
        	
          Blanqueantes

        

        	
          Hipoclorito sódico (lejía y derivados)

        
      


      
        	
          Limpiacristales

        

        	
          Amoníaco, hidróxido de amonio, isopropanol

        
      


      
        	
          Limpiaalfombras

        

        	
          Amoníaco, turpentina, naftaleno, tricloroetano

        
      


      
        	
          Limpiadores de hornos y desagües

        

        	
          Hidróxido de potasio, hidróxido de sodio

        
      


      
        	
          Líquidos de limpieza en seco, quitamanchas

        

        	
          Tricloroetano, percloroetileno, destilados del petróleo

        
      


      
        	
          Limpiadores de herrumbre

        

        	
          Ácido hidrofluórico

        
      


      
        	
          Disolventes de pintura y barnices

        

        	
          Turpentina, xileno, tolueno, metanol, metileno, acetona, cloruro

        
      


      
        	
          Desinfectantes

        

        	
          Cresol, fenol, hexaclorofeno, hipoclorito sódico, sales de amonio cuaternario, amoníaco, formaldehído.

        
      


      
        	
          Pesticidas

        

        	
          Malatión, diclorvos, carbaril, metoxiclor, clorpirifós, diazinón, bendiocarb, piretroides

        
      


      
        	
          Emisiones de instrumentos de calefacción o refrigeración

        
      


      
        	
          Hornos o calentadores de gas

        

        	
          Óxido de nitrógeno

        
      


      
        	
          Uso en el interior de las casas de carbón vegetal

        

        	
          Monóxido de carbono

        
      


      
        	
          Escapes de neveras o sistemas de aire acondicionado

        

        	
          Fluorocarbonos

        
      


      
        	
          Lámparas solares

        

        	
          Radiación ultravioleta

        
      

    
  


  
    TABLA 6
Riesgos para la salud de actividades que se realizan como entretenimiento[282]

    
      
        	
          ACTIVIDAD

        

        	
          RIESGO POTENCIAL

        
      


      
        	
          Pintura

        

        	
          Pigmentos tóxicos (arsénico en el verde esmeralda), cadmio, cromo, plomo, mercurio, emulsiones acrílicas, disolventes

        
      


      
        	
          Cerámica

        
      


      
        	
          Materias primas

        

        	
          Colores y lustres que contienen carbonato de bario, plomo, cromo, uranio, cadmio, manganeso

        
      


      
        	
          Cocimiento

        

        	
          Vapores de flúor, cloro, dióxido de azufre, vapores de plomo

        
      


      
        	
          Hornos de gas

        

        	
          Monóxido de carbono

        
      


      
        	
          Escultura y fundición

        
      


      
        	
          Pulidor de piedra con sílice

        

        	
          Sílice (dióxido de sílice)

        
      


      
        	
          Serpentina de piedra con asbesto

        

        	
          Asbesto

        
      


      
        	
          Carpintería

        

        	
          Polvo de madera

        
      


      
        	
          Fundición de metales

        

        	
          Humo de metales, arena (sílice), aglutinantes de formaldehído fenol o formaldehído urea

        
      


      
        	
          Soldaduras

        

        	
          Humos de metales, exposición a luz ultravioleta, dióxido de carbono, monóxido de carbono, dióxido de nitrógeno, ozono, fosgeno (si hay disolventes cerca)

        
      


      
        	
          Plásticos

        

        	
          Monómeros liberados durante el calentamiento (cloruro de polivinilo), metilmetacrilato, pegamento acrílico, poliuretanos (2-4 diisocianato tolueno), poliestireno (libera metilcloruto), fibra de vidrio, poliéster o resinas epoxis

        
      


      
        	
          Lijar madera

        

        	
          Disolventes, en especial cloruro de metileno

        
      


      
        	
          Fotografía

        
      


      
        	
          Revelador

        

        	
          Metales, hidroquinona

        
      


      
        	
          Detiene el lavado

        

        	
          Ácido acético

        
      


      
        	
          Detiene el endurecedor

        

        	
          Cromo

        
      


      
        	
          Fijador

        

        	
          Sulfuro sódico, dióxido de sulfuro con ácido acético

        
      


      
        	
          Endurecedor y estabilizador

        

        	
          Formaldehído

        
      

    
  


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PREVENIR LA CONTAMINACIÓN EN NUESTROS HOGARES


    Construcción


    Medidas para el diseño y la construcción de los edificios:


    
      	Adecuada impermeabilización contra la humedad.


      	Protección contra el radón en los espacios en que sea necesario.


      	Prohibición de productos que puedan emitir gases volátiles, como el formaldehído u otros componentes similares, u otros materiales peligrosos como plomo o asbesto (aunque ya está prohibido usarlos en nuevos edificios).


      	Ventilación controlable y eficaz.


      	Energía eficiente (aislamiento térmico, provisión eficiente de calor evitando corrientes de aire).


      	Instalación obligatoria de alarmas detectoras de humos y de monóxido de carbono.


      	Barandillas en escaleras y balcones y protección en lugares en que sea peligrosa la deambulación.


      	Vallas o rejas en todas las piscinas y estanques.


      	Baldas de seguridad en las ventanas para que no se puedan abrir fácilmente.


      	Diseño de cocinas y baños con técnicas de seguridad y plan de evacuación de las viviendas.

    


    Plantas de interior que depuran el aire:


    
      	Palmera areca, mariposa de Ramos: elimina formaldehído, xileno, tolueno y también dióxido de carbono convirtiéndolo en oxígeno.


      	Ficus, planta de caucho, laurel de Indias: elimina formaldehído. El ficus benjamina reduce la concentración de benceno, tolueno, xileno y formaldehído.


      	Drácena o tronco de Brasil: elimina tricloroetileno, xileno, benceno y formaldehído.


      	Hiedra inglesa: elimina formaldehído, tricloroetileno y benceno. El 60 por 100 de suspensión de moho en el aire de una habitación desaparece en solo seis horas.


      	Espatifilo, lirio de paz: elimina xileno, tolueno, formaldehído, alcoholes, acetona, tricloroetileno y benceno.


      	Poto dorado: elimina formaldehído y otras sustancias químicas volátiles.


      	Sansevieria, rabo de tigre: elimina formaldehído.


      	Diefembaquia: elimina xileno, tolueno y formaldehído.


      	Cintas, lazo de amor: elimina xileno y formaldehído y filtra el 96 por 100 de monóxido de carbono.


      	Aglaonema, cabellera de Venus, culantrillo: elimina formaldehído, benceno, tolueno y xileno. Indicada en habitaciones que den a una calle con mucho tráfico.

    


    Aislamientos[283]:


    
      	Utilizar productos naturales: fibras de celulosa, corcho sin revestimiento de plástico, barro, paja, lana, biocemento, arcilla expandida.


      	Ventilación natural de los espacios/compartimientos.

    


    Suelos sanos:


    
      	Evitar los sintéticos y preferir los naturales: de barro cocido, de cerámica, de piedra o incluso de linóleo, corcho o madera (sin tratamiento sintético contaminante).


      	Para la fijación: usar cementos, adhesivos y selladores naturales.

    


    Pinturas ecológicas:


    
      	Buscar establecimientos comprometidos que comercializan pinturas ecológicas.


      	Optar por aquellas fabricadas con aceites vegetales como el de linaza.


      	Elegir aislantes y conservadores de madera, protectores anticarcoma, de aceites endurecedores, de cedro y de arce.


      	Utilizar barnices naturales de aceite de linaza, aceite bangkirai, aceite de cera.


      	Emplear pinturas naturales: base mineral, como silicato potásico, mezclada con pigmentos inorgánicos; aceites de linaza y ricino, y resinas naturales como la colofonia.


      	Recurrir a métodos más tradicionales: cal apagada, con la que antes se pintaban las casas y permitía respirar a los muros y además repelía algo los insectos.


      	Limpiar brochas con aguarrás natural o esencias de cítricos.

    


    Maderas sin tóxicos:


    
      	Preferir empresas que venden madera conglomerada con el uso de colas vegetales o magnesita.


      	Si la madera tiene formaldehído, mantener en un lugar y cubrir con barniz no tóxico, lo que minimiza la liberación del gas.


      	Promover un ambiente seco (anticarcoma).


      	Usar barnices naturales basados en aceites de linaza, bórax o cera de abeja, pero sin tolueno.


      	Escoger pinturas ecológicas y aislantes naturales.

    


    Humedad[284]:


    
      	Mantener una buena ventilación: airear bien, durante y después de las actividades domésticas que producen humedad, elimina parte de la que generamos en la ducha, la cocina…


      	Reducir la producción de humedad: 

      
        	usando el extractor: al cocinar, en la ducha, y cerrar las puertas de baño y cocina mientras estemos en ellos,


        	manteniendo los suelos siempre secos, incluso en el lavabo.

      



      	Mantener una temperatura ambiente de 19 °C en sala de estar o lugares comunes, y de 17 °C en las habitaciones. El aire caliente es más húmedo que el frío, por lo que es mejor mantener la temperatura entre 17 y 22 °C.


      	Colocar los muebles separados de la pared (permiten que el aire circule).


      	Evitar el secado de ropa en el interior del hogar.


      	Evitar el exceso de plantas dentro de casa.


      	Plantas como los helechos absorben algo la humedad.


      	Usar deshumidificadores.

    


    Mantenimiento


    Purificando el aire. Ventilación:


    
      	Incrementar la ventilación natural del hogar.


      	Evitar productos o artículos que liberen compuestos orgánicos volátiles (aerosoles, insecticidas, ambientadores…).


      	Ciertas plantas (hiedras, crisantemo, ficus, cinta, azucena) y ciertos microorganismos de la tierra de las macetas capturan algunos contaminantes.


      	Evitar los purificadores de aire que retienen los compuestos volátiles o los ionizadores si incrementan la presencia de ozono.

    


    Ambientar sin tóxicos:


    
      	Eliminar la fuente de olores desagradables. Existen remedios caseros contra los olores desagradables: el del pescado, por ejemplo, se elimina cocinándolo en vinagre y agua y clavos de olor. El limón, el bicarbonato y el vinagre son normalmente buenos «neutralizantes».


      	Ventilación natural.


      	Neutralizadores de olores: bicarbonato o zeolita, que pueden ser usados en alfombras y moquetas. Retirarlo con aspiradores.


      	Hervir clavo, canela o cinamomo y liberar su aroma.


      	Recipientes con hierbas aromáticas: tomillo, limón, enebro, clavo; infusiones de eucalipto, romero, espliego y enebro, entre otros.


      	Ambientadores naturales basados en aceites esenciales, como los de abeto, eucalipto o tomillo (confirmar el origen).

    


    Moquetas y alfombras:


    
      	Evitar materiales de plástico y barnices.


      	Optar por las que estan hechas con materiales naturales: algodón y lana (no lavar en seco ni en lavanderías que usen este método; la lana se lava con agua y seca al sol directamente).


      	Intenso lavado para reducir la presencia de compuestos.


      	Lavar con jabón natural suave o con bicarbonato sódico y agua.


      	Pegar moquetas con adhesivos naturales: aceites vegetales, cola de lignina, resinas, talco, bórax.


      	Existe ya una industria de colas y adhesivos ecológicos que en lugar de polímeros del petróleo utilizan un producto a base de almidón ecológico procedente de la patata y del maíz no transgénico[285].


      	Contemplar su sustitución por suelos de madera o cerámica.

    


    Otros objetos:


    
      	Utilizar pilas de baja toxicidad: sin metales pesados.


      	Preferir pilas recargables.


      	Optar por pegamentos menos tóxicos, basados en agua.


      	Sustituir rotuladores por lápices.


      	Preferir velas de cera natural de abeja.


      	Evitar que las criaturas muerdan o se lleven a la boca productos contaminados como gomas.

    


    Limpieza de los hogares


    
      	Ventilación natural antes, durante y después del proceso de limpieza.


      	Compartir las tareas de limpieza.


      	La persona que limpia debe protegerse con mascarilla casera y guantes no alergénicos.


      	Quitar polvo y moho con trapo de algodón de microfibra lo más frecuentemente posible.


      	Pasar la aspiradora en vez de la fregona.


      	Lavar frecuentemente cortinas y tapetes.


      	Las personas con alergias a pólenes y esporas deben tener precauciones más específicas en periodos de mayor concentración de estos en el medio ambiente[286].

    


    Productos de limpieza limpios[287]:


    
      	Evitar en la medida de lo posible los productos químicos[288].


      	Usar productos ecológicos/naturales.


      	Usar menores cantidades del producto.


      	Usar menos productos químicos (no acumular cócteles químicos en casa).


      	Reducir o eliminar el uso de productos de limpieza con terpenos con aroma de pino o limón (principalmente se usan purificadores o ionizadores del aire).


      	Enjuagar bien con agua las superficies después del lavado, y también las fregonas y trapos usados.


      	Preferir productos ecológicos: baratos, no contaminantes y muy accesibles.


      	Productos ecológicos en ecotiendas (exigir transparencia del producto).


      	Uso de[289]: 

      
        	bicarbonato de sodio para desodorizar baños, suelos, fregaderos, alfombras, hornos, cocinas, tuberías atascadas;


        	el vinagre blanco o de manzana mezclado con agua es un antical y desinfectante ideal para la limpieza de suelos, cristales, azulejos;


        	limón, sal de cocina;


        	bórax (con mayor precaución).

      


    


    El uso de estas sustancias combinadas, solas, con agua[290] o mezcladas con aceites esenciales de tomillo, enebro, cedro, eucalipto, geranio o lavanda, entre otros, permite ser lo suficiente eficaces para limpiar y desinfectar adecuadamente sin efectos secundarios.


    Ropa


    
      	Elegir tejidos naturales que no incorporen químicos: lana, algodón, seda, lino, entre otros.


      	Preferir zapatos de materiales naturales: piel, algodón orgánico, llantas recicladas, cáñamo, seda y corcho, bambú; el cáñamo, el plástico reciclado y solventes solubles, sin barnices. Existen ya modelos y marcas[291].


      	Evitar tejidos sintéticos, tejidos antimanchas o hidrófugos porque pueden haber sido tratados con compuestos perfluorados y tejidos antiarrugas porque pueden haber sido tratados con formaldehído.


      	No lavar la ropa en seco.


      	Lavar la ropa con productos lo más ecológicos posible, sin fragancias sintéticas añadidas.


      	Conocer las diferentes certificaciones sobre la trayectoria contaminante de las fibras de la ropa[292].


      	Participar en campañas para limitar o erradicar el uso de contaminantes en todo el proceso de obtención de la ropa[293].

    


    Limpieza de ropa:


    
      	Optar por detergentes etiquetados y con la garantía de ser ecológicos: eco-garantie, eco-control, eco-label…


      	Lavar con agua fría.


      	Para eliminar la presencia de contaminantes, dejar en remojo la ropa en agua con bicarbonato.


      	Para lavar: jabón natural, bórax, limón, bicarbonato de sodio, vinagre de manzana, mezclados o solos.


      	Suavizantes: mezcla de bicarbonato, vinagre y aceite esencial (el empleo de tejidos naturales hace menos necesario el uso de suavizantes).


      	En tintorería: optar por limpieza ecológica con jabón natural y vapor.


      	Quitamanchas: leche para manchas de tinta; frotar con aceite de eucalipto las manchas de hierba, entre otros[294].


      	Sustituir lejía por agua oxigenada al 3 por 100.


      	Material de la tabla de planchar: de algodón sin teñir ni tratar.


      	Secado al aire libre siempre que sea posible y en perchas de madera.


      	Evitar tendederos de plástico.

    

  


  CAPÍTULO 9


  Cosméticos y salud


  Los productos cosméticos destinados a ser aplicados en la superficie del cuerpo para disimular pequeños defectos o para mejorar el aspecto o la belleza han sido usados desde la más remota antigüedad. Se han encontrado restos de ellos en las más diversas culturas, empezando por las lociones del cuerpo y las pinturas en los ojos de las mujeres en Egipto. Los cosméticos se pueden frotar, espolvorear o salpicar sobre la piel, pero no deberían penetrar en ella ni alterar su estructura. En este aspecto se distinguen de los medicamentos tópicos que se utilizan para alguna afectación cutánea y que sí pueden penetrar en las capas más profundas de la piel y cambiar su estructura y su funcionamiento. Sin embargo, existen unos cosméticos —que se denominan «cosmocéuticos»— que sí pueden alterar la estructura de la piel y provocar reacciones dentro del organismo. Un ejemplo de este tipo de cosméticos es el ácido retinoico, que se está utilizando para el tratamiento del acné y que provoca una descamación de las capas más profundas de la piel de la cara y del escote, de manera que, al cabo de unos meses, desaparecen las capas que producen acumulaciones de grasa y acné.


  En los cosméticos comercializados se han utilizado más de 9000 ingredientes en muy diversas combinaciones. El masivo consumo de estos productos —destinados en un principio a las mujeres, pero cada vez más también a los hombres— ha desarrollado una poderosa industria que los publicita o recomienda a través de los medios de comunicación y convierte a muchos cuerpos en objetos de mercado con la excusa de aumentar la belleza o de ser amadas gracias a un determinado perfume o cualquier otro producto. Pero este sometimiento de la piel, del cabello y de las uñas a tanta variedad de productos ha provocado dos tipos de problemas en la salud de las personas que los utilizan con asiduidad. El primero, la intolerancia a alguno de estos productos, con diversos tipos de manifestaciones adversas. Y el segundo, la toxicidad de algunas sustancias o de los derivados de compuestos persistentes contenidos en los cosméticos.


  INTOLERANCIAS A LOS COSMÉTICOS


  La intolerancia puede provocar manifestaciones adversas en la piel que pueden extenderse también a todo el cuerpo. Son las denominadas «dermatitis de contacto», lesiones como enrojecimiento y prurito en el lugar de la aplicación. Cuando se extienden como pequeños puntos enrojecidos, se denominan urticaria de contacto. En algunos casos la aplicación de los cosméticos produce la aparición de granos de grasa, en especial en la cara (comedogénesis), una hiperpigmentación (hipercromías), sobre todo si se combinan con perfumes y al mismo tiempo se expone la piel al sol, o una disminución de pigmentación (hipocromías) con la aparición de manchas blancas. Algunos cosméticos pueden producir también toxicidad o alergia cuando entran en contacto con la luz solar. De hecho, las alergias son las intolerancias más frecuentes, y constituyen casi un 3 por 100 de todas las consultas dermatológicas. El eczema alérgico de contacto es el más frecuente, y en general las alergias son más habituales en mujeres que en hombres. La edad en que se presentan con más frecuencia oscila entre los 20 y los 40 años. Las fragancias y perfumes, los tintes y los conservantes de las cremas son las causas más frecuentes de alergia[295].


  
    TABLA 7

    
      
        	

        	
          COMPONENTE QUÍMICO

        

        	
          EFECTOS NEGATIVOS

        
      


      
        	
          Cosméticos capilares

        
      


      
        	
          Tintes

        

        	
          Parafenilendiamina

        

        	
          Alérgeno potente

        
      


      
        	
          Decolorantes


          del cabello

        

        	
          Persulfato de amonio


          Peróxido de benzoilo y de ciclohexanona

        

        	
          Irritación del cuero cabelludo


          Citotóxicos, urticaria

        
      


      
        	
          Permanentes ácidas

        

        	
          Gliceril monotioglicolato


          Resorcina y naftol


          Cloruro de mercurio

        

        	
          Sensibilizaciones


          Color amarillento


          Color verdoso

        
      


      
        	
          Champús

        

        	
          Parabenos


          Formaldehído

        

        	
          Disruptores endocrinos

        
      


      
        	
          Cosméticos faciales

        
      


      
        	
          Limpiadores

        

        	
          Jabones

        

        	
          Sequedad, eczemas Disuelven lípidos y elevan el pH. Destruyen barreras de piel. Sin barreras, incluso el agua puede ser irritante

        
      


      
        	
          Cremas faciales

        

        	
          Lanolina, miristato de isopropilo y derivados, aceites vegetales o minerales, alcohol etílico, polietilenglicol 300,


          alfahidroxiácidos, ácido retinoico y otros exfoliantes

        

        	
          Comedogénicas


          Eczema irritativo

        
      


      
        	
          Coloretes

        

        	
          Pigmentos rojos (xantenos, monoazo anilinas, indigoides)

        

        	
          Sensibilización

        
      


      
        	
          Cosméticos corporales

        
      


      
        	
          Perfumes

        

        	
          Eugenol, isoeugenol, hidroxicitronelal, alcohol cinámico y musgo de encina

        

        	
          Eczema de contacto y fotodermatitis tóxica


          Reacciones cruzadas con bálsamo del Perú y la colofonia y con algunos alimentos o aditamentos: naranjas, limones, uvas, vainilla o canela

        
      


      
        	
          Depilatorios

        

        	
          Tioglicolato y sulfuros

        

        	
          Irritantes

        
      


      
        	
          Desodorantes


          —Antiperspirantes


          —Antitranspirantes (formaldehído, sales de aluminio)

        

        	
          Antisépticos (triclosán, amonio cuaternario)


          Disrupción endocrina

        

        	
          Eczema irritativo y alérgico


          El aluminio se ha encontrado (en autopsias) en las placas inflamatorias del cerebro de pacientes con Alzheimer

        
      


      
        	
          Cosméticos bucales

        
      


      
        	
          Dentífricos

        

        	
          Antisépticos (salicilato de fenilo)

        

        	
          Irritación o sensibilización

        
      


      
        	
          Lápiz labial

        

        	
          Pigmentos rojos (xantenos, monoazo anilinas, indigoides), perfumes, lanolina y conservantes

        

        	
          Sensibilización

        
      


      
        	
          Cosméticos ungueales

        
      


      
        	
          Lacas de uñas

        

        	
          Resina para tolueno, sulfonamida y formaldehído

        

        	
          Sensibilizantes


          Lesiones en la piel a distancia en cara y cuello


          Base de las uñas de porcelana que pueden sensibilizar a las profesionales de manicura

        
      


      
        	
          Endurecedores

        

        	
          Formaldehído

        

        	
          Sensibilización

        
      

    
  


  Muchos de los cosméticos utilizados pueden dar reacciones a distancia. Aunque es más frecuente que la sensibilización o las alergias se produzcan en los lugares en que se han aplicado, pueden darse casos en que la irritación o la urticaria se presenten a distancia, en otras partes del cuerpo. La sensibilización puede provocar también una reacción a otros productos. Por ejemplo, la alergia a un perfume puede predisponer a una sensibilización a la ropa íntima con poliéster o fibras sintéticas.


  COSMÉTICOS DE PROTECCIÓN SOLAR


  Los cosméticos de protección solar merecen un apartado específico por los problemas que pueden producir en la salud de la población en sentidos muy diversos y las consecuencias negativas para la salud del planeta.


  Las cremas de protección solar se han ido usando cada vez más por la recomendación de la clase médica para evitar la exposición de la piel a los rayos ultravioleta, causantes del cáncer de piel denominado melanoma y de los carcinomas basocelulares. Pero además la protección es necesaria por la mayor radiación que recibe la Tierra debido a la pérdida de la capa de ozono, en especial en la zona de Australia, por lo que han aumentado los casos de fotosensibilidad al tomar el sol, con la presencia de urticarias que se extienden a todo el cuerpo.


  Muchas personas desean tomar el sol para estimular la producción de melanina y aparentar un rostro y un cuerpo saludables y por ello pasan horas expuestas y utilizan continuamente cremas de protección solar. Pero hay componentes entre los fotoprotectores, como la oxibenzona y el PABA (ácido paraaminobenzoico), que son muy sensibilizantes. Pueden producir alergias y toxicidad al exponerse a los rayos solares y posteriormente provocar una sensibilización a distancia. Pero un segundo problema es que hay muchos componentes en los protectores solares que también actúan como disruptores endocrinos. Entre ellos podemos citar la 3-oxibenzona (BP3 o Bz3), el homosalato HMS, el 4-MBC metilbencilidenalcanfor y el octilmetoxicinamato. Son componentes de las cremas solares que deberíamos evitar. Estos químicos incluyen:


  
    	OMC (metoxicinamato octilo).


    	Octocrileno.


    	Avobenzona.


    	Oxibenzona.


    	Homosalato.


    	Octinoxato.


    	Octisalato.

  


  Si se está mucho tiempo en una playa, la opción de protegerse bajo los parasoles sin ponerse cremas tiene el aspecto negativo de que seguimos recibiendo un 66 por 100 de la radiación, como han demostrado investigadores de la Universidad de Valencia[296]. El doctor Ramon Grimalt[297], especialista en dermatología cuyo blog actualizado constantemente invito a visitar, relata cómo en Australia las cremas de protección solar se reparten gratuitamente, ya que esta medida resulta más económica que tratar las enfermedades de la piel.


  Existen dos tipos de rayos ultravioleta, losA y los B.Los rayos UVA son tan peligrosos en grandes dosis como los UVB, pero hasta hace poco tiempo los protectores solares solo filtraban los UVB, que son precisamente los que pueden producir la vitamina D. Si las personas y en especial los niños y niñas ya salen de casa con las cremas de protección solar puestas, no se puede garantizar que los niveles de vitaminaD que se deberían acumular en verano puedan mantenerse todo el año.


  Es mejor que los protectores solares no contengan vitaminaA o sus derivados, como retinol o retinol palmitato[298], ya que estudios de la FDA demostraron en animales de experimentación que los tumores en la piel se desarrollaron un 21 por 100 más rápido si las cremas contenían vitaminaA que si no la contenían.


  Algunos ingredientes seguros que nutren la piel son:


  
    	Aceite de coco.


    	Aceite de jojoba.


    	Aceite de girasol.


    	Manteca de karité.


    	Vitaminas E y D.


    	Aceite de eucalipto.

  


  Existen varias formas de saber cuál es el tipo de protección solar que más le conviene a cada uno. Por una parte el programa Sun Exposure, una ingeniosa aplicación para iPhone, iPad y PC, permite calcular de forma simple cuánto tiempo podemos permanecer en el sol con nuestro fototipo con el número de protección de la crema que hemos utilizado. Asimismo se puede consultar la guía de protectores solares del Environmental Working Group, que también recoge los que no contienen minerales, con los índices más bajos de toxicidad.


  Conflicto entre niveles de vitamina D en la población y utilización de cremas solares


  La deficiencia de vitamina D se está convirtiendo en una epidemia silenciosa debido precisamente al conflicto que plantea tomar el sol. No hay fuentes suficientes en la alimentación para suplir las deficiencias de vitaminaD si no se toma el sol de forma adecuada. La OMS no ha decidido todavía cuántos minutos de sol son necesarios para conseguir los niveles de vitaminaD para pasar el invierno, pero en estos momentos la deficiencia crónica afecta a todas las edades y es más frecuente entre los varones mayores de 50 años y las mujeres mayores de 45. En la población mayor de 65 años las deficiencias de vitaminaD pueden oscilar entre un 25 y un 54 por 100[299], con prevalencias del 57 por 100 entre los pacientes ingresados en hospitales[300]. Las crecientes evidencias demuestran que bajos niveles de vitaminaD producen efectos desfavorables en la homeostasis del calcio que conducen a pérdida de masa ósea, incluso aunque no se llegue al grado de osteomalacia. Las investigaciones de M.Janer Barger-Lux[301] y su equipo demostraron que los niveles normales de 25-hidroxi vitaminaD ya contribuyen a la estimulación de la absorción entérica del calcio, por lo que se explica el incremento de hormona paratiroidea como reacción a pequeños déficits de este metabolito, aunque los niveles de 1,25-hidroxi vitaminaD sean todavía normales.


  Los niveles de vitamina D que no pueden mantener de forma equilibrada el metabolismo del calcio se denominan insuficiencia o deficiencia de vitaminaD, cuyos valores normales para una correcta formación ósea se han fijado entre 30 y 100 ng/ml. El estudio SÉNECA, realizado en 19 ciudades de 11 países europeos[302], ha demostrado que el déficit de vitaminaD es mucho más frecuente en el área mediterránea, con una mayor prevalencia en mujeres (83 por 100 de las mujeres en Grecia, 86 por 100 de las mujeres en España) que en hombres (50 por 100 de los varones de la misma edad en ambos países). En los países nórdicos, solo el 18 por 100 de las mujeres presentaban deficiencia leve de vitaminaD, lo que puede ser debido a la más alta ingesta de comida fortificada y de pescado y al consumo de suplementos de vitamina D. Un estudio realizado entre mujeres postmenopáusicas en la zona de Madrid demostró que hasta un 64 por 100 presentaban una concentración inferior a 15 ng/ml de calcidiol y un 40 por 100 registraba niveles inferiores a 10 ng/ml[303].


  La deficiencia de vitamina D se manifiesta clínicamente por dolor muscular generalizado y localizado especialmente en la cintura escapular superior, los hombros, el trapecio y la musculatura que rodea la columna vertebral cervical y dorsal. También se manifiesta con debilidad muscular y pérdida de fuerza y cansancio. Sus manifestaciones se confunden con fibromialgia, porque produce dolor en todas las inserciones del músculo con el tendón, que son los puntos predeterminados que se han descrito en esta enfermedad, que no debería ser diagnosticada nunca sin haber evaluado los niveles de vitaminaD y sus consecuencias metabólicas en el calcio iónico y en la calciuria.


  La vitamina D regula la formación ósea y la de los cartílagos y discos vertebrales, pero también es un potente inmunomodulador, y se ha demostrado en animales de laboratorio y con ensayos clínicos que puede prevenir y mejorar la psoriasis, las enfermedades autoinmunes de tiroides y de páncreas (es un factor preventivo de la diabetes mellitus), el lupus eritematoso y otras enfermedades autoinmunes sistémicas y las infecciones, en especial las respiratorias. Además, favorece la diferenciación celular, por lo que se ha demostrado que su deficiencia puede estar relacionada con los cánceres de colon, mama y próstata y el melanoma, y en general con todos los tumores que impliquen epitelios externos o internos. Su efecto sobre la formación ósea hace de su carencia un factor de riesgo para enfermedades altamente prevalentes en las mujeres, como la osteoartritis, la osteoporosis, la osteopenia y las fracturas de extremidades y vertebrales[304]. Por todas estas razones, y a la espera de que existan normas claras sobre la duración de la exposición al sol, que según unos grupos de expertos debería ser de unos 10 minutos al día con medio cuerpo descubierto en las horas en que el sol cae perpendicular a la piel —de las 10 a las 16 horas (hora solar), precisamente las que en los países mediterráneos se evitan sistemáticamente y los estudios epidemiológicos han comprobado que desembocan en una deficiencia de vitaminaD entre sus habitantes, las personas a quienes su especialista en dermatología les ha prohibido explícitamente tomar el sol ni 10 minutos deberán solicitar al especialista o médico de atención primaria que les suministre los suplementos adecuados para pasar el año.


  La Agencia Federal del Medicamento de Estados Unidos (FDA) ha impulsado una nueva normativa que se fundamenta en:


  
    	No puede afirmarse que una loción protege de los efectos nocivos de la sobreexposición solar si no tiene un factor de protección igual o mayor que 15 o si no protege por igual contra los efectos de los rayos UVA y UVB, que provocan el envejecimiento prematuro de la piel y la queman respectivamente. Ambos causan cáncer de piel.


    	Si la crema solar protege contra los rayos UVA y UVB, llevará un distintivo en su etiqueta que servirá de garantía para los usuarios. Sin embargo, si no cumple con este requisito deberá aclarar por escrito que solo protege contra las quemaduras solares, no contra el cáncer o el envejecimiento prematuro de la piel.


    	Se prohíbe comercializar cremas solares resistentes al agua o al sudor, ya que no es posible. Además, deberán concretar cuánto tiempo dura el efecto de la loción tras el contacto con el agua.

  


  Las cremas solares y la contaminación del planeta


  Se estima que en estos momentos se difunden en los mares unas 4000 toneladas de residuos de cremas solares cada año, que son responsables en parte de la pérdida de color y del emblanquecimiento del 10 por 100 de los corales. Pero al mismo tiempo, al ser los componentes de las cremas solares disruptores endocrinos, feminizan peces y moluscos y sus efectos a largo plazo en la salud del ecosistema marino se están investigando.


  Según Antonio Tovar, investigador del CSIC en el Instituto Mediterráneo de Estudios Avanzados —centro mixto del CSIC y la Universidad de las Islas Baleares—, que ha realizado un estudio con la colaboración de la Universidad de Valencia: «Las cremas solares pueden tener un efecto ambiental considerable en las zonas de intensa actividad turística[305]».


  Las máximas concentraciones de estos químicos aparecen entre las 14 y las 18 horas, unas horas después de que tenga lugar el pico máximo de bañistas, como resultado de un proceso acumulativo de dichas sustancias. Durante este periodo, el nivel de estos compuestos químicos puede llegar a ser entre un 60 y un 90 por 100 superior a los valores de referencia observados por la noche y a primeras horas de la mañana.


  Tovar destaca que «dichos experimentos demuestran que algunos de estos productos tienen efectos tóxicos sobre el fitoplancton marino, los crustáceos, las algas y los peces». El análisis de más de una docena de protectores solares comerciales demuestra, asimismo, que además de los compuestos químicos, las cremas solares liberan otros elementos como el nitrógeno, el fósforo y el silicio. Dichos compuestos pueden actuar como nutrientes y estimular el crecimiento de las comunidades de algas, y este efecto, «aunque no parece nocivo a priori, altera la dinámica del ecosistema».


  COSMÉTICOS Y TOXICIDAD. PARABENOS


  Los parabenos son derivados del 4-hidroxibenzoato y son ampliamente usados como preservantes en comida, productos cosméticos y preparaciones farmacéuticas. Los metil-, etil-, propil- y butilparabenos fueron todos estrogénicos en ensayos in vitro realizados en 1998[306]. Cuando se administraron por vía oral a ratas, no provocaron efectos estrogénicos biológicos, pero cuando se les administraron a través de la piel provocaron hipertrofia uterina. Los parabenos inducen la proliferación de células mamarias con cáncer (MCF-7), estimulando específicamente el receptor estrogénico[307]. La actividad de los parabenos depende de la longitud de sus cadenas y ramificaciones del grupo alquil.


  El grupo de la doctora Philippa Darbre del Reino Unido demostró en 2004 que los parabenos se acumulan intactos en el cuerpo a largo plazo, aunque la dosis usada haya sido baja, y los encontró en muestras de veinte tumores de mama[308].


  Aunque han aparecido informes publicados sin autor[309] que pretenden demostrar que no hay relación entre los parabenos y el cáncer de mama, sus afirmaciones no se basan en evidencias en humanos y se contradicen con las investigaciones de la doctora Philippa Darbre, que en una reciente revisión[310] del tema señala la absorción sistémica de los ésteres de parabeno a través de la piel intacta y sostiene que se ha demostrado en humanos y en animales el efecto agonista de los estrógenos, la actividad antagonista de los andrógenos y también que poseen actividad genotóxica; además, estos efectos estrogénicos se suman a los estrógenos ambientales, los bifenilosA y los estrógenos de la dieta[311].


  Los autores proponen que, dada la evidencia actual y la controversia sobre la recomendación de seguir usándolos, ya que están presentes en la mayoría de cosméticos, la sanidad pública debe impulsar una investigación decidida y los cosméticos deben ser estudiados en animales o con otra metodología, antes de su comercialización, para determinar su efecto potencial sobre el cáncer de mama.


  COSMÉTICOS Y FTALATOS


  Como ya he descrito en el capítulo 3 dedicado a «Los tóxicos que nos enferman», los ftalatos son agentes químicos utilizados para dotar a los plásticos de flexibilidad, por lo que se encuentran en algunos juguetes, botellas de plástico y hasta hace poco en los chupetes usados en la primera infancia. Forman parte del cloruro de polivinilo (PVC, por sus siglas en inglés) y también se utilizan en productos cosméticos y otros de uso personal, como cremas, champús, aerosoles corporales y esmaltes de uñas, entre otros.


  Estos agentes químicos son antiandrogénicos y pueden afectar negativamente a tejidos susceptibles a los andrógenos durante periodos específicos del desarrollo. Se pueden conocer los niveles de exposición por medio del análisis de los metabolitos de los ftalatos en orina. Los niveles en sangre de ftalatos en personas que trabajan y frecuentan asiduamente salones de manicura son dos veces más elevados que los de la población general[312]. Se realizó un estudio en Canadá[313] que analizó 252 productos obtenidos de diversas tiendas minoristas, incluidos 98 para el cuidado de bebés. Estos productos comprendían colonias y perfumes, productos para el cuidado del pelo (aerosoles, acondicionadores y champús), esmaltes de uñas, lociones y cremas corporales, desodorantes, productos para evitar la sudoración, cremas limpiadoras de piel, aceite, lociones y champús para la infancia. De los 18 ftalatos investigados, se detectaron dietil ftalato (DEP), dimetil ftalato (DMP), dieliisobutil ftalato (DiBP), di-n-butilf talato (DnBP) y di(2-etilexil)ftalato (DHEP). El DEP se detectó en casi todos los productos, con los niveles más altos en los perfumes. El DnBP se encontraba en la mayoría de esmaltes de uñas, en aerosoles y acondicionadores para el pelo, en cremas limpiadoras de piel y en champús para niños. Basándose en los valores encontrados, se estimó que la dosis diaria en la piel de los cinco ftalatos suponía para una mujer adulta una exposición de unos 60 kg que se introducían a través de los cosméticos y productos de aseo personal en su vida. En mujeres adultas, la máxima exposición diaria fue de 78 mcg/kg/día para el DEP.


  COSMÉTICOS Y BISFENOL A


  Se bisfenol A incrementa el riesgo de enfermedades cardiovasculares[314] y diabetes, además de aumentar la posibilidad de alterar la función tiroidea y producir hipotiroidismo[315].


  
    PREVENCIÓN

  


  
    RECOMENDACIONES


    
      	Utilizar cosméticos libres de bisfenol A.


      	Analizar con el especialista el tipo de productos dentales que se van a utilizar para arreglarle la boca.


      	No consumir conservas sistemáticamente, ni hervir los productos de conserva dentro de la lata, sino traspasando el contenido a un recipiente de cristal o cerámica.

    

  


  FENOL Y FENIL


  Son derivados del benceno y se utilizan en medicina como desinfectantes y conservantes. El fenol tiene también otros nombres químicos (nitrofén, fenolftaleína o clorofenol) y puede afectar al sistema nervioso central, corazón, hígado, riñón y piel. El fenil (sulfato de p-fenilendiamina) afecta al hígado. Lo pueden contener los alcoholes para enjuagues bucales en un 25 por 100. Los solventes demasiado enérgicos aumentan los riesgos de otras dolencias.


  INGREDIENTES ARTIFICIALES


  Existen diversos tipos de ingredientes artificiales que añadidos a cremas y productos de higiene corporal pueden perjudicar la piel. Los PEG (glicolpolietilenos) son sustancias emulgentes que destruyen la capa protectora natural de la piel. Solo se permiten cinco por producto. Aparecen en las etiquetas como PEG y con un número detrás, o con las letras th al final (sodium laureth sulfate / lauril sulfato de sodio). El lauril sulfato de sodio es un detergente irritante añadido al 90 por 100 de champús y dentífricos. Se absorbe a través de la piel y puede alterar el ADN celular. La dietanolamina (DEA) ha sido relacionada con cáncer de hígado y de riñón.


  Plomo


  La discusión sobre la presencia de plomo en las barras de labios ha sido muy acalorada en la primera década del sigloXXI. Cuando se conoció que algunas marcas de carmín llevaban trazos de plomo en su interior, la FDA limitó su presencia en cosméticos a 20 ppm (partes por millón). Dado que en Estados Unidos se desarrolló una enérgica campaña de las personas usuarias de cosméticos para que estos fuesen seguros, la FDA realizó un análisis de 400 lápices de labios que registró un máximo de plomo de 7,19 ppm en algunas marcas[316], como se puede ver en su página web.


  La campaña para tener cosméticos seguros se manifestó con gran energía en octubre de 2007, y en parte estimuló a la FDA a dedicar esfuerzos y dinero para investigar la seguridad de estos productos. Para mantenerse al día acerca de nuevas iniciativas en relación con este tema, es interesante seguir la web del grupo de ciudadanos y ciudadanas de Estados Unidos que advierten y aconsejan a la población sobre la seguridad y calidad de los cosméticos que utilizan: www.safecosmetics.org.


  También conviene seguir las advertencias del CDC (Centro para el Control de Enfermedades de Estados Unidos). Últimamente ha advertido de los riesgos para la piel de los párpados de niños de algunas etnias a los que se les pintan los ojos con kajal y khol, con niveles de plomo detectables.


  Mercurio


  Lamento en parte tener que referirme en este libro una vez más a la FDA, que en algunos campos, aunque no en todos, como hemos visto en el capítulo de la alimentación transgénica, constituye un referente mundial de vigilancia de la salud y de los factores de riesgo derivados de la actividad de la industria farmacéutica y cosmética. En el caso del mercurio, la FDA advierte contra las cremas y lociones contaminadas por mercurio para aclarar la piel, quitar pecas, manchas y arrugas que se están vendiendo por Internet sin seguir las normativas. Los niveles de mercurio superaban hasta 131 000 veces los límites permitidos.


  La toxicidad del mercurio a corto plazo produce cefaleas, pérdida de memoria, entumecimiento, hormigueos y depresión, y a largo plazo se acumula en el sistema nervioso central y en los riñones. Esto explica por qué se tuvo que prohibir la mercromina usada antes como antiséptico con su característico color rojo, pues contenía mercurio, actualmente prohibido en casi todos los productos menos en las bombillas de bajo consumo (paradojas inexplicables).


  
    PREVENCIÓN

  


  
    RECOMENDACIONES


    
      	No usar cremas que lleven las siglas HG o la palabra mercury/mercurio.


      	No utilizar cremas sin etiquetas.

    

  


  Aluminio


  Existen cremas hidratantes, pintalabios, desodorantes y antitranspirantes que contienen aluminio, como clorhidrato de aluminio. Los minerales se absorben por la piel, y aunque no se ha podido demostrar su relación con el cáncer de mama, como algunas personas creen, sí tienen efectos negativos en el sistema nervioso central. La OMS advierte de los riesgos del aluminio en el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer, ya que se ha encontrado este mineral en el cerebro de pacientes estudiados post mortem.


  Formaldehído


  Es un elemento cancerígeno por inhalación, y puede causar dolores de cabeza y articulares, envejecimiento prematuro de la piel y daño en fetos. Las sustancias que lo liberan son: el diazolidinyl urea, el imidazolinyl urea y el polioximetileno urea.


  La DM hidantoína puede irritar también la piel y el aparato respiratorio y producir palpitaciones.


  El quaternium-15 se encontró en jabones para niños Johnson & Johnson, y fue motivo de otra campaña del grupo Safe Cosmetics para que se retirara. La empresa lo hizo en Estados Unidos.


  Nanoingredientes


  Actualmente se han incorporado ya a los cosméticos los nanoingredientes, moléculas muy pequeñas para las que todavía es necesaria una regulación. Al reducir el tamaño de las partículas tóxicas con nanotecnología, aumentamos su penetración, en especial con las cremas que se extienden por todo el cuerpo. Los nanomateriales deben ser considerados nuevos químicos, con nuevas normas de seguridad, y su uso ha de especificarse en las etiquetas. El grupo Friends of the Earth está haciendo una campaña para que estos productos se etiqueten.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    RECOMENDACIONES PARA LOS PRODUCTOS DE ASEO E HIGIENE PERSONAL[317]


    
      	Conocer los principales contaminantes de este tipo de productos y evitarlos.


      	Ver las etiquetas de los productos. Aprender a leer los ingredientes incluso de los productos que podemos considerar «naturales».


      	Seguir guías sin tóxicos de asociaciones no gubernamentales y tiendas ecológicas.


      	Preferir productos con marca «eco»: champús, jabones, geles de ducha, cremas hidratantes, cremas de manos, leches corporales, lociones faciales, protectores solares, contornos de ojos, mascarillas, leches desmaquillantes, espumas de afeitar, aceites de almendras o rosa mosqueta biológicos, desodorantes, productos de cuidado del cabello, tintes capilares, cuidado bucal…


      	Consultar páginas web con información contrastada: www.safecosmetics.org. o www.vivosano.es.


      	Vigilar que no contengan grasas animales (grasa de ballena, aceite de visón, grasa de marmota, colágeno animal).


      	No utilizar colorantes orgánicos ni aromatizantes sintéticos que tengan etoxilados, silicona, parafina y otros derivados del petróleo. Norma ISO 9235.


      	Usar desodorantes sin clorhidrato de aluminio ni ftalatos.

    


    ALGUNOS PRODUCTOS Y RECURSOS NATURALES QUE SE PUEDEN RECOMENDAR


    
      	Limón: cierra los poros de la piel.


      	Pepino: tónico facial.


      	Fresa: antiarrugas.


      	Aceite de almendras: hidratante y suavizante.


      	Caléndula: evita irritaciones.


      	Bicarbonato: ducha, cepillado de dientes, pelo.


      	Vinagre: suaviza, da brillo al pelo.


      	Después de lavar el pelo, eliminar el exceso de agua con una toalla y dejar secar al aire libre. No usar secador.


      	Contra las canas: infusión de salvia y/o tomillo y/o romero.


      	Usar marcas ecológicas.


      	Higiene bucal: no usar pastas convencionales, sino marcas ecológicas; preparados manuales de agua o infusión de manzanilla, con glicerina, arcilla blanca y aceite de sésamo.


      	Hilo dental: de seda con cera de abejas.


      	Antiplaca: mojar el cepillo en agua con muy poco bicarbonato, cepillar y enjuagar para arrastrar lo desprendido (usar poca cantidad de bicarbonato).


      	Blanqueamiento de dientes: cepillar los dientes con bicarbonato o con perborato sódico diluido en agua (usar poco porque al ser abrasivo pueden dañar el esmalte).


      	Evitar productos de cosmética, y, en caso de uso, optar por los naturales y/o manuales.

    

  


  PARTE III


  Consecuencias para la salud de mujeres y hombres


  CAPÍTULO 10


  Alteraciones del ciclo menstrual y riesgos para la reproducción y la fertilidad


  En mi vientre cada mes, la misma garra me hace retroceder al tiempo de todas las gestaciones. Es mi sangre, el pasado de mis hijos y el porvenir de los dioses: de barro los pies, de sangre la génesis.


  CHANTAL MAILLARD[318]


  Uno de los pioneros más importantes en medicina ambiental ha sido William J. Rea, fundador y director del Environmental Health Center (Centro de Medicina Ambiental) de Dallas, en Estados Unidos. Según Rea[319], existe una individualidad bioquímica en la respuesta a las agresiones del medio ambiente, lo que permite al organismo eliminar sustancias tóxicas o contribuir a sus propias sobrecargas. La individualidad bioquímica depende de tres factores: de la genética, del estado de salud nutricional del feto y de la sobrecarga tóxica durante el embarazo y en relación con el estado nutricional en el momento de la exposición al tóxico. Es posible, por tanto, que las personas nazcan, por razones genéticas, con niveles diferentes de enzimas detoxificantes y vengan al mundo con unas minusvalías bioquímicas entre un 25 y un 75 por 100 superiores a las de las personas sanas.


  Esta intuición —publicada por Rea en el año 1988— se ha visto confirmada por el desarrollo de la genética, y actualmente sabemos que las personas tenemos un polimorfismo genético individual para metabolizar fármacos y tóxicos ambientales. Este mismo investigador ya había subrayado antes, hace más de veinte años, que muchos tóxicos químicos, aditivos, conservantes, pesticidas y productos clorados (dioxinas, bifenilos, etc.) pueden provocar una reducción de vitaminas, aminoácidos, minerales y enzimas en personas que ya tienen carencias, potenciadas por el medio ambiente, lo que puede causar alteraciones inmunológicas y hormonales. Y, de hecho, esta relación entre el medio ambiente y la salud se ha ido comprobando científicamente a lo largo del sigloXXI; en especial la relación de ciertos contaminantes con la salud reproductiva de mujeres y hombres y las alteraciones del ciclo menstrual.


  Siempre debemos evitar exposiciones excesivas a tóxicos ambientales, pero durante la vida fetal resulta fundamental.


  SALUD REPRODUCTIVA Y DISRUPCIÓN ENDOCRINA


  Una de las primeras diferencias biológicas entre mujeres y hombres aparece a partir de la pubertad con la menstruación, un fenómeno hormonal cíclico que se presenta aproximadamente cada 28 días, siguiendo un ciclo lunar, y que puede verse afectado por los niveles hormonales ambientales y por las radiaciones ionizantes y no ionizantes.


  La presencia en el medio ambiente de sustancias químicas que actúan como disruptores endocrinos puede influir directamente en la armonía del ciclo menstrual. Una prueba es que en las sociedades industrializadas no solo ha aumentado la incidencia de cáncer de mama, sino también los desequilibrios del ciclo menstrual, con alteraciones tanto de la longitud del ciclo, que puede durar unos siete días más o menos, como de la cantidad de sangre perdida en cada menstruación. De hecho, los trastornos de la menstruación pueden ser un indicador de los desequilibrios hormonales del medio ambiente. La exposición laboral a sustancias químicas, ondas electromagnéticas, radiaciones ionizantes, exceso de ruido, calor o frío o insecticidas organoclorados u organofosforados puede originar alteraciones del ciclo incluso años después de la contaminación.


  Además de producir estas alteraciones, los disruptores hormonales pueden interferir en la fertilidad, dificultando la concepción o incluso poniendo en riesgo la viabilidad del feto. Existen muchos abortos prematuros antes de los tres meses de embarazo debido a una afectación ambiental o por las condiciones de vida y trabajo. También es frecuente que los disruptores endocrinos afecten a la función de otras glándulas endocrinas y a la armonía de las funciones hipotalámica e hipofisaria. Una de las glándulas más vulnerables es la tiroidea, que puede ver alterada su producción hormonal o los mecanismos de transporte.


  Una excelente revisión publicada en 2006 por Reini R.W. Bretveld y colaboradores —del Departamento de Epidemiología y Bioestadística de la Radboud University Nijmegen Medical Centre en Holanda— demuestra el efecto de la exposición a pesticidas en las alteraciones del sistema reproductivo de las mujeres[320]. Este mismo grupo de investigación señala los altos niveles de pesticidas hallados en empleadas que trabajan en jardinerías y que, al tocar las plantas o plantarlas, acaban inhalando o captando a través de la piel su contenido en pesticidas[321]. En España, el investigador Nicolás Olea[322] coordinó un estudio en 2003 en el que se midieron los niveles de pesticidas en la sangre y tejido adiposo de 200 mujeres de Andalucía y se detectaron niveles elevados de metabolitos de DDT (DDE) y aldrín, dieldrín, endrín, lindano, metoxicloro y endosulfán.


  EFECTOS DE LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS EN EL EMBARAZO Y EN EL DESARROLLO DEL FETO
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  La disrupción puede presentarse en todas las fases de la regulación hormonal: en la síntesis, cuando las hormonas se forman en el interior de las células; en la liberación de las hormonas desde las células hasta la sangre; en el almacenamiento de dichas hormonas en el interior de las glándulas endocrinas; en el transporte de las hormonas cuando circulan en la sangre unidas a unas proteínas; en el reconocimiento de la hormona y su receptor celular, que es el modo en que realiza su función en las células del cuerpo, y también en la activación hormonal celular después de que se haya activado el receptor.


  Los efectos en la salud de las mujeres que se han podido evaluar en relación con productos que están en el medio ambiente han sido el incremento de los siguientes trastornos o enfermedades:


  
    	Metrorragias y alteración del ciclo menstrual con déficit de fase luteínica.


    	Síndrome premenstrual.


    	Síndrome de ovario poliquístico, entre el 4 y el 8 por 100 de la población femenina.


    	Endometriosis, entre el 5 y el 8 por 100 de la población femenina, y con una incidencia que no cesa de aumentar.


    	Fibromas uterinos.


    	Trastornos de implantación del feto: abortos, placenta previa, madurez de la placenta.


    	Mama fibroquística por exposición en la vida adulta y también por exposición fetal.


    	Malformaciones congénitas.

  


  Hay además un problema que se está generalizando en la población de los países industrializados y que tiene relación con la exposición ambiental generalizada a disruptores endocrinos, y es que la edad de la pubertad en que se inician los cambios sexuales en niñas y niños se está adelantando.


  PUBERTAD ADELANTADA DE NIÑAS Y NIÑOS


  El inicio de la pubertad se caracteriza por la aparición del botón mamario en las niñas y de vello en el pubis y en las axilas en ambos sexos. Estas manifestaciones están relacionadas con la presencia de emisiones pulsátiles de hormonas desde los ovarios (estradiol) o los testículos (testosterona). Después de la aparición de estos cambios, al cabo de dos o tres años se presenta la menstruación en las mujeres (que se denomina menarquia en medicina) y en el varón el desarrollo de los genitales externos y el crecimiento del pene.


  La edad media de la menarquia se ha establecido desde hace unas décadas en los 13 años, aunque hace 200 años se presentaba alrededor de los 17 años de media, y este avance no se puede explicar por razones genéticas ni por la mayor obesidad[323], sino por razones ambientales. La investigadora Lise Aksglaede —coordinadora de estos estudios realizados en Dinamarca— ha demostrado que la edad de inicio del desarrollo del botón mamario —el principio de la pubertad— ha disminuido un año en los últimos quince años. Si en 1991 las niñas empezaban la pubertad de media casi hacia los 11 años (10,88 años), en 2006 la media era antes de los 10 (9,86 años). Los autores de los estudios manifestaban su sorpresa ante tal adelanto de la pubertad en tan poco tiempo[324]. En España, los especialistas en endocrinología y pediatría han advertido también de la presencia de una pubertad precoz en niñas de 8 y 9 años, y en algunas zonas se ha detectado la presencia de botón mamario hacia los 7 años.


  Se ha valorado si este adelanto de la pubertad podía relacionarse con el peso (por aumento de la obesidad en las niñas), pero no ha sido posible establecer ningún vínculo. También se ha investigado si existían incrementos de estrógenos circulantes, sin resultado positivo. Por ello, este adelanto de la pubertad se ha relacionado con la presencia de contaminantes químicos en el medio ambiente que producen disrupción endocrina en el cuerpo de niñas y niños[325]. La pubertad precoz femenina se ha asociado a la exposición a bifenoles policlorados, dioxinas, éteres polibromados, DDT/DDE, plaguicidas, metales pesados, alquilfenoles, bisfenolA, parabenos, ftalatos y fitoestrógenos[326].


  El adelanto de la menarquia es, además, un factor de riesgo bien establecido para el cáncer de mama, ya que las mamas de una mujer estarán durante más años bañadas por altos niveles de estrógenos. El adelanto puberal también se ha relacionado con un incremento de obesidad, síndrome metabólico y diabetes en la vida adulta, en especial en las niñas y niños que nacieron prematuros o con un peso inferior a 2,5 kg.


  METRORRAGIAS Y CICLOS MENSTRUALES CORTOS


  El ciclo de una menstruación dura de 26 a 32 días, coincidiendo aproximadamente con el ciclo lunar, que es de 28 días, con un día de fuerte pérdida y dos o tres días con pérdidas menores. La pérdida máxima debería ser de unos 100 cc (o ml) o, lo que es lo mismo, la cantidad que cabe en una copa de vino, aunque es difícil apreciar la pérdida de forma objetiva porque muchas mujeres comparan la mayor o menor intensidad de su menstruación con las pérdidas de su madre, hermanas o amigas. La menstruación no debe producir dolor o, en todo caso, una ligera molestia. No debe ser precedida de síntomas corporales ni de alteraciones en el estado de ánimo. La menstruación es un hecho fisiológico que prepara cada mes el cuerpo para la concepción y el anidamiento —no es una maldición bíblica—, y sus molestias no se han de vivir en silencio porque, en realidad, cuando la menstruación se presenta fuera de los parámetros normales, con características anómalas, es un indicador de problemas de salud, de nutrición, de estrés físico y mental o de exposición a tóxicos ambientales[327].


  El ciclo menstrual normal implica variaciones en diversos niveles hormonales, a veces sutiles y otras veces manifiestos, porque durante la edad reproductiva (desde aproximadamente los 13 hasta los 50 años) estos niveles hormonales cambian en función del momento de dicho ciclo.


  Para que haya menstruación, deben existir niveles adecuados de estrógenos para producir un crecimiento endometrial. Y para que la hemorragia no sea excesiva, a partir del día 14 del ciclo ovárico se inicia la producción de progesterona, que impide que el tejido del endometrio crezca de forma exponencial y lo prepara para el anidamiento si hubiera una concepción.


  En la segunda fase del ciclo, y sobre todo entre los días 17 y 23, se incrementa la secreción de varias hormonas implicadas en el metabolismo de agua corporal (renina, angiotensina, aldosterona) y se retiene líquido. En condiciones normales, esta retención debería ser imperceptible, pero cuando hay exceso de estrógenos por condiciones de estrés o por su proliferación en el medio ambiente, o cuando disminuye la secreción de progesterona por las mismas causas, puede ser intensa y provocar un aumento de unos dos o tres kilos de peso antes de la menstruación.


  Desde el momento de la ovulación, se produce asimismo un incremento de los neurotransmisores cerebrales adrenalina y noradrenalina central y periférica, y de betaendorfinas, que permanecen elevados hasta tres días antes de la menstruación. La adrenalina y la noradrenalina estimulan el sistema nervioso simpático y producen excitación e incremento de atención, pero en grado demasiado alto pueden derivar en ansiedad y taquicardias. Las endorfinas son hormonas denominadas así por crear un estado de tranquilidad y de bienestar que, en cierto modo, puede parecerse al que induce la morfina. Estas variaciones hormonales, en condiciones normales, deberían ser casi imperceptibles, pero según los niveles pueden causar cambios en el estado de ánimo y en el humor.


  En las mujeres se ha observado que la exposición a disruptores endocrinos —como algunos compuestos tóxicos persistentes, trihalometanos y pesticidas como el DDT— ocasiona ciclos menstruales más cortos, con disminución de la producción de progesterona durante la fase luteínica (causando un déficit de esta hormona) y exceso de estrógenos. Sin embargo, las mujeres que han estado expuestas a pesticidas hormonalmente activos —etilenglicol y algunos bifenilos policlorados— presentan ciclos alargados, sangrado intermenstrual y pérdida de algunas menstruaciones (oligoamenorrea)[328].


  
    Efectos de los disruptores endocrinos en la salud de las mujeres


    [image: Efectos de los disruptores endocrinos en la salud de las mujeres]

  


  Aunque algunos efectos de los organoclorados sobre el ciclo menstrual se habían relacionado con causas genéticas —si bien ya se había demostrado que los derivados del DDT actuaban directamente en las células del ovario[329]—, un estudio realizado en Canadá constató que otros pesticidas como la kepona y el metoxicloro también pueden actuar directamente en el ovario al incrementar el calcio iónico de sus células y estimular directamente las células de la granulosa del ovario que pueden producir estrógenos y progesterona.


  Los efectos de los disruptores endocrinos sobre el ciclo pueden ser a veces contradictorios, según el producto analizado, ya que aquel puede verse alargado por exposición a dioxinas o a bifenilos policlorados o en trabajadoras de plantas de semiconductores. Y en cambio se han observado ciclos cortos en trabajadoras expuestas a DDT, plomo o clorodibromometano.


  La OMS —en la excelente revisión sobre el estado de la ciencia de los disruptores endocrinos[330] presentada en 2012— revisa muchos de los aspectos que afectan a la salud de mujeres y hombres, una lectura que recomiendo a todas las personas que deseen ampliar sus conocimientos.


  Como veremos, las alteraciones del ciclo no solo ocurren por el efecto directo de pesticidas y otros disruptores endocrinos sobre las hormonas del ciclo menstrual y el sistema inhibina-activina del ovario, sino porque también modifican la función tiroidea, lo que influye de forma directa en el ciclo menstrual.


  SÍNDROME PREMENSTRUAL


  Si la ovulación no se produce, o lo hace con poco estímulo por parte de la hormona luteinizante (LH) que proviene de la hipófisis, los desequilibrios en el estado de ánimo se agudizan y aumentan la irritabilidad, el nerviosismo y la tensión, y a veces se tienen ganas de llorar en los días previos a la menstruación. Es lo que se denomina «síndrome premenstrual», que se acompaña también de retención de líquidos, tensión mamaria y un dolor en la pelvis que irradia a las extremidades inferiores. El exceso de estrógenos tiene relación asimismo con la presencia de migrañas, cefaleas muy intensas que afectan a la mitad de la cabeza y que se presentan dos días antes o durante la menstruación. La etiología del síndrome es todavía controvertida, pero se ha podido comprobar que cambiando entornos ambientales o aspectos de la nutrición puede mejorar.


  Desde 1978[331] se sabe que los monos alimentados con pesticidas similares a los presentes en la dieta humana muestran alteraciones en el ciclo menstrual y variaciones en los niveles de estrógenos y progesterona. Y, de hecho, a muchas mujeres con síndrome premenstrual se les encuentra en la sangre pesticidas organoclorados e hidrocarburos, y mejoran cuando dejan de estar en contacto con fenol, formaldehído, organoclorados o pesticidas[332]. También se ha relacionado el síndrome premenstrual severo con la contaminación del aire y con determinadas exposiciones ambientales, como ya describió William Rea en el libro Functional disorders of the menstrual cycle.


  SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO


  El síndrome de ovario poliquístico se considera la alteración endocrina más frecuente en mujeres en edad reproductiva —de un 4 a un 8 por 100 de las mujeres lo padecen— y es una de las primeras causas de esterilidad. Las mujeres que padecen este síndrome pueden presentar exceso de vello en la barba, en la línea media del cuerpo en tórax y abdomen, alrededor de las areolas mamarias y en la parte superior de los glúteos, aunque no siempre se presente en todos los lugares citados a la vez. Pueden presentar pubarquia prematura (crecimiento de vello púbico prematuro antes de los 9 años). El síndrome de ovario poliquístico se acompaña también desde la adolescencia de un incremento de resistencia a la insulina, lo que produce aumento de apetito e incremento de obesidad abdominal, y en etapas posteriores puede desembocar en esterilidad por problemas de ovulación y a largo plazo promover la aparición de diabetes y cáncer endometrial[333].


  Aunque el ovario poliquístico está relacionado con alteraciones enzimáticas en la glándula suprarrenal —por déficit de la enzima 21-hidroxilasa o por polimorfismo genético de la enzima aromatasa o de la proteína transportadora de las hormonas sexuales— que conducen a un exceso de andrógenos en sangre, en estudios con animales se ha podido comprobar que un exceso de testosterona ambiental o de testosterona durante el embarazo se traduce en la presencia de ovario poliquístico en la vida adulta, en especial si ese exceso coincide con el periodo crítico en que se forma el folículo ovárico durante la vida fetal[334]. Este efecto de la exposición intrauterina explicaría por qué en hermanas con el mismo genotipo (los mismos genes) las expresiones externas (fenotipos) del ovario poliquístico (acné, vello o alteraciones del ciclo) pueden ser totalmente diferentes y muy heterogéneas[335]. Aunque hay una base genética en el síndrome de ovario poliquístico, la heterogeneidad de sus manifestaciones dentro de la misma familia sugiere que el ambiente vivido durante el embarazo y los estilos de vida mantenidos durante la adolescencia son de mucha importancia[336].


  El ovario poliquístico se ha asociado también a la presencia de bisfenol A.Este compuesto orgánico puede pasar al líquido amniótico y tiene una concentración cinco veces más alta que otros fluidos en el periodo de las 15 a 18 semanas de gestación. Y existe un incremento significativo de los niveles de bisfenolA en mujeres con síndrome de ovario poliquístico[337], y aunque algunos autores habían defendido que los altos índices de este compuesto eran debidos a los elevados niveles de andrógenos de las mujeres con esta alteración de su salud, que hacían más persistente la concentración de bisfenolA que llegaba al cuerpo desde el agua o los alimentos, estudios posteriores en animales de experimentación han confirmado el papel de este compuesto en la formación del ovario poliquístico en roedores[338].


  Como el síndrome de ovario poliquístico está aumentando en la población femenina, la OMS ha recomendado investigar su relación con los disruptores endocrinos.


  ENDOMETRIOSIS


  En los últimos veinte años se ha constatado un incremento de la endometriosis, una enfermedad que se produce cuando el tejido del endometrio —la mucosa que recubre el interior del útero— desborda esta cavidad, se extiende por la cavidad abdominal y se encuentra al lado de los ovarios —por lo que se menstrúa también dentro de la cavidad abdominal, con dolores muy intensos— o incluso se implanta más allá, en otras partes del cuerpo, como el tórax y, en algunos casos, el cerebro[339]. Es necesario un exceso de estrógeno para la progresión de la endometriosis, pero unido a alteraciones inmunológicas.


  La incidencia de la endometriosis varía según los estudios, y aunque algunos investigadores habían sostenido que afectaba a entre un 10 y un 15 por 100 de las mujeres en edad reproductiva[340], estos porcentajes pueden ser bajos por las dificultades que presenta el diagnóstico. Es una de las patologías que más se tarda en diagnosticar desde que la paciente empieza a sufrir dolores intensos durante la menstruación hasta que se averigua la causa. Un estudio realizado en Estados Unidos en un grupo de mujeres halló que, mientras que por resonancia magnética se detectaba un 11 por 100 de los casos, ese porcentaje ascendía a un 34 por 100 recurriendo a la cirugía y la anatomía patológica. Por lo tanto, la incidencia de endometriosis se puede haber subestimado.


  Varios estudios con primates seguidos durante 15 años han demostrado un aumento de la severidad e incidencia de la endometriosis cuanto más elevada es la exposición a dioxinas[341]. En otro estudio efectuado en monos alimentados durante un año con dosis altas de dioxina (TCDD) se observaron también implantes de endometriosis en la cavidad pélvica[342]. Estudios realizados en roedores han demostrado que muchos compuestos organoclorados —como la dioxina TCDD, el pesticida metoxicloro o diversos bifenilos policlorados[343]— pueden producir endometriosis, y que la exposición durante la vida fetal a la dioxina TCDD aumenta las lesiones del endometrio cuando se combina con exposición en la vida adulta[344]. Existe una creciente evidencia de que los cambios epigenéticos (patrones de expresión de los genes que no están condicionados por la secuencia genética) están implicados en la endometriosis y se producen por la exposición en el útero a exógenos químicos[345]. Algunas investigaciones sugieren que no solo la exposición a disruptores en la vida adulta puede causar endometriosis, sino que esta puede ser más virulenta si ha habido previamente una exposición fetal de las mujeres[346]. Las hijas de las madres que habían tomado el fármaco DES (dietilestilbestrol, utilizado para disminuir el riesgo de aborto) tenían, por ejemplo, un 80 por 100 más de riesgo de desarrollar endometriosis[347], lo que confirma que el riesgo ambiental es superior al genético. Varios estudios han encontrado relación entre la endometriosis y la exposición a bifenilos policlorados[348], ftalatos y cadmio[349].


  El medio ambiente y la endometriosis mantienen una relación tóxica. Ya en el año 2005 el Environmental Working Group comprobó que niños y niñas nacidos entre agosto y septiembre de 2014 tenían en la sangre del cordón umbilical 287 productos químicos diferentes, de los cuales 217 son tóxicos para el sistema nervioso central y el cerebro, 180 podrían desempeñar un papel significativo en el desarrollo del cáncer y 208 impactar negativamente en el desarrollo fetal con incremento de trastornos congénitos[350]. En la literatura científica se han presentado resultados contradictorios en especial respecto a la exposición a dioxinas, bifenilos policlorados y dibenzofuranos policlorinados, por muestras pequeñas de pacientes, y no se había podido establecer una relación entre tóxicos circulantes y gravedad de la endometriosis[351]. Estudios de laboratorio que han expuesto tejido endometrial a estrógenos (17 beta estradiol y la dioxina TCDD [2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina]) han demostrado que estos actúan de forma sinérgica activando la polarización de los macrófagos, que son células que favorecen la inflamación, a través de estructuras internas de biología molecular[352].


  La investigadora Kristen Upson, del departamento de epidemiología de la Escuela de Salud Pública de la Universidad de Washington, en Seattle, ha realizado un estudio de población entre mujeres de 18 a 49 años, el Women’s Risk of Endometriosis (WREN), para evaluar factores de riesgo y exposiciones ambientales que puedan influir en la presentación y desarrollo de la enfermedad. Sus estudios han demostrado un aumento del doble de riesgo de padecer endometriosis entre las hijas de madres que comían productos con soja. También han descubierto un incremento de endometriosis entre las niñas prematuras y aquellas cuyas madres habían tomado dietiletilbestrol[353]. Las autoras sostienen la hipótesis de que la disrupción endocrina del desarrollo uterino durante la vida fetal y la infancia puede aumentar el riesgo de endometriosis en la vida adulta.


  Kristen Upson ha comprobado asimismo la estrecha relación entre la exposición a pesticidas organoclorados y la presencia de endometriosis. Existe un mayor riesgo de endometriosis asociado a los niveles más altos de beta-hexaclorociclohexano. La asociación fue más evidente en los casos de endometriosis ovárica[354]. Por el contrario, la misma autora ha observado que el aumento de los niveles de bisfenolA está asociado a un mayor riesgo de endometriosis pélvica, no ovárica[355]. La asociación observada en este estudio sugiere que el bisfenolA puede afectar a los cambios dinámicos hormonales estructurales de la respuesta del tejido endometrial durante el ciclo menstrual, promoviendo el reflujo de sangre menstrual hacia la cavidad abdominal, lo que plantea la posibilidad de que los distintos tipos de endometriosis pueden tener una causa ambiental diferente. Será necesario seguir los estudios de esta investigadora, ya que sus resultados están aportando nueva luz a la etiología de la endometriosis.


  Dado que la exposición ambiental está demostrando ser un factor de riesgo para la endometriosis, será recomendable fomentar la alimentación y las bebidas ecológicas entre las mujeres que la padecen o con riesgo de padecerla. La complejidad de esta enfermedad, en que se mezclan fenómenos autoinmunes y alteraciones endocrinas con efectos ambientales oxidantes sobre los tejidos endometriales, está estimulando la investigación de tratamientos naturales antioxidantes para evitar su proliferación. El té verde[356], que contiene epigalogatequina 3 galato (EGCG), y el Resveratrol (uva y vino tinto) serían recomendables para evitar la proliferación del tejido anómalo endometrial. Los antioxidantes disminuyen la proliferación celular y la densidad vascular y aumentan la apoptosis (mecanismo para evitar la autoinmunidad) en tejido de ratas y humanos. Por esta razón se ha observado que la vitaminaD, la vitamina antioxidante por excelencia, a niveles de más de 50 ng/ml en sangre es preventiva de la endometriosis y de su evolución negativa[357].


  FIBROMAS UTERINOS


  Los fibromas uterinos o leiomiomas se forman en el endometrio y son tumoraciones locales benignas que se presentan con mucha frecuencia. Pueden desarrollarlos entre un 25 y un 50 por 100 de las mujeres en edad reproductiva, y como factores de riesgo se han mencionado la obesidad, la edad temprana de la menarquia y niveles excesivos de estrógenos, pero el hecho es que el tejido fibroide tiene una concentración de receptores estrogénicos mucho más elevada que el tejido uterino normal. La exposición a disruptores endocrinos en animales de experimentación ha demostrado que cuanto más temprana en la vida de los animales es la exposición a organoclorados o a DES, antes se desarrollan los miomas en las ratas del tipo 17 crain (modelo de rata para estudiar disruptores). La exposición a los pesticidas kepona, endosulfán, dieldrín y metoxicloro produce en las ratas una proliferación de las células de leiomiomas[358]. En mujeres se ha podido demostrar una clara relación entre disruptores endocrinos y fibromas[359], y la exposición a ftalatos se ha vinculado, en un amplio estudio desarrollado en Estados Unidos, con la presencia de fibromas uterinos[360].


  MAMA FIBROQUÍSTICA


  A medio plazo, el exceso de estrógenos (hiperestrogenismo) se manifiesta por la presencia de quistes en las mamas, o mamas fibroquísticas, a veces con dolores intensos premenstruales y tensión mamaria, y por un incremento, sobre todo, de miomas uterinos en las mujeres mayores de 40 años, cuando ya declina la secreción de progesterona[361], aunque la proliferación de sustancias que imitan a los estrógenos en el medio ambiente ha condicionado la aparición de las lesiones fibroquísticas en edades cada vez más tempranas.


  El desarrollo de las glándulas mamarias empieza en el feto y continúa hasta la menopausia, con tres fases claras: en la vida fetal se establece la arquitectura de las glándulas mamarias; en la pubertad proliferan el epitelio y el estroma, y en el embarazo es cuando se diferencian las células productoras de leche. Y los estudios han mostrado que los disruptores endocrinos —como bisfenolA y DES— tienen que ver con una proliferación anticipada de las células mamarias.


  ALTERACIONES EN LA SALUD REPRODUCTIVA MASCULINA


  Según el informe de la OMS sobre el estado de la ciencia de los disruptores endocrinos químicos mencionado anteriormente, están vinculados a trastornos en el desarrollo de los genitales externos, tanto en seres humanos como en animales, y a una disminución de la calidad del semen que tiene como consecuencia la esterilidad. Los disruptores están produciendo un conjunto de trastornos que evidencian, en general, un proceso de desmasculinización, acompañado de un proceso de feminización. Y este proceso empieza casi siempre durante la vida intrafetal del embrión por la exposición de la madre a disruptores endocrinos a través del agua, del aire o de los alimentos.


  El desarrollo de los genitales externos se ha visto alterado por la presencia de criptorquidia y de hipospadias. La criptorquidia consiste en que uno o los dos testículos no han descendido hacia el escroto en el momento de nacer, algo que le ocurre actualmente a un porcentaje que varía entre el 1 y 9 por 100 de los neonatos, según las poblaciones y los diferentes estudios realizados, aunque la incidencia está aumentando[362]. Una temperatura elevada —como la que registra la cavidad abdominal— es tóxica para las células germinales, y si los testículos permanecen en ella, la producción de semen se acaba viendo alterada y, además, se incrementan las probabilidades de cáncer testicular en fases ulteriores de la vida. El aumento de criptorquidia se ha asociado a la exposición prenatal a DES, bifenilos policlorados, bifenilos polibromados, epóxido de heptacloro, hexaclorobenceno y algunos plaguicidas como DDT/DDE.


  El hipospadias es un defecto de nacimiento que consiste en que la uretra se abre en la parte baja del pene en lugar de en la punta. En algunos casos, denominados epispadias, la uretra se abre en la parte superior del pene. Esta malformación congénita ha aumentado en zonas de Australia, Europa y Estados Unidos, según numerosos estudios, y se cree que está subestimada porque no siempre se hace el diagnóstico clínico ni se recogen estadísticas fiables de esta malformación[363]. Este incremento de hipospadias se ha asociado a una exposición prenatal a hexaclorobenceno o a madres que han comido pescado tres veces por semana o más durante el embarazo[364].


  Estudios prospectivos realizados en la población general de jóvenes de los países nórdicos europeos, del Báltico, Alemania, España y Japón, muestran que de un 20 a un 40 por 100 de los jóvenes tienen un semen cuya calidad los andrólogos consideran por debajo de la necesaria para una buena fecundidad (por debajo de 40 millones de espermatozoides por mililitro)[365]. Aunque la fecundidad de un varón podría ser posible con valores de 15 millones de espermatozoides, que son los valores de referencia límites de la OMS, la fecundidad disminuye gradualmente por debajo de la cifra de 40 millones y se hace más difícil la concepción.


  En los últimos cincuenta años se ha observado en la mayoría de países industrializados un incremento del cáncer de células germinales de testículo, que ha superado en un 400 por 100 los casos en etapas anteriores y se ha situado como el primer tipo de cáncer entre jóvenes de 20 a 45 años. El aumento de este tipo de cáncer en las dos últimas generaciones no puede atribuirse a causas genéticas, y el hecho de que se dé especialmente en países industrializados pone de manifiesto su relación con los disruptores ambientales. El cáncer de células germinales del testículo se encuentra muchas veces asociado a hipospadias, criptorquidia y baja calidad del semen, lo que sugiere que comparten factores de riesgo[366] y que podrían estar relacionados con una enfermedad subyacente, el síndrome de disgenesia testicular, en el que se ve comprometida la formación embriológica del testículo y que tiene su origen durante la vida fetal y está causado por exposición a contaminantes externos[367].


  ESTERILIDAD


  En los países desarrollados, entre un 3,5 y un 16,7 por 100 de las parejas tienen dificultades para concebir, mientras que en los países en vías de desarrollo esos porcentajes son del 6,9 al 9,3 por 100[368]. Las exposiciones de los padres a disruptores químicos han reducido la calidad del semen, como ya he descrito anteriormente, y ello dificulta la capacidad de concebir. Pero la fecundidad femenina también está disminuyendo, y entre las causas se incluyen dificultades en la ovulación, pérdida de progesterona en la fase luteínica, insuficiencia ovárica prematura, trastornos de implantación e incremento de anomalías uterinas como los fibromas, de los que ya se ha comprobado su clara relación con los disruptores endocrinos ambientales[369]. En Estados Unidos, el número de mujeres que tienen dificultades para quedarse embarazadas y mantener el embarazo aumentó entre 1982 y 2002 y disminuyó ligeramente luego, entre 2006 y 2010, pero todavía el porcentaje de mujeres con problemas es superior al de antes de 1995. Aunque se ha querido atribuir este incremento de la esterilidad al hecho de que las mujeres se quedan embarazadas cada vez más tarde, y la edad puede dificultar el embarazo, esta explicación no podría justificar el aumento de infertilidad comprobado entre mujeres jóvenes en los años que van de 1982 a 2002.


  Entre los disruptores endocrinos asociados a problemas de fertilidad están el DES, el bisfenolA, los plaguicidas organofosforados, los compuestos organoclorados (DDT, pentaclorofenol y bifenoles policlorados), los bifenilos polibromados y el plomo[370].


  MALFORMACIONES CONGÉNITAS


  Muchos de estos cambios comienzan incluso durante la vida fetal, lo que se ha comprobado por las irregularidades del ciclo menstrual de mujeres cuyas madres habían estado expuestas en su vida uterina a DES[371].


  Una de las primeras epidemias yatrogénicas documentadas fue la exposición de madres al DES y otros derivados estrogénicos, un fármaco indicado, como se dijo más arriba, para evitar riesgos de aborto durante el embarazo y que se tradujo en riesgos carcinogénicos y teratógenicos en los fetos y en la vida adulta de las niñas que habían estado expuestas a él[372]. Solo en Estados Unidos, más de cuatro millones de fetos y sus madres habían estado expuestos a DES. Las madres expuestas tenían un riesgo más elevado de padecer cáncer de mama que las que no lo habían estado. Las niñas expuestas en el útero a este fármaco desarrollaron en la adolescencia una epidemia de adenocarcinoma de células claras de vagina y cérvix. Y durante la vida uterina se produjeron malformaciones de los genitales, como úteros en forma de«T» de las niñas, adenosis vaginal y otros cambios en el epitelio vaginal. Los fetos varones no desarrollaron cáncer, pero sí se registró un incremento del número de casos de criptorquidia, microfalo, desarrollo incompleto o hipoplasia testicular y quistes en el epidídimo, el tubo estrecho que conecta los conductos deferentes de cada testículo. En las hijas de madres expuestas se ha constatado un incremento de prematuridad y de hijos con bajo peso al nacer cuando estas se quedaron embarazadas.


  EXPOSICIÓN PARENTAL O DOMÉSTICA A INSECTICIDAS Y CÁNCER INFANTIL


  [image: EXPOSICIÓN PARENTAL O DOMÉSTICA A INSECTICIDAS Y CÁNCER INFANTIL]


  NEUROTOXICIDAD DURANTE EL DESARROLLO EMBRIONARIO FETAL Y LOS PERIODOS POSTNATALES


  Entre las madres expuestas a insecticidas en su lugar de trabajo se han documentado incrementos de prematuridad, abortos espontáneos, hijos con bajo peso al nacer y con una disminución del perímetro craneal. También se ha descrito un aumento de malformaciones congénitas, sobre todo de las genitales, con más epispadias (malformación de la uretra), hipospadias (desarrollo inusual del pene) y testículos en ascensor por el menor tamaño de estos. La exposición a insecticidas se ha asociado además a un incremento de nacimientos con anencefalia (malformación cerebral congénita), presencia de espina bífida y aumento de malformaciones de paladar y de labio leporino. En Iowa y Michigan se ha podido demostrar una mayor frecuencia de labio leporino en fetos cuyas madres estuvieron expuestas a las fumigaciones con pesticidas que se realizan de abril a noviembre en estos estados norteamericanos. El exceso de labio leporino fue mayor entre los niños de Iowa y mayor entre las niñas de Michigan[373].


  Los insecticidas más usados, después de la prohibición del DDT, han sido los organofosforados, y entre ellos el clorpirifós, cuyos efectos han sido descritos en un informe realizado por el grupo de trabajo coordinado por el doctor Fernando García del Pino, de la Universitat Autònoma de Barcelona[374]. Los productos neurotóxicos —como clorpirifós— pueden alterar el desarrollo y las funciones del cerebro de manera específica y permanente, y sus efectos adversos se pueden presentar con exposiciones a niveles actualmente aceptados como seguros, ya que dosis bajas y repetidas pueden acarrear las mismas consecuencias que dosis altas de exposición.


  En concreto, los organofosforados y clorpirifós se han relacionado con retraso en el desarrollo neurológico, defectos en la proliferación y migración neuronal del cerebro fetal, desórdenes de la conducta, hiperactividad y alteraciones motoras[375]. La exposición gestacional afecta especialmente a la capacidad cognitiva de las hembras, con interacciones entre las células de la glía y la formación de la arquitectura cerebral, los circuitos y su función. En especial se ven afectados la corteza cerebral, el hipocampo y los núcleos estriados, relacionados con el aprendizaje y la memoria. Estas alteraciones persisten hasta la adolescencia y la vida adulta, con pérdidas de memoria y de capacidad para adquirir habilidades de trabajo por los defectos de la transmisión sináptica[376].


  En los niños nacidos en la ciudad de Nueva York antes del 1 de enero de 2001, el peso al nacer disminuía 67,3 gramos y la talla 0,43 cm por cada unidad que superaba los niveles de clorpirifós hallados en el cordón umbilical con respecto a la media de los nacidos. En cambio, desde enero de 2001, fecha en que entró en vigor el plan de regulación de los insecticidas en las viviendas, no se ha encontrado esta asociación[377]. En ratas expuestas a clorpirifós durante la organogénesis, se ha demostrado teratogenicidad (capacidad de desarrollar malformaciones) y toxicidad en el desarrollo de órganos, como aumento de labio leporino y paladar hendido, y algunos efectos fetales adversos, como malformaciones óseas y formación de quistes óseos[378].


  En el caso de exposición durante el embarazo de mujeres que trabajan en la agricultura o viven en granjas o espacios donde se están aplicando insecticidas, se ha comprobado un incremento de hipertensión durante la gestación y de preeclampsia gravídica y edemas en las semanas anteriores al parto[379].


  PREMATURIDAD Y BAJO PESO AL NACER


  La prematuridad es un factor de riesgo de morbilidad y mortalidad infantil en todo el mundo, y la frecuencia de nacimientos prematuros ha aumentado de forma muy acusada en los últimos veinte años. En Estados Unidos se ha incrementado en más de un 30 por 100 desde 1981, y en un 8 por 100 desde 1990[380]. El aumento más importante ha sido el de la prematuridad moderada (nacimiento a las 32-36 semanas), pero la prematuridad muy precoz (menos de 32 semanas) también se está incrementando.


  El bajo peso al nacer se define como un peso igual o inferior a 2500 gramos y acompaña a la prematuridad o a los que han tenido un desarrollo uterino retardado (o small for gestational age, término con que se denomina en inglés). El trabajo Euro-Peristat[381], financiado por la UE, ha analizado la morbilidad perinatal en 29 países y sus resultados se presentaron en mayo de 2013. Según explica Francisco Bolumar —catedrático de salud pública de la Universidad de Alcalá y coordinador del estudio—, España es el país donde más se ha incrementado el bajo peso al nacer, que pasó del 7,6 por 100 al 8,7 por 100, y el índice de prematuridad se ha mantenido entre los altos, un 8 por 100 de los recién nacidos.


  Existen evidencias epidemiológicas de que la exposición prenatal a plomo, éteres del glicol, disolventes, cadmio, mercurio y químicos organoclorados[382] está relacionada con la prematuridad y el bajo peso al nacer. Muchos disolventes orgánicos presentes en los lugares de trabajo —como el benceno, el tolueno y el xileno— pueden atravesar la placenta. Investigadores finlandeses estudiaron a 1670 recién nacidos que habían nacido de partos únicos, no gemelares, y cuyas madres habían trabajado durante el embarazo[383]. Entre las mujeres que trabajaban con disolventes —enfermeras, técnicas de farmacia u operarias manuales y restauradoras— la prevalencia de recién nacidos con bajo peso al nacer fue de 18,2 por 100, frente a un 11,5 por 100 entre las no expuestas a estos productos. Por eso es prudente recordar a las mujeres embarazadas que trabajan con disolventes que deben llevar ropa adecuada para protegerse y minimizar la exposición. Este consejo es especialmente relevante para las profesionales sanitarias que tienen más contacto con los disolventes.


  BAJO PESO AL NACER EN RELACIÓN CON EL MEDIO AMBIENTE


  Numerosos estudios han examinado la asociación entre la polución del aire y algunas complicaciones en el embarazo, pero los estudios estaban realizados con grupos pequeños y heterogéneos. Sin embargo, diversos grupos de salud pública en varios países han estudiado la relación entre partículas pequeñas (de diámetro menor a 2,5 micras) PM 2,5 y el bajo peso de los recién nacidos. En Canadá[384], después de haber analizado tres millones de nacidos vivos entre 1999 y 2008, incluyendo áreas urbanas y rurales, se apreció una asociación entre las áreas con mayor polución y el bajo peso al nacer o el peso inferior a la edad gestacional (small for gestational age, SGA). En la ciudad de Los Angeles[385] se han asociado las zonas con mayor contaminación aérea por altas concentraciones de NO2 + NO y de particulas pequeñas y bajo peso al nacer, y dichas zonas coinciden con las urbanas con mayores condiciones adversas. La asociación varía según las regiones estudiadas, y en Estados Unidos[386] esta es más frecuente en las zonas del Atlántico Medio, del Centro Noroeste y del Centro Noreste, coincidiendo con mayores niveles de contaminación.


  En un estudio realizado en Estocolmo[387], la mayor polución de tráfico repercutió en las mujeres que vivían en la vecindad, que manifestaron un mayor riesgo de prematuridad derivado del incremento de óxido de nitrógeno y trastornos hipertensivos en el final del embarazo. El incremento de espacios verdes en las ciudades o la reducción del espacio urbano pueden disminuir el riesgo de bebés con bajo peso al nacer o de bajo peso en relación con la edad gestacional[388].


  Las mitocondrias, organelos de las células que son responsables de la formación de la energía del cuerpo humano a partir de la glucosa, son sensibles a tóxicos ambientales y reaccionan generando estrés oxidativo y produciendo radicales libres, uno de los mecanismos por los que la polución aérea ejerce efectos biológicos adversos. Las mitocondrias son también las dianas del estrés oxidativo, que altera su ADN (ácido desoxirribonucleico) mitocondrial y les hace perder su capacidad de reparar el ADN del núcelo de las células. Dos grupos europeos que están haciendo un seguimiento a una cohorte de población desde el momento del embarazo, el grupo INMA (Infancia y Medio Ambiente), que estudia a mujeres embarazadas en Valencia, Sabadell, Guipúzcoa y Asturias aplicando un mismo protocolo, y el grupo ENVIRONAGE de Bélgica, que también estaba centrado en una cohorte de población desde el embarazo, se propusieron investigar si el ADN mitocondrial de las placentas se podría asociar con la exposición de las madres gestantes al incremento de contaminación con dióxido de nitrógeno. Los resultados del estudio han indicado que la asociación entre el peso al nacer y la exposición prenatal a la polución aérea está determinada por el ADN mitocondrial, que es inversamente proporcional a la exposición, lo que lo convierte en un indicador biológico de la exposición[389].


  Las mujeres en edad reproductiva pueden estar expuestas a disruptores endocrinos en su lugar de trabajo. Para establecer posibles alteraciones del embarazo relacionadas con esta exposición laboral se analizaron los datos de 133 957 madres de 13 cohortes europeas, cuyo historial ha sido seguido desde 1994 hasta 2011. Las mujeres expuestas a uno o más disruptores endocrinos presentaban un mayor riesgo de dar a luz a bebés con bajo peso. Las mujeres expuestas a bisfenolA y a retardantes de llama brominados mostraban una mayor vulnerabilidad a tener gestaciones más largas[390].


  Los cambios fisiológicos que ocurren durante el embarazo pueden alterar la toxicocinética y toxicodinámica de los químicos ambientales como los metales en el cuerpo de las mujeres gestantes. Por ejemplo, la resorción del hueso puede liberar plomo acumulado y aumentar la exposición del feto a dicho metal de forma endógena. La exposición materna a plomo, incluso a niveles muy bajos, puede afectar al bajo peso al nacer de los niños pero no de las niñas[391]. El bajo peso al nacer y la prematuridad fueron más elevados en las áreas en que se consumía pescado con niveles más altos de mercurio en un estudio realizado en Carolina del Sur, y entre madres afroamericanas[392]. El aumento de los niveles de cadmio en las madres se ha asociado con bajo peso al nacer y con bajo desarrollo con respecto a la edad gestacional[393]. La exposición materna a altos niveles de cromo durante el embarazo se relacionó con el bajo peso al nacer de los hijos, especialmente entre las niñas[394], en un estudio realizado en China. La exposición a arsénico durante el embarazo disminuye la edad gestacional y la ganancia de peso durante el embarazo y también se asocia con bajo peso al nacer, según los datos de un estudio prospectivo[395] realizado en Bangladesh.


  La proximidad de la vivienda a plantas de producción de energía por incineración parece estar relacionada con diversos problemas de salud y alteraciones fetales. Pero era difícil defender esta relación causal hasta que un estudio realizado en Florida constató un incremento de nacimientos prematuros y muy prematuros, y de bebés con bajo peso en áreas que distaban 5 km de plantas incineradoras[396]; se detectaba además una mayor incidencia de bajo peso cuando la planta usaba elementos sólidos y un mayor porcentaje de prematuridad y prematuridad alta cuando la planta utilizaba gas o gasolina.


  Los trihalometanos, productos derivados de la cloración del agua para potabilizarla, son potencialmente cancerígenos y pueden ser tóxicos para el desarrollo fetal y la reproducción. En un estudio realizado en China, los niveles más altos de trihalometanos en la sangre de madres embarazadas se asociaron con los niveles más bajos de peso al nacer, con un desarrollo gestacional retardado y con una disminución de la talla de los bebés[397].


  El bajo peso al nacer es por lo tanto un indicador de salud que puede ser consecuencia de múltiples exposiciones ambientales, y aunque el tabaquismo, las anemias y los problemas nutricionales también son causa de problemas de desarrollo intrauterino, el incremento de recién nacidos con bajo peso que se está observando en muchos lugares del mundo debe alertar a las autoridades sanitarias. Los recién nacidos con bajo peso al nacer tendrán un riesgo más elevado de morbilidad y mortalidad en la vida adulta y más dificultades en el desarrollo neurocognitivo que otros niños y niñas de la misma edad[398]. La prematuridad y un menor desarrollo fetal respecto a la edad gestacional son predictores importantes de trastornos en la infancia: respiratorios, gastrointestinales, inmunológicos, del sistema nervioso central, del aprendizaje intelectual, del desarrollo del crecimiento y de salud en la vida adulta.


  CÓMO DETECTAR LAS ALTERACIONES DEL CICLO


  Como ya se ha dicho, los ciclos menstruales normales deberían durar entre 26 y 32 días, con un día de fuerte pérdida de sangre y dos o tres días con pérdidas más leves. La menstruación no debe doler, no debe presentar coágulos y no debe acompañarse de molestias y síndrome premenstrual. La ausencia de menstruaciones (amenorrea) o su exceso (menstruaciones cada 15 días o cada tres semanas) son indicadores de que algo anormal está ocurriendo en el cuerpo de una mujer.


  En el anexo 10 encontrará la lectora un modelo para realizarse la curva de temperatura basal, que es una forma de saber si se está ovulando. Después de la ovulación, el quiste que se ha formado en el ovario en la primera fase del ciclo se convierte en unas células de color amarillo que se denominan cuerpo lúteo. Estas células forman progesterona, entre cuyas propiedades está la de actuar en el cerebro en el centro de la temperatura y aumentar la temperatura basal en unas cuatro décimas o más respecto a la primera fase del ciclo. Si no aumenta la temperatura, es que no se ha producido la ovulación.


  ANTICONCEPTIVOS HORMONALES Y ALTERACIONES DEL CICLO


  Aún existen muchos vacíos en la investigación sobre la relación entre los disruptores endocrinos ambientales y los trastornos del ciclo menstrual, pero la creciente evidencia de esta relación y el incremento de los disruptores en la vida de los seres humanos desde la etapa fetal obligan a la prudencia y a la precaución para no continuar utilizando los anticonceptivos hormonales como tratamiento de las alteraciones del ciclo. Dado que los anticonceptivos hormonales por vía oral y vaginal se convierten también en estrógenos —incluso los progestágenos se acaban convirtiendo en estrógenos en el organismo de las mujeres—, tienen un efecto acumulativo y se suman a los numerosos disruptores hormonales a los que ya ha sido expuesta la mujer durante toda su vida. Ante las actuales evidencias científicas[399], deberíamos actuar siempre siguiendo el principio de precaución y evitar la continua exposición hormonal a la que son sometidas las mujeres de la sociedad industrializada.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS QUE PODEMOS TOMAR


    Qué hacer en caso de embarazo


    
      	Evitar alimentos cultivados con pesticidas (agricultura convencional).


      	Escoger alimentos ecológicos, frescos y de proximidad.


      	Tomar pescado solo dos días por semana.


      	Evitar el contacto con insecticidas de todo tipo.


      	Utilizar guantes y ropa protectora en caso de trabajar en entornos con disolventes u otros químicos ambientales.


      	Pasear diariamente por lugares abiertos, sin contaminación.


      	Consumir agua mineral, a poder ser en envases de cristal.

    


    Recomendaciones generales


    
      	Alimentarse básicamente con productos ecológicos.


      	Evitar el uso de anticonceptivos hormonales o la terapia hormonal sustitutiva.


      	Alejar las incineradoras —de todo tipo, incluidas las de biomasa— de los centros escolares.


      	No utilizar fitoestrógenos en forma de comprimidos.


      	Limitar el uso de alimentos con fitoestrógenos, y en especial de soja por sus efectos estrogénicos y como alterador de las hormonas tiroideas circulantes (la soja impide el paso de tiroxina 4 a tiroxina 3). Los beneficios de la soja se han sobrestimado, ya que no existe ninguna prueba de su efecto antienvejecimiento.

    

  


  CAPÍTULO 11


  Condiciones de trabajo y toxicidad ambiental


  Pero si hay en el mundo hombres que tomen a pecho no atenerse a los descubrimientos antiguos y servirse de ellos, sino ir más allá; no triunfar de un adversario por la dialéctica, sino de la Naturaleza por la industria; no, en fin, tener opiniones hermosas y verosímiles, sino conocimientos ciertos y fecundos, que tales hombres, como verdaderos hijos de la ciencia, se unan a nosotros, si quieren, y abandonen el vestíbulo de la naturaleza en el que solo se ven senderos mil veces practicados, para penetrar finalmente en el interior y el santuario.


  FRANCIS BACON[400]


  DIFICULTADES PARA RELACIONAR LOS SÍNTOMAS CON LAS CONDICIONES DE TRABAJO


  El medio ambiente y las exposiciones a las que están sometidas las personas en sus lugares de trabajo pueden provocar un gran número de enfermedades y problemas de salud que no se diferencian, en su sintomatología, de las enfermedades comunes. El asma, el síndrome del túnel carpiano, dermatitis de diversos tipos, hepatitis y cáncer pueden deberse a una exposición laboral, pero sus síntomas no pueden distinguirse de las mismas enfermedades originadas por otra causa. Algunas exposiciones pueden causar síntomas inmediatos, a veces muy agudos y otras menos intensos —como las reacciones alérgicas o los problemas respiratorios y neurológicos después de la exposición a insecticidas—, mientras que en otros casos pueden tener efectos a largo plazo —como cáncer o alteraciones hormonales. Estos efectos tardíos son más difíciles de relacionar con las condiciones ambientales. Para hacerlo, es muy importante que las personas asocien los problemas de salud que padecen con el ambiente y las condiciones de trabajo, y que los profesionales de la salud sepan hacer una historia clínica rigurosa que tenga en cuenta todas las posibles exposiciones ambientales, laborales o domésticas, para reconocer, tratar y prevenir estas enfermedades.


  ¿MEJORAN LOS SÍNTOMAS DURANTE EL FIN DE SEMANA?


  En las primeras fases de una enfermedad laboral, los síntomas relacionados con las condiciones de trabajo pueden mejorar durante los fines de semana o los días de vacaciones, pero si persisten durante mucho tiempo, a veces no mejoran ni en esos momentos. No obstante, la mejoría durante los periodos no laborales es al principio un buen indicador para relacionar salud y trabajo. Por ejemplo, el dolor punzante en la muñeca y en la mano, mucho más frecuente entre las mujeres que realizan un trabajo manual repetitivo —mujeres de la limpieza y secretarias—, puede mejorar durante los fines de semana, pero cuando se desarrolla un síndrome del túnel carpiano completo o una tendinitis, la mejoría en el descanso ya no se hace tan evidente. Los síntomas se cronifican e incluso pueden agravarse si durante los días de ocio se realizan actividades como jardinería, cocinar o coser, ya que continúan utilizándose las manos. En el caso del túnel carpiano, pueden estar implicados, además, problemas endocrinológicos. El síndrome puede agravarse durante el embarazo o al iniciar la menopausia porque empeora cuando disminuye la progesterona, la hormona que debería aumentar en la segunda fase del ciclo menstrual. Por tanto, el síndrome del túnel carpiano puede variar en las mujeres de dolor e intensidad, dependiendo del equilibrio de los ciclos menstruales. Es un ejemplo de cómo una misma sintomatología y patología puede estar a la vez causada por las condiciones de trabajo y por la situación biológica de la paciente, lo que explica la dificultad para establecer la causa.


  Existen también diagnósticos relacionados con trabajos actuales o que se realizaron en el pasado —lo que en inglés se denomina Sentinel Health Events (SHE), o «alteraciones de salud centinelas»— y que al vincularse a una enfermedad, discapacidad o incluso defunción por una exposición laboral pueden promover intervenciones para evitar futuros casos. Si a un o una paciente se le diagnostica una SHE —como tuberculosis pulmonar, asma, dermatitis de contacto, cáncer de vejiga urinaria, neuropatía periférica o fibrosis pulmonar—, y este problema afecta a otros trabajadores o trabajadoras de la misma empresa, la situación puede ayudar a detectar unas causas laborales que podían haber sido minimizadas o que simplemente hasta ese momento eran desconocidas. Por eso los especialistas en salud laboral y los profesionales de atención primaria deberían estar en contacto, ya que las personas afectadas suelen consultar a sus médicos de cabecera, que no pueden saber si hay otros casos similares en el lugar de trabajo.


  A veces, síntomas raros o poco habituales en grupos de trabajadores pueden conducir al descubrimiento de enfermedades, como ocurrió con los empleados de una fábrica que trabajaban con copos de nailon y que acabaron presentando una enfermedad pulmonar intersticial (flock workers lung); o con un grupo de trabajadores y trabajadoras de una planta que producía palomitas para microondas y que desarrollaron una bronquiolitis obliterante (popcorn lung), que se pudo demostrar que estaba causada por un aditivo de la mantequilla que se utilizaba denominado «diacetilo[401]».


  Un ejemplo reciente que se ha producido en España[402], y que no había sido descrito anteriormente, ha sido la presencia de una atrofia de la grasa de algunas partes del cuerpo en forma semicircular en diversas zonas de las piernas o los brazos. Se ha denominado «lipoatrofia semicircular[403]» y se está estudiando si su etiología se debe al campo magnético creado por un exceso de cableado en el suelo de las oficinas que puede fundir la grasa. Se identificó hace unos cinco años en diversas oficinas y bibliotecas con niveles de humedad muy bajos por el tipo de materiales empleados en su construcción (véase el capítulo 4, dedicado a las radiaciones y los campos magnéticos).


  Las personas que ejercen la misma profesión, pero de forma individual o muy dispersa, han sido menos estudiadas que los colectivos que trabajan en una misma empresa. Una excepción han sido las mujeres de limpieza, de las que ya se sabía que podían presentar problemas respiratorios y musculoesqueléticos con mayor frecuencia que el resto de la población. Investigaciones sistemáticas efectuadas por el equipo del doctor Josep M.ªAntó[404] —del Instituto Municipal de Investigación Médica de Barcelona (IMIM)— entre mujeres que trabajaban en la limpieza de locales o casas particulares han podido demostrar que la presencia de asma tenía una incidencia de casi un 18 por 100 en la población estudiada[405], prácticamente el doble que entre las mujeres que no ejercían la misma profesión. Sin embargo, por ahora no se considera que el trabajo de limpieza suponga riesgo de padecer enfermedades respiratorias o afectaciones químicas.


  ¿CÓMO PODEMOS ENCONTRAR LAS CAUSAS?


  El origen laboral de los síntomas ha de ser diagnosticado por especialistas de salud laboral y de salud ambiental, como veremos en el último capítulo de este libro. La casa y sus alrededores, el agua, el aire y el suelo pueden estar contaminados si existen cerca plantas industriales, centros comerciales o lugares muy húmedos o insalubres. La contaminación puede obedecer a causas múltiples que se potencian unas con otras y pueden ser difíciles de relacionar. Dependiendo de las quejas de los/las pacientes, los/las profesionales sanitarios, pero también las personas afectadas, deben preguntarse si los síntomas pueden estar vinculados a sistemas de calefacción o refrigeración, al aislamiento de las casas, a las formas y productos de limpieza utilizados, al uso de pesticidas, al suministro de agua y de eliminación de las aguas residuales y las aficiones y las precauciones que toman para realizar sus tareas.


  Para identificar de forma más clara algunos síntomas derivados de exposiciones laborales, pueden consultarse las tablas 1 y 2 de este capítulo, que relacionan síntomas y enfermedades con determinados tipos de trabajo.


  Una información más exhaustiva puede servir, además, para exigir que mejoren las condiciones de seguridad e higiene de los lugares de trabajo y para que las agencias de salud pública controlen y ayuden a disminuir las emisiones contaminantes y la calidad del aire, el agua y los alimentos con el fin de asegurar y minimizar los riesgos en la salud de la población, y en especial la de las mujeres, porque son las más expuestas al verse afectadas de forma rápida por su condición (biológica) de bioacumuladoras químicas.


  
    TABLA 8 
Causas ambientales y laborales de problemas de salud. Efectos inmediatos o a corto plazo[406]

    
      
        	
          EFECTOS INMEDIATOS O A CORTO PLAZO

        

        	
          AGENTE

        

        	
          EXPOSICIONES POSIBLES

        
      


      
        	
          Dermatosis (alérgicas o irritativas)

        

        	
          Metales (cromo, níquel), fibras de vidrio, resinas epoxrs, aceites, disolventes, álcalis cáusticos, jabones

        

        	
          Electrolisis y limpieza de metales, plásticos, maquinaria, tintes de piel, limpieza doméstica

        
      


      
        	
          Dolor de cabeza

        

        	
          Disolventes, monóxido de carbono

        

        	
          Incendios, gases de automóviles, fundición, acabados de madera, limpieza en seco

        
      


      
        	
          Cambios de la conducta

        

        	
          Plomo, mercurio, bisulfuro de carbono, manganeso

        

        	
          Manipulación de gasolina, fungicidas, preservantes de madera, industria de rayón viscosa, minería

        
      


      
        	
          Asma o tos seca

        

        	
          Formaldehído, tolueno, diisocianato, látex, irritantes químicos, piel de animales

        

        	
          Textil, plásticos, poliuretano, pintura de coches, lacas, manejo de animales, uso de guantes de látex

        
      


      
        	
          Edema pulmonar, neumonitis

        

        	
          Óxido de nitrógeno, fosgeno, gases halógenos, cadmio

        

        	
          Soldaduras, granjas (enfermedad de los que llenan los silos), operaciones químicas, fundición

        
      


      
        	
          Arritmias cardíacas

        

        	
          Disolventes, fluorocarbonos, monóxido de carbono

        

        	
          Limpieza de metales, uso de disolventes, mantenimiento de refrigeradores, gases que se desprenden de automóviles

        
      


      
        	
          Angina de pecho

        

        	
          Monóxido de carbono

        

        	
          Reparación de automóviles, gases de tráfico, carpintería y acabados de madera, fundición de metales

        
      


      
        	
          Dolor abdominal

        

        	
          Plomo

        

        	
          Producción de baterías, esmaltación, fundición, pintura, cerámica, reparación de radiadores, fontanería

        
      


      
        	
          Hepatitis

        

        	
          Hidrocarburos halogenados (tetracloruro de carbono), dimetilformamida, infección viral

        

        	
          Uso de disolventes, de lacas, trabajo en hospitales, producción de plásticos, galvanización

        
      


      
        	
          Tendinitis, síndrome del túnel carpiano

        

        	
          Movimientos repetitivos, posturas difíciles, flexión de muñecas, movimientos constreñidos

        

        	
          Trabajo en cadena, utilización de teclados, entrada de datos, trabajos manuales, limpieza doméstica

        
      

    
  


  
    TABLA 9
Causas ambientales y laborales de problemas de salud. Efectos a medio y largo plazos

    
      
        	
          EFECTOS LATENTES O A LARGO PLAZO

        

        	
          AGENTE

        

        	
          EXPOSICIONESPOSIBLES

        
      


      
        	
          Fibrosis pulmonar

        

        	
          Asbesto, sílice, berilio, carbón, aluminio, copos de nailon

        

        	
          Minería, aislamientos, colocación de tuberías y gasoductos, voladuras de arenales, aleación de metales, industria de recubrimiento eléctrico o de aviones con nailon

        
      


      
        	
          Bronquitis crónica, enfisema

        

        	
          Polvo de algodón, cadmio, polvo de carbón, disolventes orgánicos, tabaquismo

        

        	
          Industria textil, producción de baterías, soldadura, minería, uso de disolventes

        
      


      
        	
          Cáncer de pulmón

        

        	
          Asbesto, arsénico, uranio, emisión de horno de carbón de coque

        

        	
          Aislamientos, fundición, construcción de cañerías, hornos de carbón de coque, astilleros, refinería de níquel, minas de uranio

        
      


      
        	
          Cáncer de vejiga

        

        	
          Beta-naftilamina, tintes de benzidina

        

        	
          Industria del tinte, de la piel, del caucho y química

        
      


      
        	
          Neuropatía periférica

        

        	
          Plomo, arsénico, n-hexano, metil cetona, acrilamida

        

        	
          Producción de baterías y cañerías, esmaltación, pintura, fabricación de zapatos, uso de disolventes, insecticidas

        
      


      
        	
          Cambios de conducta

        

        	
          Plomo, disulfuro de carbono, manganeso

        

        	
          Producción de baterías, esmaltación, industria de rayón viscosa, desengrasantes, industria de manufactura o reparación de instrumentos científicos, trabajo con amalgamas dentales, minería, cerámica

        
      


      
        	
          Síndrome extrapiramidal

        

        	
          Disulfuro de carbono, manganeso

        

        	
          Industria de rayón viscosa, producción de acero, producción de baterías, fundición, minería

        
      


      
        	
          Anemia aplásica Leucemia

        

        	
          Benzeno, radiación ionizante

        

        	
          Química, acabado de muebles, limpieza, desengrasantes, trabajo con radiación

        
      

    
  


  CÁNCERES DOMINANTES DE ORIGEN LABORAL EN MUJERES Y HOMBRES


  Las primeras estimaciones sobre la incidencia de cáncer por exposición laboral a carcinógenos fueron hechas en la década de 1980[407], aunque las investigaciones no se realizaron con métodos estandarizados y son de difícil interpretación. Desde entonces, diversos autores han evaluado las consecuencias de la exposición a carcinógenos en el ambiente laboral en distintos países del mundo[408].


  Entre las razones del interés sostenido por este tipo de neoplasia se encuentran:


  
    	El cáncer relacionado con la exposición laboral se concentra en grupos específicos de trabajadores. En esta población, el riesgo de desarrollar un determinado tipo de cáncer podría ser mucho mayor que para la población general.


    	Los riesgos ocupacionales pueden regularse y prevenirse. A diferencia de otros factores de riesgo exógenos, sobre los cuales existe alguna forma de regulación (como el tabaco), la elección personal tiene poca o ninguna injerencia sobre el nivel de exposición, lo que ocasiona un problema ético especial.


    	Incluso con estimaciones conservadoras —una incidencia de cáncer laboral del 1 por 100—, eso supondría alrededor de 4000 fallecimientos por neoplasias que podrían prevenirse en países del tamaño de Italia o España.

  


  Cáncer de pulmón


  En 1981, un estudio estimó que, en la década de 1970, la proporción de cáncer de pulmón en Estados Unidos atribuible a un factor ocupacional era de, aproximadamente, el 15 por 100 en los hombres y el 5 por 100 en las mujeres[409]. Entre los hombres, se consideró que un tercio de los casos de cáncer laboral cabía atribuirlo a la exposición al asbesto (amianto), y otro tercio, a la combustión de productos.


  En Civitavecchia, una ciudad industrial al noroeste de Roma, se realizó en 2004 un estudio retrospectivo que analizaba la posible relación entre cáncer de pulmón y un entorno medioambiental dominado por una fábrica de cemento, con exposición a amianto, y la presencia de varias centrales de energía y el puerto, condiciones a las que se enfrentaba a diario la población residente. El estudio concluye que la exposición laboral a amianto se asocia a un mayor incremento de cáncer de pulmón, un mayor riesgo para las personas residentes en las afueras de la ciudad de Roma y un aumento de la mortalidad por cáncer de pulmón del 20-30 por 100 en comparación con el año 1980. Tales resultados confirman el papel carcinogénico que la exposición laboral/ocupacional desempeña en el cáncer de pulmón, tal como evidencia la clasificación del IARC[410].


  Cáncer laboral entre mujeres


  Ha sido difícil evaluar el incremento de cáncer ocupacional en el sexo femenino, pero desde el Congreso Europeo de Salud Laboral del año 1998 se han podido demostrar relaciones causales que no habían sido establecidas anteriormente, como la exposición laboral y el incremento de cáncer de pulmón entre mujeres no fumadoras en Europa; el posible papel de los disolventes en la etiología del cáncer de mama y el cáncer de riñón; el incremento de melanomas y cáncer de vejiga urinaria entre las mujeres agricultoras en Italia, y el aumento de riesgo de cáncer de ovario, estómago y esófago entre mujeres expuestas a benceno, talco contaminado con asbesto y otros productos en la industria de impresión en Rusia.


  La conferencia de salud laboral del año 2002 confirmó la relación entre mujeres que padecen leucemia y la exposición a benceno, otros solventes, cloruro de vinilo, fármacos antineoplásicos, pesticidas, industrias de proceso de alimentos e industrias textiles o de la confección. Se ha observado un incremento de cáncer de pulmón entre las mujeres expuestas a asbesto y metales (como arsénico, cromo, níquel y mercurio) y las trabajadoras de manufacturas de vehículos a motor, servicios de comidas o cosmetología y peluquerías[411].


  Cáncer de vejiga y otras neoplasias


  Hacia el fin de la década de 1970, un estudio estimó que en Estados Unidos la exposición laboral causaba el 10 por 100 de los cánceres de vejiga masculinos y el 5 por 100 de los femeninos. En 2003 se realizó un análisis que agrupaba la información de once estudios europeos controlados por caso. Para evaluar la exposición, se emplearon la clasificación tradicional por rama de la industria y ocupación y una matriz de exposición laboral especial. Los resultados de esta revisión sugieren que la mejoría en las condiciones laborales que se dio en Europa occidental durante las últimas décadas resultó efectiva para prevenir una proporción significativa de los casos de cáncer de vejiga causados por exposición a carcinógenos ocupacionales, y, más en particular, a las aminas aromáticas.


  El cáncer de vejiga urinaria se incrementa entre mujeres que trabajan en sectores como tintorerías, industria textil, plásticos, piel, utilización de pinturas, limpieza en seco y asistencia sanitaria[412].


  Los tumores cerebrales son más frecuentes entre trabajadoras de peluquerías, asistencia sanitaria, industrias químicas, industrias de plásticos y manufacturas electrónicas y de computadores[413]. Los trabajadores de laboratorios biomédicos de Israel seguidos entre 1960 y 1997[414] presentaron un incremento de cáncer de tiroides, de ovarios y de mama entre mujeres, y de próstata, melanoma y leucemia entre hombres.


  En las industrias de curtidos de Bielorrusia, las mujeres presentan un incremento de cáncer de páncreas, de cuerpo y cérvix uterino, de melanoma y de cáncer de riñón[415]. Los embarazos de mujeres que trabajan como anestesistas tienen más factores de riesgo: niños con bajo peso al nacer, índice más alto de mortalidad perinatal y mayor proporción de hijos con malformaciones congénitas del sistema cardiovascular[416].


  La exposición potencial a cancerígenos laborales se incrementa en la medida en que más mujeres están empleadas y trabajan más tiempo, algunas veces en tareas no tradicionales. Diversas publicaciones han constatado un incremento en el riesgo entre las mujeres ocupadas en actividades que, en general, no realizan los hombres, como la lavandería y la limpieza en seco en tintorerías[417]. Por eso es importante que en todos los trabajos de investigación en salud laboral se incluya a mujeres en las cohortes estudiadas y se investigue también la salud laboral de profesiones habitualmente feminizadas, como limpieza, enfermería, enseñanza o trabajo social.


  EXPOSICIÓN LABORAL A INSECTICIDAS


  Los trastornos que afectan específicamente a las mujeres expuestas a insecticidas son aquellos relacionados con la salud reproductiva y con el ciclo menstrual. Dan lugar a malformaciones congénitas (espina bífida, anencefalia, malformaciones del paladar, como el labio leporino), abortos espontáneos, prematuridad y esterilidad. Además, como los insecticidas imitan el efecto de los estrógenos en el organismo, se producen alteraciones menstruales, con ciclos más cortos, metrorragias (sangrado abundante), coágulos durante el sangrado e incremento de síndrome premenstrual, de fibromiomas uterinos y de mastopatías fibroquísticas (véase el capítulo 10, dedicado a la reproducción, el ciclo menstrual y la fertilidad).


  Otros síndromes que se producen en las personas expuestas a pesticidas y que son más frecuentes en mujeres son: el síndrome de fatiga crónica, el síndrome de estimulación de la autoinmunidad (el cuerpo se agrede para defenderse de sí mismo) y el síndrome de sensibilidad química múltiple (no pueden utilizar aerosoles, no pueden ir a cines o a espectáculos públicos, no pueden estar en las áreas de los supermercados donde están expuestos los productos de limpieza y tienen dificultad para respirar en calles con mucho tránsito de vehículos).


  Muchos edificios y zonas de trabajo son tratados cuando están vacíos con plaguicidas y luego son ocupados por trabajadores que han de desarrollar su actividad laboral en ambientes mal ventilados, lo que les ocasiona problemas médicos a muchos de ellos, y en algunos casos de forma inmediata. En otros casos, los tratamientos se efectúan incluso con las personas trabajando en el interior.


  Aunque inicialmente la sintomatología de las personas afectadas suele ser muy abigarrada y se presenta de forma insidiosa, los síntomas que afectan al sistema respiratorio y al neurológico están presentes desde el primer momento de la exposición, y los que afectan a los sistemas endocrino y autoinmune y provocan alteraciones hipofisarias aparecen entre dos y cuatro meses después de la exposición o de las reexposiciones iniciales. Los síndromes iniciales se producen por la inhibición de la colinesterasa sérica (enzima presente principalmente en el hígado) que causan los organofosforados, que paralizan así el sistema nervioso de los insectos, incrementando los niveles del neurotransmisor acetilcolina. Este neurotransmisor estimula unos determinados receptores denominados nicotínicos y muscarínicos que producen alteraciones en todo el cuerpo.


  EFECTOS DE LA EXPOSICIÓN LABORAL A INSECTICIDAS A CORTO, MEDIO Y LARGO PLAZOS


  Durante más de dieciséis años he realizado el seguimiento de más de 200 personas afectadas por exposición a insecticidas, fungicidas y herbicidas en su lugar de trabajo y he podido comprobar que las más perjudicadas fueron las que estuvieron en contacto con los mismos productos en días repetidos y en bajas dosis, porque no tomaron ninguna medida de evitación o de prevención. También las trabajadoras de limpieza que tuvieron que trabajar después de la aplicación de un insecticida con sustancias disolventes o abrasivas han quedado más gravemente afectadas y con efectos a largo plazo sobre su salud.


  En este grupo de personas afectadas por la exposición a insecticidas en el lugar de trabajo que he estudiado y seguido durante dieciocho años, se presentaron sucesivamente una serie de síndromes que paso a describir a continuación. Se denomina «síndrome» al conjunto de síntomas y signos que se presentan juntos en relación con un sistema o un órgano.


  Síndrome respiratorio. Se manifiesta con irritación de la mucosa nasal, bucal y faríngea, mucosidad nasal y bronquial, tos, dolor al tragar, disnea, salivación, lagrimeo y excitación del olfato (hiperosmia). Lo presentaron el 100 por 100 de las personas afectadas desde el primer momento de la exposición. La exploración clínica mostró faringes enrojecidas, hiperreactividad bronquial y test de metacolina positivo. Los síntomas eran parecidos a los descritos en la exacerbación de los receptores muscarínicos por el exceso de acetilcolina.


  Síndrome neurológico. Se manifiesta con la presencia inicial de un estado de confusión mental, dolor de cabeza frontal, pérdida de rapidez de respuesta, pérdida de memoria y de capacidad de concentración, calambres y parestesias en extremidades superiores e inferiores, pérdida de fuerza muscular y sensación de fatiga. Estos síntomas se presentaron inmediatamente después de las exposiciones y empeoraron progresivamente en las personas que habían estado reexpuestas, aunque fuera a dosis bajas. Este síndrome ha sido descrito ya en la literatura médica como afectación crónica del sistema nervioso central inducido por organofosforados (COPIND). El síndrome de afectación neurológica se ha descrito en el 100 por 100 de las personas afectadas por una exposición a insecticidas, aunque su intensidad depende del número de veces en que se ha estado expuesto. Las exploraciones clínicas han demostrado un enlentecimiento de los potenciales cognitivos y visuales, resultados alterados del test neuropsicológico, lentitud del flujo sanguíneo en la zona temporal y frontal objetivada por la SPECT y alteraciones en la resonancia magnética cerebral, con pérdida de mielina, que se observa en un 60 por 100 de los casos un año después de la exposición.


  Síndrome de disrupción endocrina con exceso de secreción de estrógenos. Aparece en las mujeres, afectadas con metrorragias que se presentaron un mes después de la exposición, con ciclos menstruales más cortos, presencia de coágulos, aparición o agravamiento del síndrome premenstrual, incremento de la mastopatía fibroquística y, medio año después, incremento de fibromiomas uterinos. En los varones se observaron dificultades en la erección e impotencia sexual. En la exploración, en las mujeres, se encontró un aumento de la hormona 17 beta estradiol en la segunda fase del ciclo, escado nivel de progesterona, anemia y deficiencia de las reservas de hierro (ferritina baja).


  Síndrome de parasimpaticotonia hipotalámica con hipersecreción de hormona de crecimiento. Medio año después de las primeras exposiciones, se observó en algunas personas un crecimiento del tamaño de los pies, que les obligó a calzar una talla más de zapatos. Al estudiar las hormonas hipofisarias, se encontró un incremento de secreción de la hormona de crecimiento (GH) —dos o tres veces por encima de los valores normales—, pero sin llegar a cifras compatibles con las observadas en la acromegalia (secreción excesiva de la hormona del crecimiento). La secreción de IGF1 —una hormona similar a la insulina— estaba disminuida, y la de somatostatina —el factor inhibidor de la GH— estaba disminuida o abolida en la mayoría de los casos. Este neurotransmisor hipotalámico depende directamente de la acción de la acetilcolina, hormona que aumenta cuando las personas o los animales han estado expuestos a insecticidas organofosforados o carbamatos.


  En la exploración de la hipófisis se halló un incremento del tamaño en un 30 por 100 de los casos, y en varios de ellos se tuvo que extirpar quirúrgicamente una tumoración por exceso de la hormona de crecimiento que no es habitual en las tumoraciones hipofisarias de la población no expuesta.


  Síndrome de estimulación de la autoinmunidad. A los seis meses de las primeras exposiciones, las personas afectadas desarrollan un incremento de fenómenos autoinmunes, con la aparición o aumento de anticuerpos antinucleares, anticuerpos antitiroideos (tiroiditis autoinmune), anticuerpos anticitomegalovirus y anticuerpos anti-Epstein-Barr. El incremento de tiroiditis ha dado lugar al desarrollo de hipotiroidismo en un 73 por 100 de las personas afectadas, y de hipertiroidismo en un 5 por 100, porcentajes tres veces superiores a los de la población normal[418].


  Síndrome de fatiga crónica (SFC). Al80 por 100 de las personas afectadas se les pudo diagnosticar a los seis meses un síndrome de fatiga crónica. En estas pacientes he podido demostrar una alteración de la función mitocondrial que se manifiesta con un desequilibrio en la secreción de ácido láctico y pirúvico y una disminución de la producción de energía. Este efecto negativo de los pesticidas en la mitocondria, que afecta al centro de producción de energía de las células, ha sido descrito por Antonio Moreno, investigador y profesor de Bioquímica de la Universidad de Coimbra (Portugal), por acción tanto de los organofosforados[419] como de los carbamatos[420]. Este efecto directo de los insecticidas —que no se había descrito anteriormente y todavía no consta en muchos libros de toxicología, que han quedado desfasados por la investigación reciente— es el que explicaría que las personas afectadas por una exposición a plaguicidas se vean afectadas a largo plazo por un síndrome de fatiga crónica.


  Sensibilidad química múltiple (SQM). Un70 por 100 de las personas afectadas han desarrollado un síndrome de sensibilidad química múltiple, que persiste doce años después de la primera exposición.


  Las personas que continuaron trabajando, aunque expuestas a bajas dosis, tuvieron una afectación más grave y crónica del sistema nervioso central y de la fatiga crónica y en un 70 por 100 de los casos acabaron desarrollando una fibromialgia, como describiré en el capítulo 15.


  La exposición a pesticidas organoclorados, organofosforados, carbamatos y rotenonas puede producir graves efectos para la salud a corto y largo plazos. La afectación es profunda y sutil, por lo que el diagnóstico es difícil de realizar, y tanto las personas expuestas como los profesionales sanitarios pueden atribuir los síntomas a problemas psicológicos. Como rezaba la frase de Francis Bacon al principio de este capítulo, se requiere un gran esfuerzo para introducirse en «el interior y en el santuario» donde radique la causa real de los problemas. Es más fácil decir que son problemas psicosomáticos que entender que los efectos secundarios de los pesticidas son más graves y persistentes en las mujeres. Como he explicado en el primer capítulo, es más probable que los síntomas de una mujer sean atribuidos a causas psiquiátricas en lugar de investigar realmente lo que ocurre en su organismo. Cuando las personas afectadas se reexponen accidentalmente a uno de estos productos, vuelven a reproducir los síntomas. Por todo ello es preciso que sea considerado un problema de salud pública y afrontarlo como tal.


  CAPÍTULO 12


  Los riesgos ambientales de los cánceres de mama y de próstata y de otros tipos de cáncer


  A veces tengo la sensación de que los enfermos somos solo encarnaciones de las enfermedades, y esa es una sensación muy angustiosa. Servimos de incubadoras, de portadores para que la enfermedad se desarrolle en nosotros, y lo único que nos diferencia de otros enfermos es la rutina sanitaria en el momento del proceso en el que cada uno de nosotros nos encontramos.


  MARÍA ÁNGELES DURÁN[421]


  FACTORES DE RIESGO PARA CÁNCER DE MAMA


  La incidencia del cáncer de mama se ha multiplicado desde la Segunda Guerra Mundial. Las causas de este aumento son múltiples y por lo tanto ha sido muy difícil establecer nexos concretos. Pero el hecho de que su incidencia haya aumentado en los últimos años en todas las sociedades industrializadas hace pensar que son los factores externos —como el medio ambiente, las ocupaciones laborales y las radiaciones—, y no los genéticos, los responsables de esta situación. Y aunque se diagnostica y se trata con un alto nivel de eficiencia y supervivencia, no deja de ser una plaga para las mujeres, teniendo además en cuenta que es la primera causa de mortalidad prematura para el sexo femenino. En concreto, en este momento de la investigación puede decirse que existen riesgos derivados de los disruptores endocrinos y del exceso de medicación de las mujeres desde edades tempranas —anticonceptivos hormonales— o después de la menopausia —la terapia hormonal sustitutiva (THS)—, y riesgos relacionados con los campos electromagnéticos (CEM) y con la ocupación laboral, no solamente por la exposición a los CEM sino también por los altos niveles de estrés que suponen algunas ocupaciones, como la sanitaria o algunas con un elevado componente emocional.


  El cáncer de mama depende en gran medida de la acción de hormonas sobre la mama, en concreto de los estrógenos o de sustancias químicas que imiten su funcionamiento o estimulen los mismos receptores[422]. Existen unos factores que predisponen al cáncer de mama que podríamos denominar «clásicos» porque hace casi veinte años que se han establecido a nivel internacional: mujeres mayores de 60 años, naturales del norte de Europa y América, de clase socioeconómica alta, solteras, residentes en zonas urbanas, de raza blanca, con un primer embarazo después de los 30 años, obesas, con menarquia precoz y menopausia tardía, una historia familiar de cáncer de mama y mama fibroquística y radiación de las mamas[423]. Muchos de estos factores de riesgo bien establecidos —como la menarquia temprana, la menopausia tardía, no tener hijos, edad tardía del primer parto y obesidad postmenopáusica— suponen una mayor exposición de la glándula mamaria a los estrógenos circulantes.


  En España, el informe del año 2003 del Instituto CarlosIII sobre la situación del cáncer en España corrobora que aquí los factores de riesgo son parecidos, con algunas novedades respecto a los riesgos clásicos anteriores: sedentarismo, exposición precoz a altas dosis de radiaciones ionizantes, consumo de alcohol, anticonceptivos orales, alto consumo de grasa, menor consumo de ácido fólico, exposición a plaguicidas organoclorados, tabaco y campos electromagnéticos de muy baja frecuencia. Se han identificado, además, nuevos factores de riesgo que pueden estar relacionados con la incidencia de cáncer de mama, como la falta de ejercicio físico[424] y baja ingesta de vitaminaE y de betacaroteno[425].


  La distribución de algunos de estos factores en relación con el nivel socioeconómico podría explicar la mayor incidencia observada en las mujeres de clase social más elevada. Determinadas profesiones parecen estar relacionadas con una incidencia mayor, aunque es difícil deslindar la influencia de factores específicamente ocupacionales.


  Finalmente, los antecedentes familiares suponen un considerable aumento del riesgo. Las mujeres con alteraciones en alguno de los dos principales genes de susceptibilidad —BRCA1 y BRCA2— tienen entre un 60 y un 80 por 100 de probabilidades de desarrollar cáncer de mama a lo largo de su vida, pero su presencia no se ha podido probar más que en el 5 por 100 de los casos de cáncer de mama. Aunque existe la creencia de que el cáncer de mama tiene un origen genético, en el 95 por 100 de los casos el origen está relacionado con la exposición a estrógenos que provienen del propio cuerpo o que han llegado a él desde el medio ambiente. Cuanto más prolongada sea la exposición a estrógenos durante la vida, más elevado es el riesgo de cáncer.


  Hormonas endógenas y exógenas. Epidemiología y prevalencia de la causa ambiental


  Desde el año 1993 se ha establecido claramente la asociación del cáncer de mama con los niveles de hormonas plasmáticas, como se publicó en la prestigiosa revista Science[426]. Hasta entonces no se creía que las hormonas circulantes en sangre —estrógenos y también andrógenos y hormonas intermedias entre los dos tipos— pudieran causar cáncer de mama. Se sospechaba más de factores genéticos que de factores ambientales alrededor de las células. La acción de las hormonas circulantes se realiza por la denominada fracción libre. Las hormonas navegan por la sangre encima de unas proteínas que, a modo de carro, las transportan. Estos metafóricos carros dejan una fracción de la hormona libre. Esta fracción libre es la que es eficaz para actuar en el núcleo de las células de la mama. Algunos disruptores endocrinos que existen en el medio ambiente, en especial los que alteran la función tiroidea y los niveles de estrógenos y andrógenos, pueden cambiar los niveles de las proteínas transportadoras y las pueden hacer disminuir de tamaño. Si los carros se hacen más pequeños, la fracción libre se hace más grande y puede incrementar el riesgo de cáncer de mama tanto antes como después de la menopausia.


  Las células de la mama tienen unos receptores para las hormonas que se denominan receptores estrogénicos, o receptores de progesterona o de andrógenos, que son los lugares donde se fijan las fracciones libres de dichas hormonas y pueden entrar dentro de las células mamarias, desencadenando una serie de reacciones bioquímicas que pueden incluso llegar a cambiar el núcleo de las células y convertirlas en células malignas. Tanto los andrógenos como los progestágenos de síntesis (los derivados de la hormona masculina) acaban convirtiéndose en estrógenos en el hígado y en la piel, por lo que si los productos que se aplican a la piel tienen componentes que imiten a los estrógenos, como los parabenos, su potencial efecto estrogénico se multiplica. Por ejemplo, los niveles altos de testosterona circulante aumentan el riesgo de desarrollar cáncer de mama en mujeres después de la menopausia[427].


  Muchas mujeres que han tenido cáncer de mama se preguntan qué significan los resultados de los primeros análisis de sus biopsias cuando les dicen que tienen receptores estrogénicos positivos o negativos. Los receptores hormonales estrogénicos son partes de las células encargadas de recibir al estrógeno circulante para que actúe en el interior. Gracias a los avances en la investigación se ha podido comprobar que en los dos tipos de alteraciones de los receptores de las células de cáncer de mama las hormonas circulantes —provengan de los niveles internos o de factores externos— acaban produciendo efectos malignos en el núcleo de las células, aunque los resultados de las biopsias no den receptores estrogénicos positivos. Este hecho ha contribuido a relacionar la creciente medicalización de la vida de las mujeres con un incremento del cáncer de mama, y a que tanto los anticonceptivos hormonales —incluso los de bajas dosis de estrógenos— como la terapia hormonal sustitutiva después de la menopausia hayan sido reconocidos como factores de riesgo para el cáncer de mama —según el tiempo y la dosis de administración—, pero además la gran cantidad de disruptores endocrinos ambientales ha contribuido a ese aumento de los riesgos de cáncer de mama.


  Riesgos ambientales para el cáncer de mama


  Existen muchas sustancias químicas que imitan en el cuerpo el efecto de los estrógenos, como he descrito en el capítulo de los disruptores endocrinos. Estos estrógenos ambientales se denominan xenoestrógenos porque son externos al cuerpo humano. Se acumulan en el cuerpo y actúan alterando el equilibrio del ciclo menstrual y estimulando en exceso las células mamarias y del endometrio (útero), en las que pueden producir alteraciones malignas. La posibilidad de que algunos xenoestrógenos —como los organoclorados— pudieran ser la causa de cáncer de mama ya fue planteada por estudios epidemiológicos sobre exposiciones ocupacionales o ambientales realizados por el profesor Mogens Unger y colaboradores en 1984[428]. Además se ha propuesto que los xenoestrógenos pueden ser la causa de la creciente y alta incidencia de cáncer de mama con receptores estrogénicos positivos[429], ya que este tipo de cáncer hormonodependiente es el que está aumentando más en todo el mundo industrializado.


  En un estudio realizado en Canadá[430], se ha relacionado la presencia de dioxinas ambientales y dimetil sulfato con la probabilidad de tener cáncer de mama. La probabilidad es mayor cuanto más cerca se vive de las industrias que emiten las dioxinas, y la susceptibilidad es mayor en menores de 30 años. La probabilidad de que un efecto adverso —a partir de una exposición precoz, intermitente y simultánea a dioxinas y dimetil sulfato— se manifieste como cáncer de mama después de un periodo de latencia mínimo de 26 años está en función de la edad de la primera exposición, del tipo de fuente de emisión y de la distancia de la fuente emisora. El periodo de latencia es el que transcurre entre la exposición a un producto que puede ser cancerígeno y la aparición del cáncer. Un periodo tan largo como 26 años ha hecho difícil establecer las causas, ya que intervienen muchos factores, pero sabemos que cuanto más cerca se está de una fuente emisora de dioxinas, y cuanto más joven es la mujer, mayor riesgo corre de desarrollar en un futuro un cáncer de mama. La revisión de la literatura científica[431] muestra que varios factores ambientales están implicados en el aumento de riesgo de cáncer de mama, incluyendo hormonas y disruptores endocrinos, químicos orgánicos y subproductos de la combustión de los vehículos y de la industria y radiaciones ionizantes y no ionizantes.


  Organoclorados y cáncer de mama


  Los productos organoclorados tienen una larga vida media que puede llegar a los cuarenta años en el cuerpo humano, especialmente en el tejido adiposo, suero y leche. El DDT y su metabolito, el DDE, tienden incluso a persistir mucho más tiempo en el cuerpo, hasta más de treinta años, tienen propiedades estrogénicas y actúan como disruptores endocrinos. El doctor Leon Bradlow publicó en 1995 que muchos productos organoclorados como DDT, atrazina, hexacloruro de benceno, PCB y endosulfánI y II estimulan la producción en el organismo de un metabolito de los estrógenos —16 alfa hidroxiestrona— que es un potente agente que produce tumores y altera genes. Estudios del grupo del profesor Nicolás Olea en la Universidad de Granada han señalado la relación entre organoclorados y cáncer de mama[432]. Examinando el efecto combinado de los estrógenos ambientales, demostraron un incremento del riesgo de cáncer de mama entre las mujeres más delgadas, en especial en el grupo de mujeres después de la menopausia, relacionado con niveles elevados de pesticidas, sobre todo aldrín y lindano.


  En un estudio publicado en 2005[433] en el que se analizaron los niveles de DDT y sus metabolitos en la población de las islas Canarias, se registraron índices más altos que en la población española, y las mujeres presentaron niveles más elevados de insecticidas organoclorados que los hombres. Las islas Canarias son uno de los lugares de España en que hay mayor incidencia y mortalidad por cáncer de mama. También la exposición juvenil a DDT durante la adolescencia puede contribuir a aumentar los niveles de cáncer de mama durante la vida adulta de las mujeres[434], y aunque este insecticida se prohibió en 1972, su uso no cesó inmediatamente en España y se mantuvo de forma encubierta. Esta es una de las razones para entender el alto nivel de metabolitos del DDT en la población española y en especial en las islas Canarias.


  Parabenos y cáncer de mama


  Los parabenos o parabenes son compuestos químicos que durante años se han usado ampliamente como preservantes en comidas preparadas, en productos cosméticos —cremas hidratantes, líquidos para los ojos y párpados, para evitar que las cremas se licuen— y también en algunas preparaciones farmacéuticas como antibióticos y vitaminas.


  Es obligatorio que todos los productos cosméticos expongan su contenido detallado en los envases, pero muchas veces se precisa una lupa para leerlo. En el caso de los parabenos, si están contenidos en un producto cosmético vienen expresados por un prefijo unido la palabra parabeno: metilparabeno, etilparabeno, propilparabeno y butilparabeno son los más frecuentes, pero hemos podido descubrir en algunas cremas de manos con aloe vera siete parabenos más. En ensayos realizados in vitro en el laboratorio en 1998 por Edwin Routledge y colaboradores, del Departamento de Biología y Bioquímica de la Universidad Brunel[435], se comprobó que el metil-, el etil-, el propil- y el butilparabeno eran compuestos que tenían propiedades estrogénicas.


  El grupo de la farmacóloga del Reino Unido Philippa Darbre empezó a realizar estudios en animales de experimentación y estudios in vitro. Ya en el año 2002 su grupo publicó que los parabenos aumentan la proliferación de células mamarias con cáncer (MCF-7)[436] en placas in vitro, estimulando específicamente los receptores estrogénicos de las células mamarias cancerosas, lo que ponía de manifiesto que el efecto estrogénico se manifestaba biológicamente. La actividad estrogénica de los parabenos depende de sus características bioquímicas, en concreto de la longitud de sus cadenas y de las ramificaciones del grupo alquil que también contienen.


  En los primeros estudios, cuando los productos que contenían parabenos se administraron por vía oral a ratas de laboratorio, no provocaron efectos estrogénicos biológicos, pero cuando se les administraron a través de la piel, les causaron hipertrofia uterina. La piel magnifica el efecto hormonal de muchos cosméticos porque tiene receptores y coenzimas que metabolizan cualquier producto que se coloca en ella y pueden convertirlo en un metabolito aún más activo. El grupo de la doctora Philippa Darbre demostró en el año 2004[437], como ya he citado anteriormente en el capítulo de cosméticos, que los parabenos se acumulan intactos a largo plazo en el cuerpo, aunque la dosis usada haya sido baja, y los encontró en muestras de 20 tumores de mama y en los ganglios linfáticos axilares que conectaban con estos. El revuelo que esta noticia provocó al ser de dominio público fue muy grande, dado que la mayoría de los productos cosméticos contenían parabenos en aquella época. Incluso se creó un grupo de trabajo en la Comisión Europea para decidir si se debían prohibir. Dicho grupo emitió un informe en el año 2005 en el que decía que no se podía llegar a resultados por falta de datos concluyentes, ya que no era ético hacer ensayos clínicos en seres humanos. La Comisión recomendó que la UE no autorizara el aumento de los niveles de parabenos en nuevos productos como cremas y champús, pero no aconsejó su prohibición.


  Posteriormente, en el año 2008, la revista International Journal of Toxicology publicó un informe[438] sobre la seguridad de los parabenos en los cosméticos sin citar un solo autor, o sea, un informe fantasma, en el que se defendía la inocuidad de los parabenos en relación con el cáncer de mama, aunque ha quedado claro que este informe fue promovido por la propia industria cosmética. Este informe de autores anónimos (caso insólito en la literatura científica) basa sus conclusiones de seguridad para los seres humanos en estudios que solo se han realizado en animales. Y dichas conclusiones se contradicen con las investigaciones de la doctora Philippa Darbre, que en ese mismo año 2008[439] publicó una excelente revisión de las investigaciones realizadas en seres humanos. En ella se demuestra la absorción sistémica de los ésteres de parabenos a través de la piel intacta en mujeres y hombres. Existen estudios que han probado en humanos y en animales de experimentación que los parabenos pueden imitar en el cuerpo el efecto de los estrógenos (efecto agonista), que presentan una actividad antagónica de los andrógenos (hormona masculina) con efecto inhibidor de la acción de la testosterona (feminización de animales machos) y que tienen un efecto tóxico para los genes. Además, la profesora Darbre advierte de que los efectos estrogénicos de los parabenos se suman al de otros estrógenos ambientales, como los bisfenolesA, y los estrógenos que pueden llegar al cuerpo humano a través de la dieta, vía insecticidas, y que también imitan el efecto de los estrógenos.


  Como ya vimos en el capítulo de cosméticos, la doctora Philippa Darbre[440] y su equipo proponen que, dada la evidencia actual y la controversia sobre mantener o no el uso de los parabenos en cosmética, ya que están presentes en la mayoría de productos, los organismos de salud pública impulsen una investigación decidida y los cosméticos sean estudiados antes de su comercialización para determinar su efecto potencial sobre el incremento del cáncer de mama.


  Por lo que sabemos, no se ha vuelto a reunir ninguna Comisión en Europa desde la de 2005 para estudiar las nuevas evidencias sobre los parabenos, pero la misma industria ha retirado o cambiado la formulación de algunos productos añadiendo «Nuevo» a la marca comercial. En especial la industria cosmética con sede en el Reino Unido ha realizado cambios mucho antes de que se impongan nuevas recomendaciones.


  Por lo tanto, es recomendable que todas las personas que consuman cosméticos aprendan a leer las etiquetas y tengan en cuenta que la piel amplifica el efecto hormonal de muchos productos. Las mujeres con parientes consanguíneos cercanos (madre, tías, abuelas) que hayan padecido cáncer de mama no deberían usar productos con parabenos en toda su vida a tenor de lo que sabemos ya actualmente.


  Metales pesados


  Estudios experimentales con líneas celulares de cáncer de mama MCF-7, que son células de cáncer de mama que se cultivan para realizar ensayos clínicos con el fin de investigar efectos de sustancias sobre el crecimiento cancerígeno, han demostrado la capacidad de algunos metales divalentes (compuestos con dos valencias) de activar el receptor estrogénico alfa, un receptor de la célula mamaria que estimula la proliferación celular. Los metales que tienen esta capacidad son: cadmio, cobre, cobalto, níquel, plomo, mercurio, estaño y cromo[441]. Estos metales no actúan directamente como cancerígenos, sino que necesitan formar un complejo con determinados aminoácidos. El cadmio actúa en el cuerpo como si fuera un potente estrógeno[442], haciendo proliferar los conductos galactóforos (los conductos que conducen la leche cuando la mujer está en fase de lactancia) y los alveolos mamarios. Un estudio epidemiológico ha demostrado que las mujeres con un nivel de cadmio en orina ajustado a la creatinina de más de 0,58 mcg/gramo de creatinina corren el doble de riesgo de sufrir cáncer de mama que las que presentan unos niveles inferiores a 0,26 mcg/gramo de creatinina[443]. Se ha detectado también una diferencia significativa de concentraciones séricas de cadmio entre las mujeres con tejido mamario normal y las que tienen cáncer de mama[444].


  Radiaciones ionizantes


  Las radiaciones ionizantes —que pueden provenir de generadores de rayosX y aceleradores de partículas— son un potente carcinógeno mamario[445]; aunque actualmente las mamografías se realizan con tecnología digital que reduce los niveles de radiación, no son inocuas si se repiten durante muchos años. Hay evidencias de una relación lineal dosis-respuesta entre radiación y cáncer de mama[446], y el riesgo aumenta cuando las radiaciones son más elevadas[447]. Existe también una relación clara entre las dosis, la edad y el riesgo de cáncer de mama, que es mayor cuanto más joven es la persona expuesta y aún mayor si la exposición ha tenido lugar antes de los 20 años[448]. El efecto carcinógeno de la radiación accidental o terapéutica para el cáncer es más alto si la exposición se produjo durante la infancia[449].


  Otras características que pueden influir en la dosis-respuesta de la radiación y el cáncer de mama son la edad de la mujer al tener su primer hijo, la paridad, tener mama fibroquística benigna, la exposición a radiaciones durante el embarazo y factores genéticos.


  Campos electromagnéticos


  El tejido mamario y la glándula tiroidea son muy sensibles a las radiaciones ionizantes y también a la radiación electromagnética.


  La acción de la radiación electromagnética se acentúa por la disrupción endocrina que los campos electromagnéticos ejercen en la zona hipotalámica, provocando una alteración de la armonía del ciclo menstrual y una producción excesiva de estrógenos endógenos, al margen de que son también un riesgo interno de cáncer de mama.


  La relación de campo electromagnético y cáncer de mama ha sido estudiada y demostrada por la doctora Marina Pollán Santamaría[450], investigadora del Instituto CarlosIII. En Suecia estudió los certificados de defunción por cáncer de mama en relación con el trabajo desempeñado o la historia laboral y así pudo establecer un listado de profesiones con un mayor riesgo de incidencia y mortalidad por cáncer de mama. Entre ellas destacan las más expuestas a campos magnéticos, como galvanizadoras o trabajadoras de centrales telefónicas (no digitales), o las expuestas a situaciones de estrés o sustancias químicas en su lugar de trabajo. En todos estos casos, la ocupación o el medio ambiente pueden afectar a la armonía del ciclo menstrual: médicas y cirujanas; farmacéuticas; analistas de sistemas y programadoras; operadoras de teléfono, de telégrafo y de radio; galvanizadoras y recubridoras de metales; peluqueras y esteticistas.


  La exposición a campos electromagnéticos de 50 a 60 Hz podría aumentar el riesgo de cáncer de mama por suprimir la producción de melatonina nocturna, que es un factor de protección mamario y del cáncer de mama[451]. La melatonina es la hormona que fabrica la glándula pineal situada en el centro del cerebro, como resto del tercer ojo que tenían detrás algunos animales primitivos. La luz nocturna blanca o los campos electromagnéticos suprimen la producción de melatonina y disminuyen el factor protector mamario[452]. La melatonina[453] regula varias proteínas moduladoras dependientes de estrógenos, que suprimen la actividad del gen del receptor de estrógenos y anulan la capacidad metastásica de las células[454]. Algunos estudios epidemiológicos han demostrado un aumento de cáncer de mama entre mujeres postmenopáusicas que han estado expuestas laboralmente a campos magnéticos de extrema baja frecuencia (ELF)[455]. Y se ha podido demostrar la presencia de campos magnéticos en el lugar de residencia durante los cinco años anteriores al diagnóstico del cáncer de mama, una relación que parece mucho más evidente que la que se ha podido establecer con la ocupación laboral[456]. Los campos en los ambientes domésticos los he explicado en el capítulo de radiaciones y campos electromagnéticos, y dependen no solo de los elementos que pueden existir en ellos sino también de las emisiones de antenas de telefonía que puedan estar situadas en los edificios colindantes.


  La alteración de la melatonina puede modificar también el equilibrio neuroendocrino, ya que el sueño nocturno profundo permite regular los neurotransmisores que modulan las células de las hormonas liberadoras de las gonadotropinas (GnRH) y, por lo tanto, la secreción armónica en frecuencia y la amplitud de la FSH y LH.


  La GnRH (hormona liberadora de gonadotropina) es producida en el hipotálamo y es la encargada de dar la orden a la hipófisis para que produzca FSH (hormona folicular estimulante) y LH (hormona luteinizante). Estas dos últimas hormonas son indispensables y vitales en la funcionalidad natural del ciclo menstrual y la reproducción, ya que estimulan los ovarios para la producción de estrógenos y progesterona.


  Estar expuesto a lámparas y luces LED (Light Emitting Diode), aun con los ojos cerrados, puede contribuir a la inhibición de la melatonina y conducir a estados de hiperestrogenismo, que es un factor de riesgo de cáncer de mama. Estas luces están constituidas por un diodo emisor de luz, presente en productos de microelectrónica, material de publicidad, pantallas pixeladas, relojes, señalización vial, pantalla numérica en tableros de producción y seguridad, y su uso se ha extendido en cines, instituciones, autopistas, transporte público, hospitales, tiendas y domicilios.


  CÁNCER INFANTIL Y EXPOSICIÓN PARENTAL Y DOMÉSTICA A PESTICIDAS


  El efecto genotóxico de los pesticidas ha quedado evidenciado por el incremento de muchos tipos de cáncer entre los hijos e hijas de los trabajadores agrícolas que han estado expuestos a ellos, como ha demostrado la recopilación de trabajos y estudios realizada por la profesora Marion Moses en su centro de estudio para la investigación sobre la exposición a pesticidas de San Francisco (California). Varias revisiones han puesto de manifiesto un incremento de cáncer testicular[457], de sarcomas de Ewing[458], de tumores cerebrales[459], de tumores de Wilms[460], de leucemias[461] y de osteosarcoma.


  Los trabajos que relacionan estos tumores con la exposición de los padres a los pesticidas han sido esgrimidos como argumento para limitar las exposiciones repetidas, que, aunque aparentemente no perjudiquen la salud de los padres y las madres, sí afectan a la producción de espermatozoides y la carga genómica de los óvulos.


  MENINGIOMAS Y GLIOMAS E INSECTICIDAS


  Aunque los tumores cerebrales tienen una incidencia baja respecto a otros tipos de cáncer, los datos de la red de registros de cáncer de Francia (FRANCIM) mostraron un aumento de la incidencia y mortalidad por tumores del sistema nervioso central durante el periodo 1980-2000[462]. Los autores de un estudio del laboratorio de Salud Pública de Burdeos[463] realizado entre personas expuestas a pesticidas en el suroeste de Francia mostraron una asociación positiva entre la exposición laboral a pesticidas y la presencia de tumores cerebrales, en especial de gliomas. Entre las personas que usaban plaguicidas para tratar las plantas de interior en el hogar se registró el doble de tumores cerebrales que entre las que no usaban estos productos.


  En un estudio caso-control publicado en 2008 por la doctora Claudine Samanic, del Instituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos, se examinó la relación entre la incidencia de gliomas y meningiomas y la exposición laboral a insecticidas y herbicidas. Al principio del estudio, realizado entre mujeres y hombres, no encontraron una asociación entre gliomas y la exposición laboral a insecticidas. Pero al analizar solo a las mujeres, hallaron una asociación evidente entre la exposición a herbicidas y los meningiomas; esta asociación resultaba más evidente cuantos más años habían estado expuestas las mujeres y mayor era la exposición. Entre los hombres, sin embargo, no se pudo establecer esta relación. Los autores señalan que las investigaciones futuras no deberían relacionar las exposiciones solo con el tipo de ocupación con el fin de determinar por qué afectan de forma diferente a las mujeres en comparación con los hombres que realizan el mismo tipo de trabajo.


  CÁNCER DE PRÓSTATA


  El cáncer de próstata es uno de los tumores más frecuentes entre los hombres mayores de 60 años. Su incidencia máxima se manifiesta entre los 70 y los 80 años. Pero según el informe ISTAS[464] de disruptores endocrinos, su incidencia ha aumentado de 24 a 114 casos por cada 100 000 habitantes. La causa principal es el metabolismo de la testosterona, y de su metabolito, la dihidrotestosterona, que altera las células de la próstata hasta convertirlas en cancerosas. Pero se ha relacionado a algunos disruptores endocrinos con el incremento de la incidencia del cáncer de próstata incluso en personas más jóvenes expuestas a los plaguicidas organofosforados y organoclorados, tanto en el proceso de fabricación del producto como en el de su aplicación. También los bisfenoles policlorados, el cadmio y el arsénico pueden estar involucrados en el incremento de su incidencia.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS DE PREVENCIÓN AMBIENTALES Y PERSONALES


    Mujeres que han tenido familiares directos con cáncer de mama:


    
      	No utilizar anticonceptivos hormonales ni dispositivos intrauterinos hormonales.


      	No usar nunca cosméticos con parabenos.


      	Acostumbrarse a leer las etiquetas de los productos cosméticos, ya que la palabra parabeno va precedida de prefijos como metil., propil., etil. o butil.


      	Seguir al máximo posible una dieta ecológica para evitar la presencia de insecticidas en la alimentación.


      	Evitar el contacto con campos electromagnéticos y no tener teléfonos inalámbricos en los lugares habituales ni en el dormitorio.

    


    Consejos para mujeres en general:


    
      	No utilizar habitualmente productos con parabenos.


      	Seguir una dieta rica en frutas y verduras lo más ecológicas posible.


      	Dormir ocho horas diarias con sueño reparador y tranquilo.


      	Pasear media hora diaria o tres horas semanales a paso ligero. El ejercicio físico moderado incrementa la degradación del exceso de estrógenos; de hecho se ha demostrado una disminución del 70 por 100 de la incidencia de cáncer de mama entre los grupos que lo realizan de forma regular.

    


    Consejos para la infancia:


    
      	Evitar la exposición a insecticidas de las madres durante el embarazo y de los padres y madres antes de la concepción.


      	Evitar la exposición a insecticidas en el hogar de niños y niñas durante la infancia. Utilizar aparatos ahuyentadores de mosquitos por ultrasonidos, ya que no contienen sustancias químicas.


      	Seguir una alimentación rica en frutas y verduras y limitar la ingesta de carnes rojas a dos días por semana.

    


    Consejos para la población general:


    
      	Consumir alimentos ecológicos.


      	Evitar el contacto directo con insecticidas y no utilizarlos en el interior de los hogares.


      	No utilizar insecticidas en las plantas de interior de los hogares.


      	Evitar la exposición a aguas que contengan niveles altos de cadmio, arsénico y bifenoles policlorados.

    

  


  CAPÍTULO 13


  La relación de los disruptores endocrino con la obesidad, la diabetes y las alteraciones de la función tiroidea


  Llega un momento en que es necesario abandonar las ropas usadas que ya tienen la forma de nuestro cuerpo y olvidar los caminos que nos llevan siempre a los mismos lugares. Es el momento de la travesía. Y, si no osamos emprenderla, nos habremos quedado para siempre al margen de nosotros mismos.


  FERNANDO PESSOA[465]


  LA DIABETES MELLITUS TIPO II ESTÁ AUMENTANDO EN TODO EL MUNDO


  La diabetes y la obesidad —que analizaré a continuación— están consideradas factores de riesgo cardiovascular, en especial entre las mujeres a partir de los 50 años. La diabetes mellitus es una enfermedad que engloba un conjunto de problemas metabólicos y que cursa con incremento de la glucosa en sangre horas después de haber comido. Muchos de los alimentos, no solo el azúcar, se acaban convirtiendo en glucosa al ser absorbidos por el intestino y metabolizados por el hígado. Cuando comemos, necesitamos la insulina que fabrica el páncreas para que esta glucosa penetre en el interior de las células y se convierta en energía.


  La diabetes puede ser de dos tipos, I y II. La diabetes mellitus tipoI se presenta mayoritariamente en la infancia y en la adolescencia cuando, por diversas causas genéticas y adquiridas, el páncreas no produce insulina, o lo hace en poca cantidad. La diabetes mellitus tipo II presenta un conjunto de problemas más heterogéneo, con aumento de la resistencia a la insulina, disminución de la secreción de insulina por el páncreas e incremento de la glucosa en sangre. Todos los tipos de diabetes se manifiestan clínicamente mucho después de que exista una alteración en el equilibrio de la glucosa en sangre. En las personas obesas, y en algunas enfermedades como el síndrome de ovario poliquístico, existe una resistencia a este efecto de la insulina, que se segrega en cantidades altas (y por eso provoca una apetencia constante de dulces) pero la glucosa no penetra en el interior de la célula. Existen otros tipos de diabetes que se manifiestan en asociación con otras enfermedades endocrinas, y también durante el embarazo.


  La diabetes que se desarrolla en la vida adulta se caracteriza por inducir una resistencia a la insulina que dificulta el metabolismo de la glucosa y su entrada en el interior de la célula y por alterar el funcionamiento de las células beta del páncreas, que son las que producen insulina y que pierden masa. Se denomina diabetes mellitus tipo II o diabetes del adulto, tiene una alta prevalencia en el sexo femenino mayor de 40 años y está relacionada en muchos casos con la obesidad. Pero así como hasta hace pocos años se consideraba una enfermedad dependiente de malos hábitos de nutrición, por comer demasiados hidratos de carbono o demasiadas grasas, recientes investigaciones realizadas con animales de experimentación o que han permitido relacionar estudios de casos humanos, han podido determinar que los disruptores endocrinos del medio ambiente pueden ser una causa de la creciente incidencia de la diabetes en la sociedad industrializada.


  La frecuencia de la diabetes mellitus ha aumentado mucho en los últimos veinte años en todo el mundo: se ha pasado de una estimación de 30 millones de casos en 1985 a 285 millones de casos en el año 2010. La Federación Internacional de Diabetes, basándose en las actuales tendencias, cree que unos 438 millones de personas tendrán diabetes en el año 2030[466].


  La incidencia de diabetes mellitus tipo II aumenta con la edad y es un claro factor de riesgo de mortalidad prematura y de diversos efectos metabólicos secundarios a partir de los 50 años. En los estudios de diabetes diferenciados por sexos, la prevalencia de la diabetes II es mayor en los hombres hasta los 49 años y, a partir de los 50, es más prevalente en las mujeres. Y la frecuencia de la diabetes mellitus tipo II difiere con la edad, el sexo, la etnia y la localización geográfica. La prevalencia de diabetes es más elevada en algunas islas del Pacífico y es intermedia en países como la India y Estados Unidos. En los estudios por etnias realizados en Estados Unidos entre mayores de 20 años, la prevalencia es de 7,1 por 100 en blancos no hispanos, 11,8 por 100 en hispanos y 12,6 por 100 en negros no hispanos.


  La forma de medir la diabetes mellitus en clínica se basa en los niveles de glucemia en ayunas y dos horas después de la comida y de la hemoglobina glicosilada, que mide la media de las glucemias en los tres meses anteriores a la determinación. Con estos parámetros se han realizado algunos estudios que describo a continuación.


  En un estudio llevado a cabo en Israel[467], no se hallaron diferencias significativas en la mortalidad de hombres y mujeres con relación a la presencia de diabetes, que suponía un 30 por 100 de todas las muertes. Pero sí se hallaron diferencias significativas en los cambios metabólicos que se producían en el cuerpo. La mortalidad en las mujeres estaba más ligada a cifras más elevadas de hemoglobina glicosilada, y en los hombres la mortalidad por diabetes se relacionaba con la presencia de microalbuminuria. El ácido úrico y los triglicéridos (grasa que depende de los azúcares ingeridos y de su metabolismo y que puede ser elevada independientemente del colesterol) aumentaban en los hombres con diabetes II, y en cambio en las mujeres lo que se incrementaba era la creatinina.


  En todo el mundo se considera que hay una prevalencia en la población blanca (mujeres y hombres) del 3 al 6 por 100. A partir de los 50 años aumenta a un porcentaje que varía entre el 10 y el 15 por 100. La mortalidad de la diabetes II está en España entre la tercera y la sexta causas de mortalidad, aunque queda enmascarada dentro de la mortalidad cardiovascular.


  El estudio Nurses’ Health[468] hizo un seguimiento a 84 941 mujeres entre 1980 y 1996 y documentó en ese periodo 3300 nuevos casos de diabetes II. El predictor más importante de diabetes que se halló fue el sobrepeso o la obesidad. Otros factores de riesgo demostrados fueron un estilo de vida sin ejercicio físico vigoroso, el tabaquismo, una dieta poco rica en fibra y con exceso de grasa y azúcares y la abstinencia de alcohol (consumo diario inferior a 5 gramos).


  En los estudios de diabetes diferenciados por sexos, ya he citado que la prevalencia de la diabetes II es mayor en los hombres hasta los 49 años y a partir de los 50 es más prevalente en las mujeres, pero que aparecen diferencias significativas en otros datos: la mortalidad en las mujeres está ligada a cifras más altas de hemoglobina glicosilada (una heteroproteína de la sangre), y en los hombres, a la presencia de microalbuminuria (determinados valores de la proteína albúmina en plasma sanguíneo indican una enfermedad renal incipiente).


  En un estudio llevado a cabo en el Hospital General de Leicester[469], la prevalencia de ceguera en enfermos con diabetes II es superior en las mujeres que en los hombres, y no se hallaron diferencias por etnia. En un estudio de incidencia de diabetes II en Taiwán[470], que controló a 1000 mujeres y 1000 hombres, el hiperinsulinismo (exceso de secreción de insulina) fue un factor predictivo de la presencia de diabetes en mujeres, pero no ocurría lo mismo entre hombres. Otro factor predictivo en mujeres es haber padecido diabetes gestacional, definida como un incremento de la glucemia después de las comidas durante el embarazo. Está aumentando su frecuencia, en especial porque se ha incrementado la vigilancia de las embarazadas, ya que mayores niveles de glucosa pueden aumentar el tamaño de los fetos, y, al margen de los riesgos obstétricos que supone el parto de un bebé que pese más de 4 kg, la macrosomía (desarrollo excesivo del cuerpo) predice la obesidad en la vida adulta del recién nacido.


  Faltan estudios sobre factores de riesgo y evolución de la enfermedad diferenciados por sexos.


  Disruptores endocrinos y diabetes


  Estudios epidemiológicos han demostrado una relación entre la presencia ambiental de algunos disruptores endocrinos (como dioxinas, pesticidas y bisfenolA) y un incremento del síndrome metabólico (obesidad abdominal, hipertensión, exceso de lípidos e incremento de glucosa), confirmando lo que ya se había observado en animales de experimentación: que estos disruptores alteran el metabolismo de la glucosa. Después del accidente de Seveso en Italia —por el cual se liberó al medio ambiente la dioxina TCDD—, se demostró un aumento de riesgo de diabetes mellitus, en especial en mujeres[471]. Años después también se probó la asociación de la exposición a dioxinas en la guerra del Vietnam y el incremento de resistencia a la insulina y de diabetes mellitus entre los soldados veteranos[472]. En estudios realizados en población general, la prevalencia de diabetes mellitus[473] fue de dos a cinco veces más elevada en individuos con niveles altos de productos orgánicos persistentes en sangre.


  Los disruptores endocrinos[474] presentes en la sangre humana se acumulan en las células grasas y se liberan otra vez al torrente sanguíneo cuando las personas adelgazan. Estos disruptores se unen a los receptores hormonales de los tejidos —a veces para estimularlos y otras veces para bloquearlos—, pero muchos de ellos actúan como estrógenos que estimulan tejidos sensibles a la insulina y las células beta del páncreas, generando un estado metabólico parecido al embarazo, en el que se incrementa la resistencia a la insulina y por lo tanto se produce un exceso de insulina en sangre (hiperinsulinemia).


  La investigadora Paloma Alonso-Magdalena ha realizado una excelente revisión de la literatura científica sobre los disruptores en animales de experimentación[475]. En ratones adultos, la exposición a disruptores endocrinos produce una resistencia a la insulina y otras alteraciones metabólicas. Durante el embarazo, además, los disruptores endocrinos alteran el metabolismo de la glucosa en la rata hembra y modifican el equilibrio de la glucosa y la función pancreática de las crías.


  El investigador Ángel Nadal, director del Centro de Investigación Biomédica en Red de Diabetes y Enfermedades Metabólicas Asociadas (CIBERDEM) de la Universidad Miguel Hernández de Alicante que dirige desde hace años la investigación sobre el efecto de los disruptores endocrinos en la diabetes y obesidad, ha publicado en la prestigiosa revista Nature una excelente revisión sobre el efecto de los disruptores en la regulación del equilibrio energético de las células y su influencia en las enfermedades del metabolismo[476].


  En el estudio CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults), llevado a cabo en población adulta sana, incluso bajos niveles de productos orgánicos persistentes permiten predecir la presentación de diabetes II[477]. La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Estados Unidos de 2002 a 2004 (NAHNESII) ha proporcionado una gran información sobre los efectos del bisfenolA y los riesgos cardiovasculares[478] al reconocerse como causa de diabetes y enfermedad coronaria. Una buena noticia que arrojaron los datos de 2004 a 2008 es que los niveles de bisfenolA están disminuyendo desde 2006 gracias a las campañas para limitar el uso de plásticos en el interior de las latas y para fomentar el consumo de alimentos frescos y no en conservas.


  El hecho de que los estudios epidemiológicos ya aporten datos sobre la relación entre los compuestos orgánicos persistentes y los riesgos cardiovasculares de la población ha obligado a la Sociedad Internacional de Endocrinología a realizar una declaración en la que apela al principio de precaución para evitar el uso de todas estas sustancias en los productos de la vida cotidiana, los alimentos y los cosméticos o en sustancias que puedan llegar al agua o al aire[479]. Sería recomendable que los especialistas en atención primaria, ginecología y pediatría aconsejaran en primer lugar a las mujeres embarazadas y a los niños y niñas que rechazasen el consumo de productos que puedan tener disruptores y que las autoridades de salud pública también contemplasen la posibilidad de restringir el uso en todo el mundo del bisfenolA, tal como acordó el Convenio de Estocolmo con el resto de los compuestos orgánicos persistentes.


  Aunque serán necesarios más estudios experimentales, ya existen suficientes evidencias para considerar a los disruptores endocrinos un factor de riesgo en la etiología de la diabetes II y otras enfermedades relacionadas con la resistencia a la insulina. La resistencia a la insulina se puede desarrollar en respuesta al medio ambiente. Hace años, al investigar la diabetes mellitus, existían dudas sobre la causa de crecimiento de los adipocitos (células grasas), y dado que los disruptores endocrinos se acumulan en la célula grasa y también circulan en sangre, su liberación podría ser considerada el factor que vincula la obesidad con la resistencia a la insulina. No todas las personas obesas desarrollan diabetes, por lo que los disruptores endocrinos se postulan como los factores de riesgo que aumentan la resistencia a la insulina, y convierten a las personas en diabéticas[480].


  A menos dosis, más efectos adversos


  Uno de los disruptores endocrinos relacionados con el incremento de la diabetes es el bisfenolA, que, como ya he comentado, se encuentra ampliamente distribuido en la sangre de la población de los países industrializados. Pero a pesar de este hecho comprobado experimentalmente, las agencias de seguridad ambiental continúan dando sus recomendaciones como si la respuesta a la dosis fuese monotónica o lineal, lo que pone en riesgo la salud humana.


  Nuevos resultados de experimentos farmacocinéticos en monos y ratones han demostrado que, a dosis ya mucho más bajas de lo que se creía anteriormente, se produce alteración endocrina, por lo que los autores creen que se tendrá que revisar la actual ingesta humana tolerable que se había propuesto[481]. En experimentos in vivo en ratones se demostró que el bisfenolA a dosis de 100 mcg/kg/día produce después de cuatro días resistencia a la insulina y también intolerancia a la glucosa. Además, la acción del principal estrógeno circulante —17 beta estradiol— tiene el mismo efecto que el bisfenolA en las células del páncreas, incrementando la secreción de insulina[482] e imitando el efecto del aumento de apetito que sienten muchas mujeres antes de tener la menstruación, cuando los estrógenos circulantes son muy elevados. Pero el bisfenolA actúa también sobre los adipocitos, reduciendo la liberación de adiponectina del tejido de la mama y del tejido graso subcutáneo y visceral. Esta hormona la liberan las células grasas y aumenta la sensibilidad a la insulina y reduce la inflamación de los tejidos[483]. Estos efectos del bisfenolA se producen con concentraciones muy bajas (a niveles de picomoles), que son las que se encuentran en seres humanos circulando en sangre y que hasta ahora se consideraban seguras. El descubrimiento de que algunas sustancias químicas pueden producir un efecto más potente con dosis bajas que con dosis altas en las células del cuerpo humano está obligando a las autoridades de salud pública a replantear las dosis mínimas tóxicas y a poner en duda las actuales tablas de seguridad sobre los niveles mínimos tóxicos recomendados para la salud humana.


  ¿LA OBESIDAD TIENE MÁS CAUSAS QUE LOS MALOS HÁBITOS?


  Durante años se había creído y se había enseñado en las ciencias de la salud que el aumento de peso era resultado de comer en exceso o hacer poco ejercicio físico; pero aunque estos dos factores influyen en la obesidad, no se podía comprender por qué algunas personas desarrollaban un apetito exagerado y necesitaban continuar comiendo después de haberse alimentado de forma adecuada. Una hora después de haber comido, sentían el estómago vacío e incluso un dolor en la parte superior del estómago. Estas son algunas de las sensaciones clínicas que experimentan las personas con la denominada resistencia a la insulina. La resistencia a la insulina induce un apetito exagerado —sobre todo de dulces, después de las comidas y en algunos casos a segunda hora de la tarde o durante la cena— y es uno de los mecanismos de la obesidad. Se han descrito también en animales de experimentación unas hormonas, las leptinas, que modulan el crecimiento de las células grasas y cuya ausencia las hace proliferar. Se creía que la modificación de las grasas y la presencia o no de leptina se explicaban principalmente por razones genéticas, por lo que no se podía modificar esta tendencia, pero no se comprendía por qué estaba aumentando la obesidad de forma tan exponencial en la sociedad industrializada. Es cierto que existe una gran oferta de productos con grasas, y que la bollería industrial y las bolsas de patatas fritas y otros fritos industriales son un alimento básico desde la infancia en los países industrializados, al margen de que se ha incrementado la vida sedentaria. Pero se desconocía hasta ahora que muchos disruptores endocrinos son directamente provocadores de obesidad.


  Disruptores endocrinos relacionados con la obesidad


  Las personas con obesidad y disruptores endocrinos circulantes son las que más desarrollan diabetes porque estos se acumulan en las células grasas y vuelven a circular en sangre. Los compuestos orgánicos persistentes en la sangre de sujetos sanos se han asociado con un incremento de la resistencia a la insulina, con el síndrome metabólico y con la alteración de lípidos[484].


  El tributilestaño (TBT) es un compuesto que induce un incremento de células grasas en animales. En este caso las dosis bajas también causan obesidad e hígado graso al aumentar los niveles de insulina y leptina en el plasma y disminuir los de adiponectina[485]. Este componente se ha utilizado en pinturas de barcos, como biocida, en agricultura y en productos industriales.


  El síndrome metabólico se produce cuando se incrementan los niveles de glucemia, de grasa abdominal, de colesterol y el ácido úrico en sangre. Este síndrome, que se creía relacionado con los riesgos cardiovasculares del sexo masculino, está ligado también a la presencia de disruptores endocrinos en sangre.


  CÓMO PRODUCEN LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS EL SÍNDROME METABÓLICO


  Una excelente revisión realizada por la investigadora Cristina Casals-Casas[486] profundiza en tres mecanismos de acción de los disruptores endocrinos. Un primer mecanismo es el que produce la disrupción endocrina a través de los receptores hormonales; en primer lugar, actuando sobre el receptor estrogénico en las membranas celulares, como se ha demostrado que hace el bisfenolA al imitar a los estrógenos circulantes o modificar la secuencia del ADN en la fase embriológica; y también, activando inapropiadamente los receptores de la hormona tiroidea y de los glucocorticoides y alterando el funcionamiento del tiroides y de la glándula suprarrenal.


  Un segundo mecanismo se realiza a través de los xenosensores (receptores especiales de las células del cuerpo que son sensibles a productos exógenos), que alertan al cuerpo de la presencia de tóxicos ambientales y que en parte se producen en el hígado: el receptorX de pregnano, el receptor constitutivo de androstano y el receptor aril hidrocarburo AhR. Este último ha sido implicado en la regulación de la energía. Dosis altas y bajas de dioxinas afectan a los genes del receptor AhR, ligado al ritmo de funcionamiento circadiano hepático, a la biosíntesis del colesterol[487], a la síntesis de los ácidos grasos, al metabolismo de la glucosa y a la diferenciación de los adipocitos.


  El tercer mecanismo se refiere a un grupo de receptores —los PPAR o receptores activados por proliferadores de peroxisomas— que equilibran el almacén de energía y el consumo. Los plásticos, los surfactantes, los pesticidas, los ftalatos y las dioxinas pueden activar estos peroxisomas. La exposición intrauterina a estos disruptores y la exposición a lo largo de la vida pueden contribuir a incrementar la obesidad a través de una interacción con el sistema de peroxisomas.


  Estos sofisticados mecanismos, que hasta hace pocos años eran desconocidos, pueden explicar por qué ha aumentado la presencia del síndrome metabólico, con el incremento de glucosa y colesterol en personas que no tienen antecedentes familiares y que comen de forma regular y siguen dietas sanas. Por una parte, la medicina proclama que se deben disminuir los niveles de colesterol en sangre para prevenir enfermedades cardiovasculares, y, por otra, el medio ambiente contaminado aumenta los riesgos alterando la producción hepática de colesterol por efecto de los disruptores endocrinos. Además, los tratamientos que prescribe la medicina occidental para disminuir el colesterol aumentan el riesgo de diabetes y reducen los niveles de coenzimaQ10, incrementando el cansancio de quienes los siguen como prevención primaria (sin haber sufrido ningún infarto o lesión que los haga plenamente indicados). Los disruptores ambientales alteran el colesterol y damos a la población medicaciones que incrementan la diabetes: ¿hasta cuándo permitirán las autoridades sanitarias que estas contradicciones afecten masivamente a la salud de la población?


  EFECTOS DE LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS EN EL AUMENTO DE RESISTENCIA A LA INSULINA


  [image: Efectos de los disruptores endocrinos en el aumento de resistencia a la insulina]


  LA DISFUNCIÓN TIROIDEA Y EL MEDIO AMBIENTE


  Todas las enfermedades endocrinas —de la glándula tiroides, páncreas o suprarrenales— presentan una alta prevalencia en el sexo femenino, pero la glándula tiroidea es la que comporta alteraciones con mayor frecuencia, sobre todo las relacionadas con una patología autoinmune. La tiroiditis autoinmune, o tiroiditis de Hashimoto, se presenta en una proporción de mujeres-hombres de 50/1, y en un 25 por 100 de mujeres como tiroiditis postparto. Una de cada cuatro mujeres va a desarrollar en su vida una tiroiditis autoinmune, aunque estos datos se recogieron antes de que la amplia distribución de disruptores endocrinos en el medio ambiente alterara la frecuencia con que se presenta esta enfermedad. En un 90 por 100 de los casos, se evidencian niveles elevados de anticuerpos microsomiales, y en un 50 por 100, anticuerpos antitiroglobulina[488], aunque puede existir tiroiditis solo con alguno de ellos positivo. Los microsomas son partículas que están en el interior de las células del tiroides y que contienen la proteína tiroglobulina. Cuando se rompen algunas células tiroideas, el cuerpo produce anticuerpos contra estas partículas, que establecen un estado inflamatorio crónico en la glándula tiroidea. Las tiroiditis pueden ser inducidas también por fármacos como amiodarona, litio, interferón alfa e interleucina 2, y este efecto de los fármacos es más prevalente en el sexo femenino[489].


  Desde el clásico estudio Whickham[490], que concluyó una prevalencia de hipotiroidismo del 3,5 por 100 para hombres y de 17,5 por 100 para mujeres, y a medida que han mejorado los métodos de diagnóstico y la sensibilidad de las determinaciones hormonales, se aprecia un incremento de la prevalencia del hipotiroidismo en la población. En diferentes series de estudios del mundo, la prevalencia en la población oscila entre 15-17 por 100 del hipotiroidismo leve (antes denominado subclínico) y 5 por 100 del clínico[491].


  La patología tiroidea más frecuente, como consecuencia de la tiroiditis autoinmune o de la disrupción endocrina por disruptores ambientales, es el hipotiroidismo, que incluso en el caso de que sea leve se manifiesta con cansancio y dolor muscular generalizado y parestesias en extremidades. Pero también cursa con sensación de frío más intenso que el que experimentan las personas que rodean a la persona afectada, con estreñimiento, piel seca, en especial en codos y talones, con incremento de peso aun comiendo poco, edema en extremidades y en manos al levantarse y aumento de hemorragias menstruales y ciclos menstruales más cortos. Por el efecto de la hormona tiroidea sobre el sistema nervioso central, y en particular sobre la serotonina, su carencia está relacionada con el incremento de apetito a segunda hora de la tarde, la pérdida de memoria y de capacidad de concentración y la tendencia a la depresión, que además es resistente a los psicofármacos habituales y solo se puede corregir con la administración de hormona tiroidea hasta normalizar la función. La relación de la deficiencia de la hormona tiroidea con la calidad de vida medida con el cuestionario de PCE (Perfil de Consecuencias de la Enfermedad) indicó que las mujeres con hipotiroidismo tenían dificultades para disfrutar de un ocio activo, ya que aunque eran capaces de realizar su trabajo habitual, por la noche no podían hacer nada más, ni acabar las tareas domésticas. Tenían problemas en la conducta de alerta, tropezaban o presentaban olvidos frecuentes y repetidos y sentían dificultades en las relaciones psicosociales y en la conducta emocional. Todos estos aspectos mejoraron después del tratamiento con las dosis necesarias de levotiroxina sódica, que normalizaron las cifras de hormona estimulante del tiroides (TSH). Sin embargo, y a pesar de que una de cada cuatro mujeres mayores de 40 años —y cada día a edades más tempranas por efecto de los xenoestrógenos ambientales— va a presentar hipotiroidismo, es frecuente en España, aunque no en otros países, que no se trate hasta que, en lugar de leve, sea ya avanzado. Además, si se les administran fármacos para disminuir el colesterol como las estatinas a mujeres con hipotiroidismo o tiroiditis, se produce una reacción de dolor muscular generalizado con alteración de las enzimas musculares que se confunde con fibromialgia.


  Los disruptores endocrinos afectan a los receptores de las hormonas tiroideas[492]


  Muchos disruptores endocrinos que pueden afectar al receptor de los estrógenos también pueden afectar a los receptores de las hormonas tiroideas y alterar su función. Se consideran químicos disruptores del tiroides los ftalatos, el bisfenolA y los éteres difenil polibromados que se utilizan como aditivos de los plásticos. Los riesgos son más grandes si se exponen mujeres embarazadas, y durante toda la infancia[493].


  En el XIII Congreso Internacional de la Asociación de Neurotoxicología celebrado en China en el verano de 2011[494] se revisó el papel de las hormonas tiroideas en el cerebro en desarrollo durante la vida fetal. Ya era conocido que la insuficiencia de tiroides durante el embarazo podía alterar el poder cognitivo y la inteligencia de los niños y niñas nacidos a largo plazo, y en este congreso se informó de los efectos de los contaminantes ambientales con acción de disrupción endocrina en el desarrollo del cerebro de animales, con grandes consecuencias neurofisiológicas y de conducta provocadas por pequeñas alteraciones hormonales. También se describieron las interferencias de los bifenilos policlorados (PCB) y de los éteres difenil polibromados, que alteran el efecto de las hormonas tiroideas en los receptores en que tendrían que hacer diana. Recomendaron continuar estudiando el efecto de estos contaminantes para observar las interferencias en la salud humana.


  En delfines[495] expuestos a PCB se ha observado un incremento del hipotirodismo por efecto de la disminución de la fracción libre deT3 (las hormonas tiroideas actúan en las fracciones libres, ya que las hormonas circulan unidas a unas proteínas, y solo la parte no unida o libre es la que actúa en las células del cuerpo). Además, los PCB incrementaron la presencia de fenómenos autoinmunes y de anemia.


  Es ya una evidencia científica que las enfermedades autoinmunes tiroideas están en constante incremento en todo el mundo. Aunque su origen se creía en parte genético, el aumento que se está produciendo en la sociedad industrial está reforzando la evidencia de que factores relacionados con la nutrición y la exposición a metales y agentes químicos, como los organoclorados y pesticidas[496], son los principales responsables de la creciente incidencia de la enfermedad, que tendrá las consecuencias clínicas que ya hemos descrito.


  Las enfermedades tiroideas están causando graves problemas en la calidad de vida de las mujeres por ser sus patologías mucho más frecuentes entre ellas que en hombres, aunque hasta hace pocos años su origen se consideraba genético o asociado a los propios estrógenos del sexo femenino, que tienen un papel estimulante de la autoinmunidad. El incremento exponencial de su incidencia que hemos observado en los últimos diez años no se podía explicar hasta haber demostrado su relación con los disruptores endocrinos ambientales que también producen una disrupción tiroidea. No es de extrañar, por lo tanto, que cada día podamos diagnosticar más alteraciones tiroideas en la infancia y entre mujeres.


  Creo que su incidencia va a aumentar en los próximos años por la ubicuidad de los disruptores endocrinos, por lo que esta patología se convertirá en uno de los problemas que deberán ser atendidos por la atención primaria y cuyos síntomas deberán ser reconocidos por la mayoría de mujeres que se sientan cansadas crónicamente.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    CÓMO PREVENIR LAS NUEVAS DISRUPCIONES ENDOCRINAS


    
      	Evitar la obesidad si hay antecedentes familiares en primer o segundo grado de parentesco de diabetes.


      	Consumir alimentos frescos y de proximidad (de producción cercana al lugar de consumo) desde la primera infancia.


      	Evitar en la medida de lo posible la alimentación infantil con conservas.


      	Evitar la alimentación con conservas que contengan películas de plástico en su interior.


      	No calentar las conservas al baño maría.


      	Realizar ejercicio físico regular: unas dos horas y media semanales como mínimo.


      	Incrementar el consumo de frutas, en especial el de arándanos, frutos del bosque, uvas y fresas. Son protectores cardiovasculares.


      	Disminuir el consumo de pan y de pasta en casos de obesidad (menos de 200 gramos de pan durante todo el día).


      	La Sociedad Internacional de Endocrinología ha escrito una declaración en la que apela al principio de precaución para evitar el uso de sustancias disruptoras en los productos de la vida cotidiana, los alimentos, los cosméticos o en sustancias que puedan llegar al agua o el aire[497].

    

  


  CAPÍTULO 14


  Sensibilidad química múltiple


  Basándonos en doscientos o trescientos años de investigación en la Tierra, ¿cómo estar seguros de que las leyes siempre fueron las mismas y siempre lo serán, en cualquier lugar?


  RUPERT SHELDRAKE[498]


  En 1996 empecé a seguir la evolución de personas afectadas por la aplicación de insecticidas organofosforados, carbamatos y piretroides en su lugar de trabajo y pude comprobar que, además de las alteraciones en el sistema nervioso central, con pérdida de memoria y del poder cognitivo, que he explicado en el capítulo de salud y trabajo, empezaron a desarrollar una gran capacidad olfativa, que llegó a hacerse molesta, solo unos días después de la primera exposición. Esta hiperosmia, término con el que se califica la sensación de sentir los olores de una forma exagerada, se acompañaba también de un cuadro clínico con mareo, náuseas, a veces vértigos y sensación de confusión mental, además de sensaciones de picor y ardor en mucosas, como lengua, nariz y ojos. En aquellos momentos casi no encontré literatura que pudiera relacionar las exposiciones laborales con alguna entidad nosológica hasta que hallé los trabajos de algunos autores que definían una nueva enfermedad denominada «intolerancia ambiental idiopática». Desde entonces se han empleado términos como enfermedad ambiental, síndrome de respuesta a las sustancias químicas, síndrome de alergia total, enfermedad del sigloXX, pérdida de tolerancia inducida por químicos, hipersensibilidad química, etc. En 1987, Cullen[499] la identificó como


  
    un trastorno adquirido caracterizado por síntomas recurrentes, que se refieren a múltiples órganos y sistemas, que se presentan en respuesta a la exposición a muchos compuestos que no están relacionados químicamente a dosis mucho más bajas que las establecidas que pueden causar efectos dañinos en la población general.

  


  Y añadió además que, en aquel momento, no había ninguna prueba o análisis fisiológico que se pudiera relacionar con dichos síntomas.


  En febrero de 1996, una reunión científica propuesta por el Programa Internacional de Seguridad Química de la OMS recomendó el nuevo nombre de intolerancia ambiental idiopática (IAI o IEI, por Idiopathic Environmental Intolerance). La IAI, y ciertas enfermedades comunes (vitíligo y lupus eritematoso sistémico), han sido objeto de investigación desde la perspectiva del mal funcionamiento del metabolismo y detoxificación de xenobióticos y toxinas endógenas[500]. Este concepto fue utilizado por Sparks en el año 2000 para definir la intolerancia ambiental idiopática como una disfunción crónica persistente, causada por la imposibilidad de que las personas toleren químicos ambientales u otros químicos exógenos[501]. Sin embargo, el término «síndrome de sensibilidad química múltiple» (SQM) es todavía el más usado para describir este síndrome complejo, que se presenta como una cadena de síntomas unidos a una amplia variedad de agentes y componentes químicos ambientales, a niveles normalmente tolerados por la mayoría de la población.


  En 2011, el Ministerio de Sanidad español publicó un documento de consenso sobre la sensibilidad química múltiple, que había sido trabajado durante dos años por diversos expertos y expertas, entre los que me cuento, recopilando la mejor evidencia científica disponible con el objetivo de mejorar la información que los responsables de salud pública y los profesionales sanitarios puedan tener en el momento de tomar decisiones sobre el diagnóstico, tratamiento y prevención de las personas afectadas por SQM. Dicho documento está disponible en la página web del Ministerio de Sanidad[502] y ha sido citado por otros autores internacionales como documento de referencia[503].


  CÓMO SE DEFINE LA SENSIBILIDAD QUÍMICA MÚLTIPLE


  La SQM es un trastorno crónico adquirido en el que la exposición a bajos niveles de sustancias químicas produce síntomas de variada intensidad que pueden ocasionar una incapacidad entre mediana y total. Los síntomas pueden afectar a múltiples órganos o sistemas: nervioso, cardiovascular, gastrointestinal, respiratorio, genitourinario, musculoesquelético, piel y epitelio ocular, inmunitario y endocrino. Los criterios más ampliamente aceptados para el reconocimiento de la SQM son los propuestos por el documento de consenso de 1999[504]:


  
    	Los síntomas son reproducibles con repetidas exposiciones químicas.


    	La afectación es crónica.


    	Niveles bajos de exposición (más bajos de los que previamente son tolerados de manera amplia en la población).


    	Los síntomas mejoran o cesan cuando los estimulantes externos son eliminados.


    	Existen respuestas a múltiples sustancias químicas que no están relacionadas.


    	Los síntomas afectan a muchos órganos y sistemas.

  


  En 2005, Lacour y su equipo[505] propusieron en el International Journal of Hygiene and Environmental Health una extensión de la definición del síndrome de sensibilidad química añadiendo los efectos sobre el sistema nervioso central que muchos de los profesionales que asistimos estos pacientes ya habíamos comprobado. Los criterios para definir el síndrome son:


  
    	Trastorno crónico que dura más de seis meses y produce un deterioro de los estilos de vida y de las funciones corporales.


    	Los síntomas se reproducen con hipersensibilidad a los olores y una afectación del sistema nervioso central.


    	Continua implicación del sistema nervioso central y por lo menos de uno de los otros aparatos o sistemas.


    	Respuesta inducida a niveles bajos de exposición.


    	Respuestas a múltiples sustancias químicas no relacionadas entre sí.


    	Mejoría o resolución de los síntomas después de haber eliminado o de haberse alejado de la exposición.

  


  El SQM está reconocido oficialmente como una enfermedad en Alemania, Austria y Japón, y la OMS lo está estudiando. En España, el documento de consenso ya citado impulsado desde la Agencia de Calidad del Ministerio de Sanidad, cuando estaba dirigido por la excelente y malograda especialista en salud pública la doctora Concha Colomer, fue presentado a la Comisión Interterritorial de Sanidad para que fuera estudiado y aplicado en las diversas comunidades autónomas.


  Existe un instrumento de medida, el «Cuestionario de evaluación de la sensibilidad química múltiple» (Quick Environmental Exposure and Sensitivity Inventory o QEESI), que reproducimos en la tabla 10 de este capítulo, y que pregunta sobre la intensidad y gravedad de los síntomas, el tipo de intolerancias químicas, la presencia de otros tipos de intolerancias y el impacto vital. Estos cuestionarios se han modificado o adaptado a las culturas, idiomas o diferencias geográficas. En España, el profesor Arturo Ortega[506], de la Universitat Rovira i Virgili, publicó ya en el año 2005 una descripción de la «sensibilidad a múltiples compuestos», avisando de que era una enfermedad o síndrome desconocido en la práctica médica, por lo que era probable que pasara inadvertida. El mismo autor publicó en 2007 en España en la revista Medicina Clínica la traducción y validación del QEESI[507], que incluimos en el anexo 11 de este libro, y en 2013 un grupo de investigadores publicó en la misma revista una traducción que tiene en cuenta las diferencias culturales en el Estado español[508].


  CÓMO SE MANIFIESTA LA SQM


  El síndrome de SQM es polisintomático, y los síntomas se presentan cuando la persona entra en contacto con algunos productos ambientales. Las manifestaciones clínicas se desarrollan en dos fases descritas ya por Miller[509] en el año 2001, de iniciación y provocación. En la fase de iniciación, las personas afectadas han estado expuestas a un producto tóxico o a una mezcla de productos durante un tiempo variable. Pueden estar afectadas por una dosis alta de tóxico que incluso les obligue a alejarse del lugar de exposición, o bien por varias dosis menores a las que se han expuesto en días distintos. Incluso puede ocurrir que las personas no aprecien directamente la exposición, como ha sucedido con la aplicación de insecticidas en lugares de trabajo o en hoteles, hasta que empiezan a encontrarse mal y a presentar síntomas. Esta primera fase se desarrolla así en el 75 por 100 de las personas afectadas. Los agentes que pueden iniciar el proceso son muy variados y los detallaremos a continuación, pero los más frecuentes son plaguicidas, disolventes o contaminantes del aire interior de los edificios. La afectación se manifiesta solo en un pequeño porcentaje de las personas expuestas y les provoca una pérdida completa de tolerancia a diversos productos químicos que antes toleraban, además de que experimentan este cambio con una gran angustia cuando explican su historia, porque el hecho de no tolerar productos de su entorno que su familia y amigos no aprecian como negativos les causa una gran sensación de extrañamiento con la realidad.


  En la segunda fase, de provocación, la exposición a algún producto químico que antes era inocuo desencadena las manifestaciones que constituyen el SQM que ha sido advertido por las personas afectadas y por los médicos y médicas que las atienden. Entre los síntomas más frecuentes están la sensación de debilidad muscular y fatiga, de confusión mental, dolor de cabeza, disnea, tos y síntomas parecidos a la bronquitis y el asma, aunque los pacientes no tengan antecedentes, y también alteraciones intestinales, con náuseas, vómitos, espasmos intestinales o diarreas.


  Algunos síntomas se solapan con los expresados en la fibromialgia y el síndrome de fatiga crónica, con el síndrome de intestino irritable o con el síndrome del edificio enfermo, y pueden ir acompañados también de sensibilidad al campo electromagnético.


  El solapamiento de las manifestaciones clínicas (especialmente con el síndrome de fatiga crónica) puede alcanzar el 90 por 100, lo que contribuye a considerar el SQM una disfunción crónica cuyos síntomas muestran una ligera o ninguna tendencia a la resolución[510].


  EXPOSICIONES QUE ENFERMAN A LAS PERSONAS SENSIBILIZADAS


  Los estudios hechos por Miller y colaboradores[511] con cuestionarios realizados a personas afectadas por el síndrome de sensibilidad química múltiple han identificado diversos compuestos químicos que originan los síntomas comunes a un 80 por 100 de pacientes afectados y que desencadenan el síndrome (pueden verse en la tabla 11).


  Un estudio pionero del doctor Stanley M.Caress, de la Universidad de West Georgia, y de la doctora Anne Steinemann, de la Universidad de Washington, sobre las causas externas de la SQM en 1582 personas de Atlanta (Georgia, Estados Unidos) se realizó en dos fases y se publicó en 2003. En primer lugar se detectó por medio de un cuestionario que un 12,6 por 100 de ellas era sensible a productos químicos comunes. De las personas afectadas, un 13,5 por 100 había perdido el trabajo a consecuencia de su sensibilidad. En una tercera parte de las personas afectadas la sintomatología había empezado después de su exposición a plaguicidas, mientras que en otra tercera parte se había desencadenado por causa de disolventes. Solo el 1,4 por 100 tenía una historia previa de problemas emocionales. Pero posteriormente a la exposición, y tras la presentación de los síntomas de sensibilidad química múltiple, un 37,7 por 100 desarrolló problemas psicológicos y psiquiátricos[512]. Este fue uno de los primeros trabajos para dilucidar la controversia entre diversas corrientes científicas sobre la enfermedad. La corriente de profesionales alemanes ha creído que se trata de una enfermedad mental y ha enfocado con este sesgo previo sus investigaciones. En cambio otros investigadores han buscado la relación de la enfermedad con la exposición ambiental y alteraciones en el sistema nervioso central o en el metabolismo celular.


  ¿QUÉ SE CONOCE ACTUALMENTE DE LA ETIOLOGÍA?


  El profesor Arturo Ortega se ha preguntado por qué solo se habla de la SQM desde los últimos cuarenta años. ¿Es que antes no existía? Y la respuesta que da es que probablemente no, «porque los iniciadores más frecuentes del síndrome son compuestos petroquímicos cuya producción ha aumentado exponencialmente desde la Segunda Guerra Mundial». Un primer interrogante a dilucidar es por qué pequeñas cantidades de sustancias pueden provocar un número tan grande de manifestaciones y síntomas. Este es un reto para la toxicología, ya que dosis mucho más bajas de las establecidas como dosis umbrales ambientales por las sociedades científicas hace décadas (threshold limit values o TLV) ya producen síntomas en las personas sensibilizadas. Un segundo interrogante es si el primer proceso de iniciación alteró alguna parte íntima del sistema endocrino, inmunitario o energético.


  Se ha barajado un gran número de hipótesis para explicar por qué se desarrolla el síndrome. Entre ellas, alteraciones del sistema inmunológico o del eje endocrino hipofisario-suprarrenal, la hipersensibilización del sistema límbico (por el efecto de los olores en el desencadenamiento de los síntomas), el bloqueo de las reacciones bioquímicas implicadas en la producción de energía y la producción exagerada de radicales libres o de peroxinitritos, que son potentes oxidantes (elementos de envejecimiento celular).


  Las primeras hipótesis sobre la causa y el desarrollo de esta patología fueron las formuladas por la doctora Iris Bell[513], basadas en la sensibilización neurohormonal, en especial de las áreas mesolímbicas del cerebro que regulan la afectividad y el apetito. Según esta autora, el proceso de iniciación podría ser una exposición a dosis altas del producto o a dosis pequeñas pero repetidas. Con la exposición se alteran el sistema nervioso autónomo, el sistema inmunológico y el sistema endocrino y, en consecuencia, también la afectividad y la memoria.


  El laboratorio de Iris Bell en la Universidad de Arizona fue pionero en el estudio de la sensibilización de personas con SQM y alteraciones en el electroencefalograma (EEG) y en la tensión arterial. La doctora alegó desde el principio que las variables psicológicas solas no podían explicar estos hallazgos[514]. Pudo objetivar que las personas con SQM o con vulnerabilidad a la sensibilización comparten algunas características, como el hecho de ser mujeres, tener antecedentes familiares de preferencia por el alcohol y la ingesta de azúcar e hidratos de carbono. Su hipótesis es que la sensibilización puede servir como una adaptación, como una función centinela ante la amenaza de químicos ambientales que se introducen de forma insidiosa y producen problemas crónicos como la SQM y/o la fibromialgia. Para ella, la respuesta individual específica, más que el tipo de tóxicos ambientales, puede determinar cambios en la función del sistema nervioso central y periférico.


  En animales de experimentación, la exposición a niveles repetidos de formaldehído altera el eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal[515]. En pacientes con SQM se ha descrito incremento de la liberación de histamina[516], del factor de crecimiento del nervio, así como de los niveles en plasma de sustanciaP y de péptidos vasoactivos intestinales, cuando son expuestos a compuestos orgánicos volátiles, lo que puede potenciar la inflamación neurogénica.


  Entre las sustancias exógenas que pueden afectar más al sistema nervioso central y al sistema energético de las mitocondrias están: formaldehído, tolueno, insecticidas clorados (lindano, dieldrín), organofosforados y disolventes. Estas sustancias penetran en el sistema nervioso central por medio de mediadores endógenos, hormonas que están en el sistema nervioso central pero que en el caso de los estrógenos son de predominio femenino: interleucina, sustanciaP, encefalina, ß-endorfina, hormona liberadora de corticotropina (CRH), corticosterona, estrógenos y neurotensina. Hay que destacar que de los mediadores endógenos que facilitan la entrada en el sistema nervioso de productos químicos ambientales, los estrógenos ya existen de forma natural en el cuerpo de la mujer, y de forma incrementada incluso por el hecho de que la mayoría de los disruptores endocrinos imitan en los seres humanos el papel de aquellos. Esta puede ser una de las razones por las que está aumentando la incidencia de la SQM en la sociedad actual, principalmente si la persona expuesta está sometida a situaciones de estrés, un estado que estimula la hormona liberadora de corticotropina (CRH), que es un segundo mediador de los productos exógenos. Por lo tanto el perfil de las personas que pueden quedar más sensibilizadas en su sistema nervioso central es el de mujer, en fase reproductiva, con altos niveles de estrógenos propios y ambientales y sometida a situaciones de estrés, como la doble o triple jornada.


  En el primer trimestre de 2010 se detectaron, sin embargo, alteraciones bioquímicas en personas con sensibilidad química múltiple en un estudio dirigido por la doctora Liudmila G.Korkina, de la Universidad de Roma, realizado en colaboración con el Instituto Karolinska de Suecia. Tenía como objetivo investigar si existen marcadores metabólicos, inmunológicos o genéticos en la SQM, y para ello se comparó a 133 pacientes con diagnóstico de SQM (119 mujeres / 14 hombres) con un número parecido de controles, con una edad media de 49 años (+/– 11 años). Las personas con SQM presentaron como principal comorbilidad la tiroiditis autoinmune. Los resultados no mostraron alteraciones genéticas significativas entre los casos y los controles. Pero en cambio los parámetros que analizaban el mecanismo de respiración de las células se mostraron claramente alterados en las personas afectadas por SQM. La actividad catalasa de los eritrocitos (que es una enzima relacionada con la oxigenación de la célula) estuvo disminuida de forma significativa en la SQM. Los niveles de glutatión oxidado y reducido fueron significativamente más bajos en pacientes que en controles, y especialmente bajos en la SQM. Los niveles plasmáticos de óxido nítrico y nitroso fueron más elevados entre los pacientes de SQM. En los pacientes con SQM están significativamente disminuidos el contenido total de ácidos grasos poliinsaturados (PUFA), así como los niveles de los ácidos grasos omega-6, linoleico, alfa linoleico, ácido araquidónico y omega-3-docosahexaenoico. También se demostró una elevación de todos los ácidos grasos saturados y monoinsaturados. Este hecho explicaría por qué encontramos altos niveles de colesterol en personas que hacen dietas muy sanas e incluso vegetarianas. Los niveles de varias citoquinas fueron muy elevados en la SQM. Las alteraciones detectadas en las personas afectadas son las del estrés oxidativo celular, que aumenta la producción de radicales libres e incrementa el envejecimiento celular. La excesiva cantidad de peróxido de hidrógeno debido a la deficiencia de catalasa inicia una reacción en cadena con la producción no enzimática de radicales libres en la peroxidación de lípidos.


  Todos los resultados de este estudio sugieren una cosa: las graves y múltiples disfunciones del sistema químico de defensa que presentan las pacientes con SQM no dependen principalmente de defectos genéticos, sino de alteraciones metabólicas del sistema redox. El sistema redox celular es el sistema de respiración celular y la forma en que se transforma lo que comemos en energía. Si el sistema no funciona bien, se incrementan los radicales libres. A nivel coloquial, sería el sistema que impide que las células envejezcan demasiado rápido, se oxiden, como lo haría una barra de hierro en contacto con la intemperie si no llevara una capa de minio que la protegiera.


  Por ello, la SQM ya no puede ser considerada un trastorno subjetivo o psicológico, porque las alteraciones inmunológicas y bioquímicas sugieren una supresión de la defensa antioxidante del organismo junto a un incremento de inflamación sistémica con componentes autoinmunes. A partir de este estudio, las autoras sugieren que en la definición biológica y el diagnóstico de la SQM se han de incluir los parámetros metabólicos que indican una oxidación acelerada de lípidos, un aumento de la producción de óxido nítrico, una depleción del glutatión y un incremento de las citoquinas plasmáticas. Posteriormente este mismo grupo de investigación ha propuesto la presencia de un polimorfismo genético en los/las pacientes afectados/as por enfermedades ambientales que permitiría reconocer a las personas que pueden manifestar una predisposición a padecer sensibilidad química o fibromialgia y fatiga crónica[517].


  ¿EXISTEN ACTUALMENTE PRUEBAS DIAGNÓSTICAS?


  Varios grupos están investigando las posibles pruebas analíticas o exploraciones que permitan demostrar si existen alteraciones objetivas en la SQM. Entre otros, se han realizado estudios con la SPECT (tomografía computerizada por emisión de fotón único), potenciales evocados (exploración neurofisiológica del sistema acústico, visual y somatosensorial y de sus vías), tests neuropsicológicos y parámetros bioquímicos.


  El estudio de la SPECT permite observar el funcionamiento cerebral con una calidad y precisión que no son posibles con las simples resonancias magnéticas, que solo ofrecen una imagen fija del cerebro. Y los primeros exámenes de la SPECT en pacientes con SQM mostraron desigualdades[518] en la distribución de los focos cálidos y fríos en la corteza cerebral (patrón salpimentado) y asimetrías temporales, lesiones parecidas a las encontradas en los veteranos de la guerra del Golfo.


  En 2009, el doctor Ramon Orriols y colaboradores del Hospital Valle de Hebrón de Barcelona hallaron de forma clara alteraciones de la función cerebral en personas con SQM. En un estudio caso-control[519], aprobado por el comité ético, en el que las pacientes y los controles fueron expuestos a sustancias químicas a concentraciones no tóxicas, y a los que se realizó después una SPECT y una escala psicométrica, los casos mostraron hipoperfusión en las zonas de la corteza temporal derecha, en la zona rolándica derecha e izquierda, tálamo derecho, amígdala derecha, parahipocampo derecho, hipocampo derecho e izquierdo, y en la zona olfatoria, todo ello después de la exposición química. En cambio, los controles mostraron hiperperfusión del cingulus, parahipocampo derecho, tálamo izquierdo y algunas regiones del córtex. En comparación con los controles, los casos de SQM presentaban peor calidad de vida y función neurocognitiva basal que empeoraba después de la exposición química. Las zonas cerebrales más afectadas eran aquellas que procesan los olores. Los potenciales evocados auditivos, olfatorios y sensitivos a químicos estaban alterados en los casos de SQM[520], lo que sugiere para los autores alteraciones en la respuesta cognitiva y del sistema nervioso central a la exposición química. Un grupo de investigadores en Japón ha observado una activación significativa en el córtex prefrontal en pacientes con sensibilidad química múltiple, lo que demuestra que los pacientes pueden procesar los olores de forma diferente que las personas sanas después del estímulo olfatorio[521].


  El test neuropsicológico es una prueba muy precisa para detectar alteraciones del sistema nervioso central. Las personas expuestas presentaban enlentecimiento de la memoria y de la capacidad de comprensión, disminución de la velocidad de procesamiento y de reconocimiento visual y alteración de la percepción del estado de salud y del control mental.


  Las pruebas bioquímicas deben realizarse para descartar enfermedades o disfunciones que puedan interferir en el funcionamiento celular de la reacción reducción-oxidación (reacción redox) y la producción energética de las mitocondrias. En este momento están disponibles análisis clínicos que permitirán profundizar en este aspecto y que estamos utilizando en investigación en los casos de personas afectadas para demostrar el nivel de su afectación, ya que algunos investigadores consideraban que la enfermedad solo era psicosomática. Es necesario recordar que cualquier carencia metabólica de minerales o alteraciones endocrinas de la función tiroidea o suprarrenal pueden afectar al funcionamiento energético celular y hacer a las células del cuerpo más vulnerables a pequeñas dosis de tóxicos ambientales.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    TRATAMIENTO Y CUIDADOS DE LAS PERSONAS AFECTADAS


    Aunque la evitación de las exposiciones potencialmente tóxicas constituye el eje de la prevención, las nuevas evidencias fisiopatológicas abren también nuevos caminos para el tratamiento individualizado de las personas que presentan el síndrome de sensibilidad química múltiple.


    Cuidados hospitalarios:


    La atención médica urgente es un problema para este tipo de personas afectadas, ya que durante las crisis, por la misma sensibilidad o porque han tenido una infección o proceso médico concomitante, no pueden comunicarse de una manera efectiva, y porque muchas veces el personal sanitario no conoce que algunas rutinas asistenciales pueden ser perjudiciales y suponer un riesgo para los pacientes.


    Existe un protocolo hospitalario de la Canadian Society for Environmental Medicine, del año 2001, que parte del documento elaborado por Carl en el año 1999 (con un enlace en Internet)[522] y que ofrece recomendaciones de interés para los servicios de urgencias, enfermería, medicina y cirugía.


    Adaptación de los lugares de trabajo:


    Los centros de trabajo y los lugares donde vivan las personas afectadas deben adaptar los sistemas de ventilación, la iluminación y la calidad del aire del interior de los edificios. Como ejemplo práctico podemos seguir las indicaciones que el Center for Disease Control and Prevention[523] de Estados Unidos (Centro para el Control y Prevención de Enfermedades, CDC en inglés) colocó en su web interna como política para mantener la calidad del aire en el interior de los edificios donde trabajan sus empleados.


    Los perfumes o aerosoles están prohibidos en el interior de los espacios de los que es propietario el CDC o en locales alquilados por él. No se puede usar en los edificios:


    
      	Incienso, velas perfumadas.


      	Emisores de fragancias de cualquier tipo.


      	Aparatos colgados en las paredes que dispensan automáticamente o bajo presión desinfectantes o desodorizantes.


      	Popurrís de pétalos o material perfumado.


      	Aerosoles que supuestamente refrescan el aire.


      	Bloques perfumados en los lavabos y váteres.


      	Productos de diversos tipos y aerosoles que emitan olores.


      	Colonias, perfumes o aceites esenciales (ni siquiera en los lavabos ni en los despachos de los centros).

    

  


  
    TABLA 10
Síntomas que presentan las personas afectadas de SQM

    
      
        	
          Neuromusculares

        

        	
          Confusión mental


          Sensación de cabeza llena a presión


          Cefalea


          Mareo o aturdimiento


          Cansancio o incluso estados letárgicos


          Pérdida de conocimiento, desmayos


          Dificultades para la deambulación, arrastrar los pies, tropiezos


          Hormigueo o adormecimiento de manos y pies


          Sensación de pérdida de equilibrio


          Convulsiones


          Diplopia (visión doble) o ver movimiento de las letras en el papel


          Dificultad para enfocar la mirada


          Sacudidas musculares


          Dedos o uñas fríos o cianóticos


          Cara o senos sensibles


          Tirantez en la cara o en el cuero cabelludo


          Sinusitis de repetición

        
      


      
        	
          Cognitivos

        

        	
          Dificultades de memoria


          Dificultades de concentración


          Dificultades para tomar decisiones


          Trastornos del habla


          Problemas al deletrear


          Problemas con los números


          Problemas al escribir a mano


          Respuestas más lentas


          Sentimientos de irrealidad

        
      


      
        	
          Musculoesqueléticos

        

        	
          Dolor muscular


          Dolor articular


          Debilidad en piernas y brazos


          Rigidez generalizada


          Calambres en los pies o en las piernas


          Puntos musculares dolorosos

        
      


      
        	
          Humor y estado


          de ánimo

        

        	
          Sensación de tensión y nerviosismo


          Irritabilidad


          Temblor en manos


          Sensación de que los nervios tiemblan


          Crisis de llanto


          Insomnio


          Depresión


          Falta de motivación


          Crisis de cólera súbita


          Ideas de suicidio

        
      


      
        	
          Respiratorios

        

        	
          Quemazón o irritación en garganta, boca, ojos y mucosa nasal


          Ojos secos


          Ronquera y afonía


          Sensación de ahogo (opresión)


          Tos


          Bronquitis


          Susceptibilidad a infecciones respiratorias


          Asma


          Mucosidades excesivas, nasales y postnasales


          Ganglios linfáticos agrandados o sensibles

        
      


      
        	
          Cardíacos

        

        	
          Palpitaciones


          Taquicardias


          Arritmia


          Dolores torácicos

        
      


      
        	
          Digestivos

        

        	
          Meteorismo (gases intestinales)


          Digestiones difíciles


          Ventosidades y eructos fétidos


          Dolores o espasmos intestinales


          Diarrea


          Estreñimiento

        
      

    
  


  
    TABLA 11
Compuestos químicos que provocan síntomas de sensibilidad química múltiple

    
      
        	
          Parqué o linóleo nuevo


          Interior de coche nuevo


          Salas de reuniones o despachos no ventilados


          Perfumes


          Pasillo de detergentes en el supermercado


          Interiores de centros comerciales


          Almacenes de tejidos


          Periódicos y hojas impresas con tintas


          Asfalto y alquitrán recientes


          Tráfico denso


          Humos de motores diésel y gasolina


          Humos de tabaco


          Incienso

        

        	
          Rotuladores


          Insecticidas


          Repelentes de insectos


          Desinfectantes con fenol


          Gasolina


          Ambientadores de lavabos


          Incienso


          Cortinas nuevas de plástico de las duchas


          Esmaltes de uñas


          Fijador o lacas de cabello


          Pinturas al óleo


          Maderas de aglomerado


          Prendas lavadas en seco


          Habitaciones de hotel


          Neumáticos nuevos

        
      

    
  


  CAPÍTULO 15


  La relación de la fibromialgia y el síndrome de fatiga crónica con el medio ambiente


  […] Pues los huesos, Mejor que en un diario, Registran nuestra historia como nadie.


  JUANA CASTRO (Córdoba)[524]


  En la guerra del Golfo los soldados estadounidenses tuvieron que estar días delante de los pozos que quemaban petróleo, inhalando los humos —poco tiempo después de que probablemente hubieran sido vacunados—, y se empezaron a presentar casos de veteranos con fatiga y dolor en diversas partes del cuerpo y un mayor número de depresiones y de accidentes. Al principio estos síntomas diversos no se relacionaron con la exposición a los humos de petróleo, pero a medida que se conocían más casos de fatiga y dolor, las investigaciones para saber a qué se debían fueron ineludibles. Se empezaron a publicar estudios que señalaban la prevalencia de enfermedades y síntomas parecidos a los de la ya descrita sensibilidad química múltiple[525], que entre los veteranos de la guerra se asoció con el síndrome de fatiga crónica en un 42 por 100 de casos y con fibromialgia en un 6 por 100[526] . La comorbilidad de los tres problemas varía entre un 30 y un 88 por 100 según varios estudios[527], y el síndrome de la guerra del Golfo se acabó definiendo como una combinación de esos cuatro síndromes[528].


  Esto ocurría al tiempo que se publicaban trabajos que relacionaban la exposición laboral a sustancias químicas con el cansancio y el dolor, como hemos visto en los casos descritos en el capítulo 11 sobre la salud de las mujeres y la exposición a pesticidas. Si recuerdan lo relatado en ese capítulo, las personas que continuaron trabajando en los locales que se habían fumigado con insecticidas, aunque expuestas a bajas dosis, tuvieron una afectación más grave y crónica del sistema nervioso central que las no expuestas o las que dejaron de trabajar en el mismo lugar y acabaron en un 70 por 100 de los casos desarrollando una fibromialgia y fatiga crónica.


  Las primeras observaciones de estos casos se produjeron en 1996, pero entonces no encontré en la literatura científica otros casos parecidos hasta que en 1997 el profesor de la Universidad de Glasgow Peter O’Behan describió la disrupción endocrina de la hormona de crecimiento en trabajadores que habían estado expuestos a pesticidas organofosforados, algo que también se había comprobado anteriormente en ratas expuestas al insecticida paratión. En ese artículo —publicado en la revista Science en 1972— se comparó a las ratas con otras ratas de control no expuestas, y las afectadas mostraron unas alteraciones de la hormona de crecimiento, sin incremento de prolactina, lo que indicaba una afectación de la zona hipotalámica del cerebro por el insecticida. El posible daño al sistema nervioso central por insecticidas no había sido plenamente establecido hasta entonces, ya que se creía que los insecticidas solo afectaban al sistema nervioso periférico, y tampoco se sabía que estos contaminantes pudieran actuar como disruptores endocrinos del hipotálamo y de la hipófisis al activar la secreción de la hormona de crecimiento.


  CÓMO SE DEFINE LA FIBROMIALGIA


  La fibromialgia fue definida[529] en 1990 de manera consensuada por el Colegio Americano de Reumatología como un estado doloroso muscular generalizado no articular, que afecta predominantemente a las zonas musculares y columna vertebral y que presenta una exagerada sensibilidad en múltiples puntos predefinidos.


  La OMS reconoció esta enfermedad en 1992 y la clasificó en el ICD-10 (Clasificación Internacional de Enfermedades) con el códigoM709. Aun así, no se puede decir que fuera una enfermedad absolutamente nueva porque existían antecedentes históricos. El neurólogo William R.Gowers acuñó en 1904 el nombre de «fibrositis» para describir un cuadro de dolor generalizado, de carácter difuso y cambiante, que afectaba a las vainas tendinosas, los músculos y las articulaciones, para lo que asumió una base inflamatoria, a pesar de que los pacientes no manifestaran signos de flogosis (inflamación patológica). En 1939, el cirujano ortopédico Arthur Steindler lo denominó «dolor miofascial» y habló ya de unos puntos dolorosos. A partir de la década de 1950, se definió como una entidad de origen incierto que cursa con dolores difusos, fatiga, rigidez matutina y trastorno del sueño. Y en la década de 1970 se describió con el nombre de «síndrome miofascial». Una historia que concluye provisionalmente en 1990, cuando el Colegio Americano de Reumatología organiza una comisión de expertos que, tras calificar y definir el proceso, publica las conclusiones que hoy en día constituyen la norma que deben cumplir los pacientes para ser diagnosticados de fibromialgia.


  A pesar de todos estos esfuerzos, el problema de definirla como enfermedad diferenciada persiste, y hoy todavía hay sociedades científicas que no la aceptan como tal. Las dudas etiológicas que durante años habían dificultado el camino para llegar a un acuerdo siguen sin resolverse, a pesar de que en la década de 1990 se produjo un importante aumento de publicaciones e investigaciones sobre la fibromialgia y de los grandes avances en el conocimiento de los mecanismos de dolor que se han dado en los últimos años.


  Dada su alta prevalencia, se considera sin embargo que es de gran trascendencia en salud pública. Los estudios poblacionales realizados en Suecia informan de una prevalencia de un 1 por 100, y los realizados en Noruega, del 10,5 por 100. En la consulta del reumatólogo, entre un 14 y un 20 por 100 de los pacientes tienen como primer diagnóstico la fibromialgia. Es más frecuente en mujeres (73-88 por 100) con una media de edad en el momento inicial que varía entre 34 y 57 años, dependiendo de la población estudiada.


  Clínica y diagnóstico de la fibromialgia


  El dolor muscular generalizado y el dolor en los puntos de inserción de algunos músculos y sus tendones en el periostio (membrana del tejido conectivo) de los huesos son manifestaciones características de la fibromialgia. Se han definido dieciocho puntos gatillo. El dolor se considera generalizado cuando se presenta en el lado derecho e izquierdo del cuerpo, por encima y debajo de la cintura (cuatro cuadrantes corporales). Además, debe existir dolor en el esqueleto axial-columna vertebral, la pared torácica anterior, la columna dorsal y la columna lumbar.


  En esta definición de fibromialgia, el dolor de hombro o nalga debe considerarse en cada lado implicado. Este síntoma debe estar presente durante al menos tres meses, con enfermedad reumatológica concomitante o sin ella. Además, la enfermedad se acompaña de trastornos del sueño, cansancio, cefaleas, alteraciones del ritmo de las deposiciones que pueden parecer colon irritable y alteraciones de la memoria y de la capacidad de concentración.


  Aunque hasta ahora no se conocen de forma clara las causas de estas manifestaciones, sí que sabemos que hasta en un tercio de los casos pueden conllevar una mala calidad de vida para el paciente y comprometer seriamente sus relaciones personales, laborales y sociales. El diagnóstico de la fibromialgia es eminentemente clínico, y no existe actualmente ninguna prueba complementaria específica.


  Para la aceptación de este diagnóstico se deberían descartar todas las patologías que puedan provocar dolor muscular generalizado, por lo que ya la última edición de la guía de diagnóstico clínico Harrison. Principios de medicina interna (McGraw-Hill, 2012) recomienda realizar una serie de pruebas complementarias que permitan detectar posibles patologías asociadas, pruebas que deberían realizarse de forma obligatoria antes de diagnosticar fibromialgia a una persona. En mi opinión, antes de decidir que un hombre o una mujer padece fibromialgia se debería hacer un diagnóstico diferencial de todas las causas de dolor que presentan las mismas características que la fibromialgia. Son muchas las enfermedades que pueden causar dolor muscular y articular, y todas ellas han de ser tenidas en cuenta en el diagnóstico diferencial. Destaco en la tabla 12 las más prevalentes en el sexo femenino, lo que explicaría la frecuente demanda por dolor que hacen las mujeres en atención primaria y que fue ya descrita en mi libro Mujeres, salud y poder[530].


  Si estas patologías están subyacentes y muchas de ellas pueden deberse a causas ambientales, como ya he descrito a lo largo de este libro, se deberían realizar previamente los diagnósticos adecuados con los correspondientes análisis clínicos. Y las personas afectadas deben pensar, por su parte, que muchas veces el dolor proviene de la mala atención a una enfermedad subyacente, de modo que si se atribuye a una nueva patología desconocida, como la fibromialgia, no se acaba de resolver el problema de base y no se toman medidas adecuadas, como alejarse de los productos químicos que pueden provocarlo.


  La relación de la fibromialgia con el medio ambiente


  Algunos autores creen que el síndrome de fibromialgia es un trastorno de los mecanismos de percepción del dolor, que condiciona una hiperalgesia (percepción exacerbada) a estímulos mecánicos. Llegan a decir, sin poder demostrarlo con pruebas objetivas, que el predominio del dolor entre las mujeres se debería a que estas tienen supuestamente un umbral del dolor más bajo que los hombres. Los «puntos dolorosos» evidentes en la exploración se corresponden con zonas fisiológicamente más sensibles a la presión, tales como inserciones tendinosas, donde la mayor percepción del estímulo mecánico a dicha presión se transforma en dolor.


  Las causas por las que esto ocurre son desconocidas, aunque es probable que sea la consecuencia de la interacción de múltiples factores. Para unos autores, los mecanismos fisiopatológicos serían periféricos, y, para otros, la alteración estaría a nivel central. En este último caso, los factores psicológicos, los trastornos del sueño y el dolor crónico serían la raíz del problema.


  Pero el hecho de que la fibromialgia, el síndrome de sensibilidad química múltiple y el síndrome de fatiga crónica se presenten a la vez en muchas personas ha intrigado a algunos investigadores y ha llevado a pensar en un posible origen común. El primer investigador en desarrollar un relato de este posible origen común de las tres enfermedades ha sido el profesor de la Universidad Estatal de Washington Martin Pall, que ha formulado la hipótesis de la peroxidación en exceso como elemento común de la etiopatogenia de estas enfermedades. Su hipótesis, muy sugerente, ha sido corroborada en 2010 por el estudio de la doctora Chiara DeLuca[531] y su equipo de la Universidad de Roma, descrito en la etiología de la sensibilidad química múltiple (SQM), como se puede leer en el capítulo anterior, y por los trabajos que hemos realizado en nuestro equipo de investigación del CAPS de Barcelona entre las personas afectadas por exposiciones a insecticidas en el lugar de trabajo.


  Precisamente los trabajos del citado Martin Pall[532] y la profesora Iris Bell[533], de la Universidad de Arizona, señalan la posibilidad de que la fibromialgia sea debida a la exposición a sustancias químicas en los lugares de trabajo (insecticidas, solventes y otros) que se asocian con frecuencia a la hipersensibilidad química múltiple. La hipótesis fisiopatológica es la agresión repetida de la zona hipotálamo-hipofisaria por microtraumatismos físicos o químicos, que acaban produciendo disrupción endocrina y alteraciones de la inmunidad. Se ha descrito la asociación con el síndrome de Sjögren[534] en mujeres que padecían la enfermedad y SQM[535]. En 2001, Martin Pall[536] publicó que la elevación de peroxinitritos (moléculas oxidantes) y del óxido nítrico podría ser el nexo común en la etiología de la SQM, la fatiga crónica y el estrés postraumático. El autor también señaló la posibilidad de un mecanismo compartido con la fibromialgia[537], ya que los peroxinitritos son altamente oxidantes y están distribuidos en todos los tejidos.


  El doctor Andrea Slotkoff ya señaló en el año 1997 la posibilidad de que un 70 por 100 de los casos de fibromialgia[538] pudieran ser debidos a la exposición a sustancias químicas en los lugares de trabajo (insecticidas, solventes y otros) que se asocian con frecuencia a SQM. El trabajo de Slotkoff y colaboradores fue uno de los primeros en establecer la asociación entre la fibromialgia y una exposición ambiental y laboral a sustancias químicas y en señalar el predominio femenino de las consecuencias de dicha exposición. El60 por 100 de casos del mismo estudio se podían haber producido por exposición a tabaco, polvo, humos, productos de limpieza, perfumes y pintura; entre el 30 y el 59 por 100, a pesticidas, alimentos, lacas de pelo, gasolina, moquetas, jabones, tinta de periódicos, conservantes de alimentos y aire acondicionado, y el 30 por 100, a champús, plásticos y poliéster.


  En los estudios realizados por nuestro equipo del CAPS se ha podido demostrar que el dolor que presentan las personas expuestas a plaguicidas en el lugar de trabajo evoluciona imitando la clínica de la fibromialgia[539] y que un factor común con la sensibilidad química era la afectación mitocondrial. La mitocondria es la parte de la célula que transforma los subproductos de la alimentación en energía, por lo que su afectación se traduce clínicamente en dolor muscular y fatiga. El investigador Antonio Moreno, de la Universidad de Coimbra en Portugal, ya había demostrado en animales de experimentación que los insecticidas —tanto los organofosforados como los carbamatos— actúan sobre las mitocondrias en su cadena respiratoria, y en concreto en el locus de la coenzima ubiquinona o coenzimaQ10, que si rompe el enlace produce una deficiencia energética. Esta deficiencia de coenzimaQ10 se puede comprobar objetivamente hoy con análisis clínicos y en algunos estudios experimentales con biopsias musculares.


  En estos momentos, el ensayo de tratamiento de estos casos de fibromialgia con coenzimaQ10 —un tratamiento ensayado también por el investigador Mario D.Cordero[540] y colaboradores de la Universidad de Sevilla— está abriendo un camino a la esperanza, ya que asocia el tratamiento a la corrección de las alteraciones mitocondriales con coenzimaQ10. Además, en nuestro grupo médico trabajamos para la corrección de estas carencias, junto a las carencias metabólicas, endocrinas y de vitaminas y minerales que puedan alterar de forma subyacente la función de oxidación-reducción de las mitocondrias[541].


  SÍNDROME DE FATIGA CRÓNICA


  El síndrome de fatiga crónica se ha definido como una fatiga inexplicada y persistente que se inicia en un momento dado y que no tiene relación con el ejercicio físico. No mejora con el reposo. Las personas que lo padecen no pueden realizar actividades laborales, sociales, educacionales ni personales, y presentan cuatro o más de entre los siguientes síntomas en los seis meses anteriores a la visita médica: pérdida de memoria y de capacidad de concentración, dolor de garganta, adenopatías engrosadas en cadena cervical anterior, que son los ganglios que cubren la zona del cuello y de la faringe y laringe, o engrosamiento de los ganglios axilares, dolor muscular, dolor poliarticular sin enrojecimiento o hinchazón, dolores de cabeza con nuevas formas de manifestación o gravedad, sueño no reparador, malestar que dura más de 24 horas después del ejercicio. Esta sintomatología ha sido denominada «criterios de Fukuda», por el doctor que la estableció en 1994[542].


  La historia natural de la fatiga crónica verdadera se presenta con una gran astenia brusca después de una infección faríngea, o del árbol respiratorio, o después de una mononucleosis. Una vez acabada la infección inicial, el paciente presenta alteraciones en la capacidad de concentración y de memoria y alteraciones en el sueño. La actividad física excesiva empeora los síntomas. En general no hay antecedentes de dolor de espalda o de dolor de cabeza, y antes de ser diagnosticados eran personas con alto nivel de funcionamiento que vieron frenada bruscamente su actividad con la enfermedad.


  En 1992, el Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas y Alergias de Estados Unidos sugirió modificaciones de estos criterios para excluir a personas con psicosis y drogadicciones. Pero en cambio se incluyeron la fibromialgia, los trastornos psicosomáticos y la ansiedad y depresión. Con estas modificaciones se reconoció que existe un solapamiento notable entre el síndrome de fatiga crónica y la fibromialgia. De forma similar, el 70 por 100 de los pacientes con fibromialgia también reúne criterios clínicos para la fatiga crónica. Los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades de Estados Unidos (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) revisaron la definición en 1994 junto a un grupo de estudio internacional y añadieron que los pacientes deben tener una astenia persistente e inexplicada.


  Para que la fatiga sea inexplicada, se debe excluir a la mayoría de pacientes con enfermedades bien reconocidas. Un ejemplo sería la forma seronegativa del síndrome de Sjögren, que es una enfermedad que cursa con sequedad de piel y mucosas, y habitualmente con anticuerpos antinucleares, y en concreto anti-ENA en sangre, pero que también puede cursar con anticuerpos negativos. Asimismo, hay personas cansadas durante más de seis meses que no reúnen los criterios diagnósticos de la fatiga crónica y que padecen lo que se ha denominado «fatiga crónica idiopática». Estos criterios diagnósticos están actualmente en estudio para determinar su validez[543]. En realidad los pacientes con síndrome de fatiga crónica representan un pequeño subgrupo de los que se quejan de fatiga desde hace tiempo. Entre los pacientes con fatiga de más de seis meses de duración solo el 10 por 100 reúne criterios de fatiga crónica.


  El síndrome se presenta en personas jóvenes y de mediana edad y es el doble de frecuente entre mujeres. Puede darse de forma aislada, aunque a veces se ha presentado como brotes que se denominan neuromiastenia o encefalomielitis miálgica.


  A los profesionales de la medicina se les recomienda que realicen un exhaustivo examen físico y que aconsejen a los pacientes que se controlen la temperatura y el peso. Entre las analíticas recomendadas por los especialistas en la materia figuran: hemograma y recuento diferencial de glóbulos blancos, velocidad de sedimentación globular, ferritina, bioquímica general, hormona estimulante del tiroides (TSH) y otras pruebas diagnósticas si están clínicamente indicadas. El diagnóstico del síndrome de fatiga crónica se realiza por exclusión y se aplica a pacientes con historia típica y sin alteraciones en los exámenes físicos o en las analíticas.


  En el grupo que he seguido durante veinte años de personas afectadas por exposición laboral a pesticidas y disolventes ya había comprobado que aquellas, mayoritariamente mujeres, que desarrollaban síndrome de fatiga crónica tenían alteraciones en el funcionamiento de las mitocondrias, que podía objetivarse por medio de la determinación del ácido láctico y pirúvico y de la ratio entre ambos valores. La doctora Sarah Myhill ha propuesto la disfunción mitocondrial[544] como una de las principales causas del síndrome de fatiga crónica / encefalomielitis miálgica, y para ello sugiere la determinación del ATP y su metabolismo como prueba objetiva de la fatiga. En su libro[545] sobre el diagnóstico y el tratamiento del síndrome de fatiga crónica, propone diversos tratamientos que mejoran la fatiga, combinando vitaminas y antioxidantes, con un subtítulo muy claro: «No es la hipocondría, es la mitocondria». Su experiencia demuestra que más de un 80 por 100 de pacientes puede mejorar después de haber tratado a miles de ellos.


  La fatiga crónica y la exposición a tóxicos en el medio ambiente


  La etiología del síndrome de fatiga crónica permanece desconocida hasta la actualidad, pero, dada la asociación de esta patología con la fibromialgia y la sensibilidad química múltiple, muchos autores creen que en muchos casos comparte con estas un mecanismo común, que estaría situado en la afectación mitocondrial que transforma el alimento en energía en todas las células del cuerpo. Como hemos dicho más arriba, el profesor Martin Pall[546] ya señaló en 2001 que el síndrome de fatiga crónica, la sensibilidad química múltiple, la fibromialgia y el síndrome de estrés postraumático son patologías que con frecuencia se presentan juntas en las mismas personas, son comórbidas y comparten muchos síntomas en común. Estas cuatro enfermedades comparten también una misma forma de iniciación. Cada una puede empezar por un estresor (evento estresante) que actúa durante un tiempo, y que incluso puede ser corto, pero que produce unas alteraciones clínicas que duran años o incluso toda la vida. El profesor Martin Pall sugiere que los estresores incrementan los niveles de óxido nítrico y su producto oxidante, el peroxinitrito, que desencadena alteraciones en el mecanismo de modificación de la oxidación celular e induce la formación de citoquinas. Estas citoquinas también se desencadenan cuando tenemos inflamaciones de origen viral, como en una gripe, y producen una gran fatiga y una sensación de aplastamiento muscular. Propone que el tratamiento se concentre en disminuir la oxidación celular, que también puede ser causa del envejecimiento precoz de las personas.


  Martin Pall señala como estresores causantes de la iniciación del síndrome de fatiga crónica las infecciones virales, las infecciones bacterianas, los traumas físicos, el estrés psicológico grave, la exposición a monóxido de carbono, la exposición a insecticidas organofosforados, la exposición a ciguatoxina y la infección por el toxoplasma (protozoo) que produce toxoplasmosis. Aunque el inicio del síndrome de fatiga crónica se había relacionado en primer lugar con las infecciones virales y bacterianas, puede ocurrir que dichas infecciones se presenten en personas que ya están afectadas en su fisiología por exposiciones a los tóxicos ambientales que se han descrito a lo largo de este libro. Estas personas serían más vulnerables y en su caso la enfermedad podría cronificarse.


  En nuestro grupo de investigación del CAPS, al estudiar a las personas afectadas por insecticidas en el lugar de trabajo, a las que hemos seguido a lo largo de dieciocho años desde la exposición inicial y que desarrollaron un síndrome de fatiga crónica, hemos encontrado las mismas alteraciones en la valoración de la fuerza muscular por medio de la espectrometría inferior a infrarrojos que las detectadas con la misma técnica en personas afectadas por el síndrome de fatiga crónica[547] de origen no ambiental. En estos casos la fatiga tendría un origen ambiental por exposición laboral o doméstica a productos que pueden ser tóxicos para las mitocondrias o por xenobióticos.


  
    PREVENCIÓN

  


  
    MEDIDAS COLECTIVAS Y PARA LAS PERSONAS AFECTADAS POR ALGUNA ENFERMEDAD EMERGENTE


    
      	Como medida social, mejorar mucho las condiciones ambientales, y en especial en los lugares de trabajo y en el interior de las viviendas.


      	Las personas que se sientan afectadas por alguna de las enfermedades descritas deben pedir ayuda en primer lugar a sus médicos y médicas de confianza, en especial a los especialistas de atención primaria.


      	Son enfermedades complejas que requieren descartar muchas otras patologías que pueden hacer a las personas más vulnerables. Por ello es necesaria la intervención de profesionales sanitarios que tengan una visión holística e integral del cuerpo humano. Después, si el profesional de atención primaria cree conveniente una derivación a algún especialista, lo podrá hacer sin que las personas se sientan deficientemente atendidas.


      	Las personas afectadas por estas enfermedades deben evitar exponerse a tóxicos ambientales y alimentarse con la comida más sana y ecológica posible.


      	En el caso de exposición ambiental accidental a algún producto tóxico, deben consultar a su profesional sanitario de confianza.


      	Como hay muchos equipos en el mundo que están investigando las causas y posibles tratamientos, es bueno estar al día con las informaciones y resultados que vayan apareciendo. Desde la RED CAPS de profesionales de la salud editamos la revista MYS (Mujeres y Salud), en la que se comunican las novedades que aparecen en la literatura científica en los temas emergentes. Se puede consultar o suscribirse en la página: www.mys.matriz.net.

    

  


  
    TABLA 12. 
Enfermedades más frecuentes y prevalentes con síntomas afines a los de la fibromialgia

    
      
        	

        	
          PREVALENCIA
MUJERES/HOMBRES

        

        	
          RATIO

        
      


      
        	
          Artritis reumatoide

        

        	
          3%

        

        	
          30/1

        
      


      
        	
          Lupus eritematoso sistémico

        

        	
          1/1000

        

        	
          9/1

        
      


      
        	
          Síndrome de Sjöegren

        

        	
          1/1000

        

        	
          9/1

        
      


      
        	
          Miopatía hipotiroidea o hipertiroidea

        

        	
          20%

        

        	
          50/1

        
      


      
        	
          Deficiencia subclínica de vitamina D con hiperparatiroidismo secundario

        

        	
          38%

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Artrosis por malas condiciones ergonómicas de trabajo y vida. Doble jornada

        

        	
          30%

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Contractura musculoesquelética por estrés mental

        

        	
          ?

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Osteopenia por anovulación o déficit de fase luteínica

        

        	
          30%

        

        	
          (específica en mujeres)

        
      


      
        	
          Miopatías derivadas de enfermedades virales o síndrome de fatiga crónica

        

        	
          ?

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Síndrome de afectación neuromuscular y miopatía mitrocondrial por sustancias químicas

        

        	
          ?

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Síndrome de miopatía mitocondrial y fatiga por anemia y deficiencia de hierro

        

        	
          73% (M)

        

        	
          50/1

        
      


      
        	
          Osteoporosis

        

        	
          30%

        

        	
          3/1

        
      


      
        	
          Polimialgia reumática

        

        	
          5%

        

        	
          2/1

        
      


      
        	
          Arteritis temporal

        

        	
          5%

        

        	
          2/1

        
      


      
        	
          Diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa

        

        	
          12%

        

        	
          2/1

        
      

    
  


  CAPÍTULO 16


  ¿Qué podemos hacer?


  Eso es lo que significa la palabra emancipación: la alteración de la frontera entre los que actúan y los que miran, entre individuos y miembros de un cuerpo colectivo.


  JACQUES RANCIÈRE[548]


  A lo largo de este libro hemos podido comprobar que existen múltiples elementos en el medio ambiente, sean químicos o electromagnéticos, que pueden influir en la salud de los seres humanos. Las vías de entrada pueden ser el agua, el aire, los alimentos, los cosméticos o los medicamentos, en especial desde que la sociedad industrializada y la agricultura intensiva practicada sin protección ambiental han extendido una contaminación que afecta no ya a los adultos, sino incluso a los recién nacidos desde la vida fetal.


  ¿Hemos de vivir temiendo siempre que cualquier elemento que nos llegue desde el exterior nos pueda afectar? Es evidente que no sería bueno para la salud vivir con obsesiones constantes o poniendo barreras a lo que nos llega de fuera, porque no podemos dejar de respirar, beber o alimentarnos. Pero lo que sí podemos hacer es seguir las recomendaciones que he resumido al final de cada capítulo para minimizar los riesgos. Sin olvidar, por eso, que la salud de cada uno depende de una disminución generalizada de contaminantes, y por lo tanto no podemos obviar que son las políticas públicas las que deberían protegernos en primer lugar.


  POLÍTICAS PÚBLICAS AMBIENTALES Y DE SALUD


  Ha sido muy lenta la concienciación de las autoridades públicas, y en especial de las sanitarias, respecto a la relación que existe entre los contaminantes ambientales y la salud de la población. Los planes de salud ambiental requieren cambios en los métodos de trabajo de las industrias, los comercios y los restaurantes y en los procesos de eliminación de sus residuos para que no aumenten la contaminación. Los mecanismos de los electrodomésticos y los aparatos de aire acondicionado han evolucionado para dejar de emitir gases que contribuyen al efecto invernadero, y aunque se han puesto filtros mucho más finos y eficaces en las emisiones de las incineradoras, el mejor objetivo de salud pública es incinerar lo menos posible y clasificar bien los residuos para reciclarlos, algo que nos concierne a todos. Además se necesitan políticas públicas que establezcan normas claras y no contradictorias para la población, de modo que las personas puedan adoptar mejores prácticas y más saludables para su entorno en la vida cotidiana.


  En la mayoría de los países industrializados se han desarrollado políticas públicas de protección ambiental, pero son todavía algo tímidas y aún no plenamente eficaces. El plan colectivo más ambicioso que he conocido fue el Plan de Salud y Medio Ambiente 2006-2011 de la UE, con medidas de obligado cumplimiento en los países que la integran. Ofrecía una completa serie de propuestas para reducir la contaminación en aire, agua y alimentos, y para realizar una vigilancia de la salud de la población en relación con el medio ambiente en función de la edad y la profesión. En especial, el plan advertía de que se debe extremar la prevención entre la infancia, las mujeres embarazadas y las personas mayores porque son las más vulnerables a los contaminantes. Por desgracia, al evaluar estos planes, la UE ha comprobado que ni la mitad de las previsiones se han cumplido, y ahora toca hacer redoblados esfuerzos en el nuevo plan hasta 2020.


  La OMS ha clasificado la contaminación del aire como cancerígena durante el año 2013, tanto la contaminación interior de las casas, donde se queman combustibles sólidos y madera para calentarse o cocinar y a veces la ventilación es deficiente, como la contaminación exterior provocada por el tráfico rodado, las emisiones industriales y las calefacciones.


  La doctora María Neira, directora de Salud Pública y Medio Ambiente de la OMS, ha declarado que la polución causa unos siete millones de muertes prematuras al año en todo el mundo y es el segundo factor de riesgo para la salud[549], por lo que es la misma OMS la que ha solicitado que las normativas ambientales de la UE sean mucho más restrictivas para que la población pueda respirar un aire lo más limpio posible. La doctora Neira reclama un papel más activo de los alcaldes para que vigilen los niveles de polución atmosférica de sus ciudades y contribuyan a impedir el cáncer y los riesgos cardiovasculares de su población.


  A pesar de la complejidad de los temas tratados y de que la multiplicidad de riesgos pueda crear una cierta desazón, porque podemos creer que no hay ninguna esperanza de prevención global, al cerrar esta edición la OMS ha reconocido que más del 25 por 100 de la carga mundial de enfermedad está ligada a factores ambientales, como la exposición a productos químicos, y ha anunciado el lanzamiento de una Red para la Evaluación del Riesgo Químico. A través del Programa Internacional de Seguridad de las Sustancias Químicas (IPCS), la OMS ha invitado a este nuevo grupo de trabajo a gobiernos e instituciones de salud pública, organizaciones intergubernamentales, sociedades profesionales, centros colaboradores de la OMS, ONG en contacto con la OMS y otras entidades sin ánimo de lucro con experiencia relevante en proyectos clínicos.


  Entre sus objetivos se encuentra crear un foro para el intercambio científico y técnico; facilitar y contribuir a la creación de capacidades; promover las mejores prácticas y la armonización de metodologías, y asistir en la identificación de las necesidades de investigación y promover la aplicación de la nueva ciencia en la práctica de evaluación de riesgos.


  Asimismo, esta Red pretende contribuir a la identificación de los riesgos emergentes para la salud humana de los productos químicos, compartir información sobre los programas de trabajo para evitar la duplicación de esfuerzos y, si se solicita, ayudar a la OMS en el desarrollo de la formación y elaboración de materiales de apoyo. La Red se reunirá cada dos años para evaluar los resultados.


  EL ESTÍMULO DE UNA NUEVA MEDICINA AMBIENTAL


  Existen pocos países en el mundo que tengan reconocida la especialidad de medicina ambiental, que se consideraba más un aspecto de la salud pública que una especialidad con connotaciones asistenciales. En primer lugar se desarrolló como una parte de la salud laboral u ocupacional. La presencia de enfermedades inesperadas en personas que no tenían hábitos inadecuados —como cáncer de pulmón en un no fumador— hizo pensar en la posibilidad de una afectación ambiental o una exposición laboral. A veces, una exposición ambiental o laboral puede empeorar una enfermedad médica subyacente, como puede ocurrir en el caso descrito del síndrome del túnel carpiano entre mujeres. Muchas veces, síntomas abigarrados y que no tienen una clara etiología pueden sugerir etiologías tóxicas, como hemos descrito en la exposición laboral de mujeres a insecticidas. Al ir acumulando información sobre patologías o síndromes que tienen relación con exposiciones ambientales, se ha ido desarrollando una ciencia del medio ambiente y de la salud que ha demostrado ser certera para diagnosticar causas de patologías, aunque por ahora es una ciencia limitada a la hora de prescribir tratamientos. Cuando una mezcla de factores químicos y físicos afecta a una población determinada, es difícil relacionar la causa con el efecto, excepto si la presencia de efectos es muy clara. Son excepciones, por ejemplo, la presencia de graves malformaciones congénitas neurológicas por la exposición a mercurio en Japón o la ausencia de nacimientos de niños varones en Seveso después de la explosión de la fábrica de herbicidas. En general la correlación de causa y efecto suele ser insuficiente y parcial. Pero creo que debe convertirse en una especialidad muy importante para que proporcione seguridad, nos advierta de los riesgos y los comunique a las autoridades políticas con el fin de que puedan desarrollar políticas públicas ambientales eficaces. La toxicología, por ejemplo, una especialidad que ya existía antes de que se planteara la posibilidad de la medicina ambiental, ha contribuido muchísimo a hacer diagnósticos y emitir pronósticos en casos de exposiciones ambientales individuales y colectivas.


  Pero falta incluir en la formación de los profesionales sanitarios y en la forma en que se realizan las historias clínicas fórmulas que contemplen las condiciones ambientales y laborales como factores relacionados con la aparición de síntomas. Sin la colaboración del personal sanitario, la mayoría de enfermedades ambientales continuarán sin ser diagnosticadas.


  LOS PROFESIONALES SANITARIOS FRENTE A LAS ENFERMEDADES AMBIENTALES


  Aunque sea brevemente, debo constatar en este libro la carencia de profesionales sanitarios preparados para detectar las enfermedades ambientales, y esta carencia desespera a muchas personas afectadas por enfermedades emergentes. El profesional de atención primaria debería formarse en las habilidades necesarias para realizar interrogatorios (anamnesis) que pueden relacionar los síntomas con la exposición ambiental o laboral. Las preguntas deberían incluir el lugar de trabajo, los productos que se utilizan, la metodología de producción y si se emplean sustancias volátiles o se respiran productos molestos o desagradables. También es importante saber qué medios de protección ha utilizado la trabajadora o el trabajador, si usa guantes o mascarilla o si ha recibido instrucciones claras de lo que debe o no debe hacer en determinados casos.


  Por ejemplo, he observado que es muy raro que se den instrucciones claras a las camareras de pisos o a las trabajadoras de la limpieza de centros en los que se ha aplicado un insecticida o se han colocado trampas para roedores. Es importante obtener siempre información precisa de los productos químicos empleados, con sus nombres genéricos, en los ambientes laborales o en los hogares, o con los que se fumigan los patios de luces y las escaleras de vecindad, y sería importante que las personas que usan insecticidas o productos químicos volátiles en sus domicilios o en edificios y locales conozcan y guarden las fichas de estos productos.


  Las autoridades sanitarias y los institutos de toxicología disponen de fichas de todos los productos químicos que se utilizan actualmente, al igual que están obligados a tenerlas los fabricantes. Estas fichas deben contener el nombre genérico del producto, los ingredientes, los efectos secundarios que tienen o los riesgos para la salud establecidos y las recomendaciones para usarlo de una forma segura. Sin embargo, aunque los productos de limpieza que se utilizan en los hogares pueden ser muy agresivos a veces, las precauciones que aparecen en la etiqueta resultan difíciles de leer porque figuran con una letra muy pequeña, casi ilegible, y se dan pocos detalles de los efectos secundarios. Por descontado, en las etiquetas queda claro que todos los productos de limpieza deben mantenerse bien cerrados y fuera del alcance de los niños.


  También sería importante que el profesional de atención primaria considere si la persona intoxicada es más vulnerable a la exposición. Una persona con enfermedad renal expuesta a unos niveles aceptables de plomo en el aire puede acumular más del esperado por la dificultad que tiene para excretarlo por los riñones. Una mujer embarazada puede estar expuesta a toxinas —como plomo, monóxido de carbono o insecticidas— a dosis que podrían no ser peligrosas para ella pero que podrían ser dañinas para el desarrollo del feto, que es más sensible a los efectos adversos.


  Existe la posibilidad de realizar análisis clínicos en fluidos biológicos tras cada exposición ambiental o laboral (en orina, sangre, pelo o tejidos corporales). Por ello, las personas expuestas deben pedir ayuda a su médico o médica más cercano/a, que le indicará el tipo de análisis de laboratorio que debe hacerse según la sospecha, o si es necesario o no realizar alguna radiografía, si se supone que hay una afectación pulmonar. Los profesionales de salud tienen la posibilidad de asesorarse o pedir ayuda a los centros gubernamentales de salud laboral.


  Debe pedirse ayuda a los profesionales sanitarios para controlar la exposición ambiental, en especial en el caso de niños y mujeres embarazadas. Por ejemplo, se debe aconsejar a las personas con asma que eviten la exposición doméstica a insecticidas o aerosoles o la utilización de disolventes potentes para la limpieza. Pequeñas intervenciones domésticas para reducir focos de polvos con ácaros en las habitaciones de los niños —como evitar moquetas, cortinas, peluches y libros— han reducido las complicaciones del asma y el número de ataques.


  DÓNDE HALLAR INFORMACIÓN


  La Agencia para Sustancias Tóxicas y el Registro de Enfermedades (ATSDR) de Estados Unidos[550] ha elaborado una serie de Resúmenes de Salud Pública (PHS, en inglés) que agrupan un gran número de informaciones y evidencias científicas sobre sustancias que pueden ser tóxicas o peligrosas para los seres humanos.


  En cada Resumen de Salud Pública se sintetiza una amplia información contenida en la reseña toxicológica completa[551]. Los PHS proveen de información en formato de pregunta y respuesta. Abordan las preguntas más frecuentes acerca de la exposición a sustancias peligrosas, referidas muchas veces a vertidos de estas sustancias y sus efectos para la salud humana. Es posible acceder a esta información por Internet en español e inglés. Al lado de la información de los Resúmenes de Salud Pública hay una columna a la izquierda en la que puede encontrarse una versión más corta y divulgativa, que se denomina ToxFAQs™.


  En Estados Unidos existe, además, el Centro Informativo sobre Enfermedades[552], que también tiene una división ambiental, con información en inglés y en español. En España se puede obtener información en el Centro Nacional de Toxicología y en las páginas de las consejerías de Salud de las comunidades autónomas.


  La RED CAPS, por medio de la revista Mujeres y Salud, ofrece información veraz sobre todos los aspectos que afectan a la salud de las mujeres, entre ellos los efectos del medio ambiente, y se puede acceder a los números ya publicados a través de la página: www.mys.matriz.net.


  UNA SOLUCIÓN COLECTIVA


  Los investigadores que están trabajando en salud ambiental, tanto química como electromagnética, piensan que la solución a los problemas de salud relacionados con el medio ambiente deben ser abordados de forma colectiva. Aunque encontremos fórmulas para asistir de forma más eficaz a las personas afectadas por enfermedades ambientales emergentes, creo que se tendría que establecer una gran alianza de todos los grupos que investigan diversos aspectos de la contaminación en la salud humana con los grupos ecologistas, con los sindicatos que protegen la salud de los trabajadores y trabajadoras y con los grupos políticos que abogan por establecer cambios en las políticas públicas. El problema reside en que la globalización de los riesgos químicos y electromagnéticos es tan elevada que solo soluciones globales, implantadas a escala planetaria y en las que intervenga sin posiciones dubitativas la misma ONU, con la ayuda de la OMS, pueden dar respuestas colectivas a los problemas planteados. La acción local también es muy importante a través de los ayuntamientos y corporaciones locales, pero a gran escala solo una solución global puede mejorar las perspectivas de disminuir y eliminar los riesgos para la salud de nuestras nietas y nietos.


  Esperemos que podamos destruir la frontera entre los que actúan y los que miran, como nos decía el filósofo Jacques Rancière al principio de este capítulo, ya que todo ser humano debería convertirse en un ser activo para el cambio de las condiciones de vida ambientales. Los que miran sin hacer nada también se verán afectados si no ponemos límites a la contaminación, y con ellos también sus familias. En un tema tan global creo que no sirve la indiferencia, y todos podemos liberarnos de las cadenas ambientales que la humanidad ha creado al estimular un crecimiento y un consumo ilimitados, cuando nuestras vidas y nuestro planeta sí tienen límites.


  Anexos


  ANEXO 1


  Dioxinas


  Los 500 productos o categorías químicas de las dioxinas fueron bien definidos por el profesor Eduard Rodríguez-Farré[553] en 2008: el grupo que da nombre al conjunto está formado por el núcleo aromático dibenzo-p-dioxina polihalogenado, en especial por cloro o bromo. El de las policlorodibenzo-p-dioxinas (PCDD) constituye el grupo más importante toxicológicamente y se encuentra como un contaminante ampliamente diseminado en el medio ambiente. Las diferentes posibilidades de que contengan moléculas de cloro determinan la existencia de 75 congéneres del PCDD; uno de ellos, el TCDD, es el que utilizó Estados Unidos en Vietnam en la década de 1970 durante la guerra que los enfrentó. Existen también compuestos bromados, como las polibromo dibenzo-p-dioxinas (PBDD), que son agentes de alta toxicidad, pero menos repartidos en el medio ambiente.


  Una segunda categoría son los policlorodibenzofuranos (PCDF), que forman un grupo de 135 congéneres en función del grado y la posición del cloro. También existen furanos bromados (PBDF).


  Existe, además, un tercer grupo de productos a los que se ha denominado Dioxin-like (parecidos a las dioxinas), que reciben el nombre global de bifenilos policlorados (PCB)[554].


  Estos tres grupos de compuestos forman parte de los doce principales contaminantes persistentes establecidos por el Convenio de Estocolmo para ser eliminados de forma prioritaria. Asimismo el Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA) está promoviendo la creación de inventarios de emisiones de dioxinas y furanos a escala nacional e internacional desde el año 1999[555].


  TOXICIDAD DE LAS DIOXINAS


  La toxicidad relativa de las moléculas de dioxina se expresa en valores de equivalencia tóxica de dioxinas (TEQ) en relación con el contenido de lípidos de la muestra (TEQ/g lip). Los límites máximos admisibles diarios son de 1 a 2 pg/kg (Teq por peso corporal). La carga corporal media de dioxinas se sitúa en 30-60 ng/kg (expresados en Teq de grasa), cifra que equivale a unos 300-600 ng (Teq) por persona. Pero los lactantes y algunas personas con alto consumo de pescado en la dieta pueden estar expuestos a cantidades más elevadas de dioxinas[556]. Por ejemplo, la exposición diaria humana a las dioxinas en diversos países puede oscilar entre una ingesta diaria en pg Teq/día de 108 en Estados Unidos a 140-290 en Canadá.


  La dosis letal 50 es la dosis de un compuesto expresada en microgramos (mcg) por kilogramos (kg) de peso corporal que causa la muerte del 50 por 100 de animales expuestos. En el caso de las dioxinas, la toxicidad depende del lugar en que se posiciona el cloro y puede variar hasta 375 veces la potencia tóxica. La dosis letal puede variar porque «50» no indica la cantidad de tóxico, sino la mortalidad.


  La toxicidad de las dioxinas en los animales de experimentación nunca es directa, sino diferida, aunque la exposición sea alta. Los animales de experimentación desarrollan lentamente un intenso proceso de consunción, con anorexia, pérdida de peso, atrofia del timo, hepatomegalia, alteración de los niveles de lípidos y aminoácidos y lesiones hepáticas. La muerte se produce tres o cuatro semanas después de la exposición, cuando la masa corporal del animal se reduce hasta un 40 por 100[557].


  DÓNDE SE PRODUCEN LAS DIOXINAS


  En un principio, tanto las dioxinas como los furanos no fueron producidos de forma intencionada por los seres humanos, excepto quizás en pequeña escala en los laboratorios, y se debían a incendios de bosques o a explosiones de los volcanes. La gran liberación de estos compuestos al medio ambiente proviene hoy de procesos industriales como la fabricación de productos químicos clorados, herbicidas organoclorados, cloruro de vinilo, clorobencenos, blanqueo de pasta de papel y procesos metalúrgicos. Sin embargo, las dioxinas se liberan principalmente durante la combustión de combustibles fósiles (carbón, petróleo y gas natural) y madera y la incineración de residuos sólidos municipales, de hospitales y residuos peligrosos. Los vehículos motorizados que usan gasolina con o sin plomo o combustible diésel también liberan dioxinas al aire. Otras fuentes de dioxinas en el aire son las emisiones de plantas industriales que usan petróleo o carbón como combustible, la combustión de compuestos clorados como BPC (bifenilos policlorados) y el humo de los cigarrillos. Las dioxinas se asocian en el medio ambiente a partículas pequeñas y grandes; las primeras son, por ejemplo, las cenizas, y pueden viajar largas distancias transportadas por el viento y las corrientes atmosféricas; por su parte, las grandes se depositan en los alrededores de las fuentes de emisión.


  Estas emisiones pueden afectar a la salud humana por vía aérea o porque se introducen en la cadena trófica al contaminar los pastos con los que se alimenta la ganadería. Sin embargo, los episodios más relevantes que se han conocido de contaminación de alimentos con dioxinas (los pollos belgas, los cerdos en Irlanda o los huevos alemanes) han sido resultado de un fraude en la producción de piensos, al elaborarlos con aceites industriales y grasas reutilizadas para engordar artificialmente a los animales. Como las dioxinas quedan fijadas en las células grasas, estas pasan a los tejidos humanos.


  Dado que los alimentos con alto contenido en grasas son la principal fuente de exposición humana a las dioxinas, se ha regulado en Europa y otros países industrializados el límite máximo de dioxinas en los alimentos, y las cantidades de dioxinas producidas por incineración son extremadamente pequeñas, salvo en incineradoras antiguas con filtros inadecuados, que a veces han contaminado las plantas de la zona y a los animales que consumen el forraje. En especial puede contaminarse la leche de estos animales. La luz solar y las sustancias químicas en la atmósfera degradan una porción muy pequeña de las dioxinas y la mayor parte acaba depositándose sobre la tierra o el agua. Como las dioxinas no se disuelven fácilmente en agua, la mayor parte se adhieren fuertemente a partículas de tierra o de materia orgánica, y solo eventualmente se depositan en el fondo de ríos, lagos y mares. Las DDPC también pueden adherirse a plantas y a animales microscópicos (plancton) que son consumidos por animales más grandes, y de esta manera entran en la cadena trófica, acumulándose de unos a otros y aumentando con ello su toxicidad.


  ACCIDENTES CON DIOXINAS


  Desde el año 1949 en que explotó la fábrica de herbicidas de Monsanto, han sido muchos los accidentes que han liberado grandes cantidades de dioxinas al medio ambiente, lo que ha permitido determinar las consecuencias de una exposición aguda en los seres humanos. Otro ejemplo, aunque no accidental, fue el uso por el ejército estadounidense del Agente Naranja (elaborado con dos herbicidas hormonales), empleado como defoliante durante la guerra en la selva de Vietnam entre los años 1960 y 1970.


  El accidente más conocido ocurrió en 1976 en Seveso (Italia), donde explotó una fábrica de herbicidas. Centenares de personas presentaron problemas en la piel, como quemaduras y cloracné, y 73 000 animales fueron sacrificados. Pero los efectos no acabaron ahí: el año siguiente a la explosión no nació ningún niño en la población, solo lo hicieron niñas. Como ya se ha dicho en este libro, fue la primera comprobación humana de la disrupción de la embriogénesis de varones por la exposición a un contaminante ambiental.


  Asimismo, desde 1974 se han producido numerosas contaminaciones de aceite de consumo o de piensos de animales en diversos lugares del mundo. Algunas de las más conocidas han sido la contaminación de aves, huevos y cerdos en Bélgica en 1999 por el uso de piensos que contenían de forma fraudulenta aceites industriales; el cierre de 200 granjas de cerdos y pollos en Holanda, Bélgica y Alemania por haber mezclado en 2004 arcilla con dioxinas en el pienso de los animales; el sacrificio de miles de cerdos en Irlanda y la retirada del mercado de miles de kilos de carne de cerdo y derivados por el uso de piensos contaminados en 2008, o el cierre en Alemania en el año 2011 de 4700 granjas avícolas y porcinas por la contaminación de piensos con aceites industriales.


  Aparte de los graves accidentes que causaron serios problemas de salud a los vecinos y vecinas de las zonas afectadas, hay que constatar los muchos casos de contaminación fraudulenta de piensos, que, de no ser detectados, habrían contribuido a la entrada de dioxinas en los alimentos y, a través de ellos, en las personas. Las redes de elaboración y distribución de alimentos son cada vez más complejas y globales, por lo que es difícil controlarlas y evitar que se produzcan consecuencias negativas para la salud. Por ejemplo, fue preocupante en los casos de Alemania y Bélgica el tiempo que transcurrió entre la detección de la contaminación y la comunicación de alerta a la población[558]. En Bélgica, el ministro de Agricultura no informó a la UE hasta un mes después de lo ocurrido. Y en Alemania, el fabricante intentó diluir la contaminación de los piensos, producto de un posible error, y no lo comunicó hasta ocho meses después, durante los cuales los productos fueron ampliamente distribuidos.


  EFECTO DE LAS DIOXINAS EN LOS ANIMALES


  Los resultados obtenidos en los estudios con animales no se pueden extrapolar directamente a los seres humanos, pero nos dan una idea de las correlaciones en salud, ya que las dosis que se usan son unas diez veces más altas, o incluso unas 1000 veces mayores, que la cantidad que se encuentra en los seres humanos. Algunos animales son, además, más resistentes que otros; se necesitan, por ejemplo, varios miles de veces más dioxina para matar a un hámster que para matar a una cobaya.


  La dioxina 2,3,7,8-DDTC[559] ha sido la que se ha estudiado de forma más intensa, pero hasta que las investigaciones científicas no avancen más sobre las posibles diferencias entre seres humanos y animales, los niveles que se cree que constituyen un riesgo mínimo o nulo para la salud están basados en estudios hechos con la especie más sensible a la dioxina y en la suposición de que los efectos observados en estos animales pueden darse también en seres humanos.


  La exposición a niveles no mortales de dioxinas a través de alimentos contaminados puede producir efectos secundarios en los animales, como la pérdida de peso y alteraciones bioquímicas y degenerativas del hígado. Algunos animales presentaron pérdida de pelo, hinchazón de la cara y cloracné de moderado a grave. En muchas especies, el sistema inmunitario parece ser sumamente sensible y se aprecia una alteración del mismo y una disminución de su capacidad para combatir bacterias y virus. La exposición a la dioxina 2,3,7,8-DDTC puede alterar el proceso de la reproducción y producir malformaciones congénitas en animales. A menudo las crías de animales expuestos a 2,3,7,8-DDTC en los alimentos durante el embarazo nacieron con defectos como hemorragias, deformidades del esqueleto, defectos de los riñones, alteraciones del sistema inmunitario, desarrollo anormal del sistema reproductivo y alteraciones del aprendizaje y del comportamiento.


  Se han descrito, asimismo, esterilidad, alteración de los niveles de hormonas sexuales, reducción de la producción de espermatozoides y un aumento de la frecuencia de abortos. Las ratas y los ratones que fueron expuestos a pequeñas cantidades de 2,3,7,8-DDTC en los alimentos durante un periodo prolongado desarrollaron cáncer de hígado y de tiroides, y otros tipos de cáncer.


  Los resultados de los estudios con animales expuestos a una ingesta de alimentos contaminados sugieren que los efectos con las dosis más bajas se concentran en los sistemas inmunitario y endocrino y en el desarrollo. Es razonable suponer, por tanto, que estos sistemas también serán los más vulnerables en seres humanos[560].


  CÓMO SE MIDEN LOS NIVELES DE DIOXINAS EN PERSONAS


  Existen análisis clínicos para medir los niveles de dioxinas en muestras de grasa, sangre y leche materna, pero no se pueden realizar de forma rutinaria porque requieren métodos muy costosos y técnicas complejas que los hacen impracticables para los laboratorios habituales. Los laboratorios de salud pública sí que los han llevado a cabo, y con ellos se ha podido constatar que toda la población actual de los países industrializados presenta cierta cantidad de dioxinas en la grasa corporal y en la sangre.


  Los análisis de dioxinas en la grasa no se utilizan para determinar cuándo ocurrió una determinada exposición (pueden permanecer mucho tiempo en el cuerpo), pero pueden emplearse para estimar la dosis a la que se expuso una determinada población si se sabe cuándo sucedió, lo que se ha hecho en algunas investigaciones. Sin embargo, estos análisis no han podido relacionarse en concreto con efectos adversos, ya que el mecanismo de acción de las dioxinas es complejo, y depende también del polimorfismo genético de los individuos; es decir, los análisis pueden indicar si una persona ha estado expuesta, pero no pueden predecir si sufrirá efectos adversos.


  CÓMO ACTÚAN BIOLÓGICAMENTE LAS DIOXINAS


  Las dioxinas que llegan a las células se unen con una altísima afinidad a una proteína citoplasmática soluble denominada receptor de hidrocarburo de aril (AhR en las siglas en inglés, aryl hydrocarbon receptor) que también se ha denominado receptor de dioxinas[561]. Este receptor también está presente en los animales, aunque su peso molecular varía según la especie. La unión de la molécula de dioxina con el receptor AhR desencadena un proceso que traslada el complejo proteico formado al núcleo de las células. Allí interactúa con proteínas intranucleares que acaban ubicándose en un segmento específico del ADN genético de la célula[562]. Este segmento específico del ADN constituye el segmento de respuesta a las dioxinas y algunos xenobióticos. Según la respuesta nuclear, que puede variar en función del polimorfismo genético, se pueden producir alteraciones diversas en el organismo, y aunque hasta la fecha se había pensado en las dioxinas solo como cancerígenas, hoy en día se las relaciona más con fenómenos de inmunodepresión y con alteraciones en la reproducción, como esterilidad, actividad antiestrogénica, inhibición de la síntesis de testosterona y toxicidad de los embriones. Estos efectos se pueden producir en el cuerpo humano con cantidades de dioxinas cien veces inferiores a las asociadas a la producción de neoplasias.


  ANEXO 2


  PCB. Bifenilos policlorados


  PRESENCIA DE BIFENILOS POLICLORADOS EN EL MEDIO AMBIENTE


  Los restos de bifenilos que están en los residuos industriales pasan a las partículas volátiles y a los suelos. La erosión de los suelos, el transporte de los sedimentos hacia el agua de los ríos y la emisión al aire de las partículas que los contienen, seguidos del transporte atmosférico y su posterior depósito en el suelo, son la causa de la amplia distribución de estos compuestos tóxicos en el medio ambiente.


  Las personas están expuestas a concentraciones muy pequeñas de bifenilos policlorados por respirar el aire, beber agua o consumir alimentos contaminados, aunque la mayor parte de la exposición humana proviene de alimentos que contienen estas sustancias químicas. Como son productos persistentes y pueden permanecer durante años en el suelo o en las plantas, el ganado puede verse expuesto, entrando a través de la carne y de la leche en la cadena trófica humana.


  Las concentraciones de bifenilos policlorados en el aire son generalmente más elevadas en las ciudades y áreas suburbanas que en las áreas rurales.


  El incendio de un transformador que contenía PCB contaminó con dibenzofuranos policlorados un edificio de oficinas del gobierno estatal en Binghamton, Nueva York. En 1968, cerca de 1200 personas en Japón (incidente de Yusho) consumieron aceite de arroz contaminado accidentalmente con bifenilos policlorados y también con dioxinas. Las personas afectadas desarrollaron cloracné y sufrieron cambios inmunológicos y alteraciones en la excreción de porfirinas. Estudios epidemiológicos posteriores mostraron un exceso de mortalidad por cáncer entre los hombres. En 1979, 2069 personas (incidente de Yu-Cheng) de Taiwán se vieron intoxicadas con aceite de arroz que se había contaminado en contacto con el suelo.


  Los bifenilos policlorados aparecen también como compuestos indeseados durante la producción de varias sustancias químicas cloradas y la fabricación de productos para el consumidor. Entre estos productos se encuentran sustancias químicas para el tratamiento de la madera, algunos metales y productos de papel. Cuando las aguas residuales, los sedimentos o los sólidos generados por estos procesos se liberan en las vías fluviales o en los suelos de los vertederos de basura, estas vías fluviales y suelos se contaminan con los bifenilos policlorados. Estos entran también al medio ambiente por la combustión de desechos en incineradoras municipales e industriales, y en pequeñas cantidades a través de los gases de los tubos de escape de los automóviles que utilizan gasolina con plomo. Pequeñas cantidades de bifenilos policlorados pueden acabar, asimismo, en el medio ambiente a partir de la combustión del carbón, la madera o el aceite utilizados para la calefacción de los hogares y la generación de electricidad.


  ANEXO 3


  Ftalatos


  Una de las vías de entrada en el organismo de los compuestos químicos empleados como plastificadores que conocemos como ftalatos son las migraciones de los envases a los productos que contienen y que luego usamos. Se ha observado la presencia de ftalatos, bisfenolA y otras sustancias en las muestras de agua de los ríos[563]. En un estudio realizado en Canadá[564], que comportó el análisis de 252 productos obtenidos de diversas tiendas minoristas —de los cuales 98 eran para el cuidado de bebés, y además había colonias y perfumes, productos para el cuidado del pelo (aerosoles, acondicionadores y champús), esmaltes de uñas, lociones y cremas corporales, desodorantes, productos para evitar la sudoración, cremas limpiadoras de la piel, aceite, lociones y champús para la infancia—, de los 18 ftalatos investigados se detectaron restos de 5: dietilftalato (DEP), dimetilftalato (DMP), diisobutilftalato (DiBP), di-n-butil ftalato (DnBP) y di(2-etilhexil)ftalato (DHEP). En103 productos, de los 252 analizados, se halló DEP, especialmente en los perfumes; 15 tenían DnBP, incluidos la mayoría de los esmaltes de uñas; 9 contaban con DiBP; 8 con DEHP, y un producto contenía DMP. Basándose en los valores encontrados, se estimó que la dosis de exposición diaria en la piel de los 5 ftalatos suponía para una mujer adulta una exposición de unos 60 kg a lo largo de su vida. En mujeres adultas, la exposición diaria era de 78 mcg/kg/día de DEP.


  PRESENCIA EN PRODUCTOS HOSPITALARIOS


  En 1999, Greenpeace[565] realizó un análisis del contenido de ftalatos en 46 productos hospitalarios procedentes de doce países y demostró que las bolsas que contienen líquidos y tratamientos intravenosos pueden liberar PVC y ftalatos como el DHEP. Los ftalatos se liberan en las soluciones intravenosas, y en la sangre y el aire en las terapias respiratorias para niños. También existe PVC en los tubos de los pacientes que necesitan someterse a diálisis. Los fabricantes de artículos hospitalarios admiten que el DHEP puede liberarse a las soluciones intravenosas y alcanzar concentraciones de 5 ppm (partes por millón). La Agencia de Protección del Medio Ambiente de Estados Unidos ha impuesto un límite de DHEP de seis partes por billón en agua potable, pero los artículos hospitalarios pueden liberar una concentración 830 veces superior a estos límites en el agua.


  Health Care Without Harm[566] es una campaña internacional de defensa de la salud llevada a cabo por múltiples asociaciones de enfermería, de salud pública y de oncología, que han analizado los productos hospitalarios que pueden eliminar los ftalatos y PVC y han propuesto alternativas sostenibles. Las drogas en inyectables intravenosos —como Taxol y Taxotere— han mostrado un incremento del paso de DHEP del plástico PVC a la solución.


  ESTUDIOS CON ANIMALES EXPUESTOS A FTALATOS


  La exposición a dosis altas de ftalatos durante la vida intrauterina en animales de experimentación ha demostrado que, entre los machos, se produce un desarrollo temprano de los genitales, lo que se conoce como el síndrome de disgenesia testicular. Esta exposición incrementa la incidencia de anormalidades en la formación de los genitales del aparato reproductor masculino, que tienen como consecuencia hipospadias o epispadias: la salida de la orina por la uretra no se realiza por la punta del pene porque el agujero uretral está más abajo o más arriba de esta; criptorquidia: tamaño más pequeño de los testículos, e incremento de los tumores testiculares. Asimismo, se ha apreciado una disminución del peso de las crías después de la exposición prenatal, y en animales expuestos, un incremento de tumores malignos de riñón e hígado, aunque todavía no se ha demostrado que sea relevante para las exposiciones humanas.


  ANEXO 4


  Cómo identificar los plásticos de mayor riesgo


  Para saber si los plásticos que utiliza habitualmente contienen o no ftalatos o bisfenolA, u otros componentes químicos más o menos tóxicos, compruebe el símbolo de reciclamiento que aparece en la parte inferior de los productos antes de comprarlos. Dentro del símbolo hay una numeración que va del 1 al 7, de manera que 1 representa el máximo reciclado y 7 el mínimo reciclado.


  Dentro de un círculo y tachado: producto tóxico; dentro de un cuadrado: sin toxicidad.


  [image: Tipos de plásticos y su toxicidad]


  PLÁSTICOS SEGUROS


  1. PET o PETE (polietileno tereftalato)


  Presente en envases de alimentos y de bebidas, como agua, kétchup, aliños, salsas… Una vez reciclado, se utiliza en la fabricación de muebles, fibras textiles, piezas de automóvil…


  No se sabe aún si tiene efectos nocivos sobre el organismo.


  2. HDPE (polietileno de alta densidad)


  Usado en envases de leche, zumos, margarinas y yogures, productos de limpieza del hogar, bolsas de basura y de supermercado… Reciclado se utiliza para fabricar tubos, envases de detergentes y de limpieza, muebles de exterior…


  No se sabe aún si tiene efectos nocivos sobre el organismo.


  4. LDPE (olietileno de baja densidad)


  Empleado en bolsas para congelados, para colación (las de cierre zip, por ejemplo), para el pan, de supermercado, en muebles, alfombras… Una vez reciclado, se utiliza para fabricar papeleras, contenedores, tuberías…


  No se sabe aún si tiene efectos nocivos sobre el organismo.


  5. PP (polipropileno)


  Presente en recipientes de kétchup, envases para la cocina, envases de productos médicos… Por su alto punto de fusión, se utiliza para contener alimentos y líquidos calientes. Reciclado, puede encontrarse en bandejas, cableados, señales luminosas, cubos…


  PLÁSTICOS QUE HAY QUE EVITAR


  3. V o PVC (vinílicos o cloruro de polivinilo)


  Plástico fino y transparente (el popular papel film) para envolver comida, carnes, queso…; se utiliza también en tubos de drenaje, materiales para construcción, botellas de aceite, detergentes, champús… No se recicla bien ni mucho, aunque se emplea luego en la producción de paneles, canalones… Debido a que es muy resistente, durante su producción, y para ablandarlo y hacerlo más flexible, los fabricantes le añaden diferentes sustancias tóxicas; entre ellas se cuenta el di(2-etilhexil)ftalato o DEHP. En pruebas con animales, niveles altos de esta sustancia dañaron el hígado, el riñón y la capacidad de reproducción, según informa la Agencia para Sustancias Tóxicas y el Registro de Enfermedades de Estados Unidos.


  6. PS (poliestireno)


  Utilizado en platos y vasos desechables (si puede, huya de los vasos de plumavit o aislapol para las bebidas calientes), cajas de CD, bandejas de carne, hueveras, envases duros, juguetes… En contacto con calor, puede derretirse. Es difícil de reciclar. En su elaboración se utilizan sustancias con potencial tóxico, por ejemplo, estireno, que ha sido calificado por la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer como posiblemente carcinogénico en seres humanos.


  7. Otros


  Bajo este símbolo se incluyen plásticos muy diferentes, todos difíciles de reciclar. Podemos encontrarlos en gafas de sol, ordenadores personales, MP3, DVD, biberones y botellas para bebés, envases para calentar en el microondas y algunas botellas de agua. Algunos contienen bisfenolA (BPA), un compuesto que actúa como disruptor endocrino en el organismo humano.


  ANEXO 5


  Radiaciones y campos electromagnéticos


  Los campos electromagnéticos (CEM) están creciendo en el entorno de las poblaciones humanas debido al uso de los nuevos sistemas de comunicación que utilizan como forma de transmisión espacio radioeléctrico. Este espacio radioeléctrico genera también CEM cuyo efecto sobre la salud se desconocía cuando se inició la masiva utilización de telefonía móvil o la emisión de ondas de radio y ondas de baja frecuencia. A principios de 1960 se empezó a estudiar —a partir de organismos oficiales e instituciones públicas— si estos CEM podían tener algún efecto en la salud de los seres humanos y de los animales, tanto desde el punto de vista de la afectación celular como de los comportamientos sociales de los colectivos; o sea, si podía influir en la conducta de animales y de seres humanos.


  La necesidad de estos estudios se ha hecho más acuciante ahora que la telefonía móvil se ha hecho masiva. Las normativas de seguridad se han establecido muchas veces de forma apresurada, con lo cual no hay consensos que permitan definir y establecer posibles riesgos para la salud.


  CAMPO ELECTROMAGNÉTICO


  [image: Campo electromagnético]


  Campo electromagnético: un campo electromagnético es el conjunto de dos campos físicamente conectados: el campo eléctrico y el campo magnético.


  Campo eléctrico: es el efecto sobre una región del espacio (extensión) generado por la diferencia de potencial entre dos puntos en el espacio; y un campo magnético es el efecto sobre una región del espacio donde una carga eléctrica puntual se desplaza a una determinada velocidad, experimentando una fuerza perpendicular a esa velocidad y a ese campo, creando una inducción magnética y densidad de flujo magnético.


  Un campo electromagnético se propaga en forma de onda (onda electromagnética), que es la mutua alternancia entre la variación de un campo magnético que genera un campo eléctrico y la variación de un campo eléctrico que genera un campo magnético. Esta variación produce una energía que se alterna de un campo al otro y que se propaga en el espacio en forma ondulatoria.


  Existen dos tipos de radiaciones:


  
    	Radiaciones ionizantes: capaces de excitar electrones y de sacarlos de la órbita de su átomo, y así provocar alteraciones en las características estructurales y funcionales de las moléculas/células. Los rayos X (usados en estudios médicos) y los rayos gamma, entre otros, son ejemplo de estas consecuencias estructurales que pueden provocar graves alteraciones en los tejidos humanos.


    	Radiaciones no ionizantes: son ondas con menos frecuencia, o sea, con menos energía, por lo que no tienen la capacidad de romper los enlaces químicos ni de alterar la composición electrónica de las moléculas/células. Aun así, no dejan de tener efectos, como los térmicos y otros, todavía poco conocidos. Son los rayos ultravioleta, la luz visible, las ondas microondas, las radiofrecuencias y las frecuencias extremadamente bajas (ELF: extremely low frecuency).

  


  UNIDADES DEL SISTEMA INTERNACIONAL[567]


  
    	La frecuencia es una magnitud que mide el número de oscilaciones por unidad de tiempo de cualquier fenómeno o suceso periódico. Una onda tiene siempre una frecuencia, y se utiliza como referencia para evaluar las posibles repercusiones en la salud.


    	Campo magnético: se detecta con un magnetómetro y se calcula dividiendo el flujo magnético del campo por metro cuadrado.


    	Campo eléctrico: se define como la fuerza que actúa sobre cada unidad de carga (coulomb o culombio). La intensidad de la corriente se calcula en amperios, y es la cantidad de corriente que existe cuando un número de electrones con una carga total de un culombio (1 C) se mueve a través de un área de sección transversal determinado, de un cable conductor, en un segundo (1 s).


    	La densidad de flujo también se puede expresar en gauss (G).


    	La longitud de onda (λ) es el periodo espacial o la distancia que hay entre dos crestas de la onda, entre dos puntos que vibran en igualdad de fase: cuanto mayor es la longitud de onda, menor la frecuencia, y menor la energía.

  


  La luz visible tiene longitudes de onda comprendidas entre 400 nanómetros (nm) (luz violeta) y 700 nm (luz roja). Se mide en metros, y sus submúltiplos.


  
    
      
        	

        	
          UNIDADES

        
      


      
        	
          Frecuencia

        

        	
          Hz

        
      


      
        	
          Campo eléctrico

        

        	
          N/C = Newtons/Culombios

        
      


      
        	
          Campo magnético

        

        	
          Teslas (T)

        
      

    
  


  Femtoteslas (fT): 1 × 10-15 teslas; nanoteslas (nT): 1 × 10-9 teslas; microteslas (µT): 1 × 10-6 teslas


  En el aire: 1T = 104 G, o sea: 0,1 µT = 1 mG y 1 A/m = 1,26 µT


  FUENTES DE LOS CAMPOS MAGNÉTICOS Y ELÉCTRICOS[568]


  
    Naturales: los polos magnéticos de la Tierra: 60 microteslas, alrededor del norte de Canadá y sur de Australia, Siberia; con 30 microteslas, áreas como América del Sur y África meridional. El sistema de orientación de aves y mamíferos acuáticos se basa en la captación de los campos electromagnéticos. Los organismos vivos presentan campos eléctricos para su funcionamiento.


    Artificiales: el uso es generalizado, en la industria, la medicina (resonancia magnética), electrodomésticos, las ondas de radio, televisión, telefonía móvil e inalámbricos, antenas telefónicas, los sistemas de comunicación: wifi, inalámbrico, líneas eléctricas de alta tensión, trenes y tranvías, sistemas de seguridad, radares y procedimientos médicos como el láser o la fibra óptica.

  


  Tienen múltiples aplicaciones actualmente. En la industria: textil, aeronáutica, de plásticos, de construcción, tabacalera, farmacéutica, de materiales, alimenticia; además se emplea en agricultura, investigación científica, medicina, telecomunicaciones y sistemas de información, tecnología militar, arte, uso doméstico, meteorología, astronomía, navegación, transportes y muchos otros sectores.


  
    CLASIFICACIÓN DE LA RADIACIÓN NO IONIZANTE:


    [image: Clasificación de la radiación no ionizante]


    UHF: Frecuencia ultraalta


    SHF: Frecuencia superalta


    EHF: Frecuencia extremadamente alta


    MF: Frecuencia media


    HF: Frecuencia alta


    VHF: Frecuencia muy alta


    ELF: Frecuencia extremadamente baja


    VLF: Frecuencia muy baja


    LF: Frecuencia baja

  


  Algunos ejemplos de los electrodomésticos diarios y su intensidad en campo eléctrico y en campo magnético:


  
    Intensidades de campo eléctrico típicas medidas cerca de electrodomésticos (a una distancia de 30 cm)

    
      
        	
          ELECTRODOMÉSTICO
        

        	
          INTENSIDAD DEL CAMPO ELÉCTRICO (V/M)

        
      


      
        	
          Receptor estereofónico


          Plancha


          Frigorífico


          Batidora


          Tostadora


          Secador de pelo


          Televisor en color


          Cafetera eléctrica


          Aspiradora


          Horno eléctrico


          Bombilla


          Valor límite recomendado

        

        	
          180


          120


          120


          100


          80


          80


          60


          60


          50


          8


          5


          5000

        
      

    
  


  Fuente: Oficina federal alemana de seguridad radiológica, Bundesamt für Strahlenschutz, BfS, 1999.


  
    Intensidades del campo magnético típicas de algunos electrodomésticos a diversas distancias

    
      
        	
          APARATO
ELÉCTRICO
        

        	
          A UNA DISTANCIA DE 3 CM (µT)
        

        	
          A UNA DISTANCIA DE 30 CM (µT)
        

        	
          A UNA DISTANCIA DE 1 M (µT)
        
      


      
        	
          Secador de pelo


          Máquina de afeitar eléctrica


          Aspiradora


          Luz fluorescente


          Horno de microondas


          Radio portátil


          Horno eléctrico


          Lavadora


          Plancha


          Lavavajillas


          Ordenador


          Frigorífico

        

        	
          6-200


          15-150


          200-800


          40-400


          73-200


          16-56


          1-50


          0,8-50


          8-30


          3,5-20


          0,5-30


          0,5-1,7

        

        	
          0,01-7


          0,08-9


          2-20


          0,5-2


          4-8


          1


          0,15-0,5


          0,15-3


          0,12-0,3


          0,6-3


          < 0,01


          0,01-0,25

        

        	
          0,01-0,03


          0,01-0,03


          0,13-2


          0,02-0,25


          0,25-0,6


          < 0,01


          0,01-0,04


          0,01-0,15


          0,01-0,03


          0,07-0,3


          < 0,01

        
      

    
  


  Fuente: ¿Qué son los campos electromagnéticos?, en www.who.irt.


  INTERVENCIÓN DE LA OMS


  Con el progresivo aumento de la tecnología, que lleva a una creciente exposición a campos eléctricos y magnéticos de forma generalizada, la Organización Mundial de la Salud (OMS), con el objetivo de proteger la salud de la población y ante la cada vez mayor preocupación por esta exposición, creó y tiene en marcha desde 1996 el Proyecto Internacional CEM: Campos Electromagnéticos, para dirigir, recomendar, evaluar y fomentar las investigaciones sobre la relación entre CEM y el cuerpo humano / seres vivos / medio ambiente, y establecer normas aceptables internacionalmente que limiten la exposición a los CEM.


  Recomendaciones de la OMS: reconoce el análisis científico y las recomendaciones de la Comisión Internacional de Protección contra la Radiación No Ionizante (ICNIRP), organización no gubernamental que elabora directrices, revisadas periódicamente, sobre los límites de exposición recomendados[569].


  ¿TIENEN EFECTO LOS CEM SOBRE LOS ORGANISMOS VIVOS?


  La corriente utilizada generalmente por la industria es alterna, en lugar de continua, por lo que el nivel de percepción de la intensidad de corriente que el ser humano puede detectar es menor. La corriente que puede valorar un ser humano es muy subjetiva, y puede oscilar entre 10 µamperios, que darían lugar a un CEM de 0,5 microteslas, y 0,5 miliamperios para corriente alterna y 2-10 miliamperios para la corriente continua.


  La OMS y los organismos internacionales que se ocupan de los efectos inmediatos para la salud que pueden inducir los CEM acordaron de forma teórica e ideal que los límites tendrían que estar por encima de los 10 miliamperios[570]. Según este criterio, se establece en 0,5 militeslas (mT) el umbral de afectación, lo que correspondería a una intensidad de corriente de 1 a 10 miliamperios (mA). Sin embargo, si tuviéramos que utilizar el concepto de nivel de percepción mínimo, deberíamos adoptar un criterio mil veces menor del umbral tolerable y admitir 0,5 microtestlas (µT), el valor de CEM, como valor de exposición aceptable al menos para personas de máxima sensibilidad[571]. Pero tampoco sabemos en este momento cuáles serían los niveles aceptables de tolerancia para un feto en gestación, para niñas y niños o para adolescentes.


  Sabemos ya que múltiples utensilios domésticos y profesionales generan un CEM a su alrededor que en algunos estudios ha sido valorado, como se puede constatar en la tabla que aparece en este anexo. Por ejemplo, un secador de pelo presenta efecto teratógeno —riesgo para el feto— cuando excede de 100 microteslas.


  Delgado et al., en 1983, describieron cómo se detenía la embriogénesis (desarrollo del embrión, en este caso de un embrión de pollo) cuando se exponía al animal a un CEM de 1 microteslas de 100 Hz de frecuencia. En resumen, niveles pocos significativos para algunas cosas pueden ser determinantes para otras. Juutilainen et al., en 1993, llegaron a la conclusión de que las mujeres expuestas a un campo magnético de origen doméstico durante la gestación con intensidades superiores a 0,63 µT tenían más riesgo de abortar que aquellas expuestas a un campo magnético inferior a 0,13 µT5.


  POSIBLES MECANISMOS DE ACCIÓN DE LOS CEM SOBRE LA SALUD HUMANA


  Los efectos térmicos —la capacidad de incrementar la temperatura de los tejidos del cuerpo— están claramente probados tras una exposición a CEM, y también existen muchos grupos de investigación que creen en la existencia de otros efectos —no térmicos— de las radiaciones no ionizantes que se producen por debajo de los límites indicados para estas en las recomendaciones internacionales y que deberían ser estudiados.


  La dificultad de estos estudios reside en que los CEM afectan al cuerpo humano de forma muy variable y en muchos momentos del día, y por lo tanto es muy difícil establecer las condiciones de exposición. Varios son los mecanismos propuestos para explicar la interacción de los CEM con las células, tanto en el interior (nivel intracelular) como en la comunicación entre las células (nivel intercelular):


  
    	La interacción de las ondas electromagnéticas con la vía de la formación de radicales libres o estrés oxidativo y nitrosativo, lo que provoca un aumento de la formación de peroxinitrito (ONOO–), un agente oxidante que puede dañar a un gran número de procesos metabólicos y componentes celulares esenciales[572].


    	A través del estrés oxidativo el daño se transfiere al núcleo de las células, modificando el ADN e imitando a largo plazo el efecto tóxico para los genes de las radiaciones ionizantes, y a los mecanismos moleculares.

  


  La aplicación de un campo eléctrico y magnético externo provoca un desplazamiento de los electrones con respeto al núcleo de los átomos y su orientación espacial, causando cambios muy diversos en movimientos de las cargas, vibraciones de los dipolos, disipación de la energía y alteración de la constante de reacción de algunos procesos químicos de las células.


  La suma de estas alteraciones microscópicas provoca cambios en las propiedades macroscópicas de células y tejidos[573].


  Los seres vivos son sensibles a los efectos térmicos: si actúan directamente en los ojos, reducen el riego sanguíneo. Los efectos térmicos inhiben la mitosis y la diferenciación celular, contribuyen al desarrollo de cataratas y producen también daño en las células germinales por calentamiento de testículos —que están 4 °C por debajo de la temperatura corporal. Si los efectos térmicos superan los 39 °C, pueden causar quemaduras internas que desembocan en necrosis (muerte de células y tejidos) y, en casos extremos, pueden producir enfermedades como hipertermia maligna, entre otras.


  El cuerpo humano tiene un exquisito funcionamiento interno: todas sus hormonas pulsan en determinadas frecuencias y amplitudes, así como muchas otras partes de la estructura celular. Por lo tanto, cuando el cuerpo está expuesto a CEM, la frecuencia y la amplitud de estos campos pueden afectar a diversas partes del cuerpo, entre ellas el cerebro, que es uno de los órganos más sensibles a los efectos de las alteraciones eléctricas, y su actividad puede verse alterada incluso por CEM de pequeña intensidad, que se miden en femtoteslas.


  El corazón mantiene su actividad a partir de un flujo constante de corriente; también las estructuras celulares vivas mantienen una diferencia de potencial eléctrico, y el cuerpo en general es una gran antena receptora de las ondas electromagnéticas. Por tanto, es fácil de comprender que en las personas inmersas de forma repetida y constante a un CEM los efectos van a ser heterogéneos y en muchas partes de su cuerpo.


  La exposición a un CEM puede tanto afectar al equilibrio de iones calcio que se necesita para el funcionamiento de todas las células del cuerpo como reducir la secreción de melatonina[574], hormona segregada en la glándula pineal del cerebro y que interviene en muchos procesos celulares, neuroendocrinos y neurofisiológicos. Los CEM pueden tener una actividad que favorezca la formación de células cancerígenas, interfiriendo en la estructura del ácido desoxirribonucleico (ADN), y promover cambios en los genes. También influyen en los flujos sanguíneos del cerebro[575].


  Se cree que los CEM pueden afectar al sistema dopaminérgico-opioide y la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, contribuyendo por tanto a la presencia de cefaleas, la alteración del ritmo del sueño[576] y la fase REM del sueño (sueño ligero), en los movimientos rápidos de los ojos.


  ANEXO 6


  Aplicaciones médicas de las radiaciones no ionizantes


  Son múltiples las aplicaciones de radiaciones no ionizantes en diversas especialidades médicas: odontología, oftalmología, ginecología, dermatología, cirugía, entre muchas otras, tanto en procedimientos diagnósticos como terapéuticos, y en muchos casos constituyen la primera y la única técnica de elección.


  1. Láser: su longitud de onda varía entre la ultravioleta y la infrarroja (300-780 nm). Ejemplos: cirugía general (cortes limpios, interrupción de hemorragias…), diagnóstico de células cancerosas (fluorescencia), terapia fotodinámica (PDT), destrucción de úlceras, entre otras.


  2. Infrarrojo: con longitud de onda entre 780 nm-1 mm. Uso en bioquímica para obtener información de estructura molecular, en termografía (por ejemplo para detectar el foco de actividad de un cáncer), termómetros, lámparas infrarrojas utilizadas en acupuntura, etc.


  3. Microondas: con longitud de onda entre 1-300 mm. Técnicas: microondas pulsátil para la detección de tumores de pecho. Se puede combinar con la radiofrecuencia (100 km-300 mm; una frecuencia entre 100 KHz y varios MHz para radiofrecuencia y cientos de MHz-10 GHz para microondas).


  Tiene diversos usos: tratamientos de RF para arritmias supraventriculares; hiperplasia benigna prostática; síndrome de apnea del sueño; aplicación de calor terapéutico en fisioterapia: diatermia; enfermedades con alteración osteotendinosa: contracturas, escoliosis, bursitis, lumbalgias; problemas articulares (artrosis, artritis, reuma); bronquitis, asma, infartos, neuralgias, parálisis faciales, fibrosis; problemas dermatológicos: acné, dermatosis, psoriasis; tratamiento de cáncer: hipertermia electromagnética para disminuir el volumen tumoral, y aplicación en medicina estética. Algunos trabajos evidencian también que excitando puntos de acupuntura con frecuencias de entre 0,2-3 GHz se pueden producir efectos analgésicos[577].


  4. Resonancia magnética: con longitud de onda entre los 300-600 MHz (VFM), es una técnica espectroscópica que proporciona información estructural y estereoquímica en un tiempo reducido. Nace en la década de 1980 y su uso está ampliamente difundido, con un campo magnético de 1,5T (15 000 veces el campo electromagnético del planeta Tierra). Sirve para el diagnóstico de múltiples enfermedades, y/o su control: sistema nervioso central, tumores, hemorragias; alteraciones osteotendinosas, lesiones traumáticas: hernias distales, presencia de osteofitos; exploraciones abdominales: estado de ganglios linfáticos, flujo arterial; presencia de tumoraciones: abscesos, linfodenopatías, litiasis biliar, renal, déficits congénitos renales, aumento del tamaño de los órganos; exploraciones torácicas: análisis del estado funcional y anatómico de corazón, pulmón, estructuras torácicas, para detectar: edema pulmonar, disección aórtica, procesos inflamatorios como pericarditis, infecciones, tumores, entre otras enfermedades muchas veces con carácter urgente. Usada también para el diagnóstico de problemas de ojos, oídos, sistema cardiocirculatorio y para exploración de tórax, abdomen, corazón, columna lumbosacra, columna vertebral, craneal. Presenta diversas variedades: resonancia magnética funcional, angiorresonancia magnética, colangiorresonancia, entre otras.


  5. Magnetoterapia: en 1979, la FDA[578] de Estados Unidos aprobó el uso de campos electromagnéticos pulsados para el tratamiento de consolidación de fracturas.


  [image: Tipos y frecuencia de las radiaciones]


  En la práctica clínica, los campos magnéticos usados son los dispositivos físicos conocidos como solenoides, con 0-100 Hz. Son cada vez más numerosas las entidades nosológicas en las que se aplica la terapia magnética: alteraciones osteotendinosas y musculares, procesos de cicatrización, neuropatías periféricas, diabetes, patología venosa periférica (varices), entre muchas otras[579]. Queda por dilucidar si las personas electrosensibles pueden someterse a los efectos de esta terapia.


  El uso es terapéutico y diagnóstico, por ejemplo mediante mecano-magnetogastrografía[580].


  Es evidente la necesidad de colaboración entre las diferentes áreas de la ciencia para seguir evaluando los efectos de estas radiaciones, tal como nos indica un estudio polaco en relación a las nanopartículas y sus aplicaciones médicas[581].


  ANEXO 7


  Valores de la calidad del aire


  España, como Estado miembro de la UE, está obligada a cumplir la normativa europea de calidad del aire. Las fechas en que se pretendía alcanzar determinados objetivos se recogen en el cuadro adjunto. Los países de la UE que no cumplan esta directiva en los plazos previstos serán sancionados.


  
    
      
        	
          CONTAMINANTE

        

        	
          PROMEDIO DEPERIODO MEDIDO

        

        	
          VALOR LÍMITEa

        

        	
          FECHA EN LA QUE SE DEBERÍA HABER ALCANZADO

        
      


      
        	
          Benceno

        

        	
          Año civil

        

        	
          5 µg/m3 (1,54 ppbb)

        

        	
          1 de enero de 2010

        
      


      
        	
          Monóxido de carbono (CO)

        

        	
          8 horas, de forma continua

        

        	
          10 µg/m3 (8,6 ppmc)

        

        	
          1 de enero de 2005

        
      


      
        	
          Dióxido de nitrógeno (NO2)

        

        	
          1 hora

        

        	
          200 µg/m3 (105 ppb), que no debe superarse en más de 18 ocasiones por año civil

        

        	
          1 de enero de 2010

        
      


      
        	
          Dióxido de nitrógeno (NO2)

        

        	
          Año civil

        

        	
          40 µg/m3 (21 ppb)

        

        	
          1 de enero de 2010

        
      


      
        	
          Ozono (O3)

        

        	
          Máxima diaria de las medidas móviles en 8 horas

        

        	
          120 µg/m3 (60 ppb), que no debe superarse en más de 25 ocasiones de promedio en un periodo de 3 años

        

        	
          1 de enero de 2010

        
      


      
        	
          Partículas inferioresa 10 micras de diámetro (PM10) en un año civil

        

        	
          24 horas

        

        	
          50 µg/m3, que no debe superarseen másde 35 ocasiones por año civil

        

        	
          1 de enero de 2005

        
      


      
        	
          Gravimétricod

        

        	
          Año civil

        

        	
          40 µg/m3

        

        	
          1 de enero de 2005

        
      


      
        	
          PM2,5

        

        	
          Año civil

        

        	
          25 µg/m3

        

        	
          1 de enero de 2015

        
      


      
        	
          3 años en promedio (2013, 2014, 2015)

        

        	
          20 µg/m3

        

        	
          1 de enero de 2015

        
      


      
        	
          Reducción de la exposición

        

        	
          Alcanzar 18 µg/m3 en 2020,


          entre 0-20 por 100 de reducción de contaminación requerida, dependiendo de la concentraciónen 2010

        

        	
          Entre 2010 y 2020 (dependiendo de la concentraciónen 2010)

        
      


      
        	
          Dióxido de azufre (SO2)

        

        	
          1 hora

        

        	
          350 µg/m3


          (132 ppb), que no debe superarse en más de 24 ocasiones en un año civil

        

        	
          1 de enero de 2005

        
      


      
        	
          24 horas

        

        	
          125 µg/m3


          (47 ppb), que no debe superarse en más de 3 ocasiones en un año civil

        

        	
          1 de enero de 2005

        
      


      
        	
          Arsénico (As)

        

        	
          Año civil

        

        	
          Valor objetivo


          6 ng/m3

        

        	
          1 de enero de 2012

        
      


      
        	
          Cadmio (Cd)

        

        	
          Año civil

        

        	
          Valor objetivo


          5 ng/m3

        

        	
          1 de enero de 2012

        
      


      
        	
          Níquel (Ni)

        

        	
          Año civil

        

        	
          Valor objetivo


          20 ng/m3

        

        	
          1 de enero de 2012

        
      


      
        	
          Hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP)

        

        	
          Año civil

        

        	
          Valor objetivo


          1 ng/m3, expresados como benzo(a)pireno

        

        	
          1 de enero de 2012

        
      


      
        	
          Los valores límite para la protección de la vegetación (NOx) y los ecosistemas

        
      


      
        	
          Óxidos de nitrógeno (NOx)

        

        	
          Año civil

        

        	
          30 µg/m3

        

        	
          19 de julio de 2001

        
      


      
        	
          Dióxido de azufre (SO2)

        

        	
          Año civil y periodo invernal (de 1 de octubre del año anterior al 31 de marzo del añoen curso)

        

        	
          20 µg/m3

        

        	
          19 de julio de 2001

        
      

    
  


  a El valor límite es legalmente vinculante para los estados miembros de la UE.


  b ppb: unidad de medida para expresar concentraciones de partículas extremadamente pequeñas; procede del inglés parts per billion y se traduce «parte por mil millones».


  c ppm: unidad de medida para expresar concentraciones, y se lee «partes por un millón».


  d Gravimétrico se refiere al método de medición de las partículas PM10.


  ANEXO 8


  Calidad del agua en España y consumo[582]


  El agua captada para consumo doméstico proviene en un 65,75 por 100 de aguas superficiales, en un 29,2 por 100 de aguas subterráneas y en un 3,3 por 100 de aguas procedentes de agua salada (desalinizadoras).


  El consumo medio de agua en España en 2010 fue de unos 144 litros por habitante y día. Este consumo disminuyó un 3,2 por 100 respecto al año 2009.


  Se pierden muchos litros de agua por la baja calidad de algunas redes públicas de abastecimiento. El17,5 por 100 del agua suministrada (unos 803 hectómetros cúbicos) se pierde antes de llegar al consumo humano, y otro 8,4 por 100 no se paga de forma correcta por errores de medida o fraudes.


  LEGISLACIÓN DE ESPAÑA Y DE LA UE SOBRE AGUA


  En España, las competencias sobre gestión del agua son compartidas entre algunas comunidades autónomas y el Ministerio de Agricultura y Medio Ambiente, junto con las Confederaciones Hidrográficas[583].


  La Generalitat de Catalunya, a través de la Agència Catalana de l’Aigua, tiene competencias en la cuenca hidrográfica del Ebro sobre la «administración, gestión y control de la calidad de los recursos hídricos, incluido el ejercicio de la función ejecutiva de policía del dominio público hidráulico y la tramitación hasta la propuesta de resolución de los expedientes que a ella se refieran», como se establece en el artículo 4.1.b de la Ley6/1999 del 12 de julio sobre ordenación, gestión y tributación del agua. Sigue al Real Decreto 2646/1985 sobre el traspaso de funciones y servicios de la Administración del Estado a la Generalitat en materia de obras hidráulicas.


  Esta policía de aguas y cuencas por medio de las áreas de inspección y control es la responsable de la vigilancia de los vertidos, de la calidad del agua y de cualquier infracción que se cometa. Pero los recortes en personal de inspección y la gran cantidad de kilómetros hidrográficos hacen a veces imposible el control en tiempo real de los vertidos.


  El 25-26 de diciembre de 2001 aparecieron peces muertos en el río Ebro. La Empresa Municipal de Aguas de Tarragona analizó las causas el día 2 de enero y comprobó la presencia de mercurio en cantidades superiores a los límites permitidos en agua que ha de llegar al consumo humano por efecto del minitrasvase del Ebro hacia la ciudad de Tarragona. Aunque ocho días después de la mortandad de peces pudo comprobarse la causa, este hecho alertó a las autoridades sanitarias para coordinar mejor el control de calidad entre las inspecciones de las autonomías y las que deberían hacer también las cuencas hidrográficas. Además, se hizo una advertencia a las industrias situadas en la parte superior del río donde apareció la mortandad de peces, como la fábrica Ercros, que tiene como subproducto de su fabricación derivados de mercurio.


  El Real Decreto 927/1988 de 29 de julio establece el Reglamento de la Administración pública del agua y de la planificación hidrológica, modificado por el Real Decreto 1541/1994 de 8 de julio, que fija los límites obligatorios de solutos y metales que deben contener las aguas superficiales, en función de la Directiva75/440/CEE del Consejo de la UE de 16 de junio de 1988.


  El Real Decreto 1138/1990 de 14 de septiembre aprueba la Reglamentación Técnico-Sanitaria para el abastecimiento y control de calidad de las aguas potables de consumo público.


  Las directivas de la UE se han ido modificando desde 1998 y en años sucesivos, haciendo más estrictos los controles para la calidad de las aguas destinadas al consumo humano. Se puede seguir la evolución de las directivas en el Departamento de Medio Ambiente de la UE. La Directiva Marco del 18 de julio de 2000 establece una política comunitaria para la calidad del agua que debe ser seguida por todos los países de la UE.


  En España fue convertida en ley por medio del Real Decreto140/ 2003 del mes de febrero y el 606/2003 de marzo de 2003.


  ANEXO 9


  Aditivos problemáticos para la salud


  Cada persona ingiere al año entre 3 y 25 kg de aditivos en función de la dieta que sigue y de la cantidad de productos con aditivos, colorantes, espesantes y otras sustancias que consume. Muchos no se ha demostrado que sean peligrosos para la salud, pero sobre la inocuidad de otros hay dudas razonables.


  Estos aditivos figuran en las etiquetas de los productos. La mayoría cuentan con la letraE delante: son los concedidos por el Comité de Seguridad Alimentaria de la Unión Europea (E102). Otros solo muestran un número (510), correspondiente al International Numbering System y que concede el órgano correspondiente en cada caso del Codex Alimenarius, la guía de normalización de códigos y prácticas relativos a los alimentos. Y además, en las etiquetas podemos encontrar aditivos sin número alguno, como pectinasa o taurina.


  LISTA DE LOS ADITIVOS QUE CONVIENE NO CONSUMIR[584]


  E102


  Tartrazina. Colorante amarillo artificial. Pertenece al grupo de los colorantes azoicos.


  Toxicidad: puede producir asmas, alergias y eczemas si se mezcla con analgésicos como la aspirina, por ejemplo. Los medicamentos coloreados con este aditivo están obligados a advertir de su potencial alergénico; sin embargo, las golosinas para niños coloreadas con él, no. Desde 2010 los alimentos que lo incluyen deben llevar en la etiqueta la frase «puede afectar a la actividad y atención de los niños».


  Productos: pastelería, pescado, suplementos nutricionales, productos de limpieza, textiles…


  E104


  Amarillo de quinoleína. Colorante amarillo artificial. Inocuidad controvertida.


  Toxicidad: algunos estudios lo asocian a trastornos infantiles de comportamiento. Desde 2010 los alimentos que lo incluyen deben llevar en la etiqueta la frase «puede afectar a la actividad y atención de los niños». Prohibido en los alimentos en Estados Unidos.


  Productos: pastelería y helados.


  E127


  Eritrosina


  Toxicidad: sustancia sintética usada como colorante (rojo rosado). En animales de experimentación ha alterado el sistema nervioso y se sospecha una afectación tiroidea seguida de alteraciones cancerígenas. Tiene efectos hormonales que podrían aumentar el riesgo de cáncer de mama.


  Productos: solo se permite para colorear cerezas de cóctel, cerezas confitadas, ensaladas de frutas y pintalabios.


  E161g


  Cantaxantina


  Toxicidad: colorante natural y sintético (naranja). La OMS sospecha que provoca daños hepáticos.


  Productos: truchas asalmonadas, salchichas frankfurt y hamburguesas, pienso de gallinas…


  E180


  Litolrubina BK


  Toxicidad: colorante azoico (rojo) que resiste la luz y el calor. En ratas y ratones, los datos de las investigaciones arrojaron un aumento de la mortalidad y efectos secundarios en riñones, glándula tiroides, páncreas y sistema inmunitario.


  Productos: solo está permitido en cortezas de queso comestible, pintalabios y maquillaje.


  E214, E215, E218, E219


  Etil p-hidroxibenzoato de etilo, etil p-hidroxibenzoato sódico, metil p-hidroxibenzoato, metil p-hidroxibenzoato sódico


  Toxicidad: causan alergias con relativa frecuencia, tienen un efecto dilatador de los vasos y los ésteres tienen además efectos estrogénicos. Dos aditivos de esta familia de hidroxibenzoatos ya han sido prohibidos (E216 y E217).


  Productos: pueden encontrarse en alimentos, aunque no aparezcan en la etiqueta, porque se hallan asociados a enzimas que no es obligatorio declarar. Además, se usan en productos cosméticos y de higiene personal.


  E249, E251


  Nitrito potásico, nitrato sódico


  Toxicidad: los nitritos son muy tóxicos para los niños pequeños, pues bloquean el transporte de oxígeno y pueden provocar cianosis. El nitrato se convierte en nitrito por acción de la saliva y el nitrito se transforma en el estómago en nitrosaminas cancerígenas.


  Productos: jamones, embutidos, patés, quesos duros y cortados…


  E284, E285


  Ácido bórico, tetraborato sódico (bórax)


  Toxicidad: conservante que también se encuentra en estado natural y es considerado venenoso.


  Productos: solo está autorizado en la UE en conservas de caviar auténtico.


  E310, E311, E312


  Galato de propilo, galato de octilo, galato de docecilo


  Toxicidad: no está permitido su uso en alimentos para bebés (producen cianosis), pero se encuentran en alimentos que los niños consumen habitualmente.


  Productos: mazapanes, cereales tostados, turrones y bombones con chocolate…


  E320, E321


  Butilhidroxianisol (BHA), butilhidroxitol (BHT)


  Toxicidad: sustancias de origen químico de efecto conservante. Al calentarse, se descomponen en metabolitos de efecto desconocido para la salud. En pruebas con animales, aparecieron alteraciones del sistema inmunológico, en la sangre y el hígado. Se acumulan en el tejido graso de la mujer y pueden transferirse al feto de las mujeres embarazadas. Alérgenos. En pruebas con ratas, han dado resultados contradictorios: favorecen y protegen contra el cáncer.


  Productos: conservan el sabor de snacks y otros alimentos y estabilizan los aromas; grasas para freír, chicles, sopas y purés instantáneos…


  E413


  Goma tragacanto


  Toxicidad: espesante que se obtiene del Astragalus; la OMS lo considera un alérgeno que puede causar reacciones extremadamente graves.


  Productos: alimentos light, jaleas, confituras, preparados de queso, helados…


  E444


  Acetato isobutirato de sacarosa


  Toxicidad: disolvente que reparte los líquidos de manera uniforme y estabiliza el color y el sabor. En estudios con perros, provocó alteraciones reversibles en el hígado y la vesícula biliar.


  Productos: está permitido en limonadas, y no es obligatorio reseñarlo en la etiqueta.


  E452


  Malato de calcio o malato ácido de calcio


  Toxicidad: pertenece a un grupo de aditivos considerado inocuo; sin embargo, existen sospechas de que puede alterar el metabolismo del calcio de las personas, sobre todo en combinación con otros aditivos (como los almidones). El E452 es el de propiedades más complejas y por eso lo mejor es no consumirlo.


  Productos: patatas fritas, quesos cremosos, salsas en polvo, jamones y salchichas tipo frankfurt…


  E472e


  Ésteres mono- y diacetiltartáricos de los mono- y diglicéridos de ácidos grasos


  Toxicidad: pertenecen al grupo de los ácidos grasos, considerados inocuos, salvo elE472e, porque informes de la OMS han objetivado daños renales y cardíacos en animales de experimentación.


  Productos: se utiliza en el tratamiento de la harina para que los panecillos parezcan hinchados.


  E476


  Polirricinoleato de poliglicerol


  Toxicidad: se elabora con glicerina (E422) y ácido ricinoleico polimerizado y se utiliza ante todo en chocolate para disminuir la viscosidad. En experimentación animal se ha relacionado con daños en hígado y riñones.


  Productos: tabletas y derivados de chocolate.


  E520, E521, E522, E523


  Sulfato de aluminio, sulfato doble de aluminio y sodio, sulfato doble de aluminio y potasio, sulfato doble de aluminio y amonio


  Toxicidad: sales del ácido sulfúrico que se emplean como estabilizadores, consolidantes y precipitantes. Los compuestos de aluminio pueden tener efectos neurotóxicos. El aluminio parece desempeñar algún papel en la enfermedad de Alzheimer.


  Productos: tratamiento de clara de huevo, tripa artificial comestible, frutas y verduras glaseadas y en la fabricación de lacas colorantes.


  E620, E621, E622, E623, E624, E625


  Ácido glutámico, glutamato monosódico o aspartamo, glutamato monopotásico, glutamato cálcico, glutamato monoamónico, glutamato magnésico


  Toxicidad: potenciadores del sabor que pueden causar en personas sensibles el «síndrome del restaurante chino», con dolor de cabeza, presión en las sienes y rigidez en la nuca. Favorecen la obesidad y, en ratas, causan problemas de fertilidad y de aprendizaje.


  E900


  Dimetilpolisiloxano


  Toxicidad: antiespumante que, al añadirlo a los aceites de freír, favorece la formación de acrilamidas cancerígenas.


  Productos: salado de jamones, lácteos, frituras, fabricación de mermeladas, azúcar, levadura, vino, gelatina, chicles, café instantáneo, guisantes congelados… No es obligatorio reseñarlo en la etiqueta.


  E950


  Acesulfamo K


  Toxicidad: edulcorante artificial; estudios con animales han demostrado que puede provocar alteraciones del material genético.


  Productos: edulcorante.


  E951


  Aspartamo


  Toxicidad: edulcorante fabricado a partir de dos aminoácidos sintéticos; en experimentación animal ha provocado cáncer de cerebro, ganglios linfáticos y vías urinarias, y a personas sensibles les causa dolor de cabeza, pérdida de memoria, alteraciones de la visión e hiperactividad.


  Productos: como edulcorante de productos light.


  E952


  Ácido ciclámico, ciclamato sódico, ciclamato cálcico


  Toxicidad: edulcorante artificial prohibido en Estados Unidos desde 1969 porque uno de sus metabolitos (ciclohexilamina) puede provocar cáncer de vejiga. La ciclohexilamina, producida industrialmente, se utiliza como pesticida y en experimentos con animales daña los testículos y el esperma.


  Productos: bebidas ligeras.


  E962


  Sal de aspartamo y acesulfamo


  Toxicidad: edulcorante resultante de la reacción química entre el aspartamo (E951) y el acesulfamo (E950), y tiene los mismos inconvenientes que estas sustancias.


  Productos: limonadas bajas en calorías, snacks, conservas de pescado…


  FL 14 011, FL 14 152, FL 14 155


  Quininas


  Toxicidad: amargante y conservante que provoca alteraciones visuales, alergias y efectos cruzados con medicamentos. La Agencia Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA en inglés) ha ordenado que se restrinjan las cantidades de quininas que se usan en las bebidas mientras lleva a cabo una reevaluación de esta sustancia.


  Productos: bebidas tónicas.


  Taurina


  Toxicidad: ácido orgánico cuya versión sintetizada se utiliza en bebidas energéticas y como potenciador de sabor. En dosis elevadas acompañadas de una sudoración excesiva puede provocar un déficit de sodio muy elevado que puede poner en peligro la vida.


  Productos: bebidas energizantes y como potenciador de sabor en sopas y salsas.


  ANEXO 10


  Salud reproductiva. Registro de la temperatura basal
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  ANEXO 11


  Cuestionario SQM
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  Glosario


  AEROSOL: dispersión de sustancias en forma de gotas líquidas finas en el aire.


  BIOCIDAS: sustancias activas y preparados que contengan una o más sustancias activas, presentadas en la forma en que son suministradas a los usuarios y usuarias, destinadas a destruir, contrarrestar, neutralizar, impedir la acción o ejercer un control de algún otro tipo sobre cualquier organismo nocivo por medios químicos o biológicos.


  CANCERÍGENO: según la Environmental Protection Agency de Estados Unidos (EPA), una sustancia o compuesto es cancerígeno si existe evidencia epidemiológica convincente que demuestra la causalidad entre exposición humana y cáncer.


  La Agencia Internacional de Investigación en Cáncer de la OMS evalúa la carcinogenicidad en humanos de una sustancia sobre la base de la evidencia combinada de datos sobre carcinogenicidad en humanos y carcinogenicidad en animales de experimentación, así como las relaciones estructura-actividad de la sustancia, genotoxicidad y datos mecanicísticos disponibles. Clasifica los agentes químicos evaluados en las siguientes categorías:


  Grupo 1: carcinógenos para los humanos (105 agentes): 61 productos químicos, 9 virus o patógenos (por ej., VIH), 16 mezclas (por ej., el alquitrán de hulla) y 19 circunstancias de exposición (por ej., deshollinadores).


  Grupo 2A: probablemente carcinogénico para los humanos (66 agentes): 50 productos químicos, 2 virus o patógenos, 7 mezclas y 7 circunstancias de exposición.


  Grupo 2B: posiblemente carcinogénico para los humanos (248 agentes): 224 productos químicos, 4 virus o patógenos, 13 mezclas y 7 circunstancias de exposición.


  Grupo 3: no clasificable como carcinogénico para los humanos (515 agentes): 496 productos químicos, 11 mezclas y 8 circunstancias de exposición.


  Grupo 4: probablemente no carcinogénico para los humanos.


  Aunque el grado de evidencia sobre carcinogenicidad de los agentes químicos ha sido caracterizado con toda la especificidad posible, establecerla supone grandes dificultades, dada la variabilidad existente en la exposición en humanos, y es probable que cambie considerablemente en el tiempo.


  DESINFECTANTES DE USO AMBIENTAL O DE USO EN LA INDUSTRIA ALIMENTARIA: los registrados como tales en el Registro de plaguicidas de la Dirección General de Salud Pública del Ministerio de Sanidad y Consumo.


  DISRUPTORES ENDOCRINOS: son sustancias químicas capaces de alterar el equilibrio hormonal y la regulación del desarrollo embrionario y, por tanto, con capacidad de provocar efectos adversos sobre la salud de un organismo o de su progenie.


  EMULSIÓN: líquido de aspecto lácteo que contiene en suspensión pequeñas partículas de sustancias insolubles en agua.


  FUMIGACIÓN: método para la dispersión térmica de las partículas sólidas muy finas en el aire (humos).


  GEL: materia con apariencia sólida y aspecto gelatinoso.


  GLÁNDULA ENDOCRINA: células endocrinas agrupadas formando un órgano especializado. Las principales son: pineal, hipófisis, tiroides, paratiroides, timo, suprarrenales, páncreas, ovarios y testículos.


  HORMONAS: son mensajeros químicos que se producen en glándulas endocrinas del cuerpo y se difunden rápidamente por la sangre e interaccionan con moléculas de superficie de otras células del cuerpo. La mayoría de mensajeros químicos son hidrosolubles, menos los esteroides y la tiroxina, que son hidrófobos y reaccionan con receptores intracelulares a los que acceden a través de la membrana citoplasmática.


  I. A. T.: siglas de «Ingredientes Activos Técnicos» de las sustancias o productos activos que están autorizados para formulaciones de plaguicidas y figuran en el Registro Oficial del Ministerio de Sanidad y Consumo del gobierno español.


  ORGANISMO NOCIVO: todo organismo cuya presencia sea indeseable o que tenga un efecto perjudicial sobre el ser humano, sus actividades o los productos que utiliza o produce, o sobre los animales o el medio ambiente.


  PLAGA: organismos vivos que por el número a que han llegado en un determinado lugar originan perjuicios. La OMS (1988) define plaga urbana como aquellas especies implicadas en la transferencia de enfermedades infecciosas para los seres humanos, o en el deterioro del hábitat o de las condiciones de bienestar.


  PLAGUICIDAS: sustancias o ingredientes activos y sus formulaciones destinados a cualquiera de los siguientes fines: combatir los agentes nocivos para los vegetales y productos vegetales o prevenir su acción; favorecer o regular la producción vegetal; conservar los productos vegetales, incluida la protección de madera; hacer inofensivos, destruir o prevenir la acción de otros organismos nocivos o indeseables diferentes de los que atacan los vegetales.


  PLAGUICIDAS DE USO AMBIENTAL: los destinados a operaciones de desinsectación y desratización en locales públicos o privados, establecimientos, medios de transporte de personas y en sus instalaciones.


  PLAGUICIDAS DE USO DOMÉSTICO: los que se autorizan expresamente para poder ser aplicados, por personas que no son especialmente cualificadas, en viviendas y otros locales habitados.


  PLAGUICIDAS DE USO EN LA INDUSTRIA ALIMENTARIA: los destinados a tratamientos externos de transformados vegetales, de productos de origen animal y de sus envases, y los destinados al tratamiento de los locales, instalaciones o maquinaria, relacionados con la industria alimentaria.


  PRINCIPIO DE PRECAUCIÓN TOXICOLÓGICO (Threshold of Toxicological Concern o TTC): principio que se aplica en aquellos compuestos de toxicidad desconocida. Se establece un valor umbral de exposición humana diaria sobre la base de la estructura química de la sustancia/compuesto. Este método ha sido criticado por ser demasiado conservador cuando se ha aplicado, por ejemplo, al conjunto de sustancias consideradas impurezas en los medicamentos, ya que el uso de un valor numérico infiere un nivel de precisión que no puede ser garantizado.


  PLAZO DE SEGURIDAD: periodo de tiempo que ha de transcurrir desde la aplicación de un plaguicida a vegetales, animales o sus productos hasta la recolección o aprovechamiento de los mismos o en su caso hasta la entrada en las áreas o recintos tratados.


  TOXICIDAD[585]: capacidad inherente a una sustancia de producir efectos adversos en los organismos vivos: efectos de deterioro de tipo funcional, lesiones patológicas que afectan al funcionamiento del organismo y reducen su capacidad de respuesta a factores de riesgo o estrés. Estos efectos se dividen en dos grupos: agudos y crónicos, dependiendo del tiempo de exposición para que se llegue a manifestar el efecto tóxico o de la duración del mismo.


  TÓXICO: actualmente el concepto de tóxico hace mención a toda radiación electromagnética o corpuscular y todo agente químico no infeccioso que, tras generarse internamente o entrar en contacto, penetrar y/o ser absorbido en dosis apropiadas, puede producir un efecto adverso directo o indirecto.


  UMBRAL DE TOXICIDAD: valor por debajo del cual una sustancia no produce efectos adversos para la salud. Se desconoce el umbral de muchas sustancias.
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    Su reivindicación más importante es la inclusión de las diferencias entre hombres y mujeres en el diseño y análisis de estudios sobre patologías y tratamientos.
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Escala 3. Gravedad de los sintomas (intervalo 0-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en funcion de la presencia de sintomas

1.
2

Tengo problemas con mis musculos o mis articulaciones
Los ojos me queman o estan irritados. Me cuesta respirar, tengo tos,

mucha mucosidad o infecciones respiratorias

. El'ritmo de mi corazén es irregular, tengo palpitaciones o malestar en el térax

4. Tengo dolor de estdbmago, calambres en los intestinos, se me hincha la barriga,

tengo nauseas, diarreas o estreriimiento

. Tengo problemas para pensar, me cuesta concentrarme, no recuerdo las cosas,

me desoriento, me cuesta tomas decisiones

. Me siento nervioso, irritable, deprimido, tengo ataques de ira, he perdido

la motivacion por cosas que antes me interesaban

. Tengo problemas de equilibrio y coordinacion, las piernas se me duermen,

me cuesta fijar la mirada

8. Tengo dolor de cabeza
9. Me salen erupciones en la piel, urticaria o tengo la piel muy seca

. Tengo dolor en el bajo vientre, tengo que orinar muy frecuentemente, me urge orinar.

Si es Ud. mujer: 4 tiene trastornos en relacion con la regla?

Escala 4. Identificacion de la exposicion (0-1)
Cada item se puntia como 0 (no hay exposicion) o 1 (hay exposicion)

1.
2.

Fumo, por lo menos, una vez por semana

Bebo cerveza, vino, cava, gliisqui, ron, ginebra u otras bebidas alcohdlicas,

al menos una vez por semana

. Tomo café, cortado, café con leche, té o Coca-Cola al menos una vez por semana

4. Me pongo perfume, laca para el pelo, colonia, desodorante o after-shave

al menos una vez por semana

. En mi casa o en mi lugar de trabajo, se ha realizado una fumigacioén con

insecticidas en los ultimos 12 meses

. En mi trabajo o en otras actividades, estoy expuesto a productos quimicos,

humos, gases o vapores

7. En mi casa hay personas que fuman
8. Mi cocina funciona con gas natural, o gas butano o gas propano
9. Utilizo suavizante para la ropa de vestir o de la cama

. Tomo, al menos una vez por semana, alguna pastilla de cortisona, antiinflamatorio,

analgésico con receta, antidepresivo, ansiolitico, hipnético o algun farmaco

00 00 Judgdd
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Escala 5. Impacto de la hipersensibilidad sobre las actividades de la vida diaria (0-100)
(intervalo 0-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en funcion de los cambios realizados

@

H

a hecho modificar lo que como habitualmente

H

a reducido mi capacidad para ir al trabajo o0 a la escuela

Me ha obligado a cambiar algunos muebles de mi casa

Me ha obligado a hacer cambios en la ropa que elijo para vestirme

H

a modificado mi capacidad para viajar a otras ciudades o conducir el coche

Me ha hecho cambiar la eleccion de mis productos de aseo personal

No o~ ®ND

H

a reducido mi capacidad para encontrarme con otras personas en restaurantes,

iglesias u otros lugares de reunion

H

a modificado mis hobbies

9. H

a modificado mi relacion con mi pareja o mi familia

. H

a reducido mi capacidad para limpiar la casa, planchar u otras actividades rutinarias

=
=
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Nada. Bien. o
Mucho. Mal. 10

Escala 1. Exposicién inhalatoria (intervalo 0-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en funcién de la presencia de sintomas
al exponerse a estos productos
1. Humos procedentes del tubo de escape de los coches
. Humo del tabaco
. Insecticidas
. Vapores procedentes de una gasolinera
. Pinturas o disolventes de pinturas
. Lejia y otros limpiadores y desinfectantes domésticos
. Perfumes y ambientadores
. Alquitran
. Esmalte de ufias, quitaesmalte o laca para el pelo
. Moqueta nueva, cortina de plastico nueva o el interior de un coche nuevo

© 0 N O O A~ WON

!
o

Escala 2. Exposicién no inhalatoria (intervalo 0-100)
Cada item se puntua de 0 a 10 en funcion de la presencia de sintomas
1. ¢, Como me siento al beber agua corriente del grifo?
2. {Como me siento al comer azucar, pizza, comida grasa, leche, carne,
cebolla, ajo, alimentos cocinados en una barbacoa, comida muy especiada

0 con glutamato?

3. ¢,Como me siento si no puedo comer?

4. ;,Cémo me siento después de comer?

5. ¢Como me siento después de tomar café, té, Coca-Cola o chocolate?

6. ¢, Coémo me siento si no como o bebo mi cantidad "habitual" de café, té,
Coca-Cola o chocolate?

7. ¢ Cobmo me siento si bebo cerveza, vino o cava?

8. ¢, Como me siento si mi piel contacta con textil, joyas, cremas corporales

0 cosmeéticos?
9. ¢, Cémo me siento si tomo un antibidtico, un analgésico o si me ponen una vacuna?
10. ¢ Como me siento si me expongo al polen de los arboles, al polvo o
a la picadura de un insecto?

RN
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