


SINOPSIS
Hay algo siniestro que acecha en nuestros hogares, se esconde en nuestros lugares de trabajo y contamina el
aire que respiramos. Algo que hemos decidido ignorar durante demasiado tiempo. El Dr. Leonardo Trasande
nos   cuenta   cómo  nuestros   entornos   cotidianos   están   haciendo  que  estemos   más   enfermos,  más   gordos   y
seamos más pobres.

Con una mezcla de estilo narrativo, labor científica detectivesca y datos concretos acerca de las conexiones
entre estas sustancias y las enfermedades, esta obra nos enseña qué podemos hacer para protegernos a nosotros
y a nuestras familias a corto plazo, y cómo podemos contribuir a hacer efectivo el cambio que merecemos.
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Por qué los contaminantes químicos

amenazan nuestra salud y cómo combatirlos

Traducción de Ana Pedrero



En recuerdo de Rachel Carson, Theo Colborn y Lou

Guillette. Sus legados nos inspiran a todos a

seguir con su labor para proteger la salud

humana y el medio ambiente de los disruptores

endocrinos.

Para mis dos hijos, Camilo y Ramiro, en cuyo futuro

pienso todos los días.



INTRODUCCIÓN

Cada día, miles de sustancias químicas afectan de forma negativa a nuestros cerebros, a
nuestros cuerpos y al medio ambiente. Estas sustancias invisibles al ojo humano no solo
están alterando las hormonas más importantes de nuestro cuerpo y nuestro cerebro,
sino que también están allanando el camino a múltiples enfermedades que en el futuro
afectarán a nuestros hijos y a nuestros nietos durante décadas. No es fácil ni cómodo
aceptar estas ideas, y puede que te lleves las manos a la cabeza cuando descubras que
estas sustancias químicas se producen y distribuyen a gran escala, que están sometidas
a una regulación mínima y que seguirán sembrando el caos en nuestras vidas durante
generaciones.

Por muy nefasto que suene, es un escenario completamente real.

Estoy convencido de que conoces a alguien que tiene un trastorno de déficit  de
atención o hiperactividad (TDAH) o a alguien cuyo hijo o nieto ha sido diagnosticado
de autismo. Puede que te hayas preguntado a qué se debe el drástico aumento de la
obesidad y de la diabetes que se ha producido en la sociedad estadounidense en las
últimas dos décadas. Estudio tras estudio, se ha demostrado que la mayor incidencia de
estas afecciones se puede relacionar directamente con las sustancias químicas presentes
en nuestros alimentos, en el medio ambiente y en los productos del hogar y de cuidado
personal   que   utilizamos.   Y   puede   que   no   seas   consciente   del   lento   pero   estable
incremento de los problemas de fertilidad que padecen tanto hombres como mujeres.
Puede que no estés al día del descenso documentado en el recuento de espermatozoides
entre   hombres   que   apenas   están   en   la   veintena.   Puede   que   todavía   no   te   hayas
planteado los costes económicos a largo plazo que supone para  la sociedad que los
niños nazcan con un coeficiente intelectual ya menoscabado. Y es que todo ello también
son algunas de las terribles y reales consecuencias de la disrupción endocrina.

Una de las revelaciones públicas más importantes de que el uso generalizado de
sustancias   químicas   sintéticas   puede   resultar   dañino   —y   no   solo   proporcionar
beneficios—   tuvo   lugar   en   1962   cuando   Rachel   Carson   publicó   su   libro  Primavera
silenciosa.   Aunque   los   científicos   llevaban   desde   la   Primera   Guerra   Mundial
cuestionando   e   investigando   los   efectos   perjudiciales   de   las   sustancias   químicas
sintéticas   artificiales,   el   público   general   apenas   empezaba   a   abrir   los   ojos   ante   los
peligros que las sustancias químicas  como el  DDT, utilizado para rociar campos de
cultivo,   humedales   e   incluso   nuestros   vecindarios,   suponían   para   nuestro   hábitat
natural.   Medio   siglo   después,   la   apasionada   exploración   de   Carson   de   los   efectos
nocivos   de   los   pesticidas   no   solo   sigue   siendo   relevante,   sino   que   es   un   trágico
recordatorio de que todavía no hemos resuelto del todo los problemas que señaló hace



más   de   cinco   décadas;   en   realidad,   tanto   nuestro   entorno   como   la   salud   y   la
supervivencia humanas están más amenazados que nunca.

Igual que a muchas otras personas, me preocupa seriamente hasta qué punto las
sustancias químicas se siguen infiltrando en nuestro mundo, en nuestros cuerpos y en
nuestros cerebros. Soy tan ecologista como cualquier persona en su sano juicio a quien
le inquiete el estado en que se encuentra el aire que respiramos, el agua que bebemos y
la tierra en que cultivamos nuestros alimentos, pero, por encima de todo, soy pediatra y
padre de dos niños pequeños. Mi educación y formación empezaron en la Universidad
de Harvard y en la Facultad de Medicina de Harvard. Recuerdo que, durante el proceso
de  selección  para  entrar  en   la  Facultad  de  Medicina,  me pidieron varias  veces  que
explicara   mi   opinión   sobre   la   propuesta   de   sanidad   universal   impulsada   por   el
presidente Clinton. Todo el mundo parecía tener una opinión en un sentido u otro, pero
yo   no   estaba   seguro   de   tener   la   formación   adecuada   para   poder   responder   a   una
pregunta sobre una política tan importante como aquella.

Empecé  a  preguntar   si   a   los   estudiantes   se   les   enseñaba  cómo se  elaboran   las
políticas  de  sanidad y  cómo los  médicos  podían   influir  en  el  proceso.  No tardé  en
darme cuenta del poco espacio que se reservaba en el plan de estudios de la Facultad de
Medicina   para   aprender   sobre   las   fuerzas   políticas   y   económicas   que   moldean   la
medicina.   Lo   cierto   es   que,   incluso   hoy   en   día,   el   plan   de   estudios   típico   de   las
facultades de medicina incluye muy poca materia sobre este tema, especialmente sobre
las políticas relacionadas con la salud ambiental y el impacto de las sustancias químicas.
Para   formarme   una   opinión   más   fundamentada,   me   matriculé   en   la   Escuela   de
Gobierno Kennedy de Harvard,  donde profundicé en las políticas de sanidad y sus
dimensiones económicas. Esta experiencia transformó de manera drástica mi forma de
pensar en el campo de la asistencia médica. Me di cuenta de que tendría la oportunidad
de ayudar a muchas más personas si podía trasladar mi conocimiento en medicina al
proceso de influir en unas decisiones que podrían afectar a miles, e incluso millones, de
personas.

Poco después de terminar mi residencia pediátrica en el Boston Children’s Hospital
y el Boston Medical Center, fui aceptado en un programa de becas para trabajar en el
despacho de la entonces senadora Hillary Clinton. Se me pidió que me concentrara en
dos ámbitos  —la salud  infantil  y   la  salud ambiental— y me entusiasmó la   idea de
trabajar  en políticas  de sanidad para niños.  El  medio  ambiente me  interesaba,  pero
todavía no lo había relacionado con la salud de los niños de una forma demasiado
significativa.

El   tiempo   que   pasé   trabajando   para   la   senadora   Clinton   fue   otra   experiencia
transformadora. Me ayudó a ser mucho más consciente del enorme y creciente impacto
que tienen las sustancias químicas y otros factores ambientales sobre la salud humana y



el papel que desempeña la regulación en la eliminación o reducción de las exposiciones
más   nocivas.   Terminé   mi   beca   con   un   nuevo   y   revitalizado   objetivo   profesional:
estudiar   específicamente  el   impacto  de   las  exposiciones  ambientales  en   los  niños  y
documentar los beneficios que la prevención podía proporcionar al público general.

Tras formarme en medicina ambiental, inicié mi carrera profesional en el punto en
el   que   ciencia,   medicina   y   políticas   ambientales   se   cruzan.   Actualmente,   mis
investigaciones se centran en identificar los factores ambientales,  susceptibles de ser
evitados, que contribuyen a la obesidad y otras afecciones crónicas en los niños, así
como   en   medir   y   documentar   los   costes   económicos   que   resultan   de   la   falta   de
prevención de los riesgos ambientales. Hoy en día trabajo como profesor asociado de
pediatría en la Facultad de Medicina de la Universidad de Nueva York, de políticas de
sanidad en la Escuela de Graduados en Servicio Público Wagner de la Universidad de
Nueva York y en la Escuela de Salud Pública Global de la Universidad de Nueva York.
Soy miembro de varios comités nacionales e internacionales que estudian el impacto de
las sustancias químicas en los niños. Llevo trabajando en el campo de la salud ambiental
cerca de veinte años.

Para mí, este libro supone una extensión de mi compromiso para garantizar que
todo el  mundo tenga  la  oportunidad de comprender   la  amenaza a   largo plazo que
suponen las sustancias químicas sintéticas y su relación con la disrupción endocrina.
También espero ayudarte a profundizar tu comprensión de que, aunque es difícil medir
los   riesgos   en   el   presente,   muchas   sustancias   químicas   tienen   la   habilidad   —y   la
tendencia— de aparecer al final del camino, cuando ya suele ser demasiado tarde. De
hecho, eso es precisamente lo que convierte a este libro en un mensaje tan oportuno y
urgente. Cuanto más tardemos en actuar, en utilizar de verdad el poder que ostentamos
como ciudadanos, en cambiar nuestros propios hábitos e influir en última instancia en
las  políticas  gubernamentales,  mayor será  el  peligro  y mayores  serán  los efectos  en
nuestra propia salud y en la salud a largo plazo de nuestros hijos y nietos. Puede que
muchos de los riesgos para la salud no sean totalmente evidentes en este momento,
pero   la   ciencia   es   bastante   clara  y   señala  algunas  enfermedades,   el   aumento  de   la
obesidad y, de manera sorprendente, una pérdida de puntos de coeficiente intelectual,
que   se   traduce   en   limitaciones   en   la   capacidad   de   ganarse   la   vida,   como   posibles
consecuencias de la exposición a sustancias químicas.

Puede que todo esto suene siniestro y aterrador, pero te aseguro que en este libro
hallarás   un   mensaje   de   esperanza,   especialmente   en   los   dos   últimos   capítulos.
Descubrirás que hay medidas que puedes tomar para protegerte a ti y a tu familia, y
que los beneficios de tu implicación son mucho mayores de lo que te imaginas.

MI HISTORIA



En 2014, me pidieron que organizara el Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad
de los Disruptores Endocrinos, un grupo de cerca de treinta científicos procedentes de
ocho   países   que   asesora   a   sus   respectivos   legisladores   sobre   los   costes   de   las
enfermedades que se pueden vincular a sustancias químicas capaces de provocar una
disrupción endocrina en nuestros cuerpos. (A lo largo del libro iré refiriéndome a este
grupo   de   científicos,   médicos   y   otros   expertos   sobre   la   disrupción   endocrina   de
reconocimiento internacional.) Nuestros descubrimientos revelaron que, en Europa, las
sustancias   químicas   a   las   que   nos   referimos   aquí   suponen   unos   costes   adicionales
asociados a las enfermedades de 163.000 millones de euros al año.1,2  En realidad,  el
grupo   estudió   menos   del   5%   de   las   sustancias   químicas   de   disrupción   endocrina
conocidas. Así que, con toda probabilidad, todos estos miles de millones de euros no
son más que una grave subestimación del problema. Puesto que tuvimos que limitar la
cantidad de sustancias incluidas en el estudio, solo pudimos hacernos una ligera idea
de los efectos nocivos que suponen todos los miles de sustancias que todavía no hemos
tenido   oportunidad   de   examinar.   Para   garantizar   la   simplificación   de   los   estudios,
decidimos no incluir muchas afecciones y enfermedades que estaban indirectamente
relacionadas con la exposición a dichas sustancias químicas,  entre ellas el  cáncer de
próstata, la osteoporosis, el cáncer de mama y ciertas enfermedades autoinmunes (es
decir, enfermedades adultas desencadenadas en la infancia, en ocasiones incluso ya en
el   útero,   tras   la   exposición   a   los   químicos).   Incluso   los   estudios   más   sofisticados
diseñados para comprender estas sustancias químicas solo han sido capaces de rascar la
superficie de un problema muchísimo más grave.

En este libro he decidido centrarme en unos cuantos grupos de sustancias químicas
porque es importante que me ciña lo máximo posible a las evidencias científicas de
mayor calidad. Aunque hay muchos otros grupos de sustancias químicas que pueden
presentar riesgos similares, las investigaciones científicas más sólidas y actualizadas se
han centrado en los grupos de sustancias aquí descritos. Así, en este libro aprenderás
cómo   ciertos   grupos   de   sustancias   químicas   provocan   la   disrupción   de   nuestros
sistemas endocrinos y dañan nuestra salud de formas irreparables. Aprenderás qué son
estas   sustancias   y   dónde   se   esconden:   en   tu   hogar,   en   tu   lugar   de   trabajo,   en   los
alimentos que consumes y en parcelas inesperadas de tu entorno cotidiano. También
empezarás a entender de qué manera estas sustancias afectan al cerebro y al cuerpo de
tus   familiares  y al   tuyo propio,  y  lo  difícil  que  puede resultar  seguirles   la  pista.  A
diferencia   de   una   infección,   cuyo   origen   se   puede   rastrear   mediante   análisis
microbiológicos,   las   sustancias   químicas   pueden   actuar   de   forma   casi   invisible;   los
chequeos o exámenes clínicos no siempre detectan las exposiciones a estas sustancias, y
sus rastros pueden desaparecer mucho antes de que sus efectos se manifiesten.

En este libro se explica:

­ cómo entran en nuestros cuerpos las sustancias de disrupción endocrina;



­ cómo pueden imitar el comportamiento de nuestras hormonas y qué ocurre cuando lo
hacen;

­ de qué forma la disrupción endocrina puede contribuir a desarrollar un gran abanico
de enfermedades, entre ellas trastornos cerebrales, disrupciones metabólicas como la
diabetes de tipo 2 y la obesidad, así como enfermedades reproductivas;

­ qué impacto tiene la creciente incidencia de estas enfermedades en los individuos y en
la sociedad en general;

­ cómo podemos limitar nuestra exposición a las sustancias más preocupantes mientras
mantenemos el estilo de vida urbano, suburbano o rural que hayamos elegido;

­ cuáles fueron las fuerzas —políticas, económicas y legislativas— que condujeron a la
epidemia a la que nos enfrentamos actualmente, cuáles son los defectos del marco
regulador   y   cómo   tu   poder   como   consumidor­comprador   puede   llegar   a
contrarrestar la carencia de cambios en las políticas, como ocurrió con la eliminación
del plomo de la pintura, del bisfenol A (BPA) de los biberones y del Alar del zumo
de manzana, entre muchos otros ejemplos.

En estas páginas descubrirás cuáles de los productos que tu familia usa en su vida
diaria contienen disruptores endocrinos y qué pasos sencillos e inmediatos puedes dar
para paliar sus riesgos. También he incluido algunos estudios de caso para que puedas
apreciar los estragos que pueden provocar estas sustancias en la vida real. Los estudios
de caso que describo son una recopilación de muchos pacientes que he visto a lo largo
de mi carrera, cuyos nombres y detalles he cambiado deliberadamente para proteger su
privacidad y enfatizar las conclusiones principales. Aunque muchos investigadores se
alejan de la asistencia clínica, hasta la fecha sigo dedicándome a la pediatría clínica y
tratando   con   pacientes   y   sus   familias   para   seguir   viendo   de   primera   mano   las
situaciones reales que viven las personas de carne y hueso. Por mucho que me dedique
al análisis político, la relación con los niños y sus familias centra mis investigaciones y
me ayuda a transmitir mejor las implicaciones de mis estudios a los legisladores.

También   he   incorporado   los   estudios   de   investigación   más   importantes   para
ayudarte a entender por qué mis compañeros del campo de la disrupción endocrina y
yo estamos tan preocupados y por qué tú también deberías estarlo. Hay ciertos actores
públicos que restan importancia a estos problemas de salud y afirman que la ciencia se
equivoca;   hay   incluso   algunos   miembros   de   la   comunidad   médica   que   tratan   de
minimizar el   impacto de estas sustancias,  rechazando los estudios que han arrojado
resultados   claros   e   irrefutables,   estudios   que   fueron   meticulosamente   diseñados   y
replicados por científicos independientes.



Por eso, aunque no pretendo que te obsesiones con los estudios que he incluido en
este  libro,  sí  quiero que tengas presente que,  mientras  las voces  impulsadas por las
corporaciones intensifican sus ataques contra quienes sabemos lo que está ocurriendo y
tratan de convencer al público de la inexistencia de los peligros absolutamente reales de
estas sustancias, cada vez es más importante que veas cómo y en qué sentido están
destrozando la ciencia y tergiversando los estudios.

No pretendo abrumarte con estadísticas, jerga médica y datos espeluznantes, sino
explicarte   la   trágica   historia   de   los   disruptores   endocrinos   y   el   caos   que   están
sembrando   en   la   salud   humana   mediante   un   análisis   sobre   el   estado   de   nuestra
condición actual, como especie y como planeta, que he podido alcanzar gracias a mi
posición de cercanía con quienes están a la cabeza del descubrimiento científico y con
las mentes más brillantes de los campos de la disrupción endocrina, la obstetricia, la
toxicología, la salud pública y la pediatría, entre otros.

Dado   que   uno   de   mis   campos   de   investigación   conlleva   medir   los   costes
económicos que la exposición a los disruptores endocrinos suponen para la sociedad,
también   incluiré  algunas  cifras.  La  mención  de   la  carga  económica  no  pretende  en
absoluto subestimar los peligros para la salud, más bien todo lo contrario: puesto que
las  empresas  y   los   fabricantes  de  sustancias  químicas  a  menudo discuten  sobre   los
supuestos   elevados   costes   de   crear   productos   más   seguros,   es   indispensable   que
midamos los costes económicos de la inacción para poder llevar a cabo una evaluación
justa y exacta de sus repercusiones. Pronto descubrirás que sale más caro no hacer nada
que invertir en productos más seguros y en nuevos reglamentos normativos.

El conocimiento es poder, y espero que este conocimiento te motive para participar
en esta oportunidad de desencadenar un cambio trascendental y tomar medidas reales
para protegerte a ti y a los tuyos.

Las   evidencias   más   sólidas   y   tempranas   han   documentado   los   efectos   de   los
disruptores endocrinos sobre el cerebro, así que empezaremos por este punto;  luego
exploraremos lo que sabemos sobre los disruptores endocrinos y sus efectos sobre la
obesidad y los riesgos metabólicos; y después examinaremos el papel de los disruptores
endocrinos en las enfermedades reproductivas, cada vez más comunes.

Aprovecharé   cada   uno   de   estos   puntos   para   hablar   de   los   costes   económicos
asociados a las enfermedades provocadas por los disruptores endocrinos porque son
significativos y reales. Por último, compartiré las historias de algunas personas que he
conocido a lo largo de mi carrera clínica y que padecen afecciones que podrían estar
relacionadas con la exposición a disruptores endocrinos. Soy cuidadoso con las palabras
que escojo. Casi todas las afecciones mencionadas tienen diversos orígenes y factores, y
surgen   de   la   suma   de   la   predisposición   genética,   los   hábitos   de   la   persona   y   los



contaminantes ambientales,  y por eso digo que «podrían estar relacionadas» con los
disruptores endocrinos. Algunos representantes de la industria y sus científicos utilizan
la   existencia   de   esta   multiplicidad   de   factores   para   restar   importancia   o   refutar   la
conexión   entre   las   sustancias   químicas   y   las   enfermedades.   Aun   así,   de   la   misma
manera que la probabilidad de que la actividad humana contribuya al cambio climático
es  alta,   las  evidencias  científicas  se  han  ido acumulando hasta  el  punto de  que  los
científicos   están   casi   cien   por   cien   seguros   de   que   los   disruptores   endocrinos
contribuyen al menos a uno, y probablemente a muchos, de los trastornos metabólicos,
reproductivos y del sistema nervioso que estás a punto de descubrir.

Confío en que, al tener conocimiento de estas sustancias químicas y comprender
realmente el impacto de esos compuestos en cuestión, te sentirás llamado a concienciar
a los demás y a tomar cartas en el asunto. Si he hecho bien mi trabajo, te sentirás más
empoderado, más seguro de tu conocimiento y más envalentonado para hacerte oír. No
es necesario que nos metamos todos en política; en realidad, yo siempre fundamento mi
perspectiva en los conocimientos científicos y en el sentido común.

Mi  labor  como pediatra,   investigador  científico  y  experto  en  políticas  se  centra
exclusivamente en ayudar a los padres y demás adultos a unir todos los puntos que
componen   estos   descomunales   costes   para   que   influyamos   por   fin   en   la   postura
adoptada   por   los   responsables   políticos.   Nuestra   sociedad   no   logrará   que   se
implementen cambios verdaderos y duraderos por medio de regulaciones hasta que no
comprendamos la astronómica carga que el hecho de no controlar de ningún modo la
relación entre las sustancias químicas y sus efectos supone para la sociedad, el gobierno
y la propia economía. Pero también es de suma importancia que cada uno de nosotros
nos hagamos oír. Todos nosotros, ciudadanos de a pie, tenemos el poder y el derecho de
influir en las decisiones, ya sea con nuestros tuits o con nuestras billeteras.  Nuestras
elecciones y nuestros hábitos importan.

Sé que aquí hay mucha información que digerir.  Pero debes entender que estas
sustancias químicas son reales, son peligrosas y están arraigadas en los estilos de vida
de la mayoría de las personas. Y lo más importante de todo es que no van a desaparecer
a menos que les plantemos cara con contundencia.



PRIMERA PARTE

LA ERA DE LA DISRUPCIÓN ENDOCRINA

CAPÍTULO 1

¿QUÉ ESTÁ PASANDO?

Ciudad de Nueva York, 1962. Unas cuantas decenas de niños de entre cuatro y doce
años corretean en un parque de cemento, trepan por las estructuras y se turnan para
montarse en los columpios de acero y en el balancín de madera. Sus gritos de alegría
resuenan en el aire, por encima del ruido del tráfico de Nueva York y de los silbidos de
los   barcos   del   puerto   y   de   los   humos   que   salen   de   las   chimeneas   de   las   zonas
industriales de la ciudad. Son más de las tres de la tarde y el colegio ha terminado por
hoy. Casi todas las madres de los niños están sentadas en los bancos cercanos y dejan
que   los   pequeños   corran   libremente   y   disfruten   de   su   oasis   urbano.   Desde   mi
perspectiva como pediatra, puedo asumir tranquilamente que la mayoría de los niños
han sido vacunados; que la tosferina (tos sibilante), el tétano, la difteria y la polio ya no
suponen   ningún   riesgo.   Que   las   paperas   y   el   sarampión   también   han   pasado   a   la
historia. Y es que, con la Ley de Ayuda a la Vacunación de 1962, el gobierno federal
empezó   a   hacerse   responsable   de   la   protección   de   sus   ciudadanos   más   jóvenes   y
vulnerables contra enfermedades prevenibles y a menudo letales.1

Veo a  algunos  niños  con  cicatrices   recientes  de  varicela  o  con   síntomas  de  un
resfriado,   pero   al   margen   de   ello,   estos   niños   están   excepcionalmente   sanos   en
comparación con las generaciones que los precedieron. Gracias al uso generalizado de
las vacunas y al descubrimiento de la penicilina y otros antibióticos, los niños nacidos
entre finales de los años cincuenta y principios de los sesenta se beneficiaron de grandes
pasos en la investigación médica que los protegieron de un montón de enfermedades
infecciosas que históricamente habían afectado a niños pequeños y habían contribuido a
unos elevados  índices  de mortalidad infantil.  La mayoría de los niños presentan un
peso y una altura dentro de la media y demuestran un entusiasmo físico y mental que
surge de su evidente salud física. Representan la diversidad étnica y racial propia de
Manhattan que refleja  a  varias  generaciones  de   inmigrantes  procedentes  de   todo el
mundo.

Si tuviera que examinar más de cerca el crisol cultural de este parque, extrayendo y
analizando la sangre y la orina de estos niños y sus madres, es más que probable que
mis observaciones sobre su buena salud quedaran confirmadas. Y si llevara mis análisis
más allá y me fijara en los marcadores de su desarrollo emocional y social, así como en



sus  coeficientes   intelectuales,   los  niños  presentarían  puntuaciones  estables  y  apenas
hallaría algún valor atípico.

Ahora   imaginemos  el  mismo  parque  en  el  Nueva  York  de  2019:   el  parque  de
cemento   se   ha   sustituido   por   una   superficie   de   retales   de   hierba   artificial   y   una
superficie esponjosa hecha a partir de neumáticos reciclados. Los columpios de metal y
goma han desaparecido, igual que las estructuras trepadoras y el balancín. Ahora, los
niños   juegan  en  un   laberinto  de  escaleras,   toboganes  y  construcciones  que  parecen
sacadas  de  un gimnasio.  Los   colores   son   llamativos  —azul,   amarillo,   rojo,  verde  y
naranja chillón—, un arcoíris que promete diversión sin riesgos. Los mismos chillidos
de alborozo abundan mientras los niños corren y se persiguen. La ciudad que los rodea
es más ruidosa;  los silbidos de los barcos y de las chimeneas han desaparecido. Las
calles y el aire parecen más limpios, y cuando te fijas en los bancos cercanos, las madres,
los padres y demás cuidadores tienen un teléfono inteligente en la mano.

Si  me  fijo  más  detalladamente  en  este  parque  actual,  observo  otras  diferencias
notables. En general, los niños son más grandes y corpulentos. Un niño de nueve años
puede aparentar doce debido a su metro y medio de estatura. Una niña de ocho años
tiene   pechos   y   caderas   propios   de   una   chica   de   catorce.   Los   adultos   también   han
cambiado: la mitad presentan sobrepeso, muchos de los cuales rayan la obesidad.

Y si tuviera que examinar a estos niños y a sus cuidadores más de cerca mediante
un examen físico y psicológico detallado, hallaría otros rasgos alarmantes: al menos uno
o   dos   habrían   sido   diagnosticados   con   trastorno   del   espectro   autista;2  algunos
presentarían discapacidades intelectuales significativas; y más del 13% de los niños y
más del 5% de las niñas tendrían TDAH.3 Muchos de los niños tendrían alguna alergia
alimentaria4  y   presentarían   indicios   de   afecciones   que   solían   verse   únicamente   en
ancianos   y   enfermos,   como   la   diabetes,   el   colesterol   alto   y   la   hipertensión.   Si   me
adentrara en sus futuros, muchos de esos niños terminarían presentando un recuento
de   espermatozoides   bajo   y   muchas   de   esas   niñas   desarrollarían   problemas
reproductivos, entre ellos endometriosis e infertilidad. En pocas palabras: la biología y
la fisiología básicas de los niños ha cambiado en cuestión de una o dos generaciones.

¿Qué está pasando aquí?

CONTAMINANTES INVISIBLES

¿Qué   ha   cambiado   tan   radicalmente   en   estos   cincuenta   y   siete   años   para   que   la
constitución   y   la   salud   subyacentes   de   estos   niños   y   otros   como   ellos   se   haya
deteriorado  hasta  ese  punto?   ¿Qué  ha  desencadenado  y  ha  provocado   la  aparición
temprana de enfermedades graves que hace tan solo una generación eran consideradas
extremadamente raras?



Aunque la combinación de grupos étnicos puede haber cambiado, el número total
de personas que viven en Nueva York se ha mantenido bastante estable desde 1962. Y,
en términos generales, la ciudad ha mejorado. La propia ciudad ha sobrevivido a más
de una crisis fiscal y al destripamiento y derribo de sus barrios más pobres, pero desde
entonces ha prosperado, alzándose como un ave fénix, y ha alcanzado nuevas alturas.
La   contaminación   del   aire   se   ha   reducido;   el   acceso   a   la   asistencia   médica   ha
aumentado;   las   leyes  municipales  garantizan refugio  a  cualquiera  que  lo  solicite.  A
pesar de que los precios de la vivienda han subido considerablemente, la ciudad en su
conjunto ahora ofrece una mayor protección a los más vulnerables.

Pero esta historia no trata sobre la ciudad de Nueva York, sino sobre cómo los
entornos   físicos   de   todas   las   comunidades   están   bajo   el   asedio   de   los   disruptores
endocrinos que nos rodean. Esta historia trata sobre cómo la introducción y el aluvión
de cientos, si no miles, de sustancias químicas han cambiado literalmente —y cuando
digo «cambiado» quiero decir «dañado»— los cuerpos y los cerebros de millones de
personas. Esta historia trata sobre cómo muchas de las enfermedades pueden no estar
afectando todavía de manera visible a los adultos, pero sí afectarán a sus descendientes,
a una generación o quizá más. Esta historia pone de manifiesto cómo las superficies de
las comunidades a las que consideramos nuestro hogar —ya sean urbanas, suburbanas
o rurales— ocultan una terrible amenaza para la salud y los futuros de nuestros hijos y
nietos.

¿Es todo esto una simple consecuencia del estilo de vida del primer mundo? Sí y
no.

Muchas de estas enfermedades se han atribuido a los estilos de vida sedentarios, a
los  enormemente  apetecibles  alimentos  procesados   repletos  de  azúcar,  a   la   falta  de
ejercicio, y a la falta de acceso a frutas y verduras frescas. La secuenciación del genoma
humano ha permitido  identificar  algunos de   los  orígenes  de  enfermedades  crónicas
como la diabetes y la obesidad, de trastornos cerebrales como el TDAH y el autismo, y
de   problemas   reproductivos   que   incluyen   la   endometriosis,   el   bajo   recuento   de
espermatozoides y la infertilidad, tanto femenina como masculina. Sin embargo, cuanto
más   acercamos   la   lupa,   más   compleja   se   vuelve   la   situación.   Hay   estudios   que
demuestran que las exposiciones ambientales pueden modificar la expresión génica (sin
cambiar   la   secuencia   codificadora)  y   conducir   a   enfermedades  y  disfunciones.  Esto
sugiere que hay otros factores, escondidos en lo más recóndito, que desencadenan este
tremendo aumento de las llamadas enfermedades asociadas al estilo de vida.

Lo que ahora sabemos, gracias a la riqueza y variedad de los estudios llevados a
cabo   en   todo   el   mundo,   es   que   entre   estos   factores   ocultos   se   encuentran   las
exposiciones ambientales a sustancias químicas que han penetrado el suelo, las granjas
y los alimentos;   los cosméticos,   los productos de higiene y  los muebles  de nuestras



casas; y los espacios abiertos tales como jardines, céspedes, campos y parques de ocio.
Las evidencias más sólidas que relacionan las causas y los efectos están vinculadas a
cuatro   grandes   categorías   de   sustancias   químicas,   pero   se   conocen   al   menos   mil
sustancias más que constituyen disruptores endocrinos. Y es un cálculo a la baja, ya que
muchas sustancias no han sido examinadas y, por lo tanto, se libran del escrutinio de los
científicos y de la comunidad médica.

Las  sustancias  químicas  sobre  las  que se dispone de evidencias  más sólidas  en
cuanto a  sus  efectos  sobre   la   salud son  los  pesticidas,   los   retardantes  de   llama,   los
plastificantes y los bisfenoles, los cuales se utilizan en el revestimiento de las latas de
alimentos y  bebidas.   Inicialmente se  pensó que,  para causar  daños,  estas  sustancias
debían   permanecer   en   el   organismo,   como   ocurre   con   las   infecciones   virales   o
bacterianas.  Ahora observamos que, a pesar de que las propias sustancias suelen ser
excretadas a los pocos días, dejan tras de sí una serie de efectos duraderos. Y aquí viene
lo más aterrador:   los efectos  de  este  contacto químico pueden hacerse  visibles  años
después y ser incluso transmitidos a la siguiente generación. A esto es a lo que yo llamo
el   impacto   «relámpago»   de   estas   sustancias   nocivas.   Se   ha   demostrado   que   tienen
efectos potentes, duraderos y que cambian la vida de todos, pero especialmente las de
los bebés y los niños pequeños, cuyos órganos todavía se están desarrollando, en los
que provocan problemas como:

­ coeficiente intelectual más bajo

­ obesidad

­ diabetes de tipo 2

­ defectos de nacimiento

­ infertilidad

­ endometriosis

­ trastorno de déficit de atención/hiperactividad

­ fibromas

­ recuentos bajos de espermatozoides

­ cáncer de testículo

­ cardiopatías



­ autismo

­ cáncer de mama

Puede que te estés preguntando cómo es posible que un grupo de afecciones tan
diversas tengan algo en común. Pero lo tienen, y se trata de un marcador de disrupción
endocrina directamente relacionado con cualquier sustancia química individual o con la
combinación de miles de sustancias que todavía no están reguladas por Estados Unidos
y que se siguen fabricando y utilizando en el ámbito comercial en cientos de productos.

A pesar  de que  todavía  no hemos estudiado  todas  las sustancias  químicas  que
están   presentes   en   nuestros   hogares,   alimentos   y   entorno,   los   estudios   apuntan   a
vínculos   altamente   probables,   cuando   no   definitivos,   entre   estos   cuatro   grupos   de
sustancias y enfermedades de al menos tres sistemas que resultan esenciales para tener
una   buena   salud:   el   sistema   cerebral   y   nervioso,   el   metabolismo   y   la   función
reproductiva.

¿QUÉ ES LA DISRUPCIÓN ENDOCRINA?

La palabra «endocrina» hace referencia al sistema de hormonas (mensajeras químicas que el cuerpo produce y
utiliza). La disrupción endocrina es, en los términos más sencillos, cualquier perturbación en el funcionamiento
correcto de las hormonas en nuestro organismo causada por la exposición a sustancias químicas sintéticas. En
ocasiones, las sustancias químicas imitan la actividad de una hormona al adherirse a los receptores, lo que
provoca que se produzca y/o libere demasiada cantidad de una hormona determinada. En otros casos, estas
sustancias bloquean la activación de una hormona o provocan una disminución en la producción o circulación
de una hormona por la sangre. Cuando una sustancia química externa altera el funcionamiento esperado de
una hormona, puede causar anomalías en las células y los tejidos, y los sistemas de órganos como el cerebro o
los órganos reproductivos pueden verse afectados negativamente, lo que en última instancia contribuye a la
aparición   de   enfermedades   y   disfunciones.   Cuanto   más   aprendemos   sobre   los   genes,   las   proteínas   y   las
pequeñas moléculas de las células, más conscientes somos de que dichas sustancias químicas pueden alterar las
funciones  hormonales  de   formas  muy sutiles,   como  por  ejemplo  mediante  el  aumento  o   reducción  de   la
producción de genes sin llegar a modificar el código genético.5

EL PUNTO DE INFLEXIÓN DE LA DISRUPCIÓN ENDOCRINA

Si bien es cierto que algunos libros y publicaciones científicas anteriores habían hecho
sonar las alarmas en cuanto a la disrupción endocrina, fue una declaración científica
emitida por la Endocrine Society en 2009 la que puso oficialmente esta cuestión en el
mapa médico y científico.6 Los 17.000 miembros de la Endocrine Society son científicos
y   médicos   que   ejercen   la   endocrinología   en   120   países,   lo   que   la   convierte   en   «la
organización más antigua, de mayor envergadura y más activa del mundo dedicada a la
investigación sobre las hormonas y al ejercicio clínico de la endocrinología». En 2012, la
Organización Mundial de la Salud y el Programa de las Naciones Unidas para el Medio
Ambiente publicaron un informe que calificaba a los disruptores endocrinos de ser «una
amenaza global y creciente para la salud pública».7,8 Tres años más tarde, la Federación



Internacional de Ginecología y Obstetricia publicó sus propias recomendaciones e hizo
un llamamiento para que se tomaran medidas de inmediato y así evitar daños.9  Más
tarde, en 2015, una segunda declaración de la Endrocrine Society documentó un mayor
número de evidencias científicas —1.333 referencias— y una mayor preocupación por
los disruptores endocrinos y sus efectos sobre la salud humana.10 Y ya en julio de 2018
la Academia Americana de Pediatría alertó sobre las sustancias químicas sintéticas que
se añaden de forma deliberada o inadvertida a los alimentos y los contaminan, e instó
tanto a las familias como a los legisladores a actuar con la máxima urgencia.11  Estas
organizaciones   internacionales   de   primer   nivel   lo   están   diciendo   alto   y   claro:   las
evidencias no dejan de crecer; ha llegado el momento de tomar medidas concretas.

ACCIÓN VERSUS INACCIÓN

Hace mucho tiempo que los órganos reguladores de Estados Unidos son conocedores
de las conexiones entre las enfermedades relacionadas con el sistema endocrino y los
miles de sustancias químicas que siguen sin ser reguladas. Los Centros para el Control
y la Prevención de Enfermedades llevan a cabo encuestas frecuentes entre la población
de Estados Unidos, y los análisis de sangre y orina de una muestra representativa de la
población  forman parte  del  proceso.  Estas  encuestas  confirman que  la  presencia  de
disruptores endocrinos químicos en los organismos de los estadounidenses es bastante
común.   En   una   encuesta   de   2013­2014,   el   95%   de   los   adultos   presentaban   niveles
detectables de bisfenol A y prácticamente todos presentaban niveles detectables de un
ftalato  que   se   encuentra  de  manera   habitual   en   los   recipientes   de   comida,   el  di(2­
etilhexil), también conocido como DEHP.12

Por mucho que los padres de todo el país escojan con cuidado productos cuyas
etiquetas   aseguran   que   no   contienen   BPA,   puede   que   no   sean   conscientes   de   la
infinidad de otras fuentes de sustancias químicas nocivas y de disruptores endocrinos a
las que pueden estar exponiendo a sus hijos sin saberlo.

Se   ha   permitido   que   las   empresas   estadounidenses   sigan   produciendo,
comercializando   y   distribuyendo   estas   sustancias   químicas   con   la   excusa   de   estar
ofreciendo productos de mayor calidad a  los consumidores o de suponer beneficios
para   la   producción   de   alimentos.   La   industria   se   escuda   en   una   enorme   nube   de
desinformación para afirmar que estas sustancias son «seguras». Y, como consecuencia,
todos nosotros  —los habitantes  de este  país,  de  este  continente y de  este  planeta—
seguimos estando expuestos a estas perjudiciales sustancias a diario.

La Unión Europea ha puesto en marcha el proceso de regulación de muchas de
estas peligrosas sustancias, pero hasta la fecha, en Estados Unidos no se ha hecho más
que obstaculizarlo. Deja que te describa otra situación que refleja esta discrepancia entre
las regulaciones en Europa y Estados Unidos.



Imagina que estás comprando en cualquiera de los centros comerciales de Estados
Unidos para preparar unas vacaciones en familia. Compras champú, pasta de dientes,
algo  de  ropa  nueva  y  algo para  picar  en  el  avión.  Al  mismo tiempo,  en  Francia  o
Alemania otra familia está haciendo lo mismo, organizándose con ilusión para pasar
una semana en  la  playa.  La   familia  europea  sigue unos pasos  similares  y  adquiere
productos  de  higiene  personal,  algunas  prendas  de   ropa  y  algo  de  comida para   la
despensa de la casita de la playa.

Si pudiera tomar una muestra de sangre y de orina de ambas madres, hallaría una
diferencia significativa en la cantidad y el volumen de sustancias químicas sintéticas en
sus organismos. La mujer estadounidense media presentaría niveles de retardantes de
llama bromados que se considerarían enormemente elevados en Alemania o Francia.

Desde   2003,   Europa   ha   prohibido   1.300   sustancias   químicas   de   productos
cosméticos de las que se sabe que provocan cáncer, mutaciones genéticas, problemas
reproductivos o defectos de nacimiento.13 En 2006, Europa aprobó un reglamento para
el   registro,   evaluación,   autorización   y   restricción   de   sustancias   químicas   llamado
REACH   (por   sus   siglas   en   inglés)   que   exige   que   las   sustancias   químicas   que   se
encuentran habitualmente en los productos de cuidado personal, alfombras y moquetas,
prendas de vestir y alimentos se revisen en busca de efectos potenciales sobre la salud
y,  de  ser  necesario,   se   sustituyan por  alternativas  más seguras.  En  comparación,   la
Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA, por sus siglas en inglés) solo ha
prohibido o restringido el uso en productos cosméticos de once sustancias químicas.14

También hace tiempo que sabemos que las sustancias químicas que se usan como
retardantes   de   llama   son   peligrosas.   Puede   que   recuerdes   ese   material   parecido   al
plástico que se usaba en  los pijamas de  los niños o  los materiales   ignífugos que se
utilizaban para evitar que algunos muebles, como los colchones o los sofás, prendieran
fuego. En 1975, la ley de California exigía que se sometiera a los rellenos de espuma de
los muebles a un «test de llama abierta». Los materiales como la espuma de poliuretano
se ponían en contacto con una llama pequeña, como la de una vela, durante un mínimo
de doce segundos, y resultaba más fácil superar la prueba si los muebles habían sido
tratados con retardantes de llama bromados. Tuvieron que pasar décadas —hasta 2013,
cuando estas sustancias se asociaron con daños en el cerebro fetal en desarrollo— para
que se revisara la ley, de forma que se mejorara la seguridad antiincendios sin tener que
usar retardantes de llama químicos.15

En Europa nunca se implementó tal requisito y los fabricantes europeos empezaron
a retirar de manera gradual el uso de retardantes de llama bromados en la década de
1990, y fueron finalmente prohibidos en 2006. Aunque existen otras diferencias entre las
políticas   de   Estados   Unidos   y   de   Europa   en   cuanto   a   los   retardantes   de   llama
químicos,16 la ley de California dio lugar a grados de exposición distintos entre Estados



Unidos y Europa, que se han documentado en numerosas ocasiones a lo largo de la
pasada década.17  A pesar de que estas sustancias ya se están retirando poco a poco,
existe   toda   una   categoría   de   retardantes   de   llama   organofosforados   que   está
sustituyendo a los bromados. No me centraré en ellos en este libro porque apenas está
empezando  a  aparecer   información sobre  estas   sustituciones,  pero  algunos estudios
relevantes —entre los que se encuentran los de Heather Patisaul y Scott Belcer de la
Universidad Estatal de Carolina del Norte— han observado una acumulación de estos
químicos   en   placentas,   efectos   en   el   desarrollo   cerebral   de   las   ratas   y   cambios   de
expresión   en   genes   que   resultan   cruciales   en   la   metabolización   de   lípidos   y
carbohidratos.18,19,20

El presidente Obama firmó una actualización de la Ley de Control de Sustancias
Tóxicas en 2016 para mejorar la revisión de las sustancias químicas y garantizar así su
seguridad, pero es poco probable que la Agencia de Protección Ambiental de Estados
Unidos   (EPA,   por   sus   siglas   en   inglés)   cuente   con   los   fondos   o   el   apoyo   político
necesarios  para  evaluar   los  miles  de  sustancias  químicas  que carecen  de  suficientes
datos de experimentación.21  En los primeros días de la administración Trump hemos
presenciado algunos intentos de socavar la recién revisada ley. Aunque Estados Unidos
le ha llevado la delantera a Europa en cuanto a la limitación de la exposición a ciertos
pesticidas,   el   antiguo   administrador   de   la   Agencia   de   Protección   Ambiental,   Scott
Pruitt, ignoró los hallazgos de múltiples estudios exhaustivos con el argumento de que
se trataba de «resultados predeterminados» y denegó la petición de que se pusiera fin al
uso agrícola del clorpirifós, un pesticida organofosforado que se ha demostrado que
daña el   cerebro  en  desarrollo  al  afectar  al   funcionamiento  de  la   tiroides  durante  el
embarazo.22  La Agencia de Protección Ambiental fue criticada duramente tras tomar
esta  decisión   y  en  agosto  de   2018  un   tribunal   federal  ordenó   a  dicha  agencia   que
prohibiera el uso agrícola del clorpirifós.

La razón por la que Europa prohibió los retardantes de llama bromados —usados
para evitar que muebles, dispositivos electrónicos y electrodomésticos se incendien— es
muy clara. Las evidencias que relacionan estas sustancias con determinados efectos en
los cerebros en desarrollo son sumamente contundentes,  puesto que existen estudios
independientes   sobre   distintas   poblaciones   en   todo   el   mundo   que   han   mostrado
resultados similares y han presentado observaciones coherentes con las obtenidas en las
pruebas de laboratorio.

Puede que te  estés  preguntando cómo es  posible  que estas  sustancias  químicas
provoquen daños cerebrales.  Puede que cuestiones   la  idea de que el  gobierno y  los
legisladores puedan ignorar o hacer la vista gorda ante los estudios que demuestran las
conexiones   entre   los   disruptores   endocrinos   y   las   enfermedades.   Es   innegable   que
hemos   sido   testigos  de   considerables   polémicas   mientras   los   padres   y   los   médicos
tratan de lidiar con toda esta información. Pero lo cierto es que los drásticos aumentos



que   estamos   viendo   en   enfermedades   que   solían   ser   raras   son   muy   reales,   y   que
ninguno de nosotros —tampoco nuestros hijos y nietos— somos inmunes a ellas.

¿CÓMO DECIDIMOS CUÁNDO TOMAR MEDIDAS?

Hace poco más de cincuenta años, en pleno debate sobre el tabaco, sir Austin Bradford Hill dio una conferencia
trascendental sobre cuándo y cómo podemos estar absolutamente seguros de la causalidad o de la relación de
causa y efecto entre dos hechos determinados. Dejó claro que no existe ninguna norma estricta para determinar
si  una asociación es causal,  puesto que en gran medida depende del  contexto de  la enfermedad y de las
circunstancias   concretas   de   cualquier   individuo.   Hill   puso   el   ejemplo   de   la   restricción   del   uso   de   un
medicamento para paliar las náuseas matutinas en las mujeres embarazadas, sugiriendo que se podrían tomar
medidas sobre la base de «evidencias relativamente pequeñas», ya que «no hay ningún tipo de duda de que
esta buena mujer y la industria farmacéutica sobrevivirán». Cuando se trata de un cancerígeno profesional, un
volumen «razonable» de evidencias basta para que los  legisladores  intervengan y prevengan. Este consejo
resulta   crucial   porque   muchas   personas   (e   incluso   científicos)   han   usado   de   manera   errónea   la   palabra
causalidad.23

De la causalidad nunca se puede estar seguro; ni siquiera los ensayos controlados aleatorizados que se
utilizan   para   los   medicamentos   logran   demostrar   siempre   la   causalidad.   Constantemente   observamos
fenómenos y los comparamos con nuestra experiencia humana, ajustando nuestras interpretaciones a medida
que avanzamos. Lo mejor que podemos hacer, como científicos, es poner la información sobre la mesa junto a
todas las dudas e interpretar la probabilidad de que exista un fenómeno científico, de forma muy similar a lo
que han hecho los científicos que estudian el cambio climático. Yo mismo a menudo tengo que luchar contra la
delgada línea que separa la correlación de la causalidad, y muchos otros científicos se enfrentan al mismo
dilema. Lo habitual es que la investigación plantee nuevas preguntas en lugar de proporcionar respuestas que
nos ayuden a comprender los fenómenos humanos. Ahora bien, la pregunta de si se debe prevenir de forma
proactiva no depende de la presencia o ausencia de causalidad.

Igual   que   si   fueras   el   miembro   de   un   jurado,   debes   desarrollar   tus   propias   impresiones.   ¿Es   la
preponderancia   de   la   evidencia   argumento   suficiente   para   tomar   medidas   con   el   objetivo   de   prevenir
enfermedades que en ciertos casos no se harán visibles hasta dentro de diez o veinte años, incluso más? ¿O
debemos   disponer   de   evidencias   que   planteen   más   que   una   duda   razonable?   Mi   propio   camino   como
científico,   pediatra   y   padre   me   ha   permitido   formarme   una   opinión.   Me   esforzaré   al   máximo   para
concentrarme únicamente en «los datos» para que tú puedas formarte la tuya.

Así de complicada es la tarea científica.

LAS BUENAS NOTICIAS Y POR QUÉ MEDIMOS LOS COSTES

A pesar de lo urgente que es la situación, también hay buenas noticias: en el pasado, ya
hemos logrado eliminar sustancias químicas de nuestro entorno. Fijémonos por ejemplo
en el plomo, el amianto, el mercurio, el arsénico y el tabaco. Nos costó muchos años y
tuvimos que enfrentarnos a la resistencia de las corporaciones, pero los científicos y los
médicos lograron por fin convencer a los legisladores de los efectos nocivos de dichas
sustancias. Nadie discute el hecho de que la exposición a estas sustancias provoca daños
permanentes en el organismo y especialmente en el cerebro en desarrollo,  y que las
consecuencias   para   toda   la   vida   incluyen   una   reducción   del   potencial   cognitivo,
problemas  conductuales  y  emocionales,   falta  de  atención  y  otras  dificultades  que  a



menudo   requieren   de   apoyo   también   en   la   edad   adulta.   Afortunadamente,   hoy
disponemos   de   regulaciones   que   nos   protegen   de   los   conocidos   peligros   de   estas
sustancias.

Uno de los resultados más importantes de los estudios sobre el plomo, el amianto y
el   mercurio   fue   la   comprensión   de   los   enormes   costes   que   los   peligros   de   estas
sustancias  químicas   suponían  para   la   sociedad  en   su   conjunto.  Porque,   aunque  un
padre o madre no advierta los sutiles efectos de las sustancias químicas ambientales en
el desarrollo cerebral de sus hijos, las consecuencias que tienen en la población general
son profundas. En el caso del plomo, por ejemplo, existen muchos estudios que han
demostrado  que  incluso una baja  exposición puede alterar  de  forma permanente   la
función cerebral y provocar una disminución del coeficiente intelectual. Ahora imagina
por   un   momento   que   el   estadounidense   medio   perdiera   unos   cinco   puntos   de
coeficiente intelectual. Si el coeficiente intelectual medio se encuentra cerca de los cien
puntos (lo que significa que el 2,5% de la población se encuentra por debajo de los
setenta  puntos,  que es   la  definición  convencional  de   la  discapacidad   intelectual),   la
pérdida de cinco puntos significaría que 3.400.000 personas presentarían discapacidades
intelectuales. Para ser exactos, eso supondría un aumento del 57%, lo que significa que
el número de estadounidenses con discapacidades intelectuales aumentaría de 6.000.000
a 9.400.000.24

Desde el punto de vista económico, los estudios llevados a cabo han estimado una
y otra vez que cada niño nacido en Estados Unidos con un nivel medio de inteligencia
ganará aproximadamente un millón de dólares a lo largo de su vida. Toda reducción de
puntos de coeficiente intelectual supone una pérdida del 2% (o veinte mil dólares) en el
potencial de generar ingresos. Teniendo en cuenta que cada año nacen cuatro millones
de  niños,   la  disminución de  un punto en el  coeficiente   intelectual  en  el   total  de   la
población de niños nacidos en un año determinado supone la reducción de ochenta mil
millones   de   dólares   en   potencial   de   generar   ingresos   a   lo   largo   de   la   vida,   y   por
extensión,   una   pérdida   equivalente   en   la   productividad   económica   general.   Esta
pérdida  es   todavía  más  significativa  —e  incluso  pasmosa— si   contamos  no  solo   la
pérdida   de   coeficiente   intelectual   sino   también   el   aumento   de   TDAH,   obesidad,
enfermedades   reproductivas,   cánceres   y   cardiopatías,   además   de   todas   las   demás
afecciones derivadas de los miles de sustancias químicas que siguen sin estar reguladas
y siguen afectando negativamente al potencial de generar ingresos.

Cuando el plomo se retiró de la gasolina en la década de 1970, los niveles de este
metal pesado cayeron en unos doce microgramos por decilitro, lo que correspondió a
una subida en el coeficiente intelectual de entre 2,2 y 4,7 puntos en los niños nacidos en
la década de los años 2000 en comparación con los niños nacidos en la década de 1970.
Hasta la fecha, y puesto que los niños no están expuestos al plomo en la gasolina, se
estima que la productividad económica de Estados Unidos ha aumentado entre 110.000



millones y 319.000 millones de dólares.25  Sí:  cada uno de los trescientos millones de
estadounidenses   obtenemos   el   equivalente   de   hasta   mil   dólares   en   devolución   de
impuestos   todos   los  años  porque  hicimos   lo   correcto  y  eliminamos  el  plomo de   la
gasolina en los años setenta.

A escala  global,   la   retirada  del  plomo de   la  gasolina  sigue proporcionando un
estímulo económico anual de 2.450.000 millones de dólares, el equivalente al 4,3% del
producto interior bruto (PIB) mundial.26  Sí, has leído bien. Esa es la correspondencia
entre el coeficiente intelectual y el potencial de generar ingresos. (Teniendo en cuenta
que algunas pinturas todavía contienen plomo, podemos seguir apuntando a un 1% de
pérdida global en el PIB.27)

Los estudios científicos sobre la contaminación por plomo incitaron cambios en las
políticas públicas de forma que se regulara el uso de este metal pesado en la gasolina y
otros  productos  en  Estados  Unidos.  Pero   los   costes  y   la  pérdida  de  oportunidades
económicas   derivados   de   otras   sustancias   químicas,   especialmente   los   disruptores
endocrinos, todavía perduran.

A medida que avance este libro todavía te costará más asimilar esta información,
pero afortunadamente la encontrarás enmarcada en un contexto de fuentes fiables y
cercanas que no solo te ayudarán a entender el panorama general, sino que también te
proporcionarán herramientas concretas que te animarán a tomar medidas. No pretendo
asustarte, sino invitarte a que te sientas lo más esperanzado, optimista y empoderado
posible.

A   menudo   resulta   difícil   e   incómodo   escuchar   y   aceptar   una   realidad   nueva,
porque a todos nos cuesta cambiar de forma de pensar y abrirnos a la posibilidad de
que hayamos estado en peligro sin ser conscientes de ello. Lo entiendo perfectamente.
Aceptar la verdad sobre estas nocivas sustancias puede provocar aprensión, dudas y
miedo. Pero te pido que, a medida que leas, recuerdes que es mucho lo que puedes
hacer   tanto   para   protegerte   a   ti   mismo   y   a   los   tuyos   como   para   poner   fin   a   este
desenfreno químico.



CAPÍTULO 2

SIGAMOS EL RASTRO DE LAS PISTAS HORMONALES

El hecho de permitir que las sustancias químicas se infiltren en nuestro entorno —desde
el suelo hasta el mar y los alimentos que consumimos— no es nuevo. Hace dos mil
años, los sumerios utilizaban compuestos a base de azufre para controlar a los insectos
y los ácaros. En Europa, la revolución industrial trajo consigo métodos de control de
plagas   para   acelerar   la   producción   agrícola.   Preocupados   por   sus   cultivos,   los
agricultores   aceptaron   encantados   la   promesa   de   productos   que   protegerían   sus
cosechas —y sustentos— ante todo tipo de insectos, hongos y otras amenazas naturales
que afectan a las plantas. Y, aunque algunos de estos productos eran de origen natural,
no   dejaban   de   ser   perjudiciales.   Por   ejemplo,   a   finales   del   siglo  XIX  se   utilizaban
pesticidas que contenían arsénico para evitar que los escarabajos dañaran las patatas. A
medida que se generalizó el uso del plomo en la pintura, se combinó con derivados del
arsénico para crear pesticidas de plomo y arsénico que gozaron de gran popularidad.

El siglo XX trajo consigo otra oleada de opciones sintéticas para el control de plagas.
Los   pesticidas   organofosforados,   por   ejemplo,   se   desarrollaron   inicialmente   como
agentes  nerviosos para uso en humanos durante   la Segunda Guerra Mundial.  Estas
sustancias alteraban el funcionamiento normal del cerebro al bloquear la degradación
de un neurotransmisor (la acetilcolina) que usan las neuronas para comunicarse entre
ellas. Así, se determinó que resultaban efectivos para el exterminio de insectos mediante
el mismo mecanismo, pero con unas concentraciones de exposición mucho menores.
Entonces   se   creyó  que   la  diferencia   entre   los  humanos  y   los   insectos  bastaba  para
protegernos,  y   la   industria  de   los  pesticidas   trabajó   conjuntamente  con  el  gobierno
federal  y  el  Congreso para diseñar una  legislación sobre  «un etiquetado veraz».  La
Agencia de Protección Ambiental no existía en 1947, cuando se aprobó la Ley Federal de
Insecticidas, Fungicidas y Rodenticidas, y el Departamento de Agricultura de Estados
Unidos  era   la  agencia   encargada  de  gestionar  estos  asuntos.  La  Administración  de
Alimentos y Medicamentos ganó autoridad y actuó como supervisora en las enmiendas
de 1958 y 1960 de la Ley Federal de Alimentos, Medicamentos y Cosméticos de Estados
Unidos,   la   cual   prohibía   el   uso   de   pesticidas   reconocidos   como   cancerígenos   en
alimentos.

Si echamos la vista atrás, es evidente que estos intentos de proteger los alimentos
de las sustancias  químicas  y otros  compuestos  que pueden resultar  nocivos  para  la
salud humana fueron poco entusiastas.  La cláusula Delaney,  que prohibía el  uso de
cualquier   sustancia   química   que   provocara   cáncer   como   aditivo   en   los   alimentos,
independientemente de la dosis que fuera necesaria para la aparición de la enfermedad,
se eliminó en 1996.1  En un contexto regulador  tan débil  como este,   tan parecido  al



actual, las corporaciones siguieron desarrollando e introduciendo miles de sustancias
químicas más en productos que se utilizaban en más de 160 millones de hectáreas de
tierras de cultivo.

Fijémonos por ejemplo en el dicloro difenil  tricloroetano, comúnmente conocido
como DDT, que fue desarrollado por un científico alemán en 1873 para acabar con los
insectos que propagaban enfermedades como la malaria y el tifus. En la década de 1940,
otro científico,  el  Dr.  Paul  Müller,  descubrió  que el  DDT era un insecticida agrícola
efectivo, y las corporaciones empezaron a producirlo y comercializarlo a gran escala
como pesticida para los cultivos y los espacios abiertos. Pronto se hizo patente que el
DDT era capaz de viajar largas distancias y permanecer en el ambiente durante años.
También se acumulaba en los tejidos adiposos y se asoció con el desarrollo de cáncer de
mama y de otros tipos. Y, aun así, a pesar de las evidencias que demostraban que el
DDT era peligroso para  los humanos,  se siguió utilizando. Müller recibió el  Premio
Nobel   de   Medicina   en   1948.   A   pesar   de   que   la   Agencia   de   Protección   Ambiental
prohibió  el  DDT en  1972,  el  medio  ambiente  y  nuestros  cuerpos   todavía  presentan
evidencias   de   la   exposición   a   la   que   fueron   sometidos.   Basta   con   preguntarle   a
Anderson Cooper, en cuyos análisis de sangre y orina descubrimos niveles detectables
de DDT durante el documental Planeta en peligro emitido por la CNN en 2007. Pero ya
hablaremos de su caso más adelante.

Entonces, si tanto los expertos que trabajaban en laboratorios científicos como los
miembros   de   las   corporaciones   conocían   los   riesgos,   ¿por   qué   permitieron   que   se
siguiera produciendo y utilizando? Dudo que quisieran provocar daños en las personas
de forma intencionada, pero puede que se consolaran con el argumento— tan práctico
como miope— al que yo llamo «inocente hasta que se demuestre lo contrario».

Tal como señala el ecologista Will Allen, ya en 1929 el  American Journal of Health
publicó un estudio que demostraba que algo más de trece millones de kilos de arseniato
de plomo y trece millones de kilos de arseniato de calcio —ambos reconocidos como
tóxicos— fueron hallados en alimentos y otros materiales usados por personas, como
algodón, carbón y materiales de construcción.2 El clima de posguerra forzó el inicio de
una era de «mejor calidad de vida mediante la química», un eslogan que DuPont utilizó
durante casi cincuenta años. El creciente uso de las sustancias químicas sintéticas fue
recibido con entusiasmo para la fabricación de electrodomésticos, prendas de vestir y
tapizados resistentes a las llamas, y plásticos. Sí, había algunas señales de alarma, como
muertes derivadas de manzanas envenenadas por culpa del arsénico de los pesticidas,
pero los casos eran poco comunes, igual que hoy en día. Y la química sintética ofrecía
grandes esperanzas para el tratamiento de las enfermedades y mejoraba la salud. En la
década de 1940 se creía que el dietilestilbestrol (DES) era una medicina milagrosa que
reducía las complicaciones del embarazo y los abortos espontáneos al actuar como un



estrógeno   sintético.   Más   de   setenta   años   después,   estamos   descubriendo   nuevas
consecuencias en los nietos de las embarazadas que tomaron ese medicamento.

Entonces, ¿qué nos pasa? ¿Por qué nos cuesta tanto actuar en aras de la seguridad y
ponerla en práctica? ¿Por qué las grandes empresas siempre parecen tener el control
sobre la protección del consumidor?

LAS VOCES QUE SE HACEN OÍR

Afortunadamente, Estados Unidos siempre ha sido un país que permite,  o más bien
estimula,   que   haya   voces   que   hablen   sin   reservas   y   carguen   contra   las   ideas
establecidas,   algo   que   ha   ocurrido   especialmente   en   el   campo   de   las   ciencias
ambientales.  Rudolf Steiner a finales del siglo  XIX,  Rachel Carson a principios de los
años sesenta, Theo Colborn y Pete Myers en los años noventa, y muchos otros a quienes
he tenido el honor de conocer y con los que he podido trabajar, han hablado sin tapujos
sobre los peligros de las sustancias químicas. Rachel Carson abrió nuevos caminos con
su libro superventas Primavera silenciosa, en el que reunió evidencias convincentes sobre
la conexión entre las sustancias químicas y las muertes de animales; la destrucción de
océanos,   lechos   de   ríos,   praderas   y   tierras   de   cultivo;   y   los   efectos   nocivos   en   las
personas. En concreto, habló del DDT como ejemplo de que «la guerra química no se
gana jamás, y toda forma de vida se ve atrapada en su violento fuego cruzado».3 Pero
también   se   mostraba   esperanzada   al   señalar   que   «[G]ran   parte   del   conocimiento
necesario ya está a nuestro alcance, solo que no lo utilizamos». Hablaba del año 1962, y
nuestro   conocimiento   no   ha   hecho   más   que   crecer.   No   sorprende   que,   tras   la
popularidad de  Primavera silenciosa, las corporaciones químicas, la Asociación Médica
Americana y las empresas agricultoras industriales trataran de menoscabar a Carson y
los estudios y afirmaciones que había incluido en su libro. Por suerte,  tal como Will
Allen señala en su ampliamente documentada cronología del progreso ambiental como
muestra de apoyo hacia Carson, el Comité Asesor de Ciencia del presidente expresó su
respaldo a Carson y a su trabajo.

Poco después, entre 1966 y 1969, a siete mujeres jóvenes de entre quince y veintidós
años se les diagnosticó un tipo extremadamente raro de cáncer vaginal en el Hospital
General de Massachusetts. En este hospital, nadie había visto estos cánceres antes de
1966. Aunque se habían escrito informes de caso de este tipo de cáncer, siempre habían
afectado a mujeres de edad mucho más avanzada. Los casos de estas mujeres jóvenes
sorprendieron a  los médicos  del  Hospital  General  de Massachusetts  y se  inició una
investigación sobre sus causas. Se descubrió que ninguna de las mujeres había utilizado
tampones   ni   se   había   dado   duchas   vaginales,   solo   una   de   ellas   había   mantenido
relaciones  sexuales  anteriormente  y ninguna había   tomado pastillas  anticonceptivas.
Estas   evidencias   llevaron  a  que   los   preocupados   médicos,   encabezados  por  Arthur
Herbst,   consultaran   los   informes   de   nacimiento   de   las   pacientes.   ¿Qué   fue   lo   que



encontraron? Una característica común a los siete casos salió a la luz: a las madres de
todas las pacientes les habían administrado dietilestilbestrol (DES) durante el embarazo.
Un octavo caso que seguía el mismo patrón se identificó en otro hospital de Boston.4

Los   investigadores   quisieron   ir   más   allá   para   evaluar   si   el   dietilestilbestrol
constituía  una  diferencia  clave,  y  para  ello   relacionaron cada  caso  con  otras  cuatro
chicas en función de la fecha y el hospital de su nacimiento. Otros datos recabados de
los informes de nacimiento incluían el peso, la edad en la que empezaron a tener la
menstruación,  complicaciones en el embarazo,  uso de otras medicaciones durante el
embarazo, enfermedades durante la infancia tanto de las madres como de las chicas,
historial de amigdalectomía, animales domésticos, tabaquismo, ocupación y formación
de padres y madres, uso de cosméticos por parte de madres e hijas, etcétera. Solo un
factor   presentó   una   diferencia   significativa:   todas   las   chicas   que   tenían   ese   cáncer
nacieron de madres  que  tomaron dietilestilbestrol,  y   todas   las  chicas  que no  tenían
cáncer nacieron de madres que no lo habían tomado. Se calculó que las probabilidades
de que esta diferencia hubiese ocurrido de forma aleatoria eran del 0,001%. (La mayoría
de   los   científicos   consideran   que   el   límite   para   determinar   que   una   asociación   es
significativa   y   digna   de   seguir   siendo   cuestionada   o   motivo   de   preocupación   se
encuentra en el 5%.) Los hallazgos del ya notorio estudio sobre el DES se publicaron en
el New England Journal of Medicine en 1971 y se sigue considerando que constituyeron un
antes y un después, ya que sentaron las bases de gran parte del conocimiento que hoy
tenemos   sobre   los   disruptores   endocrinos.   Los   niños   que   nacieron   de   madres   que
habían   tomado   dietilestilbestrol   pasaron   a   ser   conocidos   como   «niños   DES».   Estos
hallazgos procedían de una población que había sido expuesta deliberadamente a una
cantidad de estrógeno sintético que provocaba efectos clínicos, pero dio lugar a una
mayor preocupación sobre exposiciones de niveles mucho más bajos a los estrógenos
sintéticos. Más adelante, se descubrió que el DES también tenía otros efectos en chicas
que no terminaban desarrollando ese cáncer tan poco frecuente. Ahora sabemos que la
exposición   al   DES   se   asocia   con   el   cáncer   de   mama,   la   infertilidad,   los   abortos
espontáneos y los embarazos ectópicos.5,6,7,8 Los niños no eran inmunes a los efectos del
DES,   y   se   observó   que   los   llamados   «hijos   del   DES»   presentaban   ciertos   tipos   de
defectos de nacimiento y quistes no cancerígenos en los conductos que transportan el
esperma desde los testículos.9 También existen estudios en desarrollo que apuntan a un
efecto relacionado con la obesidad y los riesgos cardiovasculares décadas después de la
exposición prenatal.10

Los estudios  sobre   los  nietos  del  DES han empezado a  documentar   los  efectos
reproductivos en los niños nacidos de mujeres expuestas al DES, en concreto la posición
incorrecta   de   la   abertura   de   la   uretra,   o   hipospadias,   que   puede   requerir   cirugía
correctiva.11  Nos  adentraremos  en   la   relación  entre   los  disruptores   endocrinos  y  el
hipospadias más adelante, pero estos hallazgos despiertan grandes preocupaciones en
cuanto   a   los   cambios   que   los   disruptores   endocrinos   pueden   desencadenar   en   la



expresión   génica   (sin   cambiar   el   código   genético   en   sí   mismo)   y   que   pueden   ser
transmitidos de forma que los nietos o incluso los bisnietos puedan sufrir consecuencias
adversas   provocadas   por   dichas   exposiciones.   Nuestro   conocimiento   sobre   el
epigenoma —así es como se llama— todavía es muy primario,  pero los estudios de
laboratorio  están  expresando graves  preocupaciones  sobre   las  consecuencias   futuras
provocadas por exposiciones de bajo nivel a los disruptores endocrinos que podrían
seguir manifestándose durante décadas, o quién sabe si más tiempo.

EL ADVENIMIENTO DE LA ERA DE LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS

Una forma habitual de definir los problemas asociados con las sustancias químicas de
actividad hormonal presentes en el entorno surgió de las reuniones «Wingspread» (que
deben su nombre al recinto donde se celebraban),  organizadas por Theo Colborn en
Wisconsin en 1991. Un grupo de científicos de fama mundial se reunió para identificar
el gran abanico de sustancias químicas que podían provocar consecuencias letales para
la   salud   humana   y   el   medio   ambiente.12  Fue   precisamente   allí   donde   el   término
«disruptor   endocrino»   se   definió   por   primera   vez.   Lamentablemente,   no   tuve   el
privilegio  de  trabajar  con  la  ya  fallecida  Theo Colborn,  quien  se doctoró  siendo ya
abuela,   a   la   edad   de   cincuenta   y   ocho   años,   y   estableció   una   organización   de
investigación, la Endocrine Disruption Exchange, cuyo propósito es aplicar los datos
científicos más rigurosos para identificar los disruptores endocrinos. Su labor sigue viva
gracias al magnífico ejemplo de su legado.13

En   la   misma   época,   un   científico   pediatra   danés,   Niels   Skakkebæk,   estaba
empezando  a  compartir   los  asombrosos   resultados  de  un estudio  que  había  estado
llevando a cabo con hombres. Skakkebæk publicó un artículo en el que documentaba
una alarmante reducción en el recuento de espermatozoides entre los hombres en un
periodo de cincuenta años.14 (Hablaremos más sobre ello en el capítulo 5.) Un conjunto
de   datos   más   amplio   recopilado   en   2017   en   todo   el   mundo   ha   confirmado   dicha
tendencia15  al respaldar los trascendentales hallazgos de Skakkebæk y documentar el
continuo empeoramiento de los efectos de los disruptores endocrinos sobre la función
reproductiva.

En 1996, Theo Colborn, John Peterson Myers y la periodista del Boston Globe Dianne
Dumanoski publicaron el libro superventas Nuestro futuro robado.16 Inspirado en la labor
de Rachel Carson, el libro describía una gran cantidad de incidentes relacionados con la
infiltración de las sustancias químicas en nuestro entorno, donde dañan o matan a los
animales salvajes. Relacionaron tanto directa como indirectamente las evidencias de la
destrucción química de la vida animal en todo el mundo con una serie de disruptores
endocrinos   que   estaban   provocando   distintos   efectos,   desde   infertilidad   hasta
mutaciones genéticas, cambios de sexo, cáncer, infecciones mortales y muertes. Dichas
evidencias incluían el descubrimiento de águilas estériles en Florida en la década de



1940;   la   desaparición   de   las   nutrias   en   la   Inglaterra   de   los   años   cincuenta;   una
generación entera de visones estériles que básicamente eliminó a toda la población de
visones   en   los   Grandes   Lagos;   gaviotas   argénteas   con   malformaciones   en   el   lago
Ontario en los años setenta y una «extinción» masiva de delfines listados en España en
1992.  Basándose en múltiples  análisis  que ponían de manifiesto el   impacto de estas
sustancias químicas y otras sustancias contaminantes sobre la fauna en todo el mundo,
demostraron que no solo se veía afectado un único sistema hormonal, sino múltiples. Y,
así, el libro de Colborn, Myers y Dumanoski logró atraer más atención sobre el término
disrupción endocrina. Myers utilizó el término por primera vez en «respuesta al hecho de
que muchos elementos del sistema endocrino estaban siendo afectados, y [el término]
denotaba estimulación endocrina en algunos y una reacción antagonista en otros. Era
evidente  que las consecuencias  resultaban altamente disruptivas  para el  desarrollo».
También   identificaron   el   paralelismo   entre   la   disrupción   climática   y   la   disrupción
endocrina: había unas fuerzas que estaban alterando grandes sistemas y provocando
toda una serie de consecuencias disruptivas. Ello fue lo que los llevó a sugerir que el
término  disrupción endocrina  resultaba apropiado para el  fenómeno al que se estaban
enfrentando. Los efectos sobre los animales se revelaban como señales de advertencia
para   los  humanos.   Aunque   los   estudios   en  humanos   acababan  de  empezar   en  ese
momento,  Nuestro futuro robado  termina apuntando hacia un resultado evidente de la
exposición a los disruptores endocrinos: el precio que pagarán los seres humanos.

Tras la publicación de Nuestro futuro robado hubo quien afirmó que la ciencia había
«exagerado»   y   atacó   a   la   credibilidad   profesional   de   los   autores.   Muchas   de   estas
fuertes críticas fueron financiadas por grupos de interés especiales que recibían fondos
de corporaciones químicas que se dedicaban a minimizar los peligros de sus productos.
A ninguno de los que nos encontrábamos en primera línea de investigación sobre los
disruptores endocrinos nos sorprendió tal reacción.

DÓNDE NOS ENCONTRAMOS

Para poder entender dónde nos encontramos ahora y dónde deberíamos estar en el
futuro próximo, resulta útil conocer lo que algunos de los que tratamos cara a cara con
la disrupción endocrina hemos visto, es decir, ponerse en nuestra piel, por decirlo de
alguna forma. Puedo asegurar,  sin asomo de duda,  que todos tenemos una cosa en
común: nos lo tomamos como algo personal.

Antes de comprometerse personal y profesionalmente con la erradicación de los
disruptores endocrinos, Pete Myers era ornitólogo. ¿Qué lo llevó a cambiar de rumbo
profesional de forma tan drástica? «Había estado viajando mucho a la costa desértica de
Perú   para   estudiar   a   varias   poblaciones   de   aves.   Hubo   cambios   drásticos   en   su
población —una reducción del 90% en tan solo una década— y quería saber qué les
estaba ocurriendo a estas aves», recuerda. «Mientras viajábamos por la región, sabíamos



que nos estábamos acercando a un río por el olor a pesticida, ya que se usaban mucho
en las zonas irrigadas cercanas a los lechos fluviales. Empezamos a especular con la
idea de que los pesticidas pudieran estar interfiriendo con la orientación migratoria de
las aves, ya que, tras pasar la temporada de no reproducción en la costa de Perú, migran
a Canadá y a Alaska. Las muestras cerebrales procedentes de aves que se encontraban
más al norte en la cadena migratoria revelaron grandes cantidades de pesticidas que
encajaban con nuestra hipótesis.» Este descubrimiento hizo que se centrara en el estudio
de   cómo   las   sustancias   químicas   artificiales   impregnan   los   entornos   y   provocan
disrupciones endocrinas.

Desde la publicación de  Nuestro futuro robado,  otros dos grandes problemas han
salido a la luz: la conexión entre las sustancias químicas y la obesidad y la diabetes —un
tipo   de   sustancias   que   ahora   se   conocen   como  obesógenos—   y   la   herencia
transgeneracional de la disrupción endocrina (tal como he explicado anteriormente al
hablar del DES). En otras palabras, los daños que afectan al organismo de un progenitor
no solo se manifiestan en sus hijos y sus nietos, sino también en sus bisnietos. A pesar
de   que   los   estudios   sobre   el   tema   todavía   se   centran   en   una   capa   superficial   del
fenómeno, sí sabemos que el bisfenol A —usado en los revestimientos interiores de latas
de comida, en el papel térmico de los recibos y en los sellantes dentales— y el tributilo
de estaño —una sustancia que se utiliza para evitar la acumulación de microorganismos
en los cascos de los barcos— pueden inducir obesidad en los bisnietos de los animales
expuestos, o en la tercera generación apartada de la exposición.

En una conversación reciente, Pete dijo: «Han cambiado muchas cosas desde que
escribimos Nuestro futuro robado. Hemos aprendido mucho. Desde entonces, ha quedado
claro que los tipos de preguntas que estábamos planteando iban por el buen camino y,
tal y como admitimos en su momento, la ciencia era incierta.  Pero nuestra intención
principal era estimular la investigación. Ahora, más de veinte años después, resulta que
teníamos razón».

A diferencia del entusiasmado y extrovertido Pete Myers, mi amigo y compañero
científico Bruce Blumberg es callado y reservado. Se formó como biólogo del desarrollo,
el tipo de científico que pasa mucho tiempo en el laboratorio, observando células de
organismos para entender mejor cómo cambian y se adaptan con el paso del tiempo y
de las generaciones. Tal como me explicó, lo que le interesaba era «esa cosa pegajosa del
exterior  de  las  células»  y  se  sentía  atraído  por   lo  que conocemos como «receptores
huérfanos».  Un  día,  un  amigo   suyo,   también  biólogo,   lo   llamó por   teléfono:   «Oye,
Bruce, ¿te has enterado de lo de las ranas con deformaciones de Minnesota?».

Esa pregunta lanzó a Bruce en una dirección investigadora nueva que no había
considerado: las sustancias químicas. No tardó en darse cuenta de que tanto las ranas
que   presentaban   malformaciones   como   otras   especies   que   estaban   empezando   a



presentar   extrañas   mutaciones   habían   estado   expuestas   a   sustancias   químicas   que
contaminaban los ríos, lagos y océanos que habitaban. Empezó a trabajar con un grupo
de   científicos   japoneses   a   principios   de   la   década   de   2000;   entonces,   los   japoneses
estaban   invirtiendo   mucho   dinero   en   investigaciones   sobre   disrupción   endocrina.
Estaban examinando las sustancias químicas que permanecen en el entorno «desde el
charco   hasta   el   océano».   Una   sustancia   en   concreto,   el   tributilo   de   estaño,   era   tan
potente que estaba revirtiendo el sexo de los peces, y una dosis diminuta bastaba para
provocar cambios de sexo en las caracolas, de hembra a macho.

Entonces,  Bruce sometió al   tributilo  de estaño a más pruebas,  especialmente en
relación con los receptores nucleares hormonales, su campo de investigación anterior.
Como científico, siguió los datos sin tener muy claro adónde lo conducirían. En este
caso,   la  ciencia   lo   llevó a un receptor  de ácidos grasos.  En resumen:  Bruce abrió el
camino hacia el entendimiento sobre cómo algunas sustancias químicas, entre ellas el
tributilo de estaño, pueden actuar como obesógenos en los humanos. «Establecer ese
vínculo en los humanos —recuerda Bruce— habría sido un gran descubrimiento, pero
jamás trabajamos en humanos. El vínculo son los PPAR gamma en los ratones y los
humanos.» Esta conexión (un grupo de receptores llamados PPAR que influyen en la
forma en que el cuerpo gestiona las calorías) establece los cimientos de lo que hoy se
conoce como la hipótesis de los obesógenos.

Todos  y  cada  uno  de   los  estudios  que Bruce  y  sus  colegas  han publicado  han
seguido   demostrando   que   la   exposición   a   los   disruptores   endocrinos   desencadena
alteraciones epigenéticas en la expresión génica, lo que predispone al cuerpo a producir
más células adiposas que, con el tiempo, conducen a un obcecado aumento de peso y a
la   obesidad.   ¿Por   qué   es   perjudicial   la   obesidad?   Porque   está   relacionada   con   las
enfermedades   de   la   vesícula   biliar,   la   hipertensión,   la   enfermedad   de   las   arterias
coronarias y ciertos tipos de cáncer.  Los niños obesos tienen más probabilidades de
seguir siéndolo durante toda su vida, lo que les provocará una reducción de calidad de
vida y de oportunidades económicas, y otras consecuencias negativas de efecto dominó.

Bruce dirige un laboratorio en la Universidad de California en Irvine, donde no ha
dejado de estudiar los disruptores endocrinos y su relación con la obesidad y la diabetes
en animales. Cuando nos reunimos para hablar de este libro, le pregunté cuál era el
mensaje más importante que le gustaría transmitir al público general. Sin dudarlo, dijo:
«Que todo el mundo sepa que estas sustancias existen y que nos ponen en peligro, a
nosotros y a nuestros hijos. Que la gente colabore con asociaciones de propietarios y con
los colegios. A escala local, los padres pueden ejercer un gran poder si saben lo que
quieren».

TRES PASOS HACIA DELANTE, CUATRO HACIA ATRÁS



Otro estudio crucial que nos ha ayudado a comprender los efectos que las exposiciones
a sustancias químicas tienen sobre las hormonas fue llevado a cabo por la Dra. Virginia
(Ginny) Rauh, quien inició su carrera como trabajadora social ayudando a niños pobres
de la ciudad de Nueva York. «Veía a los bebés. Los cogía en brazos, los observaba y
empecé a preocuparme. Estábamos a finales de 1970 y principios de 1980, y de pronto
estaba viendo muchos más bebés prematuros que no se habían desarrollado bien. Eran
muy pequeños.»

Ginny estaba tan preocupada que decidió estudiar epidemiología para entender los
efectos   del   estilo   de   vida   sobre   el   embarazo,   el   estrés   fetal   y   los   resultados   en   el
momento del parto. En 1998 inició su primer estudio financiado sobre niños con la Dra.
Frederica   Perera   y   otros   colegas   de   la   Escuela   de   Salud   Pública   Mailman   de   la
Universidad de Columbia, por lo que en la actualidad ese grupo original de bebés ya ha
alcanzado la edad de veinte años. Su estudio es un buen ejemplo de cómo los momentos
oportunos y un poco de suerte han influido en este campo. En 2000, cuando todavía
estaban seleccionando participantes para el estudio, la Agencia de Protección Ambiental
prohibió el uso doméstico del pesticida organofosforado clorpirifós (la misma sustancia
cuyo   uso   agrícola   Scott   Pruitt   decidió  no  prohibir   en   2017).   En   ese   momento,   el
clorpirifós se usaba ampliamente para luchar contra las plagas en los hogares urbanos,
y  de ahí  que esta  conjunción de hechos diera   lugar a  un experimento natural  muy
valioso que proporcionó algo similar a un ensayo clínico, cosa que no es fácil de llevar a
cabo para estudiar las exposiciones a sustancias químicas por razones éticas, entre otros
factores.

Antes de la prohibición, observaron reducciones en el peso y la talla en el momento
del   nacimiento   relacionadas   con   los   niveles   de   clorpirifós   hallados   en   el   cordón
umbilical   de   los   bebés.17  En   otras   palabras:   se   observó   que   la   exposición   estaba
relacionada con los niños más pequeños. Los pesos de nacimiento más bajos son un
motivo   importante   de   preocupación   porque   los   bebés   de   menor   peso   tienen   más
probabilidades de padecer problemas cognitivos y cardiovasculares en un futuro. Tras
la prohibición, puesto que los niveles de exposición se redujeron significativamente, los
niveles de peso más bajos en los recién nacidos desaparecieron, lo que sugirió que evitar
las exposiciones al pesticida resultaba beneficioso. Más adelante, a medida que los niños
fueron creciendo, Ginny observó que los que estuvieron expuestos al clorpirifós habían
perdido, en algunos casos, de tres a cinco puntos de coeficiente intelectual.18 Como ya
hemos visto,  aunque una  madre  no perciba  una pérdida  de   tres  a  cinco puntos  de
coeficiente intelectual, si cien mil niños padecen este tipo de déficit, la economía a escala
global sí lo percibe.

Este efecto es coherente con otros estudios que demuestran que las exposiciones a
los  organofosforados   se  asocian   con   las   reducciones  de   la   función  cognitiva  en   los
niños.19,20 Los resultados eran significativos incluso cuando los investigadores tenían en



cuenta  otros  muchos   factores,   como  el   estatus   socioeconómico  y  otras   exposiciones
ambientales, como por ejemplo al plomo.

Ginny   y   sus   compañeras   de   la  Universidad  de   Columbia   también  hicieron   un
seguimiento   de   los   niños   a   la   edad   de   siete   años   con   estudios   con   imágenes   por
resonancia  magnética.  Los  niños  más expuestos  presentaban  un adelgazamiento  del
córtex frontal y parietal que se asociaba con los déficits  identificados en las pruebas
psicológicas.21  Asimismo,   recientemente   ha   observado   temblores   en   los   niños   más
expuestos.22  En   el   próximo   capítulo   hablaremos   sobre   las   implicaciones   de   estos
temblores  y  otros   impactos  en   cerebros   jóvenes,  pero,  por  ahora,   ten  presente  esta
lección importante que nos ofrece el trabajo de Ginny: una de las principales sustancias
químicas que se relacionan con estas reducciones medibles de coeficiente intelectual,
temblores y pérdida de función cognitiva es el clorpirifós, considerado seguro por la
Agencia de Protección Ambiental.

LA DOSIS NO SIEMPRE HACE AL VENENO

Desde 1996,  muchos científicos de una multitud de campos y especialidades  se han
unido a las filas de los que estamos preocupados por la disrupción endocrina. Poco
después   de   la   publicación   de  Nuestro   futuro   robado,   la   Dra.   Pat   Hunt,   genetista
reproductiva y entonces profesora e investigadora en Case Western Reserve en Ohio, se
convirtió en «toxicóloga por accidente». «Corría el año 1998 y estaba estudiando óvulos
de ratón para comprender por qué las mujeres producen óvulos anómalos, un problema
grave de nuestra especie que provoca infertilidad y empeora a medida que la edad de la
madre  avanza   [...]  Todos   los  ratones  —ambos  grupos— tenían  un gran  número  de
óvulos que presentaban anomalías cromosómicas. Esto ocurre cuando los cromosomas
no se separan correctamente durante la división que se da antes de la liberación del
óvulo. La presencia excesiva o demasiado reducida de cromosomas es una causa común
de  los abortos espontáneos y de  los desórdenes  genéticos,   incluidos  los defectos  de
nacimiento.   Seguimos   el   rastro   del   rápido   aumento   de   estas   anomalías   y   lo
relacionamos con el plástico que había en las jaulas y las botellas de agua de los ratones.
Parece ser que el limpiasuelos que se usaba para limpiar los elementos de la jaula había
dañado   de   manera   accidental   el   plástico,   lo   que   había   provocado   que   el   plástico
exudara BPA.»23

El descubrimiento accidental de Pat hizo famosa la palabra BPA. «En ese momento,
lo más espeluznante era constatar lo rápido que se producían los cambios en los óvulos
tras   la   exposición.»  Como genetista,   a  Pat   le   interesaba  descubrir   cuál   era   la  dosis
mínima que podía administrar para obtener los efectos que estaba observando. Este es
un enfoque  distinto  del  que siguen  los   toxicólogos.  Los   toxicólogos  que   leyeron su
estudio   dijeron   que   «desafiaba   a   su   lógica»   que   unas   exposiciones   tan   pequeñas
pudieran provocar unos problemas tan drásticos e irreversibles como aquellos.



Los estudios llevados a cabo por Pat y otros destacados investigadores de su campo
nos dejaron dos grandes descubrimientos. El primero fue que el compuesto químico
BPA, que es omnipresente en las latas de bebidas y alimentos, y en los recibos de papel
térmico,   desencadena   cambios   genéticos   específicos   del   sistema   reproductivo
(profundizaremos   en   ello   más   adelante).   El   segundo   descubrimiento,   que   podría
considerarse más importante y que ha sido corroborado por estudios independientes
llevados   a   cabo   por   muchos   otros   investigadores,   ha   desempeñado   un   papel   muy
importante en la destrucción de un paradigma que había reinado durante quinientos
años.

Philippus Aureolus Theophrastus Bombastus von Hohenheim, más conocido como
Paracelso, fue un físico, alquimista y astrólogo suizo del siglo XVI. De todos sus muchos
aforismos y pronósticos, el que más se cita es «Todas las sustancias son venenos, no
existe ninguna que no lo sea. La dosis diferencia un veneno de un remedio».24 Algunos
lo consideran el  padre del  campo de la toxicología.  Pocos reparan en que Paracelso
podría haberse apoyado en esta afirmación para justificar su uso del mercurio y de los
opiáceos, pero asumamos que su juicio estaba claro en el momento en que concibió esta
idea.

Sería de sentido común pensar que el grado de una exposición tóxica constituye
una variable fiable para predecir su impacto en una relación lineal. Este concepto es
similar a la noción de que debemos consumir «de todo, pero con moderación». Con la
mayoría de los venenos, se ha demostrado que esta idea es cierta; y la mayoría de las
regulaciones, si no todas, se han atenido a esta interpretación para decidir cuáles son los
niveles seguros en lo que se refiere a los productos farmacéuticos, los contaminantes del
aire, las sustancias químicas que se utilizan para fabricar los envases de los alimentos,
los pesticidas y toda una serie de otras exposiciones potencialmente peligrosas.

Y,   aun  así,   en   cuanto   las   investigaciones   sobre   los  disruptores   endocrinos   han
irrumpido en escena, han surgido cientos de estudios que presentan más de una decena
de sustancias químicas cuyos efectos desafían a Paracelso. La recopilación más reciente
de este tipo de estudios de cambio de paradigma, llevada a cabo por Laura Vanderberg
y sus colegas de la Universidad de Massachusetts, ya tiene cinco años de antigüedad, y
las   evidencias   procedentes   de   los   laboratorios   siguen   acumulándose.25  Esta   regla
aparece quebrantada con tanta frecuencia en la literatura científica que la directora del
Instituto   Nacional   de   Ciencias   de   Salud   Ambiental,   la   Dra.   Linda   Birnbaum,   ha
expresado la necesidad de que las agencias reguladoras se replanteen sus enfoques para
poder tener en cuenta dicho quebrantamiento.26

El  primer resultado  inesperado es  que los efectos  pueden aumentar  con mayor
celeridad ante niveles de exposición bajos y aumentar más lentamente ante niveles de
exposición elevados. A esto lo llamamos  no linealidad. Son muchos los investigadores



independientes  que han observado una  no  linealidad en   los  efectos  del  plomo,  del
metilmercurio,   de   los   pesticidas   organofosforados   y   de   los   retardantes   de   llama
bromados sobre el desarrollo del cerebro.27  Paracelso no contaba con el beneficio de
comprender   la   compleja   biología   molecular   de   las   hormonas.   La   curva   clásica   que
representa la respuesta hormonal es una función sigmoidea (o en forma de ese) porque
se   trata   de   «receptores   de   gran   afinidad»:   unas   pequeñas   cantidades   de   hormonas
naturales se unen a estos receptores e inducen importantes resultados biológicos. Pues
bien, lo mismo ocurre con los disruptores hormonales, y no es un caso necesariamente
específico del cerebro. Por ejemplo, en 2012, yo mismo observé junto a varios colegas
una asociación no lineal de BPA en los niveles de orina de niños con obesidad.28

Pero la segunda anomalía —que puede resultar todavía más inconcebible, incluso
si eres Paracelso— es el hecho de que las hormonas pueden seguir curvas en forma de
U, o no monótonas, en las que exposiciones muy elevadas parecen inducir un efecto
menor que las dosis medias. Pero eso no es lo mismo que la no linealidad.29 Con la no
monotonía, se ve cómo los efectos se acumulan rápidamente en los niveles más bajos y
se   revierten  a  medida  que   los  niveles   se   elevan  mucho  más.  La  primera  evidencia
procedió de la próstata, cuando Fred vom Saal, de la Universidad de Missouri, observó
que los niveles más bajos de DES provocaban un aumento del peso de la próstata en
ratones, pero no vio ningún cambio en los ratones que presentaban unos niveles todavía
más elevados de DES.30 Laura Vandenberg y sus colegas recopilaron más de seiscientos
estudios   sobre   dieciocho   disruptores   endocrinos   con   evidencias   de   no   monotonía,
incluidos el BPA y la atrazina, un herbicida de uso muy extendido en los cultivos de
maíz.31 De nuevo, esta situación pone de manifiesto lo difícil que resulta eliminar las
concepciones erróneas sobre la ciencia.

Podemos incluso explicar los mecanismos mediante los cuales puede aparecer la no
monotonía (menudo término, ¿eh?). Ángel Nadal, de la Universidad Miguel Hernández
de Elche (España), y sus colegas han examinado los efectos del BPA sobre el páncreas y
han   observado   una   función   en   U.   El   equipo   de   Ángel   ha   hallado   una   explicación
recientemente: la forma de la respuesta procede de dos tipos distintos de receptores que
se activan ante niveles de exposición diferentes.

Se cree que los efectos no monótonos del BPA en las células beta pancreáticas se
deben   a   dos   receptores   competidores   que   se   activan   ante   distintos   niveles   de
exposición. El botón de «encendido» es el receptor de estrógeno de tipo beta, mientras
que el botón de «apagado» es de tipo alfa. Los niveles bajos «encienden» el botón de la
insulina, reduciendo así la velocidad del flujo del calcio al interior de las células. La
carencia de flujo de calcio provoca una descarga eléctrica que,  a su vez, estimula la
segregación de gránulos de  insulina.  Los niveles  más elevados activan un botón de
«apagado» distinto y contrarrestan parte de la función del botón de «encendido» (que
permanece activo) al abrir las mismas células al flujo de calcio y mitigar la descarga



eléctrica.   La   ausencia   de   descarga   eléctrica   reduce   la   segregación   de   insulina.   Esta
combinación  de  sucesos  da   lugar  a  que   la   relación  del  BPA con   la   segregación  de
insulina sea no monótona y contraparacelsiana. La no exposición implica una segregación
mínima, mientras que los niveles bajos aumentan mucho la segregación de insulina, y
los niveles más elevados solamente producen un cambio intermedio en los niveles de
insulina.

Dibuja dos líneas rectas en el mismo gráfico en puntos distintos, suma sus efectos y
obtendrás   esta   curva   en   forma   de   U   que   tan   poco   convencional   parece.32  ¿Y   qué
deducimos  de  eso?  Pues  que   la  dosis  no  determina  al  veneno  de   la   forma en  que
Paracelso   creía.   Los   efectos   de   las   dosis   bajas   no   se   pueden   predecir   a   partir   de
experimentos con dosis elevadas. En ocasiones, el efecto de las dosis bajas/medias es
más potente; a veces es totalmente distinto, incluso opuesto a lo que provoca la dosis
elevada. Y, aun así, las pruebas reguladoras asumen que las pruebas con dosis elevadas
revelarán qué ocurre, si es que ocurre algo, ante dosis bajas.

Los hallazgos de Ángel y Pat han sido corroborados por otros científicos y han
contribuido en gran medida a la lucha contra los disruptores endocrinos y los esfuerzos
por   lograr   que   las   políticas   nos   protejan   de   estos   conocidos   agresores.   La
Administración de Alimentos y Medicamentos prohibió a escala federal el uso del BPA
en los biberones y botellas para bebés en 2012, un gesto que se consideró «un paso
pequeño y tardío en la dirección correcta».33,34

Los científicos se enfrentan a problemas todos los días.  Pat Hunt habló sobre el
punto muerto en el que se encontraba en lo referente a interpretar sus propios datos y a
identificar al culpable. «Debemos hallar la forma de acortar distancias para que estemos
todos en el mismo bando.» En ese momento, Pat estaba enfocando el problema como
una   genetista   centrada   en   los   niveles   más   bajos   de   exposición,   mientras   que   los
toxicólogos estaban concentrándose en los niveles más elevados porque se les asignó la
tarea de identificar cuáles eran los niveles de exposición seguros. La intuición le decía a
Pat que la relación entre el  BPA y los cambios en los ovarios no se debía a que un
contaminante o cualquier otra circunstancia estuvieran alterando sus resultados. «¡Este
tema me ha estado torturando!», me dijo, absolutamente frustrada. ¿Por qué? Porque al
principio le resultó prácticamente imposible obtener datos limpios y convencer a los
representantes  de   la   industria   e   incluso   a  algunos   toxicólogos  de  que   aceptaran   la
realidad   de   que   el   efecto   de   la   exposición   a   sustancias   químicas   como   el   BPA   no
depende necesariamente de la dosis.

En 2016,  veintiocho estados de Estados Unidos estaban considerando aprobar o
habían   aprobado   ya   leyes   para   limitar   el   uso   de   sustancias   químicas   sintéticas   en
productos de consumo.35 Estas acciones estatales promovieron el trabajo conjunto de la
industria química con defensores del medio ambiente y miembros del Congreso para



consensuar las actualizaciones de la legislación principal que establece las reglas sobre
cómo   la   Agencia   de   Protección   Ambiental   debe   revisar   y   evaluar   las   sustancias
químicas.   En   un   momento   dado,   la   senadora   Barbara   Boxer   acusó   a   la   empresa
American Chemistry Council de haber sido ellos quienes,  a efectos prácticos,  habían
redactado la ley.36 Fuera cierto o no, la industria sí ejerció una influencia significativa en
los cambios que el presidente Obama convirtió en ley en 2016.37 A pesar de que muchos
han dicho que la implementación de la nueva ley ha sido menoscabada, es importante
enfatizar   que,   sin   el   trabajo   excepcionalmente   duro   y   minucioso   de   una   gran
comunidad de científicos, jamás habríamos dispuesto de los datos científicos necesarios
para impulsar acciones destinadas a proteger al público.

UN POCO DE CLARIDAD

Quisiera que dirigieras tu atención a la tensión que existe entre los estudios científicos que he utilizado para
respaldar la tesis principal de este libro —los peligros que las sustancias químicas ocultas suponen para la
salud y el bienestar de las personas en general y de los niños en concreto— y los distintos grupos y personas
que buscan desautorizar las evidencias. Un caso concreto tiene que ver con el BPA, una sustancia química cuyo
uso se ha prohibido en la fabricación de biberones y botellas para bebés. A pesar de la prohibición, el BPA
sigue utilizándose,  especialmente en los revestimientos de las  latas que se utilizan para envasar verduras,
refrescos,   judías y cerveza,  por ejemplo.  Los estudios sobre el  BPA han dado  lugar a un debate científico
considerable. Mientras escribo estas líneas, la Administración de Alimentos y Medicamentos ha hecho públicas
sus observaciones de un estudio sobre el BPA a gran escala llamado CLARITY [«Claridad», en español], en el
que se cuestiona la idea de que la exposición al BPA suponga un problema, especialmente en cuanto a su
consideración de contaminante alimentario. Los estudios llevados a cabo por la Administración de Alimentos y
Medicamentos y por la industria plantean que el BPA no es un problema, mientras que los estudios académicos
se   muestran   mucho   más   preocupados.   La   Administración   de   Alimentos   y   Medicamentos   y   la   industria
sugieren que los estudios académicos no siguen el sistema de calidad de Buenas Prácticas de Laboratorio (GLP,
por sus siglas en inglés) y que, por lo tanto, deberían ser ignorados. Eso de «buenas prácticas» suena bien,
¿verdad? Irónicamente, dicho sistema se redactó tras haberse descubierto que la industria y sus laboratorios
contratados habían falsificado datos sobre toxicidad química. Los laboratorios académicos, que jamás tuvieron
problemas relacionados con la falsificación de datos de toxicidad química, raramente disponen de los recursos
necesarios para llevar a cabo toda la burocracia reguladora asociada a dicho sistema de buenas prácticas, de
forma que se apoyan en replicaciones independientes de sus hallazgos para garantizar la validez y fiabilidad
científica.

El estudio CLARITY prometía convertirse en una forma de garantizar que la Administración de Alimentos
y Medicamentos, la industria y los académicos pudieran ponerse de acuerdo sobre los efectos del BPA y de
arrojar  luz  sobre  un debate  que se ha  presentado como algo turbio.  Académicos como Tom Zoeller  de  la
Universidad de Massachusetts se unieron al estudio con la mente abierta y la creencia verdadera de que la
Administración de Alimentos y Medicamentos emplearía las mejores prácticas científicas, entre ellas evitar la
contaminación   de   los   animales   no   expuestos,   algo   que   se   ha   detectado   en   algunos   estudios   de   GLP.
Lamentablemente, los defectos de los estudios de GLP han reaparecido, y la Administración de Alimentos y
Medicamentos decidió publicitar un informe sobre sus resultados antes de someterlos al escrutinio de otros
científicos o de colaborar con los científicos académicos que colaboraban con la Administración de buena fe. En
su campo, Tom es un líder maduro, estable y calmado (hablaremos más sobre él en el capítulo 3, cuando
tratemos el tema de los disruptores endocrinos y sus efectos sobre el cerebro). Y, aun así,  no reprimió sus
críticas   ni  dejó   de  señalar   la   influencia  de   la   industria,   la   cual  ha  «apartado  a   la   ciencia  moderna  de   la
determinación de la seguridad de las sustancias químicas».38



Para sugerir que el BPA es seguro,  la Administración de Alimentos y Medicamentos se sirve de unas
presuposiciones  sobre  biología  que son ya muy antiguas  y cuestionables.  Por  ejemplo,  hacen referencia  a
pruebas que sugieren la inexistencia de efectos relacionados con el BPA en el peso del útero de los ratones para
argumentar que no existen efectos sobre el aparato reproductor femenino. Recordemos que el peso del útero de
los ratones no tiene implicación alguna en relación con la salud humana. También se trata de una medida muy
aproximada, puesto que las exposiciones en los primeros años de vida pueden desencadenar cambios sutiles en
el  desarrollo  del  aparato reproductor  que pueden causar  endometriosis  y  otras  formas de  infertilidad.  La
Administración de Alimentos y Medicamentos también rechazó toda posibilidad de no monotonía, la idea de
que   las   sustancias   químicas   no   necesariamente   deben   provocar   efectos   cada   vez   mayores   a   medida   que
aumentan los niveles de exposición. En ocasiones se observa cómo los efectos aumentan y luego disminuyen.
Los propios datos de CLARITY, el estudio de la Administración de Alimentos y Medicamentos, sugieren que
existen efectos  asociados a   los  niveles de exposición más bajos.  Dichos efectos desaparecen en niveles de
exposición  más   elevados,   pero   la  Administración  rechaza   los  efectos   de   los  niveles  más  bajos   porque  no
obedecen a sus anticuadas reglas sobre exposición y respuesta. Las razones que explican los efectos de los
niveles más bajos de exposición que desaparecen en los niveles más elevados parten de una comprensión más
profunda de las muchas enzimas y receptores que una sustancia química es capaz de alterar. Las razones tras la
no monotonía parten de los principios básicos de la endocrinología, algo que la Administración parece no
comprender o en lo que quizá no quiere entrar.

Hay otros estudios sobre el BPA de la Administración que hace tiempo que me preocupan. En un estudio
con humanos que revisé se había pedido a los participantes que recogieran su orina durante veinticuatro horas
para medir todo el BPA que excretaban. La Administración usó los niveles extremadamente bajos de BPA que
detectaron para respaldar una de sus controvertidas perspectivas sobre el metabolismo del BPA en el cuerpo
humano. Sin embargo, la producción media de orina de seis litros por participante y día casi hizo que se me
salieran los ojos de las órbitas.39 El volumen de orina diario medio en los humanos es de menos de un litro a
dos litros en veinticuatro horas. Mucho tuvieron que beber en apoyo a la causa científica de la Administración,
y no pude dejar de preguntarme si los participantes lograron pegar ojo durante el estudio. Una interpretación
alternativa y muy sencilla de los niveles extremadamente bajos de BPA en la orina es que la abundancia de
producción de orina diluyó la concentración de BPA. Como mínimo, la enorme producción de orina hace que
la interpretación sea cuestionable, que por otro lado contradice otros estudios llevados a cabo por académicos
independientes.

Por último, la Administración decidió publicar los hallazgos de CLARITY sin esperar a tener los datos
académicos,   cuando  su  propósito   fundamental   era  descubrir  por  qué  había   diferencias  entre   los  estudios
llevados a cabo entre los académicos y la industria. Basta decir que los investigadores independientes tienen
que pasar  por una estricta  revisión antes de que  los  Institutos Nacionales de Salud decidan financiar  sus
estudios. El GLP no es un requisito para obtener hallazgos sólidos y los estudios académicos no deberían
rechazarse solo porque no dispongan del sello del sistema GLP. Los investigadores académicos presentan sus
estudios para someterlos a revisión por pares para recabar opiniones buenas, feas y malas de sus compañeros
de disciplina  antes de  publicarlos  en revistas  científicas.  Todos   los  estudios  que gozan de  rigor  científico
deberían ser tenidos en cuenta cuando se trata de tomar decisiones sobre la protección del público, incluso si
provienen de la industria, pero la Administración y la Autoridad Europea para la Seguridad de los Alimentos
han adoptado la perspectiva de que solo los estudios GLP deben ser aceptados, cosa que obliga a que un
montón de ciencia de calidad se quede fuera.40

En los tiempos de «noticias falsas» que corren, debemos ir con cuidado al interpretar los posibles conflictos
de intereses de la ciencia de los que hablan las noticias. Desearía que los periodistas fueran estrictos en este
sentido con los académicos, la industria y el gobierno por igual. Muchos periodistas examinan con mucho
fervor   los artículos  y  plantean preguntas  difíciles  que se   les  han escapado a algunos  revisores científicos.
Disfruto de este tipo de conversaciones cuando hablo con la prensa porque siempre insisto en someter mis
propios  datos a análisis  y  reanálisis   independientes antes de redactar  un manuscrito  para  su publicación.



Lamentablemente, la prensa no siempre destaca por poner en el punto de mira las motivaciones que pueden
llevar a algunos a pintar el panorama científico de una forma determinada.

TU «CARGA CORPORAL» DEPENDE DE TI

Al  poco   de  haber   iniciado   mi   carrera,   tuve  el  privilegio  de   trabajar   con   Anderson
Cooper para la serie especial de la CNN Planeta en peligro. El periodista televisivo sabía
de la presencia oculta de sustancias químicas en nuestro entorno y de su relación con las
enfermedades. Hacerse pruebas a uno mismo para comprobar el nivel de exposición a
estas   sustancias   no   es   una   práctica   habitual   ni,   francamente,   recomendable   para
cualquiera.  La mayoría  de  los  laboratorios clínicos  no miden  los niveles   ínfimos de
sustancias químicas ambientales con el mismo grado de precisión que acostumbran a
tener  los estudios de investigación. Como veremos más adelante,   los datos de estos
estudios  pueden   resultar   especialmente   cruciales   cuando  se   trata  de  monitorizar   la
carga de morbilidad provocada por estas sustancias y por los cambios de exposición
que pueden resultar de los cambios de políticas.

Anderson decidió probar su propio experimento. Llegó al  laboratorio en Nueva
York para reunirse conmigo y someterse a lo que llamamos un «test de carga corporal».
Los Holland,  una familia que se había sometido a unas pruebas  similares  tres  años
atrás,  habían  despertado  su  curiosidad.  El  padre,   Jeremiah,  de   treinta  y   siete  años,
quería saber si alguna de las sustancias químicas nocivas de las que había oído hablar
estaban  presentes   en   su   cuerpo.   Y   lo   estaban,  pero   lo  que   resultó  verdaderamente
asombroso fue el  hecho de que uno de sus hijos,  Rowan (de solo dieciocho meses),
presentó unos niveles siete veces más elevados de los que se observaron en sus padres.
Anderson   quería   saber   cuántas   de   las   246   sustancias   químicas   detectables   en   ese
momento estarían presentes en sus propios análisis de sangre y de orina.

Hallamos   niveles   detectables   de   más   de   cien   sustancias,   entre   ellas   el   DDT.
Anderson atribuía el DDT a un viaje a África. Hasta la fecha, en algunas regiones del
África subsahariana, la malaria es lo suficientemente endémica y los mosquitos son tan
resistentes a otros pesticidas que todavía se utiliza el DDT. (Incluso los estadounidenses
que   jamás   han   viajado   a   África   tienen   DDT   en   sus   organismos   debido   a   la   gran
persistencia de la sustancia en el entorno.)

Los resultados de Anderson también apuntaban a exposiciones muy elevadas a
ciertos ftalatos que se han utilizado para fabricar cremas, cosméticos y desodorantes.
Comparamos los resultados de Anderson con los datos disponibles más recientes de las
muestras biológicas que los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades
recogen regularmente de una muestra representativa de estadounidenses. El nivel de
ftalato de monobutilo de Anderson estaba por encima del  95% del  observado en la
población de Estados Unidos. Según la respuesta de un representante del  American
Chemistry Council, la presencia de un nivel tan elevado no constituye en sí misma un



riesgo para la salud humana.41 Sin embargo, se ha observado que los niveles por debajo
de los detectados en la orina de Anderson están asociados con la dificultad de concebir
en  parejas  que  están   intentando  tener  hijos.  Entre   los  hombres  más  mayores,  estos
mismos  niveles   también   se  han  asociado  con   reducciones  en   los  niveles   séricos  de
testosterona.  Las   reducciones  en   los  niveles  de   testosterona   se  han asociado  con  la
muerte   temprana   por   enfermedades   cardiovasculares,   independientemente   de   otros
factores.42  Estas   implicaciones  no afectan  solo a  las  vidas  de  las  personas,  sino que
también salen caras a la economía. Hablaremos más sobre estos hallazgos en el capítulo
5.

Entonces, ¿dónde nos encontramos ahora? ¿Es sostenible someter a todos y cada
uno de nosotros a pruebas de carga corporal para identificar y medir los niveles de
sustancias  químicas  de  nuestros  organismos? ¿Y qué hacemos con esa  información?
¿Esperar y desear que todo vaya bien? Afortunadamente, no hace falta que te gastes el
dinero en estas costosas pruebas ahora mismo. Como verás en las páginas siguientes,
tienes muchas vías de acción, vías que te iré recordando a lo largo de las páginas de este
libro.

Aunque   nuestra   comprensión   de   las   sustancias   químicas   ha   avanzado   mucho
desde que Arthur Herbst  y sus colegas detectaron un grupo de cánceres en Boston,
todavía nos enfrentamos a la incredulidad y a la connivencia de los defensores de la
industria   química   que   quieren   silenciar   la   verdad   sobre   las   conexiones   entre   las
sustancias químicas y las enfermedades.  En los próximos capítulos hablaré sobre un
grupo de científicos comprometidos que han estudiado los efectos de los disruptores
endocrinos con tesón y meticulosidad. Son el legado de Rachel Carson, Theo Colborn y
tantos otros. Estos científicos han dedicado sus mentes, corazones y cuerpos a buscar la
verdad y  proteger  al  público.  No me cabe  ninguna duda de  que  la  ciencia   seguirá
evolucionando después de que se publique este libro, lo que demostrará que ciertos
aspectos  de  nuestra  comprensión actual   son o  bien   incompletos,  o  bien   imprecisos.
Como científicos, esa es nuestra misión: seguir poniendo a prueba nuestras hipótesis,
una y otra vez. Para lo que no tenemos tiempo es para esperar a que se agraven los
daños.

¿QUÉ PROBABILIDAD HAY DE QUE X PROVOQUE Y?

Sopesar las evidencias tal como se presentan actualmente y decidir qué hacer con ellas en el futuro es algo que
no está resultando fácil  ni a los científicos ni a los legisladores. Los problemas relacionados con el cambio
climático ponen esta dificultad de manifiesto, sobre todo porque las discusiones no dejan de producirse en
escenarios públicos.

Tanto es así  que el   trabajo  al  que estamos haciendo referencia  aquí  para  valorar   los  datos científicos
relacionados con los disruptores endocrinos parte de un marco desarrollado por el Grupo Intergubernamental
de Expertos sobre el Cambio Climático. Por cada impacto y causa del cambio climático, los expertos alcanzaron
un consenso sobre las probabilidades mediante un enfoque coherente y transparente basado en la solidez de



las evidencias. A la medicina y a la ciencia, este tipo de retos no les son ajenos. Los grupos de trabajo han
desarrollado   muchos   marcos   para   explicar   el   estado   de   la   ciencia   mediante   la   aplicación   de   métodos
rigurosos.43

A los efectos de este análisis, todas las evidencias recogidas aquí describen la labor de expertos que se
dieron   cita   en  2014   para   evaluar   las   evidencias   acerca   de   los   disruptores   endocrinos   y   sus   efectos  en   el
desarrollo del cerebro, la obesidad y la diabetes, y en las condiciones reproductivas de hombres y mujeres. En
los  próximos  capítulos  conoceremos  a  algunos  de  estos  expertos,   pero   lamentablemente  no  dispongo  del
espacio necesario para compartir todas sus experiencias y habilidades en este libro.

El trabajo de estos expertos aparece en seis artículos publicados en el Journal of Clinical Endocrinology and
Metabolism, así como en el International Journal of Andrology.44,45,46,47,48,49 En las notas finales se explica cómo
encontrar estos artículos por si se quieren consultar más detalles. Teniendo en cuenta que todos estos expertos
son seres humanos y que, como tales, no son inmunes a los sesgos cuando se trata de evaluar las evidencias
científicas,  este  grupo de investigadores de primer  orden fue seleccionado por  sus  habilidades,   talentos y
conocimientos de los campos científicos correspondientes. Otros podrán discutir sus decisiones, aunque todas
ellas   han   sido   descritas   con   gran   detalle   y   mucho   cuidado.   También   emplearon   métodos   rigurosos   y
exhaustivos durante todo el proceso con el objetivo de obtener los resultados más precisos posibles.

Las seis publicaciones describieron la carga de morbilidad y los costes asociados a quince enfermedades
relacionadas con exposiciones a disruptores endocrinos en Europa. Mis compañeros y yo dimos continuidad a
estos estudios publicando otro análisis en el que documentábamos la carga de morbilidad y los costes de estas
mismas   enfermedades   en   Estados   Unidos   en   el  Lancet   Diabetes   and   Endocrinology  en   2016.   Todas   estas
publicaciones fueron sometidas al riguroso escrutinio de revisiones por pares anónimas, lo que constituyó una
medida de cautela adicional para asegurarnos de que se obtenían los resultados más conservadores, válidos e
irrefutables posibles.

El trabajo de estos expertos estuvo condicionado por el tiempo, y en este campo la ciencia evoluciona
rápidamente. He señalado las actualizaciones que he añadido a las observaciones de estos grupos de expertos y
he   incluido   información   relevante   sobre   otros   efectos   de   los   disruptores   endocrinos   que   los   grupos
sencillamente no tuvieron el tiempo o el margen necesario para abordar en su momento.



SEGUNDA PARTE

CÓMO NOS DAÑAN LAS SUSTANCIAS QUÍMICAS

CAPÍTULO 3

EL ATAQUE CONTRA EL CEREBRO Y EL SISTEMA NERVIOSO

Conocí   a   Michael,   el   primer   hijo   de   una   joven   pareja,   en   la   unidad   de   cuidados
intensivos unos meses después de haber empezado mi residencia en pediatría. Aunque
nació algo prematuro,  a   las   treinta y cinco semanas de gestación,  presentó  bastante
vitalidad al nacer y seguramente habría ido a la unidad de bebés sanos si su peso no
hubiese estado justo por debajo del parámetro definido por el hospital en ese momento.
Era lento comiendo y tardó una semana en irse a casa.

A medida  que pasaba  el   tiempo y  realizaba  visitas  de  seguimiento,  yo  me  iba
sintiendo cada vez más cómodo a la hora de examinar a niños y diferenciar lo sano de
lo insano y lo típico de lo atípico. Muchos de mis colegas me habían dicho que aquel era
el mayor reto de ese año de prácticas.  En cada una de las visitas,  veía que Michael
estaba compensando su relativamente corta gestación con un buen crecimiento, pero sin
ser exagerado. Al mismo tiempo desarrollé una buena relación con sus padres.

Mis prácticas pronto se convirtieron en residencia y, mientras tanto, Michael seguía
creciendo. En la visita de seguimiento de los dieciocho meses,   la madre de Michael,
Andrea,  me dijo,  emocionada, que estaba nuevamente embarazada,  esta vez de una
niña, y me preguntó si  podría  ser  el  médico de atención primaria de sus dos hijos.
Como  flamante  profesional  de   la  pediatría,  me encantaba  y  emocionaba   la   idea  de
desempeñar un papel en aquella familia joven en pleno crecimiento. Durante la visita
de   Michael,  Andrea   mencionó,   casi  de   pasada,   que  algunas  de   sus  amigas  —otras
madres del grupo de  juego del niño— habían advertido que Michael no parecía ser
igual de interactivo que otros niños de su edad.

Al empezar a examinarlo, me di cuenta de que no parecía establecer contacto visual
conmigo.  Al  principio  dudé  de  mi   juicio  porque  había  estado  de  guardia   la  noche
anterior,  y  pensé  que  eso  podía  estar  condicionando mi  percepción.  Le  pregunté  a
Andrea sobre otros detalles del comportamiento y el carácter de Michael. A los quince
meses,   solo   había   usado   un   par   de   palabras,   y   ahora   utilizaba   unas   ocho.   Esta
información  me  tranquilizó,  pero   seguía   teniendo  ciertas  preocupaciones   sobre  una
posible demora en el desarrollo cerebral de Michael. Aquellos podían ser indicios de
una discapacidad del comportamiento como el autismo.



Se sabe que el apoyo temprano, ya sea mediante logopedia, terapia ocupacional u
otras   intervenciones,  puede  mejorar   las  condiciones  a   largo  plazo  de   los  niños  que
presentan retrasos en el desarrollo, con independencia de si el pequeño termina siendo
diagnosticado definitivamente con una discapacidad del  desarrollo.  Yo soy un buen
ejemplo del impacto positivo que pueden tener dichas intervenciones. De bebé, padecí
al menos dos enfermedades con fiebre que también desencadenaron breves episodios
de convulsiones. Ahora sabemos, gracias al estudio  Collaborative Perinatal Project, que
este tipo de convulsiones no inducen déficits de larga duración.1  En mi caso, dejé de
hablar poco después de sufrirlas. Todavía guardo un vívido recuerdo de las sesiones de
logopedia en el  Hospital de St.  Vincent’s  en Manhattan. Afortunadamente,  tanto mi
mujer como mis hijos, mis compañeros de trabajo y mis amigos pueden dar fe de que no
suelo  quedarme  sin  palabras.  Pero,  por  desgracia,  Michael  no   lograría   terminar  de
superar sus dificultades por completo.

LA DELICADA TAREA DE DIAGNOSTICAR DISFUNCIONES CEREBRALES

Actualmente   tenemos   la   suerte   de   disponer   de   un   programa   federal   para   la
intervención   temprana   al   amparo   de   la   Ley   de   Educación   para   Individuos   con
Discapacidades (IDEA, por sus siglas en inglés) de 1986. Gracias a este programa, las
primeras evaluaciones son gratuitas para las familias que son derivadas al programa
por parte de un pediatra u otro profesional médico, y los padres pueden solicitar una
evaluación sin coste alguno. El Departamento de Intervención Temprana está nutrido
de terapeutas  ocupacionales,   trabajadores sociales y otros profesionales que llevan a
cabo evaluaciones periódicas del desarrollo con una atención más detallada de la que
puede  proporcionar  un  pediatra  en  el   contexto  de  una  consulta   llena  de  pacientes.
Gracias a IDEA, los niños que todavía no van al colegio reciben un tipo de apoyo y de
terapia que pueden mejorar sus condiciones a largo plazo.

El caso de Michael me preocupaba, pero todavía no estaba seguro de si finalmente
el diagnóstico se encuadraría dentro del espectro autista. A medida que crecen, algunos
niños cuyo desarrollo presenta cierto retraso temprano pueden superarlo y terminar
rindiendo bien en el colegio y teniendo un comportamiento normal en general.

Terminé mi residencia justo después de que Michael cumpliera dos años, y dejé
Boston para   trabajar  en  Washington y,  más adelante,  en  la  ciudad de Nueva York.
Aunque no dispongo de su historial clínico, mantuve el contacto con su familia durante
algunos años y puedo decir  que,  gracias a una familia entregada y a un equipo de
atención multidisciplinar, las siguientes evaluaciones de Michael revelaron un perfil de
autismo con un coeficiente intelectual dentro de los niveles ordinarios. Algunos podrían
clasificar el  perfil  de Michael como «autismo de alto funcionamiento», aunque otros
siguen considerando que este término es polémico. En líneas generales, el pronóstico
para el futuro de estos niños no es totalmente distinto que el de los niños considerados



neurotípicos, aunque sí se enfrentan a continuas dificultades sociales y dificultades en
las acciones que requieren planificación motora, como escribir.

Cuando pienso en el periodo de mi formación médica, me doy cuenta de que la
situación de Michael era inusual en aquel entonces. Ahora, dieciocho años después, esta
historia   es   mucho   más   habitual.   En   el   año   2000,   los   diagnósticos   de   autismo   se
encontraban en uno de cada 250 niños y niñas. Hoy se estima que uno entre 59 niños y
niñas está dentro del espectro autista. La frecuencia es mayor entre los niños que entre
las niñas y se sitúa en uno cada 37.2

Los datos científicos disponibles sugieren aumentos también en otros trastornos del
desarrollo.  En  2011  en  Estados  Unidos,  al  11% de   los  niños  en  edad  escolar   se   les
diagnosticó   un   trastorno   de   déficit   de   atención/hiperactividad   (TDAH),   en
comparación   con   el   7,8%   de   2003   y   el   9,5%   de   2007.3  Aunque   algunos   de   estos
incrementos se atribuyen a los cambios en los diagnósticos, es difícil justificar que la
proporción total del aumento se deba tan solo a este factor.

No puedo asegurar que el autismo de Michael fuera una consecuencia directa de la
exposición a los disruptores endocrinos. Las enfermedades o trastornos raramente se
deben  a  una única  causa,  en  especial   los  que afectan  al  cerebro,  y   son  muchos  los
factores   que   hacen   difícil   establecer   la   causalidad   en   casos   como   el   de   Michael.
Tampoco se puede decir que hubiera una predisposición genética puesto que no había
nada en el historial familiar que así lo indicara. No todos los niños con autismo son
iguales, seguramente porque las partes del cerebro afectadas son distintas en cada caso.
Por  ejemplo,   sabemos  que  a  muchos  niños  con  autismo  también  se   les  diagnostica
TDAH. Y, a pesar de que el coeficiente intelectual de Michael se encuentra dentro de los
parámetros   ordinarios,   algunos   niños   con   autismo   presentan   déficits   cognitivos
considerables.  Desde el  punto de vista de  la   investigación,  agrupar  a  los niños que
presentan déficits ligeramente distintos complica la tarea de encontrar una señal o una
exposición común que provoque efectos en partes específicas del cerebro. Aunque mi
intuición   me   decía   que   su   autismo   se   debía,   al   menos   en   parte,   a   los   disruptores
endocrinos, es poco probable que pudiéramos dar con una huella química dejada por la
exposición a estas sustancias. Así es la naturaleza relámpago de muchos disruptores
endocrinos: una vez han infligido el daño, desaparecen del cuerpo rápidamente —en
algunos casos, la sustancia desaparece al cabo de uno o dos días—, pero sus efectos
pueden durar toda la vida.

Puesto que la aparición de trastornos cerebrales como el autismo es sumamente
compleja, los científicos han hallado otras formas para determinar la relación entre los
disruptores   endocrinos   y   las   pérdidas   cognitivas.   Dichas   pérdidas   abarcan   desde
déficits   sutiles,   indetectables   en   las   consultas   de   pediatría,   hasta   discapacidades
significativas que requieren de apoyos relacionados con la conducta,   la educación y



otros aspectos a largo plazo. Aunque las hormonas sexuales masculinas y femeninas
están involucradas en el desarrollo cerebral,  se ha observado que las evidencias más
sólidas que demuestran los efectos adversos de los disruptores endocrinos en el cerebro
están   relacionadas   con   el   funcionamiento   deficiente   del   sistema   hormonal   tiroideo,
incluidas   las   disfunciones   tiroideas   maternas   extremadamente   sutiles   durante   el
embarazo que pueden afectar al desarrollo del cerebro del feto.

La hormona tiroidea debe casi toda su fama a sus efectos sobre el crecimiento, pero
también es una señal crucial para que las células cerebrales (las neuronas, que son las
encargadas   de   emitir   señales   eléctricas,   y   las   células   gliales,   que   se   encargan   de
mantener la arquitectura del cerebro, entre otras cosas) maduren durante el desarrollo
fetal y la primera infancia. La hormona tiroidea es la responsable de que ciertas partes
clave  del   cerebro  maduren  para   llevar  a   cabo  pensamientos   complejos,   la   toma de
decisiones,   la   gestión   del   comportamiento   social   (el   córtex   prefrontal)   y   los
movimientos coordinados (el cerebelo).4 La hormona tiroidea también es la responsable
de que las células cerebrales  construyan los cimientos para que el  cerebro se pueda
desarrollar y madure de manera correcta. Imaginemos que el cerebro es un sistema de
metro o de ferrocarril: sin la estimulación adecuada de la hormona tiroidea, las vías no
quedarán   correctamente   conectadas;   así,   en   cuanto   los   trenes   tengan   permiso   para
empezar   a   circular,   las   condiciones   serán   de   lo   más   propicias   para   que   ocurra   un
descarrilamiento en forma de autismo, TDAH y otras anomalías cognitivas.

Cualquier pediatra conoce la importancia de la hormona tiroidea en los bebés. En
los últimos cincuenta años, uno de los grandes logros en materia de prevención ha sido
la implementación del cribado neonatal, el cual se lleva a cabo mediante un pinchazo en
los   talones  del   recién  nacido  para  obtener  muestras  de   sangre  que   se   envían  a   los
laboratorios estatales de salud pública.

El Dr. Robert Guthrie inició este programa de cribado neonatal hace unos cincuenta
años. Hoy, se examina a los recién nacidos para descartar más de cuarenta trastornos,
entre ellos la  anemia de células  falciformes,  algunas formas de fibrosis quística  y el
hipotiroidismo   congénito.   El   hipotiroidismo   congénito   es   una   enfermedad
eminentemente   tratable   cuya   incidencia   se   estima   en   uno   de   cada   1.200­2.500
nacimientos.5  Puede   ser   consecuencia   de   la   carencia   de   la   glándula   tiroidea   o   del
desarrollo inadecuado de esta. Si no se trata enseguida, los niños con hipotiroidismo
congénito padecen graves discapacidades intelectuales.

Hace diez o incluso quince años, se consideraba que los niveles maternos de la
hormona tiroidea no afectaban al desarrollo del cerebro del bebé, en parte porque se
presuponía   que   la   hormona   tiroidea   no   atravesaba   la   placenta.   Pero   una   serie   de
estudios llevados a cabo por la ya fallecida endocrinóloga española Gabriella Morreale
de Escobar cambiaron nuestra perspectiva sobre los potenciales efectos de la disfunción



tiroidea fetal al demostrar que la hormona tiroidea sí atraviesa la placenta. Química de
formación, Gabriella Morreale fue contratada para medir los niveles de yodo a petición
de su marido, un médico que se encontraba estudiando el bocio. Aquella experiencia la
motivó a concentrar toda su carrera académica en la tiroides. Mediante su trabajo con
animales observó que los déficits fetales de la hormona tiroidea producían unos efectos
en el cerebro similares a los causados por el hipotiroidismo congénito.6 Un estudio con
niños  originarios  de  Maine  publicado  en  1999  en   la   revista  New England   Journal   of
Medicine  también  identificó  déficits  cognitivos entre  niños nacidos de madres  cuyos
niveles clínicos de hormona tiroidea eran significativamente bajos.7

La producción materna de la hormona tiroidea es fundamental porque la glándula
tiroidea fetal no llega a ser totalmente funcional hasta mediados del segundo trimestre
de gestación (entre las dieciocho y las veinte semanas). Algunos estudios más recientes
han documentado con una coherencia extraordinaria un gran abanico de consecuencias
derivadas de cambios incluso sutiles en la hormona tiroidea dentro del rango clínico
normal que se emplea para evaluar a las mujeres embarazadas. El 15% de las mujeres
embarazas de Estados Unidos presentan niveles normales de hormona tiroidea, pero
también elevaciones en la hormona estimulante de la tiroides,8,9  lo que sugiere que la
glándula   tiroidea   funciona   a   un   ritmo   acelerado   para   tratar   de   compensar   las
necesidades   del   feto.   Los   efectos   de   esta   combinación,   que   recibe   el   nombre   de
hipotiroidismo subclínico, incluyen pequeños cambios en el coeficiente intelectual así
como autismo y  TDAH clínicamente  significativos.10  Si  echamos   la  vista  atrás,  esta
combinación   de   factores   bien   podría   haber   preparado   el   camino   para   los
descarrilamientos que provocaron el autismo de Michael.

EL CASO DE LA TIROIDES

La necesidad urgente de evitar el daño cerebral ha dado pie a las investigaciones sobre
la   administración   de   suplementos   a   las   mujeres   embarazadas   que   presentan
hipotiroidismo subclínico. En 2017, el New England Journal of Medicine publicó un ensayo
controlado y aleatorizado en el que se examinaba el efecto de administrar un sustituto
de levotiroxina (hormona tiroidea) a las madres. El estudio no observó beneficio alguno
en   la   función   cognitiva   cuando   los   hijos   alcanzaron   la   edad   de   cinco   años.11  Los
investigadores   habían   albergado   la   esperanza   de   ver   algunas   mejoras   en   los
nacimientos prematuros,  puesto  que ciertos estudios han asociado el  hipotiroidismo
subclínico con el parto prematuro, pero tampoco se observaron diferencias en cuanto a
abortos espontáneos o nacimientos prematuros.

Existen   algunas   explicaciones   alternativas   para   estos   resultados   negativos,   de
manera   que   es   demasiado   pronto   para   saber   si   la   administración   más   precisa   o
temprana   de   suplementos   de   hormona   tiroidea   contribuirán   en   algún   momento   al
óptimo desarrollo cerebral de los bebés.  Un factor que complica la interpretación de



estos estudios es que una cantidad excesiva de hormona tiroidea durante el embarazo
también puede ser perjudicial para el bebé. Algunas madres del estudio pueden haber
recibido una dosis demasiado elevada, lo que puede haber alterado los resultados. He
aquí  otra  analogía:   imagina  que   tenemos  un gran grupo de  violines  o  de  guitarras
ligeramente desafinados y que no todos necesitan los mismos ajustes de afinación. Si a
todos   se   les   aplican   los   mismos   ajustes,   algunos   quedarán   perfectamente   afinados,
mientras  que  otros  chirriarán  un  poco.  Lo  mismo  ocurre  con  el   tratamiento  de   los
problemas de la tiroides. Basta decir que sigue habiendo debate sobre los suplementos
entre  la  comunidad obstétrica.  En un hospital en el  que trabajo,   los obstetras hacen
pruebas a las madres para ver si presentan hipotiroidismo subclínico y les administran
suplementos; en otro, no. Hay que seguir atentos, pero el mensaje general parece ser
que, ante todo, hay que hacer lo que se pueda para que la tiroides de la madre siga
funcionando correctamente, por ejemplo mediante la recomendación de llevar a cabo
diversas pruebas antes del embarazo.

Los   niveles   inadecuados   de   yodo   siguen   siendo   la   causa   más   común   de   la
insuficiencia tiroidea, pero también hay otros factores. Las mujeres con enfermedades
autoinmunes como el lupus pueden presentar glándulas tiroides hipofuncionantes, y
también se ha demostrado que la exposición a disruptores endocrinos altera la función
tiroidea. Los estudios de laboratorio han revelado que la exposición a estas sustancias
químicas puede provocar los mismos patrones celulares y la misma arquitectura en el
cerebro que se derivan de una insuficiencia de yodo en la dieta y reducciones en la
hormona tiroidea. Si por casualidad eres detective, piensa en dos huellas digitales que
coinciden, y luego piensa en lo difícil que resulta apuntar a una única «causa».

Te alegrará saber que Estados Unidos ha prohibido el uso de algunos disruptores
tiroideos   que   se   sabe   que   reducen   la   función   cognitiva   de   los   niños.   Los   bifenilos
policlorados,  o  PCB,  se  utilizaban en  los   transformadores  eléctricos  y otros equipos
hasta  1977,  año  en  que  fueron prohibidos  en el  país.  La  Convención  de  Estocolmo
prohibió su uso y venta a escala global en 2001.12 Ahora vemos cómo los niveles de PCB
no   dejan   de   disminuir   entre   la   población   de   Estados   Unidos;   las   encuestas   de
biomonitorización   de   los   Centros   para   el   Control   y   Prevención   de   Enfermedades
muestran unos descensos extraordinarios. Dicho esto, estamos hablando de una de las
sustancias químicas que más persisten en el suelo, en la vida acuática y en el cuerpo
humano.

La   persistencia   «de   larga   estela»   de   estas   sustancias   quedó   demostrada   en   un
estudio de referencia. En 1997, veinte años después de la prohibición de los PCB, Joseph
y Sandra   Jacobson,  de   la  Universidad  Estatal  de  Wayne,  en  Míchigan,  describieron
detalladamente   las  diferencias   entre   los  niños  nacidos  de  madres  que  consumieron
pescado contaminado de los Grandes Lagos. Los niños más expuestos tenían el triple de
posibilidades   de   obtener   puntuaciones   bajas­medias   en   las   pruebas   de   coeficiente



intelectual y de mostrar un retraso de al menos dos años en comprensión lectora con
respecto de los demás niños.13  Hasta hace poco, no estaba muy claro cómo los PCB
provocaban este efecto. En la última década, los estudios con animales han revelado que
la exposición a los PCB produce perturbaciones en el movimiento de las neuronas hacia
las   regiones  pertinentes  del   córtex  durante  el  desarrollo  del   cerebro.14  Además,   las
células no reaccionan ante la hormona tiroidea de la misma forma, lo que provoca que
haya partes del cerebro que permanecen subdesarrolladas y sin la arquitectura óptima
para el aprendizaje y el comportamiento.15,16

Todavía   existe   cierto   debate   sobre   hasta   qué   punto   los   estudios   en   humanos
confirman cómo los disruptores  endocrinos afectan a  la  función tiroidea y terminan
provocando   disfunciones   cerebrales.   Tal   como   dijo   sir   Austin   Bradford   Hill,   la
causalidad no entiende de umbrales absolutos.17 Sin embargo, también puedes hacerte
la   siguiente   pregunta:   ¿cuántas   pruebas   necesitas   para   creer   que   los   disruptores
endocrinos desempeñan cierto papel  en los trastornos cerebrales  y en la pérdida de
rendimiento cognitivo? En el caso de los PCB, los médicos de los años setenta lograron
persuadir a los legisladores para que los prohibieran. ¿Por qué? Porque es evidente que
también son cancerígenos.

Casi parece que estamos jugando a la ruleta rusa: ¿por qué arriesgarnos, teniendo
en cuenta la evidencia de que las sustancias químicas que contienen los pesticidas y los
retardantes de llama pueden estar relacionados con las convulsiones, los temblores, la
pérdida de coeficiente intelectual,  el TDAH y el autismo que padecía Michael, como
tantos otros? Profundicemos un poco en más ejemplos de evidencias.

CÓMO LOS PESTICIDAS ATACAN AL CEREBRO

Los pesticidas llevan entre nosotros mucho, muchísimo tiempo. Las sustancias químicas
como los organofosforados se desarrollaron durante la Segunda Guerra Mundial como
armas químicas, pero luego pasaron a utilizarse para controlar plagas, roedores y malas
hierbas,   incluso   microorganismos.   La   Ley   Federal   de   Insecticidas,   Fungicidas   y
Rodenticidas (FIFRA, por sus siglas en inglés) define los pesticidas como «cualquier
sustancia   o   mezcla   de   sustancias   destinadas   a   evitar,   destruir,   repeler   o   mitigar
cualquier plaga».18

¿Por   qué   se   siguen   utilizando   y   produciendo   tantos   pesticidas   cincuenta   años
después de que Rachel Carson advirtiera sobre sus peligros? Además de la necesidad
de   gestionar   las   plagas   en   el   ámbito   doméstico   y   agrícola,   uno   de   los   principales
factores   que   racionalizó   el   uso   de   los   pesticidas   fue   la   teoría   de   que   los   cerebros
humanos eran menos vulnerables a los pesticidas que los de los roedores. Al menos, ese
ha sido el argumento esgrimido para seguir usando pesticidas organofosforados como
el   clorpirifós.   Puede   que   recuerdes   el   trabajo   de   Ginny   Rauh   y   sus   colegas   de   la



Universidad de Columbia. Ya desde la década de 1940, y hasta hace poco, los científicos
pensaban   que   los   organofosforados   que   midió   en   los   niños   que   estaba   estudiando
estaban   bloqueando  una   enzima   llamada   acetilcolinesterasa,   la   cual   descompone   la
acetilcolina en ácido acético y colina. Cuando los pesticidas organofosforados bloquean
la  acetilcolinesterasa,   los  organofosforados  evitan  pausas  en   la  neurotransmisión   (o
transmisión   entre   células   nerviosas).19  Los   cerebros   de   los   roedores   son   más
susceptibles que los cerebros humanos, y esa fue una de las razones por las que estos
pesticidas se introdujeron de una forma tan generalizada sin preocupación alguna. En el
mundo paracelsiano en el que la dosis determinaba si una sustancia era venenosa o no,
eso era justamente lo que hacían los niveles de exposición elevados, mientras que los
niveles bajos parecían no tener ese poder, o al menos no en los humanos.

El  descubrimiento  por   parte  de   los   investigadores   de   que   los  niveles  bajos  de
organofosforados   provocaban   otros   efectos   estableció   un   punto   de   inflexión   clave.
Mediante   estudios   de   laboratorio   se   demostró   que   estas   sustancias   afectaban
negativamente   a   los   cerebros   de   los   animales  sin  inhibir   la   acetilcolinesterasa.20

Mediante otra serie de estudios, los científicos descubrieron que los efectos de ciertos
pesticidas sobre la hormona tiroidea en los animales aparecían en unos niveles mucho
más   bajos  que   los   necesarios   para   bloquear   la   acetilcolinesterasa.21  La   parte   más
inquietante  de  estos  dos  descubrimientos  se  puso  de  manifiesto   cuando nos  dimos
cuenta de que estos niveles más bajos de exposición se corresponden aproximadamente
con los niveles que se observan con mayor frecuencia entre los humanos. Y lo que es
todavía  más preocupante  es  que  los   investigadores  relacionaron el  momento de   las
alteraciones   en   la   hormona   tiroidea   en   los   animales   con   el   periodo   de   máximo
crecimiento cerebral, y en especial del córtex.22 Es cierto que se trataba de estudios con
animales, pero el historial de etapas críticas del desarrollo cerebral humano que se han
comprendido mediante el uso de modelos animales es extenso. El argumento según el
cual se asumía que las exposiciones bajas a los pesticidas podrían ser seguras para los
humanos resultó estar herido de muerte.  Y ello le dio la vuelta por completo a este
campo de estudio.

Confirmar los hallazgos identificados en animales y luego ver si los mismos efectos
o resultados se observan en los humanos conlleva un tiempo considerable. ¿Por qué?
Sencillamente, porque los humanos tienen una esperanza de vida más prolongada que
los animales de laboratorio. Igual que llevó tiempo ver si Michael padecería o no un
trastorno del desarrollo,   los  investigadores suelen tener que esperar a que los niños
tengan al menos entre cuatro y siete años antes de poder detectar los efectos que la
exposición   a   sustancias   químicas   durante   el   embarazo   ejerce   sobre   el   coeficiente
intelectual.   Y   eso   siempre   que   dispongas   de   fondos   necesarios   para   llevar   a   cabo
estudios  en humanos en el  preciso  momento en  el  que se publican   los  estudios  de
laboratorio   indicativos,   algo   que   es   excesivamente   idealista.  Añade  algo  de   tiempo
previo para solicitar dichos fondos. Y al final, añade tiempo extra para llevar a cabo



análisis estadísticos, debatir los resultados, redactarlos y pasar por el duro proceso de la
revisión por pares. Ahora ya ves por qué suele haber un desfase temporal significativo
entre los estudios en laboratorio y sus versiones con humanos.

El Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores Endocrinos
que mencioné al inicio del libro estaba formado por distintos subgrupos, uno de los
cuales   se   centraba   específicamente   en   los   efectos   sobre   el   desarrollo   cerebral.   Los
expertos sobre desarrollo neurológico que reuní en 2014 analizaron tres estudios muy
detallados de larga duración llevados a cabo con humanos: uno de Ginny Rauh y su
equipo   en   la   Universidad   de   Columbia,   otro   de   la   ciudad   de   Nueva   York   y   otro
procedente  de  una  comunidad   de   agricultores   de  California.23  Todos   llegaron   a   la
misma conclusión: a medida que aumentaba la exposición a estos insecticidas durante
el embarazo, el coeficiente intelectual del niño disminuía; la única duda era cuánto. Los
datos sugerían que, por cada décuplo en el nivel de pesticidas, el efecto oscilaba entre
1,4 y 5,6 puntos.24

El estudio de Ginny fue especialmente importante dado el cambio político que se
implementó durante la selección de los sujetos, tal como mencioné en el capítulo 2. Se
prohibió el uso doméstico del pesticida clorpirifós, lo que provocó una bajada en los
niveles   de   exposición.   Los   niños   nacidos  antes   de   que   se   impusiera   la   prohibición
presentaban un peso y una talla menores al nacer, un efecto que no se observó en los
bebés que nacieron tras la prohibición. Las medidas del peso y de la talla tomadas al
nacer constituyen predictores sólidos del  desarrollo futuro del  cerebro.  En la revista
Proceedings   of   the   National   Academy   of   Sciences,  Ginny   y   su   equipo   publicaron   las
asombrosas diferencias que se daban en los cerebros de los niños más expuestos a la
edad de siete años.25 La delgadez del córtex frontal y parietal encajaba con los déficits
identificados en las pruebas psicológicas. ¿Habríamos visto este tipo de cambios en una
resonancia   magnética   de   Michael?   Nunca   lo   sabremos   con   seguridad,   pero   es
perfectamente posible.

Evidentemente,   por   razones   éticas,   no   se   llevan   a   cabo   ensayos   controlados   y
aleatorizados sobre exposiciones a los pesticidas. En lo que a los riesgos químicos se
refiere,   tenemos   que   recurrir   a   estudios   en   los   que   observamos   a   humanos   y
examinamos los efectos sobre la salud de los niveles de pesticidas a los que resulten
estar expuestos en sus vidas cotidianas. Otra dificultad añadida es que las relaciones
entre exposición y efecto no siguen líneas rectas. Y las asociaciones no son más que eso,
por   lo   que   son   incapaces   de   demostrar   la   causalidad   por   sí   solas.  Pero   cuando   la
realidad de los llamados estudios observacionales es congruente con los resultados de
los   experimentos   con  animales   (donde   se  pueden  controlar  muchos  otros   factores),
ambos encajan y pueden resultar  enormemente  útiles  y valiosos cuando se trata  de
interpretar posibles relaciones de causa y efecto. Los expertos del grupo que formé en
2014 reunieron criterios de múltiples fuentes reputadas y establecidas para sopesar las



evidencias y estimar la probabilidad de causalidad entre la exposición prenatal a los
organofosforados y sus efectos adversos en la función cognitiva. No es casualidad que
algunos de estos métodos fueran desarrollados por el  Grupo Intergubernamental  de
Expertos   sobre  el  Cambio  Climático  para   lidiar  con desafíos   similares  a   la  hora de
sopesar las evidencias sobre el cambio climático.

Cuando   el   equipo   presentó   sus   resultados,   me   quedé   completamente   atónito.
Estimaban una probabilidad de al menos un 70%, y algunos miembros defendían un
porcentaje más elevado, de casi el 100%. El mensaje era claro: la evidencia del efecto de
los   pesticidas   organofosforados   sobre   el   cerebro   mediante   las   alteraciones   en   la
hormona   tiroidea  es   casi   igual  de   convincente   como   la   evidencia  de  que  el  plomo
provoca envenenamiento.

Nos pusimos a calcular las consecuencias para la población de niños nacidos en
Europa en 2010.  Si  un niño regresa del  colegio con una pérdida de un punto en el
coeficiente   intelectual,   puede   que   sus   padres   no   se   den   cuenta,   pero   este   tipo   de
pérdidas destacan cuando se ven a una escala que representa a la población entera.
Extrapolamos   las   consecuencias   a   Europa   mediante   los   datos   de   exposición   más
representativos que fuimos capaces de encontrar.  El  escenario más probable sugería
que, en Europa, ningún niño padecía una pérdida de coeficiente intelectual superior a
5,3 puntos. Debido a los resultados ligeramente distintos obtenidos de los estudios con
humanos,   surgen   algunas   incertidumbres,   de   forma   que   establecimos   un   rango   de
estimaciones. En el mejor de los casos, los niños más expuestos perdían 1,7 puntos de
coeficiente intelectual, y en el peor, la pérdida se situaría en los 7,0 puntos.26

Las madres se dan cuenta de casi todo, pero puede que una sutil diferencia en la
inteligencia de sus hijos se les pase por alto. A la economía, sin embargo, seguro que no
se   le   escapa.   Tal   como   he   explicado   en   el   capítulo   1,   cada   punto   de   coeficiente
intelectual  se traduce en una reducción en el potencial adquisitivo de un 2%.27  Esta
pérdida de potencial se debe en parte a una menor participación en el mundo laboral,
pero también podría ser consecuencia de un salario inferior. Si tenemos en cuenta que el
ciudadano medio de Estados Unidos tiene unas ganancias de un millón de dólares a lo
largo de su vida, un punto de coeficiente intelectual equivale, de media, a unos veinte
mil   dólares.   Si   hacemos   los   ajustes   necesarios   en   cuanto   a   cambios   de   divisas   y
diferencias en la paridad de poder adquisitivo, el  precio de un punto de coeficiente
intelectual en Europa oscila entre los cinco mil y los veinticinco mil euros. Teniendo en
cuenta que cuatro millones y medio de europeos pierden entre una tercera parte de 1
punto   de   coeficiente   intelectual   y   algo   más   de   5   cada   uno,   estimamos   que   la
productividad   económica   que   se   pierde   en   total   es   de   125.000   millones   de   euros.
Sumémosle el hecho de que estas pérdidas desplazan a unos 59.300 niños al espectro de
las discapacidades intelectuales, además de los costes educativos adicionales y de otros



tipos,  y obtendremos un total de 21.000 millones de euros que deberemos añadir al
volumen de pérdidas.

Los resultados finales se resumen en una probabilidad de un 70% o más de que una
exposición ambiental   tóxica   tenga  un coste  de  146.000  millones  de  euros  al  año  (el
equivalente a 194.000 millones de dólares al año, según el cambio actual). El precio de
un Boeing 787 nuevo es de 194 millones de dólares. Imagina que hubiera un 70% de
posibilidades de que alguien robara uno de esos aviones  cada día.  Pues bien, eso no
costaría   tanto   como   las   exposiciones   a   los   pesticidas   organofosforados   cuestan   en
Europa: ese 70% de posibilidades correspondería a que alguien robara mil Boeing 787 al
año. Si presuponemos que la exposición se mantiene tal como está frente a la ausencia
de cambios en las políticas o en el comportamiento, el ciclo de aviones robados se repite
año tras año, a medida que una nueva población base de niños nace con las mismas
consecuencias.

¿Y qué significa todo esto?

La buena noticia es que la Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos no
solo hizo lo correcto al prohibir el  uso doméstico del organofosforado clorpirifós en
2001,28  sino que la Ley de Protección de Calidad de los Alimentos (o FQPA, por sus
siglas en inglés) añadió un factor para proteger la seguridad para los niños que redujo
los   niveles   permitidos   de   pesticidas   organofosforados   en   los   alimentos   y   redujo
sustancialmente las exposiciones a los organofosforados a las que se enfrentan los niños
en Estados Unidos.29 En un ejemplo de que las cuestiones de salud ambiental no tienen
por qué ser partidistas, la Ley de Protección de Calidad de los Alimentos se aprobó por
unanimidad en ambas Cámaras del Congreso.

En 2016 publicamos un análisis en  Lancet  que se centraba en la diabetes y en la
endocrinología   y   que   observó   que   los   costes   derivados   de   los   pesticidas
organofosforados eran mucho menores en Estados Unidos (45.000 millones de dólares)
que en Europa (194.000 millones de dólares). Es preferible que alguien robe un avión
todas las semanas a que lo haga todos los días, pero aun así puede que llame la atención
del presidente Trump. Las políticas cambian los niveles de exposición, las exposiciones
contribuyen   a   las   enfermedades,   y   las   enfermedades   también   le   cuestan   caro   a   la
economía. En este caso, Estados Unidos es literalmente más inteligente —y rico— que
Europa gracias a las regulaciones ambientales que protegen a la población.

Ya avisé de que también habría malas noticias.  Por muy increíble que suene,  la
Agencia de Protección Ambiental de Estados Unidos, entonces dirigida por su antiguo
administrador Scott Pruitt, rechazó en abril de 2017 una petición para revocar todas las
tolerancias residuales en alimentos del clorpirifós, describiéndolo como «crucial para la
agricultura de Estados Unidos» y para «garantizar un suministro abundante y asequible



de alimentos para este país y el resto del mundo».30 La petición planteada a la Agencia
de Protección Ambiental se basaba en una propuesta para prohibir todos los usos del
clorpirifós dados los riesgos demostrados para las mujeres y los niños, así como para los
agricultores.  ¿Y qué dijo  Pruitt  en su nota  de  prensa?  Sugirió  que  los  hallazgos de
efectos   nocivos   eran   «predeterminados»   y   que,   por   lo   tanto,   cualquier   petición   de
modificar   la   política   actual   estaba   sesgada.   Su   departamento   también   recurrió   al
argumento de que el clorpirifós era la única opción efectiva para algunos cultivos. Esto
es manifiestamente falso, y un tribunal federal concluyó que la Agencia de Protección
Ambiental había actuado de manera ilegal al ignorar a los científicos de la agencia que
habían advertido de que el clorpirifós era perjudicial.

El argumento de «alimentar al mundo» es cada vez más endeble. Un metaanálisis
reciente que comparaba los frutos de los cultivos convencionales y de los orgánicos
demostró que ambos métodos agrícolas pueden ser equivalentes si se dan unas buenas
prácticas  de  gestión,  unos   tipos  determinados  de   cultivos  y  buenas   condiciones  de
crecimiento.31,32  Asumamos   por   un   momento   que   no   existe   ninguna   alternativa   al
clorpirifós y que es necesario para sostener el abastecimiento global de alimentos. Como
mínimo, hay una serie de importantes repercusiones que habría que tener en cuenta al
tomar una decisión de esta magnitud, ya que habrá un número significativo de niños
que   no   podrán   contribuir   plenamente   al   futuro   de   la   economía   global.   Pero   la
declaración del administrador Pruitt sobre el clorpirifós no dice nada al respecto.33

¿QUÉ PUEDES HACER A PARTIR DE AHORA?

¿Cómo puedes reducir tu exposición a los pesticidas? Para empezar, puedes comprar y consumir alimentos
orgánicos: fruta, verdura, pasta, arroz, leche, queso y carne. Tenemos la suerte de vivir en un mundo en el que
cada vez se venden más alimentos orgánicos. El consumo orgánico es especialmente importante en el caso de
las verduras y hortalizas de hoja verde porque te comes la parte de la planta que entra en contacto con el
pesticida. Ningún método de limpieza es cien por cien efectivo cuando se trata de eliminar los residuos de los
pesticidas por completo.

Pero antes de que vayas corriendo a la frutería, deja que te cuente algunas cosas sobre cómo te puede
ayudar comer alimentos orgánicos. En un estudio de 2006, Chensheng Lu y sus compañeros, entonces en la
Universidad   Emory,   observaron   a   un   grupo   de   alumnos   de   primaria   durante   quince   días   y   les   dieron
exclusivamente   alimentos   orgánicos.   ¿Cuál   fue   el   resultado?   Los   científicos   demostraron   que   «una   dieta
orgánica proporciona un efecto drástico e inmediato contra las exposiciones a los pesticidas organofosforados
de uso  frecuente  en  la producción agrícola».  También concluyeron con contundencia  que  los niveles más
elevados de pesticidas hallados en la orina de los niños antes del estudio se debían a la exposición recibida a
través de los alimentos que ingerían.34 Un estudio más reciente, de 2015, llevado a cabo por Asa Bradman y sus
compañeros de la Universidad de California en Berkeley, también confirmó la efectividad de una intervención
dietética orgánica en las comunidades urbanas y agrícolas de rentas bajas. El éxito del estudio es una muestra
del valor que tiene hacer un esfuerzo específico para comprar productos orgánicos cuando se trata de las frutas
y verduras que están más expuestas a los pesticidas. Y es que las trazas de metabolitos de organofosforados, así
como el herbicida 2,4­D (que se ha asociado con el linfoma no Hodgkin y el sarcoma, un cáncer que afecta a los
tejidos blandos), también disminuyeron.35



Ingerir alimentos orgánicos supone una diferencia inmediata y medible. A modo de aclaración, diré que
no   estoy   hablando   de   diferencias   nutricionales,   ya   que   estas   se   han   estudiado   sin   obtener   resultados
convincentes.  Cuando  adquieres  alimentos  con  la  etiqueta  de  «orgánico»,  puedes  estar  seguro  de  que  no
contienen   ningún   organismo   modificado   genéticamente   (OMG).   Aunque   sigue   existiendo   cierto   debate
científico sobre  la seguridad de los alimentos modificados genéticamente,  yo suelo recomendar que no se
consuman, sobre todo teniendo en cuenta que algunos cultivos modificados genéticamente se han tratado con
herbicidas como el glifosato. Debemos ser conscientes de que la ingeniería genética no tiene por qué ser mala
en sí misma. Ha resultado inquietante ver cómo el debate sobre los OMG se convertía en una discusión a favor
y en contra de la genómica. Las repercusiones son mucho más complejas de lo que han afirmado muchos
(quienes se juegan ciertos intereses económicos).

LOS RETARDANTES DE LLAMA

Otro grupo de sustancias químicas cuyos efectos sobre la hormona tiroidea prenatal, y
en última instancia sobre el desarrollo y el funcionamiento del cerebro, han quedado
documentados por un conjunto abrumador de evidencias, se clasifican con el término
general de retardantes de llama. Los retardantes de llama están presentes en el interior
de los rellenos de espuma de algunos muebles, en los tejidos sintéticos, las moquetas y
los suelos.  Dentro de este grupo,  las sustancias más preocupantes  están compuestas
principalmente de carbonos y bromos (llamados organohalogenados) y, en concreto, los
llamados éteres de polibromodifenilos, o PBDE, por sus siglas en inglés.

Con este libro no pretendo que nadie se convierta en químico. Dicho esto, es muy
fácil buscar en internet diagramas asociados con los PBDE y la hormona tiroidea. Sus
estructuras químicas guardan un asombroso parecido. Una de las diferencias es que los
PBDE contienen bromo y la hormona tiroidea contiene yodo, pero ambos elementos se
encuentran en la misma columna de la tabla periódica, y existe cierta semejanza entre
sus   átomos.   En   el   cuerpo   humano,   las   funciones   suelen   obedecer   a   la   estructura
química.   Fíjate,   por   ejemplo,   en   cómo   se   crean   los   productos   farmacéuticos.   Los
medicamentos se diseñan generando estructuras químicas idénticas que encajen con los
receptores   y   provoquen   así   toda   una   serie   de   efectos   en   el   cuerpo   humano.   Las
sustancias químicas no se fabrican así: se diseñan por las propiedades que aportan a los
materiales   (en   este   caso,   para   hacerlos   ignífugos).   Pero,   aunque   estas   sustancias
químicas   sintéticas   no   estén   diseñadas   para   actuar   en   el   cuerpo   humano,   pueden
provocar   conflictos   inintencionados   cuando   sus   estructuras   son   similares   a   las
hormonas naturales que desencadenan efectos biológicos. Y eso es lo que ocurre con
muchos retardantes de llama químicos.

Los expertos en desarrollo neurológico del Grupo de Trabajo sobre la Carga de
Morbilidad de los Disruptores Endocrinos que he ido mencionando crearon una tabla
para comparar veinte estudios de laboratorio y con animales sobre retardantes de llama
químicos que reveló un patrón coherente (aunque no fuera perfecto).36



Los PBDE interfieren con la fijación de la hormona tiroidea en su receptor. También
pueden alterar la metabolización de la hormona tiroidea, limitando así el impacto de
hormona   tiroidea   disponible.   Además,   algunos   estudios   sugieren   efectos   sobre   el
cerebro animal independientes de la función tiroidea. Esto significa que es probable que
estas   sustancias   interactúen   con   otros   sistemas   y   secuencias   que   todavía   están   por
identificar.

Revisamos   los   resultados   de   otros   cuatro   estudios   que   habían   examinado   los
niveles de PBDE en la sangre de las madres o en la sangre del cordón umbilical de los
bebés y la capacidad intelectual de los niños obtenida mediante pruebas de coeficiente
intelectual.37,38,39,40 Tres estudios de Estados Unidos mostraron efectos negativos sobre
la   función  cognitiva  a  medida  que  aumentaban   los  niveles  de  PBDE;  más  adelante
hablaremos  de   lo  que se ha observado en relación con el  autismo y el  TDAH. Los
investigadores   controlaron   meticulosamente   otros   factores   como   el   estatus
socioeconómico y factores ambientales que pudieran explicar las observaciones, pero las
asociaciones persistieron.

Las   observaciones   de   un   estudio   llevado   a   cabo   en   España   fueron   menos
convincentes,   lo   cual   puso   de   manifiesto   las   repercusiones   que   resultan   de   una
diferencia importante entre las políticas de Estados Unidos y de Europa.41 Puesto que la
obligación de utilizar retardantes de llama impuesta en California no existe en Europa,
los   niveles   observados   en   el   estudio   español   eran   mucho   más   bajos   que   los   que
revelaban los estudios de Estados Unidos. Resulta bastante asombroso que el estudio
español detectara una tendencia a la baja en cuanto a las funciones cognitiva y motora,
ya que los bajos niveles observados deberían haber dificultado la detección de cualquier
efecto en el cerebro.

Los expertos en desarrollo neurológico del Grupo de Trabajo sobre la Carga de
Morbilidad de los Disruptores Endocrinos decidieron que la evidencia que apuntaba a
los PBDE como la causa probable de las reducciones observadas en la función cognitiva
de los niños era extremadamente sólida (el grado de certeza era de un 70% o superior,
parecido al concluido en cuanto a los pesticidas organofosforados).

Los  PBDE son  un  buen  ejemplo  de   las   repercusiones  de   las  diferencias   en   las
políticas sobre el aumento de las enfermedades y de las discapacidades y, en última
instancia, de los costes que debe asumir la sociedad. En Estados Unidos hay más niños
afectados por exposiciones prenatales a  los PBDE que en Europa,  y las pérdidas  de
coeficiente   intelectual   son   mayores.   Los   costes   de   la   exposición   a   los   PBDE   son
estratosféricos:  266.000  millones  de  dólares  en  Estados  Unidos,  comparados  con  los
13.000 millones de dólares en Europa.42 La triste realidad que debemos añadir es que
existen diferencias  raciales y étnicas  en los niveles  de exposición a estas  sustancias.
Acabamos de terminar un estudio que documenta que los blancos no hispanos solo



acumulan el 54% de exposición a los PBDE a pesar de constituir el 66% de la población
nacida  en  2010.  Los  afroamericanos y   los   latinos  padecen  en  mayor  proporción  las
consecuencias y los costes mencionados.

¿QUÉ SON EXACTAMENTE LOS PBDE?

El uso de este tipo de sustancias, derivadas en gran parte del bromo —un veneno—, ha aumentado desde que
California aprobó una legislación en los años setenta para protegerse contra los incendios domésticos.43 Los
PBDE se pueden encontrar en los plásticos que se utilizan en los muebles (sofás, sillas y colchones), en los
dispositivos electrónicos, los aislantes de los cables, la espuma de los asientos de los coches y las moquetas. Los
PBDE y otros retardantes de llama químicos también se utilizan en los juguetes y las prendas de ropa para
niños, entre otros productos infantiles.

ATENTO A LOS CULPABLES OCULTOS

­  Ya estarás haciéndote una idea de que son muchas las  formas en que  la hormona tiroidea puede verse
afectada por las sustancias químicas y desencadenar una o más disfunciones cerebrales. He aquí un resumen
de otros culpables químicos que pueden provocar efectos adicionales y en fases posteriores en el cerebro.

­   Las   sustancias   químicas   ocultas   en   los   productos   utilizados   para   empaquetar   alimentos   —como   los
envoltorios   de  plástico,   las   bolsas  y   los   envases   de   comida   para   llevar—  son  una   fuente   potencial   de
disruptores de la tiroides.  En concreto,  el  perclorato,  una sustancia que se  emplea en la fabricación de
combustible para cohetes, misiles, fuegos artificiales, bengalas y explosivos, también se utiliza para prevenir
la adherencia estática en envoltorios de plástico y papel. Interfiere con la absorción del yodo necesario para
la producción de la hormona tiroidea, igual que el  tiocianato, un contaminante presente en el humo del
tabaco, y el  nitrato, que se usa en los fertilizantes. Un estudio que observaba a mujeres embarazadas con
hipotiroidismo   de   base   reveló   que   los   altos   niveles   de   perclorato   estaban   asociados   con   coeficientes
intelectuales más bajos en sus hijos.

­ Seguro que al bisfenol A (BPA) ya lo conoces. Esta sustancia sintética se usa en el revestimiento de las latas
de alimentos y bebidas, así como en el papel térmico que se emplea para los recibos, aunque se ha prohibido
en los biberones y botellas para bebés. El BPA se conoce sobre todo por ser un estrógeno sintético; de hecho,
se consideró como agente farmacéutico para evitar los abortos espontáneos en las mujeres embarazadas,
pero no era tan potente como el DES (y ya hemos explicado la historia del DES en el capítulo 1). Puede
alterar el funcionamiento de la tiroides y evitar que la hormona tiroidea se fije durante el desarrollo del
córtex, la parte del cerebro que participa en tantas de las funciones exclusivas de los humanos. Puede que
hayas visto que un montón de botellas de agua y otros envases llevan una etiqueta que dice «sin BPA». A
medida que se ha puesto de moda la retirada del BPA, también han aparecido un puñado de sustitutos: el
BPP, el BPF, el BPS, el BPZ y el BPAP, por nombrar unos cuantos, los cuales plantean amenazas similares, si
no peores. Lo mejor es evitar los envases de plástico duro (policarbonato) por completo.

­ Los ftalatos también son otra fuente de inhibidores y disruptores de la tiroides. Este grupo de sustancias se
utiliza para los plásticos suaves, como los de los envases de los alimentos, y para realzar los aromas y olores
de productos de cuidado personal como las cremas y los cosméticos. Se trata de un grupo muy diverso, y en
el   próximo   capítulo   hablaremos   de   su   posible   contribución   a   efectos   metabólicos,   reproductivos   y
relacionados con la obesidad. Algunos de los ftalatos presentes en cremas y cosméticos actúan para bloquear
los efectos de la hormona sexual masculina (testosterona), mientras que otros ftalatos que se utilizan en los
envases de alimentos y en los suelos pueden actuar como estrógenos. En los estudios de laboratorio nos
podemos centrar en un ftalato en concreto o en otras exposiciones a sustancias químicas, y no cabe duda de
que los ftalatos presentes en los envases de los alimentos pueden influir en la expresión de los genes que



impulsan la producción de la hormona estimulante de la tiroides. Estas sustancias pueden actuar como un
«relámpago», ya que no dejan ninguna huella específica de la exposición que nos permita deducir los tipos
de efectos que ejercen en los cerebros de los niños pequeños en pleno desarrollo.

­ Las sustancias perfluoroalquiladas, o PFA, son moléculas conocidas por contener múltiples átomos de flúor
en su estructura, lo que les proporciona unas características antiadherentes que las hace atractivas para su
uso en tejidos, muebles y utensilios de cocina. El ácido perfluorooctanoico (PFOA) es uno de los PFAS de
«cadena larga» y se utiliza en el teflón. Estas sustancias interfieren con la fijación de la hormona tiroidea.
Aunque algunos estudios con humanos han demostrado efectos potencialmente nocivos sobre el desarrollo
cerebral, la evidencia es más contundente en cuanto a sus efectos sobre el crecimiento fetal y el peso en el
nacimiento.  Se  han documentado otros efectos  nocivos en los humanos en comunidades cercanas a   las
plantas de producción en las que se fabrican PFAS de cadena larga.  Finalmente,  las empresas químicas
negociaron la retirada gradual de estos PFAS, y los niveles de PFOA en los humanos y el medio ambiente
han disminuido. Pero todavía queda agua contaminada por culpa del uso anterior de los PFAS en todo el
país.  Por  ejemplo,   en  Hoosick  Falls,  una   comunidad  al  norte  del  estado  de  Nueva   York,   dos   grandes
fabricantes han sido denunciados después de que se descubriera que el abastecimiento de agua potable
estaba contaminado por PFOA.

­ Uno de los sustitutos del PFOA es una sustancia química llamada GenX. Y no, no se refiere a los miembros de
la Generación X (yo pertenezco a ella y no soy una persona desafecta ni desorientada, tal como a algunos les
gusta describirnos). GenX es el nombre comercial de una sustancia química que se desarrolló para sustituir
al PFOA. La GenX se utiliza en la producción de productos domésticos de uso frecuente, entre ellos el teflón
que se emplea para fabricar sartenes antiadherentes, la espuma de los extintores de incendios y los tejidos
para exteriores de uso común. Últimamente, las fábricas de GenX ubicadas en Carolina del Norte y Ohio han
sido el foco de una gran atención pública como consecuencia de la contaminación de agua hallada en los
alrededores.   Una   serie   de   primeros   estudios   en   laboratorio   llevados   a   cabo   en   Holanda   y   Suecia   han
descubierto que la GenX produce unos efectos similares o incluso mayores en el crecimiento fetal y el peso
en el  nacimiento que el  PFOA.44,45  Los  fabricantes se  defienden con el  argumento de que esta  y otras
sustancias de cadena corta que se emplean para sustituir   los PFAS de cadena larga son expulsadas del
cuerpo de  forma mucho más rápida y,  por  lo tanto,  son menos perjudiciales.  La Dra.  Linda Birnbaum,
directora del Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental, no podría discrepar más, y afirma que
«todos los PFAS que se han estudiado están provocando problemas», y añade que «incluso cuando tienen
una vida media más corta, cuando su vida media es de treinta días, se irán acumulando en el cuerpo».46

­ Los retardantes de llama organofosforados, que se utilizan para sustituir a los PBDE, pueden presentar un
problema similar. A este problema lo llamamos «“sustitución lamentable” o “pillapilla químico”». Es un
resultado colateral del marco regulatorio que asume que las sustancias químicas son inocentes hasta que se
demuestre   lo  contrario.   En  cuanto  se   identifica  que  una  sustancia  química  constituye  un  problema,   se
introducen pequeños cambios en su estructura química que no cambian demasiado su producción, pero sí
hacen que su consideración legal vuelva a la casilla de salida. Dado que estas sustancias se añaden durante
el proceso de fabricación y no están fijadas a  los productos en los que se utilizan, es de lo más común
encontrarlos en el polvo en los hogares, oficinas e incluso coches. No pretendo que nadie se ponga nervioso,
pero de media, nos tocamos la cara entre dos y cinco veces por minuto, y sin darnos cuenta ingerimos los
polvos  de   las   sustancias  con  las  que  entramos en contacto.  Los  estudios  de   laboratorio  ya  sugieren   la
presencia de efectos en los cerebros en desarrollo.47 El uso de estas sustancias en el entorno es relativamente
nuevo, de forma que hará falta llevar a cabo muchos más estudios con humanos para confirmar que estos
retardantes de llama son tan problemáticos como aquellos otros a los que han sustituido.

LAS   CONSECUENCIAS   CLÍNICAS   DE   LOS   DISRUPTORES   ENDOCRINOS:   EL
TDAH



Los efectos en el coeficiente intelectual no son la única forma en que las exposiciones a
sustancias   químicas   pueden   afectar   al   cerebro   en   crecimiento.   Como   pediatra,   soy
plenamente consciente de la necesidad de evitar las exposiciones que contribuyen al
desarrollo de problemas como el TDAH y el autismo. La dificultad de los estudios sobre
la relación entre los disruptores endocrinos y el TDAH radica, en parte, en que el TDAH
tiene dos componentes: la falta de atención y la hiperactividad. Ningún niño —o adulto
— con TDAH presenta  el  mismo grado  de  un  componente  o  del  otro.  Además,  el
diagnóstico del  TDAH requiere  que  la falta de concentración o  la hiperactividad se
observen   en   más   de   un   contexto.   El   diagnóstico   suele   proceder   de   un   pediatra,
psiquiatra infantil u otros profesionales médicos, lo que da pie a la posibilidad de que
los factores humanos implicados en la tarea diagnóstica interfieran en el enfoque del
propio diagnóstico. La alternativa es medir la falta de concentración y la hiperactividad
mediante   escalas   diseñadas   por   investigadores,   y   el   resultado   dependerá   de   la
interpretación de los padres.

Por esta razón resulta muy difícil descifrar todos los factores que pueden provocar
TDAH. Sin embargo, existe consenso en ciertas vinculaciones muy sólidas. En concreto,
se   han   investigado   los   retardantes   de   llama   como   los   PBDE   y   los   pesticidas
organofosforados.  Dos  estudios  a  gran  escala  han  descubierto  asociaciones  entre   el
TDAH y las exposiciones a los PBDE, aunque uno de ellos observó asociaciones más
fuertes   con   respecto  al   grado  de   falta  de   concentración  y  el  otro,   con  el  grado   de
hiperactividad.48,49 Un estudio sobre los organofosforados descubrió asociaciones con
el  diagnóstico  del  TDAH, pero  no con  la  cantidad de  síntomas del  TDAH.50  Si   los
organofosforados   provocaran   TDAH,   se   esperaría   que   las   exposiciones   a   estas
sustancias estuvieran asociadas con la presencia así como con la gravedad del TDAH.
Los   estudios   con   ratones   han   arrojado   cierta   luz   en   este   sentido:   cuando   los
investigadores extraen uno de los genes receptores de hormonas tiroideas, los ratones
presentan comportamientos típicos del TDAH;51 los mismos comportamientos aparecen
también   con   niveles   más   bajos   de   hormona   tiroidea.52  También   sabemos   que   los
disruptores   endocrinos   pueden   inducir   comportamientos   típicos   del   TDAH   en   los
roedores.53,54  Dicho esto,  el  Grupo de Trabajo sobre   la  Carga de Morbilidad de los
Disruptores Endocrinos advirtió —y yo estoy de acuerdo con su valoración— que la
probabilidad de la causalidad es moderada, parecida a lanzar una moneda al aire.

¿Por qué no disponemos de respuestas más concluyentes?

En el actual contexto regulador, las sustancias químicas se producen y emplean sin
tener demasiados datos sobre lo seguras que resultan. La seguridad se da por sentada y
se considera que la posibilidad de que haya efectos adversos es inexistente. Pensemos
en Paracelso: se dio por sentado que el veneno siempre dependía de la dosis, y aquí
estamos, quinientos años después, dándonos cuenta de lo equivocados que estábamos.
¿Queremos tentar a la suerte y arriesgarnos a estar expuestos a sustancias químicas que



es más que probable que allanen el camino a la aparición del  TDAH? Incluso si  las
evidencias sobre los efectos en la atención son más moderados, los datos relacionados
con   los   efectos   de   los   PBDE   y   los   organofosforados   en   la   cognición   son   sólidos   y
sugieren que hay que hacer algo al respecto. Estimamos que 4.400 niños al año pueden
desarrollar   TDAH   por   culpa   de   los   disruptores   endocrinos.   Los   costes   del   TDAH
asociados a   los  disruptores  endocrinos  se  encuentran  apenas  por  debajo  de   los  mil
millones de dólares al año, una cifra mucho más baja que los costes de los disruptores
endocrinos sobre el coeficiente intelectual, a pesar del hecho de que los costes por niño
afectado   resultan   ser   mucho   mayores.   Puede   que   esta   cifra   parezca   pequeña,   pero
recordemos   que   no   todos   los   niños   padecen   TDAH,   y   son   todavía   menos   los   que
padecen TDAH por culpa de la exposición a los disruptores endocrinos. Y, aun así, las
consecuencias del TDAH son mucho más significativas en comparación con el efecto de
la  pérdida  de  un punto  o  más  de   coeficiente   intelectual  en   cada  uno  de   los  niños
afectados por dicha pérdida. Recordemos también que es probable que estas sustancias
estén   haciendo   que   a   todos   los   niños   les   cueste   más   concentrarse   y/o   sean   más
hiperactivos, y que se establecen diagnósticos en un número cada vez mayor de niños
cuyos síntomas dan pie a un diagnóstico.

AUTISMO

Al inicio de este capítulo hemos hablado de mi paciente Michael y del autismo. Aunque
los diagnósticos de autismo han aumentado,  este  trastorno sigue sin ser   tan común
como el TDAH o el asma. Cosa que, desde el punto de vista de la investigación, supone
un problema. Si estás tratando de examinar la influencia de cualquier factor de riesgo —
nutricional, genético, socioeconómico o de otros tipos— sobre la incidencia del autismo,
los estadísticos te dirán que tienes que estudiar a unos diez mil niños o más antes de
poder   interpretar   los   resultados   con   seguridad   y   con  una  probabilidad  elevada  de
identificar las asociaciones importantes. En poblaciones más reducidas, puede que no
encuentres ninguna asociación estadísticamente significativa, pero es improbable que
concluyas que no existe ninguna asociación. Hace mucho que se sabe que el autismo
afecta más a los niños que a las niñas, y los disruptores endocrinos pueden afectar a las
hormonas sexuales de los niños de formas distintas que a las hormonas sexuales de las
niñas,  cosa que hace que,  en esta historia de detectives,   las pistas sean todavía más
difíciles de encontrar.

Un estudio específico de la ciudad de Nueva York observó que la exposición a los
ftalatos   durante   el   embarazo   de   las   madres   contribuía   a   incrementos   en   la   escala
utilizada para evaluar el autismo,55 pero la mayoría de los niños de este estudio no eran
autistas. Otro estudio específico de Cincinnati observó asociaciones entre otros cuatro
disruptores endocrinos y ciertas alteraciones en dichas escalas.56  Ambos estudios son
pequeños pero indicativos. No obstante, medir el impacto ya es más difícil; hay formas
de traducir los incrementos de las escalas a estimaciones potenciales de incrementos en



los casos de autismo, pero hay que ser muy cuidadosos al hacer estas interpretaciones.
Nosotros estimamos que casi el 10% de los casos de autismo se podrían deber a los
disruptores endocrinos, con la posibilidad de que el porcentaje sea menor, más cercano
al 2%, pero no pudimos especificar de qué disruptores endocrinos se trataba por falta de
datos.

La buena noticia es que existe un emocionante programa nacional a gran escala
llamado Influencias Ambientales Sobre las Condiciones de Salud Infantil (ECHO, por
sus siglas en inglés),  que está recopilando datos de cincuenta mil niños a lo largo y
ancho de Estados Unidos para comprender los efectos de los disruptores endocrinos y
otras exposiciones ambientales. Con respecto del autismo, ECHO dará grandes pasos
para profundizar en las preguntas importantes que todavía están sin contestar. (Para
más información, visita www.nih.gov/echo.)

Entonces,   ¿qué   es   lo   mejor   que   podemos   hacer,   teniendo   en   cuenta   toda   esta
incertidumbre? Son muchas las medidas que podemos tomar mientras desentrañamos
el problema. Sorprendentemente, no todo tiene que ver con cambiar las exposiciones:
algunos estudios indican que alimentarse con una dieta rica en yodo puede resultar
muy beneficioso. Evitar los alimentos enlatados y no meter envases de plástico en el
microondas también ayuda. Hay estudios que han documentado que comer fuera de
casa se  asocia  con unos niveles  más elevados de   ftalatos  medidos en orina.  Hemos
hablado extensamente sobre probabilidades,  cosa que puede asustar a algunos. Otra
forma de pensar en ellas es preguntarnos: ¿hasta qué punto estamos dispuestos a jugar
con nuestra salud?

MEDIDAS QUE PUEDES TOMAR PARA LIMITAR LAS EXPOSICIONES A DISRUPTORES
ENDOCRINOS QUE AFECTAN AL CEREBRO

­ Escoge materiales que sean resistentes a las llamas por naturaleza, como la lana. Los objetos tapizados con la
etiqueta   TB117­2013   no   requieren   retardantes   de   llama.   Las   prendas   más   bien   ajustadas   cumplen   los
requisitos  ignífugos sin necesidad de añadir  sustancias químicas porque son lo  suficientemente  ceñidas
como para  que  ninguna manga descarriada pueda prender   fuego.  Estas  prendas   también resultan más
resistentes a las llamas porque no hay aire extra entre la tela y la piel para alimentar la propagación del
fuego.

­ Usa una fregona mojada para eliminar los residuos químicos del suelo y abre las ventanas a menudo para
renovar el aire de tu casa.

­ Los PBDE se pueden acumular en la grasa animal. Alimentarse con una dieta de base vegetal evita esta
exposición.

­ Evita alimentos enlatados y envasados en plásticos duros de policarbonato (suelen tener un 7 en el triángulo
de reciclado de la base).

­ No pidas el recibo cuando pagues tus compras.



CAPÍTULO 4

CONFUSIONES METABÓLICAS: OBESIDAD Y DIABETES

Puede   que   recuerdes   de   la   escena   del   parque   infantil   del   primer   capítulo   que
actualmente   se   considera   que   una  buena  proporción   (casi   el   35%)   de   los  niños  de
Estados   Unidos   son   obesos   o   que   presentan   un   sobrepeso   significativo.   Si
comparáramos a los viajeros del metro de Nueva York del año 1962 con los de hoy,
veríamos grandes diferencias  también entre  los adultos.  En 2016, casi  el  40% de los
estadounidenses  adultos  eran  obesos.  Se  considera  que alguien es  obeso cuando su
índice de masa corporal (o IMC, la medida que utilizan los profesionales de la salud
para evaluar el porcentaje de grasa relativo a la masa corporal magra en función del
peso y de la altura) está en 30 o por encima de esta cifra. En 2016, otro 30% presentaba
sobrepeso,   que   en   los   adultos   se   establece   en   un   IMC   de   entre   25   y   30.1  Los
estadounidenses que presentan un IMC menor de 25, la medida que se corresponde con
un peso normal, ya son una minoría.

La situación actual se ha convertido en una nueva (a)normalidad. La obesidad o el
sobrepeso no son enfermedades en sí mismas, pero ambas se asocian con cardiopatías,
diabetes,   disfunciones   hepáticas,   embolias   y   ciertos   tipos   de   cáncer.   La   obesidad
también sale cara,  ya que las facturas médicas relacionadas con el peso nos cuestan
190.000 millones de dólares al año.2

Nada de lo que diga en este capítulo debería cambiar tu idea sobre los causantes
principales de esta epidemia (una dieta poco saludable y la falta de actividad física). Sin
embargo, quizá no sepas que los cambios en la dieta y en la actividad física no justifican
por  completo  el  aumento de   los  casos  de  obesidad.  En  teoría,  si   ingieres  cincuenta
calorías más de las que quemas haciendo ejercicio al día, ganarás unos 2,27 kg de grasa
al año. Dicho esto, sería fácil pensar que los cambios en la incidencia de la obesidad en
Estados   Unidos   se   pueden   explicar   exclusivamente   apuntando   al   aumento   de   la
ingestión de calorías y a  la reducción de la actividad física,  ¿no? Ojalá fuera así  de
sencillo. El problema es que la obesidad no depende solo de las calorías que entran y
salen.   Las   mismas   encuestas   de   los   Centros   para   el   Control   y   Prevención   de
Enfermedades de las que extraemos todos los datos sobre las exposiciones a sustancias
químicas   también   miden   la   ingestión   de   calorías   y   la   actividad   física   de   muestras
representativas   de   estadounidenses   de   todo   el   país.   Los   datos   de   dichas   encuestas
revelan que, entre 1988 y 2006, la frecuencia de la actividad física durante el tiempo
libre aumentó en lugar de disminuir, en un 47% entre los hombres y en un 120 % entre
las   mujeres.   De   hecho,   cuando   los   investigadores   compararon   a   dos   adultos   que
presentaban la misma ingestión de calorías y actividad física, uno de 1988 y otro de
2006, el IMC del adulto de 2006 era 2,3 puntos más elevado.3 Con eso bastaría para que,



alguien que estuviera a medio camino entre el sobrepeso y la obesidad, pasara a ser
considerado obeso.

La dieta no solo tiene que ver con la ingesta de calorías. La composición de la dieta
también importa, y la alimentación estadounidense actual incluye más azúcar que en el
pasado.  El  Dr.  Robert  Lustig,  de   la  Universidad de  California  en San Francisco,  ha
asegurado que el jarabe de maíz de alta concentración de fructosa es un veneno.4 No es
algo con lo que yo discrepe, y nada de lo que voy a decir entra en conflicto con este
punto   de   vista.   Asimismo,   la   deficiencia   de   horas   de   sueño   y   la   mala   calidad   del
descanso   también   pueden   estar   involucradas   en   el   aumento   de   peso.5  El   acceso   a
alimentos   saludables   y   limpios   y   la   actividad   física   durante   el   día   también   son
importantes cuando se trata de mantener un metabolismo sano.6

Sin embargo, el problema de la obesidad no es solo un reflejo del aumento del uso
de las tecnologías, de un estilo de vida sedentario y de una dieta basada en alimentos
procesados   saturados   de   azúcar.   Existen   estudios   exhaustivamente   diseñados   y
sometidos   a   revisión   por   pares   que   han   establecido   un   vínculo   cada   vez   más
convincente entre la obesidad y la diabetes de tipo 2 con la exposición fetal e infantil a
pesticidas, bisfenoles (como el BPA) y plastificadores como los ftalatos. Otros estudios
apuntan a que los adultos pueden ganar peso o desarrollar diabetes como respuesta a
su exposición en etapas posteriores de la vida.

Por si  acaso no has leído la última parte  del  capítulo anterior,  el  PFOA es una
sustancia química que hasta hace poco se utilizaba en sartenes antiadherentes y prendas
de   vestir   (para   hacerlas   resistentes   a   las   manchas).   En   un   estudio   publicado   muy
recientemente   en   la   revista  Public   Library   of   Science   Medicine,   los   niveles   de   PFOA
observados en el suero sanguíneo se asociaban con la recuperación de peso entre las
personas   que   habían   logrado   perder   kilos   mediante   mejoras   en   su   alimentación   y
aumento   de   actividad   física.   Los   niveles   elevados   de   PFOA   se   asociaban   a   la
ralentización de   la   tasa  metabólica  en  reposo,   lo  cual  puede provocar  aumentos  de
peso.7

Puede que alguna vez hayas oído a alguien decir que tiene un «metabolismo más
lento» que otras personas. Los tejidos de cada cuerpo consumen la energía a ritmos
distintos, igual que cada coche tiene su propio ritmo de consumo de combustible. Para
obtener la tasa metabólica en reposo hay que sumar los ritmos de consumo de energía
de todas las partes del cuerpo antes de tener en cuenta el ejercicio u otras formas de
actividad física. Puede ocurrir que las exposiciones a sustancias químicas influyan en la
eficiencia  de la energía  de nuestros cuerpos de forma que la  ingestión de  la misma
cantidad de calorías pueda generar más (o menos) aumento de peso.



Ahora que ya estás familiarizado con los pesticidas organofosfatos y su impacto en
el cerebro y el sistema nervioso, vamos a ver cómo otros pesticidas y otras sustancias
químicas con las que todos entramos en contacto a diario alteran la forma en la que se
supone que el cuerpo debe metabolizar los alimentos y mantener la homeostasis. Los
niños   son   los   más   vulnerables,   pero   los   adultos   también   somos   susceptibles   a   los
obesógenos químicos, a los disruptores metabólicos y a los riesgos cardiovasculares.

EL FENOTIPO AHORRADOR

Michelle  era  una niña muy  lista  a   la  que  conocí  en  el   centro  de  atención primaria
cuando estaba empezando el primer curso de primaria. Sus padres habían llegado de
México unos años antes  de  que ella  naciera  y  se  habían   instalado en  El  Barrio,  un
vecindario  del  norte  de  Manhattan,  al  este  de  Central  Park.  Toda su  familia estaba
orgullosísima del   colegio  concertado  al  que   iba,  y  a  menudo  la   traían  a   las  visitas
vestida con el uniforme completo.

Al repasar las tablas de crecimiento en su chequeo anual, advertí que presentaba el
perfil prototípico de un niño en riesgo de padecer obesidad. Había nacido a término,
pero su peso al nacer había sido bajo para su edad gestacional,  justo por debajo del
umbral  de   lo  que se considera  pequeño para  la edad gestacional   (o  PEG).  Ser  PEG
supone riesgos  inmediatos  para el  recién  nacido,  como niveles  de  azúcar  en sangre
bajos, pero se trata de unos riesgos muy fáciles de gestionar mediante la observación
minuciosa y   la   intervención  clínica.  Durante   la   infancia,  su  peso enseguida  alcanzó
niveles normales y, en el chequeo de los dos años, el peso según la altura de Michelle
rondaba el percentil  95 para una niña de su edad. Después de los dos años, su IMC
oscilaba entre el percentil 85 y el 95; el 85 se considera el límite para ser clasificado de
sobrepeso, y equivale a un IMC de 25 en los adultos, mientras que el 95 es el límite para
que se considere obesidad, y equivale a un IMC de 30 en adultos.

Michelle   es   un   buen   ejemplo   de   lo   que   llamamos   el   problema   del   «fenotipo
ahorrador», un término acuñado por el fallecido sir David Barker.8 Durante la Segunda
Guerra Mundial, entre noviembre de 1944 y mayo de 1945, los holandeses atravesaron
una grave escasez de alimentos a causa de la cual las raciones diarias proporcionaban
apenas entre cuatrocientas y ochocientas calorías. Los bebés que nacieron de mujeres
que   estuvieron   embarazadas   en   esa   época   padecieron   una   grave   restricción   del
crecimiento.  Aunque  en   todos   los  demás  aspectos  parecían  estar   sanos  al  nacer,   se
observó que décadas después padecían obesidad, diabetes, hipertensión y enfermedad
temprana de las arterias coronarias, y fallecían antes que aquellos que no se habían visto
afectados por la hambruna. Barker desarrolló la hipótesis del «fenotipo ahorrador» para
explicar   estos   resultados,   argumentando   que   el   feto   se   adapta   a   las   dificultades
nutricionales y ambientales para sobrevivir mediante la optimización del uso de todas y
cada una de las calorías que recibe. Una vez fuera de la matriz, cuando se encuentra en



un entorno nutricional más libre, como el que se vivió tras la Segunda Guerra Mundial,
el  niño mantiene su respuesta  «adaptativa» y almacena un exceso de calorías  como
grasa o de otras formas que provocan problemas incluso muchas décadas después.9 Se
cree   que   el   estrés   fetal   modifica   el   genoma,   no   mediante   cambios   directos   sino
integrando señales  en genes  específicos  que codifican las proteínas  que ostentan un
papel esencial en el metabolismo de los lípidos y del azúcar.10  En los cincuenta años
posteriores a la hambruna holandesa, se ha descubierto que incluso los niveles de estrés
más sutiles pueden limitar el crecimiento fetal y producir el mismo tipo de efectos a
largo plazo sobre la obesidad y la salud cardiovascular.11

Afortunadamente, los pediatras que me precedieron en el cuidado de Michelle ya
habían detectado su perfil de riesgo y habían asesorado activamente a sus padres para
que evitaran la comida basura y se aseguraran de que hiciera ejercicio físico a diario,
acciones todas ellas pensadas para contrarrestar su propensión metabólica a conservar
peso.   Michelle   tuvo   la   suerte   de   que   su   colegio   concertado   ofrecía   un   maravilloso
programa de fútbol, un deporte con el que ella disfrutaba. También jugaba y entrenaba
al fútbol con su padre los fines de semana. Sin embargo, alcanzar el equilibrio entre las
calorías que entran y las que salen puede resultar una tarea difícil en algunos barrios de
la ciudad de Nueva York, incluso si tienes Central Park a la vuelta de la esquina. La
idea de  los «desiertos alimentarios» hace referencia a la realidad de que en algunas
zonas pueden carecer de opciones alimentarias saludables cerca o de que pueden no
estar al alcance económico de todos. Los padres de Michelle querían asegurarse de que
tanto su mente como su cuerpo estuvieran sanos, pero a pesar de que el padre tenía
trabajos tanto a jornada completa como parcial para asegurar una entrada de ingresos
saneada, la gentrificación de East Harlem no ha dejado de incrementar los precios de los
alquileres,   lo   que   hace   más   difícil   acudir   a   supermercados   en   lugar   de   tiendas   de
ultramarinos, en las cuales hay menos oferta de fruta y verdura frescas.

Pero   yo   no   creía   que   la   dieta   fuera   el   único   factor   culpable   del   problema   de
Michelle. ¿Qué diferenciaba a Michelle y hacía que fuera tan difícil controlar su peso
cuando los demás lograban mantener un peso saludable? ¿Estaba Michelle luchando a
contracorriente por culpa de su restricción del crecimiento en el útero? Si el desbarajuste
de su metabolismo no era culpa ni de su alimentación ni de una falta de actividad física,
¿qué había en su entorno que escapara al control de sus padres?

En esa época, en 2009, yo estaba empezando a familiarizarme con la existencia de
los   obesógenos   químicos.   Los   estudios   examinaban   principalmente   los   efectos   del
bisfenol A y de los ftalatos en animales de laboratorio. Yo estaba dedicado por completo
a otro estudio a gran escala con niños de Estados Unidos llamado  National Children’s
Study    (Estudio Nacional Infantil)  y que precedió al que me ocupa actualmente.  Un
artículo   que   publiqué   ese   año   en  Environmental   Health   Perspectives  junto   a   otros
investigadores del estudio se centraba en los pasos que se habían dado en Arkansas



para reducir la obesidad entre los niños en edad escolar.  En dicho artículo,  también
hablamos   de   que   en   los   estudios   con   animales   se   había   observado   que   el   DES
desencadenaba obesidad. También se sospechaba de otras sustancias químicas, pero no
se habían examinado en humanos, y el estudio pretendía llenar un gran vacío científico
al  medir   las  exposiciones  y  hacer  seguimiento  del  crecimiento  posterior  para  ver  si
existía algún tipo de relación.12

Lamentablemente,   los   Institutos  Nacionales  de  Salud  cancelaron  el  proyecto  en
2014 porque consideraron que el enfoque que se seguía para seleccionar a las familias
era demasiado costoso y de excesiva complejidad burocrática.13  Mientras tanto, otros
estudios de menor escala han ido descubriendo cada vez más frecuentemente que los
ftalatos,   los bisfenoles,   las sustancias perfluoroalquiladas,   los retardantes  de  llama y
ciertos pesticidas están asociados a la obesidad en humanos. Si  el  estudio en el que
estábamos trabajando hubiese seguido adelante,  es  probable que ya tuviéramos una
comprensión mucho mayor de las exposiciones a sustancias químicas,  e incluso que
quizá   estas   exposiciones   se   hubieran   incluido   en   los   diagnósticos   diferenciales   o
pruebas diagnósticas que se utilizan rutinariamente para la obesidad y la diabetes.

En   2009,   durante   mi   primera   visita   con   la   familia   de   Michelle,   el   constante   y
significativo aumento de la desproporción entre su peso y su altura me dejó asombrado,
ya  que había  pasado de  estar  en  el   rango  del   sobrepeso  a   situarse  por  encima del
percentil  95, el  umbral  establecido para considerar que se trata de obesidad infantil.
Para asegurarme de que su alimentación era la adecuada, la derivé a un nutricionista y
establecí  un  sistema  para  que  obtuviera  una   recompensa  si   conseguía  no  consumir
alimentos azucarados durante dos semanas. Quería comprender todos los detalles de la
situación de Michelle, así que incrementé la frecuencia de sus visitas de una al año a
una   cada   tres   meses.   Esto   me   permitía   revisar   su   peso   de   forma   periódica   y
proporcionar el asesoramiento y apoyo necesarios para ayudarla a alcanzar sus metas.
Su   motivación   por   llevar   una   alimentación   saludable   era   evidente,   y   terminamos
aquella visita convencidos de que vería resultados incluso si su peso no cambiaba de
inmediato.

Durante los siguientes dos años, el progreso académico de Michelle fue asombroso,
e   incluso  participó  en  un  torneo  nacional  de  ajedrez.  Sin  embargo,  en  su  visita  de
revisión de los nueve años, dijo que tenía sed y orinaba con frecuencia. También le vi
unas manchas de piel pigmentada y endurecida en el cuello que me preocuparon. Esta
afección recibe el nombre de acantosis y puede ser una señal de alarma temprana de
prediabetes o diabetes. Pedí a la familia que volvieran otro día para hacer un análisis de
sangre en ayunas y ver los niveles de azúcar en sangre y de insulina, así como de los
lípidos. Por desgracia,  los análisis confirmaron mis peores temores,  y la derivé a un
endocrinólogo para que la tratara de diabetes tipo 2.



El endocrinólogo se ocuparía de gestionar sus niveles de azúcar en sangre, pero yo
no dejaba de preguntarme si las exposiciones a sustancias químicas en el útero podrían
haber  desencadenado  la  diabetes  de  Michelle.   ¿O acaso venía  preestablecida  por   la
restricción del  crecimiento  durante  el  embarazo? ¿Podríamos haber hecho algo para
limitar  las  exposiciones químicas  previamente para evitar  que desarrollara  diabetes?
Durante los años que siguieron, la diabetes de Michelle se mantuvo bajo control, para
gran alivio de todos.

Pero yo no me sentía tan aliviado. Puede que haya quien se pregunte por qué he
incluido   el   caso   de   Michelle   como   un   ejemplo   de   los   peligros   de   los   disruptores
endocrinos, puesto que, después de todo, su situación no parece tan grave. Pero ese es
precisamente mi argumento: a pesar de llevar un estilo de vida saludable, su tendencia
hacia la obesidad y el desarrollo de diabetes tipo 2 pueden haber sido provocados por la
exposición a sustancias químicas.

Entre 2002 y 2012, la tasa de diagnósticos nuevos de diabetes tipo 1 creció un 1,8%
al año, y las tasas de la diabetes tipo 2 crecieron a un ritmo todavía más acelerado, un
4,8%.  Se  prevé  que,  para  2026,  este   ritmo se  habrá  duplicado.14  Entre   la  población
infantil   con   edades   comprendidas   entre   los   diez   y   los   diecinueve   años,   la   tasa   de
diagnósticos nuevos de diabetes tipo 2 creció con mayor celeridad entre los hispanos y
las niñas, lo que coloca a Michelle en el centro de la epidemia. Una revisión reciente de
la literatura científica llevada a cabo por Robert Sargis y sus colegas de la Universidad
de Chicago explica que los latinos, afroamericanos y personas de rentas bajas tienen una
exposición   mucho   mayor   a   los   llamados   diabetógenos   o   sustancias   químicas   que
pueden   inducir   diabetes.   Entre   ellos   se   encuentran   los   PCB   y   las   dioxinas   que   se
prohibieron en la década de 1970, ciertos pesticidas, múltiples componentes químicos
de la contaminación del aire, el bisfenol A y los ftalatos.15

No sirve de nada fijarse en el genoma para explicar las disparidades o los aumentos
en los casos de obesidad y diabetes.  Es poco probable que el genoma humano haya
cambiado lo suficiente en una sola generación como para que explique el incremento en
la susceptibilidad de ganar un exceso de peso en la infancia. Entonces, ¿qué otra cosa
puede   explicar   estas   dos   epidemias   paralelas?   Solo   nos   queda   buscar   un   factor
ambiental, o tal vez muchos factores, para explicar la epidemia a la que nos enfrentamos
hoy. Y es que los aumentos en los casos de obesidad y diabetes no son exclusivos de
Estados Unidos. No todos los países miden estas tasas con la misma exhaustividad que
Estados Unidos, pero los datos de los que disponemos sugieren un aumento mundial
que se concentra en los países en vías de desarrollo.

Empecemos con una visita al laboratorio de Bruce Blumberg en la Universidad de
California en Irvine. Blumberg y Jerry Heindel, un científico ya retirado del Instituto
Nacional  de Ciencias  de Salud Ambiental,  contribuyeron a despertar  mi  interés  por



investigar sobre las sustancias químicas que actúan como obesógenos en los niños y a
concentrarme   en   dotar   al   problema   de   la   disrupción   endocrina   de   una   dimensión
humana, así como de algunas cifras.

LOS OBESÓGENOS

La   mayoría   de   las   personas,   a   excepción   de   los   constructores   de   barcos   o   de   los
auténticos lobos de mar, desconocen el tributilo de estaño. Desde la década de 1960, el
TBT —así se llama— se ha venido usando como biocida en los cascos de los barcos para
inhibir   el   crecimiento   de   percebes,   algas   y   organismos   marinos   que   afectan   al
rendimiento y a la durabilidad de la nave. Casi puedo oír a mi hijo mayor imitando al
Capitán Haddock de las historias de Tintín: «¡Endemoniados percebes!». Hace muchos
años, se usaba cobre en las bases de los barcos con este mismo propósito, pero clavar
recubrimientos de cobre requiere de un trabajo más intensivo que pintar el  casco, y
cuando   los   científicos   descubrieron   la   utilidad   del   TBT   en   este   sentido,   muchos
constructores de barcos respiraron aliviados. Desde entonces, se ha prohibido el uso del
TBT —un contaminante presente en otros compuestos orgánicos de estaño— debido a
sus efectos destructivos en la vida marina. El TBT sigue empleándose para estabilizar
los plásticos que se utilizan en los envases para alimentos. Y resulta que Bruce y sus
colegas observaron que el TBT era una sustancia obesógena prototípica cuyos efectos
persistían durante tres generaciones posteriores.

El TBT activa selectivamente un tipo de receptores celulares llamados receptores
activados  por  proliferadores  peroxisomales   (o  PPAR,  por   sus   siglas   en   inglés).  Los
PPAR se fijan a partes específicas de la secuencia del ADN para activar los genes que se
encuentran justo por debajo de ellos.16 La industria farmacéutica lleva mucho tiempo
centrándose   en   los   PPAR,   y   constituyen   un   objetivo   crucial   para   las   medicaciones
destinadas a tratar la diabetes. La diferencia entre los efectos de las sustancias químicas
sintéticas como el TBT y las medicaciones para la diabetes como la rosiglitazona radica
en los tipos de células que activan.17 Como apunte personal, no he mencionado que mi
carrera casi me llevó al mundo de la química orgánica sintética. Al principio de mi vida
profesional, cuando trabajaba en un laboratorio químico en Harvard, participé en un
proyecto   para   diseñar   reacciones   que   producirían   medicamentos   similares   a   la
rosiglitazona y tratarían la diabetes al influir en este conjunto de receptores. Me planteé
estudiar un doctorado en lugar de hacerme médico, o seguir ambas líneas. Y ahora se ha
cerrado  el   círculo:   ¡no  puedo  negar   lo  mucho  que  me atrae  estudiar   las   sustancias
químicas!

Los   ftalatos   son  especialmente  efectivos   cuando  se   trata  de   interactuar   con   los
PPAR.   Están   compuestos   de   ésteres   de   ácido   ftálico   y   se   pueden   clasificar   en   dos
categorías: ftalatos de bajo peso molecular y ftalatos de alto peso molecular. Los ftalatos
de   bajo   peso   molecular   se   suelen   añadir   a   champús,   cosméticos,   cremas   y   otros



productos de cuidado personal para preservar el olor, mientras que los ftalatos de alto
peso molecular se utilizan para fabricar plásticos de vinilo para suelos, envoltorios para
alimentos y tubos intravenosos. Dentro del grupo de los ftalatos de alto peso molecular,
el di(2­etilhexil)ftalato (DEHP) es un foco de especial interés. El DEHP se utiliza en la
producción industrial de alimentos y en la fabricación de una gran variedad de objetos
de consumo, entre ellos equipos hospitalarios y envoltorios y envases para alimentos,
porque consigue que ciertos plásticos, como el policloruro de vinilo (PVC) sean suaves
y maleables. Piensa en las botellas de agua, los envases de comida rápida y los goteos
intravenosos  de   los  hospitales.  Lamentablemente,   los  plastificadores  pueden  migrar
desde el interior del material y desprenderse con el tiempo, entrando así en el entorno
y, a menudo, en el cuerpo humano.18,19

Cuando los ftalatos activan los PPAR, el cuerpo responde a la entrada de calorías
de  formas distintas a  como lo  haría  en ausencia  de  la  exposición.  Generalmente,  el
hígado   tiene   una   reserva   de   cierta   cantidad   de   azúcar   que   puede   descomponer
rápidamente   para   proporcionar   energía   y   que   recibe   el   nombre   de   glucógeno.   Por
norma   general,   si   tus   reservas   de   glucógeno   se   encuentran   dentro   de   los   niveles
normales,   cuando   ingieres   una   comida   saludable,   siguiendo   las   indicaciones
alimentarias   del   Departamento   de   Agricultura   de   Estados   Unidos,   con   una   buena
cantidad   de   proteínas,   el   cuerpo   normalmente   las   procesa   para   convertirlas   en   las
materias primas que luego forman la masa muscular (con ayuda del  ejercicio físico,
naturalmente). La exposición a ftalatos y otras sustancias que activan los PPAR alteran
la función metabólica,   lo que provoca una mala gestión del  procesado de calorías y
redirige esta misma comida hacia la creación de grasa en lugar de músculo. Aunque en
la práctica este fenómeno es mucho más complejo, el principio es simple: los ftalatos le
dicen al cuerpo que generen células grasas cuando puede que ese no sea el uso óptimo
de los nutrientes ingeridos.

Los   ftalatos   también   pueden   provocar   inflamaciones   y   un   desequilibrio   en   el
organismo llamado estrés oxidativo.20  El páncreas es especialmente susceptible a los
efectos de este estrés, y las acciones relacionadas con la insulina pueden torcerse.  La
inflamación   también   puede   estrechar   las   arterias,   lo   que   a   su   vez   contribuye   a   la
aparición de cardiopatías.21 Los estudios con animales han hecho sonar otra alarma en
lo   referente  al   corazón:   la   exposición  al  DEHP  puede   inducir   arritmias  y  provocar
disfunciones en las células del músculo cardiaco.22

Los   ftalatos   también   influyen negativamente  en  la   testosterona.23,24  Mientras  el
DEHP puede actuar en las arterias y en el músculo cardiaco directamente, los efectos de
los   ftalatos   de   bajo   peso   molecular   sobre   la   hormona   sexual   masculina   también
repercuten  en   las  cardiopatías.  En   los  hombres  de  mayor  edad,   las   reducciones  de
testosterona se han asociado con una muerte temprana por cardiopatía.25,26,27  Podría
parecer que administrar suplementos de testosterona para suplir los llamados «niveles



bajos de T» es una solución sencilla para las deficiencias que pueden tener o no relación
con los disruptores endocrinos. Sin embargo, en los estudios sobre dichos suplementos
no siempre se ha observado el beneficio esperado, y de hecho algunos han apuntado a
consecuencias negativas.28,29,30,31 Algunos han teorizado sobre la posibilidad de que las
reducciones   de   testosterona   puedan   en   realidad   ser   marcadores   indicativos   de
enfermedades que provocan problemas cardiovasculares.32  Aquí  también podríamos
encontrar una explicación como la que hemos visto en relación con los suplementos de
hormona   tiroidea   para   las   mujeres   embarazadas   que   presentan   hipotiroidismo
subclínico: es posible que la dosis utilizada para suplir la deficiencia no fuera suficiente
o fuera excesiva, dependiendo de la persona, lo que limitaría el éxito de la intervención.
No es   fácil   imitar  a   la  madre  naturaleza.  Puede  resultar  más  efectivo   trabajar  para
prevenir los niveles bajos de testosterona que tratarlos.

El Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores Endocrinos
reunió a figuras importantes del campo de los obesógenos y de los riesgos metabólicos,
liderados por Juliette Legler (hoy en la Universidad de Utrecth), para que revisaran la
ciencia más reciente sobre disruptores endocrinos, obesidad y diabetes.33 Este grupo de
investigadores observó asociaciones entre la exposición fetal a los ftalatos y la obesidad
infantil,  pero también advirtió que los estudios presentaban dos grandes problemas.
Uno es que lo más probable es que los niños respondan a las exposiciones a los ftalatos
de una forma distinta que las niñas, y el otro tiene relación con la hipótesis de Barker
que he mencionado al principio del  capítulo. Ninguno de los estudios fue capaz de
incluir el crecimiento fetal. Sí midieron el peso en el nacimiento, pero si estas sustancias
provocan la existencia de un «fenotipo ahorrador», la ausencia de datos procedentes de
mediciones   por   ecografía   puede   conducir   a   que   se   pase   por   alto   el   efecto   de   la
exposición en el útero. Otro problema es que el IMC es un marcador algo aproximado
(piensa en todos esos jugadores de rugby cuyo IMC es propio de una persona «obesa» y
entenderás   a   qué   me   refiero).   En   última   instancia,   la   masa   adiposa   que   se   mide
mediante la composición corporal es un marcador mucho más preciso para la obesidad
que el IMC, pero los estudios no incluyeron dichos datos.34

Los expertos observaron una evidencia más sólida en cuanto al papel de los ftalatos
en   el   desencadenamiento   de   la   obesidad   en   adultos   en   un   conocido   estudio   de
impecable ejecución, el Nurses’ Health Study. Durante décadas, los investigadores de la
Escuela de Salud Pública Harvard T. H. Chan han mantenido un contacto constante con
miles de enfermeras de todo el país,  y ahora están haciendo un seguimiento de sus
hijos.   Esta   población   nos   ha   permitido   aprender   mucho   de   lo   que   sabemos   sobre
prevención   hoy  en  día,   incluidos   los  beneficios  de   dejar  de   fumar   y   de   reducir   el
consumo de alcohol para prevenir el  cáncer de colon, y los beneficios de la llamada
dieta mediterránea para limitar el riesgo de padecer cardiopatías.



En   el   próximo   capítulo   hablaré   de   los   estudios   del   Dr.   Russ   Hauser   que
documentan los ftalatos y sus efectos  sobre  la función reproductora.  Aquí  explicaré
cómo su trabajo influyó en el pensamiento de los investigadores sobre la obesidad y la
diabetes. Su grupo de Harvard analizó datos y especímenes del Nurses’ Health Study y
halló un patrón sorprendente: diez años después de haber medido la exposición a los
ftalatos,   cuanto   mayor   era   la   exposición   observada   en   las   mujeres,   mayor   era   el
aumento   de   peso.35  Otros   dos   grupos   de   investigación   llevaron   a   cabo   estudios
similares, pero solo habían hecho seguimiento de los sujetos durante uno o dos años, un
periodo que apenas permitía observar un patrón que resultara convincente (aunque un
estudio  de   personas  mayores   en   Suecia  observó   aumentos  de   peso   incluso  en  este
periodo).36  Junto   a   las   extremadamente   sólidas   evidencias   de   laboratorio,   seguía
considerándose que la probabilidad de la causalidad se asimilaba al lanzamiento de una
moneda al aire, en parte porque el Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad de
los Disruptores  Endocrinos quería  ver  más y mejores estudios antes de terminar de
convencerse.

Como   ya   he   explicado,   la   parálisis   de   los   avances   en   la   comprensión   de   los
obesógenos se ha debido en parte a la cancelación del  National Children’s Study. Para
compensarlo,   la   comunidad   científica   sigue   repasando   exhaustivamente   los   datos
disponibles de otros estudios, entre ellos las encuestas de los Centros para el Control y
Prevención de Enfermedades. Estos estudios presentan una limitación, y es que miden
la  exposición  y  el   resultado  a   la  vez.  Al  describir   los   criterios  para  establecer  una
relación   de   causalidad,   sir   Austin   Bradford   Hill   insistió   en   que   esta   solo   podía
determinarse de acuerdo con los estudios que documentaban los efectos posteriores a la
exposición, y no solo de acuerdo con aquellos que simplemente medían la exposición a
la vez que la enfermedad.37  Otra limitación de la interpretación de los estudios que
miden la obesidad a la vez que miden las exposiciones a sustancias químicas es que los
ftalatos son liposolubles. Los niños obesos podrían presentar altos niveles de ftalatos en
la orina porque habitualmente se acumula en las células adiposas,   lo que explica la
asociación entre los elevados niveles de ftalatos observados en la orina y la obesidad
infantil.38,39  Esto se conoce como causalidad inversa. Si se interpretan con la cautela
necesaria, estos datos me han resultado útiles para generar hipótesis sobre obesógenos,
aunque he tenido mucho cuidado de no implicar nada definitivo.

Sin embargo, me siento más cómodo interpretando las medidas de resistencia a la
insulina   procedentes   de   los   datos   de   los   Centros   para   el   Control   y   Prevención   de
Enfermedades y sus relaciones con las medidas de sustancias químicas a la vez, porque
la   función   pancreática   y   la   tensión   arterial   responden   mucho   más   a   los   factores
estresantes que la masa corporal, la cual requiere de tiempo y esfuerzo constante para
cambiar. La causalidad inversa también plantea un problema menor en este caso. Una
serie de estudios que he llevado a cabo con una maravillosa científica de investigación
de mi equipo de la Universidad de Nueva York, la Dra. Teresa Attina, han sugerido que



los ftalatos pueden influir en el metabolismo y en los riesgos cardiovasculares en los
niños. Primero nos fijamos en datos desde 2003 hasta 2008, cuando el uso del DEHP era
más generalizado, y descubrimos que las medidas en sangre de resistencia a la insulina
en   la   adolescencia,   tomadas   en   ayunas,   eran   más   elevadas   y   estaban   directamente
relacionadas con los niveles de productos descompuestos por el DEHP en la orina.40

Ocurría lo mismo con la tensión arterial,41 y los efectos se observaban ya en niños de
seis   años.   El   Centro   para   el   Control   y   la   Prevención   de   Enfermedades   no   extrae
muestras de sangre de niños tan pequeños, y mucho menos pide a los niños pequeños
que no coman nada durante seis horas o más, de forma que no disponemos de datos
sobre   sus   niveles   de   azúcar   en   sangre   en   ayunas.   Luego   observamos   datos   más
recientes, de 2009 a 2012. Aquí no encontramos una asociación tan contundente con el
DEHP, pero otros ftalatos conocidos como sustitutivos del  DEHP,  llamados DIDP y
DINP, presentaron los mismos patrones con una tensión arterial  más elevada y una
mayor resistencia a la insulina.42,43

¿ES LA CONTAMINACIÓN DEL AIRE UN OBESÓGENO?

La contaminación del  aire  está  atrayendo cada vez más  la  atención de  los  líderes globales,  especialmente
porque está íntimamente relacionada con la emergencia climática. Los combustibles fósiles que quemamos y
otras actividades industriales que emiten dióxido de carbono también son los responsables de la emisión de
otras sustancias que inhalamos y empeoran el asma de los niños afectados. Al centrar nuestra atención en la
contaminación del aire, es importante tener en cuenta que está compuesta de una combinación compleja de
gases y partículas que son invisibles al ojo humano y resultan muy difíciles de detectar. El diminuto tamaño de
las partículas facilita su acceso a nuestro torrente sanguíneo, donde pueden inflamar las arterias coronarias y
contribuir a provocar infartos, además de causar el mismo tipo de dificultades en los vasos sanguíneos del
cerebro que pueden provocar embolias. Los investigadores de la Universidad de Washington que lideran el
programa  Global Burden of Disease  (Carga de Morbilidad Global) destinado a clasificar los factores de riesgo
para contraer enfermedades sitúan la contaminación del aire en exteriores, la cual se cobra la vida de dos
millones y medio de personas al año en todo el mundo, en uno de los primeros puestos.44

Los investigadores de este programa todavía no han medido los disruptores endocrinos y sus efectos, pero
entre los impactos de la contaminación del aire incluyeron las alteraciones endocrinas, dadas las sustancias
presentes en sus partículas. Los metales como el níquel, el cadmio y el mercurio también son componentes
importantes  de   la   contaminación del  aire,  y   todos  ellos   también  pueden alterar  el   funcionamiento  de   las
hormonas. Además, el uso de combustibles fósiles produce hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP), que
también provocan toda una serie de efectos. Algunos son estrógenos,45  mientras que otros antagonizan las
funciones de las hormonas masculinas.46 Asimismo, los HAP pueden alterar la hormona tiroidea.47 También
pueden afectar a los receptores PPAR que desempeñan un papel crucial en el metabolismo de los lípidos y del
azúcar.48  Los colegas de Ginny Rauh de la Universidad de Columbia han identificado un mayor riesgo de
obesidad basándose en medidas del IMC y en aumentos de la grasa corporal en niños de siete años nacidos de
madres cuya exposición fue mayor durante el embarazo.49

También se sabe que la contaminación del aire provoca inflamación y estrés oxidativo en el organismo,
sobre todo en el páncreas, que es especialmente susceptible al daño causado por estos procesos. Además, la
Dra. Kathrin Wolf y sus colegas del Centro Alemán de Investigación para la Salud Ambiental observaron que
los   adultos   con   una   mayor   exposición   a   materia   particulada   presentan   más   resistencia   a   la   insulina,
especialmente aquellos con prediabetes.50 También hallaron niveles más elevados de leptina, una hormona que
comunica las señales metabólicas por todo el organismo. Hay otros estudios en humanos que señalan cada vez



más a la contaminación del aire como una causa de la diabetes.51 Aun así, cuando se trata de trazar un plan
para   combatir   la   creciente   pandemia   global   de   la   diabetes,   sigue   sin   prestarse   la   atención   debida   a   la
contaminación   del   aire.   Cuando   los   científicos  hablan  sobre   el   medio   ambiente   y   la  diabetes,   se   refieren
especialmente al entorno físico y construido.52 Este miope enfoque no hace caso a las contundentes evidencias
científicas que apuntan al entorno químico.

LOS BISFENOLES Y LA OBESIDAD

Al igual que los PBDE y los ftalatos, que se asocian a trastornos cerebrales, y el DES y el
DDT,   que   se   asocian   a   otras   anomalías,   el   BPA   es   otra   sustancia   química   cuyas
consecuencias podríamos padecer por culpa de la inacción que reinó cuando la ciencia
emitió sus primeras advertencias. Los estudios en laboratorio del BPA han mostrado
que presenta muchas de las características prototípicas de los obesógenos: aumenta el
tamaño de las células adiposas y es un estrógeno sintético como el DES, aunque menos
activo.   También   contrarresta   la   función   de   la   adiponectina,   una   hormona   que   nos
protege contra las enfermedades cardiacas.53,54,55

Los bisfenoles se utilizan en los envases metálicos de alimentos y bebidas  para
evitar la corrosión. Lo que los fabricantes no sabían es que se degrada y se desprende de
los revestimientos de las latas y penetra en los alimentos que contienen.56 Para entender
mejor hasta qué punto los niños están expuestos y cuáles son las fuentes más peligrosas
de exposición al  BPA,  un revelador  estudio  sobre  niños  en edad preescolar  recogió
polvo   y   aire   interior   y   exterior,   así   como   muestras   de   alimentos.   Sus   hallazgos
confirmaron   que   el   99%   de   la   exposición   al   BPA   proviene   de   alimentos   sólidos   y
líquidos.57  Todos   los  alimentos  son susceptibles  a   la   contaminación,  y   la  acidez  no
empeora   este   hecho;   algunos   estudios   sugieren   que   los   alimentos   de   pH   neutro
presentan los niveles más elevados de todos.58

En   2017,   Juliette   Legler   y   yo   publicamos   en   la   revista  Environmental   Health
Perspectives  una revisión exhaustiva y sistemática de  la  literatura  científica  sobre  las
exposiciones   al   BPA   en   los   primeros   años   de   vida   y   sus   efectos   en   los   resultados
relacionados con la obesidad en roedores.59 También llevamos a cabo un metaanálisis,
un método que se utiliza para integrar los resultados de varios estudios. En sesentaiún
estudios encontramos aumentos significativos de masa corporal, grasa corporal y ácidos
grasos libres, así como una intrigante tendencia hacia posibles aumentos de leptina (que
no resultó ser lo suficientemente significativa como para rechazar la posibilidad de que
pudiera   achacarse   a   la   casualidad).   Los   hallazgos   relacionados   con   la   leptina   eran
importantes   porque   se   trata   de   una   hormona   que   regula   el   metabolismo   y   puede
predecir patrones de crecimiento en los niños durante los tres primeros años de vida.

En el  grupo de niños del  norte de Manhattan y de South Bronx del  estudio de
Ginny Rauh, la exposición fetal al BPA se asoció a la masa adiposa y al porcentaje de
grasa   corporal  en  niños  de  siete  años.60  En  un estudio  español   se  observó  que   los



niveles maternos más elevados de BPA durante el embarazo estaban asociados a un
IMC   mayor   en   los   niños   a   partir   de   los   cuatro   años,   como   había   sido   el   caso   de
Michelle.61 Un estudio llevado a cabo en California con madres mexicano­americanas
no mostró el mismo patrón, y en cambio reveló aumentos en el IMC de niños de nueve
años en relación con los niveles de BPA en los niños, en lugar de durante el embarazo.62

Un   estudio   de   cohorte   llevado   a   cabo   en   Ohio   examinó   los   nacimientos   de   niños
afroamericanos   y   se   observó   que   los   niños   con   niveles   de   BPA   más   elevados
presentaban  un aumento  del   IMC más acelerado  entre   los  dos  y   los  cinco años de
edad.63

Estos  estudios  no   son   tan  congruentes   como   los  datos  de   laboratorio,  pero   las
diferencias   entre   los   resultados   obtenidos   con   humanos   pueden   deberse   a   varias
razones. Normalmente, y en la mayoría de los casos, el BPA es eliminado del cuerpo al
cabo de unos días,64 y generalmente estos estudios examinaron una o, como mucho, dos
muestras de orina durante los muchos meses de embarazo de las madres. Además, ¿te
acuerdas  de  la  hipótesis  de  Barker  del  principio  del   capítulo? Un estudio  holandés
observó niveles de BPA más elevados en orina durante el embarazo asociados con un
crecimiento fetal más lento,65  exactamente el mismo patrón del «fenotipo ahorrador»
que  afectó  a  Michelle.  Actualmente  se  están   llevando a  cabo  más   trabajos  con  esta
población para ver si la exposición fetal al BPA está asociada al rápido aumento de peso
posnatal que Michelle no logró revertir por completo.

En el momento en que Bruce, Juliette y los demás miembros del Grupo de Trabajo
sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores Endocrinos se plantearon los efectos
del   BPA   en   la   obesidad   infantil,   los   hallazgos   del   estudio   de   Ginny   no   estaban
disponibles.   Este   detalle   es   importante   porque   el   estudio   de   la   Universidad   de
Columbia medía  la masa adiposa de los niños en relación con la exposición fetal  al
BPA.66  Si el grupo de investigación hubiese dispuesto de esta información, se podría
haber dotado de más peso a la probabilidad de la causalidad, pero no se pueden juzgar
estas decisiones a toro pasado. El grupo de investigación no logró llegar a un consenso
pleno   sobre   el   estrecho   margen   de   la   probabilidad   de   la   causalidad   porque   las
evidencias   en   humanos   no   eran   lo   suficientemente   sólidas.   Algunos   estaban   más
dispuestos a aceptar que la probabilidad de la causalidad se aproximaba al 1,5 sobre 3,
mientras que otros apuntaban al diseño de los estudios con humanos como culpable de
la inexistencia de observaciones importantes y situaban la probabilidad más cerca de 1
sobre 3.  Si   las   investigaciones  confirman que el  BPA es  un factor  de riesgo para  la
obesidad infantil, las consecuencias de la exposición al BPA son trascendentales tanto
en Estados Unidos como en Europa, con 33.000 niños de cuatro años obesos adicionales
en Estados Unidos y unos 42.000 más en Europa.

¿A qué se reduce todo esto?



La exposición al BPA puede explicar cerca del 2% de los casos de obesidad entre los
niños de cuatro años. Puede que a algunos no les parezca una cifra elevada, pero es
importante   subrayar   que   la   obesidad   se   debe   a   múltiples   causas:   la   genética,   la
alimentación,   el   ejercicio   físico,   el   «entorno   construido»   y   la   contribución   de   otras
sustancias químicas. Un porcentaje más elevado, digamos que del 10%, resultaría difícil
de  creer.  Lo  que no cuesta  creer  es  cómo  los  costes  de  este  pequeño  porcentaje   se
materializan a lo grande en la economía. Igual que ocurre con los adultos, los niños que
tienen obesidad suponen unos costes más elevados en sanidad que los niños cuyo peso
es normal.  Los niños obesos tienen más posibilidades  de ser  adultos obesos,   lo que
significa que se puede culpar a la obesidad infantil de los costes en sanidad de estos
adultos obesos (además de los años de salud perdidos). En Estados Unidos y Europa,
los costes de la exposición al BPA en 2010 fueron de 2.400 millones de dólares y 2.000
millones de dólares respectivamente.

¿Recuerdas lo que he dicho antes sobre el BPA y cómo puede bloquear la hormona
protectora del corazón, la adiponectina? David Melzer y sus colegas de la Universidad
de   Exeter   en   Reino   Unido   han   publicado   una   serie   de   estudios   en   humanos   que
corroboran las preocupaciones identificadas en el laboratorio.67,68,69 Los estudios están
diseñados   de   formas   distintas,   y   las   poblaciones   también   varían   (una   pertenece   a
Estados  Unidos y  dos  a  distintas  ciudades  de  Reino  Unido).  Los   resultados   fueron
asombrosos y hallaron aumentos en enfermedades de las arterias coronarias, tanto si se
medían por diagnóstico o inyectando un tinte en las arterias coronarias para medir el
grado del estrechamiento. Recientemente, estimé que cerca de 34.000 casos nuevos de
cardiopatías coronarias (solo en Estados Unidos) eran consecuencia de la exposición al
BPA,   con   unos   costes   de   más   de   1.700   millones   de   dólares   anuales   derivados   de
exposiciones constantes.70

Teniendo en cuenta que los costes de estas enfermedades son muy elevados, ¿no
deberíamos   estar   buscando   formas   de   mitigarlos?   Si   evitar   la   contaminación   por
químicos mejora la salud y rebaja los gastos médicos innecesarios, ¿no salimos ganando
todos?

¿QUÉ PUEDES HACER A PARTIR DE AHORA?

Afortunadamente,   algunos   de   los   efectos   que   fomentan   la   obesidad   y   los   riesgos   cardiovasculares   son
reversibles. En un estudio se observó que escoger productos de cuidado personal con la etiqueta «sin ftalatos»
redujo en un 27% los niveles en orina de un ftalato de alto peso molecular en niñas pequeñas.71 Los envases de
los alimentos son una fuente principal de exposición a los ftalatos.72 Cuanto más incrementemos el consumo
de alimentos frescos, menos expuestos estaremos al DEHP, el cual puede afectar negativamente el metabolismo
adecuado de   los   lípidos  y  del  azúcar.73  Seguir  una  dieta  mediterránea   también se  ha  asociado  a  niveles
menores de PFOA.74,75  Se suele  considerar  que este   tipo de alimentación es «saludable»  porque contiene
principalmente   verduras   y   hortalizas   de   hoja   verde,   y   que   protegen   el   corazón   porque   son   ricas   en
antioxidantes,  pero es que,  además,  es menos probable que estos alimentos estén afectados por sustancias
contaminantes orgánicas persistentes que pueden dañar los sistemas endocrino y cardiovascular.



También deberías familiarizarte con los distintos tipos de plástico. Los envases de plástico deben llevar un
número de reciclaje en la base. El número tres corresponde a los ftalatos, el seis al estireno, y el siete solía ser
BPA, pero ahora corresponde, de la manera más ambigua posible, a «otros», y puede contener sustitutivos del
BPA igual de problemáticos. Desde que la Administración de Alimentos y Medicamentos prohibió su uso en
biberones y botellas para bebés, la mayoría de las empresas que fabrican botellas y envases de plástico han
optado por dejar de utilizar el BPA. Sin embargo, que algo no contenga BPA no significa necesariamente que
no contenga bisfenoles.

No laves nunca los plásticos en el lavavajillas ni los metas en el microondas. El calor degrada el plástico y
libera las sustancias químicas en los alimentos, el agua u otras sustancias. Si el recipiente está pensado para un
solo uso, no lo uses más de una vez. En cuanto observes que un plástico está «arañado», deja de utilizarlo y
recíclalo como corresponda. Ten en cuenta que utilizar recipientes de cristal evita este problema de raíz. En
casa, tratamos de comprar alimentos que vienen en recipientes de cristal en lugar de plástico siempre que
podemos, y guardamos las sobras siempre en recipientes de cristal. Reducir el consumo de alimentos enlatados
es otra forma de reducir la exposición a los bisfenoles.

Si no necesitas el recibo de papel térmico sin tinta, no lo pidas. Cada vez es más frecuente que las empresas
envíen   los   recibos   por   correo   electrónico,   ya   que   les   permite   conservar   las   transacciones   de   forma   más
permanente en sus archivos.

LAS POSIBILIDADES QUE OFRECEN LAS LLAMADAS CIENCIAS ­ÓMICAS

Puede que otras buenas noticias estén de camino. Ya hemos hablado de las influencias
de las exposiciones a sustancias químicas en la expresión de ciertos genes. En Míchigan,
Dana Dolinoy y sus colegas llevaron a cabo un estudio con ratones que mostró que las
exposiciones alimenticias pueden modificar los efectos de las sustancias químicas en los
genes. El consumo de ácido fólico pareció limitar los efectos de la exposición al BPA en
la obesidad de los ratones.  Los llamados ratones agouti (bautizados en honor a una
anomalía  genética  que  presentan  y  que  puede  dar   lugar  a  un  color  amarillo  vivo)
mostraron la prometedora utilidad de intervenir en la dieta para devolver el genoma a
su estado normal. Los ratones agouti nacidos de madres que no habían sido expuestas
eran de un color más oscuro, mientras que el aumento de los niveles de BPA modificaba
su color hacia una tonalidad amarilla. Los investigadores midieron la expresión del gen
agouti en los ratones y observaron que también aumentaba en relación directa con la
exposición al BPA. Administrar suplementos de ácido fólico a las madres de los ratones
expuestos al BPA cambió su color, que volvió a ser marrón, y redujo la expresión del
gen agouti.76

¿Hemos llegado a ese punto con los humanos? Estas prescripciones ya llevan una
década o más implementadas,  pero demuestran el potencial de la epigenómica, una
ciencia relativamente  joven que se centra  en las consecuencias de  los cambios en la
expresión   génica   que   pueden   darse   sin   que   exista   modificación   alguna   del   propio
código, para ayudar a impulsar las medidas preventivas.

La irrupción de las ciencias ­ómicas (un sufijo de uso cada vez más frecuente para
denotar varios campos de la biología: el estudio de la genética, llamado genómica; el



estudio de las proteínas, llamado proteómica; el estudio de los productos moleculares
descompuestos  por  el  metabolismo,   llamado metabolómica,  entre  otros)   también  ha
abierto la puerta a nuevos campos de oportunidad.

Uno de los desafíos que tiene el hecho de investigar sobre la obesidad es que no
disponemos   de   muchos   barómetros   de   salud   metabólica   que   puedan   proporcionar
señales de alerta tempranas y oportunidades para revertir  el  daño antes de que sea
permanente. Existe todo un campo de la metabolómica que se centra en cribar y medir
cientos de sustancias químicas del cuerpo humano que las enzimas y otras partes de
nuestro   engranaje   molecular   producen   en   pequeñas   cantidades   mientras   procesan
nuestra   alimentación   y   otros   aportes   ambientales.77  Imagina   un   mundo   en   el   que
dispongamos de sistemas de alerta temprana para detectar  la disrupción metabólica
provocada por sustancias químicas sintéticas. Para ello harían falta dos pasos: en primer
lugar,  dar con un patrón de cambios metabólicos inducidos por sustancias químicas
como   el   BPA;   y,   en   segundo   lugar,   documentar   el   impacto   de   estos   cambios
metabolómicos. También existen estudios que examinan los cambios metabolómicos, ya
que pueden ser inducidos por la dieta y otros factores ambientales.  Tal vez esto no
ayude a Michelle, pero sí podrá ayudar a sus hijos mientras crecen.

Al sustituir los bisfenoles en los revestimientos de las latas con una alternativa más
segura,   libre   de   efectos   obesogénicos,   podemos   evitar   miles   de   casos   de   obesidad
infantil y decenas de miles de nuevos casos de cardiopatías coronarias. Una candidata
para convertirse en sustituta es la oleorresina, aunque todavía se deben llevar a cabo
pruebas adicionales para confirmar que es segura. Piensa en los beneficios económicos y
los incentivos evidentes que ganaríamos al sustituir los bisfenoles. El coste potencial de
una alternativa del BPA, la oleorresina, es de un 0,02 dólar por lata; teniendo en cuenta
una producción anual de 100.000 millones de latas para alimentos y bebidas, el coste de
la   sustitución   sería   de   2.200   millones   de   dólares.   Si   lo   comparamos   con   los   costes
médicos   derivados   del   tratamiento   de   la   obesidad   infantil   y   de   las   cardiopatías
coronarias,   los   resultados   están   claros.   Según   cifras   del   2008,   se   estimaba   que   la
exposición   al   BPA   estaba   asociada   a   12.404   casos   de   obesidad   infantil   y   a   33.863
diagnósticos  nuevos  de  cardiopatías  coronarias  en Estados  Unidos,   con  unos  costes
sociales estimados de 2.980 millones de dólares... ¡y eso era hace diez años!

Eliminar   el   BPA   de   todo   aquello   que   tenga   que   ver   con   los   alimentos   podría
prevenir 6.236 de los 12.404 casos de obesidad infantil provocados por la exposición al
BPA, y 22.350 de los 33.863 casos de diagnósticos nuevos de cardiopatías coronarias
provocados por el BPA al año. Puede que parezcan cifras irrisorias, pero el potencial
beneficio económico anual de cada caso evitado es tan elevado que equivale a 1.740
millones de dólares.78  Aunque hacen falta más datos, estos beneficios potencialmente
significativos para la salud y la economía podrían pesar más que los costes adicionales
derivados del uso de un sustituto más seguro del BPA. Es poco probable que veamos



estos beneficios si simplemente sustituimos el BPA por BPS, BPP, BPF, BPZ, BPAP u
otros   bisfenoles.   Lo   poco   que   sabemos   es   que   el   BPS   es   como   mínimo   igual   de
estrogénico que el BPA, que persiste en el entorno durante más tiempo y que resulta
igual de tóxico para los embriones.79,80,81,82,83,84,85

En la sociedad de hoy,  que vive preocupada por  la salud,  somos muchos —yo
incluido— los que hacemos lo que podemos para comer bien, mantenernos en forma y
llevar un estilo de vida saludable. Y, aun así, muchas personas que desarrollan diabetes
de   tipo   2   y   obesidad   no   son   en   absoluto   responsables   de   sus   situaciones.   Como
Michelle, puede que sigan una dieta saludable, hagan ejercicio de forma periódica y, a
pesar de todo, luchen contra un peso excesivo. Es mucho lo que podemos hacer para
proteger a todo el mundo de las enfermedades «del estilo de vida» que aparecen por
culpa de otros factores.



CAPÍTULO 5

¿HIJOS DE LOS HOMBRES EN EL MUNDO REAL?

En  1992,  P.   D.   James  publicó   una   novela  en   la   que   planteaba  un   futuro  donde   el
recuento de espermatozoides se reducía  a cero.  Con el   título  Hijos  de  los  hombres,   la
historia se desarrolla en la Inglaterra del año 2021, donde se ha desatado el caos por
culpa  de  una  crisis  de  población  que  no  deja  de  empeorar.   Se  podría   criticar  a   la
baronesa   James   de   Holland   Park,   como   también   se   conoce   a   la   autora,   por   haber
exagerado  el   contexto   temporal  del  declive  del   recuento  de  espermatozoides  en  su
ahora famosa novela. Lamentablemente, tanto el libro como el tema —la reducción del
recuento de espermatozoides— presagiaron una crisis oculta mucho mayor que todavía
está por llegar.

Tal vez no sea coincidencia que el mismo año en que se publicó Hijos de los hombres,
un pediatra danés, Niels Skakkebæk, informara de unos hallazgos en el British Medical
Journal que corroboraban la preocupación de P. D. James sobre el declive de la fertilidad
masculina. Tras recopilar datos de 14.947 hombres de 61 estudios de todo el mundo,
Skakkebæk documentó reducciones en la calidad del semen entre 1938 y 1991.1  Pero
este no era el único problema que afectaba al aparato reproductor masculino con una
frecuencia   cada   vez   mayor.   En   2001,   Skakkebæk   acuñó   el   término   «síndrome   de
disgenesia  testicular»,  o  SDT, para describir  una serie  de afecciones masculinas que
compartían el mismo origen.2  En una etapa muy temprana de la vida, el embrión se
programa de una forma específica  para poner en marcha los pasos que generan las
gónadas   masculinas.   Si   esta   programación   se   ve   interrumpida,   son   muchas   las
consecuencias que pueden manifestarse a lo largo de la vida, pero dichas consecuencias
no serán las mismas en todos los casos. El primer y más obvio indicador del SDT es la
localización inusual de la abertura de la uretra en el momento del nacimiento, algo que
recibe el nombre de hipospadias. En lugar de encontrarse al final del pene, la uretra
aparece  en la  base  del  pene,  o  más abajo,   incluso cerca  del  escroto.  Suele  usarse  el
prepucio para reparar esta situación, lo que hace que resulte imposible circuncidar a los
niños afectados en el momento preciso del nacimiento.

Otro indicio del SDT que se puede observar al nacer es la incapacidad del testículo
de  descender  del   todo,  una  afección  conocida   como  criptoquidia.  En  ocasiones,   los
testículos  descienden más adelante,  durante   la   infancia,  antes  de que se aconseje   la
reparación quirúrgica.  Una de las razones principales por las que hay que intervenir
cuando el testículo no desciende es para reducir el riesgo de otra enfermedad asociada
con el SDT: el cáncer de testículo. Las relaciones entre estas afecciones son complejas y
variables:  no todos los niños cuyos testículos no descienden desarrollarán cáncer de



testículo, y no todos los niños con cáncer de testículo habrán presentado hipospadias o
testículo no descendido.

LA DISRUPCIÓN REPRODUCTIVA MASCULINA

A pesar de que a los científicos les ha resultado difícil hacer seguimiento o recopilar datos de las tendencias
(unas  estadísticas  que  nos  mostrarían  los  cambios  en  los   índices  de  cada  afección a   lo   largo  del   tiempo)
relacionadas con el testículo no descendido, los datos sobre los aumentos epidémicos de hipospadias y cáncer
de testículos resultan especialmente alarmantes. En Dinamarca, los casos de hipospadias se duplicaron entre
1977 y 2005.3 En Estados Unidos, los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades documentaron el
mismo aumento en  las  décadas de 1970 y 1980 a partir  de   los datos del  Programa de Monitorización de
Defectos de Nacimiento de Estados Unidos.4 Los datos sobre la tendencia relacionada con el cáncer testicular
es  todavía  más uniforme en  todos  los países  que disponen de dichos datos,  encabezados por  Dinamarca,
Noruega  y  Suecia,  pero   también  en  la   República  Checa,  Bulgaria,  España,  Austria,   Países   Bajos,  Polonia,
Finlandia, Estonia, Lituania y Letonia, por nombrar algunos países.5 En Estados Unidos, entre 1971 y 2004, la
frecuencia del cáncer de testículo aumentó en un 71%.6

Niels se sirve del término SDT para referirse al hecho probado de que la disrupción
del   aparato   reproductor   masculino   es   mucho   más   frecuente   de   lo   que   se   creyó
anteriormente y que parece estar aumentando. A pesar de que es probable que existan
causas genéticas, la heredabilidad del cáncer testicular oscila entre un 37 y un 49%, lo
que sugiere que la genética no explica la mayoría de los casos de SDT.7  La genética
tampoco alcanza a explicar las tendencias, ya que el ADN no cambia con tanta celeridad
en  una   sola   generación.   La  primera  vez  que   se   llevaron   a   cabo  estudios   sobre   los
factores   dietéticos   fue   en   1975,   pero   los   primeros   estudios   que   sugirieron   que   la
ingestión de grasa contribuye a la aparición del síndrome no se han confirmado con
estudios más recientes y mejor diseñados, de forma que el papel de la alimentación
sigue siendo, en el mejor de los casos, poco concluyente. Los investigadores también
han tenido en cuenta la actividad física, pero no han observado ninguna señal constante
en relación con el cáncer de testículo.8

Todo ello convierte a los factores ambientales en los principales sospechosos. Las
investigaciones  al   respecto  han demostrado  que  las   sustancias  químicas  que actúan
como estrógenos sintéticos (el BPA y el DES, por ejemplo) o que mitigan los efectos de
la   testosterona   y   otros   andrógenos   pueden   inducir   hipospadias,   testículos   no
descendidos   y   cánceres   de   testículo,   así   como   recuentos   de   espermatozoides   bajos.
También sabemos que existe una hormona parecida a la insulina que es expresada por
un   tipo   de   célula   testicular   llamada   célula   de   Leydig.   Esta   hormona   influye   en   el
crecimiento   y   en   la   diferenciación   de   una   estructura   embrionaria   fundamental   que
orquesta la descensión de los testículos. Elimina el gen de esta hormona y tendrás un
ratón  cuyos dos  testículos  no han descendido.  Sabemos  que  es  el  estrógeno   lo  que
regula este gen. Une todas las piezas del rompecabezas y tendrás la causa probable de
que   la   alteración   de   las   hormonas   provocada   por   las   sustancias   sintéticas   puede
contribuir a estas tres afecciones del SDT.  9  Un paciente que vi cuando estaba en la



Facultad de Medicina ilustra los desafíos que hacen que los impactos individuales sean
todavía más ambiguos, por muy reales que sean para grandes sectores de la población.

ESTEBAN Y EL MISTERIO DEL CÁNCER DE TESTÍCULO

Conocí a Esteban durante mis primeras prácticas en la Facultad de Medicina en julio de
1996, justo después de haber aprobado los tres exámenes que todo aspirante a médico
debe  pasar  antes  de  solicitar   la   licencia  médica  completa.  Mientras  cruzábamos   los
pasillos del hospital vestidos con nuestras batas blancas recién estrenadas, los cirujanos
en servicio paraban a los estudiantes de medicina en cualquier momento para hacernos
preguntas sobre cuestiones de lo más inesperadas. Era un poco aparatoso cargar arriba
y abajo con el Tratado de cirugía de Sabiston, entonces en su decimocuarta edición, así que
en los momentos que tenía libres sacaba mi ordenador de bolsillo de 8 megabytes (un
HP 200LX) para estudiar acrónimos y mnemotecnias. Los estudiantes de medicina de
hoy ya cuentan con la versión digital de la vigésima edición, aunque los documentos
electrónicos habrían sido demasiado pesados para que mi entonces puntero ordenador
de bolsillo pudiera soportarlos...

Los padres de Esteban,  ambos agricultores,  habían inmigrado a Estados Unidos
justo antes de que su madre se quedara embarazada de él. Esteban se había mudado a la
Costa Este para asistir a la universidad, y el hecho de que los dos fuéramos los primeros
de nuestras familias en dar un salto como aquel nos unió. Mis padres, de clase obrera,
habían inmigrado a Estados Unidos unos meses antes de que yo naciera.  Tanto mis
padres como los de Esteban habían trabajado mucho para que sus hijos lo tuviéramos lo
más fácil posible para destacar. Todavía recuerdo hacer los deberes en las oficinas que
mi madre limpiaba por las noches y viajar en el metro casi vacío para llegar a nuestro
apartamento de alquiler de renta controlada en el Village y, por fin, irme a dormir.

Esteban estaba a punto de graduarse en el instituto y esperaba con ganas el inicio
de   las   clases   en   la  Facultad  de  Derecho  cuando se  notó  un bulto  en  el  escroto.  El
internista del servicio médico de la universidad confirmó la presencia del bulto y lo
derivó  de   inmediato  a   la   clínica  de  urología  donde yo estaba  haciendo  turnos.  Era
cáncer de testículo.

En la familia de Esteban no había historial alguno de problemas testiculares, pero él
recordaba   que   uno   de   sus   testículos   no   había   descendido   hasta   más   tarde   de   lo
esperado, aunque no llegó a requerir cirugía. Hace mucho que se sabe que los testículos
no descendidos  indican un riesgo mayor de padecer  cáncer  de testículo.  En aquella
época, el  Tratado de cirugía de Sabiston  explicaba que una intervención quirúrgica para
colocar los testículos en el escroto, llamada orquidopexia, era lo indicado en los casos de
criptorquidismo en niños y adolescentes. En ese momento, las preocupantes tendencias
en cuanto al cáncer de testículo y al recuento de los espermatozoides todavía no habían



situado a los disruptores endocrinos en el mapa de la medicina convencional, y Niels
todavía no había publicado el artículo en el que acuñaba el término del síndrome de
disgenesia testicular.  Por eso, en la clínica, nuestro enfoque se centró en gestionar la
enfermedad y no en identificar su causa.

En aquel entonces, no di ninguna importancia al pasado agrícola de sus padres. El
plan de estudios típico de la Facultad de Medicina despacha sin rodeos las exposiciones
ocupacionales,   y   no   sabría   decir   si   los   padres   de   Esteban   estuvieron   expuestos   a
pesticidas. Pero demos por sentado que es prácticamente seguro que los agricultores de
los años setenta  que  trabajaban en los campos de California estuvieron expuestos  a
pesticidas a diario. Las llamadas «exposiciones que te llevas a casa» son muy comunes
entre   los   familiares   que   no   tienen   una   exposición   directa   a   los   pesticidas.   Si   los
trabajadores no se cambian de zapatos o de ropa, se llevan a casa los polvos residuales
que contienen pequeñas cantidades de los pesticidas que se utilizan en los campos.10

El riesgo de los agricultores a padecer cáncer de testículo no empezó a estudiarse
hasta   la   década   de   1980   y,   desde   entonces,   los   resultados   han   sido   variados   y
contradictorios.   Sin   embargo,   una   serie   de   estudios   más   recientes   se   centra   en   las
personas que aplican los pesticidas: en Suecia, Estados Unidos y Reino Unido se han
observado unos riesgos claramente más elevados. Todos los estudios se han servido de
información sobre el uso de pesticidas aportada por los propios sujetos, lo cual supone
un problema por varias razones. Existe la posibilidad de que los recuerdos de quienes
tienen cáncer de testículo estén sesgados, y no resulta en absoluto sencillo descubrir qué
pesticidas   se   utilizaron.   Además,   es   casi   imposible   cuantificar   la   magnitud   de   la
exposición   y   comparar   a   los   grupos   de   una   forma   que   todo   el   mundo   considere
significativa.11  Y lo cierto es que, cuando conocí a Esteban, la tecnología para medir
cantidades diminutas de estos pesticidas estaba empezando a emerger.

Yo  pertenecí   a   la   última  generación  de  estudiantes  de  medicina  de  quienes   se
esperaba que trabajaran turnos de veinticuatro a treinta  y seis  horas como parte de
nuestra formación. Así que pido disculpas si no soy capaz de ser lo suficientemente
preciso   sobre   algunos   de   los   detalles   de   la   historia   de   Esteban   por   culpa   de   una
privación del sueño que, por suerte, ya es cosa del pasado.

Los estudios anteriores sobre el SDT y su principal metabolito DDE siguen siendo
válidos,   y   demuestran   una   serie   de   asociaciones   compatibles   con   el   cáncer   de
testículo.12  Dos  estudios  que   recopilaron  suero  sanguíneo  para  medir   la   exposición
antes del diagnóstico, con lo que se logró minimizar todavía más los sesgos, mostraron
asociaciones con el cáncer.13,14 Afortunadamente, el uso agrícola del DDT se prohibió
en 1972 en Estados Unidos, algunos años antes del nacimiento de Esteban, en parte
gracias a la labor de Rachel Carson. Aunque esto parezca excluir el posible papel de la
exposición al DDT en el caso de Esteban, su madre podría haber estado expuesta en los



años   anteriores   y  presentado   niveles   de   DDT  más  elevados   en   el   suero   sanguíneo
mientras estaba embarazada de Esteban.

También  existe  un  estudio   intrigante  —aunque   todavía   carece  de   confirmación
independiente—  que  vincula   a   los   retardantes   de   llama   con  el   cáncer   de   testículo.
Lennart Hardell examinó a las madres de hombres con cáncer de testículo en Suecia y
observó   niveles   más   elevados   de   PBDE   en   ellas,   en   relación   con   otro   grupo   de
comparación   paralelo.15  El   problema   de   este   estudio   radica   en   que   los   PBDE   se
midieron mucho tiempo después de la exposición que tuvo lugar durante el embarazo.
Los PBDE muestran efectos negativos sobre los andrógenos en el laboratorio.16 Existe
una rama intrigante de la literatura médica sobre los efectos en los bomberos, quienes
pueden haber hecho un uso mayor de materiales retardantes de llama, pero no resulta
concluyente.17  Los estudios sobre los bomberos emplearon cuestionarios en lugar de
medir la exposición con una muestra de suero. Las incongruencias observadas también
tienen que ver con la dificultad de estudiar una enfermedad que, afortunadamente, no
es frecuente. Aunque es el tipo más común de malignidad cancerosa entre los hombres
de   edades   comprendidas   entre   los   quince   y   los   cuarenta   años,   anualmente   se
diagnostican en menos de seis  hombres  de cada cien mil,  según datos del   Instituto
Nacional del Cáncer de Estados Unidos.18

En Estados Unidos, los PBDE se usaban extensivamente en todo el país cuando la
madre de Esteban estaba embarazada de él; este uso se debía a la ley de California que
exigía que se añadieran retardantes de llama a los muebles. De haber medido los niveles
de PBDE en la madre de Esteban en aquella época, quizá se habría detectado un nivel
elevado.   Pero   también   podría   haber   otros   factores   que   expliquen   la   asociación
observada en Suecia.

A Esteban se le hicieron análisis de sangre y estudios por imagen en Boston para
evaluar el estadio del cáncer. Aunque una ecografía sugería que se trataba del tipo de
cáncer más agresivo, el resto de los estudios eran esperanzadores. El tumor no se había
extendido   a   ninguna   otra   parte   del   cuerpo,   excepto   a   dos   nódulos   linfáticos   que
parecían  dilatados cuyo tamaño era  de  menos de   tres  centímetros.  Solo  uno de   los
marcadores tumorales se encontraba ligeramente elevado, lo cual lo situaba en lo que
hoy se clasifica como seminoma de estadio IIA.  Incluso habiéndose extendido a  los
nódulos linfáticos, el índice de supervivencia típico de un seminoma de estadio IIA es
del 96% tras la cirugía y radioterapia. La monitorización periódica por medio de análisis
de sangre, una quimioterapia efectiva y la radiación han transformado esta enfermedad
en una afección tratable.19

Puede que algunos se pregunten por qué estoy escribiendo sobre un paciente cuya
enfermedad es tratable. Sí, vivimos en una sociedad en la que los avances médicos han
transformado las enfermedades que antaño resultaban letales y que ahora se pueden



gestionar. Eso es fantástico. Si decidí dedicarme a la medicina fue, en parte, por el poder
de la innovación médica. También sé que escribir una receta para tratar un problema
médico lleva menos tiempo y esfuerzo que centrarse en las causas primarias y evitables
de las enfermedades.

Asimismo, el  hecho de que las exposiciones  a  las  sustancias químicas  parezcan
inducir   enfermedades   que,   para   ser   curadas,   requieren   de   otras   exposiciones   a
sustancias químicas (fármacos) resulta ciertamente irónico. A una prometedora estrella
del   derecho   como   Esteban   no   le   fue   fácil   tener   que   desviarse   de   su   crecimiento
profesional tras haber tenido que embarcarse en un viaje tanto físico como emocional
para llegar hasta donde estaba, quizá incluso más lejos de lo que sus padres habían
soñado jamás. Por eso, por muy privado de sueño que estuviera, siempre recordé su
historia como un fracaso de la profesión médica en la prevención de enfermedades, por
mucho   que   hayamos   desarrollado   magníficas   técnicas   para   tratar   muchas   de   ellas.
También   es   importante   destacar   los   efectos   de   las   exposiciones   a   los   disruptores
endocrinos  en   las  vidas  de   las  personas,   incluso   cuando  son   tratables.  Y  es  que  el
tratamiento puede traer consigo sus propias consecuencias: la quimioterapia es famosa
por aumentar el riesgo de padecer un cáncer secundario más adelante.

LA EXPOSICIÓN A LOS PBDE, EL CÁNCER DE TESTÍCULO Y EL CRIPTORQUIDISMO

En 2007, un estudio sobre la leche materna y otro sobre el tejido placentario de madres de niños daneses y
finlandeses con criptorquidismo, así como de un grupo similar que no padecía la enfermedad, se utilizaron
para evaluar la exposición en las primeras etapas de la vida. En línea con la hipótesis sobre el SDT de Niels, los
niveles de PBDE en la leche materna eran mucho más elevados en las madres de los niños con criptorquidismo
que en las de los demás. No se observaron diferencias en los niveles placentarios de los retardantes de llama.
Sin embargo, el PBDE es muy liposoluble, lo que significa que se acumula mucho menos en la placenta, lo cual
hizo que estas diferencias fueran más difíciles de detectar que las del estudio sobre la leche materna.

El criptorquidismo es más común que el cáncer de testículo, pero, aun así, solo afecta a uno de cada cien
niños.20  A partir de los datos disponibles,  estimamos que una cuarta parte de la población presenta unos
riesgos más elevados de presentar testículos no descendidos, y unos incrementos de entre el 47 y el 86 % en el 
caso de los niños más expuestos. Esto significa que 4.300 niños al año requieren de reparaciones quirúrgicas
para evitar que desarrollen cáncer de testículo. Los expertos estimaron que la probabilidad de que exista una
relación de causa y efecto es mucho mayor en el caso de los PBDE y el criptorquidismo (que es más o menos
equivalente a lanzar una moneda al aire) en comparación con el cáncer de testículo (que se acerca más a una
probabilidad de una entre diez).21

Tres años después de que los grupos de expertos publicaran su trabajo, un estudio canadiense publicado
en Environmental Health Perspectives observó niveles más elevados de PBDE en el cabello de las madres
que acababan de dar a luz a recién nacidos con criptorquidismo que en el de las madres de los niños sin él.22 Y,
mientras termino de escribir este libro, otro estudio de una población distinta en Canadá ha observado niveles
más elevados de PBDE en el  cabello de las madres de bebés nacidos con hipospadias.23  Si  estos estudios
hubiesen estado disponibles antes,   el  Grupo de Trabajo sobre   la  Carga de Morbilidad de  los Disruptores
Endocrinos podría haber alcanzado una conclusión más sólida.



NUESTRA MENGUANTE FERTILIDAD

Conocí a Martin en la unidad de cuidados intensivos de recién nacidos a finales del año
2000, en mi segundo año de residencia. Los padres de Martin, que había nacido ocho
semanas antes de tiempo, habían estado intentando concebir durante más de un año. En
aquel momento, conseguir que las compañías de seguros costearan la fecundación in
vitro no era nada fácil; afortunadamente, desde entonces, quince estados han aprobado
leyes que obligan a las compañías de seguros a cubrir los diagnósticos de esterilidad y
su tratamiento, aunque no en todos ellos la ley obliga a cubrir la fecundación in vitro.
Por ahora, dejemos a un lado los elevados costes de la fecundación in vitro; la madre de
Martin, Susan, había tenido que soportar un maratón emocional, ya que tuvo que estar
cuatro  semanas de reposo total  mientras  recibía  esteroides  por vía   intravenosa para
acelerar   el   desarrollo   de   los   pulmones   de   Martin   en   preparación   para   su   salida
prematura del útero. Con el nacimiento de Martin, Susan cruzó la línea de meta.

Los padres de Martin eran un caso poco habitual porque ambos tenían treinta y
pocos años, es decir, eran más jóvenes que muchas de las personas que recurren a la
fecundación in vitro hoy en día. Ambos pasaron por chequeos médicos completos para
asegurarse de que no existía una explicación sencilla y tratable para su dificultad para
concebir. Existían unos pocos artículos en la literatura científica en los que se explicaba
que los trabajadores (hombres) expuestos a sustancias sintéticas presentaban problemas
de   fertilidad  en   las  décadas  de  1970  y  1980,24,25  pero   incluso  en  el   caso  de  que  el
chequeo  de  fertilidad hubiese  incluido este   tipo de preguntas  en aquel  entonces,  ni
Susan,   que   era   contable,   ni   su   pareja,   David,   que   era   abogado,   habrían   aportado
respuestas que se salieran de lo normal. Ninguno de los dos tenía aficiones ni practicaba
actividades que pudieran haber introducido ninguna exposición a sustancias químicas
que resultara lo suficientemente única o significativa como para ser preocupante.

Hoy en día, la historia de Susan, David y su hijo Martin parece ser mucho más
frecuente. Las tasas de fertilidad en Estados Unidos se encuentran en el nivel más bajo
jamás registrado: 59,8 nacimientos por cada mil mujeres en 2016, comparados con los
122,9   por   cada   mil   mujeres   en   el   cénit   del  baby   boom  de   1957.26  Otros   países
desarrollados siguen un patrón similar.

Naturalmente,  no todos los aumentos en los casos de esterilidad o en el uso de
procedimientos   tecnológicos   de   reproducción   asistida   como   la   fecundación   in   vitro
pueden achacarse a causas ambientales. Son muchos los factores que contribuyen a esta
tendencia, como la edad más avanzada en el momento de concebir y el deseo de tener
una familia más reducida.  Entre los años 1970 y 2000,  la edad media de las madres
primerizas aumentó tres años y medio hasta alcanzar casi los 25. En 2014, la edad media
era de 26,3.27 Los cambios en las normas culturales, el acceso a los anticonceptivos, la
educación y el empleo se encuentran entre los factores que también debemos tener en



cuenta al tratar de reconstruir la historia. La obesidad también está aumentando, y se
sabe   que   provoca   efectos   específicos   en   las   funciones   reproductivas   masculinas   y
femeninas.

CÓMO MEDIR LA ESTERILIDAD MASCULINA

Estimar los índices de esterilidad puede ser una labor compleja. Los investigadores de los Centros para el
Control y la Prevención de Enfermedades han empleado una encuesta periódica llamada Encuesta Nacional del
Crecimiento Familiar para tratar de estimar dichos índices. Los estudios sugieren que los métodos utilizados en
estas encuestas subestiman la esterilidad, aunque, por otro lado, los datos de la encuesta de 2006­2010 indican
que el  12 % de las  mujeres casadas afirman tener  dificultades para quedarse  embarazadas o  para  llevar a 
término el embarazo.28 En su encuesta, los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades no tienen
en cuenta un parámetro habitual que define la esterilidad como la necesidad de intentar concebir durante más
de doce meses. Al emplear y medir cuidadosamente este parámetro, los estudios de poblaciones específicas
que hacen seguimiento de parejas que están intentando concebir han estimado que los índices de esterilidad
oscilan entre porcentajes todavía mayores, llegando al 24 % en Francia.  29

Otra forma de monitorizar la esterilidad es contar los procedimientos médicos utilizados para tratar la
esterilidad.  Los  procedimientos  de   los  que   más  datos   se  dispone  son   los  procedimientos   tecnológicos   de
reproducción asistida; los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades llevan recopilando estos
datos desde 1996, cuando se registraron 64.000 instancias. Esta cifra ha mostrado incrementos constantes: en
2002 se alcanzaron los 115.000 procedimientos tecnológicos de reproducción asistida, mientras que en 2014 la
cifra se acercó a los 170.000.30

En muchos países, las tasas de natalidad se encuentran por debajo o rondando el
reemplazo  generacional,   es  decir,  el   índice  de   fertilidad  necesario  para  mantener   la
población.   Dinamarca   ha   percibido   su   constante   reducción   de   fertilidad   como   una
amenaza   tan   urgente   y   real   que   el   gobierno   ha   desplegado   toda   una   campaña   de
medios y de publicidad para animar a las parejas jóvenes a que tengan hijos.31 Pero ¿y
si el problema no parte de la falta de deseo de concebir, sino de la falta de capacidad
para hacerlo?

Podría decirse que la adaptación cinematográfica de Hijos de los hombres, de Alfonso
Cuarón, con sus tres nominaciones a los Oscar bajo el brazo, es más conocida que el
libro de James. En su adaptación, Cuarón modificó la historia de P. D. James de forma
significativa al hacer que girara en torno a un problema de esterilidad femenina. Tal
como   te   dirá   Germaine   Buck   Louis,   de   la   Universidad   George   Mason,   una   de   las
investigadoras más reconocidas en el campo de los disruptores endocrinos y de salud
reproductiva, cualquier estudio decente de fertilidad debe tener en cuenta la fertilidad
de los dos miembros de la pareja.

Al principio de este capítulo me he centrado en tres afecciones englobadas dentro
del síndrome de disgenesia testicular: los testículos no descendidos, el hipospadias y el
cáncer de testículo. Todas ellas surgen cuando el desarrollo del aparato genitourinario
masculino   se  ve  alterado.  Por   lo   tanto,  no  debe   sorprendernos   imaginar  que,   si   se



pueden   alterar   las   cañerías   del   aparato,   también   se   pueden   alterar   las   células   del
testículo que producen el esperma. Las consecuencias potenciales más amenazadoras
son los cánceres que pueden aparecer en las células cuyo desarrollo se ve alterado. La
capacidad   del   testículo   para   producir   esperma   también   es   limitada.   Cuando   Niels
escribió   por   primera   vez   sobre   el   SDT   en   2001,   el   descenso   en   el   recuento   de
espermatozoides   era   la   cuarta  afección  más   frecuente  en  el   conjunto  de  problemas
reproductivos masculinos cuya incidencia estaba aumentando, lo que apuntaba a un
origen ambiental.

Un estudio muy reciente llevado a cabo por Hagai Levine, de la Escuela de Salud
Pública Braun en Israel, y sus colegas replicó y amplió el análisis de Niels. Partiendo de
los datos de 43.000 hombres procedentes de 185 estudios llevados a cabo entre 1973 y
2011, documentaron un declive del 59% en el recuento de espermatozoides en los países
occidentales. Entre los hombres procedentes de África, América del Sur y Asia no se
observó un declive similar.32 Varios estudios sobre hombres llevados a cabo por clínicas
de esterilidad también han observado una serie de asombrosas asociaciones entre la
exposición a los ftalatos y un empeoramiento en la calidad del semen.33,34,35  Aunque
estos hallazgos no han sido replicados en la población general masculina,36,37 podría ser
que los hombres que como David recurren a clínicas de fertilidad se encuentren más
amenazados por los efectos de la exposición a los ftalatos.

Estos estudios presentan la dificultad de que miden la exposición a los ftalatos en la
edad adulta, mucho después de que la alteración del desarrollo —el relámpago del que
hemos venido hablando— haya impactado. El rayo —la exposición ambiental fetal— ya
ha desaparecido. Para quien quiera determinar qué rayo ha provocado el impacto, el
problema estará en hallar rastros u otras pistas que permitan resolver la incógnita. En el
caso de las exposiciones fetales a los ftalatos o a otros disruptores endocrinos, la pista
puede adoptar la forma de una medida anatómica relativamente inusual: la distancia
anogenital.

CÓMO MEDIR UNA DISTANCIA INUSUAL

La Dra. Sheela Sathyanarayana es profesora asociada de pediatría y profesora asociada
adjunta  del  Departamento  de  Ciencias  de   la  Salud  Ambiental  y  Ocupacional   en   la
Universidad de Washington. La decisión de Sheela de adentrarse en el estudio de la
disrupción endocrina empezó con la lectura de Nuestro futuro robado en la universidad,
pero el  camino que la condujo a su carrera  partió de su progenitora.  «Mi madre es
obstetra y ginecóloga, y un día me dio un artículo que había recortado acerca de un
estudio longitudinal en curso que se estaba llevando a cabo en Nueva York llamado
Study for Future Families [Estudio para las familias futuras]», me dijo.



Este   estudio,   que   examinaba   las   causas   ambientales   de   las   diferencias   en   la
fertilidad masculina, fue liderado por la Dra. Shanna Swan, quien había iniciado su
carrera siendo una estadística que estudiaba los efectos de los anticonceptivos orales.
Mientras trabajaba en el Departamento de Salud de California, empezaron a llegar a sus
oídos   una   serie   de   preocupaciones   más   amplias   sobre   la   posibilidad   de   que   las
sustancias químicas ambientales tuvieran unos efectos similares e indeseados. Con el
tiempo,  esto   la   llevó a estudiar  el  efecto  que  las sustancias químicas  plastificadoras
como los ftalatos ejercían sobre el desarrollo genital de los bebés niño, así como en los
comportamientos específicos de cada sexo en los niños y las niñas de corta edad.

Sheela y yo nos conocimos gracias a un programa de formación sobre medicina
ambiental para pediatras.  Llevamos más de cinco años colaborando juntos en varios
estudios, y ahora estamos trabajando en el estudio de cuatro ciudades llamado Estudio
sobre el desarrollo de los bebés y el entorno (o TIDES, por sus siglas en inglés). Forma parte
del   programa   Influencias   Ambientales  Sobre   las  Condiciones  de  Salud   Infantil  que
menciono en el capítulo 4. Este estudio analiza datos de cincuenta mil niños y niñas de
todo Estados Unidos para comprender los efectos de los disruptores endocrinos y de
otras exposiciones ambientales.

El trabajo de Sheela se ha centrado en el efecto extremadamente específico de las
sustancias sintéticas sobre los rasgos y el desarrollo sexuales masculinos. Junto a sus
colegas, en el estudio TIDES ya ha identificado asociaciones entre la exposición a los
ftalatos en el primer trimestre y un aumento de los casos de anomalías genitales en los
niños  recién  nacidos.  Una de   las  consecuencias  del   trabajo  de  Sheela  es,  según sus
propias palabras, darse cuenta de que «estas sustancias nunca actúan solas; siempre hay
una combinación de factores,  y por eso es tan difícil  apreciar   la  complejidad de las
relaciones de causa y efecto».

En sus investigaciones, Sheela se centra en la medición de la distancia anogenital.
Medir la distancia desde el ano hasta la base del pene o de la vagina, algo que no forma
parte de una revisión médica rutinaria, es importante porque es un marcador revelador
de   la   exposición   relativa   a   hormonas   sexuales   masculinas   y   femeninas.   Los   niños
presentan una distancia anogenital mayor que las niñas porque las células en esa parte
del cuerpo responden a la exposición a la testosterona. Sin embargo, lo más importante
es que «esta medida es indicativa de otras consecuencias», explica Sheela. Las distancias
anogenitales  más cortas  en  los hombres  se  han asociado a  una fertilidad masculina
reducida, incluido el recuento bajo de espermatozoides; entre las mujeres, una distancia
más larga es indicativa de una exposición mayor a la testosterona en las primeras etapas
de la vida,  lo cual puede tener consecuencias.  En los animales,  una exposición fetal
excesiva a la testosterona puede generar rasgos del síndrome del ovario poliquístico o
SOP.38,39  Un estudio  reciente  llevado a cabo en China ha identificado una distancia
anogenital mayor entre las mujeres con SOP.40



En los animales,   la  distancia  anogenital  en  la  infancia  muestra  una muy buena
correlación con la distancia anogenital posterior, lo que sugiere que, normalmente, esta
medida no cambia en respuesta a otras influencias a lo largo de la vida.41 En cuanto a
los hombres,   Jaime Mendiola y sus  colegas han documentado  que  los  recuentos  de
espermatozoides de los hombres que presentan una distancia anogenital más corta son
menores.42 Además, los estudios con animales documentan que los ftalatos de bajo peso
molecular como el ftalato de dibutilo, que se utiliza en perfumes y pintauñas, inducen el
SDT y acortamientos en la distancia anogenital.43,44 Shanna Swan, junto a Sheela y sus
colegas del estudio TIDES, han documentado reducciones en la distancia anogenital en
asociación con la exposición a ftalatos en el primer trimestre en una gran cohorte de
nacimientos procedente de cuatro ciudades de Estados Unidos.45 Un estudio sueco más
reciente   ha   documentado   una   reducción   similar   en   los   niños   en   relación   con   la
exposición al sustitutivo del DEHP, el DINP, del que ya hemos hablado en el capítulo
anterior.46

Ninguna de estas dos publicaciones estaba disponible cuando el Grupo de Trabajo
sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores Endocrinos se reunió en Copenhague
en 2014 para evaluar los efectos de los ftalatos sobre la esterilidad masculina. Por lo
tanto, el grupo se apoyó en un estudio de referencia firmado por Germaine Buck Louis,
el Estudio de investigación longitudinal sobre fertilidad y el entorno (LIFE, por sus siglas en
inglés),   en   el   que   se   hizo   un   seguimiento   exhaustivo   de   505   parejas   que   estaban
planeando   un   embarazo.   El   estudio   halló   una   asociación   entre   las   concentraciones
urinarias paternas más elevadas de dos ftalatos presentes en los plásticos de policloruro
de vinilo, el monobutilo y el ftalato monobencílico, y un tiempo para el embarazo más
prolongado.   Las   exposiciones   de   la   madre   no   se   asociaron   con   el   tiempo   para   el
embarazo.47

En ese  momento,  Russ,  Niels  y  sus  colegas  clasificaron  la  probabilidad de  que
existiera  una   relación   de   causa  y  efecto   como  media   (más   o  menos  equivalente   al
lanzamiento de moneda que hemos ido viendo). Es posible que los nuevos datos de los
estudios posteriores hubieran aumentado su valoración. Emitir juicios siempre conlleva
riesgos,   dado   que   toda   información   nueva   puede   mover   el   péndulo   en   cualquier
dirección. Si no te gustan las probabilidades que se desprenden de lanzar una moneda
al aire, el impacto que todo esto tiene en Estados Unidos te gustará todavía menos. Las
repercusiones de la exposición a los dos ftalatos que Germaine y sus colegas asociaron
con un tiempo para el  embarazo más prolongado conducen a  decenas  de  miles  de
tratamientos   de   fecundación   in   vitro   adicionales.   Los   costes   del   tratamiento   de
fecundación in vitro —sin mencionar el impacto que tienen en niños como Martin, que
nacen prematuros, algo más probable en los embarazos de fecundación in vitro— es de
8.800  millones  de  dólares.48  Esto   tampoco   incluye   los   costes  que   suponen  para   las
madres  de   los  bebés  que  nacen  mediante   fecundación   in  vitro,   como  el   tiempo de
trabajo  que Susan tuvo que sacrificar  por tener  que hacer  reposo total.  La sociedad



también  valora  enormemente   la  prevención  del   sufrimiento  emocional   como el  que
David y Susan tuvieron que soportar.

¿QUÉ TIENEN EN COMÚN EL PARACETAMOL Y LOS COLORANTES ALIMENTARIOS CON
LOS FTALATOS? ¿PROVOCAN TAMBIÉN PROBLEMAS DE REPRODUCCIÓN EN LOS

HOMBRES COMO EFECTO SECUNDARIO?

¡El paracetamol es famoso por ser el único analgésico que los obstetras consideran seguro para las mujeres
embarazadas. Pero, igual que muchos otros medicamentos durante el embarazo, y a pesar de que se han hecho
estudios sobre el paracetamol en animales, su seguridad para las mujeres embarazadas no se ha evaluado por
completo. Cuando los investigadores empezaron a observar los efectos de los ftalatos en el aparato reproductor
masculino, también observaron que las estructuras químicas del paracetamol y de los ftalatos tienen mucho en
común. Y,  lamentablemente, hay estudios que han empezado a hacer sonar las alarmas en relación con el
paracetamol y otros analgésicos de uso frecuente durante el embarazo.49

En los animales, la exposición al paracetamol acorta la distancia anogenital en los machos. Los estudios
con humanos han  identificado  índices  más  elevados  de  testículos  no  descendidos  en niños  cuyas madres
tomaron paracetamol, especialmente cuando la exposición tuvo lugar en el segundo trimestre.50,51 No todos
los  estudios  con mujeres  embarazadas  han confirmado este   fenómeno,52  pero  la  mayoría  de ellos  se  han
servido de cuestionarios en los que se pide a las madres que recuerden su toma de analgésicos durante un
periodo del embarazo relativamente extenso, de entre seis y ocho semanas. El paracetamol no produce una
reducción  del  dolor   y   de   la   fiebre   a   largo  plazo   porque  el   cuerpo  lo  excreta   rápidamente,  y  por   eso   las
exposiciones durante el embarazo son breves y ocurren en momentos distintos. Y esos momentos pueden ser
importantes para los órganos reproductores masculinos en desarrollo.

Pero ese no es el único comodín. Puede que no sepas que la estructura química de los colorantes que se
utilizan en los alimentos y en las prendas de vestir, llamada anilina, puede llegar a convertirse en paracetamol
en el cuerpo humano. ¿Significa eso que debemos evitar los colorantes alimentarios? Queda mucho camino por
recorrer   antes   de   que   me   atreva   a   decir   tal   cosa.   Los   colorantes   alimentarios   han   generado   sus   propias
preocupaciones; algunos han sugerido que eliminarlos podría reducir los síntomas del TDAH.53

Basta   decir   que,   de   acuerdo   con   los   datos   disponibles,   en   estos   momentos   nos   enfrentamos   a
preocupaciones más urgentes en lo referente a la prevención de la disrupción endocrina, pero esta información
puede dar más peso al argumento de que debemos consumir menos alimentos altamente procesados.

La recomendación más inmediata sería reducir el consumo innecesario de analgésicos. Bernard Jégou y sus
colegas de la Universidad de Rennes en Francia han demostrado que el ibuprofeno induce un síndrome como
el   que  se  observa  en  los  hombres  mayores,   en  el   cual   la   testosterona   se   encuentra   dentro  de   los  niveles
normales clínicos, pero únicamente porque la hormona que estimula la producción de testosterona (llamada
hormona   luteinizante)   está   revolucionada.   La   comunicación   disfuncional   entre   la   glándula   pituitaria   y   el
testículo se conoce como hipogonadismo compensado. Esta situación puede sonar de lo más inocente, pero el
hipogonadismo compensado se asocia a la disminución de la libido, a la reducción de la fertilidad, a la artritis,
a las enfermedades cardiovasculares y a la diabetes.54

Martin  permaneció  más  o  menos  un mes  en   la  unidad de  cuidados   intensivos
neonatales y necesitó un soporte mínimo para respirar. Principalmente, sus cuidados se
basaron en la monitorización de su respiración para asegurarnos de que el cerebro era
lo suficientemente maduro como para mantener un ritmo saludable por sí solo y para



que empezara a tolerar  los alimentos y ganara peso sin estresar  a los intestinos,   los
cuales eran muy delicados debido a la falta de desarrollo intrauterino.

Aunque perdí el  contacto con su familia tras terminar la residencia,   los perfiles
cognitivos de los bebés concebidos por fecundación in vitro son, en general, los mismos
que los de los niños concebidos de forma natural.55 Sin embargo, se sabe que los bebés
prematuros   presentan   coeficientes   intelectuales   más   bajos   que   los   niños   nacidos   a
término completo. También parece haber algunas diferencias en la función metabólica y
la salud cardiaca, ya que las tensiones arteriales y los niveles de glucosa en ayuno son
ligeramente más elevados entre los niños nacidos de embarazos mediante fecundación
in vitro.56

Estados   Unidos   presenta   uno   de   los   índices   más   elevados   de   nacimientos
prematuros del mundo. Puede que te preguntes si los factores ambientales contribuyen
a este importante indicador de salud infantil. La evidencia sugiere que así es: un estudio
llevado a cabo en el hospital en el que nació Martin, publicado por Kelly Ferguson (que
ahora trabaja en el Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental) y sus colegas,
documentó fuertes asociaciones entre un ftalato utilizado en los envases de alimentos, el
DEHP,   y   un   incremento   en   las   probabilidades   de   un   nacimiento   prematuro,   y
especialmente nacimientos prematuros precipitados por partos prematuros o roturas de
las membranas.57 Es complicado discernir si los nacimientos prematuros inducidos por
los ftalatos se deben a algún mecanismo endocrino, ya que los ftalatos también inducen
inflamación y estrés oxidativo, lo que puede hacer que la placenta no funcione todo lo
bien que debería.

LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS, LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL Y LA PRÓSTATA

A riesgo  de  hacer  que   los  hombres  que  están   leyendo esto  se   sientan   todavía  más
incómodos,   me   gustaría   compartir   alguna   información   sobre   si   los   disruptores
endocrinos  están  contribuyendo  a   la  disfunción eréctil.  La  testosterona  es  un  factor
crucial en la libido masculina, y si tenemos en cuenta que los ftalatos y los PBDE afectan
negativamente   a   la   función   de   la   testosterona,   no   podemos   negar   que   existe   esa
posibilidad. Ahora se sabe que existe una asociación entre los ftalatos y la reducción de
testosterona entre los hombres de edades comprendidas entre los cuarenta y los sesenta
años.58  De hecho, existe un estudio que sugiere que hasta el 40% de los hombres de
cuarenta   años   presentan   cierto   grado   de   disfunción   eréctil,59  y   la   mayoría   de   los
hombres que toman medicación para este problema tienen una edad comprendida entre
los cincuenta y los cincuenta y cinco años.

El primer informe que vincula las sustancias químicas con la impotencia data de
1970, cuando un estudio publicado en la revista  British Medical Journal  documentó la
evidencia de que cuatro de cada cinco agricultores presentaban impotencia tras utilizar



herbicidas   y   pesticidas.   Su   función   sexual   volvía   a   la   normalidad   en   cuanto   se
terminaba el contacto con las sustancias químicas y se les administraba un tratamiento
de terapia hormonal.60 Un estudio canadiense más reciente no halló asociaciones entre
los   niveles   plasmáticos   de   pesticidas   persistentes   y   bifenilos   policlorados   con   la
disfunción eréctil,61  aunque un estudio  chino sobre trabajadores  de una fábrica  que
utilizaban BPA para producir latas de aluminio sí asoció los niveles elevados en la orina
con una libido reducida, disfunción eréctil y dificultad para eyacular.62,63 Finalmente,
un estudio llevado a cabo en Nigeria en 2018 documentó unos niveles reducidos de
varias   hormonas   reproductivas,   entre   ellas   la   testosterona,   en   los   hombres   que
trabajaban con residuos electrónicos. Estos trabajadores presentaban unos niveles más
elevados de mercurio, plomo, cadmio y arsénico. Todos estos metales pesados también
constituyen disruptores endocrinos potenciales.64

No soy  urólogo,  aunque  este   rápido  repaso   sugiere  que  se   trata  de  un campo
importante en el que merece la pena profundizar. El dato más importante y grave que
debemos   extraer   de   toda   esta   información   sobre   los   disruptores   endocrinos   y   la
fertilidad masculina es que estas sustancias no solo afectan a las mujeres y a los niños o
a los hombres que quieren concebir. El informe de la Organización Mundial de la Salud
y del  Programa de   las  Naciones  Unidas  para  el  Medio  Ambiente  de  2012   también
documenta  un aumento  preocupante  en   los  casos  de  cáncer  de  próstata  en   todo  el
mundo.65

Sabemos que la próstata es una estructura que depende de las hormonas. En la
próstata se ha identificado la disrupción de la función estrogénica, de los receptores de
andrógenos, de las enzimas que descomponen los esteroides e incluso de la vitamina D.
Los disruptores endocrinos de los que se sabe que afectan a la próstata incluyen los
pesticidas,  el  bisfenol  A,   los bifenilos policlorados,   los herbicidas  y algunos metales
pesados. Los estudios con humanos han observado aumentos en los casos de cáncer de
próstata   entre   los   hombres   expuestos   a   ciertos   pesticidas,   al   Agente   Naranja   (el
herbicida que se usó en la Guerra de Vietnam) y al arsénico.66  Este también es otro
campo en el que tenemos mucho camino por recorrer para terminar de comprender los
efectos de los disruptores endocrinos. Tal como veremos en el caso del cáncer de mama
en   el   capítulo   siguiente,   llevar   a   cabo   estudios   con   humanos   correctamente   puede
requerir  décadas,   sencillamente  porque  la  enfermedad en  cuestión no se  manifiesta
clínicamente   hasta   cuarenta,   cincuenta   o   incluso   sesenta   años   después   de   las
exposiciones.



CAPÍTULO 6

LA VULNERABILIDAD QUÍMICA DE LAS NIÑAS Y LAS
MUJERES

Ya hace mucho tiempo que la ciencia debería haber centrado su atención en el asalto
químico al que están sometidos los cuerpos de las mujeres, así como su salud a largo
plazo. Las exposiciones a sustancias químicas han estado implicadas en enfermedades
femeninas como los fibromas (tumores no cancerosos en el útero que resultan dolorosos
e incapacitantes y que pueden reducir la fertilidad), la endometriosis (una afección en la
cual el tejido que suele alojarse en el interior del útero se encuentra fuera de él y puede
provocar dolor y esterilidad) e incluso el cáncer de mama, el  cual puede llevar a la
muerte.

En   el   mismo   momento   en   el   que   Niels   Skakkebæk   describió   el   síndrome   de
disgenesia testicular, Germaine Buck Louis (ahora decana del Colegio Universitario de
Salud y Servicios Humanos de la Universidad George Mason, entonces miembro de los
Institutos Nacionales de Salud) describió un síndrome de disgenesia ovárica similar en
2007,1,2 aunque la noción de la disgenesia ovárica no es nueva. Casi setenta años antes,
Henry Turner,  de la Universidad de Oklahoma, describió un síndrome en el  que se
identificó  que   las   niñas   que  nacían   sin  un  cromosoma  X  presentaban  un   ritmo  de
crecimiento   lento  que   comprendía  una   serie  de   características   únicas,   entre   ellos   el
cuello alado (un pliegue de piel congénito que discurre por los laterales del cuello y
hasta los hombros), pecho amplio y pezones significativamente separados. Las mujeres
que presentan lo que hoy se conoce como el síndrome de Turner,  también conocido
como   45,X   o   45,XO   en   referencia   al   cromosoma   X   ausente,   también   son   estériles.
Inicialmente conocido como enanismo ovárico, con el tiempo se describió este síndrome
como disgenesia ovárica. En estas mujeres, una ecografía revela una serie de diferencias
tanto evidentes  como clínicas con respecto  de  las mujeres  que presentan el  número
normal de cromosomas, 46. Estas diferencias incluyen unos ovarios más pequeños con
quistes   en   su   interior   o   tejido   ovárico   que   no   cumple   ninguna   función.
Afortunadamente, este cuadro es poco frecuente y solo se da un caso entre dos mil o
dos mil quinientos nacimientos de niñas.3

La comprensión actual del  síndrome de disgenesia ovárica es más sutil,  pero la
biología subyacente de  las formas 45,XO y 46,XX no es tan distinta.  Al  hacerle  una
ecografía abdominal a una adolescente con síndrome de disgenesia ovárica, el obstetra
o   radiólogo   no   observará   ninguna   anomalía   a   menos   que   ya   haya   desarrollado
endometriosis o fibromas. Al hacer una prueba genética para contar los cromosomas,
aparecerán los 46, incluidos dos cromosomas X. Pero si nos fijamos en los genes de estas
mujeres mediante unos análisis epigenéticos más exhaustivos, puede que se observen



toda una serie  de señales  anormales  que proclaman la disfunción.  La alteración del
aparato reproductor en desarrollo, incluidos los ovarios, las trompas de Falopio y el
útero, se da mientras la niña todavía está en el útero de su madre; pero estos cambios no
afectan a la apariencia del bebé cuando nace. Es después —décadas más tarde— cuando
la   evidencia   de   la   alteración   celular   se   hace   evidente.   Dicha   alteración   termina
manifestándose en forma de adenosis (un tejido anormal en la vagina); de un tamaño
menor   del   normal   del   cuello   del   útero   y   de   la   vagina;   de   anomalías   uterinas   y
falopianas; de esterilidad; de menopausia temprana; e incluso de cáncer de mama. Más
adelante, estas mujeres experimentan dificultades para concebir, abortos espontáneos, y
trastornos ginecológicos como la endometriosis, los fribromas, la ausencia de ovocitos
que se puedan dividir en el ovario y convertirse en óvulos que podrán ser fecundados,
y el síndrome del ovario poliquístico. Germaine identifica los disruptores endocrinos
como   factores   probables   que   provocan   estos   problemas   incapacitantes,   dolorosos   e
incluso mortales cuando interactúan con el genoma.4

De acuerdo con las estadísticas, una o más de estas afecciones afectarán al 70% de
las mujeres a lo largo de su vida. Ya hay 176 millones de mujeres en todo el mundo a
quienes   se   les   ha   diagnosticado   endometriosis,   y   no   cabe   duda   de   que   esta   cifra
subestima la situación, ya que hay muchas mujeres que carecen de diagnóstico.5,6 En el
capítulo   anterior   ya   hemos   hablado   del   significativo   repunte   que   suponen   los
procedimientos practicados a causa de los problemas de fertilidad, pero es importante
añadir   que   la   endometriosis   y   los   fibromas   son,   en   sí   mismos,   factores   de   riesgo
importantes cuando hablamos de esterilidad.7

En   el   capítulo   anterior   he   podido   proporcionar   evidencias   estadísticas   de   los
aumentos   en   los   casos   de   afecciones   reproductivas   masculinas.   Es   probable   que   el
incremento en los procedimientos de fecundación asistida se deba, al menos en parte, a
las disminuciones en el factor femenino de esterilidad (es decir, un grupo de afecciones
que,  en  última  instancia,  afectan  a   la  habilidad de   la  mujer  de  concebir  y   llevar  el
embarazo a término). El aumento en el uso de ovocitos (óvulos) donados confirma esta
preocupación.8  Este  procedimiento  se emplea para concebir  un embarazo cuando la
función ovárica es mediocre o cuando otros aspectos del aparato reproductor femenino
no funcionan. Los datos actuales no bastan para diseccionar el gran abanico de factores,
tanto masculinos como femeninos, que impulsan estas tendencias de esterilidad.  No
disponemos de cifras para confirmar un aumento de casos de endometriosis y fibromas.
Un factor que complica nuestra capacidad de estudiar las tendencias de estas afecciones
es que los procedimientos que se siguen para gestionarlas se han desplazado al ámbito
de la cirugía ambulatoria, si es que llegan a requerir cirugía. Y dado que el seguimiento
que se hace de los procedimientos ambulatorios es menor, nos encontramos con un gran
vacío de datos.



Si  todas las afecciones reproductivas  femeninas que constituyen el  síndrome de
disgenesia ovárica (la endometriosis, los fibromas y el factor femenino de esterilidad)
están aumentando a escala epidémica, ¿por qué el síndrome de disgenesia ovárica no
aparece ya en todos los manuales médicos? Aunque mi labor clínica no incluye atender
partos ni examinar a mujeres, mis colegas de las ramas de la obstetricia, la ginecología y
la endocrinología me han enseñado mucho y me han ayudado a comprender por qué
hay tantas mujeres que todavía no están familiarizadas con los disruptores endocrinos.
Empecemos  con  la  historia  de  una  paciente  a  quien   conocí  y  derivé  a  mis  colegas
endocrinólogos.

LA PUBERTAD TEMPRANA DE EMILY

Emily tenía seis años cuando su padre la trajo al centro de atención primaria una fría y
nevosa mañana en Nueva York. Acudieron a la clínica porque al padre le preocupaba
que Emily estuviera desarrollando botones mamarios. La madre de Emily había entrado
en la pubertad mucho más tarde, a los diez años, y por eso la situación los había cogido
por   sorpresa.  Emily  había   seguido  una  alimentación  muy sana  y  nunca  había  sido
hospitalizada   por   ninguna   enfermedad.   Su   tabla   de   crecimiento   era   como   la   de
cualquier   niña   estadounidense   media,   ya   que   su   peso   y   altura   siempre   se   habían
situado en el percentil  50 correspondiente a su edad. El médico residente recogió su
historial, llevó a cabo un examen inicial y luego me presentó la historia de Emily, ya que
yo era uno de los médicos supervisores en servicio ese día.

Le pregunté al residente si Emily utilizaba cremas o lociones para tratar de hallar
alguna posible fuente de esteroides que pudiera ser activa hormonalmente y por tanto
indujera   el   desarrollo   mamario.   En   este   caso,   no   estaba   pensando   en   sustancias
químicas,   sino   en   fármacos   con   corticoides,   usados   habitualmente   para   reducir   la
inflamación.

¿Por qué no estaba pensando en los disruptores  endocrinos? Por mucho que la
Endocrine Society haya impulsado iniciativas para aumentar el conocimiento médico
general   sobre   los   disruptores   endocrinos,   todavía   hay   muchos   endocrinos   que   no
preguntan acerca de ellos por rutina. La falta de conocimiento sobre los pasos seguros y
sencillos que se pueden seguir para limitar las exposiciones puede que evite que los
médicos   los mencionen siquiera.  Algunos profesionales de  la salud simplemente no
hacen   las   preguntas   cuyas   respuestas   podrían   poner   de   manifiesto   sus   vacíos   de
conocimiento o falta de formación y provocar silencios incómodos o respuestas como
«no lo sé».

Le pregunté al  padre de Emily sobre el  historial  médico de  la familia.  Cuando
llegué al  cáncer,  me pidió que habláramos en privado un momento.  Resultó que la
madre  de  Emily  había   fallecido   recientemente   como  consecuencia  de  un  cáncer  de



mama. El padre de Emily no había querido mencionarlo porque estaba preocupado por
el estrés al que la familia y Emily en especial habían estado sometidos.

Tras  la  primera oleada de tristeza y empatía,  enseguida empecé a pensar  en la
posibilidad  de  una  conexión   entre   el   cáncer   de   mama  de   la  madre   de  Emily  y   la
pubertad temprana de la niña. Muchos cánceres de mama contienen células con una
proporción más elevada de receptores de estrógenos en la superficie,  y crecen como
respuesta al estrógeno. El tamoxifeno es un medicamento para tratar el cáncer de mama
que mitiga los efectos del estrógeno; en otras palabras,  es un fármaco pensado para
provocar   una   disrupción   endocrina   deliberada.9  El   estrógeno   es   una   hormona
fundamental que estimula el desarrollo de la mama y de otros órganos reproductivos
femeninos en la pubertad. ¿Podrían las exposiciones al estrógeno sintético durante el
embarazo haber puesto en marcha el mecanismo que produjo tanto el cáncer de mama
de  la  madre  como  la  pubertad  temprana de   la  niña?   Incluso si   la  madre  de  Emily
hubiese  estado  viva  y   le  hubiese  podido  preguntar   sobre   su  ocupación,   su  uso  de
medicamentos y de productos de cuidado personal y otras exposiciones ambientales, la
respuesta que habría tenido que darle, de acuerdo con los estudios llevados a cabo con
humanos, suele resultar muy incómoda para los médicos: «No lo sé». Sin embargo, los
estudios con animales y tejidos hacen sonar las alarmas.

El   residente   y   yo   presentamos   un   plan   de   acción   para   el   cuidado   de   Emily.
Hablamos de hacer una serie de pruebas para descartar la pubertad precoz central, una
afección  en   la  que  el   cerebro   inicia   la  pubertad  demasiado  pronto  al  producir  una
hormona que acelera   la  liberación de gonadotropinas.  Las gonadotropinas son unas
hormonas que estimulan el crecimiento de las gónadas y ordenan a los órganos sexuales
que   produzcan   otras   hormonas   que   desencadenan   el   desarrollo   sexual.
Afortunadamente, pudimos tranquilizar al padre en este sentido, ya que no había nada
preocupante en ninguna de las pruebas de laboratorio y de otros tipos que se le hicieron
a Emily. Terminamos recurriendo a la idea de la pubertad precoz idiopática. El término
«idiopático» se utiliza para decir que no se conoce la causa exacta de una afección. En
esa época, hace ya cuatro años, este diagnóstico pareció apropiado.

Hoy, al pensar en ello, la conclusión a la que llegamos me parece menos sólida.
¿Podría  ser que las exposiciones a sustancias químicas a las que estuvo sometida la
madre de Emily durante el embarazo, e incluso a las que estuvo sometida durante su
infancia,   hubiesen   inducido   una   serie   de   cambios   en   la   función   hormonal   que
desencadenó tanto el cáncer de mama que padeció ella como la pubertad temprana de
su hija? ¿O podría ser que las exposiciones en las primeras etapas de la infancia de
Emily   hubiesen   inducido   una   pubertad   temprana?   Todavía   no   disponemos   de
información suficiente para decantarnos por una opción u otra. Y a medida que avances
en este capítulo, puede que sientas que la evidencia es cada vez más incierta, porque así
es. Desde el punto de vista ético, legislativo o personal, desde la derecha o la izquierda



política, ¿de verdad nos sentiremos cómodos como sociedad si, dentro de cuarenta o
cincuenta años, descubrimos que una exposición a sustancias químicas podría afectar a
las  personas a  dos o más generaciones   futuras?  Recordemos que  las exposiciones  a
sustancias   químicas   en   una   mujer   embarazada   pueden   afectar   al   menos   a   tres
generaciones:  a   la  madre  expuesta,  a   su hijo  y  a   los  hijos  de  sus  hijos.  Las  células
germinales,   que   son   las   células   que   se   alojan   en   el   testículo   o   en   el   ovario   y   que
contribuyen a la creación de un hijo, quedan programadas en el momento en el que la
madre (o el padre) está en el útero de su madre. Ahora súmale la complejidad de que
las   señales   que   controlan   la   expresión   génica   (sin   cambios   en   el   código)   puedan
transmitirse incluso a miembros más lejanos de la familia; ¿ves cómo se propagan las
ondas del tsunami?

¿Podría   la  pubertad  temprana  de Emily  ser  un  indicio   temprano del  cáncer  de
mama que interrumpió la vida de su madre? La pubertad temprana es un indicador de
riesgo conocido para el cáncer de mama,10 pero no está claro cómo podemos cambiar el
riesgo   de   padecer   cáncer   de   mama   más   adelante   o   el   ritmo   del   desarrollo   de   la
pubertad. La hipótesis del síndrome de disgenesia ovárica sugiere que el caballo se ha
escapado del establo, aunque existen evidencias que apuntan a que ciertas exposiciones
pueden contribuir a la aceleración o ralentización de la pubertad.

Puede   que   haya   a   quien   le   sorprenda   que   no   planteara   el   problema   de   las
exposiciones a las sustancias químicas como algo que el residente tuviera que abordar
de   inmediato.  Sí  planteé   la   posibilidad   en   la   siguiente  visita  de   atención  primaria,
después de que Emily hubiese visto al endocrinólogo. No existe ningún tratamiento
capaz de deshacer las exposiciones químicas, pero hay muchas medidas que podemos
tomar para mejorar nuestras vidas a partir de ahora al reducir nuestras exposiciones a
estas sustancias. ¿Deberían los médicos comunicar los pasos más sencillos y seguros
para reducir las exposiciones? Las duraciones cada vez más cortas de las visitas clínicas
siempre   supondrán   un   problema,   teniendo   en   cuenta   que   existen   tantos   otros
problemas   urgentes   y   consideraciones   que   compiten   con   la   atención   clínica   y,
especialmente, con el tratamiento directo. Pero, aun así, la falta de tiempo no cambia el
impacto que puede tener una mención de apenas sesenta segundos de algunas de las
medidas que se pueden tomar para limitar las exposiciones a los disruptores endocrinos
(como veremos en el capítulo 7).

Es un hecho que la pubertad se ha acelerado de forma pronunciada en los últimos
ciento cincuenta años. En 1850, la edad típica de la menarquía (aparición de la primera
menstruación) era a los quince años en Francia; en el año 2000, la edad media de la
menarquía  se situaba en los doce años.11  Los primeros rangos de referencia  para el
desarrollo genital fueron desarrollados por W. A. Marshall y J. M. Tanner en 1970.12,13

En los centros de atención primaria todavía se utiliza el término «estadio de Tanner»
para describir las evaluaciones de los niños y niñas, que típicamente empiezan a la edad



de  cinco  años.  De acuerdo  con sus  observaciones,   la  edad media  del  desarrollo  de
botones mamarios en las niñas era los once años, y la pubertad precoz se establecía
cuando el desarrollo de mamas o de vello púbico aparecía antes de los ocho años.

En 1997, en la Universidad de Carolina del Norte, Marcia Herman­Giddens llevó a
cabo   una   serie   de   estudios   que   establecieron   una   nueva   normalidad.   Sus   datos
identificaron diferencias en el inicio de la pubertad entre niñas de distintas razas, y se
observó   que   las   niñas   afroamericanas   presentaban   evidencias   más   frecuentes   de
pubertad   precoz.14  Se   hicieron   algunos   esfuerzos   por   mover   los   parámetros   y
reestablecer las definiciones, y un estudio más reciente sobre tres áreas metropolitanas
de   Estados   Unidos   confirmó   unas   cifras   significativas   de   niñas   que   presentaban
desarrollo   mamario   a   los   siete   y   ocho   años.   Estos   hallazgos   coinciden   con   los
observados en otras partes del mundo desarrollado.

¿Es buena esta nueva normalidad? Algunos han sugerido que la nutrición de mejor
calidad en los países desarrollados explica el cambio hacia el inicio más temprano de la
pubertad.   Otros   culpan   al   estrés   social   como   un   factor   que   acelera   la   pubertad.
Asimismo,   se   ha   señalado   la   obesidad,   que   como   ya   hemos   visto   también   se   ha
incrementado en los últimos años, como otra posible causa tras este cambio en la edad
de inicio de la pubertad.

Un amplio estudio multicéntrico en Estados Unidos ha empezado a profundizar en
la posibilidad de que los factores químicos estén influyendo en la pubertad, así como en
otras exposiciones ambientales y genéticas y su influencia en el riesgo de cáncer de
mama entre niñas pequeñas. Hasta la fecha, los datos procedentes del estudio sugieren
que   hay   una   serie   de   exposiciones   químicas   que   pueden   adelantar   o   retrasar   el
desarrollo  de   la  pubertad  en  las  niñas.  Los  PBDE se han asociado  a   retrasos  en  el
desarrollo mamario o de vello púbico,15 mientras que algunos fenoles cuya estructura
es similar a la del BPA y que se utilizan para fabricar cremas solares (benzofenonas) y
jabones   y   pastas   de   dientes   antimicrobianos   (triclosán)   se   asocian   a   un   desarrollo
mamario adelantado o retrasado.16

Estos resultados se contradicen entre ellos, pero de nuevo nos enfrentamos al hecho
de que los humanos no estamos expuestos a cada una de las sustancias químicas por
separado. Las sustancias químicas pueden desencadenar efectos distintos en función de
las demás exposiciones presentes. Por ejemplo, se solía creer que las sustancias químicas
o bien actuaban como estrógenos o bien como inhibidores de estrógenos (o a la inversa,
que actuaban como la testosterona o como los antagonistas del sistema esteroide sexual
masculino). Sin embargo, con el tiempo nos hemos dado cuenta de que la situación es
mucho más compleja. La exposición a una sustancia química concreta puede provocar
que un receptor del cuerpo sea todavía más sensible a una segunda sustancia química
que   cuando   esta   segunda   exposición   se   da   por   sí   sola.   Lo   mismo   ocurre   con   los



fármacos, ya que un medicamento puede elevar la actividad de una enzima y hacer que
una segunda sea más activa. Una sustancia química o un fármaco puede acelerar el
metabolismo de otra sustancia o fármaco. Estos efectos pueden ir en ambos sentidos, ya
que, además de antagonismos, también aparecen sinergias.

Una   limitación   inevitable   del   estudio   multicéntrico   sobre   la   pubertad   era   que
algunas de las sustancias químicas pueden actuar como estrógenos o alterar la función
de la testosterona de una forma que puede resultar difícil de monitorizar si se miden
estas   sustancias   en   una   única   muestra   de   orina,   o   puede   incluso   que   en   dos.   Es
necesario   llevar  a   cabo  mejores   estudios  en   los  que   los   investigadores  midan estas
sustancias con mayor periodicidad. Muchos investigadores avanzan que el estudio a
gran   escala   ECHO,   en   el   que   participan   cincuenta   mil   niños   y   del   que   ya   hemos
hablado, medirá constantemente las exposiciones para observar las exposiciones fetales
e infantiles y sus impactos en la pubertad.

Las  evidencias   más   convincentes   de  que   las   sustancias   sintéticas  podrían   estar
provocando esta «nueva normalidad» entre las niñas y que forma parte de un impacto
más amplio y generalizado en la salud reproductiva parten de la historia del DES. Al
principio de este libro ya hemos hablado del estudio de referencia llevado a cabo por
Arthur Herbst y sus colegas con el que documentaron los efectos de la exposición fetal
al DES en los cánceres vaginales en chicas jóvenes. Pero esa no es toda la historia: se ha
observado   que   tanto   las   mujeres   como   los   ratones   expuestos   al   DES   desarrollan
fibromas,17,18 ya que la exposición al DES cambia la expresión de los genes y conduce a
un crecimiento alterado del tejido uterino que provoca dicha afección.

No hemos hablado mucho sobre el tabaquismo, pero los estudios con mujeres que
fumaron durante  el  embarazo  nos  dicen  muchas  cosas.  El  humo del   tabaco es  una
mezcla   compleja   de   sustancias   químicas,   muchas   de   las   cuales   son   disruptores
endocrinos.  Es  un  hecho  que   las  niñas  que  nacen  de  madres   fumadoras  presentan
mayores problemas de fertilidad. En los ratones, la exposición al humo del tabaco tiene
efectos similares, ya que reduce la cantidad de ovocitos e influye en la producción de
esteroides   sexuales   en  el  ovario,  un  hallazgo  que   tiene  el  potencial  de  explicar   las
observaciones en humanos.19

Ya hemos hablado mucho sobre el BPA, así que no debería sorprender a nadie que
los estrógenos sintéticos como el DES y el  BPA puedan tener efectos similares en el
aparato reproductor femenino. En 2014, Jodi Flaws, de la Universidad de Illinois, y sus
colegas revisaron exhaustivamente la literatura médica sobre el tema y contaron una
historia muy distinta en comparación con otra revisión que se había llevado a cabo solo
siete años antes. El cambio en los resultados pone de manifiesto el rápido crecimiento
del   campo   de   los   disruptores   endocrinos   y   de   la   salud   reproductiva   femenina.
Lamentablemente,   habla   del   BPA   y   del   DES   en   unos   términos   asombrosamente



similares. El BPA reduce la calidad de los ovocitos en los animales y las mujeres que se
están sometiendo a tratamientos de fecundación in vitro. Puede afectar al crecimiento
del   endometrio,   la   mucosa   que   recubre   el   interior   del   útero,   la   cual   requiere   de
abundantes vasos sanguíneos para que el embrión se pueda implantar y desarrollar
hasta convertirse en un feto. En los humanos, la exposición al BPA puede inducir una
actividad excesiva de los andrógenos en parte por culpa de una sobrecarga de estrógeno
que se convierte en testosterona en todas las demás partes del cuerpo. También puede
inducir   disfunciones   sexuales   y   afectar   a   la   implantación   uterina   de   embriones.   El
aumento   de   la  actividad   de   los  andrógenos   plantea  preguntas  adicionales   sobre   la
posible implicación del BPA en el síndrome del ovario poliquístico.20

Las evidencias sobre el BPA y sus efectos en los ovarios no estaban disponibles en
2014,  cuando el Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores
Endocrinos   revisó   la   literatura   para   medir   la   carga   de   afecciones   reproductivas
femeninas provocadas por los disruptores endocrinos. Por esa razón, el grupo centró su
trabajo en los efectos de los disruptores endocrinos en otros elementos del síndrome de
disgenesia ovárica, especialmente en las ideas de que los pesticidas pueden contribuir a
la aparición de fibromas y de que los ftalatos pueden contribuir a la endometriosis.21

Los   estudios   con   animales   han   demostrado   que   los   contaminantes   orgánicos
persistentes, entre ellos el DDT, pueden inducir fibromas.22,23,24 Sabemos que el DDT
puede inducir efectos en el estrógeno, algo que se sabe que induce el crecimiento de las
células musculares uterinas, que es el principal tipo de células cuyo crecimiento queda
desregulado   en   la   presencia   de   fibromas.   Sin   embargo,   los   expertos   no   lograron
confirmar que este fuera el mecanismo preciso, y por eso asignaron a estas evidencias
de laboratorio una puntuación menor que a otras de  las asociaciones de  las que ya
hemos hablado.25

Cuando   los   expertos   centraron   su   atención   en   los   estudios   sobre   fibromas   en
humanos, a primera vista, los once estudios parecían contradecirse. Los estudios sobre
fibromas   y   disruptores   endocrinos   observaban   exposiciones   diferentes.   Algunos
estudios no tenían en cuenta que otros posibles factores de riesgo, como la raza y la
edad,   pudieran   ser   explicaciones   alternativas,   y   empleaban   criterios   de   diagnóstico
distintos. En ocasiones, cuando los investigadores recopilan datos de distintos estudios,
mezclan peras con manzanas y obtienen interpretaciones engañosas.

El mejor de estos estudios fue liderado por Germaine Buck Louis y contó con la
participación de mujeres de catorce centros clínicos de Estados Unidos, excluyendo a las
mujeres con endometriosis. Este estudio se centró en las sustancias químicas medidas
en la grasa del interior de la cavidad abdominal llamada mesenterio, cuya función es
proteger   y   cubrir   los   intestinos.   Puesto   que   muchos   contaminantes   orgánicos   son
liposolubles,   se  acumulan  en  esta  zona,  donde  permanecen  durante  años  o   incluso
décadas. Dada la proximidad entre el útero y esta grasa, podría considerarse que medir



las concentraciones de estas sustancias en ella es la mejor forma de estimar el grado de
exposición   uterina   a   estos   contaminantes   en   el   pasado.26  Los   demás   estudios   no
disponían de muestras de grasa para poder analizarlas.27

Ninguno   de   estos   estudios   había   hecho   seguimiento   de   las   mujeres   desde   la
infancia o incluso antes, cuando sus madres estaban embarazadas de ellas. Los estudios
futuros deben trabajar con poblaciones de este tipo para avanzar en la materia. En el
estudio   de   Germaine   se   midieron   las   sustancias   químicas   persistentes,   así   que   es
probable   que   las   medidas   de   las   exposiciones   puedan   interpretarse   como
representativas de las exposiciones relevantes en las primeras  etapas de la vida que
preceden a la enfermedad. Las muestras de grasa se extrajeron del interior del abdomen
de   todas   las  mujeres  que  eran  sometidas  a  cirugía   laparoscópica  exploratoria  en  el
abdomen.   Los   investigadores   compararon   las   concentraciones   de   contaminantes
orgánicos persistentes en la grasa del mesenterio procedente de mujeres con fibromas
con   las   concentraciones   de   las   mujeres   con   otros   diagnósticos.   Un   producto
descompuesto   clave   del   DDT,   el   DDE,   se   asoció   con   una   mayor   probabilidad   de
aparición de fibromas. Los razonamientos procedentes de un solo estudio tienen límites,
por lo que el grupo de investigación clasificó la probabilidad de la existencia de una
relación de causa y efecto con una puntuación aproximada de una entre tres.

Las repercusiones de estos hallazgos son significativas, ya que sugieren que cada
año   aparecerán   37.000   nuevos   casos   de   fibromas   que   requerirán   cirugía.   Para
contextualizar   esta   información,   diré   que,   en   Estados   Unidos,   unas   doscientas   mil
mujeres  se someten a cirugía reparadora de fibromas todos  los años.  Si  nos fijamos
únicamente en las consecuencias médicas directas, el coste ascendería a 259 millones de
dólares.

LA FRACTURACIÓN HIDRÁULICA DE LAS HORMONAS

La  fracturación  hidráulica   es   el  proceso   que   se   sigue   para  extraer   petróleo  y  gas  natural   del   interior   de
formaciones rocosas consistente en introducir arena y fluidos para provocar grietas en las rocas con el fin de
acceder a  los lagos que se han formado de forma natural  bajo tierra.  En Estados Unidos, estas técnicas se
impulsaron   bajo   la   premisa   de   la   independencia   energética,   pero   tal   como   explican   los   documentales   y
artículos de periódico sobre el tema, han alterado los abastecimientos de agua y, según dicen, en algunos casos
los han hecho inflamables. Estas técnicas implican la utilización de grandes máquinas y vehículos que hacen
ruido y contaminan el aire. Pero lo que probablemente no sepas es que la fracturación hidráulica emplea más
de setecientas cincuenta sustancias químicas, muchas de las cuales constituyen disruptores endocrinos.

Susan Nagel, de la Universidad de Missouri, y Christopher Kassotis, ahora en la Universidad Duke, han
sido los primeros en plantear graves preocupaciones sobre los disruptores hormonales y sus consecuencias
para la salud en etapas posteriores, y en especial la esterilidad, asociadas a la fracturación hidráulica. Primero
fueron al condado de Garfield, Colorado, donde analizaron muestras de agua superficial cerca de los lugares
donde se llevaba a cabo la fracturación hidráulica, y compararon la actividad hormonal con muestras tomadas
en  lugares de control.  Observaron una actividad estrogénica  más elevada (así  como actividad contra  esta
hormona   sexual   femenina),   además   de   antagonismo   hacia   las   hormonas   sexuales   masculinas.28  Entonces
expusieron a ratones a estas muestras y observaron niveles alterados en las hormonas pituitarias y desarrollos



alterados en el aparato reproductor y en los pesos corporales, así como alteraciones en el desarrollo de los
ovarios.29,30  También revisaron cuarenta y cinco estudios en humanos y animales y hallaron evidencias de
abortos espontáneos, de calidad empobrecida del semen, de cáncer de próstata, de defectos de nacimiento y de
nacimientos prematuros.31

Diversos estudios llevados a cabo en Pensilvania y Colorado han identificado preocupaciones sobre las
exposiciones fetales en familias que residen cerca de lugares donde se ejecutan perforaciones hidráulicas; entre
otros,   se   han   observado   defectos   de   nacimiento   y   prematuridad.32,33,34  Aunque   es   difícil   saber   si   estas
consecuencias son un resultado directo de los efectos hormonales, sí plantean serias preocupaciones con vistas
a que la práctica de la perforación hidráulica se extienda todavía más. Y ni siquiera hemos hablado de sus
impactos a largo plazo en la flora y la fauna y la agricultura. Aunque los precios más reducidos del gas natural
han rebajado el entusiasmo por perforar en otros lugares, estudios como estos ayudarán a poner de relieve los
costes y los beneficios de esta práctica mientras los legisladores debaten sobre si se deben autorizar nuevas
perforaciones.

LA ENDOMETRIOSIS

En el Grupo de Trabajo sobre la Carga de Morbilidad de los Disruptores Endocrinos nos
beneficiamos  de  que   la   sociedad  empezara  a  prestar  más  atención  a   las   sustancias
químicas  y  su  posible  contribución  a   la  aparición  de  endometriosis.  Las  evidencias
contra   los   contaminantes   orgánicos   persistentes   ya   prohibidos,   como   los   PCB,
resultaron   no   ser   particularmente   sólidas   en   los   treinta   y   tres   estudios   que
identificamos. Decidimos no estudiar estos efectos porque no obtendríamos nada de
cualquier  regulación nueva al  respecto;  después  de todo,   los PCB llevan prohibidos
cuarenta años en Estados Unidos. El DDT también se ha prohibido, pero estimamos su
impacto en los fibromas porque todavía hay lugares donde se sigue empleando para
prevenir la malaria. Puede haber situaciones excepcionales en las que el DDT es la única
alternativa, pero muchos estudios sugieren que se pueden utilizar otras más seguras
para prevenir la malaria, una enfermedad mortal que cada vez opone más resistencia a
la medicación.35

Siete  de   los  estudios   identificados habían examinado  los  ftalatos y sus  posibles
efectos en la endometriosis, pero no todos ellos cumplían los exigentes requisitos que
habíamos  establecido  para  ser   incluidos  en  nuestro  análisis.36  En   lo   referente  a   los
ftalatos   y   la   endometriosis,   solo   uno   de   los   estudios   alcanzó   nuestro   umbral   de
rigurosidad. El estudio multicéntrico de Germaine, del que he hablado antes, contaba
con 495 mujeres que se habían sometido a una laparoscopia por cualquier razón médica.
Algunas de ellas tenían endometriosis y otras no. Además, el equipo de investigadores
había  recogido muestras  de un grupo de control  compuesto  por mujeres  que no se
habían sometido a la cirugía pero que procedían de la misma zona residencial y eran de
la misma edad.  Consideremos este grupo de «control» como una segunda forma de
comparar a quienes tenían endometriosis con quienes no la tenían.37

Este   estudio   halló  asociaciones   con   los   ftalatos   en   los   dos   sentidos   en   los  que
analizó   los   datos.   Las   asociaciones   eran   más   acusadas   cuando   se   comparaba   a   las



mujeres con endometriosis con el grupo de control. Se observó que la exposición a un
ftalato de alto peso molecular presente en los envases de alimentos (DEHP) y a otro
ftalato   (el  dioctil   ftalato)  presente  en  los  plásticos  suaves  era  más elevada entre   las
mujeres  con endometriosis.  El  estudio   tomó una muestra  de  orina en  un momento
próximo   al   procedimiento   que   representaba   la   exposición   reciente,   lo   cual   resulta
problemático si  se tiene en cuenta que la endometriosis puede tardar como mínimo
meses en aparecer.  Hacen falta más estudios que midan la exposición en más de un
momento   concreto   y   se   remitan   a   cuando   estas   mujeres   estaban   atravesando   la
pubertad, o incluso ir todavía más lejos, a cuando sus madres estaban embarazadas de
ellas. El grupo de investigación aceptó estos hechos como limitaciones y procedió con
cautela  al  asignar una probabilidad aproximada de un tercio a  la  existencia  de una
relación de causa y efecto. En los estudios con animales, se ha observado que el DEHP
afecta al desarrollo de los ovarios y a la implementación del embrión,  posiblemente
mediante un mecanismo que provoca la alteración del endometrio, el revestimiento del
útero.38  Los hallazgos procedentes  de estudios con animales respaldan la asociación
observada en los mejores estudios en humanos disponibles y la estimación de los costes
potenciales de la enfermedad.39

Teniendo en   cuenta   los  mejores  datos  en   cuanto  a   exposiciones  disponibles  en
Estados Unidos, estimamos un volumen de 86.000 casos adicionales de endometriosis al
año debidos a  los  ftalatos.  Cuando calculamos el  coste de este   incremento,   también
tuvimos   en   cuenta   la   pérdida   de   calidad   de   vida   que   padecen   las   mujeres   con
endometriosis durante el periodo de diez años posteriores al diagnóstico. Tras sumar
los   gastos   médicos   directos   a   los   otros   costes   indirectos   importantes,   identificamos
41.000 millones de dólares en costes evitables provocados por las exposiciones a ftalatos
en mujeres de veinte a treinta y nueve años. Los costes de la endometriosis no se deben
comparar a los costes de los fibromas, ya que estaríamos comparando una pera con una
manzana. Estas cifras más elevadas apelan a la realidad de que los efectos inducidos
por los disruptores endocrinos en órganos distintos del cerebro pueden provocar unas
consecuencias sociales enormes que deben tenerse en cuenta en el debate público sobre
la prevención.40

¿Recuerdas  que he mencionado que nos  centramos  en un solo  estudio,  cuando
había siete disponibles? Algunos han tratado de limitarse a sumar todos los estudios
sobre manzanas, tanto buenos como malos,  para afirmar que,  desde el principio, no
hubo efectos.41  En  concreto,  algunos  se  apoyaron en autoinformes  en  el   caso  de   la
endometriosis,   algo   que   resulta   problemático   porque   muchos   síntomas   de
endometriosis se solapan con otros problemas reproductivos e intestinales. Aunque nos
habría   gustado   analizar   los   datos   de   todos   los   estudios   conjuntamente   porque,   en
principio,  con ello  podríamos haber  incrementado  las posibilidades  de  detectar  una
diferencia sutil, los datos sesgados pueden corromper la mezcla y conducir a resultados
engañosos.42



EL CÁNCER DE MAMA PREMENOPÁUSICO

El cáncer de mama es una de las primeras causas de mortalidad en las mujeres, solo por
detrás del cáncer de pulmón y las cardiopatías. La Agencia de Investigación y Calidad
de   la   Atención   Médica   estimó   unos   costes   médicos   directos   de   80.200   millones   de
dólares   en   Estados   Unidos   atribuibles   al   cáncer   de   mama.43  Aunque   la   tarea   de
investigar los fibromas y la endometriosis es ardua, vincular los disruptores endocrinos
con el cáncer de mama es más difícil si cabe. Existen muchos tipos de cáncer de mama.
La   biología   de   los   cánceres   de   mama   premenopáusicos   y   posmenopáusicos   puede
variar   tanto   en   las   causas   como   en   los   efectos   y   pronósticos.   Algunos   presentan
receptores de estrógenos, lo que significa que crecerán en respuesta al estrógeno y se
reducirán   cuando   el   tamoxifeno  bloquee   sus   efectos.  El   tamoxifeno   no  es   igual   de
efectivo en las células mamarias cancerosas que carecen de receptor de estrógenos, las
cuales reciben el nombre de células de receptor de estrógeno negativo.

La historia del DES muestra claramente que la exposición a disruptores endocrinos
puede conducir al cáncer de mama. También deberíamos tener en cuenta la historia de
la terapia de sustitución hormonal, en la que el estrógeno y la progesterona se suelen
emplear   como   medicaciones   para   anular   o   tratar   los   efectos   secundarios   de   la
perimenopausia   y   de   la   menopausia.   Aunque   el   debate   sigue   abierto,   en   algunas
mujeres, la terapia de sustitución hormonal puede aumentar el riesgo de padecer cáncer
de mama en los cinco años siguientes, especialmente en el caso de las mujeres cuyos
genes están predispuestos a desarrollar este tipo de cáncer.44,45,46  El cáncer de mama
también se asocia a otros factores de riesgo,  como son experimentar  el  primer ciclo
menstrual a una edad temprana y no haber dado a luz. ¿Dónde está la conexión? La
teoría   es   que   una   mayor   exposición   al   estrógeno   durante   la   menstruación   puede
estimular a las células mamarias para que se dividan y muten hasta convertirse en un
crecimiento anormal,  es decir,  cáncer.  Lo que sí sabemos es que extirpar los ovarios
puede reducir drásticamente la frecuencia del cáncer de mama, también en las mujeres
con mutaciones en el gen BRCA, de las cuales se sabe que plantean los riesgos más
elevados.47

Barbara Cohn, del Instituto de Salud Pública de Oakland, ha llevado a cabo uno de
los estudios  más elegantes  que existen sobre   las  sustancias  químicas  y  el  cáncer  de
mama. Barbara y su equipo utilizaron muestras de suero extraídas de mujeres  justo
después de dar a luz, y han mantenido el contacto con las mujeres durante casi treinta
años   para   hacer   un   seguimiento   y   ver   si   desarrollaban   cáncer   de   mama
premenopáusico. Midieron las sustancias químicas orgánicas persistentes, entre ellas el
DDT, presentes  en  las  muestras  de  suero.  Dada  la  prolongada vida media  de estas
sustancias (diez años o más),   las  medidas que se tomaron  justo después de que las
mujeres dieran a luz resultan mucho más útiles para estimar la exposición durante la
infancia  que las de  los  estudios  previos,   los  cuales  seleccionaron a   las  participantes



cuando   desarrollaron   cáncer   de   mama.   Los   investigadores   sospechaban   que   la
exposición  a   los  disruptores   endocrinos  durante  el  desarrollo  de   las  mamas  puede
provocar unos cambios drásticos en el cuerpo que abren la puerta al aumento del riesgo
de   padecer   cáncer.   Barbara   comparó   los   niveles   de   DDT   en   las   madres   que
desarrollaron cáncer de mama con los niveles de DDT en un grupo de comparación
equivalente de madres sin cáncer de mama. Para las mujeres con los mayores niveles de
DDT, el riesgo de padecer cáncer de mama se multiplicaba por cinco.48

Los   hallazgos   de   Barbara   quedaron   todavía   más   establecidos   gracias   a   una
comparación   de   lo   más   asombrosa.   Entre   las   mujeres   que   en   1945   —cuando   se
generalizó el uso del DDT— eran menores de catorce años, la asociación con el cáncer
de mama era la más fuerte de todas. Entre las mujeres que habían nacido antes y que no
estuvieron expuestas antes de la adolescencia, no existía tal asociación. Esta observación
pone   de   manifiesto   la   susceptibilidad   del   tejido   mamario   ante   el   DDT   durante   la
infancia y la pubertad. Los niveles de DDT en las mujeres en edad fértil se han reducido
significativamente   desde   las   décadas   de   1950   y   1960   (cuando   las   participantes   del
estudio   de   Barbara   fueron   seleccionadas).   Dicho   esto,   igual   que   Anderson   Cooper,
todavía es frecuente que las mujeres en edad fértil de hoy presenten niveles detectables
de DDT. Y no olvidemos que el DDT sigue utilizándose en algunas partes del mundo
para  combatir   la  malaria.  Barbara  y   sus  colegas  han desarrollado  unos  sofisticados
modelos   que   nos   permiten   estimar   la   exposición   actual   en   las   mujeres   para   que
podamos determinar las repercusiones de las exposiciones que, potencialmente, todavía
persisten  hoy en día.  Si  nos  apoyamos en  los  datos de Barbara,  un cálculo  sencillo
sugiere  que  desde  2010,  hasta  14.900 casos  de  cáncer  de  mama en  Europa podrían
deberse a la exposición al DDT, con unos costes que podrían alcanzar los 685 millones
de euros, unas cifras que probablemente son similares en Estados Unidos.

LA ATRAZINA Y EL LETROZOL: UNA TRISTE IRONÍA

La atrazina es el segundo herbicida más usado en Estados Unidos, solo por detrás del glifosato (Roundup).49

Se usa principalmente para controlar las malas hierbas en los cultivos de maíz en todo el medio oeste. La
atrazina activa la aromatasa, una enzima que transforma la testosterona en estrógeno. Curiosamente, la misma
empresa que fabrica la atrazina produce también una sustancia llamada letrozol, el cual inhibe la aromatasa y
se utiliza en algunos tratamientos de cáncer de mama. Algunas células mamarias cancerosas contienen un
receptor de estrógeno y crecen como respuesta al estrógeno cuando este se fija en el receptor. Tanto si se quiere
considerar que el letrozol es un tratamiento o un disruptor endocrino de diseño, la ironía del asunto no pasa
desapercibida.50

EL CÁNCER DE MAMA POSMENOPÁUSICO

La estimación de que en Europa son 14.900 los casos de cáncer de mama provocados
por las exposiciones al DDT, datos que todavía no hemos publicado, se limita al cáncer
de mama premenopáusico, el cual aparece antes de los cincuenta años. Otro estudio,
llevado a cabo en España, se centró en el cáncer de mama posmenopáusico y recopiló



muestras   de   grasa   de   los   tejidos   mamarios   de   mujeres   que   se   sometían   a   cirugía
relacionada con el cáncer, así como muestras de grasa de un grupo de comparación de
pacientes de la misma edad y del mismo hospital que se sometieron a cirugía por otras
razones. Muchos de los estudios de los que hemos hablado a lo largo de este libro se
han centrado en sustancias químicas concretas, pero lo cierto es que vivimos rodeados
de miles de sustancias, y cada una ejerce una influencia específica en el estrógeno y en
otras   hormonas.   Así,   en   lugar   de   analizar   las   muestras   para   observar   sustancias
concretas,   los   investigadores   midieron   las   muestras   para   observar   su   actividad
estrogénica   y   compararon   los   resultados.   Entre   las   mujeres   que   presentaban   unos
niveles más elevados de actividad estrogénica, el riesgo de padecer cáncer de mama era
mayor, y se concentraba en aquellas mujeres con un índice de masa corporal más bajo.
Una explicación posible para las diferencias del efecto según el IMC podría ser que el
tejido   adiposo   es   capaz   de   absorber   estas   sustancias,   que   además   tienden   a   ser
altamente liposolubles,  protegiendo así a las mamas de los efectos de los estrógenos
ambientales.51

Un estudio de seguimiento llevado a cabo por este mismo grupo en 2016 se centró
en una población distinta y más grande de mujeres con un enfoque más representativo,
lo que redujo las preocupaciones sobre sesgos y mejoró la capacidad de generalización
de los resultados a la población española. Este estudio empleó muestras de suero de
mujeres con cáncer de mama y de otro grupo de comparación equivalente. En este caso,
los estrógenos ambientales (evaluados mediante la medición de la actividad estrogénica
del suero) también se asociaron a un riesgo aumentado de padecer cáncer de mama.52 Si
extrapolamos  los datos del  primero de estos dos estudios  sobre el  cáncer  de mama
posmenopáusico, el  resultado es de 70.600 casos adicionales anuales en Europa, con
unos costes de 3.250 millones de euros atribuibles a la exposición a sustancias químicas.

Las limitaciones de estos datos, todavía pendientes de publicación, te resultarán
familiares.   Se   trata   de   estudios   individuales   que   miden   las   sustancias   químicas
principalmente   en   el   momento   del   diagnóstico   (excepto   en   el   elegante   estudio   de
Barbara)  cuando,  en  realidad,   lo  más probable  es  que el   impacto  relámpago de   las
sustancias   ocurriera   en   momentos   anteriores.   Las   piezas   del   rompecabezas   no   se
unieron de una forma definitiva que permitiera alcanzar una conclusión afirmativa o
negativa.  Las  sustancias  químicas  estudiadas  en este  caso permanecen en el  cuerpo
durante años, si no décadas, lo que hace que el estudio sea más fácil de interpretar a
pesar de sus limitaciones. Necesitamos más investigaciones en este ámbito para poder
dejar de centrarnos en las sustancias más antiguas y dedicarnos a las sustancias más
nuevas que también pueden ser problemáticas. Vamos a necesitar encontrar marcadores
de riesgo para el cáncer de mama y elaborar proyecciones basándonos en ellos, en lugar
de tener que recurrir a la incidencia del cáncer. De lo contrario, siempre arrastraremos
un retraso de cuarenta años.



¿Y qué significa todo esto para Emily, nuestra joven paciente? No toda la esperanza está
perdida.   Existen   muchos   otros   factores   de   riesgo   que   se   fusionan   para   provocar
pubertad temprana,  endometriosis,   fibromas y cáncer  de mama en niñas y mujeres.
Sabemos de la importancia de todas las exposiciones que ocurren a lo largo de la vida,
no solo las que se dan durante el embarazo, así que, si Emily reduce sus exposiciones a
partir  de ahora,  puede que  logre  reducir  su riesgo de contraer  estas  enfermedades.
Espero que este capítulo te haya ayudado a entender la característica que todas estas
afecciones tienen en común, que no es otra que la fuerza disruptiva y multifocal que las
sustancias sintéticas pueden ejercer en cada persona y con consecuencias distintas. Me
preocupa especialmente el enorme impacto que estas sustancias tienen en los países en
vías de desarrollo, ya que es en ellos donde, para 2030, se producirán y se seguirán
utilizando la mayoría de las sustancias sintéticas.53

Dicho esto, ahora todos podemos empezar a transformar nuestras vidas, de uno en
uno, o mejor aún, de cien en cien. Y para ello debemos alzar la voz para hacernos oír.
Personalmente, yo cambié mi enfoque para centrarme en la salud pública y las políticas
porque   me   di   cuenta   de   que   ello   me   permitiría   ser   más   efectivo   a   la   hora   de
implementar   cambios   a   escala   de   población   que   mi   talonario   de   recetas.   Así   que
dejemos de centrarnos en las malas noticias que nos traen estos estudios y dirijamos
todos   nuestros   esfuerzos   a   implementar   cambios   positivos   en   nuestros   hogares,
colegios, centros de trabajo y en la sociedad en general.



TERCERA PARTE

PASEMOS A LA ACCIÓN

CAPÍTULO 7

QUÉ PUEDES HACER PARA CAMBIAR LAS COSAS

Puede   que   pienses,   preocupado,   que   la   única   forma   de   protegerte   de   la   creciente
prevalencia de las sustancias químicas en el mundo es mudarte a una granja aislada en
el  medio  del  campo,  a  miles  de  kilómetros  de  cualquier  ciudad o zona residencial.
Puede incluso que te preguntes cómo puedo trabajar en este campo sin deprimirme.
Pero mi punto de vista es el contrario: soy optimista por naturaleza. Sé que es mucho lo
que podemos hacer para mejorar nuestras vidas ahora mismo, y que tenemos el poder
de   cambiar   la   producción   y   la   agricultura   industrial   a   mejor.   A   continuación,   he
recopilado muchas de  las sugerencias  de  las medidas  que puedes  tomar desde este
momento que he ido insinuando a lo largo del libro. Estas medidas pueden provocar
cambios muy reales, no solo en la forma en que te proteges a ti mismo y a tus seres
queridos   de   los   efectos   derivados   de   las   sustancias   químicas,   sino   también   en   los
métodos que emplean las empresas para fabricar los productos que utilizamos a diario.
Existen   pasos   sencillos   y   seguros   que   puedes   dar   para   limitar   tu   exposición   a   los
disruptores endocrinos más preocupantes.

LIMITA TU EXPOSICIÓN A LOS PESTICIDAS

Aunque   las   regulaciones  ambientales  de  Estados  Unidos   tienden  a   ir   a   la  zaga  de
Europa, los pesticidas son un ejemplo de que en ocasiones hacemos lo correcto. En gran
parte  gracias  a   la  Ley  de  Protección  de  Calidad  de   los  Alimentos,   la   cual  obliga  a
implementar   un   factor   de   seguridad   adicional   para   proteger   a   los   niños   de   los
pesticidas presentes en los alimentos, los residuos de compuestos organofosfatos se han
reducido   algo   en   los   alimentos   estadounidenses.   Tanto   es   así,   que   los   niveles   de
productos descompuestos de compuestos organofosfatos en la orina de los niños y de
las mujeres embarazadas son más bajos en Estados Unidos que en Europa.

Las prohibiciones del uso doméstico de compuestos organofosfatos también han
beneficiado a los niños de Estados Unidos, tal como hemos visto en el estudio llevado a
cabo en la Universidad de Columbia, que mostró unos niveles más bajos de pesticidas y
ninguna relación con el  peso y   la   longitud en  el  nacimiento   tras   la  prohibición del
clorpirifós. Y eso son buenas noticias y demuestra que hemos avanzado un poco.1

Pero,   además   de   prohibir   los   pesticidas,   ¿qué   más   podemos   hacer   para   evitar
exponernos a ellos? Se ha documentado que los alimentos orgánicos reducen los niveles



de productos derivados de los compuestos organofosfatos en la orina.2,3  Hay ciertas
verduras y frutas de las que se sabe que presentan los mayores niveles de pesticidas
capaces  de  entrar   en   nuestros   cuerpos   (véase   la   tabla  de  «Los   doce   terribles»).  En
algunos casos, quitar la piel ayuda, pero en otros, incluso lavar la fruta a conciencia solo
logra eliminar cierta cantidad del residuo del pesticida. Por otro lado, se ha observado
que otras verduras y hortalizas presentan unos niveles bajos de pesticidas,  como los
espárragos  y   la  coliflor.  Si   te   interesa  saber  más sobre  el   tema,   la  página web y   la
aplicación   del   grupo   activista   Environmental   Working   Group   son   estupendas
(ewg.org).4

A   muchas   personas   les   preocupan   los   costes   que   conlleva   alimentarse   con
productos orgánicos. Yo trabajo en el hospital Bellevue, el buque insignia del sistema
hospitalario público de la ciudad de Nueva York, donde trato con muchas familias a las
que les cuesta llegar a fin de mes. Tal como he explicado en el capítulo 3, pasarse a una
dieta orgánica puede reducir los metabolitos de los organofosfatos en la orina de los
niños, incluso en las comunidades urbanas y agrícolas de rentas bajas.5 Cada vez son
más   las   tiendas,   entre   ellas   Costco,   Sam’s   Club,   Walmart   y   Target,   que   ofrecen
productos frescos y alimentos orgánicos a precios razonables. También puedes emplear
prácticas   de   cultivo   orgánicas   o   unirte   a   algún   programa   agrícola   apoyado   por   la
comunidad,   cada  vez  más  abundantes  en   todo Estados  Unidos.  Los  mercadillos  de
productos frescos son cada vez más comunes. En la ciudad de Nueva York, el dinero
del Programa Asistencial de Nutrición Suplementaria (también conocido como cupones
para alimentos) se puede gastar en los mercadillos de productos frescos y, además, al
hacerlo puedes obtener bonificaciones.

LOS DOCE TERRIBLES

Según el grupo EWG, estas doce frutas y verduras y hortalizas son especialmente vulnerables cuando se trata
de   absorber   sustancias   químicas,   y   por   lo   tanto   suponen   un   mayor   riesgo   si   se   compran   de   forma
«convencional» y no orgánica:

Fresas Manzanas  Cerezas  Apio

Espinacas  Uvas  Peras  Patatas

Nectarinas  Melocotones  Tomates  Pimientos

Alimentarse   de   productos   orgánicos   también   tiene   otros   beneficios.   La   etiqueta   de
«orgánico»   también   significa   que   el   producto   no   contiene   organismos   modificados



genéticamente   (OMG).  Aunque   todavía   se   están  debatiendo   los   efectos   en   la   salud
asociados con la ingeniería genética, se ha demostrado que algunos pesticidas que se
utilizan con los OMG alteran las hormonas. En este sentido, la ciencia todavía está en
una fase inicial emergente, pero merece la pena seguirle la pista.

En 2016, el presidente Obama aprobó una legislación que obligaba al Departamento
de Agricultura de Estados Unidos a establecer reglas sobre la información relativa a los
OMG. Dicho departamento publicó sus directrices en mayo de 2018, pero confunden al
público al insistir en el uso del término «bioingeniería» y con un logotipo de un sol que
brilla con fuerza.6 Si se aplicara correctamente, el etiquetado sobre OMG sería un paso
en firme que daría al público la oportunidad de escoger por sí mismo.

LIMITA TU EXPOSICIÓN A LOS FTALATOS

Puede parecer una obviedad,  pero una forma sencilla de reducir la exposición a los
ftalatos es alimentarse de productos frescos.  Un estudio que explicó claramente este
punto siguió de cerca a cinco familias mientras cambiaban una dieta ordinaria por otra
«especial» que no contenía alimentos enlatados y que se preparaba casi exclusivamente
sin entrar en contacto con ningún plástico. Los niveles de los metabolitos de los ftalatos,
específicamente del DEHP, se redujeron entre un 53 y un 56%. Cuando los participantes
volvieron a su alimentación original, dichos niveles se dispararon de inmediato.7

Utilizar recipientes de cristal evita todas estas preocupaciones, pero esta opción no
siempre es factible. Muchos colegios no permiten el uso de recipientes de cristal por
razones de seguridad. Plantéate pasarte al acero inoxidable. Si te ves obligado a utilizar
recipientes de plástico, hazlo correctamente:

­ Si el recipiente de plástico en cuestión está pensado para ser de un solo uso, no lo
reutilices.   Además   de   los   riesgos   relacionados   con   los   disruptores   endocrinos,
reutilizarlos aumenta la posibilidad de una contaminación bacteriana.

­ Fíjate en el número de reciclaje que aparece en la base del recipiente de plástico. El
número   tres   corresponde   a   los   ftalatos,   lo   que   aumenta   la   posibilidad   de
contaminación del líquido o de los alimentos.

­ Jamás metas un recipiente de plástico en el microondas, porque estarás invitándolo a
que se derrita a escala microscópica y sus componentes contaminen los alimentos.

­ Jamás metas un recipiente de plástico en el lavavajillas. Es mejor lavarlos con un jabón
suave y agua. Los detergentes fuertes arañan el plástico y aumentan su absorción en
los líquidos y los alimentos.



­ Si un recipiente de plástico está arañado, es hora de tirarlo a la basura. Los arañazos
aumentan las probabilidades de exudación de componentes.

Te habrás dado cuenta de que no he hablado mucho sobre cosméticos y fragancias,
aunque muchos de estos productos contienen ftalatos, lo que no significa que no me
preocupe que los ftalatos de bajo peso molecular presentes en estos productos estén
alterando los esteroides sexuales en nuestros cuerpos. La buena noticia es que un grupo
de empresas se ha comprometido a eliminar los ftalatos de sus lociones y cremas en
estrecha   colaboración   con   organizaciones   como   Campaign   for   Safe   Cosmetics
(Campaña por unos Cosméticos Seguros). El Environmental Working Group ofrece una
base de datos fácilmente accesible y extensa llamada Skin Deep (ewg.org/skindeep) que
sintetiza todo lo que sabemos sobre los ingredientes y recomienda los cosméticos que
presentan riesgos menores.8  También te puedes fijar en la etiqueta de ingredientes y
evitar productos con «fragancias» o ftalatos. Los pintauñas, las lacas y los desodorantes
suelen   contener   ftalatos.   Un   estudio   reciente   llevado   a   cabo   con   chicas   jóvenes   ha
observado que escoger productos de cuidado personal cuyas etiquetas informan de que
no contienen ftalatos, parabenos, triclosán y benzofenona puede reducir la exposición
personal a posibles disruptores endocrinos entre un 27 y un 44%.9

LIMITA TU EXPOSICIÓN AL BPA

Para   los   humanos,   existen   dos   grandes   vías   de   exposición   al   BPA:   las   bebidas   y
alimentos enlatados y los recibos de papel térmico. De los dos, la alimentación es la vía
de exposición más problemática, especialmente en el caso de los niños, para quienes
representa el 99% de la exposición.10 Este hecho cuenta con el respaldo adicional de un
estudio del que ya he hablado, en el que un grupo de familias cambió su alimentación
por alimentos frescos, lo que dio como resultado una reducción de los niveles de BPA
de un 66%.11 Otro estudio hizo lo contrario y pidió a los participantes que consumieran
sopa de lata varias veces al día: los niveles se dispararon en más de un 1.200%.12 Dejar
de consumir alimentos enlatados puede reducir drásticamente los niveles de BPA en la
orina, en un 90% o más. Aunque ciertos niveles de acidez pueden aumentar o reducir la
exudación del BPA, se le da muy bien introducirse en todos nuestros alimentos, por
mucho que se trate de refrescos o verduras enlatadas.13

Existen algunas opciones y alternativas más sanas a las latas que contienen BPA. Al
optar por alimentos envasados en tetrabrik evitarás el uso de latas por completo, así
como enfermedades microbiológicas alimentarias. Algunas empresas utilizan cada vez
más   un   revestimiento   natural   llamado   oleorresina,   que   resulta   algo   más   caro   (2,2
centavos de dólar por lata) en comparación con la resina de policarbonato que se usa en
la actualidad. Como he mencionado anteriormente, al comparar los costes y beneficios
potenciales derivados de la sustitución del BPA con una alternativa que no provocara
efectos en la salud, observamos que las repercusiones eran prácticamente equivalentes.



En algunas situaciones hipotéticas en las que se tenían en cuenta los puntos inciertos de
los cálculos, los beneficios de sustituir el BPA eran mayores que los costes.14

Sin embargo,  sigue habiendo mucha oposición a   la  prohibición del  BPA en  los
alimentos  y  bebidas  enlatadas.  El  BPA se  está   sustituyendo cada  vez  más  por  una
sustancia de estructura semejante llamada BPS, en la que un azufre (S) sustituye a un
componente fundamental de carbono. El BPS persiste en el entorno durante más tiempo
y parece   tener  una  potencia  estrogénica  similar.15,16,17,18,19,20,21  El  BPS  también  está
sustituyendo al BPA en el papel térmico de los recibos, la otra vía de exposición. Hasta
hace poco, el BPA también se utilizaba para fabricar botellas de agua de plástico; se
podía saber cuáles contenían BPA porque en el símbolo de reciclaje de la base aparecía
el  número   siete.  Un  paso  adicional  para   reducir   la   exposición  al  BPA  y  al  BPS  es
comprar   botellas   cuyas   etiquetas   especifiquen   que   no   contienen   BPA   ni   BPS   o,
sencillamente, dejar de utilizar botellas que lleven el número siete.

LIMITA TU EXPOSICIÓN A LOS RETARDANTES DE LLAMA

Como he comentado en el capítulo 3, no es necesario que tires todos tus muebles a la
basura después de conocer los datos científicos sobre los retardantes de llama. La buena
noticia es que puedes reducir tu exposición a estas sustancias en tu hogar hoy mismo si
sigues unos sencillos pasos:

­  Cambia cualquier  mueble  antiguo que tenga espuma expuesta,  o  cúbrelo  con una
funda.

­   Compra   productos   hechos   de   fibras   naturales   (como   la   lana),   que   son   menos
inflamables por naturaleza.

­ ¡Abre las ventanas! El aire del exterior contiene concentraciones menores de sustancias
retardantes de llama, y ventilar durante unos minutos cada día también te ayudará a
deshacerte de otros residuos químicos.

­ Aspira frecuentemente con un filtro HEPA y pasa una fregona mojada por el suelo
para evitar que se acumule el polvo contaminado que se origina tanto en el interior
de tu casa, procedente de los dispositivos electrónicos, las moquetas y los muebles,
como en el exterior.

­ No dejes que los niños toquen objetos retardantes de llama o que se los metan en la
boca.

­   Asegúrate   de   seguir   una   alimentación   saludable   rica   en   yodo.   En   2007,   la
Organización Mundial de la Salud informó de que dos mil millones de personas en



todo el mundo no toman suficiente yodo,22  el cual es fundamental para la función
tiroidea.23 Las algas son una de las mejores fuentes de yodo, y el marisco, los lácteos,
los arándanos rojos y las fresas también son ricos en yodo.

Ahora   bien,   también   es   importante   tener   en   cuenta   lo   siguiente   acerca   de   las
evidencias  que respaldan  los  pasos  que acabo de mencionar.  Las   intervenciones  no
siempre alcanzan los resultados esperados. No estoy hablando de fracasos, sino de un
problema más amplio que veremos en el capítulo 8. Sheela Sathyanarayana, la pediatra­
investigadora de Seattle a quien he mencionado varias veces en este libro, llevó a cabo
una intervención en una serie de familias para reducir las exposiciones a los ftalatos
mediante cambios en su alimentación y obtuvo unos resultados inusuales. Los niveles
de ftalatos seguían siendo mucho más elevados en el grupo de intervención, cosa que
dejó   a   todos   atónitos.   Tras   la   ardua   tarea   de   repasar   todos   y   cada   uno   de   los
ingredientes de las alimentaciones de los participantes, observó que el cilantro que se
les había dado se había picado de una forma que lo había contaminado, sin que nadie lo
advirtiera,  con partículas de plástico,  lo que a su vez provocó que se dispararan los
niveles de ftalato hasta coincidir con los que se esperarían de una alimentación basada
en alimentos altamente envasados.24

Solemos asumir que podemos llevar el laboratorio a la vida real y controlar todas
las   fuentes   de   exposición,   pero,   aunque   podemos   controlar   muchas   de   ellas,   las
observaciones como esta ponen de relieve la necesidad de cambios sistémicos.

Otro ejemplo de un hallazgo «negativo» malinterpretado nos llega de un estudio de
ciencia ciudadana llevado a cabo por Tamara Galloway y sus colegas de la Universidad
de Exeter. Trabajaron con estudiantes para desarrollar una escala de puntuaciones para
que las personas pudieran evaluar sus exposiciones al BPA por sí mismas y limitar su
exposición. Para empezar, las exposiciones eran bajas, y los investigadores no midieron
las exposiciones a los reemplazos de los bisfenoles como el BPS y el BPF.25 Los niveles
en   orina   del   BPA   observados   durante   la   intervención   no   mostraron   diferencias
significativas al compararlos con los niveles anteriores a la intervención. ¿Adolecía el
estudio de un mal diseño? No; el problema es que los bisfenoles están por todas partes.
No solo están en los alimentos, sino en los recibos de papel térmico, en los plásticos de
policarbonato y en los sellantes dentales.

Centrarnos únicamente en nuestro hogar puede ser un enfoque demasiado corto de
miras. Y, si no, pregunta a uno de los líderes en el campo científico de la exposición y
medición de los disruptores endocrinos, Kurunthachalam Kannan, del Departamento
de Salud del Estado de Nueva York. Kannan es probablemente una de las personas más
humildes que conozco en este campo, pero sus presentaciones describen una realidad
espeluznante. «Ingerimos medio miligramo de plástico al día —explica—. No se ve de
la misma forma que en un pez que tiene los intestinos llenos de tapones de plástico,



pero tenemos el mismo plástico dentro, solo que en forma de partículas microscópicas o
todavía más pequeñas.» Kannan ha ofrecido datos sobre los niveles de ftalatos que ha
medido   en   varios   alimentos   comprados   en   cualquier   supermercado,   así   como   en
productos de cuidado personal y en el polvo típico de cualquier hogar, y ha estimado
que estas fuentes explican tan solo una quinta parte de la dosis interna total, de acuerdo
con   los   niveles   medidos   en   humanos.   Entonces,   ¿dónde   están   todos   estos   ftalatos
ocultos?   Piensa   en   los   lugares   de   trabajo,   en   los   coches,   metros   o   autobuses   que
utilizamos todos los días para ir a trabajar o a estudiar, o en todos los otros lugares que
visitamos en nuestra vida cotidiana. En el próximo capítulo profundizaremos más sobre
cómo limitar nuestras exposiciones en todos estos entornos, donde estamos expuestos a
disruptores endocrinos, pero por ahora quisiera resaltar lo asombroso que resulta que
haya   estudios   que   hayan   logrado   reducir   la   exposición   únicamente   mediante
intervenciones   en   el   hogar.   ¡Imagina   qué   pasaría   si   adoptáramos   un   enfoque   más
amplio para eliminar estas exposiciones de raíz!

¿Deberíamos dejar que la omnipresencia de las sustancias en nuestro entorno y la
naturaleza   controvertida  y   compleja  del   estudio  de   sus  peligros  nos   intimiden?  En
absoluto.   Bajo   estas   circunstancias,   es   asombroso   ver   cuántas   intervenciones   han
resultado efectivas y lo bien que funcionan. El éxito de estas intervenciones refuerza la
necesidad de que se implementen cambios a mayor escala. Muchos de estos pasos se
centran en el hogar, pero somos muchos los que solo pasamos los fines de semana y las
noches  en casa.  Los  centros  de  trabajo  y de estudios,   los metros,   los  autobuses,   los
coches, los restaurantes y otros espacios públicos pueden influir en nuestra exposición.
Y,   personalmente,   no   creo   que   podamos   apoyarnos   tan   solo   en   las   políticas   para
resolver estos problemas. Hablemos del movimiento social más amplio que hace falta.
Debemos utilizar  nuestro  poder  económico para cambiar  el  sistema en beneficio  de
todos.

LA MEDICINA EN 2040

Piensa un momento en cuánto podrían cambiar las cosas si la regulación asimilara la
realidad de la disrupción endocrina. Imaginemos que Diana y Eduardo están planeando
un embarazo. Acuden a su centro de atención primaria para hacerse unos chequeos. No
hay nada destacable en sus historiales médicos y presentan pocos factores de riesgo
previos que pudieran poner su fertilidad en riesgo. En ambos casos, son los hermanos
medianos de su familia, sus padres gozaban de buena salud y los tuvieron jóvenes en
comparación   con   los   patrones   actuales,   alrededor   de   los   veinticinco   años.   Diana   y
Eduardo tienen treinta y pocos años y quieren disponer de todos los datos posibles
antes de tomar la decisión. Lo que sabemos hasta ahora nos dice que deberían tener un
91% de posibilidades de concebir durante el primer año.



Eduardo acude al Dr. Sánchez, urólogo, para someterse a un examen completo y
obtener una evaluación más personalizada. El Dr. Sánchez solicita un análisis de semen
que revela que Eduardo tiene un recuento normal de espermatozoides móviles. La mala
noticia es que su puntuación sobre exposición al BPS y al DINP (el DEHP se prohibió en
2025) se sitúa en el percentil 90. Sus análisis de suero sugieren una exposición mínima a
retardantes de llama y a los demás contaminantes orgánicos persistentes.

El urólogo le pregunta si ha estado ingiriendo alimentos procesados. «En realidad,
he  estado  haciendo  una  dieta  basada  en  verduras,   alubias  y  proteína.   ¡He  perdido
nueve kilos!», responde Eduardo. A medida que avanza la conversación, sale a la luz
que Eduardo guarda su reserva de alubias enlatadas en la oficina,  justo encima del
microondas.   El   Dr.   Sánchez   sugiere   que   vuelva   a   hacerse   las   pruebas   después   de
haberse  pasado a  envases  de   tetrabrik  o  de  cristal.  «¡Y no olvides  comer  alimentos
orgánicos!», le recomienda. Unas semanas más tarde, el nivel de BPS de Eduardo cae en
picado y el Dr. Sánchez le da el visto bueno para que siga con sus planes.

Diana acude a la Dra. Smith, endocrinóloga reproductiva, quien solicita análisis de
estrógeno   y   progesterona   y   le   hace   una   ecografía.   También   lleva   a   cabo   una
secuenciación epigenética y una secuenciación del genoma, ya que le permitirán ver la
expresión génica además de la secuencia genética y valorar dos tipos de factores de
riesgo  para   la   aparición   de  enfermedades.   ¡Cuánto  hemos  avanzado   desde   los   test
genéticos privados por correo de 23andMe! El informe sugiere que la sobreexpresión de
algunos genes apunta a unos niveles de BPS elevados, y su análisis de orina lo confirma.
Aunque sus niveles hormonales y la ecografía salen bien, la Dra. Smith le recomienda
que tome alimentos ricos en ácido fólico para que la expresión del genoma se desplace
hacia el otro lado.

Todavía tenemos que dar algunos saltos tecnológicos y sortear algunos obstáculos
hasta llegar a ese mundo. Si secuenciar el genoma ya sale bastante caro, los análisis de
expresión génica del genoma completo tienen un precio prohibitivo; además, todavía no
sabemos  cómo  aplicar   la   epigenética  a   la  atención  clínica.  El   estudio  a  gran  escala
llamado   Precision   Medicine   Initiative   cuenta   con   un   millón   de   participantes
norteamericanos y podría acelerar la tarea de identificar los indicadores tempranos de
las  enfermedades,   lo  que cambiaría   la  atención clínica  de   forma radical.  Puede  que
seamos incluso capaces de utilizar un kit de test  de embarazo que pueda medir  los
disruptores   endocrinos   con   ayuda   de   un   dispositivo   móvil.26  Necesitamos   que   la
tecnología se ponga al día. Naturalmente, hay otras «­ómicas» que podrían avanzar para
poder ser utilizadas por los pacientes y los capacitaran para guiar su propia salud.

Te  habrás   dado  cuenta  de   que   he  escogido   el   caso   de   una   pareja  que   se   está
planteando   formar   una   familia.   Todos   los   estudios   sobre   embarazos   que   describo
pueden  no  haber   sido   medidos   en   el   momento   adecuado,   cuando   las   exposiciones



pueden   afectar   a   la   salud   de   los   niños.   Recordemos   que   nacemos   con   las   células
germinales que, con el tiempo, se convierten en esperma y óvulos. En el momento en el
que   la  prueba  de  embarazo  cambia  de  color,  el  embrión  que  se   forma a  partir  del
esperma y del óvulo ya ha empezado a dividirse. Poco después de la fecundación, el
corazón empieza a latir. Así que, en algunos sentidos, la mayoría de los estudios sobre
el  embarazo  no han estado  ahí  en  el  momento  de   las  exposiciones  más  relevantes.
Algunos grupos de investigación están examinando estudios sobre parejas que están
tratando de concebir para luego hacer seguimiento de los hijos. Tendremos que estar
atentos  a   la   información nueva que ofrezcan estos  estudios  a medida que se vayan
llevando a cabo.

La otra interpretación de la biología básica es que todas las exposiciones ocurridas
en   todas   las   etapas   de   la   vida   son   relevantes.   Todos   deberíamos   pensar   en   la
prevención, incluso si no estamos planeando un embarazo. ¿Te acuerdas de los efectos
sobre   el   aparato   reproductor   masculino   que   hemos   visto   en   el   capítulo   5?   No
disponemos de evidencias específicas que demuestren que los disruptores endocrinos
inhiben la función sexual. Sin embargo, teniendo en cuenta lo que sabemos sobre los
efectos de los disruptores endocrinos en los esteroides sexuales y sobre el papel de estos
en el apetito sexual de hombres y mujeres, es posible que evitar las exposiciones genere
efectos inmediatos. Puede que incluso te atrevas a preguntar acerca de los materiales
que se emplean en tu lugar de trabajo, y de esto precisamente hablaremos en el próximo
capítulo.



CAPÍTULO 8

TU VOZ IMPORTA: CÓMO PUEDES INFLUIR EN EL CÍRCULO
VICIOSO

Doy   clases   de   salud   ambiental   en   la   Universidad   de   Nueva   York   y   mi   forma   de
estructurar el curso es muy poco habitual, ya que todos los semestres dedico una sesión
entera   a   hablar   de   economía.   Empiezo   hablando   de   Adam   Smith,   el   padre   de   la
economía   moderna.   Smith   planteó   que   el   factor   que   guía   cualquier   economía   de
mercado  que  funcione adecuadamente  es  una «mano  invisible»  que dirige el  mejor
mercado posible porque asume que todos los compradores y los vendedores piensan en
sus intereses individuales. Smith creía que la intervención del gobierno podía provocar
la disfunción del mercado, algo que podría terminar haciendo más mal que bien. En la
época actual, se consideraría a Smith como un libertario contrario a la regulación del
gobierno.

Pero ¿qué diría Adam Smith sobre los disruptores endocrinos?

Me temo que, seguramente, esta cuestión lo tiene revolviéndose en su tumba. Le
disgustaría   ver   que   la   fabricación   de   estas   sustancias   y   su   omnipresencia   en   los
productos que utilizamos estén creando externalidades en el mercado. (Te prometo que
no estoy intentando escribir una versión de  Freakonomics  sobre salud ambiental, y no
tengo ningún doctorado en economía, pero concédeme unos minutos.)

LA DIMENSIÓN ECONÓMICA DE LOS DISRUPTORES ENDOCRINOS

El principio de Adam Smith consistía en que, cuando los mercados funcionan, solo los
compradores y los vendedores pueden salir beneficiados (o perjudicados) en cualquier
transacción. La exposición indirecta al humo del tabaco es un ejemplo clásico de lo que
los economistas llaman «externalidad». El humo del tabaco provoca perjuicios para la
salud y la economía (y aquí viene la externalidad) a terceros que ni compran ni venden
tabaco. Este perjuicio no se refleja adecuadamente en el precio del tabaco, de forma que
se producen más cigarrillos de los que deberían producirse, y se venden por menos de
lo que la sociedad paga por ellos. Y podríamos decir lo mismo de las plantas eléctricas
de carbón. El carbón se produce, se vende y se utiliza sin tener en cuenta sus efectos en
los   pulmones   de   los   niños,   entre   ellos   el   empeoramiento   del   asma   que   hace   salir
corriendo a los padres para llevar al pequeño al hospital. En el caso de los disruptores
endocrinos, rociar pesticidas en una comunidad agrícola puede provocar exposiciones
en las mujeres embarazadas de las viviendas próximas, lo que daña los cerebros de los
hijos y a las madres que no están trabajando en las granjas ni obtienen ningún beneficio
económico del cultivo de las cosechas.



En el mismo sentido, los efectos de los disruptores endocrinos que contienen los
productos   no   se   tienen   en   cuenta   cuando   se   compran   o   se   venden   productos
contaminados, y el precio de estos productos no refleja adecuadamente dicho grado de
contaminación, algo que puede ocurrir,  por ejemplo, cuando el vendedor conoce los
peligros de los pesticidas pero no informa de ellos.  Esta situación es un ejemplo de
información asimétrica.

Volvamos   ahora   a   Adam   Smith   y   a   su   teoría   sobre   un   mundo   en   el   que   la
información es perfecta y tanto los compradores como los vendedores conocen todos los
detalles   de   lo   que   se   está   comprando   y   vendiendo   (a   Smith   le   encantaba   la
transparencia). Cuando estos principios económicos fracasan, la sociedad carece de una
productividad   económica   óptima.   Los   gobiernos   pueden   resolver   este   tipo   de
problemas,   pero   suelen   tropezarse   ellos   solos   cuando   intervienen.   En   ocasiones,   la
intervención del  gobierno funciona a  la  perfección (al  principio de este  libro hemos
hablado sobre la retirada gradual del plomo en la fabricación de gasolina, y ese es solo
un ejemplo). La «devolución de impuestos» de mil dólares por persona que recibimos
todavía hoy corresponde a la retirada de una externalidad (o impuesto) de mil dólares
por   persona   que   introdujeron   las   industrias   del   plomo   y   de   la   gasolina   como
compensación en concepto de todos esos niños que estaban expuestos a unas sustancias
químicas que dañaban sus cerebros año tras año. La retirada gradual de exposiciones
tóxicas como el plomo constituyen un triunfo para los niños y para la economía.

El economista británico Arthur Pigou describió los impuestos como una solución a
las   externalidades   del   mercado.   En   teoría,   exigir   impuestos   a   la   industria   podría
funcionar, pero cuando se trata de las exposiciones a sustancias químicas, la trampa está
en   los  detalles,  ya  que se   te  exigirá  que  conozcas  el  volumen exacto  del  daño que
provocan   las   exposiciones.   Para   que   la   idea   de   Pigou   funcione,   las   personas   que
padecen   enfermedades   como   consecuencia   de   las   exposiciones   tendrían   que   recibir
compensaciones por el volumen exacto de daños directamente de los impuestos. Y eso
ni siquiera funcionó así con las indemnizaciones del tabaco, ya que muchos estados se
limitaron a   sumar  ese  dinero  a   las  arcas  generales.  De ahí  mis  dudas  sobre  que  la
industria fuera a aceptar este tipo de compensaciones o que estas llegaran siquiera a
funcionar.

La conclusión es que el mercado libre no se hace responsable de los efectos de los
disruptores endocrinos sobre las hormonas de las personas y, en última instancia, de su
salud. Y esto cuesta dinero, cientos de miles de millones de dólares en Estados Unidos y
en Europa, si sumamos todos los costes identificados por los grupos de expertos a los
que reunimos ya en 2014. Si sumamos todos los costes de las enfermedades provocadas
por   disruptores   endocrinos   que   se   describen   en   este   libro,   obtenemos   un   total   de
cuatrocientos mil millones de dólares al año.



Pero las sumas sencillas resultan engañosas porque las evidencias de cada una de
las   enfermedades   varían   enormemente.   Si   restamos   los   costes   en   relación   con   la
evidencia y la probabilidad de la causalidad, el total probablemente se acercará a los
340.000 millones de dólares al año en Estados Unidos y a los 217.000 millones de dólares
en Europa.1  Esta cifra  le daría ardor de estómago a Adam Smith. Ten presente que
examinamos menos del 5 % de todo el conjunto de disruptores endocrinos conocidos;
un subgrupo de enfermedades asociadas a cada disruptor endocrino; y un subgrupo de
costes asociados a las enfermedades que vinculamos a los disruptores endocrinos. Los
problemas que provocan y sus costes son mucho mayores.2

UTILIZA TU PODER ECONÓMICO

¿Recurriría Adam Smith a su congresista o senador estatal? Seguramente no. (Después
de todo, era escocés.) Pero tú sí puedes hacerlo.

El clima federal actual no resulta muy prometedor en lo que respecta a los avances
en este sentido, y tampoco ayuda la decisión de Scott Pruitt, el antiguo administrador
de la Agencia de Protección Ambiental, de tener en cuenta solo los estudios que pueden
hacer   públicos   sus   datos   durante   el   proceso   de   creación   de   políticas.   Para   los
investigadores como yo, que hacemos seguimiento de las madres y sus hijos desde el
embarazo hasta la infancia y de ahí en adelante, las reglas federales de privacidad y la
ética implican que publicar los datos sea imposible e inapropiado. Pruitt formuló esta
nueva regla como si formara parte de una iniciativa de transparencia, pero no fue más
que una jugada capciosa de la industria. La regla de Pruitt solo dejaría sobre la mesa
estudios muy pequeños y en gran parte financiados por la industria.3

Como   he   mencionado   anteriormente,   con   respecto   de   los   peligros   químicos,
algunos estados han llevado la delantera en el avance de políticas reguladoras, pero,
aun así,   el  progreso  es   lento  y  desigual.  Las  políticas  pueden ser  efectivas,  pero  si
queremos seguir  implementando cambios contundentes  y reales,  vamos a tener  que
alzar nuestra propia voz. Tú, como consumidor, tienes el poder de dirigir la fabricación
con tu billetera.  Así es: el poder del consumidor es el secreto que se esconde tras el
optimismo con el que afronto mi trabajo.

El mercado de los alimentos orgánicos es un gran ejemplo de este fenómeno. La
ciencia que sugería que los pesticidas afectaban a la salud era menos sólida en 2010 que
ahora y, aun así, las ventas de alimentos orgánicos en Estados Unidos aumentaron de
3.500 millones de dólares a 28.600 millones de dólares entre los años 1996 y 2000.4  A
medida   que  aumenta   la  demanda   de   alimentos  orgánicos,   las   economías  de   escala
tienen el potencial de reducir los costes por unidad producida y, a su vez, los costes de
los alimentos orgánicos. Este tipo de «círculo vicioso» ha provocado reducciones en los
niveles de pesticidas medidos en la orina de  las personas.  Una exposición reducida



durante el embarazo implica una pérdida menor de puntos de coeficiente intelectual y
una mayor productividad económica en cada cohorte de niños nacidos.

Diez años atrás, los ftalatos no constituían una preocupación importante para los
consumidores.  A medida  que empezaron a  aparecer  estudios  que sugerían  posibles
efectos en la pubertad, el desarrollo del cerebro, la obesidad y la diabetes, el público
empezó   a   exigir   botellas   de   agua   libres   de   ftalatos.   Los   datos   procedentes   de   las
encuestas nacionales llevadas a cabo durante la pasada década por los Centros para el
Control y la Prevención de Enfermedades observaron unas disminuciones notables (del
17 al 42%) en los niveles de ftalatos en orina a partir del año 2001 y hasta el 2010.5 Es
posible que durante el mismo periodo de tiempo, las cargas de morbilidad y los costes
de enfermedades como los descritos en relación con la esterilidad, la obesidad y otras
afecciones provocadas por los ftalatos también disminuyeran.

Otro ejemplo es la retirada del BPA de los biberones. Cuando los medios centraron
su atención en los estudios con humanos que confirmaban las preocupaciones que ya se
habían identificado en el laboratorio, los consumidores empezaron a preguntar si las
botellas que utilizaban en el gimnasio o para llevar contenían BPA. Durante el año 2003
y el 2010, los niveles medidos de BPA disminuyeron en un 50%.6  El uso del BPA se
prohibió en biberones y botellas para bebés en 2012.

AUNEMOS ESFUERZOS POR HACER DE LA TRANSPARENCIA, EL OPTIMISMO
Y LA ACCIÓN UNA REALIDAD

Hemos   dedicado   gran   parte   del   capítulo   anterior   a   hablar   de   los   estudios   de
intervención  que  han documentado   la  posibilidad de   reducir   las  exposiciones  a   los
disruptores endocrinos. Estos estudios hicieron lo correcto al intervenir en los hogares,
donde pasamos la mayor parte del tiempo cuando no estamos trabajando o estudiando.
Nuestros  hogares  son el  primer   lugar en el  que pensamos cuando queremos  tomar
medidas   para   garantizar   nuestra   propia   salud   y   seguridad.   Y   aunque   nuestra
autonomía sobre el entorno del hogar tiene limitaciones, no deja de ser significativa.
Podemos escoger los alimentos, prepararlos y servirlos en nuestras propias mesas, y
podemos comprar nuestros propios productos de cuidado personal y de limpieza. Pero
la   exposición   a   los   disruptores   endocrinos   ocurre   en   muchos   otros   lugares   donde
también pasamos gran parte de nuestras vidas: en el trabajo, en los centros de estudios,
en   las   terminales   de   los   aeropuertos   y   las   estaciones   de   tren.   Y   los   datos   de
Kurunthachalam   Kannan   y   sus   colegas   que   he   mencionado   con   anterioridad
demuestran la omnipresencia de las exposiciones y respaldan esta idea.

Por ejemplo, la mayoría de los adultos suelen pasar un mínimo de ocho horas en el
trabajo al menos cinco días a la semana. Imagina la escena de la comida de todos los
días. Hay quienes tienen tiempo de prepararse la comida en casa y llevarla al trabajo; si



ese es tu caso, puedes considerarte afortunado por estar comiendo alimentos limpios y
seguros. Pero me atrevería a decir que la mayoría —y me incluyo— apenas logramos
despegarnos del escritorio o tenemos tantas reuniones durante el día que se nos puede
olvidar hasta que tenemos que comer. Cuando hay comedor en los centros de trabajo,
puede que haya comidas que se parezcan a las de casa, pero quizá no contengan los
mismos componentes, especialmente si en casa consumes fruta y verdura orgánica.

La   comida   rápida   es   una   solución   frecuente   para   el   problema   de   la   jornada
ajetreada,  pero deberías saber que hay estudios que demuestran que alimentarse de
comida rápida se asocia con unos niveles de ftalatos en la orina mucho más elevados
(desde un 20 hasta un 40% más elevados).7 Es probable que la fuente de estos ftalatos
sean los envases de los alimentos, ya que pueden exudar estas sustancias químicas con
mayor facilidad debido a las altas temperaturas a las que la comida entra en contacto
con  los  materiales  plásticos.8  Teniendo en   cuenta   todo   lo  que  ya   sabemos  sobre   la
comida basura  y  su  contenido  calórico,  además  de   lo  que  has  aprendido  sobre   los
ftalatos y cómo alteran el metabolismo, puede que tengas más de una razón para no
comprarte esa grasienta hamburguesa para llevar.

Ahora me gustaría que pensaras en las características físicas de tu lugar de trabajo
o del colegio de tus hijos: los muebles, la iluminación, la pintura, el jabón de los baños,
los productos de limpieza que se utilizan al final del día. Puede parecer que tenemos
muy poco control sobre los lugares en los que trabajamos. Y mientras que nosotros no
podemos decidir  qué materiales  se utilizan,  nuestros  empleadores  tienen un control
mucho mayor que cualquiera de nosotros cuando compramos productos para nuestro
hogar.  Organizar un «equipo verde» que hable del   fuerte  olor del  ambientador que
utilizan   los   equipos   de   limpieza   por   la   noche   no   te   convierte   en   un   compañero
problemático. También puedes pedir a los administradores del edificio que minimicen
el uso de pesticidas alrededor o en el interior del edificio, o en el patio del colegio.

En California, los profesores del Distrito Escolar Unificado de Solano colaboraron
con la administración del distrito e insistieron en que se utilizaran materiales y prácticas
de limpieza más seguros. Y, al hacerlo, al final terminaron ahorrando dinero. El distrito
escolar del Condado de Palm Beach, en Florida, estimó unos ahorros anuales de 360.000
dólares gracias a la implementación de un programa ecológico de limpieza en ciento
ochenta  colegios  en  2008.  Y  estas  estimaciones  no   tienen  plenamente  en  cuenta   los
beneficios   para   la   salud   que   derivan   de   la   reducción   de   casos   de   asma   y   otras
enfermedades entre los alumnos y los profesores; en California, equivalen a cuarenta
millones de dólares al año.9

Incluso si no terminas de creer en el poder del consumidor individual, piensa en el
poder corporativo. Si   todos  los empleados de una gran empresa se pronunciaran al
respecto,   la   empresa   tendría  mucho  poder  para   forzar  a  un  gran  proveedor  a  que



investigara y explicara con qué ingredientes se fabrican sus productos. La Asociación
Nacional de Baloncesto, por ejemplo, ha colaborado con el Consejo para la Defensa de
Recursos Naturales para crear una página web con la herramienta de consulta Greening
Advisor   para   sus   treinta   equipos.   Dicha   página   web   incluye   información   sobre
programas de gestión integral de plagas para reducir el uso de pesticidas y limitar el
uso   de   los   pesticidas   menos   tóxicos.   También   ofrecen   cartas   modelo   para   que   los
equipos   las   envíen   a   sus   proveedores   para   animarlos   a   que   hagan   lo   correcto   al
respecto.10 Aunque no puedo decir que la página web sea perfecta ni que cubra todos
los  disruptores  endocrinos  de   los  que  hemos  hablado  a   lo   largo  de  este   libro,  este
ejemplo pone de relieve la importancia del ímpetu y del potencial; y es que, al fin y al
cabo,  Forbes  asigna un valor a cada uno de  los equipos de  la NBA de más de mil
millones de dólares.11

Ya sea en casa o en el trabajo, mi mensaje es el siguiente: tienes más poder del que
crees para gestionar tu propio entorno.

LAS   ETIQUETAS   COMO   UNA   HERRAMIENTA   DE   INNOVACIÓN   Y
DISRUPCIÓN POSITIVA

Las leyes no cambiarán lo suficientemente rápido como para proteger a las personas, y
no deberías  tener  que esperar  tanto.  ¿Recuerdas  que se prohibió el  uso del  BPA en
biberones   y   botellas   para   bebés?   Para   cuando   la   Administración   de   Alimentos   y
Medicamentos lo hubo prohibido, la mayoría de los fabricantes, si no todos, ya habían
cambiado sus prácticas para poder colocar la frase «sin BPA» en sus etiquetas.

Naturalmente, podemos hacer campaña para que se cambien las políticas, y cuando
los estados y los países hagan lo correcto, tendremos que reclamar responsabilidades a
las empresas. Cuando California por fin revirtió su exigencia de añadir retardantes de
llama a los muebles, las empresas no se apresuraron a retirarlos. Algunos grupos de
interés especial  importantes ayudaron a acelerar el proceso poniendo la situación en
conocimiento de los medios. Adivina qué ocurrió: las empresas de muebles vieron la
oportunidad de proteger su cuota de mercado y anunciaron orgullosas la ausencia de
estas sustancias químicas en sus productos.12

En un mundo ideal, también deberíamos pedir datos para confirmar la ausencia de
contaminación. A mis alumnos de la universidad siempre les hablo de mi esperanza de
que,  algún día,   las  etiquetas  sobre  información nutricional  de  los alimentos no solo
incluyan el contenido de proteínas, carbohidratos y grasas, sino también información
sobre los contaminantes. Algunos fabricantes de suplementos de ácido graso Omega­3
ya documentan la ausencia de mercurio y contaminantes orgánicos persistentes en sus
productos.   Algunos   dirán   que   mi   sugerencia   está   condenada   al   fracaso   con   el
argumento de que el público no entenderá o malinterpretará los niveles detectables de



los   pesticidas   organofosfatos   en   los   alimentos.   Entiendo   la   preocupación,   pero   la
necesidad de mostrar esta información puede motivar enormemente a los fabricantes y
propiciar nuevas oportunidades de competitividad sana e innovación.

¿Requerirá todo esto unos costosos procesos para analizar lotes de alimentos? Tal
vez   al   principio,   pero   los   costes   de   las   protecciones   ambientales   siempre   parecen
elevados   e   incluso   inflados   cuando   se   proponen.   A   medida   que   la   demanda   del
desarrollo de procesos aumente lo suficiente como para que dichos análisis se lleven a
cabo a una escala mayor y por tanto más económica, los costes se abaratarán.

En la universidad tuve la oportunidad de cursar una asignatura sobre innovación
en la Escuela de Negocios de Harvard que me abrió los ojos ante este concepto.  Al
principio, al haber leído la obra de Clayton Christensen, me centré en la innovación en
la prestación de atención médica. Christensen acuñó el término innovación disruptiva en
1995 para describir la innovación que modifica en lo más fundamental el sistema de
valores   y   crea   nuevos   bandos   de   ganadores   y   perdedores.   Fíjate   en   el   cambio   de
disquete  a  CD y   luego  a  memorias  USB,  o   en  el  hecho  de  que  podamos  comprar
cualquier cosa que imaginemos en Amazon. Las empresas con una cuota de mercado
establecida pueden ver cómo su sector de pronto se pone patas arriba a pesar de haber
invertido grandes sumas en  investigación y desarrollo y en servicios de atención al
cliente de calidad. Las empresas emergentes que han desarrollado una tecnología nueva
terminan ganando cuota de mercado gracias a unos productos que ponen a cero  el
marcador   de   la   competición   empresarial,   dejando   a   las   empresas   establecidas   en
números rojos en el proceso.13

Estos hechos alteran el mercado. Los fabricantes establecidos pueden perder cuota
de mercado por no haber sabido adaptarse al cambio y haber seguido utilizando los
ingredientes y procesos que un día los colocaron en la cresta de la ola. Puede que se
resistan   a   sustituir   los   ingredientes   que   pueden  estar   exponiendo  a   las   personas  a
disruptores endocrinos porque ello les obliga a rediseñar su cadena de suministro. Se
quejarán   de   que   es   un   proceso   costoso,   pero   se   limitarán   a   trasladar   el   coste   al
consumidor. Los consumidores ganan cuando las innovaciones disruptivas en todo tipo
de productos hacen borrón y cuenta nueva en el panorama competitivo en relación con
las   características   de   los   productos,   el   precio   y   otros   factores.   Algunos   fabricantes
establecidos   presionarán   al   gobierno   para   que   los   proteja   contra   la   innovación
disruptiva. A Adam Smith le repugnaría esta idea porque dicha innovación disruptiva
nos beneficia a todos. Gracias a este tipo de disrupciones, el mercado se vuelve más
eficiente, lo que a su vez proporciona un mayor valor al consumidor.

¿Estamos ante una serie de innovaciones disruptivas en el mercado alimentario?
Las grandes inversiones han impulsado ciertas iniciativas para cambiar radicalmente la
forma en que producimos, consumimos y transportamos los alimentos. El aumento del



consumo de productos orgánicos solo es uno de los impulsores de este fenómeno, y es
en sí mismo un multiplicador de fuerza en el camino hacia la innovación. Las ventas de
alimentos orgánicos siguen mostrando un porcentaje de ganancias anuales de casi dos
cifras, mientras que el mercado alimentario general se mostró estancado en 2016, con un
crecimiento menor al 1%.14 Aunque los productos orgánicos siguen representando solo
el   5%   del   sector   alimentario,   a  medida   que  aumente   dicho  porcentaje,   la   cuota  de
mercado impulsará la implementación de innovaciones tecnológicas y de otros tipos, lo
que   a   su   vez   reducirá   los   costes   y   aumentará   la   asequibilidad   del   producto.   Este
impacto se hace evidente cuando vemos que las grandes superficies  como Costco y
Walmart, y Amazon a través de la adquisición de Whole Foods, han empezado a ofrecer
opciones   orgánicas.   Los   alimentos   orgánicos   pueden   convertirse   en   un   elemento
habitual del estilo de vida del 99% de la población y dejar de ser exclusivos de los más
adinerados.

Ahora bien, hay que tener cuidado con la publicidad que se disfraza de alimentos
saludables. Fijémonos, por ejemplo, en las etiquetas que dicen que algo es «natural».
Este es uno de los vacíos legales más desafortunados del etiquetado de alimentos, ya
que  la  palabra  «natural»  no nos  dice  nada sobre   la  contaminación por pesticidas  o
ftalatos. La Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura,
que se dedica a supervisar la producción agrícola y de alimentos en todo el mundo,
recoge  los requisitos  internacionales  que se aplican a  los alimentos.  Aunque existen
requisitos específicos para los alimentos orgánicos, no hay nada que describa qué son
estos  llamados alimentos naturales.15,16  Y  lo  mismo ocurre en  la Administración de
Alimentos   y   Medicamentos   de   Estados   Unidos:   para   poder   añadir   la   coletilla   de
«natural» en una etiqueta, solo se requiere que el procesado sea mínimo y la ausencia de
ingredientes o colorantes añadidos.17 A pesar de que la Ley Federal sobre Alimentos,
Medicamentos y Cosméticos prohíbe la utilización de etiquetas engañosas, la carencia
de una definición concreta de lo «natural» lleva a confusión en el mejor de los casos, y a
engaño en el peor.

Y esto también ocurre con la designación «de corral» cuando se trata de carnes y
aves. En lo que respecta a los peligros procedentes de la contaminación por sustancias
sintéticas,   las   aves   y   los   huevos   que   se   venden   como   «de   corral»   no   están
necesariamente libres de pesticidas. El Departamento de Agricultura de Estados Unidos
solo exige que los huevos «de corral» sean «producidos por gallinas alojadas en un
edificio, sala o zona que permite [...] el acceso continuado al exterior durante su ciclo de
puesta».18,19  Comprar huevos de corral te hará sentir mejor si detestas la producción
industrial, pero esa es otra cuestión.

LA FALTA DE TRANSPARENCIA



Nos enfrentamos a otro obstáculo importante para cambiar nuestras exposiciones a los
disruptores   endocrinos.   Muchos   fabricantes   utilizan   las   patentes   y   los   «secretos
empresariales» como argumento para no revelar los ingredientes de sus productos. En
este   sentido,   California   ha   hecho   ciertos   avances.   Ahora,   este   estado   exige   que   se
detallen   los   componentes   de   los   productos   de   limpieza.   En   muchos   casos   no
encontraremos peligros químicos nuevos escondidos en los sabores o aromas especiales
o en los otros aditivos que forman parte de las elaboradas mezclas de las sustancias
químicas conocidas, pero si no hay transparencia, tanto nuestra salud como la economía
seguirán amenazadas y ni siquiera lo sabremos.

Los fabricantes también pueden emplear aditivos químicos en los alimentos sin que
hayan sido sometidos a pruebas  completas y apropiadas.  Bajo el  amparo de  la Ley
Federal de Alimentos, Medicamentos y Cosméticos, un científico de la industria puede
avalar   la   seguridad   de   estos   aditivos   a   través   de   la   designación   de   Generalmente
Reconocidos como Seguros   (GRAS,  por  sus  siglas  en   inglés).  La  Administración  de
Alimentos y Medicamentos no puede exigir que se demuestre la realización de pruebas
concretas  sobre seguridad una vez la empresa se ha acogido al  GRAS. De los 3.941
aditivos alimentarios detallados en la página web de la Administración de Alimentos y
Medicamentos   («Todos   los   ingredientes   añadidos   a   los   alimentos   en   Estados
Unidos»),20  solo había datos disponibles sobre toxicología reproductiva para 263 (un
6,7%), y solo había datos de toxicología del desarrollo disponibles para dos. Creo que a
la mayoría de las personas les inquietaría, o enfurecería, descubrir que una sustancia
química o un producto se considera «seguro» porque un científico que trabaja en una
empresa así lo ha determinado.

En   absoluto   estoy   sugiriendo   que   no   sean   seguros   la   mayoría   de   los   aditivos
aprobados para ser utilizados en los alimentos. Y tampoco estoy diciendo que tengas
que informarte sobre todos los ingredientes de la etiqueta. Ya estarás haciendo mucho si
te centras en limitar las exposiciones de las que hemos hablado a lo largo del libro.

Sin embargo, lo que sí podemos hacer es insistir en que haya más transparencia
sobre qué contienen los alimentos o, en realidad, cualquier producto que compremos,
ya que así damos una oportunidad a los expertos para que evalúen los contenidos de
los productos y, en última instancia, identifiquen y llenen los vacíos del conocimiento
actual. Esta información no tiene por qué suponer una enorme carga para las empresas;
por  ejemplo,  para  simplificar   las  etiquetas  de   los  productos  y  evitar  abrumar  a   los
consumidores, pueden crear páginas web, códigos QR u otros recursos.

Algunos dirán que, en el mercado globalizado en el que vivimos, las empresas no
pueden   hacer   que   sus   socios   en   otros   países   documenten   correctamente   qué
ingredientes  se añaden a sus productos.  Tal vez digan que no pueden obligar a  los
fabricantes   baratos   del   extranjero   a   mejorar   sus   prácticas.   ¿Podría   el   tipo   de



competitividad que he descrito  fomentar una mayor presencia  estadounidense en el
mercado? Si resulta que los productores que son más cuidadosos con los contaminantes
están ubicados en Estados Unidos, ¿no se crearían así nuevos empleos? Hemos visto
cómo  las  prácticas  de   fabricación  y   las  políticas  pueden  aumentar   las  exposiciones,
contribuir   a   la   aparición   de   enfermedades   y   salir   caras   al   país   en   relación   con   la
productividad económica. Si pudiéramos revertir este problema y devolver empleo a
Estados Unidos a la vez, me parece que todo el espectro político aplaudiría el cambio.

Los disruptores endocrinos también son un problema global, igual que lo son los
problemas de salud que hemos identificado en este libro. Si no hacemos lo correcto, es
probable que las empresas de otros países reconozcan la amenaza antes que nosotros.
Los países que lideren la implementación de estos cambios serán los que finalmente
salgan ganando, ya que serán más competitivos a ojos de los consumidores, quienes
cada vez más tratan de evitar exponerse a los disruptores endocrinos.

¿QUÉ PODEMOS ESPERAR EN EL FUTURO?

¿Alimentará   General   Motors   con   alimentos   exclusivamente   orgánicos   a   sus   empleados?   ¿Utilizará   Kaiser
Permanente equipos médicos sin ftalatos? ¿Llegará el momento en el que Whole Foods solo adquiera envases
de proveedores que demuestren la ausencia de PFC, perclorato y retardantes de llama? ¿Daría el paso Amazon
de ofrecer descuentos en alimentos con envases de cristal, y de insistir en el uso de envoltorios sin ftalatos ni
bisfenoles para los alimentos?

Puede que ese futuro no sea tan lejano. La empresa Kraft Heinz, supuestamente para mejorar la protección
del medio ambiente, anunció a finales de julio de 2018 que, para 2025, el cien por cien de sus envases serán
reciclables,   reutilizables   y   compostables.   Aunque   en   su   compromiso   no   se   hace   mención   alguna   a   la
contaminación   por   químicos,   no   hace   tanto   que   un   movimiento   empezó   a   empujar   a   las   empresas
multinacionales hacia una «economía circular» en la que se minimicen los residuos mediante la eliminación y
reducción de los procesos de producción y se maximice la reutilización. Veremos si Kraft Heinz cumple su
promesa.  Si  de  verdad cambia   la   forma en que envasa sus  productos  alimentarios,  el   impacto podría   ser
enorme.21

EL CAMBIO DE MENTALIDAD EN LA ATENCIÓN MÉDICA

Puede parecer que los cambios que sugiero en este libro solo generarán beneficios a
largo plazo, pero tengamos presentes los beneficios a corto plazo que se obtienen al
reducir las exposiciones.  Si  dejas de utilizar productos con fragancias que contienen
ftalatos, seguramente verás cambios en tus niveles en orina al cabo de veinticuatro o
cuarenta y ocho horas. Se sabe que los ftalatos irritan el sistema respiratorio, así que si
tienes alergias u otras dificultades en los senos nasales, puede que veas mejoras incluso
antes. También podrías ver cambios rápidos en los niveles de tus hormonas sexuales,
cuya vida media típica es de aproximadamente una semana en el cuerpo humano. No
cabe duda de que los efectos sobre la obesidad y la diabetes llevarán más tiempo en
desaparecer, pero todos los demás efectos potenciales harán que el cambio merezca la
pena incluso antes.



Si esto es así, ¿por qué los profesionales de la salud no hablan de ello en todas las
revisiones médicas?

Es muy importante tener presente que no existe ninguna receta para la prevención.
A los médicos se nos forma para diagnosticar y tratar,  y la prevención no recibe la
misma —o la merecida— atención en la formación médica. Y en lo que respecta a la
salud ambiental, los vacíos son todavía más evidentes. Muchas facultades de medicina
ofrecen una formación mínima o inexistente en salud ambiental. Cuando yo estudiaba
medicina, el alumno medio recibía siete horas de formación sobre salud ambiental en
los cuatro años de carrera.22 Para que te hagas una idea, se tarda más en realizar una
operación típica de bypass coronario, una experiencia común en los turnos de quirófano
en el tercer año. Y la cosa no mejora durante la residencia: un estudio de 2003 observó
que menos de la mitad de las residencias pediátricas cubrían cualquier otro tema que no
fuera la exposición al plomo y los factores ambientales relacionados con el asma.23

En lo que respecta a la salud ambiental, el plan de estudios de las facultades de
medicina necesita un repaso urgente.  Visto esto, a nadie le sorprenderá que algunos
médicos eviten hablar sobre el tema; después de todo, las palabras «no lo sé» son de lo
más temidas en el sector médico. Pero si insistimos en sacar estos temas y preguntar
sobre ellos, obligaremos a que incluso los médicos más experimentados se informen y
estén  más  preparados  para  abordarlos.  Esta  demanda   también   se   convertirá   en  un
estímulo potente para fomentar la formación médica adicional tras la residencia y los
cambios en los planes de estudio de  las facultades  de medicina y de los residentes.
Mientras tanto, necesitamos que haya más estudios de intervención que documenten los
beneficios que se obtienen al reducir las exposiciones, y más innovación que reduzca los
costes y aumente la viabilidad de los análisis de las exposiciones químicas para que sea
realista poder llevarlos a cabo de forma generalizada.

También debemos cambiar   la  mentalidad de  la  profesión médica.   Incluso en la
comunidad de personas que se centran en la prevención, tenemos mucho camino por
recorrer   para   que   las   exposiciones   químicas,   y   especialmente   a   los   disruptores
endocrinos, formen parte de la conversación. Actualmente, en el mundo globalizado de
la salud, se está extendiendo la idea de que las «enfermedades no contagiosas» son una
prioridad.   Hemos   avanzado   mucho   en   relación   con   las   enfermedades   infecciosas,
especialmente   el   VIH,   la   tuberculosis   y   la   malaria.   Pero   los   retos   todavía   no   han
terminado. La obesidad, seguida de la diabetes, es una epidemia que afecta a los países
desarrollados y en vías de desarrollo. En todo el mundo, los ministerios de Salud se
enfrentan   a   unos   incrementos   en   las   enfermedades   reproductivas   masculinas   y
femeninas,  en   los  cánceres  y  en   las  discapacidades  de  desarrollo  neurológico24  que
pueden echar por tierra sus presupuestos y amenazar el progreso que hemos logrado en
cuanto a la esperanza de vida.



Sin embargo,  si  nos   fijamos en el  discurso acerca  de   la obesidad y   la diabetes,
enseguida advertimos que se centra  especialmente en el  cambio de hábitos como la
alimentación  y   la  actividad   física.  Que  nadie  me  malinterprete,   ambos  son   factores
cruciales involucrados en ambas epidemias.  También debemos tener en cuenta otros
aceleradores insidiosos que pueden contribuir a dichas epidemias, como la pobreza, la
educación, el desempleo y las condiciones de ciertos vecindarios. En conjunto, se los
considera   determinantes   sociales   de   la   salud.   Siento   un   profundo   respeto   por   las
acciones que se llevan a cabo para atacar estos problemas, que no dejan de ser también
factores ambientales.  Con lo que discrepo es con la limitada definición de lo que se
entiende por ambiente o entorno. Los disruptores endocrinos ni siquiera aparecen en el
último informe de la OMS sobre enfermedades no contagiosas,  a  pesar  de que esta
misma institución ha reconocido que estas sustancias constituyen un problema de salud
pública emergente.25

Concentrémonos   en   los   datos   sobre   las   intervenciones   en   la   alimentación   y   la
actividad   física   y   sus   impactos   en   la   obesidad.   Cochrane   Collaboration   es   una
organización internacional sin ánimo de lucro muy respetada que debe su prestigio a la
labor que lleva a cabo desgranando y revisando exhaustiva y activamente la literatura
médica para que los legisladores y otros actores puedan tomar decisiones con arreglo a
los datos. En 2011, esta organización revisó cincuenta y cinco estudios sobre prevención
de   obesidad   en   la   infancia,   concretamente   desde   los   seis   hasta   los   doce   años.   Se
observaron   evidencias   sólidas   que   respaldaban   los   efectos   beneficiosos   de   la
prevención, pero el gran abanico de intervenciones empleadas limitó su interpretación
en   gran   medida.   Resultaba   difícil   saber   exactamente   qué   había   funcionado   porque
algunas de las intervenciones se centraron en los hogares, mientras que otras tuvieron
lugar   en   los   colegios.   En   algunos   casos,   los   maestros   eran   los   objetivos   de   las
intervenciones en los colegios, mientras que, en otros, las intervenciones se centraban en
los   niños.26  Y   la   mayoría   de   los   estudios   que   implementaron   intervenciones   para
prevenir la obesidad a escala individual no evaluaron si los efectos se mantenían a lo
largo del tiempo. Todos sabemos lo difícil que es seguir una alimentación saludable y
un estilo de vida activo y lo fácil que puede ser descarriarse.

Hay otro factor principal que se debe tener en cuenta. Estas intervenciones eran
costosas y requerían de muchos recursos. Incluso si encontraras las intervenciones que
proporcionaron   los   mejores   resultados   y   las  aplicaras,  habría   que   comparar   cuánto
costaría que el Ministerio de Salud las implementara entre todos los individuos de la
población con lo que costaría regular un obesógeno químico que puede que tan solo sea
producido   por   un   puñado   de   fabricantes.   Sí,   garantizar   el   cumplimiento   de   las
regulaciones acarrea sus propios costes, pero la mayoría de ellos serían responsabilidad
del fabricante y este quizá los trasladaría al consumidor.



¿Estoy diciendo que debemos abandonar el enfoque de los hábitos para centrarnos
en   reducir   las   exposiciones   a   los   disruptores   endocrinos?   Naturalmente   que   no.
Podemos   implementar  ambos  tipos  de   intervenciones.  Lo que digo es  que,  dada   la
gravedad de la epidemia, ¿qué sentido tiene dejar opciones sin explorar?

Los   determinantes   sociales,   así   como   las   exposiciones   a   sustancias   químicas,
forman parte de una mentalidad reciente y más amplia que puede ayudarnos a abordar
todos estos factores a la vez de una forma mucho más productiva. Christopher Wild,
director del Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer, acuñó la idea del
exposoma  en  2005.  Se   trata  de  una   idea  que  abarca   todos   los   tipos  de  exposiciones
ambientales (químicas, sociales y físicas, entre otras). Uno de los temas subyacentes es
que   las   técnicas   moleculares   de   las   que   ya   hemos   hablado   en   este   libro   —la
epigenómica, la metabolómica o los análisis de las exposiciones químicas en la orina y la
sangre, por ejemplo— se pueden utilizar para medir el exposoma y, a partir de ahí,
podremos   desde   estudiarlo   hasta   prevenirlo   y   tratar   enfermedades   derivadas   de
exposiciones perjudiciales.27

A  pesar  de  que  no  existe  una  definición   única  que  abarque   los  determinantes
sociales de la salud,  tal  vez haya llegado el  momento de que nos reajustemos a  los
hechos  científicos  generales.  Si  no  cambiamos  de  mentalidad,  nuestra  capacidad  de
poner   solución   a   los   desafíos   emergentes   se   quedará   rezagada,   y   los   disruptores
endocrinos son uno de ellos.

SOMOS EL CAMBIO QUE PERSEGUIMOS

La escala  del  cambio que necesitamos  para  abordar  el  problema de   los  disruptores
endocrinos es amplia, y lo ideal sería que los cambios en las políticas lo resolvieran por
completo. Pero,  para lograrlo,  es necesario que todos alcemos la voz y actuemos en
nuestros  hogares  y  lugares  de  trabajo,  con nuestras  familias,  amigos y compañeros.
Como   pacientes,   debemos   empoderarnos   y   preguntar   acerca   de   los   disruptores
endocrinos.  Como médicos  y científicos,   todos debemos hacernos cargo de nuestras
responsabilidades y aceptar que puede que debamos ajustar nuestro enfoque y nuestra
mentalidad para afrontar los nuevos retos y realidades que nos plantea la ciencia.

A lo largo de este libro he hecho referencia varias veces a la emergencia climática.
Naturalmente, los disruptores endocrinos pasarán a un segundo plano si el planeta se
vuelve inhabitable, pero demos por sentado que podremos resolver el cambio climático
reduciendo nuestra huella de carbono. Incluso si lo logramos, puede que ya hayamos
contaminado   nuestros   organismos,   la   naturaleza   y   los   ecosistemas   enteros   hasta   el
punto de minar las mejoras de la salud que hemos conquistado mediante una atención
médica de mayor calidad y las nuevas tecnologías.



A los alumnos de la Universidad de Nueva York a quienes doy clase siempre les
digo   que   son   nuestra   mayor   esperanza   con   vistas   al   futuro.   Los   integrantes   de   la
generación milenial y de la generación Z están más concienciados que sus predecesores
sobre las amenazas ambientales a las que se enfrentan la humanidad y el planeta. Y no
estoy ignorando el papel que desempeña la Generación Grandiosa, para usar el término
de Tom Brokaw, en la resolución de estos problemas. El enfoque que me ha resultado
más útil con las generaciones más jóvenes y más mayores, además de con la mía, es
presentar  los datos de los que dispongo e  iniciar una conversación sobre cuestiones
como la que nos ocupa.

Algunos científicos sienten aversión a discutir las perspectivas de sus propios datos
apoyándose en frases como que «es necesario seguir investigando». Como has visto en
este libro, se necesita muchísima más investigación para resolver las incógnitas sobre
los disruptores endocrinos, pero tengo la responsabilidad de gritar «fuego» cuando veo
un incendio. Los disruptores endocrinos son el segundo mayor desafío ambiental de
nuestra era y no lograremos plantarles cara a menos que iniciemos una conversación
transversal sobre las sustancias químicas, cómo se comprueba si son seguras y cómo se
emplean,  y  cómo debemos  afrontar   la   realidad  constante  de  que   los  datos  siempre
llegarán tarde.  Porque lo cierto  es  que enfermamos más,  engordamos más y somos
mucho   más   pobres   por   culpa   de   unas   exposiciones   a   disruptores   endocrinos   que
podrían evitarse.

Así  que  tu cometido  tras   leer  este   libro  es  difundir  este  mensaje  entre  quienes
todavía   lo   desconozcan.   Puede   que   te   encuentres   con   oposición,   discusiones   y
desacuerdos. Pero todas las personas con quienes hables sobre ello tendrán un familiar
con   una   enfermedad   crónica   que   puede   ser   consecuencia   de   estas   exposiciones
evitables. Puede que no quieran ni oír hablar de este problema, pero al menos ahora
sabrán de su existencia.

Y cuando lo hagas, recuerda que no estás solo. Este libro se nutre del trabajo de
decenas de científicos que han investigado durante décadas y se han enfrentado a todo
tipo   de   obstáculos   para   proteger   al   público.   Tienen   mi   eterna   gratitud   y   mi   más
profundo respeto. Tal como diría sir Isaac Newton, «camino a hombros de gigantes».
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