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RESUMEN 

La 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina es típicamente un 

subproducto de diversos procesos de fabricación industrial en los 

que interviene el cloro; ya sea de manera intencional o fortuita. 

A cantidades mínimas produce síntomas tales como cloracné, 

desórdenes digestivos, musculares, y trastornos del sistema 

nervioso; y finalmente el sÍndrome de pérdida de peso y muerte. 

Es también teratogénico; es liposoluble y posee un tiempo de 

vida media de 7.1 años 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 metodología para su análisis, 

manejo y destrucción es complicada y costosa. 

Estos aspectos, así como la historia del descubrimiento de la 

2,3,7,8-TCDD, fueron analizados por medio de ·una revisión 

bibliográfica en esta tesis. Se incluyó un modelo predictivo simple 

con el que se puede determinar de manera aproximada la ingestión 

diaria del tóxico por un ser humano. Se manejan además algunas 

sugerencias para evitar la incorporación de este quÍmico al medio 

ambiente. 
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l. INTRODUCCION 

Recientemente, la 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina 

(2,3, 7, 8-TCDD) ha cobrado fama como "El compuesto químico más-letal 

jamás sintetizado por el hombre" (Tschirley, 1986). 

Es típicamente un subproducto de diversos procesos de 

fabricación industrial, tales como: la producción del herbicida 

2,4,5-T (Lilienfeld, 1989); el proceso de blanqueado de papel por 

el método Kraft (Amendola, 1989); en la incineración de la basura 

municipal (World Health Organization, "WHO", 1989); asi como en los 

procesos de combustión 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 baño, filtros de papel para café, platos de papel, 

servilletas, envases de cartón, 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 principalmente la aparición de 

Cloracné (caracterizado por la queratinización del tejido 

epitelial), y de diversos síntomas transitorios, como desórdenes 

digestivos, dolores musculares y transtornos del sistema nervioso 

(Karasek, 1987). 

Es también teratogénico, pues tras un accidente industrial en 

Seveso, Italia, se observaron aumentos de un lOO% en la incidencia 

de espina bífida en los recién nacidos, un 71% en defectos del tubo 

neural y un lOO% en polidactilia (Sterling, 1984) 

Se ha postulado que la 2,3,7,8-TCDD actúa como promotor de 

tumores cancerígenos (Shu, 1987), hecho importante si se toma en 
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cuenta el elevado factor de bioconcentración potencial, que en las 

ratas es de 24.5 para el hígado, de un 24.8 para el tejido adiposo 

del ganado vacuno y de un 153 para el tejido adiposo del ser humano 

(Geyer, 1986). 

La 2,3,7,8-TCDD es liposoluble con una vida media de 7.1 años 

en el tejido adiposo del ser humano (Pirkle, 1989) y de 10 a 12 

años en la materia particulada del suelo en zonas protegidas de la 

luz (Kimbrough, 1984a). 

En el ser humano, la bioviabilidad y las vías de absorción 

para la 2,3,7,8-TCDD son, respectivamente: de un 2% por inhalación 

de polvo contaminado (Paustenbach, 1986), de un 10% por absorción 

dérmica y de un 30% por ingestión de materia contaminada 

(Kimbrough, 1984a) . 

El manejo de la 2,3,7,8-TCDD en el laboratorio es altamente 

complicado y peligroso, y requiere de una maquinaria EXCLUSIVA para 

su estudio {Young, 1981). Además, el costo de cada prueba se tasa 

en aproximadamente $2,500.00 US dlls. , independientemente del costo 

que conlleva la estandarización de la metodología, pues existe un 

método de extracción específico para cada matriz en la cual se 

sospecha se encuentra disuelto el compuesto (Vanderlaan, 1988). 

Una manera rentable de abordar el tema de - la dispersión y 

bioviabilidad de la 2,3,7,8,-TCDD, es el desarrollo de un modelo 

predictivo, que aún sin proporcionar datos exactos (debido al 

desconocimiento de la totalidad de los factores que pueden afectar 

su comportamiento), brinda resultados aceptables (Townsend, 1980), 

que pueden ser usados para obtener una idea aproximada del 

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

Una díoxína es cualquiera de los compuestos de una familia de 

hidrocarburos aromáticos conocidos químicamente como díbenzo-p

díoxínas. Cada uno de estos compuestos tiene como núcleo una 

estructura de tres anillos consistente en dos anillos de benzeno 

interconectados uno al otro por un par de átomos de oxigeno 

(Olexsey, 1987). 

El interés sobre el impacto ambiental causado por las díoxínas 

se ha centrado en las díoxínas cloradas, en las cuales un átomo de 

hidrógeno ocupa uno o mas de las ocho posiciones de los anillos de 

benzeno. Existen ocho homólogos de las díoxínas cloradas, y, en 

estas familias de homologas la posibilidad teórica de 75 isómeros, 

cada uno con diferentes propiedades químicas y físicas (Olexsey, 

1987). 

Gran parte del interés en estos compuestos se ha dirigido 

hacía el isómero 2,3,7,8, el cual se encuentra entre los compuestos 

mas tóxicos en existencia (Olexsey, 1987). 

La primera díoxína clorada, la Octaclorodíbenzodioxína, fue 

preparada en 1872, por dos químicos alemanes, Marz y Weíth, pero la 

estructura de este producto no fue clara hasta 1877. En los años 

1930's un grupo de investigadores japoneses comenzó a sintetizar 

díoxínas cloradas, aunque no prepararon el TCDD. No fue sino hasta 

1950 que Sanderman et al. publicaron por primera vez la síntesis de 

TCDD, para cuyo fin se prepararon 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*10~/mol (Kimbrough, 1984a). Y una solubilidad en el agua de 

7.2 pg/lt, lo cual lo hace extremadamente insoluble 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 partición octanolfagua es de 13,800*10' (Schreiber, 

1984). Posee una temperatura de licuefacción de 305°C, esto 

significa que la sustancia es preponderantemente sólida y para ser 

disuelta tiene que usarse un solvente adecuado como hidrocarburos 

o compuestos aromáticos clorados (Dreschler, 1986) . Posee una 

presión de vapor de 7*10·1~ lo cual significa que tiende a no 

evaporarse (Connett, 1987). Tiende a ligarse al carbono orgánico en 

los sedimentos y al material orgánico disuelto en el agua (Cook, 

1991). Posee un coeficiente de partición s~elofagua de 23*10,, lo 

cual significa que se une fuertemente al suelo, no filtráble con el 

agua (Puri, 1989). 

En los años 1950's, un trabajador expuesto al 2,3,7,8,-TCDD en 

una planta productora de triclorofenol en Alemania se presentó a su 

médico para recibir tratamiento. El médico determinó que un 

contaminante en el producto quimico causó el cloracné desarrollado 

por este. Poco despues un quimico auxiliar de investigación 

desarrolló cloracné al trabajar con 2,3, 7 ,8,-TCDD, y se presentó al 

mismo médico para su tratamiento. Por esta coincidencia se 

descubrió la relación entre el 2,3,7,8,-TCDD y la fabricación de 

triclorofenol (Lilienfeld, 1989). 

El incidente que trajo a la luz pública al 2,3,7,8,-TCDD fue 

el causado por el Agente Naranja, defoliador resultante de la 
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mezcla 1: 1 de ésteres n-butílicos de ácido 2, 4-diclorofenoxiacético 

(2,4-D) y ácido 2,4,5-triclorofenoxiacético (2,4,5-T), dos 

defoliadores ampliamente usados en agricultura y forestación 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 

la' ,;Operación Mano de Rancho" (Ranch Hand) (Friedman, 1984). En 

1969 el Departamento de Salud de los Estados Unidos publicó un 

reporte anunciando que el 2, 4, 5-T era teratogénico en ratas y 

ratones, lo que provocó que el programa de herbicidas disminuyera. 

El potencial teratogénico de este defoliador fue reconocido gracias 

al reporte entregado por la Dow Chemicals, fabricante del 

herbicida, que senalaba la existencia de 2,3,7,8-TCDD como 

contaminante en concentraciones de O. 05-4 7 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 asociación entre herbicidas fenoxiaceticos 

y la producción de sarcoma de tejidos blandos se dio en 1977, en 

Suecia cuando siete casos de tumores del mesénquimo se registraron 

entre personas con exposición intensiva a estos herbicidas 

(Lilienfeld, 1989). 

En Febrero de 1971, un traficante de aceites de desecho compró 

aproximadamente 60 toneladas de _lodos contaminados con 2, 3, 7 ,8-TCDD 

a la Compañía Farmacéutica y Química 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 que ser 

sacrificados. En Mayo 21 de 1971, una niña de seis años tuvo que 

ser hospitalizada por manifestar cloracné severo pero no fue sino 

hasta 1975 que la contaminación por 2,3,7,8-TCDD fue establecida en 

otros lugares de Missouri como Times Beach, donde tuvieron que ser 

tomadas medidas drásticas; el pueblo entero fue evacuado asi como 

las zonas aledanas, de manera definitiva por orden de la Agencia de 

Protección del Ambiente (EPA) de los Estados Unidos (Powell, 1984) 

La EPA estimó que aproximadamente 25 kg de 2,3, 7 ,8-TCDD fueron 

depositados en Missouri, se condidera a este como un caso único 

entre los desastres ambientales provocados (Powell, 1984). 

En Julio 10 de 1976 una mezcla química que contenia 2,3,7,8-

TCDD fue liberada de una fábrica sobre un área densamente poblada 

en las vecindades de Milán, Italia; en el pueblo de Seveso. La 

explosión tuvo lugar a las 12:40 am. Se ha calculado que un minimo 

de 450 g y un máximo de tres kg fue liberado. Ocurrió en la 

fábrica 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 compañía para minimizar el hecho, las muertes de 

animales domésticos y del campo obligaron a establecer un programa 

de evacuación y estudio del área (Carreri, 1978). 
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2. HIPOTESIS 

La 2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina es un subproducto de 

diversos procesos de fabricación industrial, y su dispersión a 

través de las cadenas tróficas es un peligro potencial para los 

ecosistemas terrestres y acuatices, por lo cual una revisión 

bibliográfica del terna constituye un acervo importante de 

información para futuras investigaciones sobre el terna. 

·4. OBJETIVO 

Realizar, mediante una revision bibliográfica, un análisis del 

potencial tóxico de la 2, 3, 7, 8-Tetraclorodibenzo-p-Dioxina, asi 

corno de las fuentes de producción,. medios de dispersión y de 

transmisión para incorporar la información a un modelo predictivo 

simple, y en base a esto, proponer medidas de mitigación viables. 
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• 
5. METODOLOGIA 

1. Hacer acopio de toda la información 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, así como con las dependencias 

de gobierno pertinentes, para obtener información y aclarar dudas, 

de manera directa o por medio del servicio de correo. 

3. Hacer uso de las fórmulas que en la bibliografía se 

encuentran publicadas (Nauman, 1987¡ Olson, 1988; Kimbrough, 1984b; 

Townsend, 1980; etc). para incorporarlas en un modelo predictivo 

simple. 

4. Manejar la información obtenida en base a los puntos 

anteriores de una manera clara, concisa y objetiva, y con esta 

proponer medidas de mitigación para la producción y dispersión del 

material contaminante, así como soluciones viables que eviten en lo 

posible la incorporación de la 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 concentraciones 

infinitesimales que van desde microgramos hasta picogramos, por lo 

que la metodología para su análisis ha tenido que sufrir mejorías. 

Fue a partir de mediados de los 1980s que la deteccion. hasta 

picogramos por kilogramos fue lograda (Skene, 1989). 

La metodologÍa para el análisis del 2,3,7,8-TCDD se divide en 

tres pasos primordiales (Skene, 1989). 

1. ExtracciÓn del quÍmico de la matriz en que se encuentra. 

Una tecnica especifica es necesaria para cada tipo de matriz. 

2. Limpieza de los extractos o.btenidos en el paso 1, esto 

implica el uso de estandares de l"' e para calcular el porcentaje 

recobrado del material y corregir perdidas causadas por el proceso. 

3. Analisis por cromatografía de gases y posteriormente por 

espectometría de masas. El tiempo de retenciÓn del cromatograma 

provee la evidencia cualitativa para detectar la presencia de un 

isÓmero individual (2,3,7,8) o un homÓlogo (TCDD por ejemplo). Los 

resultados obtenidos por la espectrometría de masas proveen tanto 

informaciÓn cualitativa adicional (por la observaciÓn de la 

proporción masa/carga en los fragmentos de masa detectados), como 
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informaciÓn 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 analÍtica requiere de extracciones 

y concentraciones por factores de varios ordenes de magnitud, para 

poder obtener concentraciones medibles del compuesto. Además, 

sustancias con propiedades cromatográficas 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 cantidad de la muestra, la sensibilidad de la 

metodología, y el numero de 
, 

congeneres 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 análisis debe ser diseñado para trabajar 

unicamente con materiales peligrosos, tales como el 2,3,7,8-TCDD, 

para proteger a los trabajadores, prevenir cualquier tipo de daño 

ambiental y proveer de integridad cientÍfica los experimentos a ser 

conducidos (Outterson, 1981). 

Los estándares concentrados deben permanecer en cajas de 

seguridad de tal manera que sÓlo las diluciones se conserven en el 

laboratorio. Es recomendable efectuar descontaminaciones periÓdicas 

asi como someter a los operarios a exámenes médicos exhaustivos 

cada tres meses (Fanelli, 1980a). Las mujeres viables a quedar 

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 análisis y estandarizaciÓn de la metodologÍa, laboratorios 

exclusivos para el estudio de éste compuesto, y personal altamente 

especializado, así como el complejo equipo 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 

dÍa no permiten identificar toda la mezcla de congéneres de la 

familia de las dioxinas ya que los isomeros jamás 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 Única 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 la 2,3,7,8-TCDD, 

el miembro mas peligroso de ésta. De tal manera, el estudio y 

establecimiento de dosis aceptables diarias se simplifica (Eadon, 

1986). 

La dosis aceptable diaria es aquella que se asume es segura 

después de ser examinada su toxicidad en animales y humanos, y por 

la aplicaciÓn de varios factores de incertidumbre para los 

requerimientos toxicolÓgicos. Una dosis aceptable diaria (DAD) 

puede ser derivada para cada tipo de toxicidad examinada, tal como 

carcinogénesis, reproducciÓn 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 difusiÓn 

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 nÚcleo, lo cual significa que transloca del 

citosol al nucleo (Whitlock, 1990). Dicho receptor se denomina 

"Receptor Ah" el cual participa en todos los efectos biolÓgicos que 

la 2,3,7,8-TCDD desencadena, y forma parte del sistema microsomal 

de monooxigenasas, el cual metaboliza la mayoria de las substancias 

lipofÍlicas externas que penetran al organismo cambiandolas a 

productos mas polares y excretables. Este complejo de enzimas, 

situado en el retículo endoplásmico, consta de una flavoproteina 

llamada NADPH-citocromo P450 reductasa, y 

hemoproteinas, colectivamente llamado ci tocromos 

1982). 

un grupo de 

P450 (Poland, 

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 oxigenaciÓn del carcinÓgeno Benzo-a-pirene. 

Dicho aumento en la actividad se logra mediante un incremento en la 

tasa de transcripciÓn del gen CYP1A1, el cual codifica para la 

enzima P450IA1, catalizadora de la actividad de la AHH (Whitlock, 

1990). 



Tabla l. 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, J.986). 

COMPUESTO 

2,3,7,8-TetraCDD 

J.,2,3,7,8-PentaCDD 

J.,2,3,4,7,8-HexaCDD 

J.,2,3,7,8,9-HexaCDD 

1,2,3,4,6,7,8-HeptaCDD 

1,2,4,7,8-PentaCDD 

2,3,7-TriCDD 

2, 8 -DiCDD 

1,3,6,8-TetraCDD 

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

J. 

1.2 

29 

24-40 

<240 

450 

1200 

300,000 

600,000 

12 
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El sistema de Receptor-intensificador funciona en concierto 

con otros sistemas regulatorios, y una combinación particular de 

éstos determina el patron de expresión de un blanco, esto es la 

respuesta metabolica obtenida (Whitlock, 1987). 
, 

En el hÍgado de ratón el 2, 3, 7, 8-TCDD es 30,000 veces mas 

potente en la inducciÓn 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: 

l. Actividad desencadenada por el complejo 2, 3, 7, 8-TCDD

Receptor Ah puede ser acompañada por alteraciones metabÓlicas 

compensa ti vas, no directamente mediadas por el receptor mencionado, 

pero que producen respuestas secundarias al primer efecto 

(Whitlock, 1990). 

2. La predisposición 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 nucleÓtidos 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 nÚcleo de la rata, hamster, 

ratón y puerco de Guinea en cantidades similares, esto en contra de 

la teoría de que la respuesta de una celula va de acuerdo a la 

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

4. La alteración 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 quÍmicos en el ambiente capaces de 

transformar o potenciar la acción 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 después a todo el organismo del 

individuo por el tejido sanguineo (Poiger, 1980a), para asi causar 

diversos síntomas. 

La manifestación mas visible de la intoxicación grave con 

2, 3, 7, 8-TCDD es la aparición de cloracné y de otras lesiones 
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dérmicas tempranas (Caputo, 1988). 

El cloracné consiste de cicatrices de color obscuro en la 

piel, de aproximadamente lOmm de diametro con 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 acné juvenil, pero es generalmente más severo, sobre 

todo en los oidos y la nuca. Se han reportado lesiones activas años 

despues de la exposición al qu{mico, pero la condición usualmente 

remite de manera espontanea a los pocos meses (Poiger, 1980a). 

El cloracne resulta de la sobreproducción de queratina en los 

conductos sebáceos 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 ratas, la mayoria de las especies de ratones, puercos de guinea 

y hamsters no lo manifiestan (Safe, 1986). 

En monos rhesus además de cloracnése manifiesta hinchazón de 

los parpados, pérdida de las pestañas, alopecia facial y edema de 

los labios como síntomas de intoxicación por 2,3,7,8-TCDD 

(Matsumura, 1983). Presentan tambien crecimiento anormal y perdida 

de las uñas de pies y manos, lesión aparentemente no dolorosa (Me 

Conell, 1978). 

El cloracne usualmente surge por contacto dérmico, pero en 

monos rhesus, ratones calvos y conejos surge también por la 

ingestiÓn del tóxico (Poland, 1982). 

En caballos y ganado vacuno contaminado en las arenas de 
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Missouri se observó la "Enfermedad X" (X Disease), caracterizada 

por una hiperqueratosis pronunciada (Kimbrough, 1984b), 

especialmente alrededo~ de ojos, cuello y hombros (Poland, i982). 

La 2,3, 7, 8-TCDD produce hepatomegalia (aumento de tamaño de la 

masa encefalica) en todas las especies animales terrestres, aun a 

dosis no letales (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 las venas centrales del hÍgado 

(Kimbrough, 1984b). En el conejo se da una necrosis hepática, en el 

ratón lesiones en los lobulos. centrales (Safe, 1986), en ratas 

aumenta el contenido de lÍpidos en el hÍgado (Poland, 1982), 

mientras que en los puercos de Guinea las lesiones histopatolÓgicas 

son minimas (Safe, 1986). 

La atrofia del timo es típicamente producida por la 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 supresión 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 ugfkg; rata: 15 

ugfkg; 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 germenes aun asÍ mueren 

(Poland, 1982). 

También se han notado ulceraciones del estÓmago 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 

mucosa del intestino delgado asi como necrosis y hemorragias 

(Poland, 1982). 

En las aves y específicamente en las gallinas, la 2,3,7,8-TCDD 

causa la enfermedad del edema de los pollos (Chick Edema Disease), 

lo cual produce una acumulación de fluido en el saco . del 

pericardio, el peritoneo y el tejido subcutaneo (Kimbrough, 1984b). 

También son comunes la hipertrofia de las células epiteliales 

de los duetos extrahepáticos de la vegija urinaria en monos, ganado 

vacuno y caballos, a si como una degeneracion de los conductos 

seminíferos en hamsters (Poland, 1982). En ratas Wistar se observó 

un incremento en el tamano del tejido cerebral, hÍgado, riñones y 

testículos, y una disminución en el tamaño del tejido cardÍaco 

(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 síntomas identificados: cloracné, hepatomegalia y 

desordenes hepáticos, desordenes neuromusculares, y porfiria 

cutanea tarda (Reggiani, 1986). 

En 1970 en un estudio realizado en tres científicos expuestos 

a la 2, 3, 7, 8-TCDD de manera involuntaria, dos de ellos 

desarrollaron cloracné, y los tres tuvieron niveles altos de 

colesterol en la sangre. Por lo demas no desarrollaron desordenes 

bioquímicos ni daños hepáticos (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 

Daño al hígado (degeneracion de 

las celulas del parenquimal 

Niveles elevados de enzimas en 

suero hepático 

Desordenes del metabolismo lipido 

Desordenes del metabolismo de los 

carbohidratos 

Desordenes cardiovasculares 

Desordenes del tracto urinario 

Desordenes. del tracto respiratorio 

Desordenes del pancreas 

Al Periféricos 

Polineuropatias 

Alteraciones de los sentidos 

(vista, oido, olfato, gusto) 

Bl Central 

Lasitud, debilidad, impotencia, 

perdida de la libido 

19 
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Se han asociado Úlceras del tracto gastrointestinal en humanos 

con exposiciones al tóxico (Suskind, 1984). 

La 2, 3, 7, 8-TCDD también se ha manifestado corno un potente 

teratogeno, ya que tras el accidente de Seveso, se registró un 

aumento del 100% en la tasa de incidencia de espina bÍfida, 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 habÍa 

manifestado en la trucha arcoiris (Salmo gardnieri richardson), sin 

embargo en un estudio realizado en Seveso posterior al accidente, 

en ratones de playa (Peromiscus polionotus) los 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 

teratog:nicos causados por la exposición a la 2,3,7,8-TCDD revelÓ 

que esto era altamente improbable, ya que el contaminante tendría 

que ser liberado en el semen en cantidades suficientes (no 

detectadas en el estudio) en el momento del coito para que durante 

la embriogénesis el bebe pudiera verse afectado. Esto a raiz de 

que se comprobÓ en el mismo estudio que los espermatozoides no 

sufrían de ningun efecto adverso al verse expuestos al qu{mico 

(Erickson, 1984). 
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6.3.3. PRODUCCION DE CANCER 

La 2,3,7,8-TCDD ha sido también asociada a la producción de 

sarcoma de tejidos blandos en individuos expuestos (Lilienfeld, 

1989). Estos sarcomas son en sí un grupo de tumores malignos que se 

encuentran en tejidos originados po~ el mesénquimo, tales como el 

tejido fibroso, adiposo, de los nervios periféricos, músculo, 

lÍquido sinovial, sangre y tejidos linf~ticos. Entre los adultos 

son muy raros y sus etiologías son en la mayorí'a 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 GenotÓxica", esto 

es, que no altera de manera directa el DNA de modo permanente (no 

mutagénico) (Shu, 1987), ha sido calificado como uno de los mas 

potentes carcinogenos identificado~ hasta la fecha, ya que 

cantidades tan pequenas como 0.001 ).J.g/kgfdia pueden inducirlo 

(Huff, 1992), si bien el mecanismo por el cual ocurre esto es 

todaví'a 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 dos fases del cancer, en 

que 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 
. , 

prornoc1on 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 neoplasrna se ve afectado 

adversamente. En contraste, las alteraciones al DNA producidas por 

un iniciador permanecen en la célula y son pasadas a la progenie 

durante la divisiÓn celular (Paustenbach, 1986). 

Generalmente la 2,3,7,8-TCDD induce cancer a distancia de la 

ruta de exposición; en las dosis aplicadas por vÍa intraperitóneal 

no se han detectado tumores del estomago o zonas directas de 

aplicación. En ratas la 2, 3, 7, 8-TCDD indujo neoplasrnas en pulmones, 

cavidad oral y nasal, glandula tiroides·e higado. En. ratones los 
1 

neoplasrnas ocurrieron en higado, tiroides,· tejido subcutaneo y corno 

linfornas (Huff, 1992). 

En Junio de 1988 el Programa Nacional de Toxicolog{a de los 

Estados Unidos, en un estudio de 150 quÍmicos evaluados corno 

tóxicos y¡o carcinÓgenos, reporto a la 2, 3,7, 8-TCDD corno· positiva 

en la prueba de producción 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 

Aunque generalmente no es posible señalar a un organo 

individual corno responsable de la muerte (Hanberg, 1989), despues 

de una exposiciÓn 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 más 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 SO% de su peso corporal (Poland, 1982). Sin embargo en 

conejos a los que se les administróuna dosis letal (LDSO) por vía 

intraperitoneal de aproximadamente 50 ~g/kg, murieron 

desarrollar el síndrome de perdida de peso esto permite disociar 

por lo menos en esta especie este síntoma como causa directa de la 

muerte (Brewster, 1988), (Tabla 3). 

La pérdida de peso ocasionada por la 2,3,7,8-TCDD es 

consecuencia directa de desordenes hormonales, debida a cambios 

morfológicos en la tiroides, tales como un severo aplanamiento de 

las células del folículo. También se da una atrofia mÍnima pero 

uniforme de todos los elementos celulares de la adenohipofisis 

(Gorski, 1988). 



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 articules lo mencionan, se incluyo tarnbien los dias de 
duracion del experimento. LD50= Dosis letal media; LCSO= 
Concentracion letal media (2, 3, 7, 8.-TCDD adicionado directamente al 
media acuatice} ; LC100= Concentracion letal total (dosis que causa 
la muerte del total de los especirnenes, adicionado al medio}. 

ANIMAL VIA DIAS DOSIS REF 

Gallina Dosis Unica 25-50 ug/kg Kleernan, 1988 

Conejo oral Unica 115 ug/kg Safe, 1986 
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Perro Dosis Unica 100-200 ug/kg Kleernan, 1988 

Rana Toro Dosis Unica >1000 pg/kg Kleernan, 1988 

Chango Oral Unica 70 pg/kg Safe, 1986 

Embrion de 
Pollo Inyeccion <1 pg/kg Poland, 1982 

Rata Macho Oral Unica 22 pg/kg Henck, 1981 

Rata Hembra Oral Unica 45 ).lg/kg Henck, 1981 

Raton Oral Unica 114 pg/kg Henck, 1981 

Mono Rhesus 
Hembra Oral Unica <70 pg/kg Henck, 1981 

Hamster Sirio 
Dorado Oral Unica 55 dias 5051 pg/kg Henck, 1981 

Harnster Sirio 
Dorado Intraperitoneal 73000 pg/kg Neal, 1981 

Gallina Bca. 
Leghorn 25-50 ug/kg Sawyer, 1986 

Mink {Mustela 
vi son) Oral Unica 28 dias 4.2 pg/kg Hochstein, 1988 

Puerco de 
Guinea Oral Unica 2 pg/kg Neal, 1985 
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ANIMAL VIA DIAS DOSIS REF. 

Conejo ' Dermica Unica 275 pgfkg Neal, 1985 

Rata Macho 
Adulto Intraperitoneal 60 pg/kg Neal, 1985 

Rata Hembra 
Adulto Intraperitoneal 25 pgfkg Neal, 1985 

Rata Macho 
Lactante Intraperitoneal 25 }lg/kg Neal, 1985 

Perca 
Amarilla Intraperitoneal 80 dias 3 )lg/kg Spitsbergen, 
(Perca flavescens) l988a 

Trucha Arcoiris Intraperitoneal 80 dias 10 )lg/kg Spitsbergen, 
(Salmo gairdnieri) 1988b 

Carpa Intraperitoneal 80 dias 3 )lg/kg Kleeman, 1988 
(CiQrinius car¡2ius) 

Bagre Intraperitoneal 80 dias 5 }lg/kg Kleeman, 1988 
(Ictalurus melas) 

Largemouth bass Intraperitoneal 80 dias 11 }lg/kg Kleeman, 1988 
(Micro¡2terus salmonides) 

Bluegill Intraperitoneal 80 dias 16 pgfkg Kleeman, 1988 
(LeQonis salmonides) 

Salmen Coho LC50 4 dias. 0.0056 }Jg/lt Kenaga, 1981 
(Oncorhynchus kisutch) 

Bobwhite LC50 . 8 dias 167 ,ugflt Kenaga, 1981 
(Collinus virginianus) 

Pez Mosquito LC100 14 dias 0.0028 ).lg/lt Kenaga, 1981 
(Gambusia affinis) 

Fathead Minnow LD50 28 dias 1. 7 ng/lt Adarns, 1986 
(Pimelas promenales) 
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Las hormonas de la tiroides gobiernan tanto la movilización 

como la utilización de los lÍpidos. En ratas a las cuales se les 

extirpo la tiroides y se trato con 2,3,7,8-TCDD, perdieron peso más 

lentamente que las sanas tratadas con el tóxico. Esto se explica 

debido a que al no tener tiroides el movimiento de lÍpidos es 

menor, lo que impide que las reservas de energÍa se agoten de 

manera rápida (Rozman, 1985). 

La 2,3,7,8-TCDD tambien inhibe la absorción a nivel intestinal 

de vitamina A, ademas de incrementar su excrecion por vía urinaria 

y fecal, disminuye su afluencia al hígado, donde es almacenada en 

los hepatocitos ricos en lipidos. La decrecían 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 ésta vitamina es el mantenimiento del 

epitelio intestinal, responsable de la absorci6n de nutrientes 

(Hakansson, 1985) • 

La 2,3,7,8-TCDD es liposoluble, debido a los átomos de cloro 

que ocupan las posiciones laterales de la estructura, las cuales 

bloquean las posiciones vulnerables y disminuyen el desdoblamiento 

metabÓlico. Este ritmo de eliminación es tan lento, que aun cuando 

la ingestiÓn diaria sea mínima, lleva a un estado estable de 

concentración, el cual puede llegar a ser particularmente alto en 

el tejido adiposo (Bickel, 1981), ver Tabla 4. 



TABLA 4. Tiempo medio de Eliminación de la 2,3,7,8-TCDD = Tiempo 
necesario para que una concentración de 2,3,7,8-TCDD contenida en 
un ser vivo disminuya a la mitad, ya sea debido al metabolismo o a 
eliminación directa. 

ANIMAL 

Trucha Arcoiris 

Rata 

Hamster 

Raton 

Fathead Minnow 
(Pimelas promenales) 

Hombre (42 anos de edad) 

Vaca Holstein 

Veteranos Guerra de 

Vietnam (suero) 

T 1/2 REF 

15 semanas Kleeman, 1986 

23-31 dias Poland, 1982 

11-15 dias Neal, 1985 

17-37 dias Neal, 1985 

14.5 dias Adams, 1986 

2120 dias Poiger, 1980a 

41 dias Me Lachan, 1990 

7.1 años Pirkle, 1989 

27 
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La 2,3,7,8-TCDD es eliminada por vía fecal y de manera casi 

imperceptible por vía urinaria (Poland, 1982). 

En un experimento realizado con un voluntario de 42 a5os de 

edad, de sexo masculino y constitución saludable, a quien se le 

administraron 105 ng de 2,3,7,8-TCDD por vía 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 vía fecal; excretandose el 11.5% en los primeros tres 

dias. La " gran mayorl.a de este material era 2,3,7,8-TCDD no 

absorbido (Poiger, 1980a). 

El TCDD se distribuyó en el organismo por vía sanguinea; se 

registró una disminuciÓn del nivel de 2,3,7,8-TCDD en la misma a 

partir del quinto dia; señala esto tal vez un proceso de 

acumulaciÓn en el tejido adiposo (Poiger, 1980a). 

En este articulo no se registraron patologias de ningun nivel, 

y hasta la fecha es el unico en la literatura en que se reporta 

experimentación directa en un ser humano a quien se le administró 

intencionalmente el tóxico. 
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6. 4 PRODUCCION 

La 2, 3, 7, 8 -TCDD se produce en di versos procesos de fabricación 

industrial, los cuales poseen todos como característica común la 

existencia de carbonos aromáticos y cloros libres como precursores 

para su formación (Bumb, 1980). 

6. 4 .. 1 ANTECEDENTES 

Investigaciones sobre la formacion de dioxinas indican que la 

presencia de estos quÍmicos va a depender directamente de las 

condiciones del proceso de combustión. En particular, la presencia 

de precursores y contaminantes, la temperatura de reacción dentro 

de la zona de combustión y post-combustión, el tiempo de residencia 

del reactante y los productos intermedios en la zona de alta 

temperatura, la eficiencia de mezclaqo con el aire, la proporcion 

aire:combustible, el diámetro del combustible (sÓlido) y finalmente 

la presencia de metales que actuan como catalizadores en el proceso 

(Carreri, 1978). 

Por el estudio de la proporción especÍfica de las dioxinas 

encontradas en el medio, puede llegar a predecirse de una manera 

exacta su procedencia, ya que cada proceso de formaci6n produce una 

proporción 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 producción de 

2,3,7,8-TCDD fue en la fabricación del ácido 

triclorofenoxiacetico (2,4,5-T) (Lilienfeld, 1989). 

2,4,5-

El material con el que se prepara el 2,4,5-T, es el 1,2,4,5-

tetraclorobenzeno, el cual bajo condiciones básicas es hidrolizado 

a 2,4,5-triclorofenato. Esta reacción tiene lugar aproximadamente 

180°c, y en el caso en que el solvente es metanol, la presión sube 

hasta aproximadamente 150 atmÓsferas. La formación de 2,3,7,8-TCDD 

es una reacciÓn secundaria no deseada, ya que se da cuando la 

mezcla de reacción 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 solvent.e ha sido cambiado por etilenglicol, 

para evadir la alta presión 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 formación de 2,3,7,8-TCDD y en algunas ocasiones 

causa serios accidentes por explosión, 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 



31 

aproximadamente una parte por millÓn (Milnes, 1971), pero reportes 

de pruebas en el agente naranja van desde 1. 9 a 4 7 partes por 

millÓn (Crosby, 1977). 

Ademas, la combustión de la vegetación rociada con 2,4,5-T 

puede resultar en la formación adicional de 2,3,7,8-TCDD 

estimandose que 0.6 partes por trillÓn del toxico pueden formarse 

por cada parte por millÓn del herbicida contenido en la vegetaci6n 

(Stehl, 1977). 

6.4.3 BIFENILOS POLICLORADOS Y POLIVINILCLORADOS 

El 2,3,7,8-TCDD, así como otros miembros de su familia han 

sido observados en accidentes de sistemas electrices conteniendo 

Bifenilos Policlorados (PCBs) (Hutzinger, 1985a). 

Los PCBs fueron usados en grandes cantidades (la producción 

mundial fue de más de un millÓn de toneladas en 1981), debido a sus 

propiedades dielectricas, su infla~abilidad, y su estabilidad 

quÍmica, como fluidos de capacitores, y constituyentes de los 

sistemas electrices (Jones, 1985). 

Niveles de hasta 6 ppm de 2,3,7,8-TCDD han sido observados en 

accidentes que implican fuegos del sistema electrice (Jones, 1985). 

Se ha sugerido que materiales plasticos que contienen cloro, 

tal como el Polivinilclorado (PVC) proveen la fuente m~s grande de 

cloro organico y esto ha permitido identificar posibles fuentes de 

produccion al ternas, como incineradores de hospitales, en los 

cuales se tratan grandes cantidades de PVC (Skene, 1989) . 

Procesos industriales que involucran altas temperaturas como 



32 

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 los altos hornos acereros, una gran proporcion de la 

aleacion o el acero inoxidable reciclado está contaminado con PVC 

(Rappe, 1987). 

Se ha calculado que en los Estados Unidos ia industria del 

cobre y del acero produce más de 50 gramos de 2,3,7,8-TCDD que 

casi en su totalidad son liberados al medio ambiente por emisiones 

gaseosas o l{quidas (Travis, 1989). 

6.4.4 PENTACLOROFENOL 

Clorofenoles técnicos, tales como el pentaclorofenol se han 

usado por mas de 40 años en la industria maderera como un 

preventivo contra el ataque fungal de las maderas procesadas 

(Schecter, 1987a). 

Ciertos anchisis revelan que los pentaclorofenoles están 

contaminados por pre-dioxinas, o substancias que pueden generar 

dioxinas y por 2,3,7,8-TCDD en el nivel de las partes por trillÓn 

(Schecter, 1987a). 

El papel de las pre-dioxinas es especialmente importante, ya 

que se ha comprobado que al incinerar madera tratada con 

pentaclorofenol, esta genera 2,3,7,8-TCDD en niveles de partes por 

billÓn (Hutzinger, 1985b) . · 
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6.4.5 PRODUCCION DE PAPEL 

Durante la realizaciÓn del Estudio Nacional de Dióxinas 

publicado por la Agencia de Protección Ambiental de los· Estados 

Unidos (US EPA) en 1987, se detecto' 2,3,7,8-TCDD en peces 

colectados en rios en los que no existían fuentes conocidas de 

producción de este compuesto. El estudio demostró que corriente 

arriba del lugar de recolección de los ejemplares positivos se 

ubicaba un molino de papel que utilizaba método Kraft de blanqueado 

en su sistema de producción. El estudio de los lodos generados por 

estas plantas fue tambien positivo, asi se descubrio'una fuente no 

conocida del contaminante (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 ni veles detectados de 2, 3, 7, 8-TCDD 

tenían un rango de 110 a 350 partes por trillÓn, con variaciones en 

la concentración del contaminante en funcion del tipo de molino 

estudiado, e incluso de la linea de producción (Amendola, 1989). 

El 2,3,7,8-TCDD producido es retenido por el papel, asi como 

por los productos elaborados con este (Gilman, 1989). 

subsecuentes estudios proponen a los desespumantes agregados 

a la linea de producción como acarreadores de pre-dioxinas; su 

contenido seria una explicación para los diferentes niveles de 

2,3,7,8-TCDD entre diferentes lineas y molinos {Allen, 1989). 
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6.4.6 GASOLINAS 

Desde 1980 se detectó la producción 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 formación de dioxinas 

(Bingham, 1989}. 

Autos que funcionan con gasolina catalizada por plomo y con un 

contenido de dicloroetano producen un promedio de 30 a 540 pgjkm de 

2,3,7,8-TCDD equivalentes. Este estudio se realizÓen automoviles 

nuevos, por lo que cabe suponer que modelos viejos y descuidados 

pueden tener lecturas similares o mas altas (Rappe, 1987}. · Cuando 

se realizÓ el experimento en autos que funcionaban con gasolina sin 

plomo y equipados con convertidor catalÍtico, 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 que comunmente aparece en cualquier 

reaccion en que estas se producen, incluso en cantidades mayores 

que la 2,3,7,8-TCDD {Burnb, 1980}. 

Aunque la toxicidad de la OCDD es menor que la de sus otros 

congeneres, existe el potencial de su conversión a dioxinas con 

menos cloro, con un aumento en su peligrosidad. Dicha reducción se 

da por fotÓlisis, primariamente en las posiciones 1,4,6,9; con la 
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formaciÓn preferencial de la 2,3,7,8-TCDD (Burnb, 1980). 

10,500 ngjg de OCDD expuestos a la luz solar por veinte dias 

en presencia de un donador de hidrÓgeno (etiloleate) produjeron 

0.86 ngjg 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/krn {Bingharn, 

1989). 

6.4.8 INCINERACION DE BASURA 

La fuente antropogénica 
, 

mas grande hasta el momento 

identificada de producciÓn de dioxinas es la incineración de la 

basura municipal (WHO, 1986). 

En ocasiones y por diversas causas, corno pueden ser el mal 

funcionamiento de las carnaras de incineraciÓn, mal mezclado del 

material a quemar, operación a temperaturas menores a 800° c. 

apagado de las flamas por falta de inyección de oxígeno y 

finalmente por sobrecargado de la planta puede ocurrir la 

producción de 2,3,7,8-TCDD. Una vez formado el 2,3,7,8-TCDD, se 

absorbe en las cenizas de las que es muy dificil de extraerlo, y 

así ingresa el medio ambiente¡ ya que las cenizas son muy 

volatiles, y escapa por las chimeneas o en el agua al lavar las 

carnaras de incineración {WHO, 1986). 

Un incinerador de basura municipal en Suecia (con capacidad de 

50-200 toneladas al año) produce aproximadamente 150 g por año de 

2,3,7,8-TCDD equivalentes (Travis, 1989). 

Hay tres explicaciones para la producción de dioxinas dentro 



de un incinerador municipal (Karasek, 1987): 

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

elementos en la basura permanecen presentes en el remanente. 

2.- Las dioxinas pueden generarse a partir de precursores 

tales como fenoles clorados. 

3.- Ocurre sÍntesis termal de materiales 
, . 

organ~cos con 

producciÓn 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, QuÍmica Dow, grandes productores a nivel mundial de 

2, 4, 5-T, patrocinó un estudio en que se efectuaron cientos de 

análisis en diversos medios para demostrar una teorÍa que proponía 

a las dioxinas como ubicuas en el ambiente. Segun este estudio, las 

dioxinas se producen espontaneamente durante la combustión simple 

de la madera, a tal teoría se le conoce como "TeorÍa de los 

QuÍmicos Trasa del Fuego" (Bumb, 1980). 

Existe evidencia que apoya esta teoría, por ejemplo se 

descubrió que la paja, un material biologico con alto contenido de 

cloro produce dioxinas al ser incinerada (aproximadamente l. 7 



37 

ngjm1 ). La paja es un material utilizado como combustible en los 

hogares de muchos lugares del mundo (Nielsen, 1989) . 

Tambien se detectaron en diversas chimeneas en que se quemaba 

exclusivamente abeto o roble entre 160 a 0.8 partes por trillen 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 domesticas 

contribuye con 1,800 g adicionales al año (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 Roya le localizada en el Lago Superior, en la zona de los 

Grandes Lagos en los Estados Unidos, se descubrio evidencia 
, . , 

contraria a esta teor1a (Czuczuwa, 1985). 

Lago Siskiwit esta ubicado en una zona en la cual solo se 

puede recibir entradas de contaminación por atmosférica 

(Czuczuwa, 1985) . 

Se tomaron muestras del sedimento del fondo del lago, y en la 

correspondiente a los años anteriores a 1940 las dioxinas fueron no 

detectadas (limite de detección fijado a picogramos), y en el 

sedimento correspondiente a 1940 se encontraron 12 partes por 

trillÓn, 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 



mujeres Inupiat, de la regiÓn de Barrow, en Alaska, que fueron 

atrapadas por un alud. Después de quedar atrapadas en el iglÚ, las 

mujeres sobrevivieron por espacio de algunos días; generaron·calor 

y cocinaron con la reservas de aceite y madera que tenÍan en su 

hogar. En uno de los cadaveres se encontro'hollin en sus pulmone~ 

por lo que su exposición a los 
, . 

qu1m1COS de la resultantes 

combustion, pudo calificarse de extrema. En el análisis de las 

muestras de tejido pulmonar no fueron detectadas las dioxinas; y 

aun al suponer que estuvieran ahÍ, pero muy por debajo de los 

limites de detecciÓn, las dioxinas serían de cualquier manera 

menores que el nivel promedio de 2, 3, 7, 8-TCDD comun en nuestro 

planeta, el cual es de 3 a 10 pg¡g, por lo que puede asumirse que 

la gran mayoría de las dioxinas generadas hoy en dÍa son de origen 

antropogénico (Schecter, 1988). 

6.5. BIOVIABILIDAD 

La fraccio'n total del quÍmico al cual el ser vivo se encuentra 

expuesto en su ambiente (agua, comida, sedimento), y que puede ser 

acumulado y distribuido a organos que son blanco de efectos 

toxicas, es lo que se denomina Bioviabilidad (Cook, 1991). 

Cuando la 2,3,7,8-TCDD es producida por la combustión, 

usualmente queda ligada a la materia particulada, y por este medio 

llega a viajar distancias considerables a traves de la atmÓsfera 

(Hites, 1990). 

Eventualmente tiende a sedimentarse junto con las partículas 
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que le transportan o a "caer" literalmente por la acción de la 

lluvia (Hites, 1990). 

6.5.1 MANIFESTACIONES EN PLANTAS 

Las plantas pueden acumular 2,3,7,8-TCDD por deposición 

directa de particulas, absorción por raices o del aire ambiental. 

(Connett, 1987). 

Cuando las emisiones particuladas descienden al nivel del 

suelo, una porcion de las partÍculas son interceptadas por la 

superficie de las plantas. El factor de intercepción es la fracción 

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 tamaño de la partícula es 

inversamente proporcional al coeficiente de retención (Fries, 

1991). 

En un estudio realizado en el area de Seveso se comprob6 que 

el 2,3,7,8-TCDD depositado en la tierra fue absorbido por el frijol 

{Phaseolus vulgaris) y por el maíz (Zea mays) en proporciones que 

en los organos subterraneos equivalían 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 hidropónicos en el que el maíz y 

frijol fueron trasladados a una solución nutriente contaminada, 

casi el 90% de el 3 H-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 las zanahorias ten{an aproximadamente el doble de 

concentraciÓn de 2,3,7,8-TCDD que el suelo, y las raíces de cebolla 

aproximadamente 2/3 de la concentración (Kew, 1989). 

Las plantas ademas pueden absorber 2,3,7,8-TCDD a través de su 

mecanismo 
. . , 

resp1rac1on, que contaminante el de cuando se ya 

encuentra en estado de vapor es susceptible de ser aspirado por los 

estomas de las hojas y bioacumulado por ¿stas (Connett, 1987). 

Las hojas de las plantas superiores son altamente lipof{licas, 

por lo que el recubrimiento ceroso de sus hojas es un excelente 

medio de captaciÓn, 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 concentraciÓn en una relación peso a peso de 

aproximadamente 10q-1oS (Reischl, 1989). 

Hasta el momento en la literatura no se reporta ningún tipo de 

efecto adverso causado directamente por el 2,3,7,8-TCDD 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 exposición directa a través de la ingestión, 

absorciÓn dermica e inhalaciÓn, con distintos porcentajes de 

absorciÓn. o por vía indirecta a través 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 observódespues de una 

dosis Única intraperitoneal de S)Ugjkg de 2,3,7,8-TCDD en aceite de 

mani, inhibiciÓn del crecimiento asi como un 20% de mortalidad en 

la poblaciÓn a las doce semanas de que la dosis fuera administrada. 

Los peces presentaban necrosis de las aletas, congestión del vaso, 

depleción 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 pérdida 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 m~s pequeña y menos pigmentada 

que 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, asi como efectos teratogenicos, 

consistentes estos en maxilas acortadas y defectos del operculo. 

Histologicamente presentaban vacuolizacion del h{gado, células del 
. , , ~ 

parenquimo y cuerpos de exclus1on en pancreas y estomago (Helder, 

1981). 

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

mostraron ambos hemorragias y edemas generalizados a la 
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concentración de 1 ppt, causados por deficiencias cardiacas y 

cambios vasculares (Helder, 1980). 

En la perca (Esox lucius) 5 pgfkg de la substancia por vía 

intraperitoneal produjo necrosis del margen de las aletas, 

involuciÓn severa del bazo, involuciÓn moderada de los elementos 

linfoides y hematopoyeticos del riñan, necros'is del tejido cardiaco 

y edema gastrico. Lesiones morfolÓgicas de las branquias sugieren 

que un desbalance en la osmoregulación 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 sufrían 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 
, 

V J. a 

dérmica, tal como lo demostro H.P. Shu en 1988, cuando aplicÓ 

tierra contaminada al dorso de ratas y midio la cantidad de 

2,3,7,8-TCDD presente en el h{gado. Concreto' que que 

aproximadamente el 2% del total del toxico fue absorbido por la 

piel, en base a estimaciones de porcentajes totales (Keenan, 1989) . 

Aparentemente el aumento de materia organica en el suelo 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 el tiempo 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 G.5% para la mayor 

concentración de materia organica en el suelo a 27.3% para la menor 

concentraciÓn en un suelo pobre en materiales carbonaseos (Umbreit, 

1986). 

Una prueba ya clasica es la de administrar por v{a dérmica 

material contaminado a las orejas de un conejo comun y corriente. 

Se ha comprobado asi que la mínima cantidad necesaria para provocar 

lesiones en la piel es de 1 pg de 2,~,7,8-TCDD puro, mientras que 

16G pg de 2, 3, 7, 8-TCDD absorbidos en carbón activado apenas si 

produjeron pequeños cambios en la piel (Poiger, 198Gb). 

La contaminacion de suelos puede llegar a ser muy importante 

y es necesario sea tomada en cuenta, ya que en seveso tras la 

explosiÓn se detectarán niveles de hasta 16 ngjg del tÓxico en 

serpientes y lombrices, organismos típicamente rastreros (Fannelli, 

198Gb). 
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6.5.3.2 INGESTION 

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

modalidades bien definidas (Geyer, 1986): 

1. IngestiÓn de tierra contaminada o polvos generados por la 

que a su vez impregnan los alimentos. 

2. IngestiÓn de alimentos contaminados como consecuencia del 

. paso de la 2,3,7,8-TCDD a través de la cadena alimenticia. 

6.5.3.2.1 IngestiÓn de Tierra 

En seres superiores (mamÍferos) la absorciÓn de 2,3,7,8-TCDD 

por vía gástrica como consecuencia de la ingestiÓn de tierra 

contaminada ha sido ampliamente estudiada (Geyer, 1986). 

En ratas hembra de la variedad Sprage-Dawley, a quienes se les 

administro' por 
, 

vl.a oral ·una suspensibn acuosa de tierra 

(composiciÓn no detallada en el artÍculo) se detect6un promedio de 

bioviabilidad de un 20%, con un volumen alto de absorciÓn (Poiger, 

1980b). 

Aunque en la literatura no se encontráron disponibles 

proporciones bien definidas de absorciÓn por vía gastrointestinal 

en mamÍferos, se sabe que la ingestiÓn de tierra es inversamente 

proporcional a la exhuberancia de la vegetaciÓn (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 la ingestió'n 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 ~· o 1 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 hábito de consumir raices y hongos 

durante la epoca de lluvias el promedio de ingestion 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 gástrico, así como por el sistema de 

fermentaciÓn tan efectivo que poseen (Fries, 1987). 

El raton venado (género y sp. no citado en el artículo), por 

sus habitas 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 vfa tanto dérmica 

como gástrica (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 hÍgados 

(Van den Berg, 1986). 

6. 5. 3 . 2 . 2 Ingestión de Alimento·s Contaminados. 

Como consecuencia de la bioacumulaciÓn (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 ingieren el tÓxico (Gilman, 

1989). 

En otros casos la transmisiÓn se verifica al ingerir un animal 

carnívoro a un herviboro, o mas arriba de la piramide alimenticia 

un omnívoro al devorar cualquier tipo de alimento (Martín, 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 pgjkg 

de 2,3,7,8-TCDD (Gilman, 1989). 

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

de la regiÓn de los grandes lagos del Canada, se han detectado 

niveles de hasta 50 pgjkg. Esta ave se alimenta principalmente de 

peces e insectos (Ryan, 1983). 

En la tortuga Chelidra serpentina, de habitos omnivoros, los 

niveles de 2,3,7,8-TCDD en un homogeneizado de sus tejidos fueron 

consistentes con una dieta de peces que contenían 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 químico a 

los del medio circundante) 1 se ha comprobado que son fuentes 

potenciales de transmisiÓn del 2 1 3, 7, 8-TCDD, ya que constituyen una 

parte importante en la dieta de las aves (Martín, 1989). 

Por este medio se postula un 50% de bioviabilidad para el 

2,3,7,8-TCDD (Sullivan 1 1989a). 

Es lÓgico pensar que al ser bioacumulado y bioconcentrado, y 

al poder ser absorbido por ingestiÓn, 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 deposiciÓn en el tracto respiratorio o por 

ingestió'n, tras ser regresada por el mecanismo ciliar de las 

ce lulas 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 

concentraciÓn del mismo absorbida por el hÍgado. Los resultados 

obtenidos en partículas menores a un ~m de diametro (tamaño el cual 

es el más 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 vía (Nessel, 1992). 

En el caso de la respiración por la boca, tÍpica de seres 

hiperventilados, puede esperarse que cualquier partícula inhalada 

con un diámetro mayor a 10 pm sea absorbida y depositada en su 

mayoría en el tracto digestivo (Sullivan, 1989a). 

6. 5.4 PECES 

Una vez que las partículas contaminadas con 2,3,7,8-TCDD son 

emitidas por una fuente de combustión, estas pueden viajar 
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para permitirlo. La 2,3, 7 ,8-TCDD puede ser así acarreada hasta 

cuerpos de agua como lo son ríos, lagos y oceanos (Czuczuwa, 1986). 

A esto deben sumarse aquellas emisiones que son liberadas 

directamente a los ríos (Clement, 1989). 

El 2, 3, 7, 8-TCDD, por ser altamente hidrofÓbico, tiende a 

permanecer unido a las partículas 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 tóxico puede ser absorbido por 

las tres vias clasicas: dérmica, respiratoria (branqueas), o 

ingerida (Cook, 1991). 

La ingestión puede ser directa (por el sedimento) o indirecta 

(por ingestiÓn de otros peces escalones abajo en la piramide 

alimenticia) (Henry, 1992). 

Los seres que viven en el sedimento como el crustaceo 

Mesitodea entomon (Henry, 1992), y el mejillÓn (Eliptio complanata) 

(Hayton, 1990) , tienden a bioacumular el contaminante y 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 sensibles a los efectos de éste tÓxico, por 

lo que su impacto en los seres acuáticos 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 sí 

se encuentran datos como que en un estudio de contaminaciÓn en atun 



49 

comestible realizado en los Estados Unidos de America se reportó un 

promedio de 1,674 pg/kg del toxico (Takizawa, 1987), y que 

aproximadamente el 25% de las 62 especies de peces comerciales 

colectados en los grandes lagos del mismo pais en 1980 tenian 

niveles de >10 pgjkg en homogeneizados de sus tejidos (Ryan, 1983). 

6.5.5 BIOVIABILIDAD EN SERES HUMANOS 

El ser humano puede también incorporar la 2,3,7,8-TCDD por las 

mismas tres vias clasicas: inhalada, dérmica e ingerida 

(Paustenbach, 1986). 

El humano, por realizar actividades industriales, está 

expuesto a mayores niveles de riesgo que ningun otro ser en la 

pirámide alimenticia (Kimbrough, 1984a). 

6.5.5.1 InhalaciÓn 

En el caso especifico del riesgo de contaminaciÓn por 

inhalación, se sabe que las particulas pueden sufrir cuatro formas 

de deposición (Sullivan, 1989a) : 

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

nasales, la cual usualmente es tragada. 

2. DeposiciÓn traqueobranqueal, a partir de la cual es llevada 

por movimiento ciliar hacia los conductos gastrointestinales. 
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3. DeposiciÓn directa en la zona pulmonar, en donde es 

absorbida. 

4. Expiración hacia el exterior. 

En el caso de la aspiraciÓn de gases, producto de la 

combustion automotiva es de esperarse que la gran mayoría de las 

partículas sean depositadas directamente en la zona pulmonar 

(Marklund, 1987). 

En un estudio realizado en un molino de papel (paper mill) , se 

descubrio' que las partículas de diametro menor a 4 )l1IT son 

depositadas en un 50% en el tejido alveolar, y el otro 50% en la 

mucosa o pasaje branqueal. Todo esto contemplado en el caso de la 

respiracion exclusivamente nasal, en el caso de la respiracion vía 

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 rn
3

; 

y en estado de excitacion es de hasta 1 rns por hora (Paustenbach, 

1986). 

Un trabajador en la vía publica puede por esto en 8 horas de 

trabajo inhalar hasta 1.12 mg de partículas suspendidas (0.14 mgjm~ 

partículas suspendidas * 8 horas * 1 m~ por hora) (Paustenbach, 

1986). 
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6.5.5.2 Derrnico 

Se considera que del 100% de la dosis que un ser humano puede 

recibir de 2,3,7,8-TCDD, un 95% proviene de ingestión 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 que en adultos del 100% del 2,3,7,8-TCDD asimilado 

por via dérmica, aproximadamente un 30% se debe a polvo que 

permanece en manos, y el resto a particulas acumuladas en cuello y 

cara (Paustenbach, 1986). 

En el caso de los niños en que la superficie de su piel 

muestra mayor area de exposición al polvo por sus habitas de juego 

y vestimentas, se estima que la absorción por vía 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 blanqueado por el rnetodo Kraft era 

portador de 2,3,7,8-TCDD (Clernent, 1989), diversos estudios se han . 
realizado para determinar la bioviabilidad del compuesto contenido 

en el papel y sus subproductos. Para los niños que usan pañales 

desechables, se calcula un 28% de bioviabilidad para el total del 

contenido del tóxico en este; se puede considerar a la noche corno 

el perÍodo más critico,pues el pañal usualmente amanece totalmente 

hurnedo (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 

sudoraciÓn (Keenan, 1989). 

En algunos productos de papel se determinaron corno existentes 
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las siguientes concentraciones de 2, 3, 7, 8-TCDD (pg/g): Pañales 

desechables: 0.54¡ bolsa de papel Kraft: 1.3¡ papel de cigarrillos: 

1.4; en contraste, se encontró que los pañales de tela poseÍan un 

nivel nulo (Wiberg, 1989)¡ papel bond: 13 (Keenen, 1989). 

En las toallas faciales se descubría un alto riesgo potencial 

por el habito que tienen las mujeres en usarlas para remover cremas 

limpiadoras, ricas en contenido orgánico (Keenen, 1989). 

6.5.5.3 IngestiÓn 

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 que iban desde 11.4 pgfkg 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 pgfkg 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 la lactancia, sufriendo una 

disminuciÓn 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 2-0 a un 30% menor que en el primer parto, tal vez 

por el fenomeno de agotamiento de reservas lipÍdicas (Furst, 1989). 

Posteriormente, el ser humano ingiere 2, 3, 7, 8-TCDD en los 
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alimentos ya sea por contaminación directa (deposici6n de polvo 

sobre los alimentos) (WHO, 1986), como por vía 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. 



54 

TABLA 5. Contenidos reportados de 2,3,7,8-TCDD en diversos 
productos alimenticios en base a su peso lipido reportados· por 
diversos autores. 

ALIMENTO CONTENIDO REF 
-------------------------------------------------------------------
Leche en carton 0.46 pg/g Rappe, 1990 
(Suiza) 

Leche en Carton 4.8 pgfkg Henry, 1992 
(E.U.A) 

Perca 3.8 pgfkg Ryan, 1984 
(Grandes Lagos, E.U.A.) 

Trucha Arcoiris 33 pgfkg Ryan, 1983 
(Grandes Lagos, E.U.A.) 

Salmen echo 28 pg/kg Ryan, 1983 
(Grandes Lagos, E.U.A.) 

Cecina de res 108.6 pg/g La Fleur, 1990 
(Promedio 5 marcas, E.U.A) 

Carne molida de res 62 pg/kg Goldman, 1989 
(Promedio 5 marcas, E.U.A.) 

Grasa de gallina 240.7 pgfkg Takizawa, 1987 
(E.U.A.) 

Frijol de soya fermentado 11 pg/kg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Arroz 10 pg/kg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Harina < 10 pgfkg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Azucar de cana 75 pg/kg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Atun 1674 pgfkg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Gallina 1171 pgfkg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Cerdo 714 pgfkg Takizawa, 1987 
(Japon) 

Huevo de gallina 282 pgfkg Takizawa, 1987 
(Japon) 
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Una de las causas de la alta contaminacion de 2,3,7,8-TCDD es 

la migraciÓn 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 tóxico, se comprobÓ 

que tras doce dias un 6.7% del contaminante migró a la leche (La 

Fleur, 1990). 

Segun reportes de la Administración 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 

y crema: 10¡ filtros para café: 8¡ tazas de papel: 8¡ platos de 

carton: 8. 7 ¡ envoltura de palomitas de maíz en microondas: 5; 

cartones para pastel, helado, bolsas de té y papel para envolver 

mantequilla y margarina:8.5 (Shu, 1987). 

En el caso especifico de los filtros de papel para café, se 

comprobÓ que aproximadamente el 75% del contenido de 2,3,7,8-TCDD 

del mismo migra al café despues de qu~ 1.5 litros de agua hirviendo 

pasan a traves de él (Sullivan, 1989b). 

Son tambien de tomarse en cuenta los alimentos grasos que 

estan en contacto con papel, como la carne cruda, tocino, etc. 

{Gilman, 1989). 

Aunque se sabe que el 2 1 3 1 7, 8-TCDD tiene distintos porcentajes 

de viabilidad de acuerdo al vehiculo en que se encuentra disuelto 

s{ se comprobó que un individuo de 42 años que ingirio 105 ng de 

2,3,7,8-TCDD en acetona-aceite de maíz como vehiculo, absorbiÓ el 

87% de la dosis (Poiger, 1980a). 

Aun cuando el porcentaje de migración del 2,3,7,8-TCDD 
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contenido en productos de papel puede considerarse mínimo, es 

siempre importante sea tomado en cuenta, debido a los peligros 

potenciales que puede desencadenar. 

6.5.6 FACTOR DE BIOCONCENTRACION 

Es la proporci6n del quÍmico en los tejidos de un organismo y 

la concentraciÓn del mismo en el medio. Es generalmente definido 

como la proporción que resulta del equilibrio termodinamico de las 

rutas de exposición, como son agua, comida, sedimento, etc., y el 

individuo (Cook, 1991) Ver tabla 6. 

Cuando el factor de bioacumulaciÓn es ordenes de magnitud 

mayor que la concentraciÓn del medio, y es susceptible a su vez de 

ser asimilado por un organismo eslabones más arriba en la cadena 

alimenticia, se habla entonces de "biomagnificaciÓn" (Cook, 1991). 

En peces se calcula que el factor de bioacumulación puede 

llegar a ser de 70,000 si se establece como ruta de exposición el 

agua, a si como el contenido de 2, 3, 7, 8-TCDD en la misma ( Cook, 

1991) . 
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TABLA 6. Factores de bioconcentratión (proporción que resulta del 
equilibrio termodinamico de las rutas de exp"osición y el individuo) 
para diferentes organos en distintos animales. En aquellos casos en 
que se reporta se incluye el periodo de exposicion al tóxico en 
numero de dias. 

ANIMAL ORGANO 

Rata Higado 
Grasa 

Ganado vacuno Grasa 
de engorda 

Humanos Grasa 
(calculado) 

Monos Rhesus Grasa 

Fathead Minnow Peso total seco 
(Pimelas promenales)Peso hidratado 

Leche de vaca 

Alga Oedogonium 
cardiacum 

Elodea nutalli 

Caracol 
(Physa sp.) 

Daphnia magna 

Peso hidratado 

Peso seco 

Peso hidratado 

Peso· hidratado 

Peso hidratado 

Pez gato Peso hidratado 
(Ictalurus punctatus) 

Gambusia affinis Peso hidratado 

Aedes aegipty Peso hidratado 

CONCENTRACION 

24.5 
24.5 

24.8 

104-206 

24-40 

29,900 
7,900 

12.1 

2,075 (7 dias) 

130 (>60 dias) 

2,095 (7 dias) 

7,070 (7 dias) 

2,269 (15 dias) 

6,750 (7 .dias) 

2,824 (7 dias) 

REF 

Geyer, 1986 

Geyer, 1986 

Geyer, 1986 

Geyer, 1986 

Geyer, 1986 

Adams, 1986 

Me Lachan, 1990 

Kenaga, 1981 

Kenaga, 1981 

Kenaga, 1981 

Kenaga, 1981 

Kenaga, 1981 

Kenaga, 1981 
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7. DISCUSION 

7.1 MODELO DE PREDICCION SIMPLE 

La realizaciÓn de un Modelo Predictivo Simple es una forma 

econÓmica, rapida y no peligrosa de conocer de manera aproximada un 

hecho, corno puede ser en este caso, la cantidad de 2,3,7,8-TCDD a 

la cual está expuesto un individuo en un dÍa de su vida. 

Desafortunadamente y por razones mas que nada imputables al 

subdesarrollo en que 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 habites 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 emisión y control de 

contaminantes, asi como los habites de vida son muy distintos, al 

menos por el momento. 

Tal diferencia es tan manifesta, que en nuestro país la 

palabra "Dioxina" ni siquiera es contemplada en la Norma Tecnica 

Ecologica numero 31 que reglamenta emisiones de industrias 

altamente contaminantes (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 aportación concreta de la presente 

revisión bibliográfica puede ser el siguiente modelo predictivo, el 

cual representa un primer paso en la investigación de la presencia 

de dioxinas y su propagación en los diversos componentes 

principales del ecosistema: 

Iniciamos con los elementos que contempla la siguiente formula 

(Olson, 1988): 

Dosis T 

total 

de 

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

< t t 

vida t=1 

Donde: 

T= Expectativa de vida. 

ING= Cantidad especifica de tierra tngerida al tiempo t. 

GI= Porcentaje absorbido por el tracto gastrointestinal. 

DERM= Cantidad especifica de polvo sobre la piel al tiempo t. 

ABS= Porcentaje absorbido por la piel. 

INH= Cantidad de aire respirado por dia. 

DUST= Concentración de polvo en el aire. 

DUR= Porcentaje absorbido por el tracto respiratorio. 

SEAS= Variable para acceso a areas contaminadas. 

(1= Buen clima, O= Mal clima) 
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Para efectos de adecuaciÓn 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)) 

Entonces podemos cambiar la fracciÓn por inhalaciÓn 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= FracciÓn 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 pgjpersonajdÍa (Henry, 1992), con 

una bioviabilidad de un 50% (Kimbrough, 1984a). 

El promedio diario de respiraciÓn de un adulto es de 20 m3jdia 
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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; y se estima que en el aire de una 

ciudad como Brooklin, (Nueva York, E.U.A.), existen 2.15 pg¡m3 de 

partículas 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 partículas suspendidas en el aire 

pueden ser tomados como la cantidad de polvo que se depositara en 

la piel del individuo, si asumimos una deposicibn 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 m3 

FEN= l. 07 pg 

FING= l. 07 pg 



Si se sustituye, tenemos: 

Dosis = TCDD 
Diaria 

Resulta: 

Dosis diaria 

((15.81*.5)+(2.15*.01)+(8*(1.07+(1.07*.5)))) 

TCDD 20.76 pg/dÍa 
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En el ejemplo que se presenta, 20.76 picogramos por dÍa es la 

dosis diaria aproximada en un individuo promedio que vive en la 

ciudad de Brooklin y que esta expuesto durante ocho horas al dÍa 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 affos en la materia 

particulada del suelo en zonas protegidas de la luz, di versos 

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

7.2.1 FOTOLISIS 

Bajo irradiacion de lamparas de xenon, y en solucion con 1,4-

Dioxano, el 2,3,7,8-TCDD mostró dos picos maximos de 

fotodegradación, 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 irradiaciÓn se obtuvierón 2,3,7-

TrCDD, 2,7-DCDD, 2,8-DCDD, 2-MCDD y Dibenzo-Dioxina. Todos por 

decloracion, con la obtencion en las 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 irradiaciÓn, el 2,3,7,8-TCDD 

se descompuso en su totalidad (Koshioka, 1989c). 

Es de esperarse que en el medio ambiente, el 2,3,7,8-TCDD sea 

facilmente descompuesto por la cantidad de rayos UV presentes 

(Koshioka, 1989c). 

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

fotoqu{micas a compuestos menos tóxicos, cuando esta disuelto en 
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solventes organices, tales como el metanol y el benzeno. El 

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 desnaturalizaciÓn 

significativa de la 2,3,7,8-TCDD por fotÓlisis: que este disuelta 

en una capa transmisora de luz, que exista la presencia de un 

donador de hidrogeno organice (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 soluciÓn incrementar la fotodegradaciÓn (Wipf, 1978). 

La fotoreducciÓn tiene como ventajas el que los posibles 

agentes donadores de hidrogeno son no tóxicos, seguros para el 

ambiente y poco costosos; el sol es una fuente inagotable de rayos 

UV, y en cualquier medio en donde la luz puede penetrar, la 

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

7.2.2 RADIOLISIS 

Al usar rayos gamma, la radiación en una dosis de 10 

radianes/hora, el 2,3,7,8-TCDD mostrÓ una desnaturalización casi 

completa por declaración despues de 30 horas de exposición. La 

desapariciÓn esta directamente relacionada con la dosis de 

radiaciÓn absorbida (Fanelli, 1978). 

La 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 hidrÓgeno, mostró una 

descomposición completa tras una dosis acumulativa de 1,000 Kilo

Gauss (dosis promedio 8 Kilo-Gaussjhora) (Buzer, 1985). 

La radiación gamma es util y efectiva para descontaminar 

material de laboratorio 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 sedimentaciÓn y filtraci6n, 

especialmente por filtros de arena (Lamparski, 1986). 

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 que puedan 

ser incinerados. Ningun proceso·de estabilizaci6n es necesario por 

las caracteristicas propias de absorciÓn de la 2,3,7,8-TCDD (Des 

Rosiers, 1986). 

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

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 

sÓlidos deben calentarse a 900°C., lo cual provoca que 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 m:!nimo de 2 segundos. El 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 arena 

fluidificada, en que el material contaminado es mezclado con arena 

calentada a 1,200°C, mientras se le somete a agitación por medio de 

corrientes de aire (Olexsey, 1987}. 

La combustión en una cama de sal fundida es también 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 me todos 
, . 

qu1m1cos de destruccio'n in si tu 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 

mínimos se ha usado tambien con exito la ozonolisis (Palauscheck, 

1987), y el tetroxido de rutenio, agente altamente oxidante que al 

adicionarle 70 ~g/ml de 2,3,7,8-TCDD a 70°C rindiÓ una vida media 

del tÓxico de aproximadamente Í5 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 extracci6n 

previa del compuesto (Bumpus, 1985). 

En un estudio realizado con suelo de Seveso, en que bacterias 

contenidas en el mismo fueron cultivadas en 114c 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 114c 2,3,7,8-TCDD (Philippi, 1982). 

El hongo Phanerochetae crysosporium, un hongo de las raíces, 

ha demostrado que en cultivos deficientes en azufre, nitrÓgeno o 

carbohidratos es capaz de excretar una enzima extracelular 

peroxido-dependiente, capaz de degradar lignina. Dicha enzima 

degrada tambien anillos aromatices y declara 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 tÓxico en aproximadamente 30 dÍas, con 

una producción principalmente de bioxido de carbono (Bumpus, 1985). 

E· crysosporium inoculado a biosistemas y fortificado con una 

fuente apropiada de carbonatos en condiciones limitadas de 

nitrÓgeno, puede proveer una ma·nera efectiva y económica para la 

detoxificaciÓn y desecho de compuestos quÍmicos 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 tóxico para los seres vivos. 

Las plantas no se ven afectadas, funcionan unicamente como un 

vector de transmisiÓn. 

Esta substancia es un producto secundario no deseado en 

diversos procesos de fabricaciÓn 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 promoción, diversos efectos teratogénicos, 
, 

as1. 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 bioacumulada 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 

metodos de detecciÓn para evitar su producción. 
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Mas que buscar medios de destrucción es conveniente impedir la 

producciÓn de 2,3,7,8-TCDD para evitar asi gastos y riesgo 

innecesarios. 

Entre las soluciones más prácticas a este problema podemos 

citar las siguientes: 

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

2. Evitar el uso del PVC, con su sustituciÓn paulatina por 

materiales menos peligrosos. 

3. Sustituir el pentaclorofenol por otros productos 

conservadores de la madera. 

4. Usar tecnologias alternativas para el blanqueado del papel, 

o usar papel de color natural en aquellos productos en que 

sea posible hacerlo, como servilletas, pañales, papel de 

baño, etc. 

5. Producir y legislar para que los automoviles usen 

unicamente gasolinas sin plomo. 

6. Al incinerar basura, vigilar que las temperaturas de 

funcionamiento sean mayores a 1,200°c, as! como que el 

desempeño del horno sea Óptimo, sin olvidar la 

instalaciÓn 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 como tales costosas y 

lentas, mientras tanto, algunas soluciones pueden ser llevadas a la 

practica por la poblaciÓn en general: 

1. Lavar las verduras antes de consumirlas, y de ser posible 

quitar la cascara a las raices tuberosas, pues se 

comprobÓ que aproximadamente el 97% del 2,3,7,8-TCDD en 

zanahorias cultivadas en suelos contaminados fue removido 

por lavado y pelado, 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 s{n plomo siempre 

que sea posible. 

4. Comprar y usar productos de papel sín blanquear, o 

sustituirlos por otros materiales. 

5. Evitar el uso de pañales desechables, volviendo a la 

vieja costumbre de usar pañales 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 contaminaciÓn por 

migraciÓn del 2,3,7,8-TCDD. 

8. Apoyar publicamente cualquier medida contra la 

contaminación y pro-conservaciÓn del medio ambiente. 
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tes m1ximos permisibles úe los parJmetros de los conuminantcs, p3r:t las JcSt:orps <le ar,uas rcsi,ltulc, a l11s 

. . . i· _.·_·_' _'_;.~. ;~& _:_.~ _· _·-- - -- - -- -----~---
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ulwtcn•u do <lr~nt.lo y akanto,rlllullo. urbdno o t~uztlclpal, provenientes <le la lnllustzlu o <le los ¡¡crvlclo• <¡nc en 
la misma~ :netu;¡onan,. co~ ~~i9 .~ lqs ~lt;ul~n!q;,:·~;,: · :;:;; , ,.:.r~:.~. , . •, · · 

·';· 1T :;.¡-;:;~.¡ ;;\¡;¡~;~\;;,\,; /,j¡¡:,~(·i:f;:;j• CONSÚ:n~RAN DOS' ' . : 
.. ::; ' :. :. ~; !;.:~,!;r.~;;,j ~-.'~.·~;;. 1 "-'i:;;.;-~!:·,,~ .... 1 .1 ·'.':. '1. . ., 

• Quo ht Ley OCllortil dol,Equlllb~lo !:lcoló¡¡lco y la Pr~tcccliln ol Atuhlcuto c~llthlcco !JttO toúu~ tu~ dr~rut ¡•.u• 
de aguas rcsilluales, entre'otras, a las redes eolccto~s. cotno los sistemas de drcmje y nlcantadlbo.lo mhano 
o municipal, dcbcrdn ob~ur Lls normas técnicas ecológicas que estahlcrcan los limites mjximos pcnnisihles 
de los par:lmctros de los contaminantes para dichas descargas y, en su caso,las conllicioncs parti~ularcs <le éstas 
que fije la autoridad com¡x:tcnte, a fin de asegurar una calidad d~! ~gua SJtisfactoria para el bienestar de la pohla-
clón y el equilibrio ccol<lg(co. · ' ·• , · . .' .: · ':, ,· ·· ·· · · 

Que para prevenir y controlar la calidad Jcl agua, es necesario regular las dc~cargas de a¡:uas residuales 
a los sistemas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, provenientes de la industria o de los servicios, 

ya que éstos vlertcn · f~lll;t71J,~e,dic)17~ ~g~~: q~, Cf>q~~C!l ~~~.~os or¡::lnicos, inorgánicos y microbiológicos 
a cuerros receptores.':~·,).: ... , ..• , ·:-.;. · • .' ·: " '·'¡ · ... · '· · •· 

Que por el tipo y Ía cantldad de cont:uninant~s que carJctcrizan a las aguas residuales de la industria y de 
los servicios, sus descargas n los sistemas de drenaje y :Íicantarillado urbano o municipal, producen da11os al 
mismo sistema o a las plantas de tratamiento de las aguas residuales munidpalcs, por lo que es ncceSJrio lijar 
los Hmitcs mhimos permisibles de los par:! metros de los contaniinantcs que Jcbcrán satisfacer estas llcscar¡::as. 

Que para la determinación de dichos limites, se estudiaron las posihiliúaúcs tccnicas de remoción úe los 

contaminantes que &c;:err.fSf)~.~~.t.\yi?~~.9~•.f.e ~~llff~01 ~?.?, ~.s:¡:xpcricncias nacionales y la biblio¡;ralh inter-
nacional al rc~pecto. ,., ' :. · ·• ' · · 1 • e .. • · · · • . 

. . Qu~ asimismo, sé ~on.~idé:rÓ la. factibilidad t~cnlc~ y econÓmica de instnunentar procesos de.dcpuración por 
parte de los rcsponSJbies de las descargas y la efectividad de estos procesos. 

Que es posible observa~ los valores de los límites mlximos permisible~ de los par:!mctros de los contaminan
tes, en las descargas de ariu:is residuales a los sistemas de drenaje y ubntarillluo urhano o municipal, que sc11:11a 
la presente norma t~cnica ecológica, utilizando alguno o la combinacizln de los siguientes procesos: neutraliza- . 

. ción, noculación, sedüncntación, nitrilicaciÓn, dcsnitrilicación, aircadón, recarbonatación, oxidación, rctluc
ción, separación de graSa.s y nccltes, Igualación, filtración, tratamiento bi<Jiógico o, en su caso, aquellos trota
mientas que a..~e¡;nrcn resultados similares a Jos que se obtienen con la aplicación de los procesos mencionados. 

Que para ftjar los valores contenidos en esta norma técnica ecológica, corre$ponáientcs a las descargas de 
aguas rcsiduliCS provenientes de la industria y de los servJcios a los sistemas de drenaje y alcatitarillado urhano 
o tmUlicipal, participó la S,<;erc~rf~ pe, :"griculrura y ~e<;ursos. Hidráulicos, a través de la Comisión Nacional 
del Água. · . · ., :·:· ;: .:· ;\¡ '·· • ;-: ''· ·.:: ' ', ., · · 

:; ' En mérito de lo antc~lo~;· he tqildo a bien dictar el siguiente: . . '· 

. :;.: ~,:::;::~J~~!!fJ;:/·f~:;;':;/L'}.:./:;:A~uERo? :";: 
ARTICULO Jo.--Se .expille ·~~ norma t~cnic:i ecológica NTE-C'CA-031/91, que establece los lfmiles 

m:!ximos permisibles de los par:! metros de los contaminantes, para las desear ¡;.as de aguas residuales a los siste
mas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, provenientes de la industria o de los servidos de reparación 
y manlcnunicnto automotrif:, ¡::¡solincr!:ts, tintorerías,rcvclado dcfotograf!J y el de tr~t:uqicnto de aguas rcsi-
dualc~. · ·','., • · · 

·ARTICULO 2o.-Esta norma técnica ecológic:i es de observancia ohliptoria para los responsables de ias 
dc~cargas de aguas residuales a los sistemas de drenaje y alcantarillado urbano o municipal, provenientes de 
la indu~tria o de los servicios a que se refiere el artfculo anterior. 

· · ARTICULO 3o.-Para los efectos de c~ta norma t~cnica ecológica se considcrar:ln, adcnús de las definicio
nes contenidas en la Ley OenerJI del Equilibrio Ecolú¡;ko y la Protc<.:ci<ln al Alllhicnte, l:t~ sil~IIÍCiltcs· 
--AGUAS RESlDUALfi.S:,Uquido de composición variada.próvcllicllte de loS' usos doméstico, <le lracciolla-
mientos, a¡;ropccuari9, industrial, comercial,, de .ser~l~ios o de cuall)uier otro uso, que (Xlr este motivo h:~ya 
sufrido degradación de ru calidad original.· ' 

AGUAS RESIDUALES INDUSTRIALES O DE LOS SERVICIOS: Aqu~llas que provienen de los procc· 
sos de extracción, beneficio; tránsfo~ación, generación de bienes de consumo o de sus actividades complemen
tarias, o de los servicios a que se refiere el articulo lo. de esta nonna técnica ecológica. 

AGUAS RESIDUALES URBANAS O MUNICIPALES: Aquéllas que resultan de la combinación de 3j:tt:IS 

residuales domésticas; comerciales y de servidos pt!blicos o privados, asr como industriales en el caso de qnc · 
los procesos que las generan se localicen en centros de población y se viertan a un sistema de drenaje y alcantari
Uado opcraúo por la autoridad competente. · 

· CONO!CIONES:.l'A~TIC!JLARES .DE· DESCARGA DE. AGUAS RESIDUALES: ConjwJto de los 
-~ _;. .• ;: 'f ~ ,.: 
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par~melros.ITsico·~:l qulmlcos y.hiolót~icos, as! como de sus niveles m:himos pcnnisihlcs en un:1 dcscarr.a de· 
a¡:u:~s resitlual;,s, delcmtilutlos en fuudón de un punto final de dcscar~J. de acuertlu con el uso al que est~ desti

. ·. notlo el cucqx> recept¿? con el lin de asc¡;urar el bienestar de la ¡x>l>bci<ln y el <"t¡uilibrio ccoh\gko. 
CUERPOS RECEI>TORES: Lagos, la¡;ums, actJIIcros, rcúcs colcct<>ra.~. con excepción de los sislcmas de 

drcnJjc y alcantarillado urbano o municipal; rlos y sus JITucntcs directos o indirectos, permanentes o intcnnitcn
tcs; presas, cucm;as, cauces, canales, emhalscs, cenotes, man:nuial<:s, la¡;unas litorales, estuarios, esteros, 111:1-

rismas, aguas marinas y dem~s depósitos o corrientes de a¡;w asl c<HIIC! el suclu y el suhsuclo. 
· DEPOSIT ÁR: Acción de colocar o arrojar materiales o rcsíc.luo.~ en Jlt!Ílll cuerpo rcceptnr o en sistemas 

de drenaje y alcanbrillado urbano o munidpal. '' · : 
· DESCARGAR: Acción de verter directa o indirectamente, aguas rcsiJualcs cnal¡;tin cuerpo receptor o a 

sistemas de drenaje y alcantarillado itrhano o municipal, qne incluyen los pr.>cesns de inliltración e in) ccci~n. 
MUESTRA COMPUESTA: LJ que re~ulta de lllC'I.clar vari;•~ lllHcstras simples. 
MUESTRA SIMPLE: Aqu¿IIJ tom:.u!J ininternui1pidamcntc durante el periodo necesario para complctJr un 

volumen proporcional al caudal, de n~ner;; que resutic rcprcscntltivn o.lc la dcs.:ar¡!a o.le a¡;ws residuales, medido 
6te en el sitio y en el momento o.lel muestreo. ".' : . . ·e-

SISTEMA DE DRENAJE Y ALCANTARILLADO URBANO O 1\IUNICIPAL: ~cdcolcctora integrJ<:b 
por el conjunto de dispositivos o in~talacioncs que tienen como propósito m:olectar y conducir las agu:ts resiJua

.les urbams o municipales, plldienüo ihcluir la captación de a¡;uas pluviales. 
ARTICULO 4o.-Los !Imites mjximos pcnnisibles de los p:irJ1netros de los contaminantes, para las descar-

gas de a¡;uas rcsiull:lics n ios sistemas de drenaje y alcantarillado urbano o ,!nmidpal, provenientes de la ind11stria 
.·· o de los servicios a qtíc 5c rclierc el articulo lo. de esta norlll3 t~cnica emló¡;ica, son los que resulten aplicahlcs 
; en ftulción de l~s ~ontuninantes generados co. el proceso indu.strial o de servido de que se trate, de entre los 
• : • • '- : ••• •· ·'. : • 1 ·,!· ' • .1 .• ·(, .. , ! . \" 1• •• 1 .,. .. . . • . .... • . ~ .. i } 1 • ' 

· stgutcntcs: 1~. ·• 1
•• ···:J.···. · .. ~ 1 .• ¡•, . ·. · f . • • 

•: • ~· '~; !( -~~} f!'"-.l!iljt~J~ k·f! [J~1·'·t ~:l·.'fl·~ 1 ,0dta,r )1; :-,:' ~¡ .... : r .. :. ·· 
• , ,• •••• ~ • ._ • • • r 1 , • , • • , , , ,\. 

· '· .~, : ;', ~ ~.(!~ •• ·.;,~~~,··'· ,\ ·•.r¡.~dr'.!1•~; i•:'f.•; :.~~'7\ ~:.,- ..... ~t. t • 
;,:. ~·.: \•:'. 1 .. ~: : 1 ,.,·. ' •• • ..... •• • •• • 

,PAitAI\tETROS ···.: j~.~·•.t·:~nti"!l:lt'\'•; ·; ,'!.~'-··!r~?:. 1• .'• :·::Otl·f~ 

Tem~rat~~/:·~~;.r;';;~(}:~J:;~:;::::~X.::¡.~./:::/~·;.t;;;¡;I.~:;.:;:1;~~k:; ·. · 
Potencial de hidró¡;erio (iuiiüadcs de pH).:::·,:: .. :.;.: ... ~:. ·: i ·.· 

. ~~~:t y~~~:~~~~~~;~~~~~~(:i::'>::::; ~::~~::;::·~:~~~:::::~} .~ : 
Conductividad cl~ctricá (micro mhos/cm) ....... ,;.: ... :.;.::'::· ::' 

1.11\IITES 1\IAXII\IOS l'Eltl\llSillLES. 
l'mm<·dio 

'• diurio 

6-9 

5.00 
70.00 

lllOlKJ.OO 

40 e !313 Kl 
6-9 

IO.llO 
140.00 

15000.00 . . .. ~- .: ~ . . . . . ; . . . . . . : . 
.. Altunm•o (m¡;fL) ..... :;_ ... .,; ............ ; ............ ; ... ; ...... ;... 10.00 ZO.OO 

.. ·~i~;~g~:i~·~;;¡:::;::~¡::;j~:~:;·::~:;'~:.i.i··:.:~ [' .\ • . ¡~ .1·~ ·. 
Cromo hexavalente (m¡;fL}LL:~.;i:;: ••• : ... L: ..... ;::.: ... ;· .;;~·. 0.50. 1.00 
Cromd totai (m¡;/L).;:,l'.(·,,:,_,::.;,:j~!: .. : •.• ;._;:.::;.: ... ;~; .... ; :\) :!.50 5.00 
Fltíor (m¡;fL).: ;, ;;;.:;;;~;;;;;;,; 1.!. ;; .i.L\ ! .. ;~:!: .. : .. :.: .. :.:.¡.:!:·. • 30.00 60.00 

f:~~;~f~¡ii·i~i!:!:~:,:·~·!~·~:·::::::~:~::;:;:::~~ . : . . ! E l ~ 
Zinc (m¡;fL).:.;;.;;:,.:;,¡~;; ... :.; ... ; .• ;.; ... ;;_.:.,~: .. ;::;.;., . 6.00 IZ.OO 
Fcnolcs (m¡;/L) .• ::.;:: •. ~:: ... i.L ... ;.;; .. ; ... : ..... : .... : ..... :~·: · S.OO 10.00 
Sustancias activas :~1 aiul dcmctilcnÓ (SÁAM) (mf!L) .. : · ,. . 30.00 60.00 · 

No se dcbcr.1n descargar O d~positarcri los sisÍemas de drc¡tajc y akantlrii!Jdo urhan~ o l~ti.nidpal, SUS!lll~ 
cias o residuos considerados peligrosos en bs nomt:~s tCcnlea.s e~ohl¡:kas curresponc.licntes, sustancbs sólidas 
o pastosas que pucdaii ealis:lr ohstn•cciones :~1 Oújo Jc dichos sistemas, asl como los que pucc.lan soliJilkarse, 
precipitarse o aumentar sti vi5cosiilid _:1 tcmpcranuas de entres· C (~7!1 K) a 40 e (313 K) o lodos provenientes 
de plantas de tratamiento de agu;¡s residu:IICS. ' . ·. . . . . . 

-·- _ARIISI,JLO .so.-C.tan.Jo las autoridades del Departaniento del Distrit<i F.:c.lcrat, Estatales o r..luuicipalcs 
en el ~mtilto de su compctenéla, identifiquen dcscar¡;as que ::1 pcs:~r dd cumplimié•tto de los limite' m:lxilllo., 
pcnnlsibles establecidos en el artfculo 4o; de cstl nonn.:ltttnka· ccol<l¡!ica, causrn erectos ne~alivo' en !Js plan
tas de tratamiento de las agu:1s residmlcs municipales o en la caliJaJ que tstas dehcn cumplir antes de su vntido • 
al cuerpo rcce~or~ -de,ac~.erd~ con sus ordcn.:unlent.os tcsulcs, Oiar~n condiciones p:¡rtlcuiJrcs de dcscHl!l. en 

•.· . 


