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Contaminantes Orgánicos Persistentes aprobó un perfil de riesgo sobre el ácido 

pentadecafluorooctanoico (núm. de CAS: 335-67-1, PFOA, ácido perfluorooctanoico), sus sales y 

los compuestos relacionados con el PFOA sobre la base del proyecto que figuraba en la nota de la 

Secretaría (UNEP/POPS/POPRC.12/3) y que fue revisado durante la reunión. El texto del perfil de 

riesgo, en su forma aprobada, se reproduce en el anexo de la presente adición. El documento no ha 
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Resumen ejecutivo 

1. El Comité de Examen de los COP llegó a la conclusión de que el PFOA cumple los criterios de 

selección establecidos en el anexo D y que las cuestiones relativas a la inclusión de los compuestos 

conexos del PFOA que pueden degradar a PFOA y la inclusión de sus sales debería abordarse en el 

proyecto de perfil de riesgos (véase la decisión POPRC-11/4). Entre las sustancias incluidas en este 

proyecto de perfil de riesgos figuran el ácido pentadecafluorooctanoico (núm. de CAS: 335-67-1, 

PFOA, núm. de la CE: 206-397-9, ácido perfluorooctanoico) incluidos sus isómeros, sus sales y 

compuestos conexos del PFOA  

2. El PFOA y sus sales se utilizan más ampliamente como coadyuvante de la elaboración en la 

producción de fluoroelastómeros y fluoropolímeros, y entre estos últimos el politetrafluoroetileno 

(PTFE) es importante. Los compuestos conexos del PFOA se utilizan como surfactantes y agentes de 

tratamiento de superficie (por ejemplo, en productos textiles, papel y pinturas, así como espumas 

contra incendio) y para la fabricación de polímeros fluorados de cadena lateral. Dadas sus propiedades 

físico-químicas, el PFOA, sus sales y los compuestos conexos del PFOA tienen muy diversas 

aplicaciones y exista una gran variedad de productos de consumo.  

3. El PFOA, sus sales y compuestos conexos del PFOA están sujetas a una serie de 

reglamentaciones vigentes a los niveles nacional. Noruega ha prohibido su uso en productos de 

consumo (actualmente la sustancia está en proceso de eliminación), mientras que en los 

Estados Unidos hay una iniciativa de carácter voluntario para eliminar su uso. En otros lugares 

del Canadá y la Unión Europea, se han puesto en marcha medidas dirigidas al establecimiento 

de condiciones jurídicamente vinculantes para restringir o prohibir la sustancia.  

4. Desde 1951 hasta 2004, el total estimado de la producción mundial de PFOA y APFO (nitrato 

de ácido perfluorooctanoico) fue entre 3.600 y 5.700 toneladas. La producción actual de PFOA tiene 

lugar predominantemente en China, donde la producción del PFOA y sus sales se ha triplicado desde 

alrededor de 30 toneladas en 2004 hasta alrededor de 90 toneladas en 2012. Los datos más recientes de 

que se dispone públicamente sobre la producción mundial de APFO indica que entre 1995 y 2002 se 

produjo anualmente un promedio de 200 a 300 toneladas de PFOA. Se prevé que la producción actual 

es considerablemente inferior debido a la eliminación de la sustancia llevada a cabo con carácter 

voluntario por empresas de los Estados Unidos, la Unión Europea y el Japón. Sin embargo, su uso 

actual a nivel mundial en la producción de fluoroelastómeros y fluoropolímeros demuestra que la 

sustancia se sigue produciendo y utilizando. 

5. Se producen liberaciones directas en el medio ambiente generadas por la producción de la 

sustancia sin tratar (incluido el PFOA como impureza en la fabricación de compuestos conexos del 

PFOA y algunas alternativas), durante el procesamiento, el uso y la eliminación del producto químico 

a partir de artículos tratados y productos contaminados con el PFOA. Las principales vectores de las 

emisiones de PFOA y sus sales son el agua, las aguas residuales y las partículas de polvo. Se dispone 

del registro de las liberaciones en el medio ambiente (aire y agua) generadas por la producción de 

PFOA en una planta en los Estados Unidos entre 1951 y 2003. Se cuenta con algunas estimaciones de 

las emisiones durante la eliminación del producto químico, en particular de las plantas de tratamiento 

de aguas cloacales, plantas de tratamiento de aguas residuales y vertederos. Se producen emisiones 

indirectas generadas por la degradación o transformación de precursores. Los compuestos conexos del 

PFOA se liberan al aire y el agua (residual) y se degradan en PFOA en el medio ambiente y en los 

organismos. En una evaluación de las fuentes de PFOA al Mar Báltico se estimó que el 30% de las 

liberaciones se debieron a la transformación de fluorotelómeros. Por consiguiente, las liberaciones de 

PFOA generadas por la degradación constituyen una parte importante de las liberaciones de PFOA en 

el medio ambiente. 

6. Los resultados de la degradación muestran que el PFOA es persistente y no es objeto de 

degradación abiótica o biótica alguna en condiciones ambientales pertinentes. Los datos de 

monitorización indican que el PFOA se lixivia en el suelo a lo largo del tiempo y a largo plazo 

puede constituir una fuente hacia las aguas subterráneas subyacentes. Sobre esta base se llegó a la 

conclusión de que el PFOA es muy persistente en todos los compartimentos ambientales, con una 

fuerte resistencia a todos los mecanismos convencionales de la degradación en condiciones 

ambientales pertinentes. 

7. El PFOA tiene un potencial de bajo a moderado para acumularse en las especies acuáticas (o 

sea, respiración acuática), pero hay pruebas de que el PFOA y sus sales se acumulan y biomagnifican 

en mamíferos marinos y terrestres que obtienen oxígeno del aire (FBM, FMT >1).  

8. Mediante la monitorización mundial del agua, el aire, los sedimentos y la biota en lugares 

remotos se ha detectado la presencia de PFOA y compuestos conexos. Igualmente, los datos basados 
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en modelos ambientales sugieren que la capacidad de transporte a larga distancia existe, mientras que 

otros han determinado mecanismos fundamentales que harían verosímil el transporte a larga distancia. 

Sobre esta base, puede llegarse a la conclusión de que, directamente o a través de precursores, 

el PFOA es objeto de transporte a larga distancia. 

9. La exposición del público en general al PFOA suele tener lugar ―a través del medio ambiente‖ 

por el consumo de agua potable y la alimentación, incluida la lactancia materna, y mediante la 

inhalación de aire y polvo contaminados, o productos de consumo que contengan el PFOA, sus sales y 

compuestos conexos. En diversos países se ha detectado PFOA en los seres humanos en la sangre y en 

la leche materna. En los seres humanos la eliminación del PFOA es muy lenta en comparación con 

otras especies en que la vida media estimada de eliminación del PFOA fluctúa entre 2 y 4 años. En los 

seres humanos el PFOA se acumula a niveles cada vez mayores según avanza la edad. 

10. En los organismos acuáticos el PFOA presenta una baja toxicidad aguda. En los peces, el 

PFOA inhibió la expresión de los genes que participan en la biosíntesis de las hormonas tiroideas, 

indujo la expresión genética de la vitelogenina, desarrolló oocitos en los testículos de los machos y 

causó degeneración ovárica en las hembras. El PFOA podría afectar la función endocrina cuando los 

efectos visibles pudiesen no ser evidentes hasta que los organismos lleguen a la edad adulta. 

11. En animales se han detectado algunos efectos de la exposición oral repetida al PFOA, como 

cambios en el hígado, toxicidad para la reproducción y el desarrollo, así como trastornos endocrinos. 

Entre los efectos en el desarrollo que son de interés para la vía oral figuran la mortalidad perinatal, la 

disminución de la ganancia de peso corporal y el desarrollo de las crías, la cianosis y necrosis, el 

retraso en la osificación, cambios en el desarrollo de la glándula mamaria y retraso de la maduración. 

12. En la clasificación armonizada jurídicamente vinculante de la Unión Europea, el PFOA figura 

como Carc. 2, Repr. 1B y STOT RE 1 (hígado) El PFOA se absorbe con rapidez, no se metaboliza y se 

reparte por todo el organismo, se transfiere al feto por medio de la placenta y a los lactantes en la leche 

materna. Se ha notificado un número considerable de los efectos perjudiciales para la salud vinculados 

a la exposición al PFOA en los seres humanos. El Grupo Científico C8 (un estudio epidemiológico a 

gran escala realizado en los Estados Unidos sobre la exposición al PFOA y sus efectos en la salud) 

llegó a la conclusión de que existía un probable vínculo entre la exposición al PFOA y el diagnóstico 

de colesterol alto, colitis ulcerativa, enfermedades tiroideas, cáncer testicular, cáncer de riñón e 

hipertensión inducida por embarazo. Los datos científicos compilados han demostrado la existencia de 

inmunotoxicidad causa por el PFOA, fundamentalmente la supresión de la respuesta de los 

anticuerpos, en seres humanos. También se han notificado otros efectos nocivos para la salud (por 

ejemplo, alteración de la reproducción o efectos en el desarrollo, alteración endocrina, problemas de 

neurodesarrollo, inmunotoxicidad, y otros) relacionadas con la exposición al PFOA en los seres 

humanos. Los datos sobre los efectos perjudiciales respecto del colesterol y otros resultados sugieren 

nuevos problemas de salud pública. 

13. El PFOA es persistente, bioacumulativo y tóxico para los animales, incluidos los seres 

humanos. Existe una amplia presencia del PFOA y los compuestos conexos de este en compartimentos 

ambientales, así como en la biota y los seres humanos. En consecuencia, se llega a la conclusión de 

que es probable que el PFOA, sus sales y compuestos conexos que se degradan a PFOA, como 

resultado de su transporte a larga distancia en el medio ambiente, puedan tener importantes efectos 

perjudiciales en la salud humana y el medio ambiente que justifiquen la adopción de medidas a 

nivel mundial,  

 1. Introducción 

14. En junio de 2015, la Unión Europea y sus Estados miembros presentaron una propuesta de 

inclusión del ácido pentadecafluorooctanoico (núm. de CAS: 335-67-1, PFOA, ácido 

perfluorooctanoico), sus sales y compuestos conexos del PFOA en los anexos A, B y/o C del 

Convenio de Estocolmo (UNEP/POPS/POPRC.11/5) La presente propuesta fue examinada por el 

Comité de Examen de los Contaminantes Orgánicos Persistentes (CECOP), en su 11ª reunión, 

celebrada en octubre de 2015. 

15. El PFOA, sus sales y los compuestos conexos del PFOA pertenecen a una familia de 

sulfonatos de perfluoroalquilo y polifluoroalquilo (PFAS) Los PFAS consisten en cadenas de carbono 

de diferentes longitudes de cadena, en que los átomos de hidrógeno se sustituyen completamente 

(perfluorados) o parcialmente (polifluorados) por átomos de flúor (Buck y otros, 2011; OECD, 2013; 

ECHA, 2015a). La unión entre el carbono y el flúor es muy estable y solo puede romperse mediante 

una aportación de alta energía. Por lo tanto, los ácidos perfluorados, como el PFOA, no son 

degradables en el medio ambiente. En condiciones ambientales algunas sustancias polifluoradas 

pueden degradarse a sustancias perfluoradas persistentes, como el PFOA y, por consiguiente, son 
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precursoras. A los PFAS que pueden degradarse a PFOA en el medio ambiente se les denomina 

compuestos conexos del PFOA. El PFOA y sus sales se utilizan más ampliamente como coadyuvante 

de la elaboración en la producción de fluoroelastómeros y fluoropolímeros, y entre estos últimos el 

politetrafluoroetileno (PTFE) es importante. Los compuestos conexos del PFOA se utilizan como 

surfactantes y para la fabricación de polímeros fluorados de cadena lateral (ECHA, 2015a). Debido a 

las propiedades surfactantes del PFOA y los surfactantes no poliméricos conexos, existen aplicaciones 

para la utilización de esas sustancias; por ejemplo, espumas contra incendio, agentes humectantes y 

productos de limpieza. Los polímeros fluorados de cadena lateral proporcionan una repelencia 

duradera al agua, el petróleo y las manchas, y se emplean como acabados superficiales para textiles y 

prendas de vestir, cuero, papel y cartón, pinturas, lacas y otros usos (ropa no tejida de uso en medicina, 

ceras para pisos y selladores de piedra y madera, cintas y pastas obturadoras de roscas, pegamentos y 

productos para indumentaria) (UNEP/POPS/POPRC.11.5; FluoroCouncil, 2016).  

16. El PFOA se ha venido fabricando desde 1947, cuando la empresa 3M elaboró el proceso de 

producción mediante fluoración electroquímica (AEC, 2015). También se han venido utilizando 

compuestos conexos del PFOA (como los alcoholes fluoroteloméricos), en particular con el desarrollo 

de tecnologías sobre fluorotelómeros en el decenio de 1960 y su posterior comercialización en el 

decenio de 1970. La fracción de yoduro de perfluorooctilo de los fluorotelómeros se oxidó a PFOA y 

posteriormente varios productores de fluoropolímeros la utilizaron a nivel mundial como 

coadyuvante de la fluoropolimerización (DuPont, 2010; FluoroCouncil, 2016). Sin embargo, las 

crecientes preocupaciones relativas a la salud y los efectos ambientales del PFOA han dado lugar a 

controles más estrictos y planes de eliminación en el marco de leyes como el Reglamento sobre el 

registro, la evaluación, la autorización y la restricción de productos químicos (REACH EC 1907/2006) 

en la Unión Europea y la Ley de protección ambiental del Canadá de 1999 (CEPA), así como a 

actividades de carácter voluntario como el Programa de Gestión del PFOA Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos (Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos, 2015) y la 

labor del sector industrial (OCDE, 2015). Mediante una gestión voluntaria realizada en 2006 por 

miembros del Programa de Investigación de Telómeros (PRT) y el Grupo de Fabricación de 

Fluoropolímeros (FMG), ocho de los principales fabricantes de sustancias C8 (sustancias 

fluoroquímicas relacionadas con ocho átomos C8 totalmente fluorados) de los Estados Unidos, Europa 

y el Japón convinieron en eliminar en dos etapas antes de finalizar 2015 el PFOA y los compuestos 

conexos de cadena larga (CAC, 2015; FluoroCouncil, 2016). En el Canadá existía un programa 

similar
1
. Todos los participantes en el programa de gestión tuvieron éxito en cuanto a prácticamente 

eliminar en todo el mundo esos productos químicos de las emisiones de las instalaciones y el 

contenido de los productos. Aparte de posibles impurezas, los participantes en el programa de gestión 

ya no fabrican, utilizan o venden PFOA ni compuestos conexos de cadena larga. La eliminación 

voluntaria no incluye a los principales fabricantes que utilizan PFOA de países como China, la 

Federación de Rusia y la India (ECHA, 2015a) Después que los participantes en el programa de 

gestión anunciaron que estaban llevando a cabo la eliminación gradual del PFOA y los compuestos 

conexos de cadena larga, empresas que no formaban parte del programa aumentaron sus capacidades 

(FluoroCouncil, 2016). 

17. En 2011 se añadieron técnicas y productos relacionados con el PFOA al Catálogo de 

Directrices para el Ajuste de la Infraestructura Industrial de China (NDRC, 2013), incluida la 

prescripción de restringir la creación de nuevas instalaciones de producción de PFOA y eliminar las 

pinturas que contuviesen PFOA y los fluoropolímeros que usasen PFOA en la polimeración. En 2013, 

el Catálogo Global para la Protección del Medio Ambiente (China MEP, 2015) calificó los 

fluoropolímeros que usan PFOA en la polimeración como productos muy contaminantes que entrañan 

un riesgo elevado para el medio ambiente. 

  

                                                           

1 Acuerdos de desempeño ambiental y resultados: Ácidos carboxílicos perfluorados (PFCA) y sus precursores, 

(2010-2015). Fuente: http://www.ec.gc.ca/epe-epa/default.asp?lang=En&n=0D8C879E-1-2013092511492112 
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18. La propuesta de incluir el PFOA, sus sales y compuestos conexos del PFOA en los anexos A, 

B y C del Convenio de Estocolmo (UNEP/POPS/POPRC.11.5) puso de relieve la preocupación de que 

la presencia de PFOA en el medio ambiente también se ve influida por la degradación de los 

compuestos conexos del PFOA, incluidos los polímeros fluorados de cadena lateral. De ahí que incluir 

solamente el PFOA en el Convenio de Estocolmo no sería suficiente para proteger la salud humana 

y el medio ambiente. En el caso de algunas sustancias, por ejemplo, el alcohol de fluorotelómero 8: 2 

FTOH
2
, la degradación al PFOA ha quedado demostrada experimentalmente. Además, los posibles 

compuestos conexos del PFOA pueden ser sustancias que contengan una cadena de alquilos 

perfluorados de fórmula F(CF2)n- (n=7 u 8) y esté directamente unida a cualquier segmento químico 

diferente a un átomo de flúor, cloro o bromo, o a un grupo fosfónico, fosfínico o sulfónico. 

Esas sustancias pueden degradarse abióticamente, lo cual da lugar a la liberación de PFOA 

(Nielsen, 2013, 2014; En Wang y otros, 2014a; Müller y otros, 2011). En las alternativas C6 pueden 

producirse como impurezas sustancias C8 (por ejemplo, PFOA). Por lo tanto, las alternativas C6 

también contienen sustancias residuales C8 (y de cadenas más largas), que pueden ser liberadas en el 

medio ambiente. ECHA, 2015a). 

1.1 Identidad del producto químico 

19. Entre las sustancias propuestas que se definen en el expediente de selección 

(UNEP/POPS/POPRC.11/5) figuran el ácido pentadecafluorooctanoico (núm. de CAS: 335-67-1, 

PFOA, núm de la CE: 206-397-9, ácido perfluorooctanoico), sus sales y compuestos conexos del 

PFOA compuestos conexos 

20. Teniendo en cuenta el documento de antecedentes de las propuestas de restricción del PFOA, 

sus sales y sus compuestos conexos (ECHA 2015a; ECHA 2015c), el perfil de riesgos comprende 

lo siguiente:  

a) el PFOA (incluidos sus isómeros);  

b) sus sales; y  

c) compuestos conexos del PFOA que, a los efectos del perfil de riesgos, sean cualquier 

otra sustancia que se convierta en PFOA al degradarse, incluida toda sustancia (sales y polímeros 

incluidos) con un grupo perfluoroheptilo lineal o ramificado que tenga entre sus elementos 

estructurales la fracción (C7F15)C, por ejemplo:  

i) polímeros con cadenas laterales fluoradas de base C8 a C16
3
; 

ii) compuestos fluoroteloméricos 8:2; 

iii) compuestos fluoroteloméricos 10:2. 

Las siguientes sustancias no son compuestos conexos del PFOA: 

i) C8F17-X, donde X=F, Cl, Br; 

ii) Fluoropolímeros
4
 englobados en CF3[CF2]n-R‘, donde R‘=cualquier grupo, 

n>16; o 

iii) Los PFOS, sus sales y PFOSF enumerados en el anexo B del Convenio 

de Estocolmo. 

21. En los cuadros 1 y 2 se presentan datos sobre el PFOA. El expediente de selección 

(UNEP/POPS/POPRC.11/5) también incluye información sobre las sales del PFOA y los compuestos 

conexos del PFOA sobre la base del estudio realizado por la OCDE (2007, 2011) así como 

información de una evaluación realizada por Environment Canada and Health Canada (2012). A fin de 

contar con un documento conciso, en un documento de antecedentes a este perfil de riesgos (véase la 

sección 1,1 del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5) figuran cuadros de datos para las sales y 

los compuestos conexos del PFOA. 

                                                           

2 Los FTOH son compuestos polifluorados que normalmente se caracterizan por carbonos perfluorados de 

números pares y dos carbonos no fluorados adyacentes a un grupo hidroxilo (Dinglasan y otros, 2004). En los 

FTOH, el prefijo ―C8:2‖ denota que para ―X:Y‖, X = número de carbonos perfluorados dentro de la cadena 
alquílica, e Y = número de carbonos no fluorados dentro de la cadena alquilica.  
3 DuPont, 1998. Technical information: Zonyl fluorochemical intermediates. 
4 Los fluoropolímeros son polímeros cuya cadena principal solo contiene átomos de carbono a los cuales se ha 
acoplado directamente flúor 
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Cuadro 1: Identidad del PFOA  

Número de CAS: 335-67-1 

Nombre CAS: Ácido pentadecafluorooctanoico 2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,8  

Nombre en la UIQPA: Ácido pentadecafluorooctanoico  

Número de la CE: 206-397-9  

Nombre de la CE: Ácido pentadecafluorooctanoico  

Fórmula molecular: C8HF15O2  

Peso molecular: 414,07 g/mol  

Sinónimos: Ácido pentadecafluorooctanoico  

PFOA  

Ácido pentadecafluoro-1-octanoico  

Ácido perfluorocaprílico  

Ácido perfluoro-n-octanoico;  

Ácido pentadecafluoro-n-octanoico  

Ácido pentadecafluorooctanoico  

Ácido n-perfluorooctanoico  

Ácido pentadecafluoro-1-octanoico 2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,8  

Cuadro 2: Sinopsis de las propiedades fisicoquímicas importantes del PFOA 

Propiedad Valor Referencia/Observación 

Estado físico a 20°C y  

101,3 kPa 

Sólido Kirk, 1995 

Punto de 

fusión/congelación 

54,3ºC  

44ºC a 56,5°C  

Lide, 2003 

Beilstein, 2005 citado en ECHA, 

2013a 

Punto de ebullición 188°C (1013,25 hPa)  

189°C (981 hPa)  

Lide, 2003  

Kauck y Diesslin, 1951 

Presión de vapor 4,2 Pa (25°C) para el PFO; 

extrapolados de datos medidos  

 

2,3 Pa (20°C) para el PFO; 

extrapolados de datos medidos  

 

128 Pa (59,3°C) para el PFO; 

medido  

Kaiser y otros, 2005; Hanson y 

otros, 2005; 

 

Hanson y otros, 2005;  

 

 

Hanson y otros, 2005; 

Solubilidad en el agua 9,5 g/l (25°C)  

4,14 g/l (22°C)  

Kauck y Diesslin, 1951 

Prokop y otros, 1989  

Constante de disociación <1,6; por ejemplo 0,5  

1,5 a 2,8  

Vierke y otros, 2013  

Kissa, 2001 

Valor del pH  2,6 (1 g/l a 20°C)  ECHA 2015a (no puede atribuirse 

fiabilidad)  

22. Hay dos procesos de fabricación para producir el PFOA, sus sales y los compuestos conexos 

del PFOA: fluoración electroquímica (ECF) y telomerización. Desde 1947 hasta 2002, el proceso de 

fluoración electroquímica se utilizó principalmente para la fabricación de perfluorooctanoato 

amoniacal (APFO) en todo el mundo (80% a 90% en 2000) lo cual se traduce en una mezcla de 

isómeros ramificados y lineales (78% isómeros lineales y 22% isómeros ramificados). Se desconoce la 

magnitud actual mundial de la fabricación mediante fluoración electroquímica; sin embargo, 

actualmente la mayoría de los fabricantes utilizan el proceso de telomerización, lo que genera 

principalmente compuestos lineales (Wang y otros., 2014a). Los resultados de Jiang y otros, (2015) 

indican que algunos fabricantes en China todavía utilizan la fluoración electroquímica. En 

ECHA (2013b) se detallan las propiedades físicoquímicas del APFO en el medio ambiente. 

El PFOA libre permanece en equilibrio con el PFO, la base conjugada, en medios acuosos tanto en 

el medio ambiente como en el laboratorio. Las propiedades fisicoquímicas del PFOA y el PFO son 
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diferentes. Por lo tanto, el destino ambiental previsto dependerá de las condiciones ambientales, las 

cuales influyen en el equilibrio ácido-base (pH y pKa). El APFO, que con frecuencia se utiliza en 

experimentos con animales, es muy soluble en agua. En una solución acuosa está presente como 

anión PFO y el catión amoniaco. Goss (2008) sugirió que se prevé que el PFOA tenga un pKa bajo, de 

magnitud tal que más del 99% del compuesto se producirá en su forma aniónica (o sea, PFO) en la 

mayoría de las condiciones ambientales, lo cual sugiere que la forma aniónica dominará la separación 

ambiental del PFO. En medios acuosos el anión PFO disuelto permanecerá en equilibrio con el 

correspondiente ácido. Con los métodos analíticos disponibles actualmente no es posible distinguir 

entre el PFO y el PFOA en muestras. En la bibliografía que recoge los estudios de monitorización de 

las personas y el medio ambiente, las concentraciones se denominan PFOA o APFO, pero siempre 

ambas especies (PFO y PFOA) se incluyen en la concentración dada (ECHA, 2013b). 

23. Actualmente no se dispone de un método normalizado para el análisis de la presencia de 

PFOA en diferentes matrices. Las singulares propiedades químicas y físicas del PFOA impiden que se 

mida utilizando un análisis convencional. La metodología más compleja de cromatografía líquida y 

espectrometría de masa en tándem (LC/MS-MS) ha demostrado ser más fiable para analizar el 

PFOA en muestras biológicas y ambientales y, por consiguiente, el método analítico de elección (Xu y 

otros, 2013; EFSA, 2008; Loos y otros, 2007). Este tipo de análisis ha posibilitado determinar con 

mayor sensibilidad muchos de los productos químicos perfluorados (PFC), entre ellos el PFOA, en el 

aire, el agua y el suelo (ATSDR, 2015).  

 1.2 Conclusiones del Comité de Examen sobre la información incluida en 

el anexo D 

24. El Comité de Examen de los Contaminantes Orgánicos Persistentes evaluó la propuesta 

relativa al ácido pentadecafluorooctanoico (núm. de CAS: 335-67-1, PFOA, ácido 

perfluorooctanoico), sus sales y compuestos conexos del PFOA (UNEP/POPS/POPRC.11/5) de 

conformidad con los requisitos establecidos en el anexo D del Convenio de Estocolmo en 

su 11ª reunión, celebrada en Roma. El Comité llegó a la conclusión de que el PFOA cumple los 

criterios de selección establecidos en el anexo D. El Comité decidió también establecer un Grupo 

de Trabajo especial para que siguiera examinando la propuesta y preparase un proyecto de perfil de 

riesgos de conformidad con el anexo E del Convenio y, además, que las cuestiones relativas 

a la inclusión de los compuestos conexos del PFOA que pueden degradarse a PFOA y la inclusión de 

sus sales deberían tratarse en la elaboración del proyecto de perfil de riesgos (Decisión POPRC-11/4). 

 1.3 Fuentes de datos 

25. El proyecto de perfil de riesgos se basa en las fuentes de datos siguientes: 

a) Propuesta presentada por la Unión Europea y sus Estados miembros que son Partes en 

el Convenio (UNEP/POPS/POPRC.11/5), 2015; 

b) Información presentada por las Partes y los observadores con arreglo al anexo E del 

Convenio: Albania, Austria, el Canadá, China, Alemania, Hungría, el Japón, Mónaco, Noruega, 

Rumania, Centro de Investigación Ambiental de Estonia, FluoroCouncil, IPEN, Semiconductor 

Industry Associations; 

c) Screening Assessment Report on PFOA, its salts and precursors preparado por 

Environment Canada and Health Canada, 2012; 

d) Series de Datos para la Selección de Información (SDSI) sobre el PFOA y la sal de 

amonio del PFOA preparado por la OCDE, 2006, 2007, 2011, 2013; 

e) Documentos de apoyo para la identificación de PFOA y la sal de amonio del PFOA 

como sustancia altamente preocupante (SVHC) incluido en el reglamento de la Unión Europea 

sobre registro, evaluación, autorización y restricción de sustancias químicas (REACH) 

(ECHA, 2013a, 2013b); 

f) Comité para la Evaluación de Riesgos (RAC) y el Comité para el Análisis Económico-

Social (CEAS) Documento de antecedentes a la opinión sobre el prontuario del anexo XV que propone 

restricciones sobre el PFOA, sus sales y los compuestos conexos del PFOA (ECHA, 2015a); 

g) Datos de la Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos (Agencia de 

Protección Ambiental de los Estados Unidos); Programa de Gestoría del PFOA; 

h) The Australian National Industrial Chemicals Notification and Assessment Scheme 

(NICNAS) Environment tier II assessment for both direct and indirect precursors of PFOA 

(NICNAS, 2015a y 2015b). 
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 1.4 Situación del producto químico en el marco de los instrumentos 

internacionales  

26. El PFOA está sujeto a un instrumento internacional. En el marco de la Comisión OSPAR 

(Oslo/París) para la protección del medio marino del Atlántico nordeste se realizó un examen del 

PFOS y el PFOA para evaluar los posibles efectos sobre el medio ambiente. Ello dio lugar a la 

inclusión del PFOS en la lista de productos químicos para adoptar medidas prioritarias en 2003. El 

PFOA no se agregó a la lista en ese momento a la espera de nuevas actividades de investigación y 

examen con la opción de inclusión en una fecha posterior (OSPAR, 2006).  

27. La OCDE presentó un panorama reciente sobre enfoques de reducción de los riesgos 

para los PFAS entre países (OCDE, 2015). El PFOA es objeto de varios reglamentos nacionales 

y regionales: 

a) En 2013, el PFOA y el APFO fueron clasificados como sustancias que suscitan gran 

preocupación (SVHC) debido a sus propiedades de persistencia, bioacumulación y toxicidad, y se 

incluyeron en la lista de candidatos de REACH (ECHA, 2013a, 2013b). La inclusión en esta lista 

significa que las sustancias pueden ser objeto de un examen ulterior y, en última instancia, eliminadas 

gradualmente con arreglo al proceso de autorización. Además, previa solicitud, la industria está 

obligada a informar a los consumidores sobre la presencia de las sustancias enumeradas en los 

artículos de consumo; 

b) En 2014, Alemania y Noruega presentaron una propuesta conjunta para la inclusión 

del PFOA en el anexo XVII (restricciones) del reglamento REACH en la Unión Europea 

(ECHA, 2014a). El objetivo de la propuesta era una prohibición total de la fabricación, la 

comercialización y el uso (incluida la importación) del PFOA y sus sales incluidas también las 

sustancias que pueden degradar a PFOA (compuestos conexos del PFOA) en concentraciones iguales 

o mayores que 2 ppb. La restricción propuesta abarca también a los artículos que contengan esos 

compuestos conexos. Después de la presentación de la propuesta a la Agencia Europea de Sustancias y 

Mezclas Químicas (ECHA), los interesados formularon observaciones sobre esta propuesta durante el 

período de consultas públicas y presentaron nueva información. Posteriormente, la propuesta fue 

actualizada por los Presentadores del expediente junto con los comités científicos RAC y SEAC de la 

ECHA, y se ha enviado a la Comisión Europea para que prepare la propuesta legislativa definitiva; 

c) El PFOA fue incluido en el Reglamento sobre clasificación, etiquetado y envasado de 

sustancias y mezclas (Reglamento (CE) nº 1272/2008) mediante el Reglamento de la Comisión (UE) 

nº 944/2013, de 2 de octubre de 2013 (número de índice: 607-704-00-2). El PFOA se ha 

clasificado como Carc. 2 H351, Repr 1B, H360D Lact H362, STOT RE 1 (hígado) H372, 

toxicidad aguda 4 H332, toxicidad aguda 4 H302 y daño ocular 1 H318; 

d) El Organismo Noruego para el Medio Ambiente publicó una enmienda al reglamento 

nacional de los productos de consumo mediante la cual se prohibió el uso del PFOA en productos de 

consumo y textiles. Ello incluye un período de transición que permite la importación y venta de 

productos antes de la eliminación; 

e) En el Canadá, después de la evaluación exploratoria realizada en 2012, se consideró 

que el PFOA, sus sales y precursores, cumplían los requisitos de la sección 64a de la CEPA y se 

añadieron al anexo 1, la Lista de sustancias tóxicas. En junio de 2006, el Gobierno del Canadá publicó 

una notificación del Plan de acción para la evaluación y la gestión de ácidos perfluorocarboxílicos y 

sus precursores. El Plan de Acción incluía medidas para prevenir la introducción en el Canadá de 

nuevas sustancias que contribuyan al nivel de PFCA (ácidos perfluorocarboxílicos) en el medio 

ambiente, y procurar que el sector industrial adopte medidas para abordar las fuentes de PFCA ya 

presentes en el comercio canadiense. Con ese fin, el 30 de marzo de 2010 se firmó un acuerdo 

voluntario sobre desempeño ambiental. Los signatarios del acuerdo de desempeño convinieron en 

reducir la cantidad de PFOA y ácidos perfluorocarboxílicos de cadena larga presentes en los productos 

químicos perfluorados en el sector comercial canadiense, en un 95% antes del 31 de diciembre 

de 2010, y prácticamente eliminarlos antes del 31 de diciembre de 2015. Además, en abril de 2015 

en el Canadá se publicó el proyecto de reglamento por el que se modifica el Reglamento sobre la 

prohibición de ciertas sustancias tóxicas, de 2012. La finalidad de estas enmiendas es prohibir 

el PFOA, sus sales y precursores y los productos que los contengan, a menos que estén presentes en 

artículos manufacturados. Además, las enmiendas proponen exenciones a plazo fijo y la continuación 

de usos permitidos para determinadas aplicaciones para las que se están desarrollando alternativas o 

que actualmente no existen alternativas conocidas; 

f) En los Estados Unidos de América, en 2006 la Agencia de los Estados Unidos para la 

Proteccion del Medio Ambiente (USEPA) estableció el Programa de Gestión del PFOA. Este 
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programa incluye los ocho principales fabricantes de PFOA, sus sales y compuestos conexos 

del PFOA (Arkema, Asahi, BASF, Clariant, Daikin, 3M/Dyneon, DuPont, Solvay Solexis) El 

programa es una iniciativa de carácter voluntario para la eliminación de la fabricación y utilización de 

PFOA, sus precursores y sustancias homólogas conexas con más carbonos (Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos, 2015); 

g) Rusia regula el APFO en el aire en los lugares de trabajo. Varios PFAS de cadenas 

corta y media están regulados en el aire y el agua de los lugares de trabajo (OCDE, 2013). 

 2. Información resumida de interés para el perfil de riesgos 

 2.1 Fuentes 

 2.1.1 Producción, comercio, existencias 

28. En el siguiente cuadro se resume la información relacionada con la producción de PFOA, 

sus sales, APFO y FTOH según varias fuentes bibliográficas. En la sección 2.1.1 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5 figura más información.  

Cuadro 3: Producción de PFOA, sus sales, APFO y FTOH  

Año/ 

período  

Producción Valor/Rango  

[en toneladas o 

toneladas/año]  

Referencia  

1992 a 

2002 

Producción de PFOA por parte de 

3M (en Estados Unidos)  

113 t/a Comunicación de 3M a 

la Agencia de Protección 

Ambiental de los 

Estados Unidos, 2003 

2009 La producción mundial estimada de 

FTOH 

11 000 a 14 000 t/a  Umweltbundesamt, 2009 

2014 Producción de compuestos conexos 

del PFOA en la UE (el volumen 

real es probablemente mayor)  

100 a 1 000 t/a  ECHA, 2015a) 

2003 Producción de PFOA y sus sales 

en China  

30 t/a  Li y otros, 2015 

2012 Producción de PFOA y sus sales 

en China  

90 t/a  Li y otros, 2015 

29. En 2005, los productores se hallaban en Italia, América del Sur, el Japón y China. En Italia 

también se produjo PFOA hasta 2010. En la Unión Europea toda la producción de PFOA y sus sales 

ya ha cesado, y en el Japón y los Estados Unidos la fabricación ya debería haber cesado con la 

intención de eliminar la producción a finales de 2015 (ECHA, 2015a). Sin embargo, en China la 

producción de PFOA y sus sales se ha triplicado de alrededor de 30 toneladas en 2004 a alrededor 

de 90 toneladas en 2012 (Li y otros, 2015). 

30. En 2014, se informó que la producción de compuestos conexos del PFOA en la Unión Europea 

fluctuó entre 100 y 1.000 toneladas al año (ECHA, 2015a). Sin embargo, ese volumen se deriva de una 

búsqueda en la base de datos de la ECHA de cuatro compuestos conexos del PFOA registrados con 

arreglo al reglamento REACH, y en su informe ECHA llega a la conclusión de que el volumen real es 

probablemente mayor. En las comunicaciones de las Partes, o en la bibliografía examinada no se 

encontró ninguna otra información sobre la producción de compuestos conexos del PFOA. 

31. Los datos relativos a las importaciones y exportaciones de PFOA son escasos y no se ha 

encontrado información sobre el volumen mundial de las corrientes comerciales debido a 

reclamaciones de confidencialidad del sector industrial (ECHA, 2015a).  

32. En el Canadá se importó sal amoniacal de PFOA en cantidades que variaron entre 0,1 y 100 

toneladas (estudio de 2004) (Environment Canada and Health Canada, 2012).  

33. En ECHA 2015a se proporcionan estimaciones sobre las cifras de importación 

correspondientes a la Unión Europea. La información principal relacionada con las 

importaciones se resume en el cuadro siguiente (para más detalles, véase la sección 2.1.1 

del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5).  
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Cuadro 4: Importación de PFOA, sus sales y compuestos conexos del PFOA a la Unión Europea 

Año  Importaciones de la Unión Europea  Valor [en toneladas]  

2014  PFOA y sus sales (tendencia decreciente a partir de 2008) ~20  

2014 El PFOA y sus sales (mezclas en dispersiones de 

fluoropolímeros)  

~10  

2014  El PFOA y sus sales en artículos (gran incertidumbre)  <10  

2015 Se prevé que el PFOA y sus sales disminuirán después de 2015  <0,15  

2014  PTFE  3 a 16  

2014 Compuestos conexos del PFOA  100 a 1.000  

2014 Compuestos conexos del PFOA en textiles (se desconoce el 

volumen total de los compuestos conexos del PFOA presentes en 

artículos importados )  

1.000 a 10.000  

Referencia: ECHA (2015a) 

34. Según la información reunida en un estudio realizado por la OCDE en 2009 (OCDE, 2011), la 

concentración de PFOA en productos que contienen la sustancia varía entre <1 y 160 ppm. Las 

concentraciones de otros compuestos conexos del PFOA en productos varían entre 1 y 4.200 ppm, y 

las concentraciones de fluorotelómeros C8:2 en productos fluctúan entre 5 y 35.000 ppm. También en 

el apéndice de ECHA (2015a) se proporcionan datos sobre las concentraciones de PFOA y 

compuestos conexos en productos, como ropa para actividades al aire libre, ropa de protección para 

trabajadores, membranas para prendas de vestir, textiles y materiales de tapicería tratados, 

indumentaria médica sin tejer tratada, acabado del cuero, prendas de vestir, alfombras, agentes de 

impermeabilización/aerosoles para impregnar, espumas ignífugas, papel tratado, pinturas y tintas, 

agentes de limpieza, ceras para pisos y selladores de madera, lubricantes y cintas sellantes (para más 

información, véase ECHA, 2015a, apéndice B, cuadros A.B.2-4 y A.B.2-9).  

35. Únicamente para Australia, Albania y la Unión Europea se encontró información sobre 

las importaciones de productos que contienen PFOA y compuestos conexos del PFOA, según figura 

a continuación: 

a) Australia comunicó la importación de un producto antiespumante que contiene menos 

del 10% de un producto químico relacionado con el PFOA (equivalente a ~ 10 kg de PFOA) en 2005 

para su uso en un proceso de teñido con tintes azufrados (NICNAS, 2015b). Australia evalúa por 

separado entidades químicas presentes en productos de consumo y productos químicos liberados a 

partir de artículos. Los artículos no entran en el ámbito de la Ley de evaluación y notificación de 

productos químicos industriales (Australia 2016); 

b) En 2014, la Unión Europea comunicó la importación de entre 1.000 y 10.000 toneladas 

de compuestos conexos del PFOA contenidos en artículos textiles (concretamente en chalecos para uso 

al aire libre). Cabe señalar que se espera que este volumen disminuya después de 2015 debido a la 

disponibilidad de alternativas (según estimaciones, posteriormente las importaciones fluctuarán 

entre 300 y 3.000 toneladas al año) (ECHA, 2015a); 

c) En el marco de la encuesta del anexo E (Albania, 2015), Albania facilitó información 

correspondiente a los años 2012 a 2015 sobre la cantidad de bienes importados que pueden 

contener PFOA. Esa cantidad fluctuó entre 3 y 20 toneladas del peso neto total de todos los bienes. 

36. Las existencias de espumas ignífugas que contienen PFAS, entre ellas el PFOA, 

probablemente están presente en las bases militares, los aeropuertos, las instalaciones y plataformas de 

producción de petróleo y otras instalaciones (Baduel y otros, 2015; Anderson y otros, 2016; 

FluoroCouncil, 2016). Por ejemplo, el ejército de los Estados Unidos tuvo en su poder unos 11 

millones de litros de espumas ignífugas que contienen PFC, entre ellos PFOA (Place y Field, 2012). 

En dos estudios se informa sobre las cantidades estimadas de AFFF en los Estados Unidos 

(Darwin, 2004, 2011). 

 2.1.2 Usos 

37. Dadas sus propiedades físico-químicas, el PFOA, sus sales y los compuestos conexos del 

PFOA se utilizan en una amplia variedad de aplicaciones y productos de consumo en muchos sectores 

(principalmente del automóvil, la electrónica, la construcción y las industrias aeroespaciales) (ECHA, 

2015a; OECD, 2013). En ECHA (2015a) se proporcionan estimaciones sobre las cantidades de PFOA 

y sus sales, así como sobre los compuestos conexos del PFOA utilizadas en la Unión Europea en 

diferentes sectores e industrias. La información se resume en el cuadro 5 siguiente.  
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Cuadro 5: Uso de PFOA, sus sales y compuestos conexos del PFOA en diferentes sectores de 

la Unión Europea  

Uso en la Unión Europea  Sector/Industria  Valor/Rango 

[en toneladas]  

Compuestos conexos del PFOA  

 

Tratamiento de textiles y 

cueros  

~1.000  

Tratamiento del papel  >150 a 200  

Agentes ignífugos >50 a 100  

Pinturas y tintas  >50 a 100  

Otros usos  >0,1 a 0,5  

PFOA y sus sales  Elaboración de 

fluoropolímeros  

<20  

Industria fotográfica  1,0  

Industria de 

semiconductores  

<0,05  

Otros usos 0,5 a 1,5 

toneladas  

0,5 a 1,5  

Referencia: ECHA (2015a) 

38. El PFOA se utiliza principalmente en forma de APFO en solución acuosa como agente 

emulsionante de elaboración y coadyuvante del proceso en la fabricación de muchos fluoropolímeros, 

como PTFE, EPF (etileno-propileno fluorado), PFA (perfluoroalkoxi-alkano) o PVDF (fluoruro de 

polivinilideno) (Emmett y otros, 2006; OECD, 2006; ECHA, 2015a). El PFOA es un contaminante en 

productos fluoroquímicos y telómeros (Emmett y otros, 2006). Los fluoropolímeros se utilizan en 

muchos sectores para fines diferentes, en particular: en la fabricación de mangueras, cables y juntas; 

revestimientos antiadhesivos en utensilios de cocina, y productos de cuidado personal (Begley y 

otros, 2005; Environment Canada and Health Canada, 2012. Agencia de Protección Ambiental de los 

Estados Unidos, 2009; van der Putte y otros, 2010; ECHA, 2015a). El APFO también se utiliza en la 

elaboración de pintura, aditivos de películas fotográficas y en la industria de revestimientos textiles 

(OCDE, 2006), y pueden encontrarse en ciertas espumas ignífugas acuosas (OCDE, 2006; 

Prevedouros y otros, 2006; Environment Canada and Health Canada, 2012). El PFOA también se 

utiliza como agente tensioactivo y coadyuvante de la elaboración en la fabricación de semiconductores 

utilizados en el proceso fotolitográfico (van der Putte y otros,2010; ESIA, 2015) y sustitución del 

sulfonato de perfluorooctano (PFOS) (ECHA, 2015a)  

39. Los compuestos conexos del PFOA se utilizan como agentes tensioactivos y/o 

polímeros fluorados para diversos productos, como ceras para esquís (Freberg y otros, 2010; Nilsson y 

otros, 2010a, 2010b) y tratamiento del cuero, otros textiles (como los textiles para actividades al aire 

libre y alfombras) (Washburn y otros, 2005; Begley y otros, 2005), y envolturas de papel para bolsas 

de palomitas de maíz para microondas (Sinclair y otros, 2007). Se determinaron altos niveles de PFOA 

en ceras para esquís (hasta aproximadamente 2.000 μg/kg de PFOA), textiles para actividades al aire 

libre (hasta 19 μg/m
2
 PFOA) y algunos papeles para hornear (hasta 15 μg/m

2
 PFOA) (Kotthoff y 

otros, 2015). Los compuestos conexos del PFOA se utilizan como agentes tensioactivos para 

tratar superficies en las industrias de la piedra y el papel (China, 2015), en dispositivos médicos 

(Austria, 2015) como productos antiespumantes para su utilización en el proceso de teñido con 

tintes azufrados (NICNAS, 2015b), y como agente emparejante en pinturas y tintas. Los compuestos 

conexos del PFOA se utilizan 1) como sustancias no poliméricas en espumas ignífugas, agentes 

humectantes y productos de limpieza (OCDE, 2013; Van der Putte y otros, 2010) o 2) como parte de 

polímeros fluorados de cadena lateral, como los polímeros fluoroacrilatos (Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos de América, 2009; van der Putte y otros, 2010). Los polímeros 

fluorados de cadena lateral se usan para impartir protección contra el agua, la grasa y el suelo; por 

ejemplo, en aplicaciones como textiles, productos para prendas de vestir, cuero, papel y cartón (por 

ejemplo, en envases de alimentos), pinturas y lacas (por ejemplo, pinturas arquitectónicas para 

exteriores e interiores), indumentaria sin tejer para uso médico, ceras para pisos y selladores de piedra 

y madera, cintas y pastas para sellado de roscas, y pegamentos o productos para prendas de vestir. En 

la bibliografía, el termino fluorotelómeros se utiliza con frecuencia para hacer referencia a sustancias 

producidas con el proceso de telomerización. Los fluorotelómeros podrían ser compuestos conexos 

del PFOA si contienen la respectiva longitud de cadena. Según informaciones, el 80% de los 

fluorotelómeros se utilizan en polímeros y el 20% en aplicaciones no poliméricas. Se determinó que en 

Europa, entre los principales usos de compuestos conexos del PFOA, figuran los textiles tratados 

tensioactivamente, las espumas ignífugas, el papel tratado con agentes tensioactivos y las pinturas y 

tintas (ECHA, 2015a). 
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 2.1.3 Liberaciones al medio ambiente 

40. Numerosas fuentes directas e indirectas del PFOA, sus sales y los compuestos conexos del 

PFOA contribuyen a la liberación de PFOA en el medio ambiente. Se producen liberaciones 

directamente al medio ambiente generadas por la producción de la sustancia sin tratar, durante el 

procesamiento, el uso y la eliminación del producto químico y de productos que contienen el producto 

químico. Los principales vectores de las emisiones son el agua, las aguas residuales y las partículas de 

polvo. Se producen liberaciones indirectas en el medio ambiente debido a la formación de PFOA a 

partir de compuestos conexos del PFOA. Se liberan al aire y las aguas residuales en la fabricación de 

las propias sustancias, a partir de polímeros fluorados de cadena lateral y durante el uso y la 

eliminación de artículos de consumo tratados con sustancias relacionadas con PFOA. Cuando se 

emiten a la atmósfera, se pueden degradar a PFOA y depositar en el suelo o en las aguas superficiales 

(véase también el párr. 2.1.3 del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). También las 

precipitaciones las acarrean consigo desde la atmósfera (ECHA, 2015a). La estimación de la 

acumulación de las emisiones a nivel mundial osciló entre 2.078 y 18.366 toneladas en el período 

entre 1951 y 2030, la más elevada de todas las emisiones acumuladas de los PFCAS C4-C14 (Wang y 

otros, 2014a). El estudio también estima que las emisiones han disminuido en América del Norte, 

Europa Occidental y el Japón, y han aumentado en la India, Rusia y China. 

41. Se ha determinado que la fabricación de PFOA constituye una importante fuente directa 

de PFOA en el medio ambiente (Armitage y otros, 2009; Prevedouros y otros, 2006). Durante la 

fabricación de PFOA la sustancia puede emitirse al medio ambiente, ya sea a través de las aguas 

residuales o en el aire. Según se estima en Prevedouros y co-workers (2006), las emisiones generadas 

por la fabricación de PFOA a nivel mundial ascendieron a 45 toneladas en 1999, 15 toneladas en 2004 

y 7 toneladas en 2006. El PFOA también se puede liberar directamente a partir de la fabricación y el 

uso de compuestos conexos del PFOA. (Pistocchi y Loos, 2009; Loos y otros, 2008; Dauchy y 

otros, 2012). Según detallan Wang y otros (2014a), es probable que las liberaciones relacionadas con 

la fabricación y el uso del PFOA hayan cambiado como resultado de los cambios introducidos en las 

prácticas de algunos lugares de fabricación (esto es, la implantación de medidas de control de 

corrientes de desechos). En una publicación reciente se documenta el primer inventario de fuentes 

específicas para las liberaciones de PFOA y PFO en el medio ambiente de 2004 a 2012 en China, y se 

estima que las liberaciones ambientales acumulativas alcanzaron las 250 toneladas durante un período 

de nueve años (Li y otros, 2015), y varios estudios confirman la importancia del PFOA en China. 

Muestras tomadas en China en sistemas estuarinos y fluviales estaban muy contaminadas por una 

fuente puntual industrial que descargaba principalmente PFOA (Heydebreck y otros, 2015), y una 

planta productora de PTFE y otros fluoropolímeros libera cantidades extraordinariamente grandes 

de PFOA en un río (Wang y otros, 2016). Existe una correlación positiva entre la proximidad a una 

instalación productora de fluoropolímeros y las concentraciones de PFOA en los ríos (Shi y 

otros, 2015), y en el polvo al aire libre en China se detectaron niveles apreciables de sustancias 

perfluoroalquílicas y polifluoroalquílicas, entre las que predominaba el PFOA (Yao y otros, 2016). 

Se dispone de un registro de las liberaciones en el medio ambiente resultantes del proceso de 

producción generadas por una planta de los Estados Unidos ubicada en West Virginia (Emmett y 

otros, 2006; Paustenbach y otros, 2007; Lerner, 2005) y de otra producción en gran escala hasta 2002 

(Minnesota State Dep, 2016; Oliaei y otros, 2013; Organismo de Control de la contaminación de 

Minnesota, 2016). 

42. Se considera que la fabricación de fluoropolímeros es la principal fuente de emisiones directas 

de PFOA, y que el APFO se utiliza como coadyuvante de la elaboración (Armitage y otros, 2009; 

Prevedouros y otros, 2006). El PFOA se emite al aire (principalmente unido a partículas) y al agua 

desde lugares de producción de fluoropolímeros, Con frecuencia se emplean dispersiones de 

fluoropolímeros para revestir superficies metálicas y textiles. Se liberan durante el proceso de 

dispersión y posterior uso y eliminación de artículos de consumo. También es posible que las 

industrias fotográfica y de semiconductores generen liberaciones ambientales producidas por la 

utilización directa de PFOA (van der Putte y otros, 2010; ESIA, 2015; SIA, 2015).  

43. Las liberaciones en el entorno doméstico en interiores se derivan de la utilización de productos 

que contienen PFOA y sus compuestos conexos adquiridos al por menor en los Estados Unidos y, 

según informes, de entre esos productos los que generan las mayores liberaciones derivadas de su uso 

son los líquidos para el cuidado profesional de alfombras, el tratamiento previo de alfombras, las ceras 

para pisos y los sellantes para piedra, azulejos y madera, así como textiles para uso doméstico y 

tapicería (Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos, 2009a). Las emisiones derivadas 

de chalecos para uso al aire libre se producen principalmente durante los procedimientos de lavado e 

impregnación (Umweltbundesamt, 2014).  
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44. El uso de compuestos conexos del PFOA genera emisiones directas e indirectas de PFOA. 

Estas se derivan de impurezas en productos basados en fluorotelómeros y de la degradación de 

productos basados en fluorotelómeros, así como de la fabricación, el uso y la eliminación de polímeros 

fluorados de cadena lateral (ECHA, 2015a; Environment Canada and Health Canada, 2012). La 

fabricación de polímeros fluorados de cadena lateral representa un importante uso industrial de los 

compuestos conexos del PFOA (Russell y otros, 2008; ECHA, 2015a; Danish Ministry of 

Environment (2013).  

45. La gestión de las aguas residuales y los desechos sólidos que contienen PFOA, sus sales y 

compuestos de los compuestos conexos del PFOA, o están contaminados con estos, producen 

liberaciones en el medio ambiente. Se considera que las aguas residuales industriales procedentes de la 

fabricación de fluoropolímeros constituyen la fuente puntual más importante del PFOA que llega a las 

aguas superficiales. Las plantas de tratamiento de aguas residuales no eliminan eficientemente 

el PFOA. Por consiguiente, en la fase acuosa permanece una gran parte que entra en las masas de 

aguas superficiales y durante el tratamiento la degradación de los compuestos conexos del PFOA 

puede incluso dar lugar a un aumento de las emisiones de PFOA (ECHA, 2015a; Schultz y otros, 

2006; Bayerisches Landesamt für Umwelt, 2010; Houtz y otros, 2016; documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). Durante la gestión de desechos sólidos, la incineración, la descarga 

en vertederos y el reciclaje pueden producir liberaciones de PFOA (Yamada y otros, 2005; Poulsen y 

otros, 2005) y se supone que el reciclaje de desechos contaminados contribuye a las emisiones al 

medio ambiente (ECHA, 2015a). Hay varios estudios disponibles que tratan sobre las aguas residuales, 

los fangos cloacales o el lixiviado en vertederos y el tratamiento de desechos, que incluyen las 

mediciones de las liberaciones directas al medio ambiente generadas por la eliminación del PFOA y 

los compuestos conexos del PFOA (Muir y Scott, 2003; Boulanger y otros, 2005; Yang y otros, 2015, 

Ikonomou, 2006; Busch y otros, 2010; Guo, 2008; Agencia de Protección Ambiental de los Estados 

Unidos, 2009b; OECD 2011). 

46. Las compuestos conexos del PFOA se degradan a PFOA en el fango, el suelo, el agua y el aire 

(Wang y otros, 2005a, 2005b; Moody y Field, 1999; IPEN, 2015; Dasu y Lee, 2016; Bizkarguenaga y 

otros, 2016), y esa degradación se ha observado en muchos productos que contienen compuestos 

conexos del PFOA (Dasu y otros, 2013; Ellis y otros, 2003; Ellis y otros, 2004a; Frömel y Knepper, 

2010; Gauthier y Mabury, 2005; Hilal y otros, 2004; Jackson y Mabury, 2013; Jackson y otros, 2013; 

Rayne y Forest, 2010; Renner, 2008; Wang y otros, 2005a; Wang y otros, 2005b; Washington y otros, 

2009; Young y Mabury, 2010; Young y otros, 2008; Zhang y otros, 2013; Butt y otros, 2014; Rankin y 

otros, 2014; Washington y otros, 2015). El uso de PFOA en espumas ignífugas genera su liberación al 

medio ambiente. Las espumas que forman una película acuosa (AFFF) se desarrollaron a comienzos 

del decenio de 1960 con los PFAS como componentes fundamentales y constituyen una fuente 

remanente de PFOA; por ejemplo, en plataformas de entrenamiento de lucha contra incendios, o 

alrededor de bases de aviación militar (Baduel y otros, 2015; Australia, 2016). 

47. No se conocen fuentes naturales de PFOA o sus compuestos afines (Kissa, 1994; Environment 

Canada and Health Canada, 2012; IPEN, 2015). 

48. Los párrafos precedentes ofrecen una sinopsis informativa sobre las liberaciones al medio 

ambiente. Para obtener información más detallada, véase la sección 2.1.3 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Contribución de las sales de PFOA y los compuestos conexos del PFOA a la presencia 

ambiental del PFOA 

49. En la propuesta sobre el PFOA, sus sales y los compuestos conexos del PFOA 

(UNEP/POPS/POPRC.11/5) se destacan las preocupaciones respecto de que los compuestos conexos 

del PFOA podrían estar contribuyendo a las concentraciones ambientales de PFOA mediante la 

degradación. Este aspecto fue planteado por el Ministerio de Medio Ambiente de Dinamarca (2013) 

que sugiere que: ―Según una estimación muy imprecisa incluida en una evaluación del PFOA que 

llega al Mar Báltico, el 30% de las liberaciones se debió a la transformación de fluorotelómeros‖. 

50. En los estudios realizados por Prevedouros y otros (2006) y Kim y otros (2012 y 2013) se 

examinaron el destino y el comportamiento de los FTOH (FTOH 6:2 y 8:2) en entornos terrestres, y se 

sugiere que entre los productos de degradación de los FTOH 8:2 figurará el PFOA. En Prevedouros y 

otros (2006) se estima que alrededor del 1% de las emisiones de PFCA proceden de la degradación de 

materias primas fluoroteloméricas que incluirían el PFOA; en tanto que en Kim y otros (2012) se 

destaca un proceso de biotransformación en suelos, mediante el cual bacterias del suelo degradaban 

los FTOH (de cadenas larga y corta) en una variedad de productos de degradación entre los que figura 

el PFOA. Washington y otros (2009) incubaron un polímero de fluorotelómero vinculado a acrilatos 

en microcosmos de suelos y se monitorizó el microcosmos para detectar posibles productos de 
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degradación de fluorotelómeros y PFC. Estos y otros resultados indican que la degradación de los 

polímeros de fluorotelómeros constituye una fuente de PFOA en el medio ambiente (Washington y 

otros, 2009; Washington y otros, 2014; véase Koch y otros, 2006, 2009; Russell y otros, 2008, 2010 

para una visión más amplia de la degradación y las vidas medias).  

51. La termólisis del PTFE también produce hexafluoropropileno y otros compuestos, incluidos 

los PFOA (Ellis y otros, 2001; Schlummer y otros, 2015), mientras que monómeros utilizados para 

hacer fluorotelómeros de cadena larga y degradados a partir de ellos se pueden biotransformar en 

PFOA (Butt y otros, 2010a). Taylor (2009) y Taylor y otros (2014), en colaboración con DuPont, no 

pudieron detectar el PFOA en ensayos de combustión a escala de laboratorio. En Krusik y Roe (2004) 

y Krusik y otros (2005) se estudió la descomposición térmica de la sal de amonio del ácido 

perfluorooctanoico (APFO) y el PFOA. El APFO y el PFOA son térmicamente inestables a 

temperaturas de incineración de desechos (~ 1.000°C). Por ejemplo, según estimaciones, la vida media 

del APFO es inferior a 0,2 s a 350°C. Habida cuenta de la gran producción histórica de polímeros 

basados en fluorotelómeros (FTPs) y la escasa eficacia de los tratamientos convencionales para la 

recuperación de los PFCA de las corrientes de desechos, la degradación de los materiales basados 

en FTP podría aumentar los niveles ambientales de los PFCA.  

52. Los FTP fabricados hasta ahora podrían aumentar los PFCA entre 4 y 8 veces respecto de las 

cargas oceánicas actuales, en gran medida en función de la integridad de las unidades de eliminación 

para contener PFCA al producirse la generación hidrolítica de FTP (Washington y Jenkins, 2015; 

Véase Koch y otros, 2006, 2009; Russell y otros, 2008, 2010 para evaluaciones alternativas que 

indican un menor potencial de carga a nivel mundial).  

53. El PFOA se encuentra también en los materiales de embalaje. Por ejemplo, el PFOA y los 

compuestos conexos del PFOA presentes en productos de resina de fluoropolímeros varían en hasta 

150 mg/kg y entre 5 y 3.000 mg/kg en productos de dispersión de fluoropolímeros en lugares de 

producción no radicados en los Estados Unidos. El PFOA también puede extraerse en concentraciones 

bajas a partir de textiles y embalajes tratados con polímeros fluorados de cadena lateral. Las 

liberaciones de sustancias procedentes de las diferentes partes del ciclo de vida y la importancia de la 

exposición de los seres humanos y el medio ambiente aún no se comprenden plenamente y se necesita 

más información (Danish Ministry of Environment, 2013). 

54. Los ácidos carboxílicos fluoroteloméricos (FTCA) y los ácidos no saturados correspondientes 

(FTUCA) son sustancias intermedias en la biodegradación de alcoholes fluoroteloméricos industriales 

(FTOH) a ácidos carboxílicos perfluorados persistentes en el medio ambiente (PECA). Se ha 

investigado el destino de estos compuestos en unos microcosmos simples de sedimentos en agua. Tras 

añadir FTCA 8:2, FTCA 10:2 y FTUCA 8:2 o 10:2 a los microcosmos, se observó que los FTCA y los 

FTUCA se degradaban con rapidez. Se detectaron productos resultantes de la degradación de los dos 

ácidos, entre ellos PFOA para ambos tipos de compuestos, 8:2 y 10:2. (Myers y Mabury, 2010; Butt y 

otros, 2014). 

55. En Environment Canada and Health Canada (2012) y ECHA (2015a) se recopilan pruebas 

científicas sobre la degradación y transformación de compuestos conexos del PFOA sobre la base de 

diversas fuentes (la información aportada por ambas fuentes figura en la sección 2.1.3 del 

documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

56. En ECHA (2015a) se proporcionan más detalles sobre la función de los compuestos conexos 

del PFOA en cuanto a degradarse y contribuir a las concentraciones ambientales de PFOA: ―En la 

mayoría de los estudios, la producción de PFOA fluctúa entre 1,7% y 20%. La duración de los 

estudios varía entre 28 y 90 días. Un estudio se realizó a una escala de tiempo más prolongada, de 7 

meses. La producción de PFOA en ese estudio varió entre 10% y 40% (Wang y otros., 2009). Ello 

indica que algunas de las etapas de degradación pueden tomar algún tiempo, aunque se estima que la 

vida media de los compuestos conexos del PFOA es del orden de días. Por lo tanto, se puede 

hipotetizar que, en el medio ambiente, la producción de PFOA a partir de los compuestos conexos del 

PFOA es mucho mayor que la medida en los experimentos de degradación de breve duración. 

Planteamos también como hipótesis que durante un largo plazo de entre 5 y 10 años la producción de 

PFOA resultante de la degradación de los compuestos conexos del PFOA es de alrededor del 80%‖. 

57. En conclusión, los compuestos conexos del PFOA pueden degradarse a PFOA en el medio 

ambiente natural y contribuir a las concentraciones ambientales de PFOA. Las cantidades de PFOA 

generadas mediante la degradación de los compuestos conexos del PFOA son más discutibles 

asumiendo los valores citados de entre 1,7% y 40%. Sin embargo, como se observó en ECHA (2015a), 

esos resultados se basan en pruebas a más corto plazo, y durante períodos más prolongados la cantidad 

de PFOA puede ser mucho mayor (alrededor del 80%).  
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 2.2 Destino ambiental 

 2.2.1 Persistencia 

58. El PFOA es sumamente estable en el entorno natural debido a sus propiedades químicas y no 

se degrada en condiciones ambientalmente pertinentes. Este hecho queda corroborado en Agencia de 

Protección Ambiental de los Estados Unidos (2014), Australian NICNAS (2015a y 2015b), 

Environment Canada and Health Canada (2012) y OECD (2006). En particular, en ambas evaluaciones 

realizadas por Environment Canada and Health Canada y la OCDE se señaló que no hay un indicio 

claro de la degradación del PFOA en condiciones abióticas o bióticas. 

59. En condiciones ambientales naturales, en el compartimento acuático el PFOA tiene una vida 

media superior a 92 años, con un valor más probable de 235 años, y no muestra indicios de deterioro 

por fotodegradación (Todd, 1979; Hatfield, 2001; 3M, 2001). Según estimaciones, en entornos 

acuáticos en que el PFOA es objeto de fotólisis indirecta, la vida media era superior a 349 días 

(Hatfield, 2001; ECHA, 2013a, 2013b). En el cuadro 6 se muestra un examen de datos relativos a la 

vida media y los mecanismos de desintegración. 

Cuadro 6: Resultados notificados sobre la persistencia de PFOA (adaptado de Environment 

Canada and Health Canada, 2012) 

Medio Mecanismo Vida media de 

degradación. 

Referencias 

Agua  Fotólisis  No fotodegradación  Todd 1979; Hatfield, 2001;  

Agua  Fotólisis indirecta  >349 días  Hatfield, 2001;  

Agua  Hidrólisis  ~ 235 años  3M, 2001  

Aire  Reacción con radicales 

hidroxilo  

~ 130 años  Hurley y otros, 2004;  

Fangos  Biodegradación  >2,5 meses  Pace Analytical, 2001 

Suelos/fangos  Biodegradación  >259 días  Liou y otros, 2010;  

60. Sobre la base de los datos disponibles, se prevé que la degradación abiótica del PFOA 

en la atmósfera sea lenta. Se ha pronosticado que la permanencia del PFOA en la atmósfera es 

de 130 días (conclusión por analogía con ácidos perfluorados de cadena corta; véase OECD, 2006; 

Hurley y otros, 2004);  

61. La persistencia en el medio ambiente terrestre refleja la posición observada en el medio 

acuático, con alta persistencia, degradación lenta y vidas medias prolongadas. Tanto en el expediente 

del anexo XV de REACH sobre restricciones (ECHA, 2015a) como en la propuesta de REACH sobre 

la clasificación del PFOA como sustancia objeto de gran preocupación (SVHC) (ECHA 2013a) se 

enuncia que el PFOA no es biodegradable y que, sobre la base de su alta persistencia, no es posible 

calcular la vidas medias en el suelo o los sedimentos. Esta fue la misma conclusión presentada en el 

expediente sobre clasificación (UNEP/POPS/POPRC.11.5). 

62. Para obtener información más detallada, véase la sección 2.2.1 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Resumen sobre la persistencia 

63. Sobre la base de las pruebas experimentales disponibles se llega a la conclusión de que 

el PFOA es muy persistente en todos los compartimentos ambientales, y presenta una fuerte resistencia 

a todos los mecanismos convencionales de la degradación en condiciones ambientales pertinentes. 

 2.2.2 Bioacumulación 

Evaluación selectiva basada en las propiedades físicas y químicas 

64. Debido a la gran capacidad tensioactiva del PFOA y su capacidad para formar múltiples 

estratos en octanol/agua, no es posible analizar directamente el log Kow (Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos, 2002). Conforme se cita en el anexo D del Convenio de Estocolmo 

y se muestra en el cuadro 2, las estimaciones derivadas varían desde por encima hasta por debajo del 

valor log Kow crítico de 5. En los estudios sobre los factores de bioconcentración (FBC) y 

bioacumulación (FBA) también se destacan valores inferiores al valor crítico de 5.000 citado 

en el anexo D. No obstante, sobre la base de sus propiedades físicas, se sabe que el PFOA es 

objeto de un mecanismo de bioacumulación de proteínas en lugar de partición de lípidos 

(UNEP/POPS/POPRC.3/INF/8/2003), lo cual disminuye la importancia del análisis estándar de FBC y 

FBA. Por consiguiente, ha quedado demostrado que, el empleo del log Kow, el FBC y el FBA resulta 

inadecuado para medir la bioacumulación de PFOA (ECHA, 2013a). 
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65. Para evaluar si el PFOA cumple el criterio de bioacumulación, se presta atención especial a los 

incisos ii) y iii) del párrafo c) del anexo D; relativos a evidencias de motivos de preocupación en las 

especies como parte de la monitorización. Ello incluye un enfoque en que se utilizan factores de 

biomagnificación (FBM) y factores de magnificación trófica (FMT), que se han adoptado 

paralelamente a la monitorización de especies de niveles tróficos superiores a fin de corroborar que en 

el medio ambiente natural se produce bioacumulación. Los enfoques basados en FBM y FMT evalúan 

las relaciones entre el depredador y la presa y toda la cadena trófica, respectivamente, para valorar la 

corriente de material y fundamentar si la biomagnificación podría tener lugar en todos los niveles 

tróficos. Varios estudios han evaluado los FBM y FMT en los ecosistemas que abarcan el Ártico, el 

Canadá, los Estados Unidos de América, los Países Bajos y el Brasil, y han notificado valores de >1 

(valor crítico), lo cual sugiere que la bioacumulación del PFOA tiene lugar en todos los niveles 

tróficos (Houde y otros, 2006; Kelly y otros, (2007) Martin y otros, 2014; Tomy y otros, 2004, 2009; 

Butt y otros, 2008). 

66. En un examen de la bibliografía en que se informa sobre los FBM y FMT del PFOA se indicó 

una amplia variedad de FBM (mín = 0,04; máx = 125) y FMT (mín = 0,58; máx = 13), lo cual 

aumentó la preocupación respecto de la fiabilidad de estos valores como indicadores del potencial de 

bioacumulación. Esto podría deberse a diversos factores, como el incumplimiento de condiciones de 

estado estable, incertidumbres en la ecología de la alimentación y la repercusión del metabolismo de 

compuestos precursores. Se sugiere que los factores de biomagnificación y magnificación trófica se 

determinarán en estudios dietéticos realizados en condiciones controladas estrictamente con el examen 

de las vidas medias de eliminación medidas (Franklin, 2016). 

Estudios de bioconcentración en organismos acuáticos 

67. Debido a la gran capacidad tensioactiva y alta solubilidad del PFOA, los peces podrían 

excretar PFOA a través de sus branquias, lo cual reduciría la absorción y la bioacumulación. Esto 

explica los frecuentes valores bajos observados en ensayos sobre FBM y FBA en que se emplean 

peces. Igualmente, en el caso de los análisis sobre FBM y FMT en que los depredadores superiores en 

la cadena alimentaria son especies piscícolas, se puede observar que los valores críticos son inferiores 

a 1. Los valores de FBC en el medio acuático tienden a ser bajos. Los estudios basados en animales 

de respiración acuática ponen de manifiesto que en el medio acuático el criterio de bioacumulación no 

se cumple (OCDE, 2006; Kelly y otros, 2009). Existen varios estudios en que se investiga el perfil 

de isómero del PFOA en los organismos acuáticos. En una red alimentaria marina, el isómero lineal 

del PFOA es la forma predominante que se encuentra en la biota. En otro estudio, isómeros 

ramificados de PFOA se acumularon en la trucha arcoíris (Fang y otros, 2014; De Silva y otros, 2009) 

68. Los estudios sobre especies acuáticas que obtienen el oxígeno del aire escasean. Sin embargo, 

el potencial de bioacumulación queda confirmado en los mamíferos marinos. Hay pruebas de que el 

PFOA se biomagnifica en mamíferos que obtienen el oxígeno del aire porque el rango de los FBM 

fluctúa entre 1,3 y 125 para determinadas relaciones entre depredadores y presas, y el rango de los 

FMT fluctúa entre 1,1 y 13 para ciertas cadenas alimentarias. Está demostrado que en las especies no 

piscícolas, en particular las especies terrestres y aviares que obtienen el oxígeno del aire, tiene lugar 

la bioacumulación (Houde y otros, 2006; Butt y otros, 2008). van den Heuvel-Greve y otros, 2009; 

Müller y otros, 2011).  

69. Para obtener información más detallada, véase la sección 2.2.2 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5.  

Estudios de bioacumulación en organismos terrestres 

70. Se han realizado varios estudios en que se ha destacado la presencia de PFOA en especies 

terrestres de niveles superiores. Los estudios incluyen una visión general de la presencia de productos 

químicos perfluorados en las biotas marina, limnética y terrestre en Alemania (Rüdel y otros, 2011). 

Se detectó PFOA en muestras hepáticas de osos canadienses, y en estudios de los ecosistemas del 

Canadá se destacó la presencia de PFOA por encima de los límites detectables en líquenes, caribúes y 

lobos. Los factores de magnificación trófica para lobos, caribúes y líquenes (o vegetación) iban de 1,1 

a 2,4 (Martin y otros, 2004; Müller y otros, 2011). En estos tres estudios quedó confirmado el 

potencial de bioacumulación del PFOA en las especies terrestres. Un estudio sobre alimentación con 

cerdos en ceba demostró que en sus tejidos se acumulaban PFAA. Los autores modelizaron la 

toxicocinética conexa y llegaron a la conclusión de que los cerdos presentaban vidas medias de 

eliminación más prolongadas (236 días para el PFOA) que las notificadas para la mayoría de los 

organismos (Numata y otros, 2014).  

71. Para obtener información más detallada, véase la sección 2.2.2 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 
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Resumen sobre la bioacumulación 

72. La evaluación de la bioacumulación para el PFOA se complica debido a sus propiedades 

físicas, lo cual dificulta la evaluación de los enfoques sobre log Kow, FBC y FBA. El PFOA no se 

acumula en animales de respiración acuática según los criterios del Convenio de Estocolmo. Esto 

puede explicarse por la manera en que los peces procesan y excretan PFOA a través de sus agallas. 

73. El PFOA se biomagnifica en mamíferos que obtienen el oxígeno del aire. Se ha detectado 

PFOA en los tejidos corporales de las especies acuáticas que obtienen el oxígeno del aire. Para las 

especies terrestres, la presencia de PFOA se detecta fácilmente, y una serie de estudios indican grados 

de FBM y FMT superiores a 1. Hay pruebas de que el PFOA se bioacumula en mamíferos que 

obtienen el oxígeno del aire y otras especies terrestres, incluidos los seres humanos (véase la 

sección 2.3.2 sobre la exposición de los seres humanos). 

 2.2.3 Potencial de transporte a larga distancia en el medio ambiente 

74. En el expediente de selección (UNEP/POPS/POPRC.11/5) se destaca la gran persistencia y 

estabilidad del PFOA, sus sales y los compuestos conexos del PFOA, particularmente en el 

compartimento aéreo. En Hurley y otros (2004) se cita que el pronóstico de permanencia del PFOA en 

la atmósfera respecto de los radicales de hidroxilo es de 130 días (véase el cuadro 6). Esto sería un 

intervalo suficiente para que el PFOA recorriera distancias considerables desde el punto de emisión. 

75. En Franklin (2002) se calculó que la permanencia del PFOA en la atmósfera era del orden de 

días si el PFOA se había emitido desde una fuente terrestre y, por lo tanto, probablemente el PFOA 

no es objeto de transporte a larga distancia. Ahora bien, si el PFOA se produce a partir de una fuente 

atmosférica (es decir, mediante precursores), y si el principal mecanismo de pérdida es la deposición 

húmeda o seca, entonces puede tener una permanencia de entre 20 y 30 días antes de la deposición 

(Ellis y otros, 2004). Ese intervalo sería suficiente para posibilitar el transporte del PFOA a lo largo de 

muchos miles de kilómetros. 

76. En estudios de modelización se ha informado que el transporte oceánico es la vía 

predominante de distribución del PFOA (principalmente de fuentes directas) hacia el Ártico. Se estima 

que la circulación de los océanos y sus variaciones son factores que determinan la distribución y el 

destino a larga distancia del PFOA (Stemmler y Lammel, 2010; Armitage y otros, 2009) 

Presencia de PFOA, sus sales y compuestos conexos del PFOA en zonas remotas 

77. Junto con las características persistentes del PFOA y los datos de modelización ambiental que 

sugieren la capacidad de transporte a larga distancia, también existen varios estudios que aportan datos 

de monitorización ambiental que contribuyen a corroborar las estimaciones resultantes de la 

modelización. En el cuadro 7 se proporciona información detallada sobre la monitorización del PFOA 

en las aguas superficiales, el hielo, los sedimentos y la biota de lugares remotos lejos del punto de 

utilización y emisión. 

Cuadro 7: Ejemplos de la presencia de PFOA en zonas remotas 

Muestra Valor Observaciones Referencia 

Aguas superficiales 

Lagos del Ártico canadiense 

(Meretta, Resolute, Char, Small, 

North y 9 Mile)  

0,6 a 17 ng/l (rango) 2010 a 2011 (Lescord y otros, 2015) 

Agua de mar/hielo 

Bahía de Baydaratskaya 

(Federación de Rusia)  

0.1307 (± 0,077,2) ng/l 

(media ± desviación típica ) 

2007 (Saez y otros, 2008)  

Mar de Groenlandia  0,020 a 0,111 ng/l (rango)  (Theobald y otros, 2007; 

ECHA, 2015a). 

Sedimento 

Lagos del Ártico canadiense 

(Lago Armituk, Lago Char y 

Lago Resolute)  

1,7 y 7,5 ng/g de peso seco  

<1,1 y 2,3 ng/g de peso seco 

1,2 y <1,8 ng/g de peso seco 

(rango)  

0 a 1 cm 

(profundidad)  

1 a 2 cm  

2 a 3 cm  

(Stock y otros, 2007)  

Aire 

Muestras de gran volumen de 

aire recogidas de buques en el 

Océano Atlántico, el Océano 

Meridional y el Mar Báltico 

 

0,7 pg/m3 (media) 

 

 

 

 

2007 a 2008 (Dreyer y otros, 2009) 
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Muestra Valor Observaciones Referencia 

Muestras de gran volumen de 

aire procedentes de un lugar 

terrestre cerca de Hamburgo 

(Alemania) 

0,7 pg/m3 (media) 

0,3 pg/m3 (media) 

Birkenes  

Zeppelin  

Andøya 

(Noruega) 

0,32 pg/m3 

0,22 pg/m3 

0,19 pg/m3 

(media)  

2014 (NILU, 2015) 

Isla de Cornwallis (Canadá) 1,4 pg/m3 (media) 2004 (Stock y otros, 2007) 

Biota 

Oso polar (hígado)  

(Groenlandia Oriental)  

0,6 a 14 ng/g de peso 

húmedo  

6,8 a 15,8 ng/g de peso 

húmedo  

11,8 a 17,6 ng/g de peso 

húmedo 

(rango)  

 

14 ng/g de peso húmedo 

12,3 ng/g de peso húmedo 

4,8 ng/g de peso húmedo 

(promedio anual) 

1990 (año) 

1995  

 

 

 

 

 

 

2006  

2010 

2011 

(Dietz y otros, 2007) 

 

 

 

 

 

 

 

(Rigét y otros, 2013) 

Oso polar (hígado)  

(Ártico de América del Norte, 

Ártico europeo)  

2,4 a 36 ng/g de peso 

húmedo 

(rango de medias 

geométricas)  

 (Smithwick y otros, 

2005)  

Foca anillada (hígado)  

(Arviat – Ártico canadiense) 

<0,85 a 3,6 ng/g de peso 

húmedo 

(rango) 

 (Butt y otros, 2007)  

Foca anillada (hígado) 

(Groenlandia Oriental) 

1,6 ng/g de peso húmedo 

2,2 ng/g de peso húmedo 

<umbral de detección 

(promedio anual) 

2006 

2008 

2010 

(Rigét y otros, 2013) 

78. Hay pruebas de la presencia de PFOA en regiones remotas de la capa de hielo del Ártico 

(Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos, 2014), aguas marinas superficiales y 

profundasen las regiones del Ártico (Butt y otros, 2010b; AMAP, 2014; Benskin y otros, 2012a, 

2012b; Veillette y otros, 2012; Kwok y otros, 2013; Cai y otros, 2012; Zhao y otros, 2012a) 

testigos de nieve y hielo de China (por ejemplo, el norte de China y la meseta tibetana) (Wang y 

otros, 2014b; Shan y otros, 2015), muestras de aire, nieve/hielo, agua, sedimentos y biota de Noruega 

(Xie y otros, 2015; NILU, 2015; Kwok y otros, 2013), muestras de nieve de Eslovaquia, Suiza e 

Italia (Cobbing, 2015), así como muestras de aire, agua y fauna de la Antártida y el hemisferio 

meridional (Zhao y otros, 2012a; Tao y otros, 2006; Danish Ministry of Environment, 2013; Wang 

y otros, 2015). 

79. En Lescord y otros (2015) se informa sobre pruebas de PFOA en redes alimentarias lacustres 

del alto Ártico canadiense. También se informa sobre pruebas que demuestran la contaminación en 

huevos de la gaviota marfileña (Pagophila eburnea) del alto Ártico (Lucía y otros, 2015) y otros 

mamíferos del Ártico y el Atlántico Norte (Bytingsvik y otros, 2012; Rotander y otros, 2012; Rigét y 

otros, 2013). Se detectaron diferentes isómeros del PFOA en muestras hepáticas de osos polares del 

Ártico canadiense y Groenlandia oriental. Las muestras del oso polar de Groenlandia mostraron 

diversos isómeros ramificados, mientras que en las muestras del Canadá solo se determinó el isómero 

lineal de PFOA (de Silva y Mabury, 2004). En cuanto al Ártico, se detectó PFOA en muestras de 

hígado de orcas, focas y osos polares de Groenlandia Oriental (Gebbink y otros, 2016). 

80. Al parecer, los alcoholes de fluorotelómeros, como el n-C8F17CH2CH2OH, constituyen una 

importante fuente mundial de contaminación bioacumulativa persistente de ácido perfluorocarboxílico, 

y los actuales resultados de modelización muestran que con las estimaciones actuales de la química y 

los flujos, la oxidación atmosférica de FTOH 8:2 puede proporcionar una explicación cuantitativa de 

la presencia de los PFCA, incluido el PFOA, en regiones remotas (Wallington y otros, 2006; Young y 

otros, 2007). Además, en algunos experimentos de laboratorio se ha demostrado que el FTOH 8:2 se 

biotransforma en PEOA (Butt y otros, 2014). 
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Posibles mecanismos de transporte a larga distancia 

81. En Bengtson Nash y otros (2010) y Prevedouros y otros (2006) se examinan dos mecanismos 

fundamentales que contribuyen al transporte a larga distancia del PFOA a regiones remotas. El primer 

mecanismo es una liberación al medio ambiente, ya sea como partículas de polvo suspendidas en el 

aire contaminadas directamente por PFOA o sales de PFOA, o una liberación directa en las aguas de 

superficie. Posteriormente esas liberaciones son objeto de transporte a larga distancia mediante un 

ciclo de deposición y volatilización desde aguas marinas, en que es probable que el transporte en el 

agua a través del medio marino sea el principal método de liberación en las regiones del Ártico. Se ha 

sugerido que el transporte hidrosférico constituirá una vía lenta, pero primaria, de aportación de los 

PFC a la región antártica (Bengtson Nash y otros, 2010). El segundo mecanismo consiste en una 

difusión mediante precursores aerotransportados (como los FTOH), de nuevo por medio de partículas 

de polvo contaminado y luego por la degradación de estos materiales para formar PFOA in situ a 

su llegada. 

82. La ECHA analiza el mecanismo de transporte atmosférico. A causa de las presiones de vapor 

relativas del APFO, el PFOA y el perfluorooctanoato (PFO), el PFOA es el producto químico más 

proclive a ser objeto de transporte en fase gaseosa y atmosférica (ECHA, 2015a). En Franklin (2002) 

se sugirió que en la presencia de agua en el aire, el PFOA en estado gaseoso se condensa en partículas 

de aerosol y se disocia al PFO correspondiente. Esto sugeriría que la circulación entre la atmósfera y el 

suelo mediante deposición en húmedo/seco y resuspensión es verosímil y contribuiría al transporte a 

larga distancia del PFOA. El cambio climático que da lugar al derretimiento de la nieve y el hielo 

también se ha propuesto como un posible mecanismo (Zhao y otros, 2012a). 

83. Para obtener información más detallada sobre el transporte a gran distancia, véase la 

sección 2.1.3 del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Resumen del transporte a larga distancia en el medio ambiente  

84. El PFOA es muy estable y resistente a la degradación. Mediante la monitorización mundial del 

agua, el aire, los sedimentos y la biota en lugares remotos se ha detectado en todos ellos la presencia 

de PFOA y compuestos conexos del PFOA. Igualmente, los datos basados en modelos ambientales 

sugieren que la capacidad de transporte a larga distancia (por ejemplo, transporte oceánico) existe, 

mientras que otros han determinado mecanismos importantes con precursores que harían posible el 

transporte a larga distancia. Sobre esta base, puede llegarse a la conclusión de que el PFOA cumple el 

criterio de transporte a larga distancia del anexo D. 

 2.3 Exposición 

 2.3.1 Datos de monitorización ambiental 

85. Varios estudios demuestran que el PFOA es omnipresente en el medio ambiente. 

En ECHA (2015a) figura una selección de estudios que dan cuenta de detecciones de PFOA y 

compuestos relacionados con este en varios compartimentos (las aguas superficiales, las aguas de 

mares profundos, el agua potable, las plantas de tratamiento de aguas residuales, los sedimentos, las 

aguas subterráneas, los suelos, la atmósfera, el polvo, la biota y los seres humanos) en los lugares de 

muestreo en todo el mundo (véase ECHA, 2015a, cuadro A.B.4-8 en el apéndice B; véase también la 

sección 2.3.1 del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). No se ha llevado a cabo ningún 

programa en gran escala de monitorización del PFOA y solo se dispone de estudios de tendencias de 

tiempo limitado. No se dispone de información suficiente para llegar a conclusiones sobre la tendencia 

de las concentraciones en el medio ambiente. Las tendencias temporales con que se cuenta revelan 

tendencias crecientes y decrecientes en la biota de Europa y las regiones árticas (ECHA, 2015a; Ross y 

Benson, 2016; Faxneld y otros, 2014; Rigét y otros, 2013). Dado que el PFOA no es degradable, esa 

tendencia decreciente no se puede demostrar mediante muestras de agua y sedimentos, lo cual sugiere 

que los océanos y los sedimentos son sumideros de PFOA (ECHA 2015a). 

86. Se han acopiado datos de monitorización ambiental para varios lugares en China en los que se 

sigue produciendo PFOA y sus compuestos conexos. Se ha detectado PFOA en sedimentos, aguas 

fluviales, superficiales y subterráneas, así como en el agua potable, principalmente cerca de 

instalaciones de producción de PTFE y sulfonato de perfluorobutano o parques industriales de flúor 

(Bao y otros, 2011; Chen y otros, 2015; Shi y otros, 2015, Yao y otros, 2014). Aunque generalmente 

se acepta que actualmente la telomerización es el método predominante de fabricación de PFOA, que 

rinde un producto isoméricamente puro y lineal, en China algunos fabricantes aun emplean la 

fluoración electroquímica (Jiang y otros, 2015). Esto se confirma con el análisis de los perfiles de los 

isómeros del PFOA en muestras de nieve fresca recolectadas en China septentrional, que concordaban 

con la firma de los históricos productos de fluoración electroquímica utilizada por 3M, lo cual sugiere 

que estos productos se seguían produciendo y utilizando en China (Shan y otros, 2015). 
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87. Se encontró PFOA en la mayoría de las muestras de agua subterránea en la Unión Europea y 

de los sistemas públicos de abastecimiento de agua potable en los Estados Unidos (Loos y otros, 2010; 

Post y otros, 2009). Entre las causas de la contaminación de las aguas subterráneas figuran, por 

ejemplo la liberación en suelos superficiales, la deposición atmosférica en general, el lixiviado en 

vertederos, el uso histórico de espumas ignífugas acuosas (AFFF), por ejemplo, en las proximidades 

de aeropuertos y centros de adiestramiento de lucha contra incendios (Xiao y otros, 2015; Eschauzier y 

otros, 2013; Yan y otros, 2015, Filipovic y otros, 2015; KemI, 2016). Actualmente existe un amplio 

programa de monitorización del agua potable financiado por el Organismo de Protección del Medio 

Ambiente de los Estados Unidos en virtud de la ley relativa al agua potable segura, denominada 

Unregulated Contaminant Monitoring Rule (UCMR), en el que en más de 4.800 sistemas públicos de 

abastecimiento de agua se monitorizan 30 contaminantes como el PFOA (Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos, 2016). 

88. Una evaluación de la contribución relativa de fuentes históricas (o sea, fluoradas 

electrónicamente) y contemporáneas (es decir, telómeros) de PFOA en diversas muestras de agua de 

mar indicó que la(s) fuente(s) predominante(s) de PFOA en el Pacífico y el archipiélago ártico 

canadiense era(n) o bien 1) emisiones directas de PFOA contemporáneo resultantes de la fabricación o 

el uso en Asia, o 2) el transporte y la oxidación en la atmósfera de precursores contemporáneos 

del PFOA (Benskin y otros, 2012c). 

89. Se dispone de datos de monitorización ambiental para las aguas superficiales y sedimentos en 

el Japón (Japan, 2015), el río Po en Italia (ECHA, 2014b), el lixiviado de vertederos, agua y huevos de 

gaviotas y sedimentos en Australia (Gallen y otros, 2016; Thompson y otros,. 2011a) y sedimentos 

fluviales de Sudáfrica de PFOA en concentraciones más altas que las detectadas en otros países 

(Mudumbi y otros, 2014) 

90. Hay abundantes pruebas que muestran los niveles de PFOA detectados en las biotas marina, 

limnética y terrestre en todo el mundo (de Silva y Mabury, 2004; Martin y otros, 2014; Smithwick y 

otros, 2005; Houde y otros, 2006; Butt y otros, 2007; Dietz y otros, 2007) Ishibashi y otros, 2008; 

Sonne y otros, 2008; de Silva y otros, 2009; Müller y otros, 2011). Rüdel y otros, 2011; Bytingsvik y 

otros, 2012; Rotander y otros, 2012; NILU, 2013. Fang y otros, 2014; Lescord y otros, 2015; Lucia y 

otros, 2015). Como ya se analizó en las secciones 2.2.2 y 2.2.3, la bioacumulación del PFOA tiene 

lugar en todos los niveles tróficos, y la detección de PFOA en la biota en zonas remotas sugiere la 

capacidad de transporte a larga distancia del PFOA, respectivamente. 

91. Un estudio anterior mostró niveles más elevados de PFOA en agujas de pino (Pinus mugo) 

cerca de estaciones de esquí (Chropeňová y otros, 2016a). Se presume que la aplicación de PFOA 

como antimanchas en la ropa deportiva de abrigo y en la cera para esquís puede ser una fuente 

importante de liberaciones al ecosistema de alta montaña y una vía de exposición humana 

(Chropeňová y otros, 2016b). 

92. Para obtener información más detallada sobre el transporte a gran distancia, véase la 

sección 2.1.3 del documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

 2.3.2 Exposición humana 

93. Se han realizado numerosos estudios para determinar la exposición de los seres humanos 

al PFOA. Entre otras cosas, los resultados determinan vías comunes de exposición y grupos 

vulnerables a la exposición, y dan cuenta de los niveles de concentración detectados en las muestras. 

94. La exposición de los seres humanos normalmente tiene lugar ―a través del medio ambiente‖5 

por el consumo de agua potable y alimentos, a través de la absorción de polvo proveniente de 

interiores contaminadas, o de productos de consumo que contienen PFOA y compuestos conexos del 

PFOA y, en menor grado, mediante el contacto con la piel. ECHA, 2013a; Post y otros, 2009; Shoeib y 

otros, 2015; Wilhelm y otros, 2010; Schwanz y otros, 2015; D‘Hollander y otros, 2015; Eriksson y 

otros, 2013; Carlsson y otros, 2014; Yamada y otros, 2014). El aire y el polvo de interiores también 

son importantes fuentes de exposición de las personas al PFOA (Haug y otros, 2011; Gebbink y 

otros, 2015). Después el PFOA se concentra en la sangre, el hígado, los riñones y los pulmones 

(ECHA, 2013a).  

95. Varios estudios han sugerido que los niveles de PFOA aumentan con la edad (Haug y 

otros, 2010, 2011; Christensen y otros, 2016) y que la lactancia materna, la dieta y el entorno interior 

son factores importantes para la exposición al PFOA que deben abordarse en la evaluación de la 

                                                           

5 La exposición indirecta de las personas a través del medio ambiente puede ocurrir por el consumo de alimentos 
(peces, productos agrícolas, carnes y leche) y agua potable, así como la inhalación de aire (ECHA, 2012). 
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exposición al PFOA y su acumulación en los seres humanos (Haug y otros, 2010, 2011; Brantsater y 

otros, 2013; ECHA, 2013a). 

96. Sobre la base de estudios realizados en varios países, se considera que la ingesta alimentaria, 

incluida el agua, es la ruta más importante de exposición humana al PFOA. Hay pruebas de que en 

los niños la ingesta es mayor (Vestergren y otros, 2008; Haug y otros, 2010, 2011; Thompson y 

otros, 2011b; Cornelis y otros, 2012, Shan y otros, 2016). Teniendo en cuenta esta y otras 

consideraciones, la Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos ha publicado una 

recomendación de salud pública sobre el agua potable que establece una cantidad combinada de PFOA 

y PFOS de 0,07 microgramos por litro (μg/l), sobre la base de una dosis de referencia extraída de un 

estudio de toxicidad para el desarrollo en ratones (Agencia de Protección Ambiental de los 

Estados Unidos, 2016b). 

97. La cuestión de la exposición de los seres humanos a través de productos de consumo fue 

examinada por Vestergren y otros (2015), quienes modelizaron las emisiones provenientes de 

productos de consumo importados de China y hallaron que el 1,5% del PFOA descargado en 

aguas residuales y el 0,3% de las emisiones de FTOH 8:2 a la atmósfera en Noruega pueden atribuirse 

a esos productos importados en el país. 

98. El análisis de muestras de suero demuestra que es posible detectar el PFOA en la población 

en general de diversos países (Emmett y otros, 2006; Vestergren y Cousins, 2009; Fromme y 

otros, 2009; Health Canada., 2013; CDC, 2015; Cho y otros, 2015; Góralczyk y otros, 2015; Wuttke 

y otros, 2013; Vorkamp y otros, 2014).  

99. Sobre la base de los estudios existentes de las concentraciones de PFOA en el suero y el 

plasma en la población adulta general europea y en los niños de todo el mundo, se calculó que la 

media promedio (y máxima) de los niveles de PFOA en el suero era de 3,5 (21) ng/ml y 6,4 (108) 

ng/ml para los adultos europeos y los niños de todo el mundo, respectivamente (ECHA, 2015a. Para 

consultar la lista de los estudios, véase también el documento UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5)
6
. 

100. Se ha estimado que las concentraciones de PFOA en suero y plasma en concentraciones de 

población europea fluctuaron entre <0,5 y 40 µg/ml (Fromme y otros, 2009; Vestergren y Cousins, 

2009). También se detectó PFOA en las poblaciones generales estadounidense y canadiense, incluidos 

los niños en Nunavik, así como de canadienses residentes en esa reserva, y la media geométrica de las 

concentraciones fluctuó entre 1,39 y 2,5 µg/l (Health Canada, 2013; Wuttke y otros, 2013 AMAP, 

2015; CDC, 2015). También se encontraron niveles de PFOA en personas en todo el Ártico 

circumpolar, y en algunos países, como Islandia y Noruega, los niveles de PFOA en las poblaciones 

muestreadas estaban entre los más altos en comparación con otros contaminantes orgánicos 

persistentes (AMAP, 2015). Un estudio estadounidense de hombres pescadores de mayor edad 

encontró niveles de PFOA en el suero similares a los de la población general de los Estados Unidos, y 

se observó que tanto el aumento de la edad como el consumo de alcohol eran factores de predicción de 

los niveles de PFOA (Christensen y otros, 2016). Varios estudios indican que las concentraciones de 

PFOA en los adultos de Australia y las mujeres embarazadas de Dinamarca disminuyeron con el 

tiempo (Toms y otros, 2014; Bjerregaard-Olesen y otros, 2016) y que las concentraciones de PFOA en 

las mujeres australianas de edad reproductiva son superiores en comparación con Alemania y los 

Estados Unidos de América (Toms y otros, 2014). 

101. Hay algunos informes de niveles de PFOA detectados en el suero de trabajadores expuestos 

por razones de trabajo (Guruge y otros, 2005; Fromme y otros, 2009; Freberg y otros, 2010; Nilsson 

y otros, 2010b). El polvo de interiores y el total de las partículas suspendidas parecen ser importantes 

rutas de exposición ocupacional en la fabricación de productos fluoroquímicos y también se 

consideran importantes en el entorno doméstico (Gao y otros, 2015; Eriksson y Kärrman, 2015; Tian y 

otros, 2016). En algunos casos, los elevados niveles de PFOA en el suero pueden atribuirse en gran 

medida a la exposición a compuestos conexos del PFOA, como el FTOH 8:2 (Nilsson y 

otros, 2010a, 2010b) Las personas que viven cerca de plantas de fabricación de 

productos fluoroquímicos presentan mayores niveles de PFOA que la población en general 

(Emmett y otros, 2006; Oliaei y otros, 2013; Müller y otros, 2011).  

102. Las madres excretan PFOA en la leche materna, que es una importante fuente de exposición de 

niños amamantados, cuyo nivel de exposición al PFOA es considerablemente superior al de los adultos 

(Haug y otros, 2011). El PFOA también se transfiere al feto a través de la placenta, y se ha informado 

                                                           

6 Cabe mencionar que en el cálculo de la media (y el máximo) promedio de los niveles de PFOA en el suero 

referidos en ECHA, 2015a, solo se incluyó un valor periférico extraído del estudio realizado por Mondal y 

otros, (2012). Eliminando ese valor periférico, la media (y máxima) promedio de los niveles de PFOA en el suero 
en los niños es 2,52 ng/ml (15,9 ng/ml). 
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de que el total de isómeros de PFOA ramificados atraviesan la placenta de manera más eficiente que 

los isómeros lineales (Beeson y otros, 2011). Se ha demostrado que el intervalo entre embarazos 

guarda una estrecha correlación con el aumento de las concentraciones de PFOA en las mujeres 

embarazadas, lo que posiblemente refleja la nueva acumulación de PFOA en la sangre materna 

mientras mayor sea el intervalo entre embarazos (Brantsaeter y otros, 2013). Debido a la exposición en 

el útero y la exposición a la leche materna y el agua potable, los niños de hasta 12 años de edad 

presentan mayores concentraciones de PFOA en el suero que sus madres (Mondal y otros, 2012). La 

lactancia materna es una importante vía de exposición al PFOA, al igual que la vía transplacentaria 

(Umweltbundesamt AT, 2012, 2013; Carious y otros, 2015; Forns y otros, 2015; Papadopoulou y 

otros, 2015; Hanssen y otros, 2013; Mogensen y otros, 2015, Brantsæter y otros, 2013). 

103. Los estudios relacionados con la lactancia materna realizados en Jordania, España e Italia 

indican que los niveles de PFOA son más elevados en las mujeres de edad más avanzada y que hay 

una mayor transferencia de PFC durante la lactancia de primíparas y, por tanto, una mayor exposición 

a estos contaminantes para el primer hijo (Al-sheyab y otros, 2015; Motas Guzmàn y otros, 2016; 

Barbarossa y otros, 2013). 

104. En un estudio reciente se informó de la detección de PFOA en 27 de 30 muestras de cabello 

humano, con un rango de concentración de PFOA de entre 25 y 74 pg/g en el pelo y un promedio 

de 46 pg/g en el cabello (Alves y otros, 2015). 

105. Los seres humanos eliminan muy lentamente del PFOA en comparación con otras especies, 

como los roedores, los cerdos y los monos (Olsen y otros, 2007; Numata y otros, 2014) con una vida 

media de entre 2 y 4 años (ECHA, 2014a; Olsen y otros, 2007; Russell y otros, 2015; Bartell y 

otros, 2010; Han y otros, 2012). 

106. Para obtener información más detallada, véase la sección 2.3.2 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Resumen de la exposición humana  

107. Normalmente la exposición de los seres humanos tiene lugar a través del medio ambiente por 

el consumo de agua potable y alimentos, a través de la absorción de polvo proveniente de interiores 

contaminados, o de productos de consumo que contienen PFOA y compuestos conexos del PFOA. En 

la sangre y la leche materna procedentes de varios países se ha detectado PFOA en los seres humanos. 

Los bebés son susceptibles a la exposición al PFOA a través de la lactancia materna o la vía 

transplacentaria, y ha quedado demostrado que las personas que viven cerca de instalaciones de 

fabricación de fluoropolímeros presentan mayores niveles de PFOA en el suero que la población en 

general. Hay pruebas de que los niveles de PFOA en los seres humanos se acumulan y aumentan con 

la edad. En los seres humanos la eliminación del PFOA es muy lenta en comparación con otras 

especies en que, según estimaciones, la vida media de eliminación del PFOA fluctúa entre 2 y 4 años. 

 2.4 Evaluación del peligro para los puntos terminales que sean motivo 

de preocupación 

Efectos perjudiciales en los organismos acuáticos 

108. Según varias fuentes de información, los datos disponibles actualmente para el PFOA indican 

algunos efectos perjudiciales en varios organismos acuáticos. En general, la toxicidad acuática aguda 

es baja en pruebas de ecotoxicidad estándar (NICNAS, 2015a); en los organismos pelágicos, incluidos 

los peces, se observa toxicidad de moderada a aguda, y en los organismos bénticos se observan 

toxididades crónicas bajas (Environment Canada and Health Canada, 2012). Entre los efectos nocivos 

figuran la toxicidad intergeneracional en la primera generación de crías (Ji y otros, 2008) y cierta 

toxicidad por mediación del PFOA en algas de agua dulce (Elnabarawy y otros, 1981; Ward y 

otros,1995a, 1995b, 1996a, 1996 b), 1996c; Boudreau, 2002; Thompson y otros, 2004, citado en 

Environment Canada and Health Canada, 2012; Latała y otros, 2009) y otros organismos acuáticos 

(3M Company 1987a, 1990a, 1996a, b, c; Beach 1995a, citado en Environment Canada and Health 

Canada 2012). Además, se han observado efectos por mediación del PFOA en el desarrollo de peces, 

especialmente en la reproducción (Ulhaq y otros, 2015; Wei y otros, 2007; Wei y otros, 2008). Los 

estudios sobre otros organismos acuáticos, como tilapias macho de agua dulce, mejillones marinos y 

focas del Baikal, demostraron efectos estrogénicos, hepatotoxicidad, inflamación y quimosensibilidad 

(Liu y otros, 2007; Stevenson y otros, 2006; Ishibashi y otros, 2008). Los estudios sobre el terreno 

relativos a los efectos del PFOA en la función inmunológica y los parámetros clínicos de la sangre de 

delfines y tortugas de mar acusaron incrementos en los indicadores de inflamación e inmunidad 

(Peden-Adams y otros, 2004a, 2004b). También se observó aumento de las respuestas proinflamatorias 

en medakas (Oryzias latipes) macho del Japón (Yang, 2010). En las focas del Baikal se demostró la 

activación de los receptores alfa por los proliferadores de peroxisomas (Ishibashi y otros, 2008b). Las 
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pruebas indican que el PFOA puede exacerbar los efectos perjudiciales provocados por ciertos tipos de 

plaguicidas (Rodea-Palomares y otros, 2015). 

Efectos perjudiciales en los organismos terrestres 

109. Se han evaluado los efectos de la exposición oral repetida al PFOA en ratones (Loveless y 

otros, 2006; Christopher y Marisa, 1977; Griffith y Long, 1980; Lau y otros, 2006; Macon y 

otros, 2011; Abbott y otros, 2007; Wolf y otros, 2007), ratas (Metrick y Marisa, 1977; Griffith y 

Long, 1980; Goldenthal, 1978; Palazzolo, 1993; Biegel y otros, 2001; Perkins y otros, 2004) y monos 

(Goldenthal, 1978b; Griffith y Long, 1980; Thomford, 2001; Butenhoff y otros, 2002). En todas las 

especies se observó hipertrofia hepatocelular. A dosis más bajas, se observó reducción del peso 

corporal, así como un aumento del peso del hígado y los riñones. Asimismo, se informó de 

degeneración y necrosis focales y multifocales, con mayor gravedad en dosis entre 1,5 a 15 mg/kg 

bw/día en ratas y ratones. Se observó mortalidad a dosis altas (ECHA, 2015a). 

110. El nivel sin efectos perjudiciales observados y el nivel mínimo de efectos adversos observados 

(NOAEL y LOAEL, respectivamente) fueron determinados a partir de estudios críticos y pertinentes 

de los efectos observados. El NOAEL y LOAEL para el aumento de peso del hígado y la hipertrofia 

hepatocelular basado en estudios de toxicidad subcrónica en ratas fueron 0,056 mg/kg de peso 

corporal/día y 0,64 mg/kg de peso corporal/día, respectivamente (ECHA, 2015a; Perkins y otros, 

2004). El LOAEL de toxicidad materna fue de 1 mg/kg de peso corporal/día, basado en el aumento de 

peso del hígado sobre la base de un estudio de la toxicidad en el desarrollo en ratones CD-1 (Macon y 

otros, 2011). En White y otros (2009) se determinó un LOAEL de 1,0 mg/kg de peso corporal/día para 

el retraso en el desarrollo de la glándula mamaria en los F1 (primera generación de crías). En Abbot y 

otros (2007) se calculó un NOAEL de 0,3 mg/kg de peso corporal/día para la supervivencia neonatal 

sobre la base de la exposición durante el desarrollo de los ratones.  

111. Estudios toxicológicos realizados en ratas han demostrado que el PFOA reduce los lípidos en 

el suero, en tanto que aumenta los triglicéridos hepáticos, probablemente mediante receptores alfa 

activados por los proliferadores de paroxisomas (PPARα) (Haugom y Spydevold, 1992; Stec y 

otros, 2011). En un estudio realizado por Butenhoff y otros se comunicó un aumento dependiente de 

la dosis en monos y solo una reducción moderada y no significativa del colesterol con el aumento del 

PFOA (Butenhoff y otros, 2002). 

112. La inducción de tumores ha quedado demostrada en ratas expuestas al PFOA. Ratas expuestas 

crónicamente al PFOA presentaron una mayor incidencia de adenomas de hígado, hiperplasia de 

células de Leydig/adenomas y tumores de células acinares del páncreas (PACT) en ratas macho 

Sprague-Dawley (Biegel y otros, 2001). En otro estudio de exposición crónica al PFOA, en las ratas 

hembra se observaron fibroadenomas mamarios, aunque posteriormente esta observación ha sido 

impugnada luego que un grupo independiente de patólogos (Grupo de Trabajo de Patología) 

reexaminó el tejido y llegó al consenso de que la incidencia de neoplasmas de la glándula mamaria no 

se veía afectada por la exposición crónica al PFOA (Hardisty y otros, 2010; Butenhoff y otros, 2012). 

113. Estudios en animales muestran que el PFOA aumenta la incidencia de la pérdida total de la 

camada y la mortalidad postnatal, disminuye el peso corporal del feto, retarda la osificación, modifica 

el desarrollo de la glándula mamaria y retarda la maduración en varios estudios sobre el desarrollo en 

ratones (y algunos en ratas) en función de la raza, la dosis, el tiempo y la duración de la exposición 

(Lau y otros, 2006; Abbott y otros, 2007; Macon y otros, 2011; White y otros, 2007, 2009, 2011; Wolf 

y otros, 2007; Yang y otros, 2009; Zhao y otros, 2012b; Dixon y otros, 2012, Suh y otros, 2011; 

Albrecht y otros, 2013). El LOAEL de la toxicidad materna se determinó como 1 mg/kg de peso 

corporal/día, y el NOAEL para la supervivencia neonatal fue de 0,3 mg/kg de peso corporal/día 

(Lau y otros, 2006; Abbott y otros, 2007). El Instituto Nacional de Ciencias de la Salud Ambiental 

(Estados Unidos) examinó las pruebas de los efectos del PFOA en el crecimiento fetal en animales, y 

los autores llegaron a la conclusión de que hay pruebas suficientes de la disminución del crecimiento 

fetal de especies de mamíferos no humanos (Koustas y otros, 2014). 

114. Se han demostrado efectos de la exposición gestacional al PFOA en el desarrollo 

de la glándula mamaria de madres de animales cuadrúpedos lactantes y crías hembra (Blanco y 

otros, 2007, 2009). Se demostró que el PFOA, cuando se expone en un período crítico de 

susceptibilidad (GD 10-17), induce cambios en el desarrollo de las glándulas mamarias de las crías 

en ratones CD-1 (Macon y otros, 2011). Además, la exposición crónica a bajas dosis de PFOA 

disminuyó el desarrollo de la glándula mamaria tanto en los F1 como en los F2 (Yang y otros, 2009). 

En Zhao y otros (2010) se observó que el PFOA estimula el desarrollo de la glándula mamaria en 

ratones C57BL/6. Algunos de los efectos en el desarrollo y la reproducción inducidos por el PFOA 

podrían ser por mediación de los PPARα (Zhao y otros, 2012b; Albrecht y otros, 2013). Sin embargo, 

se ha mencionado que los trastornos inducidos por el PFOA en el desarrollo de la glándula mamaria 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.2 

26 

podrían depender de la producción de esteroides en los ovarios y ser independiente de los PPARα 

(Zhao y otros, 2010). 

115. Hay estudios que sugieren que el PFOA puede alterar la producción de hormonas esteroideas 

o actuar indirectamente mediante los efectos ováricos como vía de los trastornos endocrinos (Zhao y 

otros, 2010, 2012b; York, 2002; Butenhoff y otros, 2004; Suh y otros, 2011; Hines y otros, 2009). Se 

ha informado de que el PFOA altera la maduración sexual y el desarrollo puberal en crías de ratas 

hembra y macho en varias razas de ratones (York, 2002; Butenhoff y otros, 2004, Yang y otros, 2009; 

Dixon y otros, 2012), lo cual indica una perturbación de la regulación normal de la hormona 

esteroidea. Asimismo, en la placenta de ratones expuestos al PFOA durante la gestación se observó 

inhibición de la expresión de los genes de la hormona placentaria de la familia de las prolactinas 

(Suh y otros, 2011). 

116. Hay indicios de efectos en el sistema inmunitario por mediación del PFOA. La exposición 

dietética a corto plazo al PFOA se tradujo en una reducción del peso del timo, un menor número de 

timocitos y esplenocitos, y suprimió la síntesis de anticuerpos IgM en ratones C57BL/6 (DeWitt y 

otros, 2008; DeWitt y otros, 2009; Qazi y otros, 2009). Crías adultas expuestas al PFOA suministrado 

a madres de cuadrúpedos de gestación mediante lactancia mostraron alteración de las respuestas 

inmunológicas, como la reducción de las células T esplénicas y la producción de IL-10 por esas 

células (Hu y otros, 2012). Se ha demostrado que el PFOA aumenta la liberación de histamina por los 

mastocitos y exacerba la reacción alérgica local dependiente de IgE en ratones (Singh y otros, 2012). 

Por último, se observó supresión de la inmunidad por mediación del células T en la codorniz japonesa 

después de ser expuestas al PFOA mediante agua potable durante 8 semanas (Smits y Nain, 2013).  

117. Los autores del documento de antecedentes para la restricción del PFOA (ECHA, 2015a) 

hacen hincapié en la importancia de evaluar los estudios con ratones en lugar de ratas como base para 

fijar el DNEL cuando ello se basa en estudios con animales debido a que la vida media del PFOA es 

más prolongada en el ratón que en la rata. 

118. Los estudios con pollos no mostraron resultados significativos, como alteraciones del éxito 

de eclosión embrionaria o de los parámetros bioquímicos en concentraciones de hasta 10 µg/g de 

peso húmedo de embrión y dosis hasta 1,0 mg/kg de peso corporal durante 3 semanas (O'Brien y 

otros, 2009; Yeung y otros, 2009). Sin embargo, en un estudio reciente se observó toxicidad en el 

desarrollo (en concreto, reducción de la tasa de supervivencia de los embriones) causada por el PFOA 

en el cormorán (Phalacrocorax carbo sinensis), la gaviota argéntea (Larus argentatus) y el pollo 

Leghorn Blanco doméstico (Gallus Gallus domesticus), siendo más sensibles las especies de pollo 

(Nordén y otros, 2016).  

119. El nemátodo presente en el suelo Caenorhabditis elegans mostró efectos letales con 

concentraciones de EC50 de 3,85 mM después de 1 hora de exposición y 2,35 mM después de 48 horas 

de exposición (Tominaga y otros, 2004). 

120. Los estudios con plantas terrestres, como la lechuga (Lactuca sativa), el pepino 

(Cucumis sativus) y el bokchoi (Brassica Rapa chinensis), el trigo de primavera, la avena, las patatas, 

el maíz y la yerbacenteno perenne, mostraron efectos nocivos dependientes de especies (por 

ejemplo, crecimiento radicular y necrosis) por mediación del PFOA (Li, 2008; Young y otros, 2009; 

121. El PFOA se detecta principalmente en el hígado de biotas, como los osos polares y las focas 

(Martin y otros, 2004; Smithwick y otros, 2005; Dietz y otros, 2007; Sonne y otros, 2008; Butt y 

otros, 2007; Ishibashi y otros, 2008; pero los efectos nocivos del PFOA en la biota aún no se han 

dilucidado. En Ishibashi y otros, (2008) se demostró la activación de los PPARα en el hígado de 

las focas del Baikal, pero no se informó de ningún efecto perjudicial en el hígado por mediación 

del PFOA. Asimismo, en Sonne y otros (2008) se llegó a la conclusión de que no está claro si la 

exposición crónica al PFOA se asocia con lesiones hepáticas en los osos polares, pero es posible que 

en concentraciones suficientes en los osos polares el PFOA podría inducir trastornos hepáticos. 

122. En Environment Canada and Health Canada (2012) se llegó a la conclusión de que los 

cocientes de riesgos (PEC/PNEC) indican poca probabilidad de riesgos para organismos pelágicos y 

mamíferos silvestres debido a exposiciones a las actuales concentraciones en el medio ambiente. 

No obstante, según la ECHA (2014), al efectuar evaluaciones cuantitativas de los riesgos, las 

propiedades de los productos químicos persistentes, bioacumulativos y tóxicos son fuente de 

incertidumbre en la estimación de los riesgos para el medio ambiente y la salud humana. La ECHA 

afirmó que con los métodos hoy disponibles es imposible establecer una concentración ―segura‖ en el 

medio ambiente con la fiabilidad suficiente para que el riesgo se considere aceptable. Además, debido 

a la persistencia de la sustancia, su tendencia a acumularse y biomagnificarse en diversos mamíferos 

terrestres y marinos, su hipotoxicidad y la tendencia temporal ascendente de las concentraciones 
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de PFOA en los osos polares y algunas otras especies, las concentraciones de PFOA en los osos 

polares pueden acercarse a exposiciones que causan daños. De hecho, un análisis de la tendencia 

temporal indicó un aumento anual del 2,3% en los niveles de PFOA en los osos polares de 

Groenlandia oriental entre 1984 y 2006 (Dietz y otros, 2007).  

123. En el documento de antecedentes se presenta información detallada sobre los efectos 

perjudiciales en organismos acuáticos y terrestres (véase la sección 2.4 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

Resumen de los efectos ecotoxicológicos  

124. En pruebas de ecotoxicidad estándar la toxicidad acuática aguda es baja; en los organismos 

pelágicos, incluidos los peces, se observa toxicidad de moderada a aguda y en los organismos bénticos 

te observan toxicidades crónicas bajas. Entre los efectos nocivos figuran la toxicidad intergeneracional 

en la primera generación de la progenie y cierta toxicidad por mediación del PFOA en algas de 

agua dulce. 

125. Hay pruebas experimentales en organismos terrestres que muestran el potencial del PFOA para 

inducir cambios hepáticos, trastornos endocrinos, toxicidad en el desarrollo y la formación de tumores. 

Entre los efectos perjudiciales figuran los trastornos en la maduración sexual y el desarrollo puberal, 

cambios en el desarrollo de la glándula mamaria, así como la inducción de una variedad de tumores. 

Hay algunos indicios de inmunomodulación por mediación del PFOA. En las plantas, el PFOA 

puede causar anomalías visibles y alterar el crecimiento radicular. Debido a la tendencia de PFOA a 

la bioacumulación, las concentraciones de PFOA en los osos polares podría aumentar con el tiempo y 

alcanzar exposiciones nocivas. 

Efectos perjudiciales en la salud humana 

126. La toxicidad del PFOA ha sido evaluada por la ECHA, la Agencia de Protección Ambiental de 

los Estados Unidos, ministerios del Canadá y la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) 

(ECHA, 2011, 2015a; Environment Canada and Health Canada, 2012. Agencia de Protección 

Ambiental de los Estados Unidos, 2006, 2016b; EFSA, 2008). En la clasificación armonizada 

jurídicamente vinculante de la Unión Europea, el PFOA figura como Carc. 2, Repr. 1B y STOT RE 1 

(hígado), de conformidad con el Reglamento (UE) nº 944/2013. 

127. El PFOA se absorbe rápidamente tras la exposición (ingestión) y se acumula en el suero y los 

órganos altamente perfundidos, especialmente en el hígado y los riñones, principalmente debido a que 

el PFOA se une a proteínas de albúminas en la sangre. El PFOA no se metaboliza o biotransforma en 

el cuerpo (Environment Canada and Health Canada, 2012; Post y otros, 2012). Conforme se mencionó 

previamente, la vida media de eliminación del PFOA en los seres humanos es prolongada, y fluctúa 

entre 2 y 4 años (Olsen y otros, 2007; Russell y otros, 2015). 

128. Estudios realizados con animales han demostrado la inducción de tumores por mediación 

del PFOA o el APFO, y la activación hepática del PPARα se ha propuesto como mecanismo de 

inducción de tumores hepáticos (Klaunig y otros, 2003). Sin embargo, podría ser que el modo de 

acción agonista de los proliferadores peroxisomales (PPAR) propuesto para los tumores hepáticos, 

testiculares y pancreáticos de rata no fuese aplicable a los seres humanos. Sin embargo, la relación con 

los seres humanos no se había determinado definitivamente según los marcos establecidos hace un 

decenio (Meek y otros, 2003; Boobis y otros, 2006), y los compuestos de PFOA tampoco se han 

puesto a prueba para determinar su potencial carcinógeno en ninguna otra especie animal de 

laboratorio salvo la rata (Environment Canada and Health Canada, 2012). Por lo tanto, el Comité de 

Evaluación de Riesgos (RAC) de la ECHA llegó a la conclusión de que los datos sobre el modo de 

acción son insuficientes para llegar a la conclusión de que los tumores en animales inducidos por el 

APFO no son aplicables a los seres humanos y, por lo tanto, el PFOA se clasifica como Carc 2. 

Sobre la base del limitado número de pruebas respecto de que en los seres humanos el PFOA causa 

cáncer testicular y renal, así como de las pocas pruebas realizadas en animales experimentales, el 

Centro Internacional de Investigación sobre el Cáncer (IARC) ha clasificado al PFOA como 

sustancia del grupo 2B (posiblemente carcinógeno para los seres humanos) (Benbrahim-Tallaa 

y otros, 2014; IARC, 2016). 

129. Se sabe que el PFOA se transmite al feto por la sangre del cordón umbilical y a los recién 

nacidos por la leche materna. Los fetos y los recién nacidos son especialmente sensibles a la toxicidad 

inducida por el PFOA (Agencia de Protección Ambiental de los Estados Unidos, 2016b). En varios 

estudios de cohortes de nacimiento en España y Noruega se ha informado de la correlación positiva 

del nivel de PFOA entre muestras de sangre materna y del cordón umbilical (Manzano-Salgado y 

otros, 2015; Gutzkow y otros, 2012). Debido a que se determinó que el APFO puede transferirse a los 
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bebés durante la lactancia, el RAC acordó una clasificación adicional del PFOA respecto de los 

efectos en la lactancia (CLP: Lact. H362: Puede causar daño a los lactantes) (ECHA, 2011). 

Estudios epidemiológicos 

130. En varios estudios se investigó la exposición y los efectos conexos en la salud en los 

trabajadores y en diferentes grupos de población. Uno de los estudios epidemiológicos más 

exhaustivos sobre el PFOA en los seres humanos es el Proyecto de Salud C8, un estudio sobre la salud 

de toda la población para determinar si existe o no un probable vínculo entre la exposición C8 y las 

enfermedades en la comunidad. Los antecedentes del proyecto de salud C8 pueden consultarse en línea 

(C8 Science Panel, 2013).  

131. La exposición al PFOA y los niveles de colesterol elevados (por ejemplo, hipercolesterolemia), 

así como otros parámetros de lípidos (por ejemplo, lípidos en ácido úrico, suero, etc.), se han 

correlacionado positivamente en estudios sobre trabajadores expuestos en entornos laborales (Sakr y 

otros, 2007), residentes de la comunidad muy expuestos (Steenland y otros, 2009; Steenland y 

otros, 2010a; Frisbee y otros, 2010; Fitz-Simon y otros, 2013), la población en general (Eriksen y 

otros, 2013; Nelson y otros, 2010) y los niños, especialmente varones (Qin y otros, 2016). 

132. Hay también pruebas resultantes del Proyecto de Salud C8 que apuntan hacia una posible 

relación entre la exposición al PFOA y un mayor riesgo de cáncer de riñón y/o testicular (Barry y 

otros, 2013; Vieira y otros, 2013; Steenland, 2012). Se cuenta con algunos informes en los que no se 

observó ninguna relación importante entre la exposición al PFOA y el riesgo de cáncer (Chang y otros, 

2014; Leonard y otros, 2008). En el estudio de Eriksen se reconoce que la relación entre exposición y 

efecto puede adolecer de un sesgo informativo (Eriksen y otros, 2009). Según el IARC (2016) no se 

tienen muchas pruebas de la carcinogenicidad del PFOA en humanos. Se observó una asociación 

positiva en el caso de cánceres de testículos y riñones. 

133. La colitis ulcerativa y la artritis reumatoide se han relacionado positivamente con la exposición 

al PFOA entre los trabajadores (Steenland y otros, 2015).  

134. En algunos estudios epidemiológicos se han informado efectos perjudiciales en la 

reproducción. En varios estudios se ha informado sobre una relación positiva entre los niveles 

de PFOA en el suero y la tasa de menopausia, de manera que las mujeres en el quintil más alto de 

exposición al PFOA tienen mayores probabilidades de experimentar anticipadamente la menopausia 

(Taylor y otros, 2013; Knox y otros, 2011a), pero se ha señalado la posibilidad de que la línea causal 

sea la inversa, esto es, que una menopausia anticipada dé lugar a un nivel superior de PFOA (Dhingra 

y otros, 2016a, 2016b); es decir, que las mujeres que experimentan la menopausia antes de lo habitual 

podrían correr el riesgo de tener una mayor carga corporal del PFOA. Otro estudio realizado en el 

Canadá, en el que participaron más de 1.700 mujeres, mostró la posible disminución de la fecundidad 

en mujeres con mayores niveles de PFOA en plasma (Vélez y otros, 2015). El PFOA en el suero se 

asocia positivamente a la hipertensión inducida por el embarazo (Darrow y otros, 2013) y la 

preeclampsia guarda poca relación con el nivel de PFOA (Savitz y otros, 2012; Stein y otros, 2009). 

En pacientes aquejadas de síndrome de ovario poliquístico se han observado niveles más elevados de 

PFOA en el suero (Vagi y otros, 2014). 

135. Los efectos en el desarrollo en los seres humanos pueden asociarse a la exposición al PFOA; 

pero siguen siendo provisorios. Por un lado, en varios estudios de cohortes madre-hijo se ha informado 

de la relación inversamente proporcional que existe entre el PFOA y el peso al nacer, el índice 

ponderal y la circunferencia craneal (Fei y otros, 2007; Apelberg y otros, 2007; Maisonet y 

otros, 2012; Chen y otros, 2012, Wu y otros, 2012; Whitworth y otros, 2012a). Una nueva 

metodología meta-analítica se aplicó para examinar las pruebas en 9 estudios humanos, y los 

resultados de ese meta-análisis indicaron que había suficientes pruebas para sugerir que la exposición 

al PFOA durante el desarrollo disminuye el crecimiento fetal (Johnson y otros, 2014; Lam y 

otros, 2014). Por otra parte, las madres de recién nacidos con bajo peso podrían presentar trastornos 

de la función renal, como una menor expansión del volumen plasmático, lo cual da lugar a una 

disminución de la depuración del PFOA mediante filtración glomerular (Whitworth y otros, 2012b; 

Verner y otros, 2015; Sagiv y otros, 2015). Además, hay otros estudios que no comunicaron ninguna 

relación importante entre los niveles de PFOA en el suero materno y el peso al nacer (Washino y 

otros, 2009; Stein y otros, 2009; Monroy y otros, 2008; Hamm y otros, 2010). 

136. Entre otros efectos nocivos notificados observados en niños y adolescentes vinculados a 

mayores niveles de PFOA en el suero figuran el deterioro del neurodesarrollo (véase infra), la 

adiposidad (Halldorsson y otros, 2012; Braun y otros, 2016), la dislipidemia (Geiger y otros, 2014), la 

alteración de la función renal (Kataria y otros, 2015), la disminución de la respuesta inmunitaria 

humoral (Grandjean y otros, 2012; Grandjean y Budtz-Jørgensen, 2013), bajos niveles del factor de 
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crecimiento insulinoide tipo 1 y de las hormonas sexuales (López-Espinosa y otros, 2016), mayor 

posibilidad de autoinformación de las alergias alimentarias (Buser Scinicariello, 2016) y aparición de 

la pubertad a mayor edad en las niñas (López-Espinosa y otros, 2011; Holtcamp, 2012). 

Neurotoxicidad en los seres humanos 

137. Se ha relacionado al PFOA con afectación del neurodesarrollo. En un estudio de una cohorte 

de nacimientos realizado en Hokkaido (Japón) se observó una relación inversa entre la concentración 

prenatal de PFOA en las madres y el neurodesarrollo determinado mediante el índice de desarrollo 

mental (IDM) de las hijas (no en hijos) de 6 meses de edad. Sin embargo, no se observó esta relación 

con la progenie a los 18 meses de edad (Goudarzi y otros, 2016). Asimismo, en el mismo estudio de 

cohorte no se observó ninguna correlación entre los niveles de PFOA y el peso al nacer (Washino y 

otros, 2009). Se han informado relaciones inversas estadísticamente significativas entre el PFOA y la 

pérdida de memoria (Gallo y otros, 2013). Por otra parte, hay estudios que han comunicado que no 

existe ninguna relación entre la exposición al PFOA y problemas de neurodesarrollo o 

comportamiento (Chen y otros, 2013; Stein y otros, 2013). 

Inmunotoxicidad 

138. El Programa Nacional de Toxicología del Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental 

de los Estados Unidos examinó y evaluó de forma sistemática una serie de pruebas sobre la exposición 

al PFOS y el PFOA y los efectos para la salud relacionados con el sistema inmunológico para 

determinar si existe una relación entre la exposición a estos productos químicos y la inmunotoxicidad 

para las personas. En junio de 2006 el Programa publicó un proyecto de conclusiones basadas en datos 

sobre los efectos para la salud obtenidos en 33 estudios con seres humanos, 93 con animales y 27 

estudios in vitro y mecanísticos de pertinencia para el logro de su objetivo, según el cual cabe 

presumir que el PFOA entraña un riesgo inmunológico para los seres humanos. El Programa basó 

esta conclusión sobre todo en la supresión de la respuesta de los anticuerpos y el aumento de la 

hipersensibilidad, así como en otras pruebas obtenidas fundamentalmente en estudios 

epidemiológicos, según las cuales el PFOA reduce la resistencia a las enfermedades infecciosas y 

aumenta las enfermedades autoinmunes (US NIEHS, 2016). 

139. En algunos estudios se ha observado una menor respuesta inmunitaria humoral (Grandjean y 

otros, 2012; Looker y otros, 2014; Kielsen y otros, 2015). En particular, los elevados niveles de PFOA 

en el suero se relacionan con la disminución del amento del título de anticuerpos, especialmente para 

el virus A/H3N2 de la influenza, y un mayor riesgo de no alcanzar una concentración de anticuerpos 

de umbral de protección (Looker y otros, 2014). En el estudio de cohortes de nacimiento a nivel 

nacional realizado en Dinamarca, se informó de que la exposición prenatal al PFOA no guarda 

relación con un mayor riesgo de enfermedades infecciosas que conduzcan a la hospitalización en la 

primera infancia. Sin embargo, cuando el análisis se estratificó por género, las niñas mostraban un 

riesgo de hospitalización ligeramente mayor para las infecciones relacionadas con mayores niveles de 

PFOA materno (proporción de tasa de incidencia de 1,74 al más alto cuartil en comparación con el 

más bajo) (Fei y otros, 2010). 

140. Utilizando datos de un estudio sobre inmunotoxicidad en los niños (Grandjean y otros, 2012), 

se calculó que el nivel de dosis de referencia (BMDL) era de aproximadamente 0,3 ng/ml para 

el PFOA, en términos de disminución de la concentración en el suero de anticuerpos específicos. 

Utilizando un factor de incertidumbre de 10 para tener en cuenta la susceptibilidad individual, el nivel 

de dosis de referencia daría lugar a una concentración en suero de dosis de referencia cercana o 

inferior a 0,1 ng/ml. 

Trastornos endocrinos 

141. Las conclusiones de los estudios parecen indicar que en el sistema endocrino se produce un 

efecto por mediación del PFOA. La exposición prenatal al PFOA podría modificar las concentraciones 

de testosterona en las hembras (Maisonet y otros, 2015), y en un estudio de 189 mujeres también se 

informó de una relación inversamente proporcional entre el receptor de la hormona paratiroidea 2 

(PTH2R) y la exposición al PFOA (Galloway y otros, 2015). En cuanto a los hombres, un estudio 

realizado por La Rocca y otros (2015) informó de una relación inversa entre el PFOA en el suero de 

hombres y la expresión de receptores nucleares como receptores de estrógenos y andrógenos. Además, 

en el Proyecto de Salud C8 se ha observado menopausia temprana en mujeres con altos niveles 

de PFOA (Knox y otros, 2011a, 2011b). 

142. Se ha planteado que el PFOA actúa como un llamado obesógeno, similar a otros compuestos 

causantes de trastornos endocrinos que pueden actuar directamente en aglutininas para receptores 

hormonales nucleares o afectar a los componentes en las vías de señalización metabólicas. Un estudio 

prospectivo de cohortes humanos mostró una correlación entre la exposición a dosis bajas de PFOA 
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de 655 mujeres danesas embarazadas y efectos obesógenos en su progenie de 20 años de edad. Las 

concentraciones de PFOA en madres se relacionaron positivamente con niveles de insulina y leptina 

en el suero, y se relacionaron inversamente con niveles de adiponectina en la progenie femenina 

(Halldorsson y otros, 2012). Por otra parte, el Proyecto de Salud C8 llegó a la conclusión de que la 

exposición al PFOA en las primeras etapas de la vida no está relacionada con el riesgo de sobrepeso y 

obesidad en la edad adulta (Barry y otros, 2014). 

143. Los datos de varios estudios epidemiológicos parecen sugerir una relación entre la exposición 

al PFOA y cambios en diferentes hormonas tiroideas, lo cual genera un trastorno de la función tiroidea 

que causa enfermedades tiroideas como el hipotiroidismo o el hipertiroidismo (Shrestha y otros, 2015; 

Lopez-Espinosa y otros, 2012; Knox y otros, 2011b; Kim y otros, 2011; Melzer y otros, 2010; Grupo 

Científico C8, 2013; Yang y otros, 2016). Sin embargo, también existen estudios que comunicaron 

resultados incoherentes entre la exposición al PFOA y enfermedades de la tiroides (es decir, la 

relación inversa entre el hipertiroidismo subclínico y el PFOA, o ninguna relación entre el 

hipotiroidismo y el PFOA) (conforme se resume en Steenland y otros, 2010b y C8 Science 

Panel, 2013). 

144. El potencial del PFOA para afectar la transactividad del receptor de estrógeno (RE) y del 

receptor de andrógeno (RA), así como la actividad enzimática aromatasa se analizó en un estudio in 

vitro, y se demostró que el PFOA inducía considerablemente la transactividad RE aunque 

antagonizaba la transactividad RA de una manera dependiente de la concentración. Además, cuando 

el PFOA se mezcló con otros seis PFC, un efecto mezcla más que aditivo se observó en la función RA, 

lo cual ponía de relieve la importancia de examinar la acción combinada de los PFC en la evaluación 

de los riesgos relacionados con la salud (Kjeldsen y Bonefeld-Jørgensen, 2013). 

145. Según el estudio de Su y otros, (2016), el PFOA mostró un posible efecto de protección contra 

la intolerancia a la glucosa y el riesgo de diabetes. 

146. En el documento de antecedentes se presenta información detallada sobre los efectos 

nocivos en organismos acuáticos y terrestres (véase la sección 2.4 del documento 

UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

Resumen de efectos nocivos en la salud humana 

147. El PFOA se clasifica como Carc. 2, Repr. 1B y STOT RE 1 (hígado), de conformidad con el 

Reglamento (UE) nº 944/2013. El IARC también categorizo al PFOA como sustancia del grupo 2B 

(posiblemente carcinógeno para los seres humanos). Se han notificado efectos nocivos para la salud 

tales como, el aumento de los niveles de colesterol, trastornos de la reproducción o en el desarrollo, 

trastornos endocrinos, deterioro del neurodesarrollo, así como el aumento de los riesgos de cáncer 

relacionados con la exposición al PFOA en los seres humanos. Se han obtenido pruebas científicas de 

la incidencia del PFOA en la inmunotoxicidad para los seres humanos, fundamentalmente la supresión 

de la respuesta de los anticuerpos. Aunque las conclusiones son limitadas, los efectos nocivos para la 

salud detectados sugieren nuevas preocupaciones de salud pública. 

 3. Síntesis de la información 

148. El PFOA se ha producido desde 1947 y actualmente se produce principalmente como la sal 

APFO. El volumen mundial de producción ha aumentado gradualmente con el paso del tiempo, y 

actualmente se produce, por ejemplo, en China. 

149. Los compuestos conexos del PFOA pueden degradarse a PFOA y de esa manera contribuir a 

las concentraciones ambientales de PFOA. Es poco probable que las medidas de lucha contra el PFOA 

y el APFO por sí solas puedan minimizar y eliminar las concentraciones en el medio ambiente. En 

particular, se ha determinado que los alcoholes de fluorotelómeros (FTOH) constituyen una posible 

fuente de PFOA. Numerosas fuentes directas e indirectas del PFOA, sus sales y los compuestos 

conexos del PFOA contribuyen a la liberación de PFOA en el medio ambiente. Los principales 

vectores de las emisiones son el agua, las aguas residuales y las partículas de polvo y el aire.  

150. Fluoropolímeros y fluorotelómeros basados en polímeros (FTP) se utilizan en muchos sectores 

para fines diferentes, como la fabricación de revestimientos resistentes al agua y las manchas para 

textiles y alfombras; mangueras, cables y juntas; revestimientos antiadhesivos en utensilios de cocina; 

y productos de cuidado personal. Trazas de PFOA también pueden encontrarse en ciertas espumas 

ignífugas acuosas.  

151. Sobre la base de las pruebas experimentales disponibles, se llega a la conclusión de que 

el PFOA es muy estable y persistente en el medio ambiente natural. Es poco probable que el PFOA se 

degrade en condiciones presentes en el medio ambiente natural y se ha demostrado que tiene largas 
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vidas medias en el medio ambiente. Los datos de monitorización indican que con el transcurso del 

tiempo el PFOA se lixivia en el suelo y a largo plazo puede constituir una fuente hacia las aguas 

subterráneas subyacentes. 

152. Se ha detectado PFOA en las biotas marina, limnética y terrestre en todo el mundo, y la 

bioacumulación del PFOA se produce en niveles tróficos. La evaluación de la bioacumulación 

del PFOA resulta complicada debido a sus propiedades físicas como agente tensioactivo, lo cual 

imposibilita efectuar directamente el análisis para desarrollar valores de log Kow. El PFOA se acumula 

y se biomagnifica en animales que obtienen el oxígeno del aire y otras especies terrestres, incluidos los 

seres humanos, pero no en los animales que respiran en agua, por cuanto los peces excretan PFOA 

mediante sus branquias. 

153. Mediante la monitorización mundial del agua, el aire, los sedimentos y la biota en lugares 

remotos se ha detectado en todos ellos la presencia de PFOA y compuestos conexos del PFOA. 

Igualmente, los datos de modelización ambiental y otra información permiten llegar a la conclusión de 

que el PFOA cumple el criterio de transporte a larga distancia.  

154. La exposición de los seres humanos al PFOA se produce a través de la ingesta de alimentos 

y agua potable, la exposición al polvo de interiores contaminado o productos de consumo que 

contengan PFOA y compuestos conexos del PFOA. Los estudios han demostrado la presencia 

de PFOA en los seres humanos, principalmente en la sangre y muestras de leche materna. Los fetos y 

los recién nacidos son susceptibles a la exposición al PFOA mediante la lactancia materna o a través 

de la placenta. La exposición en entornos laborales o cerca de los lugares de producción generó 

mayores niveles de PFOA en el suero que la exposición de la población en general. En los seres 

humanos la eliminación del PFOA es muy lenta en comparación con otras especies. La vida media 

de eliminación del PFOA en la sangre humana es prolongada, y toma entre 2 y 4 años. 

155. El PFOA causa efectos perjudiciales tanto en las especies terrestres como en las acuáticas. Los 

datos de ecotoxicidad indican una baja toxicidad aguda para los organismos acuáticos. También hay 

pruebas experimentales en organismos terrestres que demuestran el potencial del PFOA para inducir 

cambios en la función hepática, la función endocrina y el desarrollo, así como en las respuestas del 

sistema inmunitario, y en ratas expuestas al PFOA se ha demostrado la inducción de tumores. Los 

efectos nocivos del PFOA en la biota aún no se han dilucidado, pero debido a la tendencia del PFOA 

a la bioacumulación, las concentraciones de PFOA en la biota, especialmente en los osos polares, 

podrían aumentar con el transcurso del tiempo y acercarse a niveles de exposición causantes de daños. 

156. El PFOA se clasifica en consonancia con los criterios del Sistema Globalmente Armonizado 

de la Unión Europea como Carc. 2, Repr. 1B y STOT RE 1 (hígado), de conformidad con el 

Reglamento (UE) nº 944/2013. El Organismo Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (IARC) 

ha clasificado al PFOA como carcinógeno clase 2B, particularmente en relación con el cáncer de 

testículo y de riñón. En estudios epidemiológicos se ha determinado que la exposición al PFOA en los 

seres humanos guarda relación con el colesterol alto, enfermedades inflamatorias, la colitis ulcerativa, 

enfermedades tiroideas, efectos en el sistema inmunitario, la hipertensión inducida por el embarazo, 

trastornos endocrinos y la afectación del desarrollo de los sistemas reproductivo y nervioso, pero se 

necesitan más pruebas para determinar la relación que existe entre el PFOA y los efectos que se han 

observado en la salud.  

 4. Conclusiones 

157. El PFOA, sus isómeros, sus sales (a partir de finales del decenio de 1940) y los compuestos 

conexos del PFOA (a partir del decenio de 1960) se han utilizado ampliamente a nivel mundial. Sin 

embargo, el creciente número de pruebas de efectos en la salud y el medio ambiente ha significado que 

durante varios decenios hayan existido preocupaciones por el uso del PFOA. A partir de 2006 el sector 

industrial ha establecido un control reglamentario más estricto y ha adoptado medidas de carácter 

voluntario para eliminar gradualmente la producción y el uso del PFOA. 

158. Se ha demostrado que el PFOA es muy persistente y susceptible de ser transportado a larga 

distancia, lejos del punto de uso. Esto se pone de manifiesto en los datos de monitorización del PFOA 

en el aire, el agua, el suelo, los sedimentos y la biota, tanto en lugares locales como en remotos, como 

el Ártico. Además, los compuestos conexos del PFOA existen en el medio natural y tienen la 

capacidad para degradarse dentro de este y formar PFOA, lo cual contribuye al transporte a larga 

distancia de esas sustancias. El PFOA puede bioacumularse en los mamíferos que obtienen el oxígeno 

del aire y otras especies terrestres, incluidos los seres humanos. También hay pruebas que ponen de 

relieve los posibles efectos perjudiciales del PFOA tanto en las especies presentes en el medio 

ambiente como en los seres humanos.  
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159. Sobre la base de la persistencia, la bioacumulación, la toxicidad en los mamíferos, incluidos 

los seres humanos y la amplia presencia en compartimentos ambientales, se llega a la conclusión de 

que el PFOA, sus isómeros, sus sales y los compuestos conexos que degradan a PFOA, como resultado 

de su transporte de largo alcance en el medio ambiente, es probable que cause efectos perjudiciales 

importantes en la salud humana y el medio ambiente de modo que se justifica la adopción de medidas 

a nivel mundial. 
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