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Palabras >>RESUMEN

clave Durante las dltimas décadas se ha producido un incremento de proporciones
obeségenos, alarmantes de las tasas de obesidad y de las patologias crénicas tradicional-
disruptp_res : mente asociadas a ella (hipertensiéon, enfermedad cardiovascular, diabetes o
?oitfa?gih::;ei'eta' cancer, entre otras). Se sospecha que una de las causas podria ser la creciente
obesidad ‘ exposicion a sustancias quimicas con potencial “obesogénico” o “disruptor me-

tabdlico” en la sociedad actual. Dentro de estas sustancias podemos encontrar
una amplia variedad de estructuras quimicas y usos, incluyendo ciertos aditivos alimentarios, com-
puestos naturales, compuestos derivados del humo, contaminantes organicos, plaguicidas, plastifican-
tes o metales pesados. Se conoce que la dieta es una de las fuentes fundamentales de exposicién a estos
compuestos. En este trabajo mostramos un resumen de los principales grupos de estos contaminantes,
detallando sus fuentes de exposicién dietética y las evidencias cientificas acerca de su potencial dis-
ruptor metabélico, asi como los mecanismos de acciéon propuestos. Asi mismo, identificamos aquellas
etapas de la vida en las que el ser humano es especialmente susceptible a esta exposiciéon y mostramos
desafios futuros para la ciencia en materia de evaluacién del riesgo para la salud humana derivado de
la exposicién a estos compuestos quimicos.
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obesogens, In recent decades there has been an alarming increase in the rates of obesity
metabolic disruptors, and related chronic diseases (e.g. hypertension, cardiovascular disease, diabe-
gltt’eé,Si[t)yollutants, tes and cancer). It is believed that one of the causes behind this trend is the cu-

rrently growing exposure to certain chemicals with “obesogenic” or “metabolic
disruptor” potential. Among these substances there are a diversity of chemical structures which have a
variety of uses, including certain food additives, chemicals of natural origin, smoke-related compounds,
organic pollutants, pesticides, plasticizers and heavy metals. It is well-known that diet is one of the main
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sources of these chemicals for the general population. In this paper we display a summary of the main
groups of chemicals which are suspected to act as metabolic disruptors, as well as their mechanisms
of action. Likewise, we summarize certain periods in human life that are particularly vulnerable to the
exposure, and suggest current and future challenges for the science in the field of risk assessment of

these chemicals.

OBESIDAD, MEDIOAMBIENTE
Y ENFERMEDADES METABOLICAS

Durante las ultimas décadas, numerosos estu-
dios han mostrado una tendencia al alza de la
prevalencia de obesidad en la mayor parte de
paises del mundo, de tal modo que ya se le co-
noce en algunos dmbitos como una de las epide-
mias (o incluso pandemia) del siglo XXI'. Este
hecho es de suma importancia para la salud pu-
blica debido a que esta condicién fisioldgica se
ha asociado a un riesgo elevado de padecer cier-
tas patologias cronicas como la diabetes tipo 2 y
diabetes gestacional, apnea del suefio, enferme-
dades de la vesicula biliar, hipertensién arterial,
higado graso no alcohélico, enfermedad cardio-
vascular, infertilidad y cancer. Esta tendencia no
puede explicarse s6lo por cambios en el estilo de
vida de las poblaciones.

Por otro lado, y a pesar de que se han propues-
to diversos mecanismos, parece evidente que la
obesidad no es una condicién sine qua non para
el desarrollo de patologias crénicas y su papel
todavia no esta del todo claro. De hecho, se esti-
ma que mas del 30% de la poblacién obesa de Es-
tados Unidos se podria considerar como “obesa
sana” ya que, a pesar de tener un elevado indice
de masa corporal, no presentan alteraciones me-
tabdlicas considerables ni un riesgo elevado de
patologias crénicas. De la misma forma, entorno
a un 25% de la poblacién no obesa presenta di-
chas alteraciones que incluyen, entre otras, disli-
pemia, resistencia a la insulina, hipertensién, en-
fermedad cardiovascular o, incluso, un elevado
riesgo de algunos tipos de cancer (son los llama-
dos “normopesos metabdlicamente enfermos”)>.

Hace algunos afios se abandono la creencia de
que el tejido adiposo es un simple depédsito de
energia. El descubrimiento de la leptina y del
PPAR-y, asi como su conexién con las hormonas
esteroideas y el sistema inmune condujeron a
pensar que el tejido adiposo es un érgano con
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una importante actividad endocrina/paracrina’
y, por tanto, susceptible de sufrir un dafio si se
produce un desequilibrio en la homeostasis hor-
monal.

Tradicionalmente, la obesidad ha sido atribui-
da a un desbalance entre la ingesta caldrica y el
gasto energético. De hecho, se estima que tanto
el tipo de nutrientes ingeridos como la cantidad
estan intimamente ligados a la obesidad y pato-
logias asociadas, aunque todavia existen resulta-
dos controvertidos*.

La Revolucién Industrial impulsé enormemen-
te la produccién y el uso de nuevos compues-
tos quimicos artificiales. De hecho, a finales del
siglo XX, el ritmo de introduccién de nuevos
compuestos quimicos lleg6 a ser de unos 1000 al
ano®. Curiosamente, durante los tltimos anos se
ha observado una inquietante relacién positiva
entre la introduccién de nuevas sustancias qui-
micas en el mercado y la prevalencia de la obesi-
dad y/o enfermedades relacionadas’, y muchas
de ellas estan muy presentes en la dieta, por lo
que podrian explicar en parte los efectos de la
misma sobre la morbilidad metabdlica®®. A este
respecto, Lee y colaboradores midieron los ni-
veles circulantes de una serie de contaminantes
persistentes en la sangre de mas de 2000 residen-
tes en Estados Unidos, incluyendo plaguicidas
y contaminantes industriales, y encontraron no
solo que las personas con mayores niveles tenian
un mayor riesgo de padecer diabetes, sino que
la asociacién clasica entre obesidad y riesgo de
enfermedad no se daba a niveles bajos de expo-
sicion'.

OBESOGENOS/DISRUPTORES
METABOLICOS

Durante los tltimos afnos se ha incrementado el
interés cientifico por los contaminantes ambien-
tales con capacidad de interferir sobre el funcio-
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namiento del sistema hormonal: son los llama-
dos disruptores endocrinos'. Estas sustancias
fueron originalmente sintetizadas para cumplir
unas determinadas funciones, tales como el con-
trol de plagas en la agricultura, mejorar la esta-
bilidad de lociones corporales, o formar parte
de la estructura de ciertos plasticos, pero con el
paso del tiempo se han ido descubriendo efectos
nocivos derivados de la exposiciéon continuada
a las mismas. De hecho, la comunidad cientifica
ha identificado una serie de posibles dianas en el
organismo que incluyen las hormonas sexuales
(estrégenos y andrégenos), hormonas tiroideas
y/o glandulas adrenales, asi como una varie-
dad de efectos derivados que incluyen cancer,
infertilidad, trastornos en el neurodesarrollo, os-
teoporosis y enfermedades metabdlicas'

Dentro de los disruptores endocrinos existe un
creciente interés cientifico por los conocidos
como “obesdgenos” o “disruptores metaboli-
cos”, que son compuestos quimicos capaces de
alterar el metabolismo lipidico y promover la
acumulacién de grasa mediante su interferencia
con la adipogénesis (desarrollo de los adipoci-
tos), asi como interferir con los mecanismos de
control de la saciedad y el apetito®. Por tanto,
la exposicién a estos compuestos quimicos po-
dria estar también relacionada con la obesidad y
con patologias tradicionalmente asociadas a ella,
como la resistencia a la insulina, hiperlipemia o
enfermedades cardiovasculares, entre otras'.

Uno de los primeros obeségenos identificados
fue el tributilestafio (TBT), compuesto quimico
organometalico usado en la fabricacion de pin-
turas antiincrustantes, especialmente en barcos
e instrumentos acuéticos, asi como en agentes
de conservacion de la madera o fungicidas'. Sin
embargo, a principios de la década de 1970 co-
menzaron a surgir evidencias de que este com-
puesto se bioacumula en los seres vivos y que es
capaz de interactuar con su sistema hormonal.
Posteriormente se demostré que el TBT tiene afi-
nidad por el receptor nuclear PPAR-yy al recep-
tor X retinoide, lo que promueve la diferencia-
cién de las células del tejido adiposo, asi como
el almacenamiento de grasa'®. Ademas, estudios
con animales de experimentaciéon han asociado
la exposicién a TBT con patologias tradicional-
mente asociadas a la obesidad, como son la re-
sistencia a la insulina o higado graso".

Ademas del TBT, existe una amplia variedad de
sustancias quimicas, y muchas de ellas estan de
presentes de forma artificial (tanto intencionada
como no intencionada) en diversos grupos de
alimentos, por lo que la dieta supone una fuente
importante de exposicién para la poblacién ge-
neral. A continuacién se ofrece una lista de los
principales grupos de disruptores metabdlicos
que han mostrado cierto grado de evidencia en
estudios experimentales y/o epidemioldgicos,
que ademas se resumen en la figura I.
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Figura I. Principales grupos de obesogenos de origen alimentario y resumen de sus principales fuentes de exposicion por via alimentaria.
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Fructosa: Monosacarido presente en diversos
alimentos de origen vegetal y usado como
edulcorante en preparados alimenticios.
Diversos estudios en humanos han eviden-
ciado que la fructosa tiene un elevado po-
tencial lipogénico y, por tanto, su consumo
puede contribuir a un exceso de depdsitos
grasos en el higado y grasa visceral. Curio-
samente, un estudio realizado en mujeres
voluntarias encontré niveles de insulina y
leptina significativamente inferiores tras
una ingesta de una comida rica en fructosa
en comparacién con una rica en glucosa'®. Ya
que estas dos hormonas estdn muy implica-
das en el balance energético y en los meca-
nismos de saciedad, los hallazgos llevaron a
los investigadores a concluir que un consu-
mo a largo plazo de dietas ricas en fructosa
podria contribuir a la ganancia de peso y a
la obesidad'®. De hecho, estos resultados se
encuentran en consonancia con los de otros
investigadores, que han encontrado asocia-
ciones positivas entre el consumo de fruc-
tosa y el riesgo de diabetes tipo II, higado
graso, resistencia a la insulina, dislipemia o
sobrepeso’®?.

Genisteina: isoflavona que se ha usado como
antihelmintico. Presente de forma natural en
alimentos de origen vegetal como altramuces,
soja o habas. Existen evidencias de un efecto
obesogénico en animales de experimentacién
alimentados con una dieta tica en genistei-
na?!, probablemente debido a su interaccion
con el receptor PPAR-y y una sobreexpresion
de genes adipogénicos®.

Glutamato monosédico: Se encuentra presente
tanto naturalmente como en forma de aditi-
vo (potenciador de sabor) en numerosos ali-
mentos, tales como sopas de sobre, alimen-
tos enlatados o congelados, patatas, salsas y
aderezos para ensaladas, entre otros”. Sus
propiedades obesogénicas han sido amplia-
mente estudiadas, especialmente en animales
de experimentacion, encontrando que ciertas
dosis de exposicién a este compuesto provo-
can no sélo un incremento del grado de obe-
sidad, sino también de las patologias asocia-
das a ella, como la resistencia a la insulina, asi
como aumento del apetito®>.

Compuestos derivados del humo (benzo-alfa-pire-
no): Es un hidrocarburo aromaético policicli-
co y potente carcindgeno, que se origina en

procesos de combustion y esta presente en
alimentos cocinados a la parrilla o a la bar-
bacoa, especialmente en los “muy hechos”*.
Fuera de su origen dietético es necesario ha-
cer hincapié que obeségenos como los hidro-
carburos aromaticos policiclicos y la nicotina
estdn muy presentes en el humo del tabaco.
Existen evidencias epidemiolégicas muy
sdlidas que apoyan una relacién positiva y
causal entre el hdbito tabdquico materno y el
riesgo de obesidad o sobrepeso en la descen-
dencia, tanto en seres humanos como en ani-
males de experimentacién®*. De hecho, dos
meta-andlisis han calculado un incremento
en la obesidad del 50-64% atribuible al con-
sumo de tabaco durante el embarazo¥?.
Ademads, estudios observacionales han en-
contrado asociaciones la exposicién huma-
na a nicotina con la resistencia a la insulina,
diabetes tipo II, enfermedad cardiovascular
y ciertos tipos de cancer®.

Contaminantes orgdnicos persistentes (COPs):
Son un grupo muy heterogéneo de sustancias
quimicas caracterizadas por su elevada resis-
tencia a la degradacién quimica y, por tanto,
gran persistencia en el medioambiente y en
los organismos®. Los plaguicidas organo-
clorados son un grupo de COPs con especial
relevancia para la salud humana, y el ejem-
plo mas representativo dentro de este grupo
es el diclorodifeniltricloroetano (DDT), am-
pliamente utilizado internacionalmente en
la agricultura y en el control de vectores de
enfermedades infecciosas desde 1939 hasta la
década de 1970. Los plaguicidas organoclora-
dos incluyen el hexaclorobenceno (HCB), lin-
dano, endosulfan y mirex, entre otros. Otros
COPs de gran relevancia son los bifenilos
policlorados (PCBs), muy usados en aplica-
ciones industriales y comerciales, incluyendo
liquidos de intercambio de calor o transfor-
madores eléctricos; los compuestos organo-
bromados, muy empleados en la actualidad
como retardantes de llama, biocidas o, inclu-
so, en productos farmacéuticos; los compues-
tos perfluorados, con un amplio rango de
aplicaciones industriales como retardantes
de llama, en revestimientos anti-adherentes,
o componentes envases alimentarios; o las
dioxinas y furanos, producidos como sub-
productos en procesos industriales de com-
bustion.

A pesar de que el uso de ciertos COPs (es-
pecialmente plaguicidas organoclorados y
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PCBs) esté restringido en la actualidad en la
mayoria de paises del mundo, se estima que
el 85-100% de la poblacién general presenta
en su organismo niveles detectables de es-
tos contaminantes, incluyendo poblaciones
residentes en dreas donde estos compuestos
llevan décadas prohibidos y aquellas donde
nunca se llegaron a aplicar®. Ademas, tien-
den a acumularse en compartimentos grasos
y, por tanto, la dieta (especialmente los ali-
mentos grasos de animales de gran tamario),
constituye una de las principales fuentes de
exposicion para la poblacién general®.

Existe una creciente evidencia epidemioldgi-
ca de que la exposicién constante a bajas do-
sis de ciertos COPs podria estar relacionada
con la obesidad y patologias metabdlicas en
la poblacién general, incluyendo diabetes, hi-
pertension y dislipemia'®**5.

Plaguicidas organofosforados: Estos compuestos
son inhibidores de la acetilcolinestarasa, una
enzima fundamental para el funcionamiento
del sistema nervioso. Por tanto, el potencial
obesogeno de los plaguicidas organofosfora-
dos podria derivar de su efecto como disrup-
tor neuroendocrino'. De hecho, estudios de
experimentacién han asociado la exposicién
a parathion y chlorpyrifos una elevada ga-
nancia de peso e hiperlipemia**.

Otros compuestos fenélicos “no persistentes”: En
este grupo podriamos englobar una amplia
variedad de compuestos quimicos usados en
aplicaciones industriales, con la caracteristica
principal de que sufren una relativa rapida
degradacién y/o excrecién en el organismo. A
pesar de ello la exposicién constante provoca
la presencia habitual de ellos en muestras bio-
légicas de la poblacion general®. El bisfenol A
constituye uno de las sustancias mas fabrica-
das a nivel mundial, y es usado ampliamente
en la fabricacién de plasticos de policarbonato
y resinas epoxi. Esta presente en los revesti-
mientos en latas de conserva, ciertos envases
de plastico, papeles de impresiéon térmica,
empastes dentales de composite, dispositivos
médicos, etc.”. Se ha demostrado que el bisfe-
nol A puede migrar de los envases de alimen-
tos y contaminar los mismos, de tal forma que
éstos pueden suponer una fuente importante
de exposicién a este compuesto®. La mayor
parte de la poblacion estd expuesta diaria-
mente a bisfenol A, y actualmente existe una
controversia sin precedentes en relacién a su
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posible efecto disruptor metabdlico, ya que es-
tudios experimentales han demostrado que la
exposicion a bisfenol A induce un incremento
de peso en ratones, asi como un elevado ries-
go de padecer diabetes tipo II*. Un estudio
reciente ha relacionado altas concentraciones
urinarias de bisfenol A con obesidad, resisten-
cia a la insulina en mujeres coreanas en edad
reproductiva®. Otros contaminantes fendlicos,
aunque con limitada evidencia obesogénica,
son los parabenos y los filtros ultravioleta,
usados principalmente en aplicaciones cosmé-
ticas**.

Ftalatos: Compuestos quimicos usado prin-
cipalmente como plastificantes y, por tanto,
presentes en una gran cantidad de objetos de
uso cotidiano, como envases alimentarios de
plastico y dispositivos médicos, incluyendo
tubos para alimentacion parenteral. Recien-
tes estudios han demostrado la ubicuidad
de estos contaminantes en diversos tipos de
alimentos, destacando los de origen graso y
almacenados en envases de plastico®. La ex-
posicién a niveles elevados de ftalatos se ha
asociado con alteraciones en los niveles de
hormonas tiroideas, resistencia a la insulina,
mayor riesgo de obesidad o baja fertilidad**.

Metales pesados: Pueden encontrarse de ma-
nera natural en el medio ambiente, aunque
muchos proceden de procesos industriales.
Algunos son considerados como elementos
esenciales para el organismo humano en pe-
quenas dosis. En general, muchos metales tie-
nen cierta liposolubilidad, y se ha descrito la
acumulacién de grandes cantidades de mer-
curio en peces grasos de gran tamafio, aun-
que otros, como el cadmio, tienden también
a acumularse en cereales y visceras animales,
especialmente en los criados en zonas conta-
minadas”. La exposicion humana a ciertos
metales como el arsénico, cadmio y plomo
se ha asociado con alteraciones metabdlicas
como un incremento del riesgo de padecer
diabetes tipo 2, enfermedad cardiovascular y
obesidad*.

MECANISMOS DE ACCION
Y RELEVANCIA DEL MOMENTO
DE LA EXPOSICION

En la actualidad se conoce el papel fundamental
que ciertas exposiciones pueden tener en épocas



criticas del desarrollo como son el embarazo y
primera infancia. En la historia de la medicina
se dispone de diversos ejemplos, como es el far-
maco dietilestilbestrol, recetado para diversas
aplicaciones terapéuticas, que incluian la dismi-
nucién del riesgo de aborto en mujeres emba-
razadas. Tras anos de uso, se descubri6é que las
hijas de mujeres que habian tomado este medi-
camento presentaban un riesgo elevado de pade-
cer adenocarcinoma vaginal de células claras, asi
como un incremento del riesgo de infertilidad y
de aborto®. Este hecho fue uno de los detonantes
para que, en la actualidad, la comunidad médica
acepte la existencia las ciertas etapas de espe-
cial vulnerabilidad, debido a la inmadurez del
sistema enzimatico, la elevada tasa de division
celular y a los ciclos muy precisos de metilacion
del ADN que condicionan el desarrollo del ser
humano™. De hecho, en un estudio de 54 anos
de seguimiento en la cohorte Child Health and
Development Studies (Estados Unidos), las mu-
jeres cuyas madres habian estado expuestas a
mayores niveles del plaguicida DDT durante el
embarazo mostraron un riesgo mayor de desa-
rrollar cdncer de mama, siendo éste ademas de
peor prondstico™.

Se conoce que la adipogénesis comienza entorno
a la semana 14 de gestacion, y contintia durante
el periodo postnatal. El proceso de renovacién de
adipocitos contintia hasta la adolescencia pero
va decayendo progresivamente en la etapa adul-
ta®*. Por tanto, se ha propuesto que la induc-
cién de la adipogénesis en la primera infancia
podria establecer permanentemente un nimero
elevado de adipocitos en la etapa adulta’®. Cu-
riosamente, se ha comprobado que ciertas sus-
tancias consideradas como obeségenos pueden
inducir la expresién de moléculas como PPAR-y
y/o CEBPB (de sus siglas en inglés “CCAAT/
enhancer-binding protein beta”), que estan im-
plicadas en el proceso de diferenciacién de los
adipocitos®. Por otro lado, ciertos obeségenos,
como el bisfenol A, pueden provocar cambios
a nivel hipotaldmico y en la actividad cerebral,
que influirian sobre el comportamiento a la hora
de alimentarse'. Ademas, las exposiciones a dis-
ruptores endocrinos pueden dar lugar a altera-
ciones transgeneracionales, ya que se estudios
en animales de experimentaciéon han evidencia-
do efectos nocivos derivados de la exposicion
temprana a disruptores endocrinos incluso en la
tercera generacion®™.

Las evidencias mencionadas corroboran la gran
importancia de la exposiciéon a contaminantes
en la etapa pre- y post-natal, especialmente la de
origen dietético, ya que el neonato ingiere mucha
mas cantidad de comida que los adultos en rela-
cién a su peso corporal. La madre constituye la
principal fuente de alimento en la etapa perinatal,
ya sea mediante el cordén umbilical o la lactancia
materna, y se ha demostrado que una variedad
de contaminantes pueden traspasar la barre-
ra placentaria y llegar al feto, como los ftalatos,
plaguicidas organoclorados, metales o el bisfenol
A% Ademads, debido a su cierta lipofilicidad,
muchos estos contaminantes también han sido
frecuentemente detectados en la leche materna®.
A pesar de esto, por sus beneficios, la lactancia
materna se considera la forma preferente de ali-
mentacién del neonato, aunque estos hallazgos
corroboran la necesidad de modificar los habitos
de vida maternos para minimizar la exposicién.
Tampoco podemos olvidar la exposiciéon que cier-
tos contaminantes como los ftalatos estdn presen-
tes en una gran cantidad de dispositivos médicos,
lo que puede resultar en una exposicién a niveles
considerables en ciertos casos, por ejemplo, a tra-
vés de la alimentacién parenteral de neonatos™.

LA COMPLEJIDAD DE LA EXPOSICION
A MEZCLAS DE CONTAMINANTES

La literatura cientifica que estudia las propieda-
des disruptoras metabdlicas u obesogénicas de
diversos grupos de contaminantes no para de
crecer, de tal manera que las listas de estas sus-
tancias quimicas son cada dia mas extensas. Es
necesario destacar que los seres humanos esta-
mos expuestos a una muy amplia variedad de
contaminantes quimicos de diversos origenes y
estructuras.

Por un lado, y como se ha mencionado con ante-
rioridad, los plaguicidas organoclorados o bife-
nilos policlorados fueron prohibidos hace déca-
das en la mayor parte de los paises del mundo.
Sin embargo, son sustancias que fueron disefia-
das para ser muy resistentes a la degradacion
quimica, asi que contintian presentes en la cade-
na alimentaria, y la totalidad de los seres huma-
nos presentamos niveles detectables en nuestros
organismos de varios de ellos**.

Por otro lado, existen otras sustancias considera-
das como contaminantes cuyo metabolismo en el
ser humano es muy rapido, como los ftalatos, el

Nutr Clin Med
Contaminantes en la dieta y obesidad

> 169 <



>170<

bisfenol A o los parabenos, pero que estan presen-
tes en objetos de uso diario y, por tanto, la expo-
sicién en los seres humanos es continua (Figura
II). Este fendmeno provoca que las personas estén
expuestas diariamente a un “céctel” de sustancias
quimicas muy complejo. A pesar de que en la ma-
yoria de los casos las concentraciones estan por
debajo de los limites considerados como “segu-
ros” por la legislacién, las implicaciones sobre la
salud de la exposicion diaria a estas mezclas de
compuestos quimicos que comparten mecanis-
mos de accién en comtn se desconocen en gran
medida. Son inquietantes los hallazgos de efectos
adversos sobre el sistema hormonal derivados de
la exposicién a mezclas cuando todos estaban por
debajo de los niveles individuales de efecto, ya
que estos pueden presentar antagonismos entre
ellos y potenciarse®. Este hecho ha inducido a un
numero creciente de cientificos a solicitar una ur-
gente actualizacién de los métodos de estimacion
de evaluacién del riesgo de la exposicion®.

Diversos grupos de investigacion se encuentran
trabajado en la validaciéon de biomarcadores ba-
sados en la capacidad de interaccion de estos
compuestos con los receptores hormonales, en-
contrado incluso ciertas asociaciones con patolo-
gias a nivel epidemiol6gico®. Sin embargo, y a
pesar de la urgente necesidad, no existe hasta la
fecha un biomarcador aceptado a nivel regulato-
rio para medir el efecto conjunto de estas sustan-
cias quimicas.

CONCLUSIONES

No hay duda de que la introducciéon de nue-
vos compuestos quimicos ha generado avances
sustanciales en la sociedad. Sin embargo, exis-
ten evidencias de que la exposicién constante a
dosis bajas de mezclas de algunos podria estar
contribuyendo a la epidemia de obesidad y en-
fermedades crénicas asociadas. La dieta consti-
tuye una de las principales fuentes de exposi-
cién a contaminantes con actividad disruptora
metabdlica en la poblaciéon general, y dicha ex-
posiciéon puede minimizarse realizando ciertas
modificaciones en los hdbitos de vida.

Se necesita una mayor cantidad de estudios que
integren la epidemiologia y los ensayos de labo-
ratorio, que permitan conocer en profundidad
los efectos nocivos de los contaminantes desde
una perspectiva integral, abordando exposicio-
nes multiples, a largo plazo y durante etapas cri-
ticas para el desarrollo. Mientras tanto, se reco-
mienda seguir el “principio de precaucién”, que
aboga por minimizar la exposicién en la medida
de lo posible, aunque no se disponga de pruebas
definitivas.

Dada la elevada prevalencia de enfermedades
asociadas a la obesidad y la ubicuidad de la ex-
posicién, cualquier intervencién para reducir la
contaminacién ambiental podria tener efectos
enormes a nivel poblacional.
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Figura Il. Ejemplos de la evolucion temporal de los niveles internos de un contaminante persistente (azul) y uno no persistente (rojo).
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