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DEFINICION DE DISRUPTORES 

Son el conjunto de compuestos químicos que 
interaccionan con el sistema endocrino con 
capacidad para: 

• Mimetizar la acción de las hormonas 
endógenas 

• Antagonizar la acción de las hormonas 

• Alterar su patrón de síntesis y metabolismo 

• Modular los niveles de receptores 
correspondientes 



ALGUNOS GRUPOS DE 
DISRUPTORES 

• Solventes: bifenilos policlorados 
• Plásticos: bisfenol A, ftalatos 
• Pesticidas: DDT, metoxycloro 
• Funguicidas: vinclozolina 
• Pantallas solares: cinamatos, 

metilbenzilcanfores 
• Detergentes: nonilfenol 
• Fitoestrógenos: genisteína y coumestrol 



 



 



DISRUPTORES AMBIENTALES 
Y ENFERMEDADES 

ENDOCRINAS 
 

Polulantes ingresan al cuerpo por: 

         -ingestión 

         -inhalación 

         -absorción 

         -transferencia transplacentaria 



DIOXINAS  

• No existen naturalmente 

• Son subproductos de procesos industriales 
(fundiciones, blanqueo de la pasta de papel, 
herbicidas) 

• No biodegradablas, lipofílicos (cadena 
alimentaria: lacteos, carnes, pescados y 
mariscos).  

     Es uno de los tóxicos mas difundidos en el 
ambiente 

 



FTALATOS 

   Se usan cerca de 18 billones de libras por año, 
proveen flexibilidad y capacidad de 
recuperación de los plásticos.A mayor 
flexibilidad, mayor porcentaje de 
ftalatos.Como no están quimicamente unidos al 
plástico al que fueron adicionados, se liberan 
rápido al ambiente.  



BISFENOL A 

    Derivado del petróleo,sintetizado como 
estrógeno,fue desplazado por el DSB,tiene 
acción estrogénica débil.Se usa en el 
empaquetado de comidas,en las botellas 
plásticas, en los selladores dentales,en el papel 
termal usado en las cajas registradoras y en 
otros productos. 

  Se producen cerca de 6,4 billones de libras por 
año en todo el mundo y se detecta en el 90% 
de la población.. 



PARABENOS 

    Provienen principalmente del uso de 
productos de cuidado personal. Sus 
efectos sobre la salud todavía no son 
conocidos. Poseen actividad estrogénica, 
pueden afectar adversamente el 
metabolismo de los estrógenos y causar 
disfunción mitocondrial. Se pueden medir 
en orina y sangre 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Parabenos: son utilizados como conservantes y 
preservantes en la industria cosmética y tienen alta 
actividad estrogénica.Se han dosado en tejido 
mamario y luego se encontraron de forma ubicua en 
otros tejidos.(Darbre and Harvey,2004) 
 
 
 
 
 
 
 

            



MECANISMO DE ACCIÓN SOBRE 
RECEPTORES 

Sustancia Mecanismo Efecto Biológico 

Agonistas : 
Bifenol A 
Ftalatos 

Polifenoles 
Parabenos 
Dioxinas 

 

Activación de  
receptores estrogénicos Estrogénico 

Antagonistas : 
Pesticidas 
Fungicidas 
Herbicidas 
Dioxinas 

 

Inhibición de 
receptores androgénicos Antiandrogénico 



Mecanismos de acción de hormonas vs. 

mecanismos de acción de DEs 

                              MECANISMO DE ACCIÓN HORMONA     DEs 

Agonista de receptores            +         + 

Antagonista de receptores         +    

Moduladores selectivos de receptores hormonales         + 

Unión a receptores nucleares            +         +  

Unión a receptores de membrana            +     

Interferencia en la síntesis y/o metabolismo 
hormonal 

        + 

Interferencia en el transporte de hormonas , 
modificando la fracción libre de hormona 

  
        + 

Aditivo y/o sinérgico con  otros químicos u hormonas 
endógenas: puede ser que el efecto de baja dosis sea  la 
suma del efecto  del DE más el de la hormona endógena 

        + 
 



Cantidad de hormona libre vs. cantidad de DE 

libre en plasma 



MECANISMO DE ACCIÓN SOBRE 
ENZIMAS 

Sustancia Mecanismo Efecto Biológico 

Fungicidas 
(azoles) 

Isoflavonas 

Polifenoles 

Inhibición de enzima 
       de clivaje lateral  

del colesterol 

Inhibición del TPO 
alteración de  

    transtirretina 

Aumento de sulfatasas 
y disminución de 
 sulfotransferasas 

Inhibición de  
esteroideogenesis 

adrenal 
y gonadal  

Hipotiroidismo,  
alteración de las 

hormonas 
tiroideas libres  

Aumento de estrógenos 
libres 



http://www.gusbabys.com.ar/venta/SALTARIN+INFLABLE+DE+PVC/17901
http://www.moonlightfragancias.com.ar/listado-de-productos.php?cat_id=2


Raíces ambientales  
de la enfermedad 

Riesgos ambientales en SALUD 
OMS, 2002 



ALTERACIONES  EN LA 
PERIMENOPAUSIA 

• Cáncer de mama 

• Menopausia adelantada 

• Diabetes 



Eskenazi B                Environ Health Perspect  2005;113:858-862 

Se examinó la relación de TCDD sérico y la edad 
de la menopausia en una población cercana a Seveso, 
Italia, donde en 1976 explotó una fábrica química. 
616 mujeres participaron luego de 20 años del 
accidente, en aquel entonces todas eran  
premenopáusicas, con una edad promedio de 35 años. 



Eskenazi B              Environ Health Perspect  2005;113:858-862 

Se recolectó suero inmediatamente post explosión. 
Hubo un 6% de menopausia temprana cuando TCDD  
fue 10 veces mayor en suero. 
Separados por quintilos, hubo tendencia a menopausia 
temprana en los 4 primeros quintilos, pero no en el 5º, 
con una P=0.04. Esto se explica por curvas de respuesta 
no monotónicas. 
 



Eskenazi B   Envirom Health Perspect 2005;113:858-862 





  

 



  

 



  

 



  

 



  

 



La exposición a xenoestrógenos a lo largo 
de la vida desde la vida perinatal es un 
factor de riesgo de desarrollar cáncer de 
mama. 
 
 El aumento de la incidencia de cáncer de mama en los 

últimos 50 años en parte puede ser por la exposición 
permanente a sustancias químicas que imitan el 
mecanismo de acción de los estrógenos. 

 

 Estudios epidemiológicos sugieren que la exposición a 
xenoestrógenos como el DES durante el desarrollo 
fetal , al DDT durante la pubertad y a una mezcla de 
xenoestrógenos en la menopausia, aumentan el riesgo 
de padecer cáncer de mama. 

Diamanti-Kandarakis et al,2009. 



Teorías de la carcinogénesis 

Proceso de acumulación de mutaciones en la célula  
    Hahn WC, Weinberg RA 2002 Modelling the molecular 

circuitry of cancer. Nat Rev Cancer 
Cambios epigenéticos provocan el desarrollo de la 

enfermedad.  
 En ambos se origina el cáncer a partir de una célula que 

prolifera sin control y genera una desorganización de los 
tejidos. Los carcinógenos actúan iniciando el proceso de la 
lesión neoplásica.  

     Ho SM, Tang WY, Belmonte de Frausto J, Prins GS 2006 
 
 Los carcinógenos al igual que los teratógenos podrían 

alterar la interacción entre las células vecinas durante el 
desarrollo temprano y a lo largo de la adultez. 

     Maffini MV, Calabro JM, Soto AM, Sonnenschein C ,2005 
 
 

 
 
 
 



CANCER DE MAMA 

NP induce la proliferación celular y se liga al receptor 
de estrógenos en humanos en células de tumor mamario 
sensible a estrógenos MCF7  (Soto et al., 1991). 
La exposición a NP pude ser vía ingestión de alimentos 
contaminados y agua, absorción dermal o inhalación 



Los ésteres de parabenos se encuentran en los  
cosméticos y en productos del cuidado de la piel 
Los potenciales riesgos en la mujer son: 
 

Cáncer de mama 
Melanoma 







 4% son In situ y entre el 5 al 10% son hereditarios                                                         
Ferlay et al, 2004 

Es la primer causa de muerte en mujeres entre los 40 y 55 años de edad y la 
tasa de mortalidad aumenta  < de 35 años y > de 75 años 

Incidencia: 1 de cada 12 mujeres (España) 

                                         1 de cada 6 mujeres en EEUU. Ferlay et al, 2001  

                              1 de cada 8 mujeres en nuestro país 

La tasa de supervivencia  y el pronóstico de la enfermedad se asocia 
directamente al estadio de la enfermedad 

 

Se ha hipotetizado un incremento significativo de la incidencia de Ca de Mama en 
el mundo industrializado durante los últimos 50 años pudiendo ser debido a la 

exposición de químicos hormonalmente activos particularmente los 
xenoestrógenos 

 

 

DE  Y CANCER DE MAMA 



Factores de riesgo en el cáncer de mama 
Alto riesgo 
1- Edad 
2- Sexo 
3- H. fliar y personal de CM 
4- Sind genéticos que 

predisponen al CM. 
5-Hiperplasia atípica de mama. 
6- Radiaciones ionizantes 
7-Exposición prenatal 
8- BRCA1 y 2 
 

Moderado riesgo 

1- Menarca temprana. 

2- Menopausia tardía. 

3- Nuliparidad. 

4-Consumo de alcohol. 

5- Obesidad post-menopausica. 

6- Patrones parenquimatosos 
desfavorables. 

7- Hiperplasia benigna  

8- ACO 

9- Terapia hormonal sustitutiva 

10- Tabaco 

Endocrine Reviews, June 2009, 30(4);293-342 
 

Numerosos estudios con 
DE han demostrado que la 

exposición  
a estas hormonas exógenas  

que mimetizan la acción 
anti androgénica o  

estrogénica, alteran el 
patrón  

normal de la organización 
tisular y modifican la 
interacción estroma – 

epitelial, aumentando el 
potencial  
neoplásico   



- La cc de Parabenos permitida en la cosmética en UE es del 0.19% 
- Se han detectado niveles dosables de P en: sangre, orina , leche materna. 
- Entran por la piel como ésteres intactos, las esterasas dérmicas los hidrolizan 
a ácido p-hidroxibenzoico(< act estrogénica), pero estas se saturan por exceso 
de exposición. 
-  P homología estruct. a los E2 pero menos potentes, se unen al Rc Eα . 
                                                                             Soni et al,2001- Lemini et al 1997- Harvey et 
al 2004 



 
 

- Se estudiaron 40 pacientes( 37-91 años) del Centro de CM de Manchester, 
UK. 
- Muestras tomadas post mastectomia por cáncer de mama primario sin  
metástasis y sin recibir tratamiento oncológico(2005-2008) 
- Se tomaron 4 muestras por paciente desde la axila hasta el esternón. 
- Hasta su procesamiento se mantuvieron en freezer a -80 °C. 
- Material de procesamiento: VIDRIO. 
 
 
 
 

MATERIALES Y MÉTODOS 



RESULTADOS 

1- Nivel de parabenos en tejido mamario 
158/160 tuvieron niveles detectables de P (99%) 
MP: 152/160, EP:147/160, nPP:138/160, nBP:120/160, iBP: 136/160 
 

2- Correlación de la cc de P entre los diferentes cortes  
  



3 – Correlación de los niveles de P con la localización del tumor 

4 – Correlación de los niveles de P con la edad de las pacientes 

No encontraron diferencia  
Entre las diferentes edades  
 



5 – Correlación de los niveles de P con los niveles de RcE del tumor 
     27 tumores RcE+ 
     10 tumores RcE- 



6 – Correlación de los niveles de P con el uso de desodorantes cosméticos 
(35/40) 
     28/35 pacientes utilizaron en algún momento de sus vidas (61.8ª) 
     7/35 nunca utilizaron (75.7ª) 
 



CONCLUSIONES 
 SON DOSABLES LOS ESTERES INTACTOS DE 

PARABENOS EN TEJIDO MAMARIO HUMANO. 

   20.6 ng/g ESCOCIA 1980s (20 muestras de tumor) 
(Darbre    2004) 

       85.5 ng/g UK 2005-2008 (160 muestras de tejido no 
tumoral adyacente) 

 99% de las pacientes tuvieron niveles de P detectables 
distribuidos en diferentes partes de la mama. 

 Los niveles dosables de P en pacientes que no usaron nunca 
desodorante tienen otra fuente. 

 No hubo diferencia significativa en los niveles de P en los 
tumores RcE+ y RcE- , podría ser que los niveles de P 
ampliamente estén distribuidos en todas las muestras, pero 
la actividad estrogénica del P sólo influye en los cánceres 
RcE + ( investigar ) 

 

  

 



Objetivo: examinar si la exposición in utero a BPA afecta el desarrollo de la 
glándula mamaria y aumenta la susceptibilidad al carcinógeno NMU (N-nitroso-N 
metilurea). 
 
 
Métodos: Ratas Wistar gestantes fueron expuestas a BPA (25ug/kg de peso por 
día) o placebo (DMSO), desde a DG8(inicio de la organogénesis) hasta el DG23. 
 
El primer experimento fue diseñado para estudiar el efecto del BPA en el desarrollo de 
la glándula mamaria de la rata. 
 
Fueron destetados y luego sacrificados en DPN30 (prepubertad), DPN50 (después de la 
pubertad) y DPN110 y DPN 180.  
 
El segundo experimento fue diseñado para evaluar si la exposición prenatal al  BPA 
potencia la capacidad de respuesta de la glándula mamaria a las lesiones preneoplásicas. 



 

- Una vez establecida la dósis subcarcinogénica de NMU 
(25mg/kg), las ratas hembras hijas recibieron : 

 

       

      GC (n:16)  
DPN50 DMSO +   
25NMU 

GCpos (n:10)  

 DMSO + 50NMU 
 

      GT (n:21) 
25BPA + 25NMU 

Sacrificadas DPN180: 
Se evaluó la cap. Carc. 
 del NMU 
 

Sacrificadas DPN110 y 180 
Sacrificadas DPN110 y 180 
 

Las ratas se palparon y pesaron dos veces por semana para detectar tumores 
mamarios una semana luego del NMU y se sacrificaron algunas en PDN110 de 
GT y GC.  

Para evaluar el potencial carcinogénico del NMU se sacrifico GT en DPN180 

Dos horas antes del sacrificio se les inyecto bromodeoxiuridina (BrdU:6mg/100mg) 
para 
determinar el índice proliferativo del epitelio y estroma mamario: inmunohistoquímica 



RESULTADOS 

Las crías expuestas a BPA in utero tuvieron Pub Ad (PND30) 
y alteraciones en el estroma y parénquima mamario en 
PND50 
PND 110 y 180 se observa hiperplasia de los ductos y 
aumento de la densidad de los núcleos. 
2/15 tumores mamarios malignos otras neoplasias 
encapsuladas 

DMSO + 25NMU:no aumento el N*de ductos 

GC pos: 7/10 adenocarcinoma invasivo 
Aumento de la densidad nuclear del estroma 
Aumento N* de mastocitos y cambios en la  
matriz celular 
Aumento de ductos hiperplásicos 
 



CONCLUSIONES 

•     La exposición prenatal a bajas dosis de BPA 
puede aumentar el desarrollo de tumores en 

ratas  

 

•       1- estimula la formación de lesiones 
preneoplásicas. 

•       2- aumenta la susceptibilidad al NMU 



Breast Cancer Reseach 2006;8(4):R47 

Estudiaron 55 pacientes operadas por Ca de mama, dosaron 
los residuos organo clorinados por cromatografía gaseosa, 
midieron receptores a estrógenos-progesterona y actividad 
proliferativa (Ki-67) en los tumores. 
 

Los residuos OC en el tejido adiposo adyacente parecen 
influenciar en el comportamiento biológico del tumor a  
través de la activación del receptor E a y la proliferación 
dependiente de este receptor. 



Breast Cancer Reseach 2006;8(4):R47 



Breast Cancer Reseach 2006;8(4):R47 



 

Brophy et al. Environmental Health 2012;11:87 



  



  



 
Ca  Mama 

De Coster S J Envirom  and public Health 2012 Article 713696  



 

Biomedicine & Pharmacotherapy 2009;63:383-395 



    

Diabetes 
Obesidad 



 



Diabetes 2011;60:1838-1848 Neel B.A. etal 



La etiología de la diabetes2 se basa en 
la insulino resistencia asociada a la 
disfunción de la secreción de insulina 
por las células b del pancreas. 

La predisposición genética y los 
disruptores endocrinos se asocian como 
elementos de riesgo para desarrollarla. 

Alonso P et al  Nat. Rev. Endocrinol 2011;7:346-353 



          Datos epidemiológicos 
 En el accidente de Seveso en 1976,Italia 

(dioxinas) el seguimiento mostró aumento de 
diabetes,especialmente en mujeres. 

 En los veteranos de Vietnam expuestos a TCDD 
reveló una asociación con diabetes2 e insulino 
resistencia. 

 En 2006,individuos con niveles detectables de  
contaminantes químicos persistentes,tenian  una 
prevalencia 2 a 5 veces mayor de DM,comparados 
con los no detectables.(Lee et al) 

Alonso P et al  Nat. Rev. Endocrinol 2011;7:346-353 



 

Diabetes 2011;60:1838-1848 



 

De Coster S J Envirom  and public Health 2012 Article 713696  



 

De Coster S J Envirom  and public Health 2012 Article 713696  



  

SINDROME METABOLICO 



  

DIABETES 



 La población mundial está envejeciendo. 

 Las Naciones Unidas informó que entre el 
2000 y el 2050 , la cifra de personas >60 
años llegará a 2 billones. 

En el congreso Mundial de Gerontología del 
2012,Margaret Chan expresó que en los 
próximos 5 años ,las adultos de 65 años o 
más, superará al nº de niños menores de 5 
años. 

Yun-Chul Hong Environ Health Perspect 2013;;121 A68-69 

Aging Society and Environmental Health                                                
Challenges 



Aging Society and Environmental 
Health Challenges 

  Con el avance  de la edad las enfermedades 
relacionadas a ella como el cáncer,la 
diabetes y las enfermedades 
cardiovasculares crecen dramáticamente y 
es importante corregir los factores de 
riesgo que facilitan su aparición.        
Entre ellos y modificables son los que 
provienen del medio ambiente (cambios 
climáticos, contaminantes químicos, etc) 

Yun-Chul Hong Environ Health Perspect 2013;;121 A68-69 



Aging Society and Environmental Health 
Challenges 

 Irónicamente los contaminantes ambientales 
que provienen de fuentes creadas para 
mejorar las condiciones de vida, enferman a 
la gente. 

 La gente mayor es más sensible por el 
deterioro que sufren sus parámetros 
fisiológicos,bioquímicos, inmunológicos y 
metabólicos para defenderse del efecto de 
estos químicos. 

Yun-Chul Hong Environ Health Perspect 2013;;121 A68-69 



    Impacto de los disruptores 
endocrinos en el envejecimiento. 

 

      Sistema Nervioso Central                 



 

Dopamina es un neurotransmisor asociado a: 
 
 Capacidad cognitiva 
Actividad motora 
Motivación y recompensa 
Humor 
Aprendizaje 

Jones D.C. Biochemical Pharmacology2008;76:569-581 



 

Jones D.C. Biochemical Pharmacology2008;76:569-581 



La manifestación más frecuente del deterioro 
dopaminérgico durante el proceso del envejecimiento 
es la Enfermedad de Parkinson 

Se observó relación con: 

Pesticidas: órgano clorinados ( DDT-Lindane- 

Dieldrin-Heptaclor) 

Disruptores endocrinos: ( bisfenilos clorinados 

PCBs-Bisfenol A ) 
Jones D.C. Biochemical Pharmacology2008;76:569-581 



 

Las neuronas de los circuitos del hipocampo 
y del neocortex relacionadas al aprendizaje 
y la memoria sufren cambios durante el  
envejecimiento 
En la enfermedad de Alzheimer se produce  
la muerte de las neuronas de estos circuitos 
En las dificultades cognitivas asociadas a la  
edad solo se producen alteraciones sinápticas 
en los circuitos neuronales conservados 

Hof P. Trends in Neuroscience 2004;27(10):607-613 



 

Monos reshus 
Hof P. Trends in Neuroscience 2004;27(10):607-613 



 

Mac Lusky et al. Envirn Health Perspect 2005;113:675-679 



 

Mac Lusky et al. Envirn Health Perspect 2005;113:675-679 



Enfermedad de Alzheimer 

 

 

 

 

 

 
 

BDNF:brain derived neurotrophic factor 
Ab Amyloid 

Stranahan et al. Nature Rev Neurosc 2012;13(3):209-216 



 

Parent A.S. J Toxicol environ Health B Crt Rev 2011;14:328-345 



 

.El envejecimiento exitoso se 
caracteriza por implementar 
mecanismos alternativos de plasticidad 
para compensar los cambios en el 
medioambiente local. 
 

Se reconocen mecanismos protectores 
de la actividad física, de los desafíos 
cognitivos y de la restricción calórica 
de la dieta 
 
  



 Los DE son en general xenoestrógenos que 
pueden impactar sobre el cerebro en la 
senescencia. 
 

 Las hormonas sexuales (sexo específicas) son 
cruciales para la óptima función en esta etapa 
de la vida, actúan como bisagra en el proceso 
de la neurogénesis, ejercen protección contra 
la demencia y sostienen la función cognitiva 
(funciones ejecutivas-memoria-aprendizaje-
atención-etc.). 

Weiss B. J Neurol Sci. 2011;305:11-21 



Si los DE impactan temprano en la vida puede el 
daño recién manifestarse muchos años más tarde, 
cuando la capacidad compensatoria del cerebro cae 
y el daño emerge. Período silencioso. 
 

Si los DE impactan durante el envejecimiento, 

   amplifican el déficit hormonal de la edad. 
 

En ambos casos afectan el área cognitiva y pueden 
causar enfermedades neurodegenerativas.  

Weiss B. J Neurol Sci. 2011;305:11-21 



Entonces, ¿existe una “ventana de oportunidad” 
para tratar con esteroides sexuales? 
 

 ¿Sigue el cerebro manteniendo su plasticadad 
durante el envejecimiento? 
 

 ¿Qué consejos dar fuera de la medicación?  

Consumir menos comida grasa porque contienen 
más contaminantes, mantener un peso correcto 
porque el tejido graso acumula DE como 
dioxinas - bifenilos policlorinados y porque la 
obesidad también es un riesgo para el decline 
cognitivo 

Weiss B. J Neurol Sci. 2011;305:11-21 



 

Freire C International J Hygiene and Environ Health 2013;218:445-460 

Depression 



 

Freire C International J Hygiene and Environ Health 2013;218:445-460 

Suicide 



 

CONCLUSIONES 
 

 
 Los humanos estamos expuestos a cientos de DEQ 

 

 Muchos de ellos se asocian con alteraciones 

reproductivas-cancer-enfermedades metabólicas y del 

sistema nervioso central 

 

 Deberíamos considerar tomar medidas preventivas para 

evitarlos (no comprar comidas envueltas en plásticos, 

utilizar productos de cuidado personal libres de ftalatos 

y parabenos, etc) 



 



 

Diabetes 2011;60:1838-1848 



 

Diabetes 2011;60:1838-1848 



 

Diabetes 2011;60:1838-1848 



  

Endocrine News 2013; March 



Códigos de reciclaje 



Muchas Gracias 



Para prevenir las enfermedades de debe: 

  

• reducir las fuentes de emisión de tóxicos 

• reducir la emisión de tóxicos en las 
fuentes 

• reducir las oportunidades de exposición 

• informar y educar   

 

Intervenciones y acciones 



¿Qué hace a un químico tóxico? 

Que sea: 
 

• Persistente 

• Bio - acumulable 

• Ubicuo en el ambiente 

• Migre con el aire y el agua 

• Penetre la cadena trófica 



Sobre la “dosis segura” 

 
 

“Concepto de dosis tolerable o segura” acorde a: 
 
• Ingestión Diaria Admisible (ADI: admisible daily intake) 
   
• LD50 (dosis letal 50%)   

 
• Afirmación de Paracelsus: “la dosis hace la venenoo” 



Sobre la “dosis segura”  

No se toma en cuenta: 

• La exposición crónica a bajas y los efectos a largo 
plazo 

• Los nuevos conocimientos sobre la interacción gen-
ambiente y toxicidad sobre el desarrollo 

• La exposición a las mezclas de químicos (en 
plaguicidas a los diferentes plaguicidas utilizados y a 
sus coadyuvantes y vehículos) 

• Efectos sinérgicos o interacción 
 

LD50 o ADI no los toman en cuenta ya que consideran 
solo un químico a la vez.  



DISRUPTORES ENDOCRINOS 

• La exposición humana a disruptores 
endocrinos es universal y puede provenir 
de numerosas fuentes 

• Los compuestos son principalmente 
acumulados en la grasa y son 
transmitidos a la descendencia durante 
la gestación y la lactancia 

Rivas A. Ecosistemas 2004;13(3):7-12 



ALTERACIONES DEL EJE 
REPRODUCTOR FEMENINO 

• Telarca prematura-Pubertad precoz 

• Endometriosis 

• Sindrome de ovarios poliquísticos 

• Infertilidad infecundidad 

• Cáncer de mama 



 

Brophy et al. Environmental Health 2012;11:87 



LINFOMA NO HODGKIN 



 
Enfermedad de  
Parkinson 
 
 
 
 
 
 
DJ1:Parkinson´s disease 
      protein 7 

Stranahan et al. Nature Rev Neurosc 2012;13(3):209-216 



 

Barlow B.K.  Reproductive toxicology 2007;23:457-470 



 

     Aspectos intrínsecos del envejecimiento normal y patológico 
 

El envejecimiento normal se acompaña de alteraciones en el manejo del calcio 
neuronal y cambios en la peroxidación lipídica y esto lleva al aumento de la 
generación de especies reactivas al oxígeno (ROS) y al daño mitocondrial. Estos 
cambios “instruyen” para la supresión de la neurogénesis en el adulto. El 
envejecimiento exitoso se caracteriza por implementar mecanismos 
alternativos de plasticidad para compensar los cambios en el medioambiente 
local.  

Stranahan et al. Nature Rev Neurosc 2012;13(3):209-216 



Adatative cellular stress response signalling mediates the 
beneficial effects of environmental challenges on 
neuroplasticity and vulnerability to degeneration 

 

Stranahan et al. Nature Rev Neurosc 2012;13(3):209-216 



Para los países en desarrollo:  

 

La carga ambiental de la enfermedad es muy 
alta  

 Interfiere con el desarrollo sustentable y con 
los objetivos del milenio 

 

CONSECUENCIAS 



Para prevenir las enfermedades de debe: 

  

• reducir las fuentes de emisión de tóxicos 

• reducir la emisión de tóxicos en las 
fuentes 

• reducir las oportunidades de exposición 

• informar y educar   

 

Intervenciones y acciones 



 



DISRUPTOR ENDOCRINO O DISRUPTOR 

HORMONAL 

“Sustancia extraña al organismo que tiene efecto deletéreo 

sobre los individuos o sobre su descendencia, debido a 

cambios en la función endocrina”.  

   LA DISRUPCIÓN ENDOCRINA NO ES UN EFECTO TOXICOLÓGICO  

PER SE SINO UNA  ALTERACIÓN  DEL  EQUILIBRIO  HORMONAL QUE  

  PUEDE CONDUCIR O NO A UNA PATOLOGIA, DEPENDIENDO DE SU  

                            ACUMULACIÓN A TRAVÉS DEL TIEMPO 

Definición de DE según Comité de Expertos para 
 Toxicología, Ecotoxicología  y Medioambiente de 
              la Unión Europea (1999) 


