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Resumen

En este artículo de revisión se describen las características químicas de 
los disruptores endocrinos que pueden contaminar los productos utili-
zados en la alimentación bovina, así mismo su disponibilidad ambiental 
y los efectos que generan en la homeostasis de esta especie de interés 
zootécnico, con especial énfasis en las alteraciones que comprometen el 
sistema reproductor de machos y hembras de la especie bovina; además 
de las consecuencias en salud pública generadas por la oferta de produc-
tos y subproductos de origen  bovino con residuos o trazas de disruptores 
endocrinos. La ecotoxicología juega un papel importante en la explica-
ción de los efectos postinteracción entre los compuestos xenobióticos  y 
los organismos de un determinado ecosistema; las fuentes de disruptores 
endocrinos se pueden encontrar en los contaminantes orgánicos persis-
tentes como en los fitoestrógenos y éstos pueden estar presentes en los 
insumos utilizados para balancear las dietas de los animales en produc-
ción generando así las alteraciones neuroendocrinas con consecuencias 
económicas al reducir los parámetros de reproducción del hato. 

Palabras clave: Disruptor xenoendocrino, seguridad alimentaria, eco-
toxicología, contaminante persistente, toxíndrome.
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Abstract

Sources xenoendocrina disruption in cattle 
production systems

In this review article describes the chemical characteristics of endocrine 
disruptors that can contaminate food products used in cattle, likewise 
its environmental availability and the effects they generate in the ho-
meostasis of this species of zoothecnical interest, with special emphasis 
on alterations that compromise the reproductive system of male and 
female bovine, besides the public health consequences generated by the 
supply of products and byproducts of bovine origin with residues or tra-
ces of endocrine disruptors. The ecotoxicology plays an important role 
in explaining the effects post interaction between xenobiotics and the 
organisms in an ecosystem; the sources of endocrine disruptors can be 
found on persistent organic pollutants such as phytoestrogens and the-
se can be present on the inputs used to balance the diets of animals in 
generating production neuroendocrine changes with economic impact 
by reducing the reproduction parameters herd.

Keywords: xenoendocrine disrupter, food safety, ecotoxicology, persis-
tent contaminant, toxindrome.

1. Introducción

El rápido desarrollo de nuevas es-
tructuras materiales y su consumo ge-
nera un correspondiente incremento 
en nuevos productos químicos que 
interactúan en el ambiente (Weschler, 
2009), el principio de la ecotoxicolo-
gía se basa en las propiedades de acu-
mulación y transferencia de xenobió-
ticos entre el medio ambiente y los 
organismo que lo habitan, generando 
procesos de biomagnificación en las 
cadenas tróficas, teniendo como pre-
cedente las consideraciones estructu-
rales de los xenobióticos y su capaci-
dad de perdurar ampliamente sin ser 
degradados por los procesos implícitos 
en estos. Los disruptores xenoendocri-
nos (EDs) interfieren con la acción de 
hormonas endógenas, la exposición a 
estos puede generar efectos adversos 
en la reproducción y desarrollo pro-
ductivo, al mostrar disrupción de las 
señales endocrinas normales tanto en 

estudios en animales in vitro como in 
vivo (Colborn et al., 1993).

La contaminación de los insumos 
destinados a la formulación de dietas 
en las producciones bovinas por parte 
de compuestos ambientales xenobióti-
cos, es una de las mayores preocupa-
ciones de la salud pública veterinaria, 
además de la bioacumulación de EDs 
resistentes a temperaturas ambientales 
que podrían ser fuentes de alteraciones 
reproductivas tanto en los animales 
como para los humanos. La Autoridad 
Europea para la Seguridad Alimentaria 
(EFSA) delimita y presenta los princi-
pales contaminantes de los alimentos 
en las cadenas productivas del sector 
primario y extractivo; este ente de 
control también muestra las sustan-
cias de origen natural, como es el caso 
de las micotoxinas, como posibles 
agentes contaminantes de alimentos. 
Los EDs se dividen en distintos gru-
pos dependiendo de sus orígenes y 
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disponibilidad dentro del sistema de 
producción animal, por ejemplo,   los 
hallazgos realizados por Kierkegaard 
et al. (2007) en forrajes utilizados para 
el pastoreo bovino donde reportan la 
existencia de retardantes bromados de 
llama (BFRs), un grupo de compuestos 
halógenos presentes en plásticos, ais-
lantes eléctricos entre otros productos 
de consumo; estos BFRs son contami-
nantes persistentes de alta relevancia 
en la cadena de alimentos en los cua-
les también se incluyen los metales 
pesados (Wilkinson et al., 2003) y es-
pecialmente los compuestos clorados, 
descritos por la EFSA como los insec-
ticidas organoclorados utilizados am-
pliamente en países industrializados, 
incluyendo sustancias como el DDT 
(diclorodifeniltricloroetano) (EFSA, 
2006a) y una mezcla conocida como 
Clordano (EFSA, 2007).

Diferentes publicaciones sugieren 
que otras fuentes de EDs que pueden 
contaminar las pasturas son los alquil-
fenoles, componentes estrógenicos ge-
nerados por la degradación ambiental 
de detergentes polietoxilados (Ying et 
al., 2002); los ptalatos son un grupo 
importante de plastificadores de resi-
nas de PVC – polivinil cloruro (Euro-
pean Union, 2004, 2007; Rudel, 2000), 
algunos de estos compuestos interfi-
eren con las vías de los diferentes re-
ceptores nucleares responsables de los 
procesos de transcripción dependiente 
de ligandos hormonales de naturaleza 
esteroidal, induciendo disturbios en-
docrinos en animales de laboratorio y 
posiblemente en humanos (Heudorf 
et al., 2007). Rhind et al. (2005, 2007) 
reportaron la presencia de nonilfenol 
(alquilfenol) en leche, hígado, riñón 
y músculo de ovejas que pastoreaban 
campos fertilizados con lodos; deduci-
endo que estos lodos tenían implícitos 
los productos de lixiviación y escor-
rentía de suelos donde anteriormente 
realizaban procesos de lavado con de-

tergentes polietoxilados de instalacio-
nes de otras producciones animales 
aledañas.

2. Fuente, interacciones y 
efectos en la salud animal y 
humana de los EDs

2.1. Elementos traza y vitaminas 
moduladores endocrinos desde la 
alimentación

En las listas publicadas para nom-
brar los EDs no aparecen una serie 
de elementos traza y vitaminas usa-
das como aditivos nutricionales en la 
alimentación animal, estos son im-
portantes moduladores del sistema 
endocrino, en dado caso que existie-
ran deficiencias o excesos en estos 
compuestos a nivel de las dietas se 
presentarían alteraciones endocrinas, 
ejemplos de estos compuestos son el 
calciferol, un metabolito primario de 
la vitamina D3 que interactúa con la 
paratohormona (EFSA, 2005a) , el ele-
mento traza selenio, esencial para la 
función tiroidea (EFSA, 2006a) y las 
llamadas sales de iodo (EFSA, 2005b). 

Desde el año 2003 se creó la agencia 
que estudia y recomienda los aditivos 
y productos o sustancias usadas en la 
alimentación animal (FEEDAP), este 
ente recomienda un máximo de  4 
mg/kg iodo en las dietas formuladas 
para los animales, con excepción de la 
producción acuícola (20 mg/kg de iodo 
en el alimento) por la baja presencia 
de este elemento en los peces marinos, 
es así que este compuesto tendrá un 
efecto mitigador de la acción de los 
compuestos goitrogénicos, como la 
goitrina presente en una variedad 
amplia de especies forrajeras, la cual 
inhibe de manera irreversible la per-
oxidasa tiroidea originando una dis-
minución sustancial en la producción 
de tiroxina; además de incrementar el 
riesgo del bocio en los consumidores 
de productos o subproductos bovinos 



M
ed

ic
in

a 
V

et
er

in
ar

ia
 y

 Z
oo

te
cn

ia
Ó

rg
an

o 
In

fo
rm

at
iv

o 
de

 la
 A

ca
de

m
ia

 C
ol

om
bi

an
a 

de
 C

ie
n

ci
as

 V
et

er
in

ar
ia

s

22

2013 / Volumen 3, No. 3

provenientes de animales expuestos a 
estos EDs (EFSA, 2008).

El cromo muestra una actividad si-
milar, a los electos traza de la dieta, en 
la función endocrina, está inmiscuido 
en la homeostasis de la glucosa, en 
EU el cromo no está autorizado para 
ser usado como aditivo en los planes 
de nutrición, aún así diversos autores  
estudian su rol en la nutrición de los 
animales de interés zootécnico (Be-
song et al., 2001; Van de Ligt et al., 
2002, Matthews et al., 2003;). El cro-
mo se encuentra naturalmente como 
un elemento ubicuo, está presente en 
los organismos y en el medio ambien-
te, el cromo hexavalente (VI) o cromo 
industrial genera toxicidad aguda o 
crónica, a través de la vía dérmica o 
respiratoria, con efectos carcinogéni-
cos (Sedman et al., 2006), al interior 
celular el cromo VI es reducido a cro-
mo trivalente (III), el cual reacciona 
con proteínas y ácidos nucleícos (Cos-
ta and Klein, 2006). El cromo III se 
encuentra en leche y carne de origen 
bovino  en aproximadamente 0.01 y 
0.1 mg/kg, respectivamente (Ysart et 
al., 2000) en las dietas se encuentra 
mayor a 1 mg/kg llegando en algunas 
instancias a 5 mg/kg de alimento (Li 
et al., 2005a). El cromo III es un co-
factor para la insulina (Borel and An-
derson, 1984), es transportado por la 
transferrina en el plasma y juega un 
papel importante con la toma de la 
glucosa en los tejidos (Morris et al., 
1993), al parecer el cromo III organi-
za una oligoproteína citoplasmática, 
la cromomodulina, este compuesto 
incrementa la captación de glucosa 
por parte de la célula al elevar las sen-
sibilidad del transportador de glucosa, 
Glut 4 (Chen et al., 2005). En rumian-
tes el cromo III exhibe un incremen-
to en plasma de colesterol y triglicé-
ridos, reduciendo las lipoproteínas de 
alta densidad y la no esterificación de 
ácidos grasos (Bunting et al., 2000; Ke-

gley et al., 2000; McNamara and Val-
dez, 2005); también el cromo III está 
implicado en la modulación de las res-
puestas del sistema inmune, pero sin 
una función específica (Kegley et al., 
1996; Van Heugten and Spears, 1997; 
Shrivastava et al., 2002). 

Se debe tener presente los requeri-
mientos nutricionales de los animales 
para no generar alteraciones en los ni-
veles de los elementos traza y las vita-
minas, estos compuestos suelen estar 
presentes en los planes de alimenta-
ción de los bovinos. En los párrafos an-
teriores se presentaron las actividades 
biológicas de este tipo de compuestos 
donde tienen una relevancia alta en 
diferentes reacciones bioquímicas y 
fisiológicas, para mantener la homeos-
tasis, en ese orden de ideas la función 
reproductiva está basada en la correcta 
disposición de sustratos para la obten-
ción de los productos necesarios para 
el óptimo funcionamiento del eje hi-
potálamo – hipófisis – gónadas, donde 
el cromo III, las sales iodadas y las vi-
taminas entran a modular las activida-
des de este eje neuroendocrino.

2.2. Bifenilos policlorados (PCBs)

En el año de1980 se produjo, en 
los países industrializados, más de 
1 millón de toneladas de productos 
que contenían PCBs por parte de 
la industria y el sector comercial, 
estos compuestos se encontraban 
principalmente en equipos eléctricos 
y sistemas hidráulicos; el ingreso al 
medio ambiente se generaba en la 
disposición incorrecta a la cual eran 
sometidos, ofertando productos per-
sistentes en el ambiente originando 
problemas globales de contaminación 
(ESFA, 2005). Los PCBs compren-
den 209 congéneres diferentes divi-
didos en dos grupos  acordes con sus 
propiedades toxicológicas. La PBCs-
12´semejante a dioxina, que interac-
túa con el receptor aril-hidrocarbono 
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(AhR; “receptor  dioxinico”), proteí-
na intracitoplasmática que funciona 
como receptor de hormonas estero-
idales, y los PCBs no semejantes a 
dioxinas, los cuales eventualmente 
difieren en toxicidad y persistencia 

(EFSA, 2005b; La Rocca et al., 2006). 
Varios estudios de casos han reporta-
do la presentación de toxindromes por 
PCBs a través de la alimentación en 
animales de interés zootécnico, cuan-
do accidentalmente los PCBs superan 
los 30 mg/kg en la dieta suministrada 
los efectos generados principalmen-
te están enmarcados en alteraciones 
del tracto gastrointestinales y altera-
ciones evidentes en la reproducción 
del hato bovino (resumen en EFSA 
(2005)), la contaminación de forrajes 
por material particulado generado en 
procesos de incineración de desechos 
(Martí-Cid et al., 2008)  y las materias 
primas utilizadas en la formulación de 
las dietas son las fuentes primarias de 
los PCBs en las producciones bovinas 
(EFSA, 2005c; La Rocca et al., 2006). 
La bioacumulación ocurre en teji-
do adiposo, hígado y músculo (grasa 
existente entre fibras musculares), así 
mismo los PCBs son transferidos a 
los productos y subproductos genera-
dos de los animales expuestos a estos 
EDs, por ejemplo la leche, en donde 
este tipo de xenobiótico se encuentran 
asociados a los cuerpos grasos (Tho-
mas et al., 1999). Aunque documentos 
generados por EFSA (2005) comentan 
sobre la alta tolerancia de los bovinos 
a la exposición de PCBs en los cua-
les no se desarrollan toxindromes le-
tales, siendo esto una dificultad para 
identificar la población en riesgo; en 
Brescia (Norte de Italia) se originó la 
contaminación de pasturas con PCBs 
provenientes de los residuos líquidos 
de fábricas que vertían sus efluentes 
en campos, generando los procesos de 
biomagnificación y exposición a los 
bovinos a través de los ácidos grasos 

presentes en los forrajes, encontran-
do en la población humana que con-
sumía los productos y subproductos 
provenientes de los bovinos expuestos 
niveles de PCBs de 140 ng/kg de peso 
corporal (Donato et al., 2006; Turrio 
Baldassarri et al., 2007), evidenciando 
la capacidad de este tipo de EDs de ser 
transmitido a través de los sistemas 
productivos hasta la canasta familiar.

Fig. 1. Estructura molécular del 
2,2`,5,5`-Tetraclorobifenil (PCB 52)
Modificado de: Rudel y Perovich, 

2009

Los PCBs  son promotores de neo-
plasias, sobre todo a nivel hepático, 
específicamente los congéneres PBCs-
12´semejante a dioxina, inducen estrés 
oxidativo y/o inhibición de la apopto-
sis (Tharappel et al., 2002); así mismo 
los PCBs no semejantes a dioxinas 
generan una fuerte inducción de la 
actividad del citocromo-P450 (Strath-
mann et al., 2006). Las personas que 
consumen productos de origen animal 
con residuos PCBs, pueden desarrollar 
polimorfismo de genes codificantes de 
enzimas biotransformantes, especial-
mente las mujeres posmenopáusicas 
predispuestas a sufrir cáncer de mama 
por el polimorfismo de CYP1A1, esta 
enzima promueve la formación de 
PCB hidroximetabolitos los cuales tie-
nen una acción estrogénica indirecta 
por la inhibición de la enzima sulfa-
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transferasas responsable por la detoxi-
ficación del estradiol, desarrollándose 
un aumento de este estrógeno en san-
gre con la subsiguiente aparición de 
neoplasias dependientes de estos com-
puestos (Kester et al., 2000; Li et al., 
2005b). La glándula tiroides también 
puede ser blanco de los PCBs, en estu-
dios realizados en ratas, el congénere 
PCB 126 generó interrupción  del me-
tabolismo hepático de la tiroxina, así 
mismo de la regulación existente en el 
eje hipotálamo – pituitaria – tiroides 
(Fisher et al., 2006), al parecer el meca-
nismo de acción ligado a estas altera-
ciones se basa en el desplazamiento de 
la proteína transtiretina, transporta-
dora de la hormona tiroxina, por parte 
de los PCB hidroximetabolitos (Lans et 
al., 1994), además del cambio en el ca-
tabolismo de la tiroxina en el hígado 
por incremento de la actividad de en-
zimas glocoroniltransferasas (Vansell 
and Klaassen, 2002).

2.3. Retardantes bromados de llama 
(BFRs)

BFRs pueden activar las vías del 
receptor nuclear generando aumen-
to en la expresión de los genes de las 
monooxidasas microsomales hepáti-
cas CYP1A1, CYP2B y CYP3A, regu-
lando esta actividad a través del AhR, 
además de los receptores para el an-
drostano y pregnano (Sanders et al., 
2005; Peters et al., 2006; Pacyniak et 
al., 2007). Por estas razones la EFSA 
incluye en sus programas de monito-
rización de seguridad alimentaria es-
tos productos (EFSA, 2006b), aunque 
se cuenta con muy poca información 
sobre sus efectos, existen reportes de 
una contaminación accidental de ali-
mentos con compuestos bromados en 
un hato bovino de Michigan en el año 
de 1973, el compuesto de mayor inte-
rés en esta intoxicación masiva fue el 
bifenilo policromado, los signos clíni-
cos observados en los animales fueron: 

emaciación progresiva, hiperquerato-
sis y daño renal (Fries, 1985); mientras 
que estudios realizados en consumido-
res de productos de origen bovino con 
residuos BFRs se identifico la presenta-
ción de disfunciones inmunes (Bekesi 
et al., 1987) y un incremento en los 
pesos al nacimiento de infantes ex-
puestos in-útero a estos EDs (Sweeney 
et al., 2007).

Fig. 2. Estructura molécular del 
2,2`,4,4`-tetrabromodifenileter (BDE 47)

Modificado de: Rudel y Perovich, 
2009

2.4. EDs derivados de plantas

Los EDs derivados de plantas son 
otro grupo de contaminantes de ali-
mentos, unos de los ejemplos más 
representativos son la micotoxina de 
características estrógenicas conocida 
como zearalenona (EFSA, 2004) y los 
glucosinolatos derivados de los isoti-
cionatos (EFSA, 2008). Estos EDs son 
reconocidos como potenciales com-
puestos que afectan la producción ani-
mal, los isoticionatos son conocidos 
por sus capacidades goitrogénicas, al 
inhibir la captación de iodo por parte 
de la glándula toriodes, desarrollando 
una baja iodinización de los residuos 
de tirosina de la tiroglobulina (EFSA, 
2008). La zearalenona presenta alter-
aciones endocrinas dependientes de 
las consideraciones etarias, siendo más 
susceptibles los bovinos sexualmente 
inmaduros, el riesgo principal para la 
exposición se debe al incorrecto al-
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macenamiento de materias primas 
de la dieta, particularmente el maíz, 
aumentando la humedad y tempera-
tura del alimento creciendo en este el 
hongo Fusarium spp, productor de la 
zearalenona. 

2.5. Pesticidas

La mayor clase de pesticidas inclu-
yen organoclorados como el DDT y 
clordano; organofosforados como el 
clorpirifos; carbamatos como el car-
baril; y piretroides como la permetri-
na; estos productos también vienen 
conjugados con antimicrobianos, por 
ejemplo el triclosan y triclocarban y 
O-fenil fenol. 

Fig. 3. Estructura molécular del 
clordano

Modificado de: Rudel y Perovich, 
2009

La vía de ingreso a los bovinos son 
a través de la piel intacta por las prác-
ticas de aspersiones insecticidas y por 
vía oral en los forrajes, estas plantas 
destinadas al consumo se exponen 
por lixiviación y/o escorrentía a inte-
racciones con estos EDs. Los pesticidas 
son identificados como EDs (Kelce et 
al., 1995; Soto et al., 1994; Soto et al., 
1995), generan una variedad de alte-
raciones orgánicas difiriendo de acuer-
do a sus propiedades toxicodinámicas, 

sus efectos se observan en desórde-
nes de la lactación y predisposición a 
cáncer  (Kilburn and Thornton, 1995; 
Brody et al., 2007; Cohn et al., 2007; 
Rogan and Ragan, 2007); también se 
adicionan a esta lista las alteraciones 
neuroendocrinas como es el caso de 
los piretroides, que poseen un efecto 
antiandrogénico, antiestrógenico o 
actividad estrogénica, y el clorpirifos 
que muestra un efecto sobre la activi-
dad hormonal tiroidea de humanos y 
animales (Garey and Wolff, 1998; Go 
et al., 1999; Adibi et al., 2003; Kim et 
al., 2005a,b; Jeong et al., 2006; Meeker 
et al., 2006).

3. Conclusiones

La contaminación de los alimentos 
utilizados en los planes de manejo de 
las producciones bovinas, con disrup-
tores endocrinos, no es una nueva fa-
ceta de la ecotoxicología veterinaria, 
existen reportes de efectos estróge-
nicos del trébol rojo en ovejas desde 
el año 1950  (Garner, 1961; Adams, 
1998), sin embargo, la situación global 
muestra el avance en la maximización 
de las producciones animales, introdu-
ciendo diferentes insumos y aditivos 
en los planes de alimentación, imple-
mentando un manejo intensivo del 
suelo con base en productos artificiales 
que permitan una mayor producción 
de forrajes y otros cultivos que funcio-
nan como insumos en la alimentación 
animal; lo anterior implica una alta 
predisposición a originar la exposición 
de los animales de interés zootécnico a 
los EDs, así mismo genera una amplia 
susceptibilidad de disminuir la calidad 
y seguridad alimentaria con produc-
tos de origen animal para el consumo 
humano, agudizando la problemática 
de salud pública. Es necesario evaluar 
de manera cualitativa y cuantitativa la 
incidencia de los EDs en la producción 
bovina del país, tomando como base 
las posibles fuentes de estos compues-
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tos bioactivos, generando teorías de 
interrelación ambiental – organismos 
(principios de ecotoxicología), im-
plementando sistemas de evaluación 
de contaminación ambiental en los 
diferentes procesos industriales y co-
merciales del las regiones en general, 
permitiendo poseer un conocimien-
to avanzado de los EDs y su relación 
ambiental, contextualizado en las me-
didas de control y minimización del 
impacto de estos sobre los sistemas 
productivos animales. 

La minimización del impacto sobre 
el ambiente a partir de estrategias con-
gruentes con la sostenibilidad y seguri-
dad alimentaría serán el sustento de la 
magnificación de los parámetros pro-
ductivos de las empresas ganaderas. 
Un ejemplo de estos procesos puede 
ser la introducción de fuentes nutri-
cionales confiables, libres de conta-
minación (ver lista de ejemplos, EFSA, 
2008), además de  los estudios contex-
tualizados sobre los requerimientos 
nutricionales de los animales bovinos 
utilizados en la producción, teniendo 
en cuenta tasas metabólicas, selección 
genética desde el punto de vista vul-
nerabilidad del sistema endocrino, 
especialmente en animales gestantes, 
lactantes y en bovinos de reemplazo 
( Kegley et al., 2000; Shrivastava et 
al., 2002). También es necesario esti-
mar la posible exposición de los con-
sumidores humanos a los EDs, desde 
el estudio de los puntos de riesgo de 
contaminación en la cadena producti-
va, para esto, se deben organizar, entre 
los estamentos gubernamentales (ICA, 
INVIMA, UMATAS, entre otros) y pri-
vados (universidades, laboratorios far-
macéuticos, plantas de concentrados, 
entre otras), planes de contingencia y 
mejoramiento continuo referente a la 
optimización de la seguridad y calidad 
alimentaria a lo largo del ciclo produc-
tivo y comercialización de productos y 
subproductos animales; es decir reali-

zar proyectos marco de valoración  de 
la exposición ambiental a EDs, mapas 
de población en riesgo (Ohh and Lee, 
2005), análisis químico pertinente a 
la evaluación continuo de insumos y 
productos utilizados en la producción 
animal, con la finalidad de reducir la 
exposición fuentes de EDs.

La actividad de los disruptores xe-
noendocrinos en la homeostasis es am-
plia, incluyendo la interferencia con 
los procesos de regulación y/o desarro-
llo de vías enzimáticas – bioquímicas 
(ver a, Muto et al., 2002; Sanders et al., 
2005; Bennett et al., 2006; Pacyniak et 
al., 2007), el entendimiento apropiado 
de los procesos implícitos en los toxin-
dromes generados por EDs, permitirá 
fundamentar el conocimiento en la 
asociación entre los efectos en la sa-
lud y las exposiciones en la dieta tanto 
de animales como humanos. En este 
orden de ideas implementar estudios 
con biomarcadores para conocer los 
caminos y procesos de detoxificación 
(toxicocinética) a los que son someti-
dos los EDs (Fernández et al., 2007), 
clarificarían los posibles tratamientos 
generales a instaurar en las produccio-
nes animales y poblaciones humanas 
para mitigar los efectos a futuro de los 
EDs; así mismo la proteómica es una 
de las estrategias que muestra avances 
significativos en la caracterización de 
biomarcadores que serían susceptibles 
de uso en los animales de interés zoo-
técnico (Gardini et al., 2006).

Son necesarios más estudios sobre 
los contaminantes orgánicos persis-
tentes en la geografía colombiana, 
existen estudios en otros países que 
tienden a valorar con precisión las im-
plicaciones de los EDs en la produc-
ción animal, ejemplos de estos son el 
cromo (III) como componente basal 
en las dietas para animales (Li et al., 
2005a), la bioacumulación de los BFRs 
(Hites et al., 2004; Kierkegaard et al., 
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2007) y la presencia de ptalatos como 
contaminantes presentes en plásticos 
(Rhind et al., 2005, 2007). En Colom-
bia no existen reportes sobre la evalua-
ción de los efectos de los EDs en las 
producciones animales, sus posibles 
fuentes, interacciones, procesos de 
biomagnificación y estudios ecotoxi-
cológicos que permitan desde esta 
base generar estrategias consolidadas 
para mitigar las consecuencias en sa-
lud pública y ser competitivos comer-
cialmente. Existen estudios globales 
sobre contaminantes emergentes que 
tienen que ser valorados en las pro-
ducciones bovinas, ejemplo de ello 
son los componentes perfluorinados 
(Ericson et al., 2008) o metales del gru-
po del platino (Frazzoli et al., 2007), 
en este orden de ideas la generación de 

base de datos que organicen la infor-
mación existente de manera específica 
para tener una divulgación nacional 
e internacional que permita generar 
discusiones entorno a los EDs; en el 
mundo las organizaciones científicas 
tratan de esclarecer y recoger toda la 
información generada entorno a los 
compuestos xenobióticos bioactivos, 
su tarea es insuficiente, se cuenta con 
el Comité científico sobre los alimen-
tos (2000), los reportes realizados por 
a EFSA (2005) sobre los PCB no seme-
jantes a dioxinas; sin embargo estas 
organizaciones no cuentan con una 
información completa por la falta de 
estudios científicos aptos y claros so-
bre las repercusiones de los EDs en las 
producciones animales y poblaciones 
humanas. 
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