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INTRODUCCION

Para la opinidn pablica en general, vy
para parte de la publicada, las dioxinas
y dibenzofuranos policlorados, habitual-
mente englobados bajo el epigrafe ge-
nérico de “dioxinas”, constituyen e! ar-
guetipo de sustancias quimicas gue en
poco tiempo son capaces de provocar
problemas toxicolégicos de enorme
gravedad tales como cancer o efectos
teratogénicos. Este temor nacié proba-
blemente con el empleo del denomina-
do “gas naranja” durante la guerra del
Vietnam, y continug afianzdndose con
una serie de graves episodios medio-
ambientales ocurridos durante las alti-
mas décadas: Seveso (ltalia), Times Be-
ach (MO, USA), etc., asi como tras las
polémicas que frecuentemente acom-
pafan a la instalacion de nuevas plan-
tas incineradoras de residuos municipa-
les, industriales o sanitarios.

Esos temores de la poblacion, han
generado a su vez una contrareaccion
por parte de algunos organismos regula-
dores y también de algunos miembros
de la comunidad cientifica. Asi por
ejemplo, se ha afirmado que en huma-
nos el dnico riesgo claramente estable-
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cido de la exposicion a dioxinas, ¢s la
posible aparicion de un problema cuta-
neo, el cloracné; mientras que otros ca-
lifican la actitud absolutamente negativa
frente a estos compuestos como de au-
téntica “fobia quimica”, un miedo total-
mente irracional hacia determinados
productos quimicos {fomentado por ac-
titudes y comentarios en ocasiones sin
demasiado rigor cientifico. Posiblemen-
te, lo mas aproximado a la realidad se-
ria supcner que los temores no son del
tedo infundados, va que los riesgos me-
divambientales que de la exposicién a
dioxinas pueden derivarse son proba-
blemente mis serios de lo que inicial-
mente se habia supuesto (Webster vy
Commoner, 1994).

;QUE SABEMOS ACTUALMENTE
ACERCA DE LAS DIOXINAS?

Caracteristicas quimicas

Aungue el término dioxina es ¢l ha-
bitualmente utilizado ne sdlo por la po-
blacidn en general sino también por la
propia comunidad cientifica, no se co-
rresponde con un nombre quimico es-



pecifico. El nombre dibenzo-p-dioxinas
policloradas (PCDDs) responde en reali-
dad a un conjunto de 75 diferentes con-
géneres (formas quimicas), entre los que
figura el més representativo y mejor es-
tudiada desde un punto de vista toxico-
l6gico, la 2, 3, 7, 8-tetraclorodibenzo-p-
dioxina (2, 3, 7, 8-TCDL o simplemente
TCDD). La TCCD es el miembro mas t6-
xico de una clase de sustancias aroma-
ticas halogenadas que ademds de las
dibenzo-p-dioxinas policloradas inciu-
ven también las dioxinas polibromadas
{(PBDDs), los dibenzofuranos policlora-
dos {(PCDFs}, los bifenilos policlorados
{(PCBs), asi como naftalenos, v azo- y
azoxibencenos (Figura 1); cuyas toxici-
dades pueden ser expresadas como
fracciones equivalentes relativas a la to-
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Fstructuras aromdticas bdsicas que pueden
por cloracidn lateral convertirse en esteregiso-
meros de [a 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxi-
na (TCBD.
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xicidad correspondiente a la TCDD (Jo-
nes, 1995),

Este conjunto de sustancias denomi-
nadas “tipo dioxina” {dioxin-like) ejer-
cen su accion toxica a través de la inte-
raccién con una proteina intracelular
especffica: el receptor Ah {Bimbaum,
1994; Unkila et al. 1995). [] enlace
Con este receptor es necesario, aunque
no suficiente, para desencadenar la ca-
dena de acontecimientos que condu-
cen a las diversas respuestas téxicas: in-
duccién enzimatica, inmunotoxicidad,
efectos adversos sobre la reproduccion.
y sobre el sistema endocring, toxicidad
embriofetal y durante el desarrollo, clo-
racné, promocién de tumores, etc. Algu-
nas de las respuestas parecen ser lineales
a dosis bajas, siendo las mis sensibles la
inmunotoxicidad y los transtornos sobre
la reproduccion. De hecho, las dioxinas
y compuestos relacionados parecen ac-
tuar de forma anéloga a la accion de las
hormonas, provocando el inicio de una
cascada de sucesos dependiente del
medio ambiente celular v tisular (Birn-
baum, 1994).

L.a mayor parte de especies animales
responden de forma similar frente a la
exposicién a dioxinas y compuestos “ti-
po dioxina”. Para aquellos efectos de
les que se dispone de datos proceden-
tes tanto de la experimentacion animal
como de la exposicion en humanos, la
sensibilidad parece ser andloga (Safe,
1994). Entre estos efectos destacan la
induccidn enzimatica, la inmunotoxici-
dad, la toxicidad durante el desarrollo,
e hipdteticamente ¢l cancer, aungue la
evidencia de este Gltime en humanos
es especialmente controvertida vy de
ella se hablard mds adelante,



factores de equivalencia téxica (TEF) y
Equivalentes tdxicos (TEq)

Los 75 diferentes congéneres de las
dioxinas anteriormente mencionados se
deben al distinto ndmero y/o disposi-
cion de los dtomos de cloro en el anillo
aromdtico. El ndmero de atomos de clo-
ro oscila enre unc (monoclorodibenzo-
p-dioxinas, MCDD} v ocho {octacloro-
dibenzo-p-dioxinas, OCDD). Aquellos
congéneres que poseen el mismo nd-
mero de dtomos de cloro en 1a molécu-
la {1 a 8), son isdmeros de posicidén, de
fos cuales los tetra-TCDD poseen 22,
ios tri y penta 14, los di v hexa 10, los
mono y hepta 2, y tan solo 1 los octa.
Estos grupos de isémeros se denominan
tarnbién homdlogos. Por su parte, los
dibenzofuranos policlorados (PCDFs),
los cuales tienen menos posiciones de
simetria que las PCDDs, poseen un to-
tal de 135 congéneres,

Son precisamente el ndmero y la dis-
posicion de los sustituyentes cloro en
las moléculas de PCOD/PCIIFs los que
determinan la toxicidad de sus diversos
congéneres. La toxicidad individual abar-
ca factores relativos de hasta 1600; lo
cual chviamente complica ila evalua-
cidén del riesgo de exposicion 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-
finic el concepte de factor de equiva-
lencia téxica (TEF) para cada uno de los
congéneres gue configuran las meez-
clas. El concepto de TEF, el cual se de-
sarrolld durante la década de los 80,
proporciona un métedo relativamente
simple de evaluar la toxicidad de mez-
clas complejas (Kutz et al, 1990). La
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Environmental Protection Agency (FPA,
USA) lo catalogd como til para la esti-
macién de la toxicidad de mezclas de
PCDDs v PCDFS. En realidad, los TEF
son una medida de la toxicidad relativa
de cada congéner con respecto a la
TCDD, producto al gue se le asigna un
TEF igual 2 1.0. Para los siete congéne-
res mas toxicos de las dioxinas y para
los diez mas toxicos de los dibenzofura-
nos, los valores de los TEF oscilan entre
0.5 {1, 2, 3, 7, B-pentacloradibenzo-p-
dioxina y 1,2,3,7,8-pentaclorodibenzo-
furano} v 0.001 (octaclorodibenzo-p-
dioxina y octaclorodibenzofurano). Las
restantes 193 dioxinas y dibenzofura-
NOS SCN Menos OXIcos, y se estima que
comparativamente su contribucién a la
toxicidad de una mezcla compleja es
baja, asigndndoseles un TEF = 0 (Fied-
ler v Hutzinger, 1990: Safe, 1990; DO-
CE 1994).

Si se dispone de datos precisos sobre
cada congéner especifico, se puede cal-
cular ef denominado factor eguivalente
toxico (TEq, o 2,3,7,8-TCDD equiva-
lente téxico). Para ello, basta multipli-
car la concentracion de cada compues-
to individual en la mezcla por su
correspondiente TEF, sumandose a con-
tinuacion los resultados para obtener el
TEq global. Pese a la sencillez de este
indicador, algunos investigadores cues-
tionan su utilizacién, ya que segln
ellos la aproximacion 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) ia
accién 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 paralelamente; 3} las ma-
nifestaciones organotrépicas de todos los
congéneres deben ser idénticas; 4) las
curvas dosis-respuestas para los diver-
sos indicadores toxicolégicos deben ser
paralelas; 5) para extrapolar entre espe-
cies, fa cinética de los congéneres debe
ser idéntica; 6) con respecto a la eva-
luacién del riesgo en humanos, las ma-
nifestaciones toxicas o biolégicas para
las concentraciones mas bajas deben
ser de especial interés, mientras que las
Dig, v los efectos inducidos en anima-
les de laboratorio, por tratarse de expo-
siciones altamente txicas, 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-
formacidn al respecto; por le que su
utilidad ha sido cuestionada (Kim-
brough, 1995; Poh! y Holler, 1995). Sin
embargo, tanto la comunidad cientffica
internacional como los organismos re-
guladores siguen haciendo uso de los
TEF y TEq (Dickson v Buzik, 1993; DO-
CE, 1994}, aunque éstos parametros no
permiten predecir las toxicidades agu-
das de las mezclas de dioxinas (Pohjan-
virta et al., 1995).

Fuentes y concentraciones
medioambienfales

Con la excepcidn de aquellas peque-
fiisimas cantidades de dioxinas que son
destinadas a ia investigacién y a la ela-
boracién de patrones analiticos, no se
conoce ningun otro tipo de potencial
aplicacion de estos compuestos; los
cuales se forman en cantidades traza
como subproductos de diversos proce-
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s0s industriales y tras la combustion in-
completa de mezclas que contienen
compuestos organicos y atomos de clo-
ro (Meharg y Oshorn, 1995). De hecho,
la acumulacién mediovambiental de dio-
xinas se halla estrechamente ligada a la
actividad industrial en el sentido mas
amplio del término {Jones et al,, 1993).

Ll inventario global de emisiones lie-
vado a cabo en los Gitimos ahos en pa-
ises de nuestro entorno mas inmediato
(Alemania, Reino Unido, Holanda,
Suecia, etc)) indica que la incineracion
de residuos (municipales, sanitarios, in-
dustriales, v peligrosos) v el procesa-
miento de metales, son hoy en dia las
mavores fuentes de emision 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 PCI3Ds
y PCDFs. Asf pues, aparte de la emisidn
atmostérica directa, la evaporacion de
estos productos desde aguas y suelos su-
pone una fuente adicional de contamina-
cién medioambiental (Pohl et al., 1995).
Las dioxinas pueden ser transportadas
largas distancias por la accién del viento,
con lo gue circunstancialmente pueden
darse niveles de “fondo” (background)
distintos de cero en dreas alejadas de las
fuentes originales de emisién. Por otra
parte, la eliminacién atmosférica de las
dioxinas puede tener lugar mediante la
Nuvia o la simple accién de la humedad,
depositéndose en suelos, aguas y superfi-
cies de vegetales; atribuyéndose a suelos
y sedimentos el papel de sumidero mas
significativo para estas sustancias (Clarke
et al., 1994; Vartiainen et al., 1995).

La deposicion, tanto de particulas co-



Taula 1. Principales fuentes de dioxinas

Fuentes industriales
Procesos industriales guimicos diversos
industria papelera
Procesos metalirgicos
Procesos de reactivacion de carbon granular
Limpieza en seco

Procesos de combustién

Fuentes estacionarias

Incineracién de residuos municipales
Incineracién de residuos peligroscs
incineracion de residuos sanitarios
Combustién de fangos de agua residuales
Reciclado de residuos metilicos

Fuentes difusas
Automoviles

Calefacciones domésticas
Incendios forestales, humo de cigarrillos

Fuentes accidentales

Incendios de PCBs

Incendios de PYC

Otras fuentes secundarias

mo de los propios vapores, en plantas y
vegetales, proporciona una entrada muy
importante en la cadena alimentaria te-
rrestre (Harrad v Jones, 1992; Rappe,
1992). A este respecto, la exposicién
humana a través de [a leche o carne de
res puede en algunos casos ser superior
en cientos e incluso miles de veces a la
procedente de la inhalacion directa de
dioxinas (Lorber et al., 1994), por lo que
la dieta se convierte en una cuestion
esencial a efectos de la evaluacién del
riesgo de la exposicion a estos com-
puestos (Startin, 1994; Fries, 1995). Da-
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do que PCDDs y PCDFs son sustancias
lipofilicas, pueden ser acumuladas en
tejido adiposo, leche, y en mucha me-
nor medida en higade, sangre, masculo
y rifiones. Aquellos congéneres gue res-
ponden al modelo de sustitucién clora-
da 2,3,7,8-son metaboiizados lentamen-
te, por lo que persisten en el organismo
durante considerables periodos de tiem-
po (Schecter, 1994; Sonawane, 1995).
Por otra parte, la biodegradacién de
las dioxinas es considerada negligible,
como también lo es la degradacion
guimica via hidrélisis y la oxidacion en



suelos v en medio acuoso. Concreta-
mente, ia vida media de la TCCD pue-
de ser superior a una década en suelos
y probablemente aun 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 recontaminacion de otros
medios.

Las dioxinas parecen ser relativamen-
te ubicuas en suelos aunque a muy ba-
jos niveles. Asf, diversos estudios han
cifrado como valores medios concen-
traciones entre 2000 v 4000 ppt (ng/kg),
aungue el rango seria extracrdinaria-
mente variable (0-16000 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-
sidn. Por dltimo, en aire las concentra-
ciones son habitualmente también muy
bajas (Zook y Rappe, 1994).

Toxicidad

La experimentacién animal parece
indicar que los efectos téxicos de las
dioxinas son independientes de la via
de exposicion {oral, parenteral, cuta-
nea) y del tipo de exposicidn {aguda o
prolongada). No obstante, el grado de
toxicidad depende del contenido glo-
bal en el erganismo. En consecuencia,
dado que en el hombre la vida media
de la TCDD es de unos 5-10 aftos, una
dosis 0 exposicion Unica a TCDD, su-
pondra por su acumulacion una fuente
de exposicion durante un large periodo
de tiempo.

Los signos y sintomas agudos y suba-
gudos mds representativos en humanos
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son: a) cutdneos (cloracné, hiperquera-
tosis, hiperpigmentacién); b} sistémicos
(anorexia y pérdida de peso, ligera fi-
brosis hepdtica, incremento de los valo-
res de las transaminasas en suero, pro-
blemas digestivos, dolores musculares
y en articulaciones, pieionefritis, cistitis,
hemorrdgica, porfiria, etc.); ¢} neurolé-
gicos y psiquicos (disfuncion sexual,
problemas visuales, pérdida de memo-
ria, neuritis, pérdida de audicidn, olfato
y sensacion tactil, depresién, irritabili-
dad, transtornos de! suefo, etc.), y d}
inespecificos (irritacion ocular, conjun-
tivitis). Entre este conjunto de reaccio-
nes adversas destaca el cloracné; el
cual, tal y como ha sido comentado al
principio, es para algunos el unico
efecto adverso claramente atribuible a
la accién directa de las dioxinas. No
obstante, la exposicion ocupacional a
TCDD ha permitido también identificar
claramente transtornos en el suefic,
problemas de personalidad, disminu-
cién de la libido, dificultades de con-
centracion, y depresion (Klawans, 1987;
Barbieri et al,, 1988; Skene et al., 1989;
Dickson y Buzik, 1993). Sin embargo,
los efectos toxicos mas notables son los
siguientes:

1) Anorexia y reduccidn 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 timica, caracterizada por la
reduccién de linfocitos en la corteza
del timo; lo cual, en animales en fase
de desarrollo se asocia con inmunosu-
presion (De Heer et al., 1995). En un
reciente estudio, se ha podido observar
en ratones expuestos a una dosis tnica



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

3) Hepatotoxicidad, gue ha sido ob-
servada en varias especies. Las activi-
dades de fa SGOT vy la SGPT aparecen
incrementadas, hecho también descrito
en humanos expuestos a niveies eleva-
dos de dioxinas, inmediatamente des-
pués de la exposicion.

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 ¢ inmunocactivadoras. Los re-
sultados de un reciente estudio sugie-
ren que la exposicién a niveles de
“fondo” (background) afecta al sistema
inmunolégico fetal y neonatal {Weis-
glas-Kuperus et al., 1995).

5) Toxicidad reproductiva. La TCDD
reduce en diversas especies animales la
fertilidad, el tamanio de las camadas, v
los pesos uterings; v en algunas altera
también la funcidn ovérica e inhibe la
accion de los estrogenos. Por su parte,
estudios epidemioldgicos sugieren que
el hombre es mas sensible que los roe-
dores a los efectos antiandrogénicos de
las dioxinas. Asi, se ha observado, en
varones expuestos a esas sustancias,
una correlacidn entre los niveles de ex-
posicion vy el descenso experimentado
en los niveles de testosterona vy el incre-
mento de la FSH v la LH {Gray y Ostby,
1995; Li et al., 1995; White et al., 1995).

6) Toxicidad embriofetal y durante el
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desarrollo, la cual estd bien establecida
en animales (Abbott et al., 1994; Huus-
kunen et al., 1994), siendo los ratones
la especie mas sensible a la accién te-
ratogénica de las dioxinas, que sin em-
bargo no parecen producir toxicidad
materna y/o fetal en esa especie. La ca-
racterizacion en humanos resulta dificii
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 cancerigeno en rata, ra-
tén y hamster, como se ha demostrado
en numerosos estudios. Hasta hoy, los
intentos de estimar el riesgo cancerige-
no de la TCDD en humanos no han
permitido obtener resultados conclu-
yventes, Con todo, la IARC (International
Agency for Research in Cancer) ha cla-
sificado a la TCDD como un posible
agente cancerigeno para el hombre,
basdndose en la “suficiente evidencia
de la carcinogenicidad en animaies”.
Asimismo, recientes estudios epidemio-
logicos apuntan en la misma direccién
(Fingerhurt et al., 1991; Johnson, 1993;
De Viwp et al.,, 1995; Kogevinas et ai.,
1995).

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

;QUE NECESITAMOS SABER?

Actualmente, sigue abierto el debate



sobre si pequenas cantidades de TCCD
u otros PCOD/PCOF's suponen algun
riesgo toxicolégico significativo en hu-
mangs. Sin embargo, e independiente-
mente de ese debate, de acuerdo con
los resultados de la experimentacion
animal parece totalmente prudente limi-
tar al méximo el riesgo de exposicién,

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

- Basandose en los datos cientificos
existentes, habria que calificar a las
dioxinas y compuestos relacionados
como potentes toxicos en animales,
con capacidad para producir un amplic
espectro de efectos adversos. Algunos
de estos podrian aparecer en humanos
a niveles de exposicidn 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 afics
20, con incrementos continuos hasta la
década de los 70, cuando se produce
de nuevo un descenso, tendencia pro-
hablemente relacionada con la produc-
cién de cloroferol.

En cualquier caso, las fuentes princi-
pales de emision medivambiental de
dioxinas las ¢onstituirdn los cuatro gru-
pos siguientes: procesos industriales, fa-
bricacion y procesamiento de determi-
nados productos quimicos, procesos de
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combustién e incineracion, y las fuen-
tes de reserva (suelos y sedimentos).

- Se acepta la hipdtesis de que el
mecanismo primario por el cual las
dioxinas pasan a la cadena alimentaria
terrestre es via deposicion atmosférica,
la cual se produce directamente sobre
la superficie de las plantas vegetales o
sobre el suelo. La via principal de expo-
sicion humana se produce a través de la
ingesta de alimentos, aunque estos ge-
neralmente presentan un contenido re-
lativamente bajo en dioxinas. Diversos
estudios han llegado a la conclusion
que més del 90% de la exposicion dia-
ria a PCDD/PCDFs se produce por me-
dio de la alimentacion; siendo la leche
vy los productos lacteos, las carnes y los
pescados aquellos productos que apor-
tarian las cantidades mas importantes.

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

— Existen notables evidencias, basa-
das en la informacién disponible, gue
sostienen la hipétesis de que es proba-
ble que el hombre responda a la expo-
sicién a dioxinas con una amplia gama
de efectos téxicos, siempre gue la ex-
posicién 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 poblacién estarian



comprendidos entre 40 y 60 pg TEg/g
lipido (40-60 ppt), incluyendo PCDDs,
PCDFs. y PCBs. No obstante, el 10%
de la poblacién puede tener niveles
medios hasta tres veces mds elevados.

- Se ha considerado que el margen
existente entre los niveles de “fondo”, v
aquellos para los que se detectan efec-
tos adversos en humanos, es en térmi-
nos de TEqg, notablemente méas peque-
fio que el que habia sido estimado con
anterioridad.

— Se considera probable que las dioxi-
nas pueden ser potenciales agentes can-
cerigenos en humanos. Las conclusiones
de la EPA pese al indudable prestigio
de esa Agencia, no son aceptadas con
unanimidad. Asf, el Fnviron 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).

El panel de expertos (AF&PA) consi-
dera que el uso del concepto “conteni-
do total” de dioxinas en el organismo,
utilizado coma una medida de la expo-
sicién por la EPA, puede resultar errd-
nec o al menos engahoso. El panel
considera que la administracién aguda
producird unocs picos de concentracion
mas elevados en suero y érganos blan-
cos gue la administracion de la misma
dosis total repartida en pequefias canti-
dades diarias, debido a que el tejido
adiposo, lugar principal de acumula-
cién de las dioxinas, equilibra lenta-
mente ¢l contenido de éstas en el orga-
nismo.

Por otra parte, el panel considera
también que al usar los TEF no se ha
previsto la accidn antagonista que se da
entre algunos PCBs, v que por tanto los
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valores de los TEqg en los que estos par-
ticipen serdn erréneos, al estimar sola-
mente efectos aditivos. E!-panel destaca
asimismo las posibles contradicciones
existentes entre los resultados de expe-
rimentacidon animal y algunos estudios
epidemioldgicos 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-
blacion general estd sometida a riesgos
reproductives, embriofetales, inmuno-
I6gicos, o endocrinos a los niveles de
dioxinas propios {0 cercanos) detecta-
dos en el organismo.

CONCLUSIONES

A raiz de lo comentado, y como con-
clusion general, parece claro que se ne-
cesita disponer de informacion adicio-
nal que permita establecer claramente
si los niveles de dioxinas gue se detec-
tan en nuestro organismo, o bien con-
centraciones praximas a esos niveles,
pueden suponer ya de por si un deter-
minado riesgo frente a los potenciales
efectos adversos de estos compuestos.
Mientras no se disponga de esta infor-
macion, la controversia, muchas veces
interesada, continuara. En cualquier ca-
50, ¥ come simple medida preventiva,
resulta evidente la necesidad de mini-
mizar la exposicion humana a dioxinas
y compuestos relacicnados, teniendo
en cuenta que buena parte de los efec-
tos téxicos mds notorios de estos pro-
ductos, tales como los cancerigenos,
reproductivos v teratogénicos, asi como
los inmunoldgicos, que son ya bien co-
nocidos en animales de laboratorio, se
deben fundamentalmente a exposicién
prolongada o crénica.
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