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Contaminantes ambientales neurotdéxicos
cercanos a nuestra vida diaria
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SUMMARY

Chemical substances play an important role in life quality; they are
present in household items and consumer products like furniture,
cloths, toys, etc. However some of these substances could be dan-
gerous for health and environment. Among the best known are the
organohalogens pollutants like the polychlorinated biphenyls (PCBs)
and polybrominated diphenyl ethers (PBDEs). These substances persist
in the enviroment, they bioaccumulate and may cause adverse effects
in humans health. There is increasing evidence that organohalogens
cause neurotoxicity in rats and human brains during development. We
have been studying the neurotoxicity of Aroclor 1254 (PCB mixture)
and DE-71 (PBDE mixture) in collaboration with Currds-Collazo team
(UC-MEXUS/CONACYT grants). We show in this paper the principal
results of our research related with molecules that participate in the
osmoregulatory system, learning and memory as vasopressin, PACAP
and nitric oxide synthase. We exposed pregnant rats to this organo-
halogens perinatally; the pups were allowed to grow until three months
old for an osmotic challenge. Brains were processed for immunfloures-
cence, other group was used to evaluate memory with the passive
inhibitory avoidance test and Western-blot was done for presynaptic
proteins Synapsin | and Synaptophysin. We found a disruption in the
content of VP, PACAP and nNOS suggesting that the PCB and PBDE
exposure alter the function of hypothalamic neurons that regulates os-
mosis and water balance. We demonstrated also that PBDE treatment
modifies systolic pressure and plasmatic osmolality compared with
controls suggesting a cardiovascular alteration caused by PBDEs. We
found an alteration in the nNOS activity in Aroclor-1254 treated rats.
Memory test and presynaptic proteins expression showed an impor-
tant reduction in males, suggesting that PCBs alters the expression and
activity of nitric oxide and learning and memory.

Therefore, due to the neurotoxicity of the organohalogens and its
constant contact with humans there is a big concern about the lack of
adequate legislation in Mexico and monitoring programs to evaluate
the degree of contamination in the population, especially in infants as
well as the regions most affected by such contamination.

Key words: Organohalogens, nitric oxide, vasopressin, hydroelec-
trolitic balance.
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RESUMEN

Las sustancias quimicas son importantes en nuestra calidad de vida;
éstas estén presentes en articulos domésticos y de consumo humano.
Algunas son nocivas para la salud y el medio ambiente, como los
contaminantes organohalogenados, los bifenilos policlorinados (PCB)
y los éteres difenilicos polibrominados (PBDE). Existe evidencia de
su neurotoxicidad en las ratas y los humanos sobre todo cuando la
exposicién es durante el desarrollo. Nuestro grupo se ha interesado
en estudiar la neurotoxicicidad de los PCB y PBDE sobre la regulacién
del equilibrio hidroelectrolitico, el aprendizaje y la memoria, en cola-
boracién con la doctora Currés-Collazo. En este articulo presentamos
los hallazgos principales de estos estudios.

Expusimos a ratas gestantes a estos organohalogenados y las
crias se estudiaron a los tres meses de edad; se sometieron al modelo
de estrés osmético o a la prueba de aprendizaje y memoria (evita-
cién pasiva). Los cerebros se procesaron para inmunofluorescencia
para VP, nNOS, PACAP o histoquimica de la NADPH-d, Western-blot
para nNOS vy las proteinas presindpticas sinapsina | y sinaptofisina.
Nuestros resultados mostraron en las ratas tratadas con los PCB y
PBDE sometidas a estrés osmético alteraciones en el contenido de VP,
PACAP y NOS y un incremento en la presién sistélica y la osmolari-
dad plasmédtica al compararla con controles, sugiriendo que los PBDE
alteran la funcién cardiovascular y osmorregulatoria. La prueba de
aprendizaje mostré una disminucién significativa de la adquisicién
y/o consolidacién del aprendizaje y memoria en las ratas macho
tratadas y alteraciones en la actividad de la NOS, la expresién de la
nNOS vy las sinapsina y sinaptofisina, lo que sugiere que la exposi-
cién perinatal a los PCB altera el aprendizaje y la memoria.

Debido a la neurotoxicidad de los organohalogenados y a que
estamos expuestos a ellos en nuestra vida diaria existe una gran pre-
ocupacién por la falta de una legislacién adecuada en México y
programas de monitoreo para evaluar el grado de contaminacién en
la poblacién mexicana especialmente en los infantes, asi como las
regiones mds afectadas por dicha contaminacién.

Palabras clave: Organohalogenados, éxido nitrico, vasopresina,
equilibrio hidrolectrolitico.
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ANTECEDENTES

Las sustancias quimicas desempefian un papel muy im-
portante en nuestra calidad de vida. Con ellas se fabrican
productos que usamos diariamente como: alimentos, ropa,
muebles, juguetes, autos, edificaciones, etc. Sin embargo,
algunas sustancias quimicas resultan nocivas para la salud
y el medio ambiente. La contaminacién ambiental es un
problema mundial que actualmente preocupa a los paises,
ya que es responsable de una lista alarmante de enfermeda-
des, muchas de las cuales afectan al Sistema Nervioso. Los
componentes mas frecuentes de la contaminacién son las
particulas suspendidas, los 6xidos de nitrégeno, los meta-
les pesados como el plomo y el mercurio y los compuestos
organohalogenados como los bifenilos policlorinados (PCB
por sus siglas en inglés) y los éteres difenilicos polibroma-
dos (PBDE). Los efectos de estos compuestos generalmente
se han identificado después de su uso indiscriminado o en
accidentes de contaminacién a gran escala (enfermedad de
Yoshuo en el Japén)."? Los organohalogenados como los
PCB son un claro ejemplo de sustancias quimicas sintéti-
cas con propiedades que las hacen ttiles para una amplia
gama de aplicaciones, y que después de su distribucion y
comercializacién intensiva se descubre que poseen carac-
teristicas indeseables por las que se afecta adversamente
la salud humana y el ambiente.** Numerosos estudios han
puesto de manifiesto los efectos toxicos de estos compues-
tos y la legislacion ha prohibido o restringido severamente
el uso de muchos de ellos.'*"? Sin embargo, los organohalo-
genados permanecen omnipresentes en el medio ambiente.
Por ejemplo, se estima que mas de 1.3 millones de tonela-
das de PCB se produjeron en todo el mundo hasta 1993 y

3,3',4,4" - Tetrabromodiphenyl ether (PBDE 77)

todavia se tienen cifras significativamente altas en el medio
ambiente.” Tras la prohibicién de su produccién y uso, los
niveles de PCB en la fauna silvestre y el medio ambiente
han disminuido lentamente, pero nuevos organohalogena-
dos han tomado su lugar y aumenta su concentracion en
el medio ambiente de forma alarmante. Los compuestos
bromados retardantes de flama son algunos ejemplos que
han surgido recientemente. Los PBDE son compuestos or-
ganohalogenados que comparten caracteristicas estructu-
rales con los PCB (figura 1). Se conocen 209 moléculas de
los PCB y 209 de los PBDE, denominadas “congéneres”;
la diferencia se basa en la posicién y niimero de bromos o
cloros en la molécula.’** Estas son sustancias quimicas que
inhiben la ignicién y propagacién del fuego o retardan la
fase inicial del mismo."” Se encuentran en una variedad de
bienes de consumo, como articulos electronicos y electro-
domésticos, materiales de construccién, espumas, telas y
muebles tapizados, etc.!82!

Debido a su alta produccion, caracteristicas lipofilicas,
persistencia y bioacumulacién, los PBDE se encuentran
ahora en el aire y el agua, asi como en peces, aves, mami-
feros como los seres humanos, incluso de regiones lejanas
a las zonas industriales.”*? Estos compuestos también han
resultado ser altamente neurot6xicos y disruptores endo-
crinos. Debido a esto y a que su concentracién en leche
materna y sangre de lactantes e infantes van en aumento,
diferentes paises han tomado medidas para su restriccién
o prohibicion.??

Los PCB y PBDE se acumulan en el tejido adiposo y
en la sangre, pasan la barrera placentaria y a la leche ma-
terna.®®” Los efectos son mds graves si la exposicién es
durante el desarrollo. La exposicién de ratas gestantes a

2,2',4,4' - Tetrachlorobiphenyl (PCB 47)

3,3',4,4' - Tetrachlorobiphenyl (PCB 77)

Figura 1. Ejemplo de las caracteristicas moleculares de los congéneres de los PBDE y de los PCB
estructuralmente relacionados. Las letras (o), (m), y (p), indican las posiciones orto, meta y para de los
halégenos en el anillo fenilo, respectivamente. Los nimeros indican la posicién de los halégenos substi-

tuidos. Modificada de Coburn et al., 2007.
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estos compuestos puede provocar en las crias deficiencias
de aprendizaje, alteraciones en la comunicacién neuronal
y cambios neuroquimicos.’*** Las ratas sometidas a inhala-
cion de los PCB presentan una alta concentracion de éstos
en el tejido cerebral.®® Los PCB son neurotéxicos, causan
muerte neuronal y alteraciones en el comportamiento, en
la regulacion hormonal, en la reproduccién y los procesos
autonémicos como la regulacion del equilibrio hidrico, la
temperatura, respiracion e ingesta de alimentos.®***!' Los
PCB causan sus efectos neurotdxicos al afectar las vias de
sefialamiento intracelular como la liberacion del acido 3H-
araquidoénico (3H-AA), alteran la homeostasis del calcio, la
translocacion de la proteina cinasa C (PKC).#* Estas alte-
raciones resultan de gran importancia si se considera el pa-
pel de la sefializacién celular durante el desarrollo neural
y durante el aprendizaje y la memoria.***” Las alteraciones
de la senalizacién intracelular se han propuesto como uno
de los mecanismos de accién en que los PCB y PBDE pro-
ducen efectos nocivos en el neurodesarrollo.”” Las mezclas
de los PBDE como el DE-71 alteran la translocacién de la
PKCy el calcio intracelular en el Sistema Nervioso y estos
efectos son comparables con los de las mezclas de los PCB
como el Aroclor 1254.%

Los PBDEs no se fabrican en México, pero se incorpo-
ran a una gran variedad de productos de consumo huma-
no por empresas automotrices, electrénicas, textiles y de la
construccién. En los tnicos estudios existentes en México
de la concentracién de estos compuestos, realizados por el
Departamento de Toxicologia Ambiental de la Facultad de
Medicina de la Universidad Auténoma de San Luis Potosiy
el Instituto Nacional de Ecologia, se demostré la presencia
de PBDE en plasma de mujeres que viven en la ciudad de
San Luis Potosi y en la leche de mujeres indigenas que viven
en una zona rural de la Huasteca Potosina. Las concentra-
ciones promedio de los PBDE detectadas fueron de 29.1 y
de 4.4ng/g de lipidos, respectivamente.”® En otros estudios
demostraron que 88% de los nifios evaluados, residentes de
cuatro localidades urbanas y suburbanas de México, pre-
sentaron concentraciones séricas elevadas de los PBDE.#*
Estos resultados confirman la presencia de estos contami-
nantes en poblaciones abiertas en México.

La demostracion de que los nifios de México se encuen-
tran expuestos a los PBDE crea la necesidad de estudiar a
fondo la toxicidad de estos compuestos.

Desde hace algunos afios nuestro grupo, en colabora-
cién con el grupo de la doctora Margarita Curras-Collazo
de la Universidad de California Riverside (proyectos UC-
MEXUS/CONACYT), nos hemos interesado en el estudio
de la neurotoxicidad de estos compuestos sobre diferentes
funciones cerebrales como el aprendizaje, la memoria y la
regulacioén del equilibrio hidrico a nivel central.

En este articulo presentamos los hallazgos principales
de estos estudios.
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REGULACION DEL EQUILIBRIO
HIDROELECTROLITICO

Estos estudios se centran en algunos péptidos y neurotrans-
misores que participan en la regulacién fina de la hormona
antidiurética o vasopresina (VP), como el 6xido nitrico (NO)
y el péptido activador de la adenilato ciclasa de la pituitaria
(PACAP).

La VP se produce en las neuronas magnocelulares neu-
roendocrinas, localizadas en los ntcleos supradptico (SON)
y paraventricular (PVN) hipotaldmico. La VP tiene maultiples
funciones como el mantenimiento de la homeostasis hidrica,
la regulaciéon cardiovascular, participa en el aprendizaje y la
memoriay en el desarrollo del Sistema Nervioso entre otras.
La VP es liberada por las terminales axénicas en la porcién
posterior de la pituitaria y enviada a la circulacién. También
se libera del soma y dendritas de las neuronas magnocelula-
res, en los nacleos PUN y SON, en respuesta a la estimula-
cién hiperosmoética e hipovolémica. La VP circulante actia
como hormona antidiurética y vasopresora para promover
la retencién de agua y volver a la homeostasis osmética y
cardiovascular. La VP liberada por las dendritas y el soma
ejerce un efecto autorregulatorio de la liberacién de VP a la
circulacion.”* La liberacion de VP también es regulada por
diferentes neurotransmisores y neuropéptidos entre ellos el
NO*%y el PACAP.5#

Nuestro grupo demostré que el PACAP liberado en el
SON es un fuerte estimulador de la liberacion somatoden-
dritica durante los retos fisiol6gicos. Esto esta acompanado
de un incremento en la inmunorreactividad al PACAP y a
su receptor (PAC-1) en ratas sujetas a una prolongada deshi-
dratacién in vivo. Y sugerimos que el PACAP puede funcio-
nar como un freno fisioldgico, para la liberacién excesiva de
VP durante una demanda fisiolégica prolongada. Sin este
freno fisiolégico una liberacién exhaustiva de VP puede lle-
var a la deplecién de las reservas de VP en la pituitaria e
intervenir en la regulacién de la osmolaridad plasmatica.®

EI 6xido nitrico es un neurotransmisor gaseoso que par-
ticipa en multiples funciones cerebrales, como endocrinas y
neuroendocrinas, neurotransmision, tono vascular, aprendi-
zaje y memoria entre otras.®’ La expresion de la enzima sin-
tasa del NO (NOS) y su mRNA, asi como su actividad, se in-
crementan en el hipotdlamo especialmente en el SON y PVN
durante la estimulacién osmética: deshidratacion, hipovole-
mia ya sea aguda o crénica. Lo que indica que la demanda
de NO se incrementa probablemente para la modulacién del
sistema magnocelular.’**%” Varios grupos de investigacion,
incluyendo el nuestro, reportamos que la exposicion a los
PCB afecta la actividad de la sintasa del NO (NOS).%"* El NO
es critico para la regulacién de la liberacion de VP y el mante-
nimiento de la presion arterial;***% esto sugiere que los PCB
pueden provocar la falta de regulacién del agua corporal.

Con estos antecedentes, decidimos estudiar el efecto
de la exposicién oral perinatal de Aroclor 1254 (una mezcla
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muy usada de los PCB), del dia 10 al 19 gestacional (30mg/
kg via oral) y del DE-71 (mezcla de PBDE), del dia seis ges-
tacional al 21 postnatal (30mg/kg via oral) sobre el conte-
nido de VP, PACAP y la enzima sintasa del 6xido nitrico
neuronal (nNOS), en las neuronas magnocelulares del SON
y PVN. El estudio se realizé con técnicas de inmunohisto-
quimica con anticuerpos especificos para estos péptidos, en
cortes de cerebros de ratas adultas (tres meses) que fueron
expuestas perinatalmente a los organohalogenados. Se tra-
bajo con cuatro grupos experimentales control, deshidrata-
das, tratadas y tratadas deshidratadas. Nuestros resultados
demostraron que los organohalogenos Aroclor 1254 y DE-71
alteran el contenido de PACAP, VP y nNOS en las neuronas
magnocelulares, especialmente durante la deshidratacién y
sugerimos que con estas alteraciones habria una consecuente
desregulacion de la osmolaridad plasmatica y de la funcién
cardiovascular (figuras 2, 3 y 4).”%7>”>78 Para demostrar esto,
en un trabajo realizado por el grupo de la doctora Curraz-
Collazo, en el que colaboramos, midieron la presién arterial
y la osmolaridad plasmatica en ratas expuestas a diferentes
congéneres de PBDE durante la gestacién y estudiadas a los
14 meses de edad. Demostramos que las ratas sometidas a
deshidratacién y tratadas con PBDE tienen un incremen-

to significativo de la presion sistdlica y de la osmolaridad
plasmatica en comparacién con las ratas deshidratadas no
tratadas. Estos resultados sugieren que la exposicion a los
PBDE altera permanentemente la funcién cardiovascular y
osmorregulatoria.”

APRENDIZAJE Y MEMORIA

El 6xido nitrico es un neurotransmisor importante en los
procesos de aprendizaje y la memoria. La inhibicion de la
NOS produce alteraciones de estas funciones cerebrales
e inhibe la potenciacién a largo plazo (LTP, una forma de
plasticidad sindptica).®*3 Con base en los antecedentes de
que los PCB inhiben la actividad de la enzima sintasa del
NO, #4077 nos interesd conocer el efecto de la exposicion
perinatal a los PCB (Aroclor 1254) sobre la actividad de la
NOS, y la expresion de las proteinas presinapticas, sinapsi-
na (Synl) y sinaptofisina (Sph) que participan en el estable-
cimiento del aprendizaje y la memoria.®*®% Administramos
Aroclor 1254 durante la gestacion del dia 10-19 y las crias se
dejaron crecer hasta los 3 meses de edad. Se realiz6 la prue-
ba de evitacién inhibitoria (para la medicién de la memoria

Inmunorreactividad a vasopresina en el nicleo supraéptico hipotalamico
en ratas expuestas a Aroclor 1254
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Figura 2. En el panel se muestran fotomicrografias de la inmunorreactividad a vasopresina (VP-IR), en
cortes coronales de cerebros de ratas control (A) deshidratada (NaCl, (B), Tratada con Aroclor 1254 (C)
y deshidratada tratada con Aroclor 1254 (NaCl) a nivel del nicleo supradptico (SON). Se observa un
incremento en la VPR en las ratas deshidratadas (B) comparada con el control. En las ratas tratadas (C)
se observa un incremento de la VP-IR comparada con el control. Sin embargo, al someterse a deshidra-
tacién no se presenta el incremento fisiolégico esperado, por el contrario hay un decremento de la VP-IR.
Abreviaciones: SON, nicleo supraéptico; OX, quiasma éptico). Barra=100pm.

En la gréfica se muestran los valores promedio de la densidad éptica integrada de las cuatro condi-
ciones experimentales. Los asteriscos muestran la significancia estadistica al usar la prueba ANOVA
con una post hoc de Fisher (**=P<0.005, ***=P<0.001). El Anticuerpo contra VP fue donado por Dr.

Gainer H. NIH.
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Inmunorreactividad a vasopresina en el nicleo supraéptico hipotalamico en ratas expuestas a DE-7 1
Control DE-71
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Figura 3. En el panel se muestran fotomicrografias de cortes coronales de cerebro de rata a nivel de
nicleo supradptico con inmunofluorescencia para la vasopresina. Control (A), deshidratada (NaCl, B), DE-
71 (C) y deshidratada con DE-71 (D). Se observa un incremento en la inmunorreactividad a la vasopresina
(VP-IR) en la deshidratada (B) comparada con el control que muestra una VP-R basal. También se observa
un ligero incremento de la VP-IR en las ratas tratadas con DE-71 (C) comparado con el control. En contraste
hay un decremento en la intensidad de la VP-IR, asi como en el nimero de fibras y neuronas en las ratas
deshidratadas y tratadas con DE-71 (D) comparadas con las deshidratas (B). Abreviaciones: SON, nicleo
supradptico; PVN, nicleo paraventricular; 3V, tercer ventriculo; OX, quiasma éptico. Barra = 100 pm.

La grdfica muestra los valores promedio de la densidad éptica integrada de las cuatro condiciones. Los
asteriscos muestran la significancia estadistica al usar la prueba ANOVA con una post hoc de Fisher
(**=P<0.005, ***=P<0.001).

Inmunorreactividad a la sintasa del éxido nitrico neuronal en los nicleos paraventricular y supraéptico hipotalamicos
en ratas expuestas a Aroclor 1254

Control Aroclor 1254 Control Aroclor 1254

NaCl + Aroclor 1254
PVN

NaCl NaCl + Aroclor 1254

Figura 4. En el panel se muestran fotomicrografias de cortes coronales de cerebro de rata a nivel de nicleo paraventricular y supradptico
hipotaldmico con inmunofluorescencia para la nNOS. Controles (A y C), deshidratadas (NaCl, E y G), Aroclor 1254(B y D) y deshidratadas
con Aroclor 1254 (F y H). Se observa un incremento en la inmunorreactividad a la nNOS (nNOS-ir) en las deshidratadas (E y G) compa-
rada con los controles que muestra una nNOS-ir basal. También se observa un incremento de la nNOS-ir en las ratas tratadas con Aroclor
1254 (B y D) comparadas con los controles. En contraste hay un decremento en la intensidad de la nNOS-ir, asi como en el nimero de
fibras y neuronas en las ratas deshidratadas y tratadas con Aroclor 1254 (F y H) comparadas con las deshidratas (E y G). (Abreviaciones:
SON, nicleo supradptico; PVN, nicleo paraventricular; 3V, tercer ventriculo; OX, quiasma éptico. Barra = 100 pm.)
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Figura 5. Efecto de la exposicién perinatal de Aroclor 1254 sobre la prueba de evitacién pasiva de los
machos y las hembras controles y tratados. Ay C. Latencia de entrada y salida del compartimento oscu-
ro durante la sesién de entrenamiento donde se aplicé un shock eléctrico de 3-6 mA por 3 s (E). By D.
Latencias de la sesién de retencién (sin shock eléctrico) a los 5 min, 24 h'y 7 dias posteriores a la sesién
de entrenamiento. Las barras representan el promedio = el error estandar. El andlisis se realizé con una
prueba +Student y una prueba de Mann-Whitney post hoc (* p <0,05). Las barras negras representan
los controles; las barras grises los tratados con Aroclor 1254.

espacial). Posteriormente llevamos a cabo un estudio en un
grupo para ver la actividad de la NOS (expresada como la
actividad de la NADPH-d), en cortes de cerebro de diferen-
tes regiones cerebrales (corteza prefrontal, hipocampo y ta-
lamo dorsal) y en otro cuantificamos la nNOS, Synl y Sph
por medio de Western Blot. Mostramos un aumento de la
actividad de la NOS en todas las regiones cerebrales estu-
diadas en las ratas tratadas comparadas con los controles,
principalmente en los machos. Con respecto a la expresion
de las proteinas presindpticas Synl y Sph, se observé un de-
cremento que no fue significativo. La prueba de aprendizaje
mostré una disminucion significativa de la adquisiciéon y/o
consolidacion del aprendizaje y memoria en las ratas macho
tratadas (figura 5).”* La exposicion perinatal a los PCB altera
la sintesis y expresion del NO y de proteinas que partici-
pan en la consolidacién de la memoria con mayor efecto en
los machos. El efecto de los PCB sobre la inhibicién de la
NOS parece no ser a largo plazo, ya que se observa un in-
cremento de su actividad en las ratas tratadas, aunque una
disminucién en su expresion; sin embargo, este efecto si tie-
ne una repercusién en la funcién. Hay que hacer notar que
aproximadamente 50% de las crias mueren antes de llegar a
los tres meses de edad, por lo que probablemente estemos
estudiando a las menos afectadas.

El incremento reciente en el nimero de nifios con tras-
tornos del desarrollo neurolégico, diagnosticados y tratados
como autistas o con sindrome de falta de atencion ha genera-
do la necesidad publica de una investigacién cientifica para
identificar a los agentes ambientales que pueden contribuir
a su etiologfa. Reportes recientes sugieren la posible partici-
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pacién de los PBDE, ya que se encontré en estudios hechos
en humanos y experimentales una asociacion significativa
entre la exposiciéon a PBDE y un decremento en el puntaje
del IQ, alteraciones sensoriales y motoras, del aprendizaje y
la memoria y déficit de atencion de la infancia.”** Se han ob-
servado cambios morfoldgicos sutiles en la corteza, el hipo-
campo y el cerebelo después de la exposicion a los bifenilos
policlorinados (PCB) durante el desarrollo.

Nuestro grupo demostré que la exposicion a los
PBDE y PCB reduce significativamente el contenido de
VP y PACAP* y estos péptidos participan en el desarro-
Ilo cerebral y en el comportamiento social que esté afectado
en el autismo, tales como la interaccién social, afiliacién y el
aprendizaje social.”> Actualmente, en colaboracién con la
doctora Margarita Curraz-Collazo (Universidad de Califor-
nia Riverside), llevamos a cabo un estudio donde probare-
mos si la exposicion a PBDE durante el desarrollo recapitula
algunas de las caracteristicas conductuales y neuropatolégi-
cas fenotipicas de los nifios con sindrome de autismo.

EPILOGO

La situacion en México acerca de la gestion de sustancias qui-
micas es preocupante. No hay estudios sistematicos de mo-
nitoreo que permitan saber el grado de contaminacién con
estos compuestos en la poblacién. Los PBDE estan en pro-
ductos muy cercanos a nuestra vida diaria, como aparatos
electrénicos, textiles, automoviles, alimentos, etc., por lo que
aumenta su concentracion dia a dia. Infinidad de estudios,
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incluyendo los nuestros, demuestran la neurotoxicidad de es-
tos compuestos sobre todo cuando la exposicién es durante
el desarrollo. Esta preocupacién se basa en que no sélo no
tenemos una legislaciéon adecuada, sino que ademas no hay
un sistema de monitoreo real de estas sustancias ni en la po-
blacién (particularmente mujeres y nifios) ni en el ambiente.
De las 21 sustancias listadas en el Anexo A del Convenio de
Estocolmo firmado por México, nuestro pais no tiene la capa-
cidad analitica de medir alrededor de nueve, y de las que si
podemos medir no se hace un monitoreo efectivo, por lo que
no se sabe si las medidas tomadas han tenido un efecto real en
la salud de la poblacién y del ambiente (Comunicacién perso-
nal doctor Gerardo Gold, CINVESTAV Meérida; Para mayor
informacién consultar las paginas: www.ine.gob.mx,www.
cristinacortinas.net,www.cec.org.). Es necesario tomar accio-
nes efectivas que lleven a mejorar esta situacion.
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