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RESUMEN

La 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina es tipicamente un
subproducto de diversos procesos de fabricacion industrial en los
que interviene el cloro; ya sea de manera intencional o fortuita.

A cantidades minimas produce sintomas tales como cloracné,
desdrdenes digestivos, musculares, y trastornos del sistema
nervioso; y finalmente el sindrome de perdida de peso y muerte.

Es tambien teratogénico; es liposoluble y posee un‘tiempo de
vida media de 7.1 aflos en el tejido adiposo del ser humano.

La 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina (2,3,7,8-TCDD) es
altamente peligrosa, por lo que la metodologia para su analisis,
manejo y destruccion es complicada y costosa.

Estos aspectos, asi como la historia del descubrimiénto de 1la
2,3,7,8-TCDD, fueron analizados por medio de una revision
bibliogrdfica en esta tesis. Se incluyd'qn modelo predictivo simple
con el que se puede determinar de manera aproximada la ingestidn
diaria del toéxico por un ser humano. Se manejan ademas algunas
sugerencias para evitar la incorporacion de este quimico al medio

ambiente.
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1. INTRODUCCION

Recientemente, la 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina
(2,3,7,8-TCDD) ha cobrado fama como "El compuesto quimico mas letal
jamis sintetizado por el hombre" (Tschirley, 1986).

Es tipicamente un subproducto de diversos procesos de
fabricacién industrial, tales como: la produccién del herbicida
2,4,5-T (Lilienfeld, 1989); el proceso de blanqueado de papel por
el método Kraft (Amendola, 1989); en la incineracidén de la basura
municipal (World Health Organization, "WHO", 1989); asi como en los
procesos de combustién generados por gasolinas catalizadas con
plomo (Marklund, 1987).

La 2,3,7,8-TCDD se ha detectado en productos de uso diario,
como: papel de bafio, filtros de papel para café, platos de papel,
servilletas, envases de cartdén, etc (Gilman, 1989).

En seres humanos expuestos involuntariamente a altas
concentraciones de la 2,3,7,8~TCDD debido a accidentes
industriales, se ha observado prin?ipalmente la aparicién de
Cloracné (caracterizado por 1la queratinizacién del tejido
epitelial), y de diversos sintomas transitorios, como desdrdenes
digestivos, dolores musculares y transtornos del sistema nervioso
(Karasek, 1987).

Es también teratogénico, pues tras un accidente industrial en
Seveso, Italia, se obserydroh aumentos de un 100% en la'incidencia
de espina bifida en los recién nacidos, un 71% en defectos del tubo
neural y un 100% en polidactilia (Sterling, 1984)

Se ha postulado que 1la 2,3,7,8-TCDD_actﬁa como promotor de

tumores cancerigenos (Shu, 1987), hecho importante si se toma en
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cuenta el elevado factor de bioconcentracién potencial, que en las
ratas es de 24.5 para el higado, de un 24.8 para el tejido adiposo
del ganado vacuno y de un 153 para el tejido adipéso del ser humano
(Geyer, 1986).

La 2,3,7,8-TCDD es liposoluble con una vida media de 7.1 afios
en el tejido adiposo del ser humano (Pirkle, 1989) y de 10 a 12
afios en la materia particulada del suelo en zonas protegidas de la
luz (Kimbrough, 1984a).

En el ser humano, la bioviabilidad y las vias de absorcidn
para la 2,3,7,8-TCDD son, respectivamente: de un 2% por inhalacién
de polvo contaminado (Paustenbach, 1986), de un 10% por absorcidn
dérmica y de un 30% por ingestién de materia contaminada
(Kimbrough, 1984a).

El manejo de la 2,3,7,8-TCDD en el iaborato:io es altamente
complicado y peligroso, y requiere de una maquinaria EXCLUSIVA para
su estudio (Young, 1981). Ademds, el costo Ae cada prueba se tasa
en aproximadamente $2,500.00 US dlls., independientemente del costo
que conlleva la estandarizacidén de la metodologia, pues existe un
método de extraccidn especifico para cada matriz en la cual se
sospecha se encuentra disuelto el compuesto (Vanderlaan, 1988).

Una manera rentable de abordar el tema de la dispersidn y
bioviabilidad de la 2,3,7,8,-TCDD, es el desarrollo de un modelo
predictivo, que ain sin proporcionar datos exactos (debido al
desconocimiento de la totalidad de los factores gue pueden afectar
su comportamiento), brinda resultados aceptables (Townsend, 1980),
que pueden ser usados para obtener una idea apfoximada del

comportamiento de este compuesto en el medio ambiente,
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2. ANTECEDENTES E HISTORIA

Una dioxina es cualquiera de los compuestos de una familia de
hidrocarburos aromdticos conocidos quimicamente como dibenzo-p-
dioxinas. cada uno de estos compuestos tiene como nilcleo una
estructura de tres anillos consistente en dos anillos de benzeno
interconectados uno al otro por un par de &tomos de oxigeno
(Olexsey, 1987).

El interés sobre el impacto ambiental causado por las dioxinas
se ha centrado en las dioxinas cloradas, en las cuales un atomo de
hidrégeno ocupa uno o mas de las ocho posiciones de los anillos de
benzeno. Existen ocho homélogos de las dioxinas cloradas, y, en
estas familias de homologos la posibilidad tedrica de 75 isbémeros,
cada uno con diferentes propiedades quimicas y fisicas (Olexsey,
1987).

Gran parte del interés en estos compuestos se ha dirigido
hacia el isémero 2,3,7,8, el cual se encuentra entre los compuestos
masA téxicos en existencia (Olexsey, 1987). .

La primera dioxina clorada, la Octaclorodibenzodioxina, fue
preparada en 1872, por dos quimicos alemanes, Marz y Weith, pero la
estructura de este producto no fue clara hasta 1877. En los afios
1930’s un grupo de investigadores japoneses comenzbé a sintetizar
dioxinas cloradas, aungue no prepararon el TCDD. No fue sino hasta
1950 gue Sanderman et al. publicaron por primera \‘/ez la sintesis de
TCDD, para cuyo fin se pfepararon aproximadamente 20 gramos.

(Rappe, 1978a). Este compuesto es incoloro y cristalino a
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temperatura ambiente (Olexsey, 1987). Tiene un peso molecular de
5.35*1dq§/mol (Kimbrough, 1984a). Y una solubilidad en el agua de
7.2 pg/1t, lo cual 1o hace extremadamente insocluble en agua (200
ppt en material puro) (Puri, 1989). Y por lo tanto extremadamente
lipofilico y acumulable en tejido graso (Pirkle, 1989), ya que su
coeficiente de particidén octanol/agua es de 13,800*10‘ (Schreiber,
1984). Posee una temperatura de licuefaccién de 305°C, esto
significa que la sustancia es preponderantemente sdlida y para ser
disuelta tiene que usarse un solvente adecuado como hidrocarburos
o compuestos aromdticos clorados (Dreschler, 1986). Posee una
presién de vapor de 7%¥107° 1o cual significa que tiende a no
evaporarse (Connett, 1987). Tiende a ligarse al carbono orgénico en
los sedimentos y al material organico disuelto en el agua (Cook,
1991). Posee un coeficiente de particién sﬁelo/agua de 23*10:, lo
cual significa que se une fuertemente al suelo, no filtrable con el
agua (Puri, 1989). .

En los afios 1950’s, un trabajador expuesto al 2,3,7,8,~TCDD en
una planta productora de triclorofenol en Alemania se presentd a su
médico para recibir tratamiento. El médico determind gue un
contaminante en el producto quimico causd el cloracné desarrollado
por este. Poco despues un quimico auxiliaf de investigacidn
desarrollé cloracné al trabajar con 2,3,7,8,-TCDD, y se presentd al
mismo médico para su tratamiento. Por esta coincidencia se
descubrié la relacién entre el 2,3,7,8,-TCDD y la fabricacién de
triclorofenol (Lilienfeld, 1589).

El incidente que trajo a la luz publica ai 2,3,7,8,-TCDD fue

el causado por el Agente Naranja, defoliador resultante de 1la
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mezcla 1:1 de ésteres n-butilicos de acido 2,4-diclorofenoxiacético
(2,4-D) y éacido 2,4,5-triclorofenoxiacético (2,4,5-T), dos
defoliadores ampliamente usados en agricultura y forestacién en los
Estados Unidos previamente a la guerra de Vietnam.. Entre 1962 y
1971 alrededor de 40,000 kg de Agente Naranja fueron rociados sobre
mas del 10% del territorio vietnamita desde aviones como parte de
14’ "Operacidn Mano de Rancho" (Ranch Hand) (Friedman, 1984). En
1969 el Departamento de Salud de los Estados Unidos publicd un
reporte - anunciando que el 2,4,5-T era teratogénico en ratas y
rétoﬁeé, lo que provocd que el programa de herbicidas disminuyera.
El potencial teratogénico de este defoliador fue reconocido gracias
al reporte entregado por 1la Dow Chemicals, fabricante‘ del
hefbicida, que senalaba 1la existencia de 2,3,7;8-TCDD como
contaﬁi;;nte en concentraciones de 0.05-47 ppm; por lo que se
estima que aproximadamente 100 kg de esta sustancia fueron rociados
con el Agente Naranja en la guerra de Vietnam (Hay, 1978).

El reporte de una asociacién entre herbicidas fenoxiaceticos
y la produccidn de sarcoma de tejidos blandos se dio en 1977, en
Suecia cuando siete casos de tumores del mesénqguimo se registraron
entre personas con exposicién intensiva a estos herbicidas
(Lilienfeld, 1989). -

En Febrero de 1971, un traficante de aceites de desecho comprd
aproximadamente 60 toneladas de lodos contaminados con 2,3,7,8-TCDD
a la Compafila Farmacéutica y OQuimica del Noreste en Verona,
Missouri) E.U.A., planta productora de hexaclorofeno a partir de
2,4,5-Triclorofenol. Estos lodos fueron usados ya sea mezclados

con aceite o directamente, como supresor de polvo en caminos
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rurales o arenas de caballos en Shenandoah, Missouri, donde fueron
aplicados estos lodos, 75 caballos murieron o tuvieron gue ser
sacrificados. En Mayo 21 de 1971, una ﬁiﬁa de seis afios tuvo que
ser hospitalizada por manifestar cloracné severo‘pero no fue sino
hasta 1975 que la contaminacién por 2,3,7,8-TCDD fue establecida en
otros lugares de Missouri como Times Beach, donde tuvieron que ser
tomadas medidas drasticas; el pueblo entero fue evacuado asi como
las zonas aledanas, de manera definitiva por orden de la Agencia de
Proteccidén del Ambiente (EPA) de los Estados Unidos (Powell, 1984)

La EPA estimb que aproximadamente 25 kg de 2,3,7,8-TCDD fueron
depositados en Missouri, se condidera a este como un caso Unico
entre los desastres ambientales provocados (Powell, 1984).

En Julio 10 de 1976 una mezcla quimica que contenia 2,3,7,8-
TCDD fue liberada de una fabrica sobre un area densamente poblada
en las vecindades de Mildn, Italia; en el pueblo de Seveso. La
explosién tuvo lugar a las 12:40 am. Se ha calculado que un minimo
de 450 g y un maximo de tres kg fue liberado. Ocurrié en la
fabrica de la ICMESA (situada a 2 km de Seveso), productora de
2,4,5-T. Solamente cinco dias después del accidente, y a pesar de
los intentos de la compafiia para minimizar el hecho, las muertes de
animales domésticos y del campo obligaron a establecer un programa

de evacuacidn y estudio del &rea (Carreri, 1978).
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2. HIPOTESIS
La 2,3,7,8—Tet‘raclorodibenzo—p-Dioxina es un subproduéto de
diversos procésos de fabricacidén industrial, y su dispersidn a
través de las cadenas trdficas es un peligro potencial para los
ecosistemas terrestres y acuaticos, por 1lo cual una revisién
bibliografica del tema constituye un acervo importante de

informacién para futuras investigaciones sobre el tema.

"4. OBJETIVO

Realizar, mediante una revision bibliografica, un andlisis del
potencial téxico de la 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina, asi
como de 1las fuentes de produccién, medios de dispersién y de
transmisidén para incorporar la informacidén a un modelo predictivo

sirhple, y en base a esto, proponer medidas de mitigacién viables.
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5. METODOLOGIA
1. Hacer acopio de toda la informacién disponible a la fecha
que sobre la 2,3,7,8-TCDD se cita en el Index Medicus, Current

Contents y Biological Abstracts, asi como por citas cruzadas.

2. Establecer contacto con los autores e investigadores que se
encuentren relacionados con el tema, asi como con las dependencias
de gobierno pertinentes, para obtener informacién y aclarar dudas,

de manera directa o por medio del servicio de correo.

3. Hacer uso de las férmulas que en la bibliografia se
encuentran publicadas (Nauman, 1987; Olson, 1988; Kimbrough, 1984b;
Townsend, 1980; etc). para incorporarlas en un modelo predictivo

simple.

4. Manejar la informacién obtenida en base a los puntos
anteriores de una manera clara, concisa y objetiva, y con esta
proponer medidas de mitigacién para la produccidn y dispersién del
material contaminante, asi como soluciones viables que eviten en lo
posible 1la incorporacion de 1la 2,3,7,8-TCDD a la cadena

alimenticia.
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6. RESULTADOS
6.1 PROCEDIMIENTOS QUIMICOS PARA SU DETECCION

El 2,3,7,8-TCDD usualmente se encuentra en concentracioﬁes
infinitesimales que van desde microgramos hasta picogramos, por lo
qgue la metodologia para su andlisis ha tenido que sufrir mejorias.
Fue a partir de mediados de los 1980s gque la deteccion hasta
pricogramos por kilogramos fue lograda (Skene, 1989).

La metodologfa para el anadlisis del 2,3,7,8-TCDD se divide en

tres pasos primordiales (Skene, 1989).

. ® x kY
1. Extraccion del quimico de la matriz en que se encuentra.

Una tecnica especifica es necesaria para cada tipo de matriz.

2. Limpieza de los extractos obtenidos en el paso 1, esto
implica el uso de estandares de Me para calcular el porcentaje

recobrado del material y corregir perdidas causadas por el proceso.

3. Analisis por cromatografia de gases y posteriormente por
espectometrfa de masas. El tiempo de retencidn del cromatograma
provee la evidencia cualitativa para detectar la presencia de un
isdmero individual (2,3,7,8) o un homélogo (TCDD por ejemplo). Los
resultédos obtenidos por la espectrometria de masas proveen tanto
informacidn cualitativa adicional (por la observacidn de la

proporcidh masa/carga en los fragmentos de masa detectados), como
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informacion cuantitativa (por la magnitud de la respuesta).

El 2,3,7,8-TCDD en ocasiones se encuentra en mezclas muy
complejas, por lo que la técnica analitica requiere de extracciones
y concentraciones por factores de varios ordenes de magnitud, para
poder obtener concentraciones medibles del compuesto. Adends,
sustancias con propiedades cromatograficas y de masa similares al
2,3,7,8-TCDD, como por ejemplo los bifenoles clorados, antracenos,
naftalenos, xantenos, y el DDT pueden interferir en las mediciones
(Vanderlaan, 1988).

De acuerdo a la cantidadrde la muestra, la sensibilidad de la
metodologia, y el numero de congéneres individuales a ser
cuantificados, el analisis puede tomar varios dias para ser
completado, y los costos pueden ser de hasta US $2,500 dls por
prueba (Vanderlaan, 1988).

El laboratorio para analisis debe ser disefiado para trabajar
unicamente con materiales peligrosos, tales como el 2,3,7,8-TCDD,
para proteger a los trabajadores, prevenir cualquier tipo de dafno
ambiental y proveer de integridad cientifica los experimentos a ser
conducidos (Outterson, 1981).

Los estdndares concentrados deben permanecer en cajas de
seguridad de tal manera que sdlo lés diluciones se conserven en el
laboratorio. Es recomendable efectuar descontaminaciones periddicas
asi como someter a los oﬁerarios é exdmenes médicos exhaustivos
cada tres meses (Fanelli, 1980a). Las mujeres viables a gquedar
embarazadas deben ser excluidas del personal para evitar riesgos
teratogenicos (Beck, 1981).

Todas estas limitaciones en cuanto a costos, tiempo requerido
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para analisis Yy estandarizacion de la metodologfa, laboratorios
exclusivos para el estudio de Este compuesto, y personal altamente
especializado, asl como el complejo eguipo a usarse, limitan el
estudio del 2,3,7,8-TCDD, estas limitaciones son mas criticas al
tratar de monitorear multiples fuentes potenciales, tales como el
escape de los autos (Vanderlaan, 1988).

Por otro lado, incluso las tecnicas mas avanzadas de hoy en
dia no permiten identificar toda la mezcla de congéneres de la
familia de las dioxinas ya que los isomeros jamds se presentan
solos. Con el fin de zanjar esta dificultad, y con base en la dosis
letal media en el puerco de Guinea por dosis oral unica se ha
establecido una tabla de 2,3,7,8-TCDD equivalentes (Tabla 1). Esto
es, la potencia relativa de todos los miembros de la familia de las
dibenzo-p~dioxinas comparados con la potencia de 1la 2,3,7,8-TCDD,
el miembro mas peligroso de esta. De tal manera, el estudio y
establecimiento de dosis aceptables diarias se simplifica (Eadon,
1986) . ,

La dosis éceptable diaria es agquella que se aéume es segura
despuéé de ser examinada su toxicidad en animales y humanos, y por
la aplicacidn de varios factores de incertidumbre para los
requerimientos toxicologicos. Una dosis aceptable diaria (DAD)
puede ser derivada para cada tipo de toxicidad examinada, tal como
carcinogénesis, reproduccidn e inmunotoxicidad. El requerimiento
que tiene el menor DAD puede ser usado para establecer la cantidad

adecuada para cada ruta deseada (Olson, 1988).
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6.2 BIOLOGIA CELULAR Y MOLECULAR DE LA 2,3,7,8-TCDD
6.2.1. MECANISMOS DE INVASION CELULAR.

La 2,3,7,8-TCDD aparentemente penetra a la célula por difusidn
pasiva (Whitlock, 1987). En su estado libre el 2,3,7,8-TCDD se
encuentra en el citosol, pero una vez unido a un ligando especifico
se le encuentra en el niicleo, lo cual significa que transloca del
citosol al nucleo (Whitlock, 1990). Dicho receptor se denomina
"Receptor Ah" el cual participa en todos los efectos bioldgicos que
la 2,3,7,8-TCDD desencadena, Yy forma parte del sistema microsomal
de monooxigenasas, el cual metaboliza la mayoria de las substancias
lipofilicas externas gque penetran al organismo cambiandolas a
productos mas polares y excretables. Este complejo de enzimas,
situado en el reticulo endopldsmico, consta de una flavoproteina
llamada NADPH-citocromo P450 reductasa, Y un grupo de
hemoproteinas, colectivamente llamado citocromos P450 (Poland,
1982).

| El receptor Ah requiere de ATP para permanecer activo en el
citoplasma (Neal, 1985). La 2,3,7,8-TCDD induce un aumento en la
actividad de la Aryl Hidrocarbon Hidroxilaza (AHH), enzima cuya
actividad refleja la oxigenacicn del carcindgeno Benzo-a-pirene.
Dicho aumento en la actividad se logra mediante un incremento en la
tasa de transcripcidn del gen CYP1Al, el cuai codifica para la
enzima P450IA1, catalizadora de la actividad de la AHH (Whitlock,

1990) .
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Tabla 1. Resultados de la potencia relativa de algunos miembros de

la familia de las Dibenzo-p-Dioxinas comparado con la potencia de
la 2,3,7,8-TCDD en la dosis letal media para el puerco de Guinea

(Eadon, 1986).

~ COMPUESTO
2,3,7,8-TetraCDD
1,2,3,7,8-PentaChD
1,2,3,4,7,8-HexaCDD
1,2,3,7,8,9-HexaCDD
1,2,3,4,6,7,8-HeptaChD
1,2,4,7,8-PentaCDD
2,3,7-TriCDD

2,8-DiCDD

1,3,6,8-TetraCDD

Proporcion LD50 compuesto/
LD50 2,3,7,8-TCDD

29

24-40

<240

450

1200

300,000

600,000
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El sistema de Receptor-intensificador funciona en concierto
con otros sistemas regulatorios, y una combinacich particular de
eéstos determina el patron de expresi&h de un blanco, esto es 1la
respuesta metabolica obtenida (Whitlock, 1987).

En el hfgado de ratdn el 2,3,7,8-TCDD es 30,000 veces mas
potente en la induccidn de la actividad de la AHH que el prototipo
comun, el 3 metil-colantreno, por lo que se le ha calificado como

el mas potente conocido (Whitlock, 1987).
6.2.2. MECANISMOS DE INTERACCION.

las razones por las cuales el 2,3,7,8-TCDD desencadena
reacciones particulares en distintos organismos y aun en tejidos

distintos de un mismo individuo son las siguientes:

1. Actividad deéencadenada por el complejo 2,3,7,8~TCDD-
Receptor Ah puede ser acompanada por alteraciones netabdlicas
compensativas, no directamente nediadas por el receptor mencionado,
pero gque producen respuestas secundarias al primer efecto

(Whitlock, 1990).

2. La predisposicidh genética de ciertos individuos y células

para desencadenar una respuesta especifica (Whitlock, 1987).

3. Variaciones ocurridas en las afinidades del ligando, por el
Receptor Ah, asi como por el complejo con el intensificador y tal

vez directamente por la secuencia de nucleotidos en el DNA (Skene,
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1989). En condiciones In Vivo se ha observado que el complejo
2,3,7,8-TcDD-Receptor Ah transloca al nicleo de la rata, hamster,
ratdn y puerco de Guinea en cantidédes similares, esto en contra de
la teorfia de que la respuesta de una celula va de acuerdo a la

cantidad de complejo translocada al nucleo (Neal, 1985).

4. La alteracicn de un juego completo de genes distinto en
cada tipo de células afectadas. Esto se ve'apoyado por pruebas en
las que una célula desencadeno una respuesta al tratamiento con

2,3,7,8-TCDD sin aparente actividad de AHH (Whitlock, 1987).

5. La presencia de quimicos en el ambiente capaces de
transformar o potenciar 1la accidn del 2,3,7,8-TCDD. (Whitlock,

1987).

6.3. MANIFESTACIONES SINTOMATICAS DE LA ACCION NOCIVA DE LA

2,3,7,8-TCDD. '
6.3.1. SINTOMAS DIVERSOS.

La 2,3,7,8-TCDD puede ser absorbida por distintas vias
(Paustenbach, 1986), se distribuye despu€s a todo el organismo del
individuo por el tejido sanguinéo (Poiger, 1980a), para asi causar
diversos sintomas. .

La manifestacidn mas visible de la intoxicacidh grave con

2,3,7,8-TCDD es 1la aparicion gde cloracne y de otras lesiones
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dermicas tempranas (Caputo, 1988).

El cloracne consiste de cicatrices de color obscuro en la
piel, de aproximadamente 10mm de diametro éon una abertura central.
En humanos las lesiones comienzan en las partes laterales de la
cara, pero pueden afectar a otras partes del cuerpo, incluidas la
espalda y las piernas (Kimbrough, 1984b). Morfologicamente es muy
similar al acne juvenil, pero es deneralmente mas severo, sobre
todo en los oidos y la nuca. Se han reportado lesiones activas afios
despues de la exposicich al quimico, pero la condicion usualmente
remite de manera espontanea a los pocos meses (Poiger, 1980a).

El cloracne resulta de la sobreproduccich de queratina en los
conductos sebaceos de la piel, y las regiones cercanas a los ojos
y orejas es la mas sensible (Shu, 1987).

El cloracne como tal se ha observado en seres humanos, monos
rhesus, ratones calvos de la variedad HRS/J y conejos. En contraste
las fatas, la mayoria de las especies de ratones, puercos de guinea
y hamsters no lo manifiestan (Safe, 1986).

En monos rhesus ademds de cloracne” se manifiesta hinchazdn de
los parpados, pérdida de las pestafias, alopecia facial y edema de
los labios como sintomas de intoxicacidn por 2,3,7,8-TCDD
(Matsumura, 1983). Presentan tambien crecimiento anormal y perdida
de las ufias de pies y manos, lesidnh aparentemente no dolorosa (Mc
Conell, 1978).

El cloracne usualmente surge por contacto dérmico, pero en
monos rhesus, ratones calvos y conejos surge tambien por la
ingestion del tdxico (Poland, 1982).

En caballos y ganado vacuno contaminado en las arenas de
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Missouri se observd la "Enfermedad X" (X Disease), caracterizada
por una hiperqueratosis pronunciada (Kimbrough, . 1984b),
especialmente alrededof de ojos, cuello y hombros (Poland, 1982).

La 2,3,7,8-TCDD produce hepatomegalia (aumento de tamafio de.la
masa encefalica) en todas las especies animales terrestres, aun a
dosis no 1e£ales (Safe, 1986). Las lesiones varian entre especies,

en el mink (Mustela vison), produce un aumento del 40% en el

volumen del organo (Hochstein, 1988). En caballos se .presenta una
fibrosis muy pronunciada en 1las venas centrales del higado
(Kimbrough, 1984b). En el conejo se da una necrosis hepatica, en el
ratdn lesiones en 1los lobulos centrales (Safe, 1986), en ratas
aumenta el contenido de 1{pidos en el higado (Poland, 1982),
mientras que en los puercos de Guinea las lesiones histopatoldgicas
son minimas (Safe, 1986).

La atrofia del timo es tipicamente producida por 1la 2,3,7,8-
TCDD en puercos de Guinea (Hanberg, 1989), en las ratas Wistar se
da una casi completa involucion cortical del timo,y produce una
disminucion en el numero de timocitos corticales y una supresicn de
la inmunidad mediada por este organo (Kociba, 1976).

La dosis efectiva media (ED50) para producir atrofia del timo
en distintos animales es; puerco de Guinea: 5-1 ug/kg; rata: 15
ug/kg; raton (C57BL/CJ) 60 ug/kg; y hamster >300 ug/kg (Neal,
1985) . Aunque el sistema inmunitario de los animales expuestos a
dosis letales se ve disminuido, este no es el.causal de la muerte,
ya que si se les coloca en medios libres de germeﬁes.aun as{ mueren
(Poland, 1982).

Tambie€n se han notado ulceraciones del estdmago y de manera
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ocasional del duodeno, como en el mink (Hochstein, 1988), y en
caballos (Kimbrough, 1984b). En hamsters produce hiperplasia de la
mucoéa del intestino delgado asi como necrosis y hemorragias
(Poland, 1982).

En las aves y especificamente en las gallinas, la 2,3,7,8-TCDD
causa la enfermedad del edema de los pollos (Chick Edema Disease),
lo cual produce una acumulacidn de fluido en el saco. del
pericardio, el peritoneo y el tejido subcutaneo (Kimbrough, 1984Db).

Tambiéh son comunes la hipertrofia de las células epiteliales
de los ductos extrahepdticos de la vegija urinaria en monos, ganado
vacuno y caballos, asi como una degeneracion de los conductos
seminiferos en hamsters (Poland, 1982). En ratas Wistar se observo
un incremento en el tamano del tejido cerebral, higado, rifiones y
testiculos, y una disminucidn en el tamafio del tejido cardiaco

(Kociba, 1976).
6.3.2 SINTOMAS EN SERES HUMANOS

En el ser humano, expuesto de manera aguda a la 2,3,7,8-TCDD,
son cuatro los sintomas identificados: cloracn€, hepatomegalia y
desordenes hepéticos, desordenes neuromusculares, Yy porfiria
cutanea tarda (Reggiani, 1986).

En 1970 en un estudio realizado en tres cientificos expuestos
a la 2,3,7,8-TCDD de manera involuntaria, dos de ellos
desarrollaron cloracné: Yy 165 fres tuvieron niveles altos de
colesterol en la sangre. Por lo demas no desarrollaron desordenes

bioguimicos ni dafios hepdticos (Oliver, 1975) Ver tabla 2.
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TABLA 2. EFECTOS TOXICOS DE LA 2,3,7,8-TCDD EN SERES HUMANOS

DERMATOLOGICOS:

INTERNOS:

NEUROLOGICOS:

Cloracné
Porfiria cutanea tarda

Hiperpigmentacion e hirsutismo

Dafio al higado (degeneracion de
las celulas del parenquima)
Niveles elevados de enzimas en
suero hepdtico

Desordenes del metabolismo lipido
Desordenes del metabolismo de los
carbohidratos

Desordenes cardiovasculares
Desordenes del tracto urinario
Desordenes. del tracto respiratorio

Desordenes del pancreas

A) Periféricos
Polineuropatias
Alteraciones de los sentidos

(vista, oido, olfato, gusto)

B) Central
Lasitud, debilidad, impotencia,

perdida de la libido
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Se han asociado Ulceras del tracto gastrointestinal en humanos
con exposiciones al tdxico (Suskind, 1984).

la 2,3,7,8-TCDD tambien se ha ﬁanifestado como un potente
teratogeno, ya que tras el accidente de Seveso, se registrd un
aumento del 100% en la tasa de incidencia de espina bifida, un 71%
en defectos del tubo neural y un 110% -en polidactilia (Sterling,
1984).

La capacidad teratogénica de la 2,3,7,8-TCDD ya se habia

manifestado en la trucha arcoiris (Salmo gardnieri richardson), sin
embargo en un estudio realizado en Seveso posterior al accidente,
en ratones de piaya (Peromiscus polionotus) 1los efectos fueron
negativos contra controles externos (Young, 1987).

Un estudio realizado en excombatientes de la guerra de .Vietnam
para determinar el riesgo de que tuvieran hijos con defectos
teratogéhicos causados por la exposicidn a la 2,3,7,8-TCDD reveld
qgue esto era altamente improbable, va que el contaminante tendria
gque ser liberado en el semen en cantidades suficientes (no
detectadas en el estudio) en el momento del coito para gque durante
la embriogénesis el bebe pudiera verse afectado. Esto alraiz de
gue se comprobd en el mismo estudio que los espermatozoides no
sufrian de ningun efecto adverso al verse expuestos al qufhico

(Erickson, 1984).
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6.3.3. PRODUCCION DE CANCER

La 2,3,7,8-TCDD ha sido tambien asociada a la produccich de
sarcoma de tejidos blandos en individuos expuestos (Lilienfeld,
1989). Estos sarcomas son en si un grupo de tumores malignos gue se
encuentran en tejidos originados por el meséhquimo, tales como el
tejido fibroso, adiposo, de los nervios perifericos, misculo,
1fquido sinovial, sangre y tejidos 1linfdticos. Entre los adultos

. s rd
son muy raros y sus etiologias son en la mayoria de los casos

desconocidas (Cook, 1981).
6.3.3.1 MECANISMOS DE PRODUCCION

Aunque la accion de la 2,3,7,8-TCDD es "No Genotékica“, esto
es, que no altera de manera directa el DNA de modo permanente (no
mutagenico) (Shu, 1987), ha sido calificado como uno de los mas
potentes carcinogenos identificados hasta la fecha, ya que
cantidades tan peguenas como 0.001 ag/kg/dia pueden inducirlo
(Huff, 1992), si bien el mecanismo por el cual ocurre esto es
todavia poco conocido (Xu, 1992). En ratas iniciadas con
dietilnitrosamina (DEN), y luego tratadas con 2,3,7,8-TCDD, la tasa
de carcinomas hepaticos fue marcadamente mas alta que en las
tratadas unicamente con 2,3,7,8=TCDD sin previa iniciacion con DEN
(Pitot, 1980).

Esto es consistente con el modelo de doé fases del cancer, en
gue un neoplasma requiere de un iniciador, esto es de una

substancia capaz de provocar un cambio irreversible y heredable en
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el DNA (Paustenbach, 1986).

La promocion del tumor, segunda parte del evento, se
caracteriza por ser reversible y no heredable. Un promotor crea un
ambiente propicio para el desarrollo del tumor. Cuando el promotor
es retirado, el crecimiento del neoplasma se ve afectado
adversamente. En contraste, las alteraciones al DNA producidas por
un iniciador permanecen en la cdlula y son pasadas a la progenie
durante la divisicn celular (Paustenbach, 1986).

Generalmente la 2,3,7,8-TCDD induce cancer a distancia de la
ruta de exposicidn; en las dosis aplicadas por via intraperitcheal
no se han detectado tumores del estomago o zonas directas de
aplicacich. En ratas la 2,3,7,8-TCDD indujo neopiasmas en pulmones,
cavidad oral y nasal, glandula tiroides e higado. En ratones los
neoplasmas ocurrieron en higado, tiroides,’tejid; subcutaneo y como
linfomas (Huff, 1992).

En Junio de 1988 el Programa Nacional de Toxicologia de los
Estados Unidos, en un estudio de 150 quimicos evaluados como
toxicos y/o carcinogenos, reporto a 15 2,3,7,8~TCDD como positiva
en la prueba de produccicn de cancer al administrar dosis por sonda

oral a ratas Osborne-Mendel y ratones B6C3F1 (Huff, 1988).
6.3.2 SINDROME DE PERDIDA DE PESO Y MUERTE

Aungue generalmente no es posible sehalar a un organo
individual como responsable de la muerte (Hanberg, 1989), despues
dé una exposicidh extrema a la 2,3,7,8-TCDD todas las especies de

animales tienen un periodo de latencia de aproximadamente una
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semana o mas previa a la muerte, en que desarrollan el sindrome de
perdida de peso, caracterizado por una perdida extrema del tejido
adiposo. Al tiempo de la muerte, el especimen.puede haber perdido
hasta el 50% de su peso corporal (Poland, 1982). Sin embargoien
conejos a los que se les adminisfrd’una dosis letal (LD50) por via
intraperitoneal de aproximadamente 50 ug/kg, murieron sin
desarrollar el sindrome de perdida de peso esto permite disociar
por lo menos en esta especie este sintoma como causa directa de la
muerte (Brewster, 1988), (Tabla 3).

La péfdida de peso ocasionada por la 2,3,7,8-TCDD es
consecuencia directa de desordenes hormonales, debida a cambios
morfoldgicos en la tiroides, tales como un severo aplanamiento de
las células del folfculo. Tambi€n se da una atrofia minima pero
uniforme de todos los elementos celulares de la adenohipofisis

(Gorski, 1988).
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Tabla 3. Dosis necesaria para provocar la muerte del 50% de los
especimenes a los cuales se administro 2,3,7,8-TCDD. En los casos
en que los articulos lo mencionan, se incluyo tambien los dias de
duracion del experimento. LDS50= Dosis letal media; LCSO=
Concentracion letal media (2,3,7,8-TCDD adicionado directamente al
media acuatico); LC100= Concentracion letal total {(dosis que causa

la muerte del total de los especimenes, adicionado al medio).

Gallina
Conejo
Perro
Rana Toro
Chango

Embrion de
Pollo

Rata Macho
Rata Hembra
Raton

Mono Rhesus
Hembra

Hamster Sirio
Dorado

Hamster Sirio
Dorado

Gallina Bca.
Leghorn

Mink (Mustela
vison)

Puerco ge
Guinea

Dosis Unica
Oral Unica
Dosis Unica

Dosis Unica

~Oral Unica

Inyeccion
Oral Unica
Oral Unica
Oral Unica
Oral Unica
55 dias

Oral Unica

Intraﬁeritoneal

Oral Unica 28 dias

Oral Unica

25-50 ug/kg
115 ng/kg
100-200 ug/kg
>1000 ng/kg

70 ng/kg

<l ug/kg
22 ng/kg
45 ng/kg

114 ug/kg
<70 ng/kg
5051 ug/kg

73000 ng/kg

25-50 ng/kg
4.2 ng/kg

2 pg/kg

Kleeman, 1988
Safe, 1986
Kleeman, 1988
Kleeman, 1988

Safe, 1986

Poland, 1982
Henck, 1981
Henck, 1981

Henck, 1981
Henck, 1981
Henck, 1981

Neal, 1981

Sawyer, 1986
Hochstein, 1988

Neal, 1985
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ANIMAL VIA

Conejo ) Dermica Unica
Rata Macho

Adulto Intraperitoneal
Rata Hembra

Adulto Intraperitoneal
Rata Macho

Lactante Intraperitoneal
Perca

Amarilla Intraperitoneal

(Pexca flavescens)

Trucha Arcoiris Intraperitoneal
(Salmo gairdnieri)

Carpa Intraperitoneal
(Ciprinius carpius)

Bagre Intraperitoneal
(Ictalurus melas)

Largemouth bass Intraperitoneal
(Micropterus salmonides)

Bluegill Intraperitoneal
(Leponis salmonides)

Salmon Coho LC50
(oncorhynchus kisutch)

Bobwhite LCSO .
(Collinus virginianus)

Pez Mosquito 1C100
(Gambusia affinis)

Fathead Minnow LD50O
(Pimelas promenales)

80 dias

80 dias

80 dias

80 dias

80 dias

80 dias

4 dias

8 dias

14 dias

28 dias

275 ng/kg
&0 pg/kg
25 ng/kg
25 ng/kyg
3 mg/kg
10 ng/kg
3 ng/kg
5 Mg/kg
11 mg/kg
16 ng/kg
0.0056 ug/lt
167 ug/lt
0.0028 ug/lt

1.7 ng/lt

Neal, 1985

Neal, 1985

Spitsbergen,
1988a

Spitsbergen,
1988b
Kleeman, 1988
Kleeman, 1988
Kleeman, 1988
Kleeman, 1988
Kenaga, 1981
Kenaga, 1981

Kenaga, 1981

Adams, 1986
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Las hormonas de la tiroides gobiernan tanto la movilizacidn
como la utilizacidn de los 1ipidos. En ratas a las cuales se les
extirpo la tiroides y se trato con 2,3,7,8-TCDD, perdieron peso més.
lentamente que las sanas tratadas con el tdxico. Esto se explica
debido a que al no tener tiroides el movimiento de 1ipidos es
menor, lo que impide que las reservas de energfé se agoten de
manera rapida (Rozman, 1985).

La 2,3,7,8-TCDD tambien inhibe la absorcich a nivel intestinal
de vitamina A, ademas de incrementar su excrecion por via urinaria
y fecal, disminuye su afluencia al higado, donde es almacenada en
los hepatoéitos ricos en lipidos. La decrecion de vitamina A tras
una dosis de 2,3,7,8-TCDD en la pared del intestino puede llegar a
60%. Una de las funciones de €sta vitamina es el mantenimiento del
epitelio intestinal, responsable de la absorcidén de nutrientes
(Hakansson, 1985).

La 2,3,7,8-TCDD es liposoluble, debido a los atomos de cloro
que ocupan las posiciones laterales de la estructura, las cuales
blogquean las posiciones vulnerables y disminuyen el desdoblamiento
metabdlico. Este ritmo de eliminacidn es tan lento, que aun cuando
la ingestidn diaria sea minima, lleva a un estado estable de
concentracidn, el cual puede llegar a ser particularmente alto en

el tejido adiposo (Bickel, 1981), ver Tabla 4.
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TABLA 4. Tiempo medio de Eliminacidn de la 2,3,7,8-TCDD = Tiempo
necesario para que una concentracion de 2,3,7,8-TCDD contenida en
un ser vivo disminuya a la mitad, ya sea debido al metabolismo o a

eliminacidn directa.

Trucha Arcoiris

Rata

Hamster

Raton

Fathead Minnow

{Pimelas promenales)
Hombre (42 anos de edad)

Vaca Holstéin

Veteranos Guerra de

Vietnam {suero)

15 semanas

23-31 dias

11-15 dias

17-37 dias

14.5 dias

2120 dias

41 dias

7.1 anos

Kleeman, 1986

Poland, 1982

Neal, 1985

Neal, 1985

Adams, 1986

Poiger, 1980a

Mc Lachan, 1990 .

Pirkle, 1989




28

la 2,3,7,8-TCDD es eliminada por via fecal y de manera casi
imperceptible por via urinaria (Poland, 1982).

En un experimento realizado con un voluntario de 42 afios de
edad, de sexo masculino ¥y constitucion saludable, a quien se le
administraron 105 ng de 2,3,7,8-TCDD por via oral, se observo’ que
el 87% de la dosis fue absorbida por el intestino (Poiger, 1980a).

En la primer semana posterior a las dosis, el 13% fue
eliminado por via fecal; excretandose el 11.5% en los primeros tres
dias. La gran mayoria de este material era 2,3,7,8-TCDD no
absorbido (Poiger, 1980a}).

F1 TCDD se distribuyd en el organismo por via sanguinea; se
registrd una disminucidn del nivel de 2,3,7,8-TCDD en la misma a
partir del gquinto dia; sefiala esto tal vez un proceso de
acumulacidn en el tejido adiposo (Poiger, 1980a}.

£n este articulo no se registraron patologias de ningun nivel,
y hasta la fecha es el unico en la literatura en que se reporta
experimentacion directa en un ser humano a quien se le adninistrd

-. - , .
intencionalmente el toxico.
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6.4 PRODUCCION

La 2,3,7,8-TCDD se produce en diversos procesos de fabricacidh

industrial, los cuales poseen todos como caracteristica comfn la
I3 . ’ . 2

existencia de carbonos aromaticos y cloros libres como precursores

para su formacicn (Bumb, 1980).
6.4.1 ANTECEDENTES

Investigaciones sobre la formacion de dioxinas indican que la
presencia de estos quimicos va a depender directamente de las
condiciones del proceso de combustidn. En particular, la presencia
de precursores y contaminantes, la temperatura de reaccidn dentro
de la zona de combustidn y post-combustich, el tiempo de residencia
del reactante y los productos intermedios en la zona de alta
temperatura, la eficiencia de mezclado con el aire, la proporcion
aire:combustible, el diametro del combustible (sdlido) y finalmente
la presencia de metales que actuan como catalizadores en el proceso
(Carreri, 1978).

Por el estudio de la proporcidn especifica de las dioxinas
encontradas en el medio, puede llegar a predecirse de una manera
exacta su procedencia, ya que cada proceso de formacidn produce una
proporcidn especifica e identificable de cada uno de los miembros

de la familia de las dioxinas (Rappe, 1978b).
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6.4.2 HERBICIDA 2,4,5-T

El primer proceso en que se identifico” la produccion de
2,3,7,8-TcDD fue en 1la fabricaciocn del acido 2,4,5-
triclorofenoxiacetico (2,4,5-T) (Lilienfeld, 1989).

El material con el que se prepara el 2,4,5-T, es el 1,2,4,5-
tetraclorobenzeno, el cual bajo condiciones bdsicas es hidrolizado
"a 2,4,5-triclorofenato. Esta reaccion tiene lugar aproximadamente
180°c, y en el caso en que el solvente es metanol, la presicn sube
hasta aproximadamente 150 atmdsferas. La formacidn de 2,3,7,8-TCDD
es una reaccion secundaria no deseada, ya que se da cuando la
mezcla de reaccidn es calentada hasta 230°c. La reaccion es
exotermica, durante la cual temperaturas mas altas pueden
producirse, y resultar en condiciones no controladas (Rappe,
1978b) .

Los residuos resultantes de este proceso son en ocasiones
incorporados a arenas; un ejemplo de un accidente causado por estas
fue el sucedido en Missouri (Rappe, 1978b).

En ocasiones el solvente ha sido cambiado por etilenglicol,
para evadir la alta preéidh causada por el metanol, pero el uso de
esta alternativa requiere de precauciones especiales, debido a
reacciones exotermicas que pueden ocurrir espontaneamente a 180°c,
que resulta en la formacion de 2,3,7,8-TCDD y en algunas ocasiones
causa serios accidentes'por explosidn, tal y como sucedio en el
caso de Seveso (Rappe, 1978b).

El 2,4,5-T usualmente producido contiene 2,3,7,8-TCDD en
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aproximadamente una parte por millon (Milnes, 1971), pero reportes
de pruebas en el agente naranja van desde 1.9 a 47 partes por
milldn (Crosby, 1977).

Ademas, la combustidn de la vegetacioh rociada con 2,4,5-T
puede resultar en la formacidh adiciocnal de 2,3,7,8-TCDD
estimandose que 0.6 partes por trilldn del toxico pueden formarse
por cada parte por milldn del herbicida contenido en la vegetacidn

2.

(Stehl, 1977).
6.4.3 BIFENILOS POLICLORADOS Y POLIVINILCLORADOS

El 2,3,7,8-TCDD, asi comoc otros miembros de su familia han
sido observados en accidentes de sistemas electricos conteniendo
Bifenilos Policlorados (PCBs) (Hutzinger, 1985a).

Loé PCBs fueron usados en grandes cantidades (la produccicn
mundial fue de mas de un millcdh de toneladas en 1981), debido a sus
propiedades dielectricas, su inflamabilidad, y su estabilidad
gquimica, como fluidos de capacitores, y éonstituyentes de 1los
sistemas electricos (Jones, 1985).

Niveles de hasta 6 ppm de 2,3,7,8-TCDD han sido observados en
accidentes que implican fuegos del sistema electrico (Jones, 1985).

Se ha sugerido que materiales plasticos gue contienen cloro,
tal como el Polivinilclorado (PVC) proveen la fuente mds grande de
cloro organico y esto ha permitido identificar posibles fuentes de
produécion alternas, como incineradores de hospitales, en 1los
cuales se tratan grandes cantidades de PVC (Skene, 1989).

Procesos industriales que involucran altas temperaturas como
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fundidoras de cobre y altos hornos en las acereras, son fuentes de
contaminacion de 2,3,7,8-TCDD hacia el ambiente. Las fundidoras de
cobre usan pedacera de material con restos de alambre forrado de
PVC. En 1los altos hornos acereros, una gran proporcion de la
aleacion o el acero inoxidable reciclado estd contaminado con PVC
(Rappe, 1987).

Se ha calculadq que en los Estados Unidos la industria del
cobre y del acero produce mas de 50 gramos de 2,3,7,8-TCDD que
casi en su totalidad son liberados al medio ambiente por emisiones

gaseosas o liquidas (Travis, 1989).
6.4.4 PENTACLOROFENOL

Clorofenoles teécnicos, tales como el pentaclorofenol se han
usado por mas de 40 aflos en 1la industria maderera como un
preventivo contra el ataque fungal de las maderas procesadas
(Schecter, 1987a).

Ciertos andlisis revelan que los pentaclorofenoles estdn
contaminados por pre-dioxinas, o substancias que pueden generar
dioxinas y por 2,3,7,8~TCDD en el nivel de las partes por trillon
(Schecter, 1987a).

El papel de las pre-dioxinas es especialmente importante, ya
que se ha comprobado que al incinerar madera tratada con
pentaclorofenocl, esta genera 2,3,7,8-TCDD en niveles de partes por

billdn (Hutzinger, 1985b).°
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6.4.5 PRODUCCION DE PAPEL

Durante la reaiizaci&h del Estudio Nacional de Dioxinas
publicado por la Agencia de Proteccion Ambiental de los' Estados
Unidos (US EPA) en 1987, se detecto” 2,3,7,8~TCDD en peces
colectados en rios en los gue no existian fuentes conocidas de
produccion de este compuesto. El estudio demostro” que corriente
arriba del lugar de recoleccion de los ejemplares positivos se
ubicaba un molino de papel que utilizaba metodo Kraft de blanqueado
en su sistema de produccion. El estudio de los lodos generados por
estas plantas fue tambien positivo, asi se descubrio’una fuente no
conocida del chtaminante (Clement, 1989).

El 2,3,7,8-TCDD se forma como un producto secundario no
deseado al blanquear la pulpa de la madera por el metodo Kraft, que
implica el uso para tal fin de cloro libre o derivados de este
(Clement, 1989).

En los molinos de papel los niveles detectados de 2,3,7,8-TCDD
tenian un rango de 110 a 350 partes por trilldn, con variaciones en
la concentracidn del contaminante en funcion del tipo de molino
estudiado, e incluso de la linea de produccidn (Amendola, 19é9).

El 2,3,7,8-TCDD producido es retenido por el papel, as{ como
por los productos elaborados con este (Gilman, 1989).

Subsecuentes estudios proponen a los desespumantes agregados
a la linea de produccioch como acarreadores de pre-dioxinas; su
contenido seria una explicacidn para los diferentes niveles de

2,3,7,8-ICDD entre diferentes lineas y molinos (Allen, 1989).




34

6.4.6 GASOLINAS

Desde 1980 se detectd’ la produccidn de 2,3,7,8-TCDD y otras
dioxinas en el mofle de automoviles de gasolina y camiones diesel
en el rango de los picogramos (Bumb, 1980}).

Se postula que los compuestos con plomo y adicionados con la
gasolina son las fuentes de cloro para la formacich de dioxinas
(Bingham, 1989).

Autos que funcionan con gasclina catalizada por plomo Y con un
contenido de dicloroetano producen un promedio de 30 a 540 pg/km de
2,3,7,8-TCDD equivalentes. Este estudio se realizd en automoviles
nuevds, por lo que cabe suponer gue modelos viejos y descuidados
pueden tener lecturas similares o mas altas (Rappe, 1987).  Cuando
se realizo” el experimento en autos que funcionaban con gasolina sin
plomo y equipados con convertidor catalitico, el resultado fue

negativo (Marklund, 1987).
6.4.7 OCTACLORODIBENZO-P-DIOXINA

La octaclorodibenzo-p-dioxina (OCDD) es un miembro de las
familias de las dioxinas gque comunmente éparece en cualquier
reaccion en que estas se producen, incluso en cantidades mayores
que la 2,3,7,8-TCDD (Bumb, 1980).

Aungue la toxicidad de la OCDD es menor gue la de sus otros
congeneres, existe el potencial de su conversidn a dioxinas con
menos cloro, con un aumento en suvpeligrosidad. Dicha reduccidn se

[} . . : » >
da por fotolisls, primariamente en las posiciones 1,4,6,9; con la
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formacion preferencial de la 2,3,7,8-TCDD (Bumb, 1980).

10,500 ng/g de OCDD expuestos a la luz solar por veinte dias
en presencia de un donador de hidrdgeno (etiloleate) prodﬁjeron
0.86 ng/g de 2,3,7,8-TCDD (Miller, 1989).

En las emisiones de automoviles en experimentos para obtener
dioxinas, el OCDD se produjo en rangos de 100 a 500 pg/km (Binghan,

1989).
6.4.8 . INCINERACION DE BASURA

La fuente antropogenica mds grande hasta el nmomento
identificada de produccion de dioxinas es la incineracidh de 1la
basura municipal (WHO, 1986).

En ocasiones y por diversas causas, como pueden ser el mal
funcionamiento de las camaras de incineracidn, mal mezclado del
material a quemar, operacidn a temperaturas menores a 800° c.
apagado de las flamas por falta de inyeccidh de oxigeno vy
finalmente por sobrecargado de 1la planta puede ocurrir 1la
produccién de 2,3,7,8-TCDD. Una vez formado’e172,3,7,8-TCDD, se
absorbe en las cenizas de las que es muy dificil de extraerlo, y
as{ ingresa el medio ambiente; ya que las cenizas son muy
volatiles, y escapa por las chimeneas o en el agua al lavar las
camaras de incineracidn (WHO, 1986).

Un incinerador de basura muﬁicipal en Suecia (con capacidad de
50-200 toneladas al ano) produce aproximadamente 150 g por afio de
2,3,7,8-TCDD equivalentes (Travis, 1989).

Hay tres explicaciones para la produccion de dioxinas dentro
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de un incinerador municipal (Karasek, 1987):

1.- Despues de la combustich, cantidades traza de ciertos

elementos en la basura permanecen presentes en el remanente.

2.~ Las dioxinas pueden denerarse a partir de precursores

tales como fenoles clorados.

4 s . 2 .
3.- Ocurre sintesis termal de materiales organicos con

produccion de cloro inorganico.

La principal fuente de cloro en los incineradores de basura
municipal es el material plastico, como el PVC, el papel blanqueado

por metodo Kraft y maderas tratadas con PCP’s (Rappe, 1987).
6.4.9 TEORIA DE LOS QUIMICOS TRASA DEL FUEGO

En 1980, Quimica Dow, grandes productores a nivel mundial de
2,4,5-T, patrocind un estudio en que se efectuaron cientos de
analisis en diversos medios para demostrar una teorfa que proponia
a las dioxinas como ubicuas en el ambiente. Segun este estudio, las
dioxinas se producen espontaneamente durante la combustion simple
de la madera, a tal teorfa se le conoce como wreorfa de los
ouimicos T;asa del Fuego" (Bumb, 1980).

Existe evidencia éue apoya esta teorfa, por ejemplo se
descubric que la paja, un material biologico con alto contenido de

cloro produce dioxinas al ser incinerada (aproximadamente 1.7
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ng/m®). La paja es un material utilizado como combustible en los
hogares de muchos lugares del mundo (Nielsen, 1989) .

Tambien se detectaron en diversas chimeﬁeas en que se qdemaba
exclusivamente abeto o roble entre 160 a 0.8 partes por trilloh.de
2,3,7,8-TCDD, como consecuencia del proceso de combustion efectuado
en el lugar (Nestrick, 1983).

Estos resultados permitieron calcular que solamente en Canada
y debido a fuegos forestales se liberan anualmente 58,700 g de
dioxinas al ambiente, y que el uso de madera para fuegos domesticos
contribuye con 1,800 g adicionales al afio (Travis, 1989).

Estos resultados permiten considerar a los fuegos forestales
como una de las fuentes productoras de dioxinas mas grande
(Nestrick, 1983).

Sin embargo, en un estudio realizado en el Lago Siskiwit, en
Isla Royale localizada en el Lago Superior, en la zona de los
Grandes Lagos en 1los Estados Unidos, se descubrio evidencia
contraria a e%té teorfia (Czuczuwa, 1?85).

Lago Siskiwit esta ubicado en una zona en la cual solo se
puede recibir entradas de contaminacioh por via atmosférica
(Czuczuwa, 1985).

Se tomaron muestras del sedimento del fondo del lago, y en la
correspondiente a los afios anteriores a 1940 las dioxinas fueron no
detectadas (limite de deteccion fijado a picogramos), y en el
sedimento correspondiente a 1940 se encontraron 12 partes por
trillon, en coincidencia con el auge industrial de la epoca de la
Segunda Guerra Mundial y Postguerra (Czuczuwa, 1985).

En otro estudio, se analizaron lo cadaveres momificados de dos
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mujeres Inupiat, de la regidn de Barrow, en Alaska, que fueron
atrapadas por un alud. Después de quedar atrapadas en el igld, las
mujeres sobrevivierbn por espacio de algunos dias; generaron calor
Y cocinaron con la reservas de aceite y madera que tenian en su
hogar. En uno de los cadaveres se encontro’ hollin en sus pulmones,
por lo que su exposicioh a los qufmicos resultantes de la
combustion, pudo calificarse de extrema. En el andlisis de las
muestras de tejido pulmonar no fueron detectadas las dioxinas; Yy
aun al suponer que‘estuvieran ahi{, pero muy por debajo de los
limites de deteccidn, las dioxinas serfan de cualguier manera
menores que el nivel promedio de 2,3,7,8~TCDD comun en nuestro
planeta, el cual es dé 3 a 10 pg/g, por lo que puede asumirse gque
la gran mayoria de las dioxinas generadas hoy en dfa son de origen

antropogénico (Schecter, 1988).

6.5. BIOVIABILIDAD

La fraccioh total del quimico al cual el ser vivo se encuentra
expuesto en su ambiente (agua, comida, sedimento), y que puede ser
acumulado Yy distribuido a organos que son blanco de efectos
toxicos, es lo qué se denomina Bioviabilidad (Cook, 1991).

Cuando la 2,3,7,8-TCDD es producida por 1la combustién,
usualmente gqueda ligada a la materia particulada, y por este medio
llega a viajar distancias considerables a tréves de la atmdsfera
(Hites, 1990).

Eventualmente tiende a sedimentarse junto con las particulas
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gue le transportan o a "caer" literalmente por la accioh de 1la

lluvia (Hites, 1990).
6.5.1 MANIFESTACIONES EN PLANTAS

Las plantas pueden acumular 2,3,7,8-TCDD por deposicidn
directa de particulas, absorcicn por raices o del aire ambiental.
(Connett, 1987).

Cuando las emisiones particuladas descienden al nivel del
suelo, una porcion de las partfculas son interceptadas por la
superficie de las plantas. El factor de intercepcich es la fraccidn
de dichas particulas inicialmente depositadas y retenidas por las
plantas. Esta relacionada con el area de las hojas, su textura,
biomasa, densidad y otros factores. El tamafio de la particula es
inversamente proporcional al coeficiente de retencidn (Fries,
1991).

En un estudio realizado en el area de Seveso se comprobd que
el 2,3,7,8~-TCDD depositado en la tierra fue absorbido por el frijol
(Phaseolus vulgaris) y por el mafz (Zea mays) en proporciones que
en los organos'subterraneos equivalian al mismo orden de magnitud
de la cantidad depositada y en sus organos aereos en una
concentracion un 50% menor (Sacchi, 1986).

En experimentos con cultivos hidropdnicos en el que el mafz y
frijol fueron trasladados a una solucidn nutriente contaminada,
casi el 90% de el 3H-TCDD fue.encontrado en la superficie de las
raices (Sacchi, 1986).

En otro trabajo realizado con narcisos, las proporciones de
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raices externas, puntas y suelo comparados con el contenido de
2,3,7,8~TCDD fueron respectivamente 0.59, 0.51, y 0.38. Los
exteriores de 1las zanahorias tenfan aproximadamente el doble de
concentracidn de 2,3,7,8-TCDD que el suelo, y las raices de cebolla
aproximadamente 2/3 de la concentracion (Kew, 1989).

Las plantas ademas pueden absorber 2,3,7,8-TCDD a traves de su
mecanismo de respiracidh, ya que cuando el contaminante se
encuentra en estado de vapor es susceptible de ser aspirado por los
estomas de las hojas y bioacumulado por estas (Connett, 1987).

Las hojas de las plantas superiores son altamente 1ipofflicas,
por lo que el recubrimiento ceroso de sus hojas es un excelente
medio de captacid%, lo que les permite acumular una gran cantidad
del contaminante (Reischl, 1989).

Agujas de Picea abies expuestas a 70 pg/m3 de 2,3,7,8-TCDD
concentraron 228 pg/g del mismo. Esto en un tiempo de diez meses
representa una concentracicn en una relacidn peso a peso de
aproximadamente 10Y-10% (Reischl, 1989).

Hasta el momento en la literatura no se reporta ningun tipo de
efecto adverso causado directamente por el 2,3,7,8~TCDb a seres del

reino vegetal.
6.5.2 MANIFESTACIONES EN ANIMALES

En seres del reino animal se ha descubierto que el 2,3,7,8-
TCDD es bioviable por exposicicn directa a traveés de la ingestidn,
absorcidn dermica e inhalacion, con distintos porcentajes de

1] 4 » .
absorcion. O por via indirecta a traves de los eslabones de la
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cadena alimenticia (WHO, 1986).

6.5.2.1 MANIFESTACIONES EN PECES.

En la trucha (Onchorhynchus mykiss) se observd’ despues de una

dosis Unica intraperitoneal de 5 ug/kg de 2,3,7,8~TCDD en aceite de
mani, inhibicidn del crecimiento asi como un 20% de mortalidad en
la poblacidﬁ a las'doce semanas de que la dosis fuera administrada.
Los peces presentaban necrosis de las aletas, congestidn del vaso,
deplecidn linfoide, asi como una diferencia negativa del 60% en
cuanto a ganancia de peso comparada con los controles. Su conducta
era anormal, nadaban boca arriba, eran hiperactivos y mostraron una
maracada péfdida de apetito en las semanas 11 y 12 del experimento
(Van der Weiden, 1990).

En la trucha arcoiris (Salmo gairdnieri richardson) sus larvas
expuestas a concentraciones de 10 ppt en el medio sufrieron retardo
en su desarrollo, la progenie era mas pequefla y menos pigmentada
gue los controles. Sus sacos vitelinos eran mas redondos, las
aletas caudales presentaban menos rayos, mientras que las dorsales
mostraban un retraso en su desarrollo de cinco dias. Tambien
desarrollaron edemas severos, asl como efectos teratogenicos,
consistentes estos en maxilas acortadas y defectos del operculo.
Histologicamente presentaban vacuoliéacion del higado, c€lulas del
parenquimo y cuerpos de exclusion en péncreas Yy estéhago (Helder,
1981) .

En otro estudio, la perca (Esox lucius) y la trucha arcoiris;

mostraron ambos hemorragias y edemas Ggeneralizados a 1la
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concentracicn de 1 ppt, causados por deficiencias cardiacas y
cambios vasculares (Helder, 1980).

En la perca (Esox lucius) 5 ug/kg de la substancia por via

intraperitoneal produjo necrosis del margen de las aletas,
involucicn severa del bazo, involucicn moderada de los elementos
linfoides y hematopoyeticos del rifion, necrosis del tejido cardiaco
y edema gastrico. Lesiones morfoldgicas de las branguias sugieren
que un desbalance en la osmoregulacidn puede ser la causa de la

muerte (Spitsbergen, 1988a).

En especies como la tortuga (Chelidra serpentina) en la cual
se encontraron niveles de hasta 500 pg/g en un homogeneizado de
tejidos, se descubrio que aparentemente no sufrian defectos
adversos en apariencia y comportamiento, resultaron ser altamente
resistentes al menos transitoriamente a los efectos de la 2,3,7,8-

TCDD (Ryan, 1986).
6.5.3 MEDIOS DE ASIMILACION
6.5.3.1 ABSORCION DERMICA

El 2,3,7,8-TCDD es susceptible de ser absorbido por via
dérmica, tal como lo demostro H.P. Shu en 1988, cuando aplic6
tierra contaminada al dorsoc de ratas y midio la cantidad de
2,3,7,8-TCDD presente en el h{gado. Concreto’ que que
apréximadamente el 2% del total del toxico fue absorbido por 1la
piel, en base a estimaciones de porcentajes totales (Keenan, 1989).

Aparentemente el aumento de materia organica en el suelc es
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inversamente proporcional a la bioviabilidad de este (Paustenbach,
1986) . Asi tambien se postulo’ un efecto similar con respecto al
tiempo de residencia del 2,3,7,8-TCDD en el suelo, con este
inversamente proporcional a su bioviabilidad (Umbreit, 1986). ‘

Asi tambien se postula un efecto similar en elltiempo de
residencia de la dioxina en el suelo, este es tambien inversamente
proporcional a su bioviabilidad (Umbreit, 1986).

En un experimento realizado en Newark,- Missouri, en que se
expusieron puercos de Guinea a suelos contaminados con 2,3,7,8-~
TCDD, la bioviabilidad tuvo variaciones desde 0.5% para la mayor
concentracidn de materia organica en el suelo a 27.3% para la menor
concentracidn en un suelo pobre en materiales carbonaseos (Umbreit,
1986) .

Una prueba ya clasica es la de administrar por via dérmica
material contaminado a las orejas de un conejo comun y corriente.
Se ha comprobado asi gue la minima cantidad necesaria para provocar
lesiones en la piel es de 1 ug de 2,3,7,8-TCDD puro, mientras que
160 ng de 2,3,7,8-TCDD absorbidos en carbdn activado apenas si
produjeron pequefios cambios en la piel (Poiger, 1980b).

La contaminacion de suelos puede llegar a ser muy importante
y es necesario sea tomada en cuenta, ya gue en Seveso tras la
explosidn se detectarch niveles de hasta 16 ng/g del tdxico en
serpientes y lombrices, organismos tipicamente rastreros (Fannelli,

1980b) .




6.5.3.2 INGESTION

La ingestidn de 2,3,7,8-TCDD puede dividirse en dos

modalidades bien definidas (Geyer, 1986):

1. Ingestidn de tierra contaminada o polvos generados por la

que a su vez impregnan los alimentos.

+ 7 . . .
2. Ingestion de alimentos contaminados como consecuencia del

paso de la 2,3,7,8-TCDD a traves de la cadena alimenticia.
6.5.3.2.1 Ingestién de Tierra

En seres superiores (mamfferos) la absorcidn de 2,3,7,8-TCDD
por via gdstrica como consecuencia de la ingestich de tierra
contaminada ha sido ampliamente estudiada (Geyer, 1986).

En ratas hembra de la variedad Sprage-Dawley, a quienes se les
administro® por via oral ‘una suspension acuosa de tierra
(composicidh no detallada en el art{culo) se detect6 un promedio de
bioviabilidad de un 20%, con un volumen alto de absorcidn (Poiger,
1980b) .

Aunque en la literatura no se encontraron disponibles
proporciones bien definidas de absorcion por via gastrointestinal
en mamiferos, se sabe que la ingestién de tierra es inversamente
proporcional a la exhuberancia de la Qegetaciéh {Fries, 1987).

En epoca de estio, en que la lluvia no lava las plantas y las

tolvaneras son frecuentes en paises como Nueva Zelanda y Australia
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se calcula que aproximadamente el 18% de 1la ingestidﬁ total de
alimento solido puede ser tierra adherida a las hojas y tallos. En
epoca de lluvias dicho porcentaje se calcula en aproximadamente el
3%; esto tal vez por el efecto de "lavado" ocasionado por el
temporal, as{ como por la exhuberancia de las hojas (Fries, 1987).

En los puercos, por su hdbito de consumir raices y hongos
durante la epoca de lluvias el promedio de ingestioh es del 8%
(Fries, 1987).

Se estima que los rumiantes tienen mayor eficiencia en la
absorcion de 2,3,7,8-TCDD, pues retienen el bolo alimenticio mayor
tiempo en el canal géstrico, as{ como por el sistema de
fermentacidn tan efectivo que poseen (Fries, 1987).

El raton venado (géhero Y sp. no citado en el artfculo), por
sus habitos de vida ingiere grandes cantidades de tierra al asearse
cada vez que entra y sale de su madriguera por lo que en caso de
estar el suelo contaminado absorbe el toxico por via tanto dérmica
como géstrica (Martin, 1989).

Incluso las mismas cenizas provenientes de un incinerador de
basura municipal adminstrados a ratones y hamsters son susceptibles
de ser asimilados pues en estos el 3.7% y 2.4% respectivamente del
2,3,7,8-TCDD contenido en las cenizas fue encontrado en sus hfgados

(Van den Berg, 1986).
6.5.3.2.2 Ingestidn de Alimentos Contaminados.

. . . .
Como consecuencia de la bioacumulacion (capacidad de acumular

una substancia por un ser vivo) de 2,3,7,8-TCDD en los vegetales,
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los animales al consumir estos tambien ingiefen el tdxico (Gilman,
1989).

En otros casos la transmisich se verificabal ingerir un animal
carnivoro a un herviboro, o mas arriba de la piramide alimenticia
un omnivoro al devorar cualgquier tipo de alimento (Martin, 1989).

La foca anillada del Mar Baltico ingiere en su dieta grandes
cantidades de un crustaceo de los sedimentos, el Mesitodea entomon,
el cual a su vez se alimenta de zooplancton. Se han detectado en
homogenizados de tejido de dichas focas niveles de hasta 68 pg/kg -
de 2,3,7,8-TCDD (Gilman, 1989).

En huevos de gaviota "come arenques" (Larus argentus) propia

de 1la regidh de los grandes lagos del Canada, se han detectado
niveles de hasta 50 pg/kg. Esta ave se alimenta principalmente de
peces e insectos (Ryan, 1983).

En la tortuga Chelidra serpentina, de habitos omnivoros, 1los

niveles de 2,3,7,8-TCDD en un homogeneizado de sus tejidos fueron
consistentes con una dieta de peces que contenian niveles de 20
pg/kg con los cuales se le alimento (Henry, 1992).

En el caso de las lombrices de tierra, seres que tienden a
bioconcentrar (acumular niveles superiores de cualquier quimico a
los del medio circundante), se ha comprobado que son fuentes
potenciales de transmision del 2,3,7,8-TCDD, ya que constituyen una
parte importante en la dieta de las aves (Martin, 1989).

Por este medio se postula un 50% de bioviabilidad para el
2,3,7,8-TCDD (Sullivan, 1989a).

Es 1dgico pensar que al ser bioacumulado y bioconcentrado, y

al poder ser absorbido por ingestidh, el 2,3,7,8-TCDD constituye un
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peligro potencial para los seres vivos del reino animal.

6.5.3.3 INHALACION

Una vez que la 2,3,7,8-TCDD, ya sea en estado de vapor o unida
a la materia particulada es inhalada, es de cualquier forma
absorbida ya sea por deposicion en el tracto respiratorio o por
ingestich, tras ser regresada por el mecanismo ciliar de 1las
celulas epiteliales del mismo tracto, mismo que se encarga de
limpiarlo de las materias atrapadas, para despues dirigirlas al
estomago (Kimbrough, 1984a).

Ratas hembras de la variedad Sprage-Dawley fueron expuestas a
concentraciones de polvo contaminado, y posteriormente medida la
concentracidn del mismo absorbida por el higado. Los resultados
obtenidos en particulés menores a un jum de diametro (tamafio el cual
es el mds susceptible de sufrir un impacto con el tejido alveolar
sin ser atrapado por las mucosas) fueron positivos en un 100%; esto
sugiere un 100% de bioviabilidad para dicha via (Nessel, 1992).

En el caso de 1la respirécidn por la boca, tipica de seres
hiperventilados, puede esperarse que cualquier particula inhalada
con un didmetro mayor a 10 um sea absorbida y depositada en su

mayoria en el tracto digestivo (Sullivan, 198%a).
6.5.4 PECES

Una vez que las particulas contaminadas con 2,3,7,8-TcDD son

emitidas por una fuente de combustidn, estas pueden viajar
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diatancias considerables si su tamano es lo suficientemente pequeiio
para permitirlo. La 2,3,7,8-TCDD puede ser asi acarreada hasta
cuerpos de agua como lo son rios, lagos y oceanos (Czuczuwa, 1986).

A esto deben sumarse aquellas emisiones que son liberadas
directamente a los rios (Clement, 1989).

El 2,3,7,8-TCDD, por ser altamente hidrofdbico, tiende a
permanecer unido a las particulas y al sedimentar, si el suelo
tiene un contenido de carbono mayor al 1% a unirse a este de manera
muy firme (Kew, 1989).

En los peces en general, este tdxico puede ser absorbido por
las tres vias clasicas: dérmica, respiratoria (brangqueas), o©
ingerida (Cook, 1991).

La ingesticdh puede ser directa (por el sedimento) o indirecta
(por ingestidh de otros peces escalones abajo en la piramide
alimenticia) (Henry, 1992).

Los seres gue viven en el sedimento como el crustaceo
Mesitodea entomon (Henry, 1992), y el mejillcn (Eliptio complanata)
(Hayton, 1990), tienden a bioacumular el contaminante Yy son
vectores para el paso del mismo por la cadena alimenticia (Gilman,
1989).

Se ha observado que las etapas tempranas en el desarrollo de
los peces son las mas sensiblés a los efectos deléste tdxico, por
lo que su impacto en los seres acuaticos puede llegar a ser
importante (Cook, 1991}).

Aunque en la literatura no se encuentran datos definidos en
cuanto al porcentaje de bioviabilidad del 2,3,7,8-TCDD en peces s{

v . . 7
se encuentran datos como que en un estudio de contaminacion en atun
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comestible realizado en los Estados Unidos de America se reportd un
promedio de 1,674 pg/kg del toxico (Takizawa, 1987), y dque
aproxihadamente el 25% de las 62 especies de peces comerciales
colectados en los grandes lagos del mismo pais en 1980 tenian

niveles de >10 pg/kg en homogeneizados de sus tejidos (Ryan, 1983).

6.5.5 BIOVIABILIDAD EN SERES HUMANOS

El ser humano puede tambié€n incorporar la 2,3,7,8-TCDD por las
mismas tres vias clasicas: 1inhalada, dérmica e ingerida
(Paustenbach, 1986).

El humano, por realizar actividades industriales, estd
expuesto a mayores niveles de riesgo que ningun otro ser en la

pirdmide alimenticia (Kimbrough, 1984a).

6.5.5.1 Inhalacidn o
En el caso especifico del riesgo de contaminacidn por
inhalacich, se sabe que las particulas pueden sufrir cuatro formas

de deposicion (Sullivan, 1989%a):

1. Una particula puede depositarse en la mucosa de los pasajes

nasales, la cual usualmente es tragada.

2. Deposiciéh traqueobrangueal, a partir de la cual es llevada

por movimiento ciliar hacla los conductos gastrointestinales.
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. « 4 »
3. Deposicion directa en la zona pulmonar, en donde es

absorbida.
4. Expiracidn hacia el exterior.

En el caso de 1la aspiracidh de gases, producto de la
combustion automotiva es de esperarse que la gran mayoria de 1las
particulas sean depositadas directamente en la zona pulmonar
(Marklund, 1987).

En un estudioc realizado en un molino de papel (paper mill), se
descubrid’ que las particulas de diametro menor a 4 um son
depositadas en un 50% en el tejido alveolar, y el otro 56% en la
mucosa o pasaje branqueal. Todo esto contemplado en el caso de la
respiracion exclusivamente nasal, en el caso de la respiracion via
oral se espera aumente el promedio de incidencia pulmonar un 5%
adicional (Sullivan, 1989a).

El promedio de aire inhalado por un adulto al dia es de'15 m3;
y en estado de excitacion es de hasta 1 m3 por hora (Paustenbach,
1986) .

Un trabajador en la via publica puede por esto en 8 horas de
trabajo inhalar hasta 1.12 mg de particulas suspendidas (0.14 mg/m’
particulas suspendidas * 8 horas * 1 m® por hora) (Paustenbach,

1986) .
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6.5.5.2 Dermico

Se considera que del 100% de la ddsis que un ser humano'puede
recibir de 2,3,7,8-TCDD, un 95% proviene de ingestich de polvo y
alimentos, un 2% por inhalacion de particulas, y un 3% por contacto
dérmico con tierra o particulas contaminadas (Paustenbach, 1986).

Se estima gque en adultos del 100% del 2,3,7,8-TCDD asimilado
por via dérmica, aproximadamente un 30% se debe a polvo gque
permanece en manos, y el resto a particulas.acumuladas en cuello y
cara (Paustenbach, 1986).

En el caso de los nifios en que la superficie de su piel
muestra mayor area de exposicidn al polvo por sus habitos de juego
y vestimentas, se estima que la absorcion por via dérmica de
2,3,7,8-TCDD puede representar hasta un 20% del total de la dosis
recibida por las tres vias (Paustenbach, 1986).

Al descubrirse que el papel blangueado por el metodo Kraft era
portador de 2,3,7,8-TCDD (Clement, 1989), diversos estudios se han
realizado para determinar la bioviabiiidad del compuesto contenido
en el papel y sus subproductos. Para los nifios que usan pafiales
desechables, se calcula un 28% de bioviabilidad para el total del
éontenido del tdxico en este; se puede considerar a la noche como
el perfodo mds critico,pues el pafial usualmente amanece totalmente
humedo (Keenan, 1989).

En el caso del papel bond tipico de ser usado por oficinistas,
se estimo un 0.7% de bioviabilidad en piel seca, esto es, libre de
sudoracidn (Keenan, 1989).

En algunos productos de papel se determinaron como existentes
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las siguientes concentraciones de 2,3,7,8-TCDD (pg/yg): Pafales
desechables: 0.54; bolsa de papel Kraft: 1.3; papel de cigarrillos:
1.4; en contrasté, se encontrd'que los panales de tela posefan un
nivel nulo (Wiberg, 1989); papel bond: 13 (Keenen, 1989).

En las toallas faciales se descubrio un alto riesgo potencial
por el habito que tienen las mujeres en usarlas para remover cremas

limpiadoras, ricas en contenido orgdnico (Keenen, 1989).
6.5.5.3 Ingestidn

Desde el momento de su nacimiento, el ser humano esta expuesto
a ingerir dioxinas. La 2,3,7,8-TCDD es liposoluble (Poiger, 1980a),
y por lo tanto se encuentra en la leche materna (Fuerst, 1991).

En un estudio realizado en mujeres de distintos paises se
encontraron niveles gue iban desde 11.4 pg/kg en las mujeres del
Vietnam del sur hasta 0.19 pg/kg en las mujeres promedio de los:
Estados Unidos (Schecter, 1987b).

En Alemania se estimaron rangos de 1 hasta 40 pg/kg en la
leche materna de las mujeres, calculado en porcentaje de grasas
(Fuerst, 1991).

El nivel de 2,3,7,8-TCDD en la leche materna es siempre mayor
en las tres primeras .semanas de 1la lactancia, sufriendo una
disminucidn hasta de un 80% del nivel inicial a la semana 52. En el
segundo parto el nivel de 2,3,7,8-TCDD en la leche materna es en
promedio de un 20 a un 30% menor gue en ei primer parto, tal vez
por el fenomeno de agotamiento de reservas lipidicas (Furst, 1989).

Posteriormente, el ser humano ingiere 2,3,7,8-TCDD en los
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alimentos ya sea por contaminacidn directa (deposicidn de polvo
sobre los alimentos) (WHO, 1986), como por via indirecta, en la
carne (Jones, 1987), verduras (Facchetti, 1986), pescado (Geyer,
1986), huevos y aves (Goldman, 1989), leche y productos lacteos

(Jensen, 1982), Ver Tabla 5.




5h

TABLA 5. Contenidos reportados
productos alimenticios en base a

diversos autores.

de 2,3,7,8-TCDD

en diversos

su peso lipido reportados por

ALIMENTO CONTENIDO
Leche en Carton 0.46 pg/g
(Suiza)

Leche en Carton 4.8 pg/kg
(E.U.3)

Perca 3.8 pg/kg
(Grandes Lagos, E.U.A.)

Trucha Arcoiris 33 pg/kg
(Grandes Lagos, E.U.A.)

Salmon coho 28 pa/kg
(Grandes Lagos, E.U.A.)

Cecina de res 108.6 pg/g
(Promedio 5§ marcas, E.U.A)

Carne molida de res 62 pg/kg
(Promedio 5 marcas, E.U.A.)

Grasa de gallina 240.7 pg/kg
(E.U.A.)

Frijol de soya fermentado 11 pg/kg
(Japon)

Arroz 10 py/kg
(Japon)

Harina < 10 pg/kg
(Japon)

Azucar de cana 75 pg/kg
(Japon)

Atun 1674 pg/kg
(Japon)

Gallina 1171 pg/kg
(Japon)

Cerdo 714 pg/kg
(Japon)

Huevo de gallina 282 pg/kg

(Japon)

Rappe, 1990

Henry, 1992

Ryan, 1984

Ryan, 1983

Ryan, 1983

La Fleur,

Goldman,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

Takizawa,

1990

1989

1987

1987

1987

1987

1987

1987

1987

1987

1987




55

Una de las causas de la alta contaminacion de 2,3,7,8~TCDD es
la migracion de este toxico a los alimentos desde las envolturas de
papel Kraft (La Fleur, 1990).

En un experimento en que se almaceno leche en envases de
carton Kraft con un contenido de 4.3 pg/g del tdxico, se comprobd
que tras doce dias un 6.7% del contaminante migrd a la leche (La
Fleur, 1990).

Segun reportes de la Administracidn de Alimentos y Drogas
(FDA) de los Estados Unidos, los niveles detectados de 2,3,7,8~TCDD
en diversos productos de papel son (pg/g ): cartones de leche, jugo
Yy crema: 10; filtros para café: 8; tazas de papel: 8; platos de
carton: 8.7; envoltura de palomitas de maiz en microondas: 5;
cartones para pastel, helado, bolsas de te y papel para envolver
mantequilla y margarina:8.5 (Shu, 1987).

En el caso especifico de los filtros de papel para cafe, se
comprobd que aproximadamente el 75% del contenido de 2,3,7,8-TCDD
del mismo migra al café despues de que 1.5 litros de agua hirviendo
pasan a traves de €1 (Sullivan, 1989b).

Son tambien de tomarse en cuentarlos alimentos grasos que
estan en contacto con papel, como la carne cruda, tocino, etc.
(Gilman, 1989).

Aungue se sabe que el 2,3,7,8-TCDD tiene distintos porcentajes
de viabilidad de acuerdo al vehiculo en gue se encuentra disuelto
s se comprobd que un individuo de 42 anos gue ingirio 105 ng de
2,3,7,8-TCDD en acetona-aceite de mafz como vehiculo, absorbid el
87% de la dosis (Poiger, 1980a).

Aun cuando el porcentaje de migracich del 2,3,7,8-TCDD
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contenido en productos de papel puede considerarse minimo, es
siempre importante sea tomado en cuenta, debido a los peligros

potenciales que puede desencadenar.

6.5.6 FACTOR DE BIOCONCENTRACION

Es la proporcidn del quimico en los tejidos de un organismo y
la concentracidn del mismo en el medio. Es generalmente definido
como la proporcidn que resulta del equilibrio termodinamico de las
rutas de exposicidn, como son agua, comida, sedimento, etc., y el
individuo (Cook, 1991) Ver tabla 6.

cuando el factor de bioacumulacidn es ordenes de magnitud
mayor que la concentracicdn del medio, y es susceptible a su vez de
ser asimilado por un organismo eslabones mas arriba en la cadena
alimenticia, se habla entonces de "biomagnificaciéh" (Cook, 1991).

En peces se calcula que el factor de biocacumulacidn puede
llegar a ser de 70,000 si se establece como ruta de exposicicn el
agua, asi como el contenido de 2,3,7,8-TCDD en la misma (Cook,

1991).
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TABLA 6. Factores de bioconcentracich (proporcicn que resulta del
equilibrio termodinamico de las rutas de exposicidn y el individuo)
para diferentes organos en distintos animales. En aguellos casos en
que se reporta se incluye el periodo de exposicion al tdxico en
numero de dias.

ANIMAL ORGANO CONCENTRACION REF

Rata Higado 24.5 Geyer, 1986
Grasa 24.5

Ganado vacuno Grasa 24.8 Geyer, 1986

de engorda

Humanos Grasa 104-206 Geyer, 1986

{calculado)

Monos Rhesus Grasa 24-40 Geyer, 1986
Fathead Minnow - Peso total seco 29,900 - Geyer, 1986
(Pimelas promenaleg)Peso hidratado 7,900

Leche de vaca Peso hidratado 12.1 Adams, 1986
Alga Oedogonium Peso seco 2,075 (7 dias) Mc Lachan, 1990
cardiacum

Elodea nutalli Peso hidratado 130 (>60 dias) Kenaga, 1981
Caracol Peso hidratado 2,095 (7 dias) Kenaga, 1981
(Physa sp.) ‘
Daphnia magna Peso hidratado 7,070 (7 dias) Kenaga, 1981

Pez gato - Peso hidratado . 2,269 (15 dias) Kenaga, 1981
(Ictalurus punctatus) : .

Gambusia affinis Peso hidratado 6,750 (7 dias) Kenaga, 1981

Aedes aegipty Peso hidratado 2,824 (7 dias) Kenaga, 1981
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7. DISCUSION
7.1 MODELO DE PREDICCION SIMPLE

La realizacion de un Modelo Predictivo Simple es una forma
econdmica, rapida y no peligrosa de conocer de manera aproximada un
hecho, como puede ser en este caso, la cantidad de 2,3,7,8-TCDD a
la cual estd expuesto un individuo en un dfa de su vida.

Desafortunadamente y por razones mas que nada imputables al
subdesarrollo en gue vivimos, la totalidad de los datos de que se
dispone en cuanto a niveles de 2,3,7,8-TCDD en el suelo (Kimbrough,
1984a), alimentos (Ryan, 1983), (La Fleur, 1990), (Goldman, 1989),
(Takizawa, 1987), y habitos que lo propician (Henry, 1992), estan
basados preponderantemente en paises del primer mundo.

Implementar un modelo basado en datos del primer mundo y
pretender aplicarlo a una ciudad como la nuestra resulta inutil,
pues el nivel de desarrollo y por lo tanto de emisidn y control de
contaminantes, asi como los habitos de vida son muy distintos, al
menos por el momento.

Tal diferencia- es tan manifesta, que en nuestro pais 1la
palabra "Dioxina" ni siquiera es contemplada en la Norma Tecnica
Ecologica numero 31 dque reglamenta emisiones de industrias
altamente contaminaptes (Ver apéndice), mientras que en los Estados
Unidos, la E.P.A. establece que 0.22 picogramos diarios es la dosis

maxima aceptable (Olson, 1988).
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Debido a lo anterior, una aportacidn concreta de la presente
revisién bibliografica puede ser el siguiente modelo predictivo, el
cual representa un primer paso en la investigacidn deila presencia
de dioxinas y su propagacién en los diversos componenfes

principales del ecosistema:

Iniciamos con los elementos que contempla la siguiente formula

(Olson, 1988):

Dosis T

total = < TCDD = ((ING *GI)+(DERM*ABS)+(INH*DUST*DOR) ) SEAS
de < t t

vida t=1

Donde:

T= Expectativa de vida.

ING= Cantidad especifica de tierra jingerida al tiempo t.
GI= Porcentaje absorbido por el tracto gastrointestinal.
DERM= Cantidad especifica de polvo sobre la piél al tiempo t.
ABS= Porcentaje absorbido por la piel.

INH= cCantidad de aire respirado por dia.

DUST= Concentracidn de polvo en el aire.

DUR= Porcentaje absorbido por el tracto respiratorio.

SEAS= Variable para acceso a areas contaminadas.

(1= Buen clima, 0= Mal clima)
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Para efectos de adecuacion podemos eliminar la variable SEAS,

ya que se pretende calcular unicamente la dosis diaria.
Por esto se tiene:
Dosis diaria = TCDD = ((ING*GI)+(DERM*ABS)+(INH*DUST*DOR))

. T . « !
Entonces podemos cambiar la fraccion por inhalacion a (Nauman,

1987} :
(INH*DUST*DOR) = FIS(FEN+(FING*GI))
donde:
FIS= Metros cubicos aspirados por dia.
FEN= Fraccion que llega al tejido alveolar.

FING= Fraccion ingerida.

GI= Porcentaje absorbido por el tracto gastrointestinal.

Asi tenemos:

Dosis diaria = TCDD = ((ING*GI)+(DERM*ABS)+(FIS*(FEN+(FING*GI))))

El nivel de ingestion promedio diario de un individuo adulto
del sexo masculino es de 15.81 pg/persona/dfa (Henry, 1992), con
una bioviabilidad de un 50% (Kimbrough, 1984a).

El promedio diario de respiracion de un adulto es de 20 n?/dia
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(Sullivan, 1989a),si tomamos en cuenta que tan solo por ocho horas
se encuentra espuesto al contaminante sin realizar ninguna labor
ardua, podemos teorizar una respiracion promedio de 8 m3 de aire
contaminado con 2,3,7,8-TCDD; Yy se estima que en el aire de una
ciudad como Brooklin, (Nueva York, E.U.A.), existen 2.15 pg/m3 de
particulas suspendidas en el aire (Goldfarb, 1991). Se estima que
de esta cantidad aproximadamente el 50% de la misma llega al tejido
alveolar, en donde se absorbe en un 100%, mientras que el resto se
impacta en algun lugar del tracto, de donde posteriormente es
transportado al estomago (Kimbrough, 1984a), en donde un 50% de la
cantidad de contaminante contenida en el mismo es absorbida (Henry,
1992) .

Los mismos 2.15 pg/m de particulas suspendidas en el aire
pueden ser tomados como la cantidad de polvo que se depositara en
la piel del individuo, si asumimos una deposicicn total y homogenea

de la misma cantidad en el polvo del suelo.
Con esto obtenemos:
ING= 15.81 pg

GI= 50% = .5

DERM= 2.15 pg

ABS= 1% = .01
FIS= 8 m?
FEN= 1.07 pg

FING= 1.07 pg
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Si se sustituye, tenemos:

Dosis = TCDD = ((15.81*.5)+(2.15*.01)+(8*(1.o7+(1.07*.5))))'
Diaria

Resulta:
Dosis diaria = TCDD = 20.76 pg/dia

En el ejemplo que se presenta, 20.76 picogramos por dfa es la
dosis diaria aproximada en un individuo promedio que vive en la
ciudad de Brooklin y que esta expuesto durante ocho horas al dia al

2,3,7,8-TCDD.
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7.2 DESTRUCCION

Debido a su alta peligrosidad y persistencia en el ambiente,
pues la vida media de este compuesto es 12 aflos en la materia
particulada del suelo en zonas protegidas de 1la 1luz, diversos

metodos para destruir la 2,3,7,8-TCDD han sido propuestos.
7.2.1 FOTOLISIS

Bajo irradiacion de lamparas de xenon, Yy en solucion con 1,4-
Dioxano, el 2,3,7,8-TCDD mostrd dos ©picos maximos de
fotodegradacidh, uno a 256 nm y otro de aproximadamente 332 nm; con
el segundo un 2% de menos efectividad que el primero. A 252.6 nm,
la vida media del 2,3,7,8-TCDD es de 72.6 minutos, y a 332 nm es de
29.7 minutos (Koshioka, 1989a).

Despues de 200 minutos de irradiacion se obtuvierdn 2,3,7-
Trcbb, 2,7-DCDD, 2,8-DCDD, 2-MCDD y Dibenzo-Dioxina. Todos por
decloracion, con la obtencion en 1las pruebas con OCDD de una
decloracion preferencial en las posiciones 2,3,7,8 (Koshioka,
1989b) .

A 318.6 nm, por 266.7 minutos de irradiacidn, el 2,3,7,8-TCDD
se descompuso en su totalidad (Koshioka, 1989c).

Es de esperarse que en el medio ambiente, el 2,3,5,8-TCDD sea
facilmente descompuesto por la cantidad de rayos UV presentes
(Xoshioka, 1989c).

El 2,3,7,8-TCDD es declorado rapidamente por reacciones

P A ¢ . .
fotoquimicas a compuestos menos toxicos, cuando esta disuelto en



ol

solventes organicos, tales como el metanol y el benzeno. EI1
2,3,7,8-TCDD en estado puro y cristalino expuesto a la luz del sol
permanece estable por lo menos durante 14 dias (Wong, 1978) .

Existen tres condiciones para una desnaturalizacicn
significativa de la 2,3,7,8-TCDD por fotdlisis: que este disuelta
en una capa transmisora de luz, que exista la presencia de un
donador de hidrogeno organico (como el metanol y el benzeno), y luz
ultravioleta (Crosby, 1977).

Un recurso para casos en que nubes de contaminantes se
dispersen sobre un area rural es el uso de una mezcla al 80% de
aceite de oliva (como donador de hidrogeno y fijador) y un 20% de
ciclohexanona (para reducir la viscosidad de la mezcla), para con
esta solucidn incrementar la fotodegradacidh (Wipf, 1978).

La fotoreduccion tiene como ventajas el que los posibles
agentes donadores de hidrogeno son no tdxicos, seguros para el
ambiente y poco costosos; el scl es una fuente inagotable de rayos
UV, y en cualquier medic en donde la 1luz puede penetrar, la

destruccidn del 2,3,7,8-TCDD es rapida y eficaz (Wong, 1978).
7.2.2 RADIOLISIS

Al usar rayos gamma, la radiacidn en una dosis de 10
radianes/hora, el 2,3,7,8-TCDD mostrd una desnaturalizacidn casi
completa por decloracidn despues de 30 horas de exposicidn. 1La
desaparicidn esta directamente relacionada con la désis de
radiacion absorbida (Fanelli, 1978).

1a dosis con rayos gamma, contrariamente a los rayos UV, al
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ser aplicada a muestras de suelo contaminado a los que se habia
agregado isopropanol como donador de hidrdgeno, mostro una
descomposicidn completa tras una dosis acumulativa de 1,000 Kilo-
Gauss (dosis promedio 8 Kilo-Gauss/hora) (Buzer, 1985).

La radiacidn gamma es util y efectiva para descontaminar
material de 1laboratorio y suelos, pero actualmente resulta

demasiado cara (Buzer, 1985).
7.2.3 SEPARACION E INCINERACION

La 2,3,7,8-TCDD, a pesar de su insolubilidad, migra
rapidamente en los rios, acarreada por los solidos suspendidos y
otras particulas organicas movidas por el agua corriente. La
2,3,7,8-TCDD puede ser removida de manera efectiva del agua por
procesos industriales comunes de sedimentacidn y filtracidn,
especialmente por filtros de arena (Lamparski, 198s6).

En las chimeneas puede ser retenido por precipitadores
electrostaticos y filtros (Olexsey, 1987).

El material de estos filtros, asi como los lodos contaminados
generados por la industria pueden ser guardados en bolsas de
polipropileno de alta resistencia y ser colocados en tiros de minas
abandonadas o destinadas exprofeso para este fin hasta gque puedan
ser incinerados. Ningun proceso de estabilizacidn es necesario por
las caracteristicas propias de absorcidn de 1la 2,3,7,8-TcDD (Des
Rosiers, 1986).

La 2,3,7,8-TCDD se descompone a 700°C, por calor u oxidacidn,

pero el compuesto puro se descompone a 800°C. El nucleo permanece
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intacto hasta 1,150°c. cuando esta unido a materia particulada
(Olexsey, 1987).

Para incinerar el 2,3,7,8-TCDD y demas dioxinas, los lodos y
sdlidos deben calentarse a 900°C., lo cual provoca gque los
contaminantes se evaporen; los gases son canalizados entonces a una
camara secundaria sostenida a una temperatura de 1,200°c, con un
tiempo de estancia minimo de 2 segundos. El1 gas generado pasa
despues por filtros y analizadores para asegurar un 99.999% de
eficiencia (Schreiber, 1984).

Otra solucion es colocar los lodos en una cama de areha
fluidificada, en que el material contaminado es mezclado con arena
calentada a 1,200°c, mientras se le somete a agitacidn por medio de
corrientes de aire (Olexsey, 1987).

La combustich en una cama de sal fundida es tambi€n igualmente
eficiente para tratar residuos solidos. La sal usada es usualmente
carbonato de sodio o potasio con un 10% de sulfato de sodio,
sostenida la mezcla a aproximadamente 1,000°c (Taft, 1981).

Los metodos quimicos de destfuccidh in situ a niveles
distintos al del laboratorio resultan demasiado caros y peligrosos
para ser tomados en cuenta (Des Rosiers, 1986).

A nivel de laboratorio y con el fin de tratar en residuos
minimos se ha usado tambien con exito la ozonolisis (Palauscheck,
1987), y el tetroxido de rutenio, agente altamente oxidante que al
adicionarle 70 ug/ml de 2,3,7,8-TCDD a 70°C rindid una vida media

del tdxico de aproximadamente 15 minutos (Taft, 1981).
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7.2.4 SISTEMA DE DESTRUCCION POR HONGOS Y BACTERIAS

El 2,3,7,8-TCDD es absorbido por suelos ¥y sedimentos
haciendolo menos accesible a metodos que requieren de extraccidn
previa del compuesto (Bumpus, 1985).

En un estudio realizado con suelo de Seveso, en que bacterias
contenidas en el mismo fueron cultivadas en '%¢ 2,3,7,8-TcDD,
metabolizaron el compuesto a 1 - Hidroxy-2,3,7,8-TCDD. Este
metabolito, despues de doce semanas, equival{a aproximadamente al
1% del total de '"c 2,3,7,8-TcDD (Philippi, 1982).

El hongo Phanerochetae crysosporium, un hongo de las raices,

ha demostrado que en cultivos deficientes en azufre, nitrdbeno o)
carbohidratos es capaz de excretar una enzima extracelular
peroxido-dependiente, capaz de degradar lignina. Dicha enzima
degrada tambien anillos aromaticos y declora compuestos Alkil
clorados (Bumpus, 1985).

En medio de cultivo como el descrito anteriormente con
2,3,7,8-TCDD adicionado, el hongo fue capaz de degradar
aproximadamente el 10% del tdxico en aproximadamente 30 dfas, con
una produccich principalmente de bioxido de carbonc (Bumpus, 1985).

P. crysosporium inoculado a biosistemas y fortificado con una
fuente apropiada de carbonatos en condiciones limitadas de
nitrd@eno, puede proveer una manera efectiva y econdmica para la
detoxificacidn y desecho de compuestos quimicos peligrosos, como el

2,3,7,8-TCDD (Bumpus, 1985).
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8. CONCLUSIONES

La 2,3,7,8—Tetraclorodibenzo—p—Dioxina es un compuesto
altamente tdxico para los seres vivos.

Las plantas no se ven afectadas, funcionan unicamente como un
vector de transmision.

Esta substancia es un producto secundario no deseado en
diversos procesos de fapricacidn industrial en los que interviene
el cloro, propagandose tanto por los residuos como por el producto
terminado.

cantidades traza de la 2,3,7,8-TCDD producen cancer a nivel
de promocidn, diversos efectos teratogéhicos, as{ como una gran
variedad de sintomas y finalmente la muerte.

La 2,3,7,8-TCDD es asimilada por las tres vias clasicas:
dérmica, inhalada e ingerida; es bicacumulada y bioconcentrada.

Esta sustancia es destruida de diversas maneras, pero todas
ellas son costosas y poco efectivas; es siempre mas rentable no
producirla.

Sus efectos potenciales son especialmente peligrosos en paises
del Tercer Mundo, donde ni siquiera se han establecido normas o

« 7 . »
metodos de deteccion para evitar su produccidn.
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9. SUGERENCIAS PARA EVITAR LA INCORPORACION DE

LA 2,3,7,8-TCDD AL MEDIO AMBIENTE.

. s /7 . k) k) ’
Mas que buscar medios de destruccion es conveniente impedir la

produccidn de 2,3,7,8-TCDD para evitar as{ gastos y riesgo

innecesarios.

Entre las soluciones mds prdcticas a este problema podemos

citar las siguientes:

1.

2.

Prohibir el uso del herbicida 2,4,5-T.

Evitar el uso del PVC, con su sustitucidn paulatina por
materiales menos peligrosos.

Sustituir el pentaclorofenol por otros productos
conservadores de la madera.

Usar tecnologias alternativas para el blangueado del papel,
o usar papel de color natural en agquellos productos en que
sea posible hacerlo, como servilletas, pafiales, papel de
bafio, etc.

Producir y legislar para que los automoviles usen
unicamente gasolinas sin plomo.

Al incinerar basura, vigilar que las temperaturas de
funcionamiento sean mayores a 1,200°c, as{ como que el
desempefio del horno sea dptimo, sin olvidar la
instalacidn de dispositivos anticontaminantes.como
precipitadores electrostaticos en las chimeneas, para

evitar la salida de cenizas contaminadas.
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Todas estas medidas son radicales y comc tales costosas y
lentas, mientras tanto, algunas soluciones pueden ser llevadas a la
practica por la poblacién en general:

1. Lavar las verduras antes de consumirlas, y de ser posible
quitar la cascara a las raices tuberosas, pues se
comprob6 que aproximadamente el 97% del 2,3,7,8-TCDD en
zanahorias cultivadas en. suelos contaminados fue removido
por lavado y peladd, y aproximadamente el 68% unicamente
por el lavado (Poiger, 1980a)

2. Asearse constantemente, para evitar que el polvo
permanezca adherido a la piel por tiempo excesivo.

3. Usar el automovil solo lo estrictamente necesario;
mantenerlo bien afinado y usar gasolina sin plomo siempre
que sea posible.

4. Comprar y usar productos de papel sin blanquear, o
sustituirlos por otros materiales.

5. Evitar el uso de pafiales desechables, volviendo a la
vieja costumbre de usar pafiales de tela.

6. No usar filtros para cafe blanqueados, concepto estético
inutil.

7. Guardar la leche y alimentos en envases plasticos
reciclables, para evitar as{ la contaminacién por
migracidn del 2,3,7,8-TCDD.

8. Apoyar publicamente cualquier medida contra la

s +» 7 ) > . +
contaminacion y pro—conservac16n del medio ambiente.
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' Qua la Lcy Ocnarnl dalEqulllbrlo ncold gluo y lu Pmtecc!dn nl Amhlcmo estableco quc todnx Tas deseatpun
de aguas residuales, entre otras, a las redes colectoras, camo los sistenas de drenaje y aleantarifiado wibuno
o municipal, deberdn observar las normas té&enicas ecoldgicas que establezean los Uinites maximos pennisibles
de fos pardmetros de los contaminantes para dichas descargas y, ca su caso, las condiciones particularcs de €stas
que fije ta autoridad competente, a fin dc nscgumr una calldad del ?gun satistactoria para el bienestar de la pohla-
clén y el equilibrio ecoldgloo. * © 7, '

Que para prevenir y controlar la ca!ldad dcl agua es nccesario regular las descargas de aguas residuales
a los sistcmas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, provenicntes de fa industria o de los servicios,
ya que 6éstos vierten- (‘mahnc,nt; dchus ngms quc conucucn dcs.cchos org,smu)s inorgdnicos y microbiolégicos
a cucrpos receptores. if= N G

Quc por cl tipo y 1a cantidad de conmmmmcs quc caricterizan 1 los aguas residuales de 1a industria y de
los servicios, sus descargas a los sistemas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, producen daitos a
mismo sistena o a las plantas de tratamicnto de las aguas residuales municipales, por lo que es necesario fijar
los 1fmites mdximos permisibles de los pardinctros de los contaminantes que Jeberdn satisfzcer estas descargas.

Que para 1a determinacién de dichos Hmites, se estudiaron las poslhlhd.xdcs técnicas de ranocion de los
contaminantes que generan letas ncuvndndgs, flc ;u.u;rdo con hs cxpcncncms pacionalcs y la bibliografla inter-
nacmnal al rcspccto -

Quc asumismo, sc comndcrd la factlbxlldad técnlcn y ccondmlc.n de instnunentar procesos dc dcpumcxén por
p:mc de los responsables de las descargas y 1a efectividad de estos procesos.

Que ¢s posiblc observar los valores de 105 Mimites midximos permisibics de los purdmetros de los contaminan-
tcs, en fas descargas de aguas rcsrdunlcs a los sistenas de drenaje y aleantariliado urbano o municipal, que seifala
Ia presente norma téenica ecolégica, utilizando alguno o 1a combinacidn de los siguicntes procesos: ncutraliza-.

. ¢ién, floculacidn, scdithcnmoidn, nitrificacion, desnitrificacion, aircacidn, rccarbonatacidn, oxidacin, reduc-
¢i6n, scparacion de grasas y accltes, igualacién, filtracion, tratamicnto bioldgico o, en su caso, aquctlos trata-
micntos Gue aseguren resultados sinilares a los que se obticnen con la apticacidn de los procesos mencionados.

Que para fifar los valores contenidos en csta norma téenica ceoldgica, correspondicutes a las descargas de
aguas residuales provenicates de 1z industria ydelos scrv.icxos a los sistemas de dremaje y aleantarillado urbano
3} mluncmal parucxpd la Sq<.rcmrf:1 dc Agnculmra y Rccursos Hidrdulicos, a través de la Comisién Nacional

ARTICULO lo. -—Sc cxpldc Ia norma téenica ecoldgica NTE-CCA-031/91, que establece los Inmites
miximos permisibles de los par.’uncuos de los contaminantes, para fas descarpas de aguas residuales a los siste-
mas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, provenicntes de la industria o de los servicios de reparacion
y m.mtcnumcnw auzomomz, gasolmcrlas, tmtorcdas,,rcvclndo de fotografla y e de tratamicnto de aguas resi-
du.ﬂcs S o '

"ARTICULO 20.—Esta norma técnica ccomg,xca ¢s de obscrvancia obligatoria para los respansables de las
deseargas de aguas residuales a los sistemnas de drenaje y aleantarillado urbano o municipal, provenicntes de
la mduslrla o de los scrvicios a que se reficre ¢} artfculo anterior.

* ARTICULO 30.~Pura los cfectos de esta norma téenica ceoldgicea se considerardn, ademds de las defiicio-

nes contenidas en la Ley General del Equilibrio Ecoldgico y 1a Protcecidn al Ambiente, las siguicnlcs:
AGUAS RESIDUALES [Lfquido de composicién variada proveuicute de los usos dumcsm.o, de Isacciona~

micutos, agropecuario, industrial, comcrcml .de scwicms o de cualquicr otro uso, que por cste motivo haya
sufrido degradacién de su calidad original.  *

AGUAS RESIDUALES INDUSTRIALES O DE LOS SERVICIOS Aqu(:llas que provicnen de los proce-
sos de extraccidn, bcncﬁclo, lransformac(dn gcncracldn de bienes de consumo o de sus actividades complemen-
tarias, o de los serviclos a que se refiere ¢l artfculo 1o. de esta norma téenica ccoldgica,

AGUAS RESIDUALES URBANAS O MUNICIPALES: Aquéllas que resultan de la combinacién de aguas
residuales domésticas; comerclales y de scrvicios publicos o privados, asl como industriales en ¢l caso de que -
los procesos que las generan se localicen en ceatros de poblacxdn y se vicrtan 3 un sistana de drenaje y alcantari-

Wado opcrado por la autoridad compcetente,
ONDIC]ONES PART!CULARES DE. DESCAROA DE AGUAS RESIDUALES: Con]unlo dc los
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purdmetros lIsicoé.‘ qufinicos y bioidgicos, ast como de sus niveles miximas perisibles en una descarpa de:
apuas resida: x)cs dclcmmudos cn funcidn de un punto final de desearga, de acucedo con cf uso a¥ gue csté desti-
" nado ¢f cucrpo rchplor con cl fin dc ascgurar ¢l bicacstar de Ja poblacion y ¢l cyuilibriv ceoldgico.
CUERPOS RECEPTORES: Lagos, lagunas, acutfcros, redes colcctoras, con excepeion de los sistemas de
- drenaje y alcantaritfado urbano o municipal; rfos y sus allucntes dircctos o indirectos, permancntes o intermiten-
tes; presas, cucneas, cauccs, canales, cmbalses, cenotes, manantiales, tgunas litorates, cstuarios, cSICros, ma-
rismas, aguas marinas y demds depsitos o corricntes de agua asl como ¢l sucly y ¢l subsuclo.
" DEPOSITAR: Accién de colocur o arrojar materiales o residuos en algin cucrpo reeeplor 0 en sisteras
de drenaje y alcantariftado urbano o municipal. B
" DESCARGAR: Accién dc verter dirocta o indircctamente, apwas residuales cu .xlgun cuctpo receplor n a

sistemas de drenaje y atecantariflado urbano o municipal, que incluyen Jus procesos de inliltracion ¢ inyoceisn.’

MUESTRA COMPUESTA: La quc resulta de mezelar varias mucstras simples.
MUESTRA SIMPLE: Aquélia tomada mmxcrmmpld.xmcn(c durante ¢! perivdo necesario pant completar un

. volunen proporcxonal at caudal, de mancr que rcsullc rcprcscnuuvn de la descarga de aguas residuates, micdido
* ¢ste en o sitio y en ¢l momcnlo del muestreo.

[}

SISTEMA DE DRENAJE Y ALCANTARILLADO URBANO O MUNICIPAL: Red colectora integrada
" por ¢l conjunto dc dispositivos o fnstalaciones quc ticnen como propusito recoleetar y conducir las aguas residua-

s les urh:ms [ munlupalcs. pudlcndo itcluir la captacién de aguas phiviafes.

ARTICULO 40.—Los Uinites miximos permisibles de los par.hnc(ros dc fos contaminantes, para las descar-
pas dc ag\ms residuales a fos sistcinas de drenaje y atcantaritiado urbano o nmmupal provenicntes de 1a industria

~odclos scrwc)os a quc sc reficre ¢! antfeulo Yo. de csta norma teniva ceoldpica, son fos que resulicn .lpll(.JblCS

; en ﬁuxudn de los conwnumn(cs Lcncmdos mci proceso mdustn.zl o dc scrvicio dc flue s¢ trate, de cutre los

- ' Promedio |

No sc deberdn descargar o dcpasu:xr cn los sistemas de drepaje y aleantarillado urbano o m\ullLlp:\( sustan-

cias o residuos considcrados pchg,rosos cn 1as nonnas técnicas ceofdpicas correspondicntes, sustancias solidas
o pastosas que puedasi causar obstrucclones al flujo Je dichos sistemas, asf como los que pucdan solidificarse,

precipitarse o aumentar su viscosidad a lcmpcr:muns de cnlrc s cen K)ado C (313 K) o lodos provenicnies

de plantas de trau:mcnto de aguas residuales.””

ARTICULO S5o. —Cuando las autoridades del Dcpammcnm det Distrito Federal, Estatales 0 Municipales
¢ii ¢f dmbito de su competencia, Jdentifiquen descarpas que a pesar del cumplnmdmo de fos Ihnites mixiuios

permisibles establccidos en ef artfeulo do. de esta norma wenica celdgica, cansen efectos ncgativos cn las plan-

tas de tratamicnto de 1as aguas residuales municipales o en la calidad gue éstas dehen cumplir antes Je sy vertido »

al cuerpo receptor, de acuerdo con sus ordenanlentos lepales, filardn condiciones particulares de desearga, en

e T v
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LAMUTES MAXINOS PERMISIBLES .

Q'Tunpcr:num Ce- 40 C (313 K)

- Potencial de hxdrogcno (mud.xdcs de pH 6-9 6-9
‘Sélidos ‘scdisnentables’ (mlIL A 5.00 .- 10.00
Grasas y accites (mg/L).... : . 70.00 140.00

. Conductividad cléctricd (icfo MROS/EIN).ieeseeyiaiennsainl T 10000.00 15000.00

-Aluminio (mg/L)..2L: et ' : 10.00 20.00

CArsénico {mg/L)eis, 2.00 4.00 ;"
Cudmio (mg/L).. 0.50 {.00

" Cianwos (mg/L). . 100 2.0

"*Cobre (mg/L).oo N 5.00 {0.00
Cromo, hexavalente (mgIL) 050 1.00
Cromo total (ag/L). 6L 2.50 5.00
Flior (mg/L).::. 52 30.00 60.00
Mcrcurio {mg/L).: .01 0.02
Nfyuel (wg/L). e $.00 8.00
Plata (mg/L)..:. : i Lo 2,00

. Plomo @ng/L). i e 1.00 . ‘2.0

" Zinc (/L)L 6.00 " - 12,00 . !
Fenoles (mg/L).ilioiile 5.00 10.00 .-

" Sustancias activas af azu? d¢ mculcno (SAAM) (mg/L)... " o 30.00 60.00 *



