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Para la opinión pública en general, y 
para parte de la publicada, las dioxinas 
y dibenzofuranos policlorados, habitual- 
mente englobados bajo el epígrafe ge- 
nérico de "dioxinas", constituyen el ar- 
quetipo de sustancias químicas que en 
poco tiempo son capaces de provocar 
problemas toxicológicos de enorme 
gravedad tales conio cáncer o efectos 
teratogénicos. Este temor nació proba- 
blemente con el empleo del denomina- 
do "gas naranja" durante la guerra del 
Vietnani, y continuó afianzándose con 
una serie de graves episodios medio- 
ambientales ocurridos durante las últi- 
mas décadas: Seveso (Italia), Times Be- 
ach (MO, USA), etc., así como tras las 
polémicas que frecuentemente acom- 
pañan a la instalación de nuevas plan- 
tas incineradoras de resíduos municipa- 
les, industriales o sanitarios. 

Esos temores de la población, han 
generado a su vez una contrareacción 
por parte de algunos organismos regula- 
dores y también de algunos miembros 
de la comunidad científica. Así por 
ejemplo, se ha afirmado que en huma- 
nos el único riesgo claramente estable- 

cido de la exposición a dioxinas, es la 
posible aparición de un problema cutá- 
neo, el cloracné; mientras que otros ca- 
lifican la actitud absolutamente negativa - 

frente a estos compuestos como de au- 
téntica "fobia química", un miedo total- 
mente irracional hacia determinados 
productos químicos (fomentado por ac- 
titudes y comentarios en ocasiones sin 
demasiado rigor científico. Posiblemen- 
te, lo más aproximado a la realidad se- 
ría suponer que los temores no son del 
todo infundados, ya que los riesgos me- 
dioambientales que de la exposición a 
dioxinas pueden derivarse son proba- 
blemente más serios de lo que inicial- 
niente se había supuesto (Webster y 
Commoner, 1994). 

i ~ ~ É  SABEMOS ACTUALMENTE 
ACERCA DE LAS DIOXINAS? 

Características químicas 
Aunque el término dioxina es el ha- 

bitualmente utilizado no sólo por la po- 
blación en general sino también por la 
propia comunidad científica, no se co- 
rresponde con un nombre químico es- 
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pecífico. E l  nombre dibenzo-p-dioxinas xicidad correspondiente a la TCDD (Jo- 
policloradas (PCDDs) responde en reali- nes, 1995). 
dad a un conjunto de 75 diferentes con- 
géneres (formas químicas), entre los que 
figura el más representativo y mejor es- 
tudiado desde un punto de vista toxico- 
lógico, la 2, 3, 7, 8-tetraclorodibenzo-p- 
dioxina (2, 3, 7, 8-TCDD o simplemente 
TCDD). La TCCD es el miembro más tó- 
xico de una clase de sustancias aromá- 
ticas halogenadas que además de las 
dibenzo-p-dioxinas pol iclocadas inclu- 
yen también las dioxinas polibromadas 
(PBDDs), los dibenzofuranos policlora- 
dos (PCDFs), los bifenilos policlorados 
(PCBs), así como naftalenos, y azo- y 
azoxibencenos (Figura 1 ); cuyas toxici- 
dades pueden ser expresadas como 
fracciones equivalentes relativas a la to- 

DIBENZO-P-DIOXINA SAFTALESO 

AZOXIBENCENO 

Figura 1 
Estructuras aromáticas básicas que pueden 
por cloración lateral convertirse en estereoisó- 
meros de la 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxi- 
na (TCDD). 

Este conjunto de sustancias detioiiii- 
nadas "tipo dioxina" (disxin-like) ejer- 
cen su acción tóxica a través de la inte- 
racción con una proteína iritracelular 
específica: el receptor Ah (Birnbaurii, 
1994; Unkila et al. 1995). E l  erilaee 
con este receptor es necesario, aunque 
no suficiente, para desencadenar la ca- 
dena de acontecimientos que condu- 
cen a las diversas respuestas tóxicas: iti- 
ducción enzimática, inriiunotoxicidad, 
efectos adversos sobre la reproduccióri. 
y sobre el sistema endocrino, toxicidad 
embriofetal y durante el desarrollo, clo- 
racné, promoción de tumores, etc. Algu- 
nas de las respuestas parecen ser lineales 
a dosis bajas, siendo las más sensibles la 
inmunotoxicidad y los transtornos sobre 
la reproduccion. De hecho, las dioxinas 
y compuestos relacionados parecen ac- 
tuar de forma análoga a la acción de las 
hormonas, provocando el inicio de una 
cascada de sucesos dependiente del 
medio ambiente celular y tisular (Birn- 
baum, 1994). 

La mayor parte de especies animales 
responden de forma similar frente a la 
exposición a dioxinas y cotnpuestos "ti- 
po dioxina". Para aquellos efectos de 
los que se dispone de datos procederi- 
tes tanto de la experimentación animal 
como de la exposición en humanos, la 
sensibilidad parece ser análoga (Safe, 
1994). Entre estos efectos destacan la 
inducción enzimática, la inmunotoxiei- 
dad, la toxicidad durante el desarrollo, 
e hipóteticamente el cáncer, aunque la 
evidencia de este último en humanos 
es especialmente controvertida y de 
ella se hablará más adelante. 



Factores de equivalencia tóxica (TEF) y 
Equivalentes tóxicos (TE$ 

Los 75 diferentes congéneres de las 
dioxinas anteriormente mencionados se 
deben al distinto número y10 disposi- 
cióri de los átonlos de cloro en el anillo 
aromático. El  número de átomos de clo- 
ro oscila enre uno (monoclorodibenzo- 
p-dioxinas, MCDD) y ocho (octacloro- 
dibenzo-p-dioxinas, OCDD). Aquellos 
congéneres que poseen el mismo nú- 
mero de átomos de cloro en la molécu- 
la (1 a 81, son isómeros de posición, de 
los cuales los tetra-TCDD poseen 22, 
los tri y penta 14, los di y hexa 10, los 
mono y hepta 2, y tan solo 1 los octa. 
Estos grupos de isómeros se denominan 
también homólogos. Por su parte, los 
dibenzofuranos policlorados (PCDFs), 
los cuales tienen menos posiciones de 
simetría que las PCDDs, poseen un to- 
tal de 135 congéneres. 

Son precisamente el núniero y la dis- 
posición de los sustituyentes cloro en 
las tnoléculas de PCDDIPCDFs los que 
determinan la toxicidad de sus diversos 
cotigéneres. La toxicidad individual abar- 
ca factores relativos de hasta 1000; lo 
cual obviamente complica la evalua- 
ción del riesgo de exposición medio- 
ambiental a estos compuestos, ya que 
por lo general se hallan formando mez- 
clas complejas. En este sentido, a fin de 
simplificar esta tarea evaluadora, se de- 
finió el concepto de factor de equiva- 
lencia tóxica (TEF) para cada uno de los 
congéneres que configuran las mez- 
clas. El  concepto de TEF, el cual se de- 
sarrolló durante la década de los 80, 
proporciona un niétodo relativamente 
siniple de evaluar la toxicidad de mez- 
clas complejas (Kutz et al., 1990). La 

Environmental Protection Agency (EPA, 
USA) lo catalogó como útil para la esti- 
mación de la toxicidad de mezclas de 
PCDDs y PCDFS. En realidad, los TEF 
son una medida de la toxicidad relativa 
de cada congéner con respecto a la 
TCDD, producto al que se le asigna un 
TEF igual a 1 .O. Para los siete congéne- 
res más tóxicos de las dioxinas y para 
los diez más tóxicos de los dibenzoíura- 
nos, los valores de los TEF oscilan entre 
0.5 (1, 2, 3, 7, 8-pentaclorodibenzo-p- 
dioxina y 1,2,3,7,8-pentaclorodibenzo- 
furano) y 0.001 (octaclorodibenzo-p- 
dioxina y octaclorodibenzofurano). Las 
restantes 193 dioxinas y dibenzoiura- 
nos son menos tóxicos, y se estima que 
comparativamente su contribución a la 
toxicidad de una mezcla compleja es 
baja, asignándoseles un TEF = O (Fied- 
ler y Hutzinger, 1990: Saie, 1990; DO-  
CE 1994). 

Si se dispone de datos precisos sobre 
cada congéner específico, se puede cal- 
cular el denominado factor equivalente 
tóxico (TEq, o 2,3,7,8-TCDD equiva- 
lente tóxico). Para ello, basta multipli- 
car la concentración de cada compues- 
to individual en la mezcla por su 
correspondiente TEF, sumándose a con- 
tinuación los resultados para obtener el 
TEq global. Pese a la sencillez de este 
indicador, algunos investigadores cues- 
tionar~ su utilización, ya que según 
ellos la aproximación que supone el 
uso de los TEF requiere una serie de 
prerequisitos que deben cumplirse para 
que éstos puedan ser empleados. Estos 
prerequisitos son los siguientes: 1 )  la 
acción de los congéneres debe ser es- 
trictamente aditiva para el rango de 
concentraciones evaluadas; 2) las curvas 



dosis-respuesta para los diversos congéne- 
res deben correr paralelaniente; 3) las ma- 
nifestaciones organotrópicas de todos los 
congéneres deben ser idénticas; 4) las 
curvas dosis-respuestas para los diver- 
sos indicadores toxicológicos deben ser 
paralelas; 5) para extrapolar entre espe- 
cies, la cinética de los congéneres debe 
ser idéntica; 6) con respecto a la eva- 
luación del riesgo en humanos, las ma- 
nifestaciones tóxicas o biológicas para 
las concentraciones más bajas deben 
ser de especial interés, mientras que las 
DL,,, y los efectos inducidos en anima- 
les de laboratorio, por tratarse de expo- 
siciones altamente tóxicas, son de me- 
nor importancia (Kimbrough, 1995). 
Para las PCDDs y PCDFs, estos prere- 
quisitos o no se cumplen totalmente o 
bien no se dispone de la suficiente in- 
iorniación al respecto; por lo que su 
utilidad ha sido cuestionada (Kim- 
brough, 1993.; Pohl y Holler, 1995). Sin 
embargo, tanto la comunidad científica 
internacional como los organismos re- 
guladores siguen haciendo uso de los 
TEF y TEq (Dickson y Buzik, 1993; DO- 
CE, 1994), aunque éstos parámetros no 
permiten predecir las toxicidades agu- 
das de las mezclas de dioxinas (Pohjan- 
virta et al., 1995). 

Fuentes y concentraciones 
medioambientales 

Con la excepción de aquellas peque- 
ñísimas cantidades de dioxinas que son 
destinadas a la investigación y a la ela- 
boración de patrones analíticos, no se 
conoce ningún otro tipo de potencial 
aplicación de estos compuestos; los 
cuales se fornian en cantidades traza 
como subproductos de diversos proce- 

sos industriales y tras la combustión in- 
completa de mezclas que contieneti 
compuestos orgánicos y átomos de clo- 
ro (Meharg y Osborn, 1995). De hecho, 
la acumulación medioambiental de dio- 
xinas se halla estrechamente ligada a la 
actividad industrial en el sentido niás 
amplio del término (Jones et al., 1993). 

E l  inventario global de emisiones Ile- 
vado a cabo en los últimos años en pa- 
íses de nuestro eritorno más irirnediato 
(Alemania, Reino Unido, Holanda, 
S~iecia, etc.) indica que la incitieracióri 
de residuos (municipales, sanitarios, in- 
dustriales, y peligrosos) y el procesa- 
miento de metales, son hoy en día las 
mayores fuentes de emisión de dioxi- 
nas (Fiedler y Hutzinger, 1990; Harrad 
y Jones, 1992). La tabla 1 presenta un 
cuadro-resumen de esta fuentes. 

Las aguas y suelos constituyen tam- 
bién un reservorio importante de PCDDs 
y PCDFs. Así pues, aparte de la emisión 
atmosférica directa, la evaporación de 
estos productos desde aguas y suelos su- 
pone una fuente adicional de contaniiria- 
ción medioambiental (Pohl et al., 1995). 
Las dioxinas pueden ser transportadas 
largas distancias por la accióri del viento, 
con lo que circunstancialmente pueden 
darse niveles de "fondo" (backgrourid) 
distintos de cero en áreas alejadas de las 
fuentes originales de emisión. Por otra 
parte, la eliminación atmosférica de las 
dioxinas puede tener lugar mediante la 
lluvia o la simple acción de la hurnedad, 
depositándose en suelos, aguas y superfi- 
cies de vegetales; atribuyéndose a suelos 
y sedimentos el papel de sumidero rnás 
significativo para estas sustancias (Clarke 
et al., 1994; Vartiainen et al., 1995). 

La deposición, tanto de partículas co- 



Taula 1 .  Principales fuentes de dioxinas 

Fuentes industriales 
Procesos industriales químicos diversos 
Industria papelera 
Procesos metalúrgicos 
Procesos de reactivación de carbón granular 
Limpieza en seco 

Procesos de combustión 
Fuentes estacionarias 

Incineración de residuos municipales 
Incineración de residuos peligrosos 
Incineración de residuos sanitarios 
Combustión de fangos de agua residuales 
Reciclado de residuos metálicos 

Fuentes difusas 
Automóviles 
Calefacciones domésticas 
lncendios forestales, humo de cigarrillos 

Fuentes accidentales 
lncendios de PCBs 
lncendios de PVC 

Otras fuentes secundarias 

mo de los propios vapores, en plantas y 
vegetales, proporciona una entrada muy 
importante en la cadena alimentaria te- 
rrestre (Harrad y Jones, 1992; Rappe, 
1992). A este respecto, la exposición 
humana a través de la leche o carne de 
res puede en algunos casos ser superior 
en cientos e incluso miles de veces a la 
procedente de la inhalación directa de 
dioxinas (Lorber et al., 1994), por lo que 
la dieta se convierte en una cuestión 
esencial a efectos de la evaluación del 
riesgo de la exposición a estos com- 
puestos (Startin, 1994; Fries, 1995). Da- 

do que PCDDs y PCDFs son sustancias 
lipofílicas, pueden ser acumuladas en 
tejido adiposo, leche, y en mucha me- 
nor medida en hígado, sangre, músculo 
y riñones. Aquellos congéneres que res- 
ponden al modelo de sustitución clora- 
da 2,3,7,8-son metabolizados lentamen- 
te, por lo que persisten en el organismo 
durante considerables periodos de tiem- 
po (Schecter, 1994; Sonawane, 1995). 

Por otra parte, la biodegradación de 
las dioxinas es considerada negligible, 
como también lo es la degradación 
química vía hidrólisis y la oxidación en 



suelos y en medio acuoso. Concreta- 
mente, la vida media de.la TCCD pue- 
de ser superior a una década en suelos 
y probablemente aún mayor en sedi- 
mentos. Por ello, estos medios constitu- 
yen el "reservorio" al que anteriormen- 
te se ha hecho referencia, conduciendo 
a su vez a recontaminación de otros 
medios. 

Las dioxinas parecen ser relativamen- 
te ubicuas en suelos aunque a muy ba- 
jos niveles. Así, diversos estudios han 
cifrado como valores medios concen- 
traciones entre 2000 y 4000 ppt (ngkg), 
aunque el rango sería extraordinaria- 
mente variable (0-1 6000 ppt). En aguas 
superficiales las concentraciones son 
por lo general muy bajas, dada precisa- 
mente su baja solubilidad acuosa y la 
muy alta afinidad de las dioxinas por 
los sedimentos y materiales en suspen- 
sión. Por último, en aire las concentra- 
ciones son habitualmente también muy 
bajas (Zook y Rappe, 1994). 

Toxicidad 
La experimentación animal parece 

indicar que los efectos tóxicos de las 
dioxinas son independientes de la vía 
de exposición (oral, parenteral, cutá- 
nea) y del tipo de exposición (aguda o 
prolongada). No obstante, el grado de 
toxicidad depende del contenido glo- 
bal en el organismo. En consecuencia, 
dado que en el hombre la vida media 
de la TCDD es de unos 5-1 0 años, una 
dosis o exposición única a TCDD, su- 
pondrá por su acumulación una fuente 
de exposición durante un largo periodo 
de tiempo. 

Los signos y síntomas agudos y suba- 
gudos más representativos en humanos 

son: a) cutáneos (cloracné, hiperquera- 
tosis, hiperpigmentación); b) sistémicos 
(anorexia y pérdida de peso, ligera fi- 
brosis hepática, incremento de los valo- 
res de las transaminasas en suero, pro- 
blemas digestivos, dolores musculares 
y en articulaciones, pielonefritis, cistitis, 
hemorrágica, porfiria, etc.); c) neuroló- 
gicos y psíquicos (disfunción sexual, 
problemas visuales, pérdida de memo- 
ria, neuritis, pérdida de audición, olfato 
y sensación tactil, depresión, irritabili- 
dad, transtornos del sueño, etc.), y d) 
inespecíficos (irritación ocular, corijun- 
tivitis). Entre este conjunto de reaccio- 
nes adversas destaca el cloracn6; el 
cual, tal y como ha sido comentado al 
principio, es para algunos el único 
efecto adverso claramente atribuible a 
la acción directa de las dioxinas. No 
obstante, la exposición ocupacional a 
TCDD ha permitido también identificar 
claramente transtornos en el sueño, 
problemas de personalidad, disrninu- 
ción de la Iíbido, dificultades de con- 
centración, y depresión (Klawans, 1987; 
Barbieri et al., 1988; Skene et al., 1989; 
Dickson y Buzik, 1993). Sin embargo, 
los efectos tóxicos más notables son los 
siguientes: 

1 )  Anorexia y reducción intensa de 
la masa muscular y del tejido adiposo 
("wasting syndrome") en animales (Tuo- 
misto et al., 1995). Letalidad en deter- 
minados casos. 

2) Atrofia tímica, caracterizada por la 
reducción de linfocitos en la corteza 
del timo; lo cual, en animales en fase 
de desarrollo se asocia con inmunosu- 
presión (De Heer et al., 1995). € t i  un 
reciente estudio, se ha podido observar 
en ratones expuestos a una dosis única 



de TCDD un incremento significativo 
en la letalidad del virus influenza (Bur- 
leson et al., 1996). Este hallazgo, el cual 
es una clara consecuencia negativa de 
la exposición a TCDD, es uno de los 
efectos adversos más sensibles de las 
dioxinas descritos hasta el momento. 

3) Hepatotoxicidad, que ha sido ob- 
servada en varias especies. Las activi- 
dades de la SGOT y la SGPT aparecen 
incrementadas, hecho también descrito 
en humanos expuestos a niveles eleva- 
dos de dioxinas, inmediatamente des- 
pués de la exposición. 

4) Inmunotoxicidad, que se manifies- 
ta independientemente de la especie, 
aunque los datos existentes no son lo 
bastante claros para determinar si la 
dioxinas son, en humanos, inmunosu- 
presoras o inmunoactivadoras. Los re- 
sultados de un reciente estudio sugie- 
ren que la exposición a niveles de 
"fondo" (background) afecta al sistema 
inmunológico fetal y neonatal (Weis- 
glas-Kuperus et al., 1995). 

5) Toxicidad reproductiva. La TCDD 
reduce en diversas especies animales la 
fertilidad, el tamaño de las camadas, y 
los pesos uterinos; y en algunas altera 
también la función ovárica e inhibe la 
acción de los estrógenos. Por su parte, 
estudios epidemiológicos sugieren que 
el hombre es más sensible que los roe- 
dores a los efectos antiandrogénicos de 
las dioxinas. Así, se ha observado, en 
varones expuestos a esas sustancias, 
una correlación entre los niveles de ex- 
posición y el descenso experimentado 
en los niveles de testosterona y el incre- 
mento de la FSH y la LH (Gray y Ostby, 
1995; Li et al., 1995; White et al., 1995). 

6) Toxicidad embriofetal y durante el 

desarrollo, la cual está bien establecida 
en animales (Abbott et al., 1994; Huus- 
kunen et al., 1994), siendo los ratones 
la especie más sensible a la acción te- 
ratogénica de las dioxinas, que sin em- 
bargo no parecen producir toxicidad 
materna y10 fetal en esa especie. La ca- 
racterización en humanos resulta difícil 
ya que los datos disponibles correspon- 
den a mezclas que contienen también 
otros compuestos como los PCBs (Guo 
et al., 1995). 

7) Carcinogénesis. La TCDD es un 
potente agente cancerígeno en rata, ra- 
tón y hamster, como se ha demostrado 
en numerosos estudios. Hasta hoy, los 
intentos de estimar el riesgo canceríge- 
no de la TCDD en humanos no han 
permitido obtener resultados conclu- 
yentes. Con todo, la IARC (International 
Agency for Research in Cancer) ha cla- 
sificado a la TCDD como un posible 
agente cancerígeno para el hombre, 
basándose en la "suficiente evidencia 
de la carcinogenicidad en animales". 
Asimismo, recientes estudios epidemio- 
lógicos apuntan en la misma dirección 
(Fingerhurt et al., 1991 ; Johnson, 1993; 
De Vito et al., 1995; Kogevinas et al., 
1995). 

8) Mutagénesis. Los diversos estudios 
llevados a cabo muestran resultados 
tanto positivos como negativos. N o  obs- 
tante, los resultados parecen sustentar 
que la TCCD no es genotóxica y que las 
dioxinas en general no serían conside- 
radas como agentes directamente muta- 
génicos. 

Actualmente, sigue abierto el debate 



sobre si pequeñas cantidades de TCCD 
u otros PCDD/PCDF1s suponen algún 
riesgo toxicológico significativo en hu- 
manos. Sin enibargo, e independiente- 
mente de ese debate, de acuerdo con 
los resultados de la experimentación 
animal parece totalmente prudente limi- 
tar al máximo el riesgo de exposición. 

La USEPA ha procedido reciente- 
mente a una reevaluación de los poten- 
ciales efectos adversos de las dioxinas 
(EPA, 1995). Tras tres años de trabajo, 
los expertos han alcanzado las siguien- 
tes conclusiones: 

- Basándose en los datos científicos 
existentes, habría que calificar a las 
dioxinas y compuestos relacionados 
como potentes tóxicos en animales, 
con capacidad para producir un amplio 
espectro de efectos adversos. Algunos 
de estos podrían aparecer en humanos 
a niveles de exposición muy bajos. 

- La presencia de dioxinas en el me- 
dio ambiente se da esencialmente co- 
mo resultado de actividades antropogé- 
nicas. Diversas investigaciones con 
sedimentos (cores) procedentes de la- 
gos ubicados en las proximidades de 
centros industriales de los EEUU, han 
mostrado que los niveles de dioxinas 
eran relativamente bajos hasta los años 
20, con incrementos continuos hasta la 
década de los 70, cuando se produce 
de nuevo un descenso, tendencia pro- 
bablemente relacionada con la produc- 
ción de clorofenol. 

En cualquier caso, las fuentes princi- 
pales de emisión medioambiental de 
dioxinas las constituirán los cuatro gru- 
pos siguientes: procesos industriales, fa- 
bricación y procesamiento de determi- 
nados productos químicos, procesos de 

combustión e incineración, y las fueri- 
tes de reserva (suelos y sedimentos). 

- Se acepta la hipótesis de que el 
mecanismo primario por el cual las 
dioxinas pasan a la cadena alimentaria 
terrestre es vía deposición atmosférica, 
la cual se produce directamente sobre 
la superficie de las plantas vegetales o 
sobre el suelo. La vía principal de expo- 
sición humana se produce a través de la 
ingesta de alimentos, aunque estos ge- 
neralmente presentan un coritenido re- 
lativamente bajo en dioxinas. Diversos 
estudios han llegado a la conclusión 
que más del 90% de la exposición dia- 
ria a PCDDIPCDFs se produce por me- 
dio de la alimentación; siendo la leche 
y los productos lácteos, las carnes y los 
pescados aquellos productos que apor- 
tarían las cantidades más importantes. 

- Han sido identificadas y descritas 
una serie de etapas biológicas comu- 
nes, las cuales son necesarias para la 
mayor parte (si no todo) de los efectos 
nocivos de las dioxinas en mamíferos, 
incluido el hombre. E l  primer paso, ne- 
cesario pero no suficiente, para que 
aparezcan los efectos tóxicos, es el en- 
lace al receptor proteico Ah. 

- Existen notables evidencias, basa- 
das en la inforniación disponible, que 
sostienen la hipótesis de que es proba- 
ble que el hombre responda a la expo- 
sición a dioxinas con una amplia gama 
de efectos tóxicos, siempre que la ex- 
posición sea lo bastante elevada. 

- Utilizando el concepto de "fondo" 
(background) para definir los valores 
observados en aquellos individuos no 
expuestos directamente a ninguna 
fuente productora de dioxinas, los nive- 
les medios de esa población estarían 



comprendidos entre 40 y 60 pg TEq/g 
Iípido (40-60 ppt), incluyendo PCDDs, 
PCDFs. y PCBs. No obstante, el 10% 
de la población puede tener niveles 
tnedios hasta tres veces más elevados. 

- Se ha considerado que el margen 
existente entre los niveles de "fondo", y 
aquellos para los que se detectan efec- 
tos adversos en humanos, es en térmi- 
nos de TEq, notablemente más peque- 
ño que el que había sido estimado con 
anterioridad. 

- Se considera probable que las dioxi- 
nas pueden ser potenciales agentes can- 
cerígenos en humanos. Las conclusiones 
de la EPA pese al indudable prestigio 
de esa Agencia, no son aceptadas con 
unanimidad. Así, el Environ Expert Pa- 
nel on Dioxin Risk Charaterization reu- 
nido por la American Forest and Paper 
Association (AF&PA, USA), ha puesto 
en tela de juicio algunas de las conclu- 
siones de la EPA (EDRCEP, 1995). 

E l  panel de expertos (AF&PA) consi- 
dera que el uso del concepto "conteni- 
do total" de dioxinas en el organismo, 
utilizado como una medida de la expo- 
sición por la EPA, puede resultar erró- 
neo o al menos engañoso. E l  panel 
considera que la administración aguda 
producirá unos picos de concentración 
más elevados en suero y órganos blan- 
cos que la administración de la misma 
dosis total repartida en pequeñas canti- 
dades diarias, debido a que el tejido 
adiposo, lugar principal de acumula- 
ción de las dioxinas, equilibra lenta- 
niente el contenido de éstas en el orga- 
tiismo. 

Por otra parte, el panel considera 
también que al usar los TEF no se ha 
previsto la acción antagonista que se da 
entre algunos PCBs, y que por tanto los 

valores de los TEq en los que estos par- 
ticipen serán erróneos, al estimar sola- 
mente efectos aditivos. El panel destaca 
asimismo las posibles contradicciones 
existentes entre los resultados de expe- 
rimentación animal y algunos estudios 
epidemiológicos por lo que a los po- 
tenciales efectos carcinogénicos de las 
dioxinas se refiere. Estos expertos, su- 
brayan también la falta de evidencias 
concluyentes para aseverar que la po- 
blación general está sometida a riesgos 
reproductivos, embriofetalcs, inmuno- 
lógicos, o endocrinos a lo5 niveles de 
dioxinas propios (o cercanos) detecta- 
dos en el organismo. 

CONCLUSIONES 
A raíz de lo comentado, y como con- 

clusión general, parece claro que se ne- 
cesita disponer de información adicio- 
nal que permita establecer claramente 
si los niveles de dioxinas que se detec- 
tan en nuestro organismo, o bien con- 
centraciones próximas a esos niveles, 
pueden suponer ya de por sí un deter- 
minado riesgo frente a los potenciales 
efectos adversos de estos compuestos. 
Mientras no se disponga de esta infor- 
mación, la controversia, muchas veces 
interesada, continuará. En cualquier ca- 
so, y como simple medida preventiva, 
resulta evidente la necesidad de mini- 
mizar la exposición humana a dioxinas 
y compuestos relacionados, teniendo 
en cuenta que buena parte de los efec- 
tos tóxicos más notorios de estos pro- 
ductos, tales como los cancerígenos, 
reproductivos y teratogénicos, así como 
los inmunológicos, que son ya bien co- 
nocidos en animales de laboratorio, se 
deben fundamentalmente a exposición 
prolongada o crónica. 
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