
INTRODUCCIÓN

Las dioxinas son compuestos que no han sido sinteti-
zadas por el hombre, no se encuentran en la naturale-
za, no se fabrican a propósito, ni tampoco poseen una
aplicación práctica. Sin embargo, forman parte del te-
mible grupo de las toxinas, que afectan tanto al medio
ambiente como a los seres vivos. Son los compuestos
de mayor toxicidad que se conocen, en especial debido
a su acción cancerígena y a su capacidad de dañar la
información genética de las células. Han sido conside-
radas como las sustancias más mortíferas y peligrosas
para el hombre. Las dioxinas son muy estables, por lo
que permanecen en el aire, el agua y el suelo de forma
persistente, tolerando todos los procesos de degrada-
ción físicos y químicos. Las dioxinas (PCDD/Fs) son
representantes típicos de los contaminantes orgánicos
persistentes (COP). Se designa con el término genérico
dioxinas al grupo de las dibenzo-p-dioxinas policlora-
das (PCDD) y de los dibenzofuranos policlorados
(PCDF).

Las dioxinas son subproductos de procesos industria-
les, pero también pueden producirse en procesos natu-
rales como las erupciones volcánicas y los incendios
forestales. Son subproductos no deseados de procesos
tales como la fundición, el blanqueo de la pasta de
papel con cloro o la fabricación de algunos plaguici-
das. En la liberación de dioxinas al medio ambiente,
los grandes emisores suelen ser los incineradores de
basuras (residuos sólidos y hospitalarios), debido a su
combustión incompleta.

RELACCIÓN CRONOLÓGICA DE CASOS DE INTOXI-
CACIÓN POR DIOXINAS (Fuente: OMS. Nota descrip-
tiva N° 225. Noviembre de 2007)

• 1976 Italia. En un grave accidente registrado en una
fábrica de productos químicos en Seveso se li-
beraron grandes cantidades de dioxinas. La
nube de productos peligrosos, entre los que se
encontraba la TCDD, acabó contaminando una
zona de 15 km2 con 37.000 habitantes. Se ha de-
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RESUMEN
Con el término genérico dioxinas se designa al grupo de las diben-
zo-p-dioxinas policloradas (PCDD) y de los dibenzofuranos policlora-
dos (PCDF), representantes típicos de los compuestos orgánicos per-
sistentes (COPs). Se obtienen como productos secundarios no desea-
dos de diversos procesos industriales en los que se emplea cloro en
alguna de sus etapas.

Las dioxinas han centrado en la última década una parte importan-
te de la investigación médica en salud ambiental debido a su notable
toxicidad, ya que son las sustancias químicas peligrosas más potentes
creadas por el hombre, afectando al sistema nervioso e inmunitario,
estando implicadas en la aparición de distintos tipos de cáncer y pro-
vocando la aparición de alteraciones hormonales, clasificándose ac-
tualmente como disruptores endocrinos. Por otra parte, su persisten-
cia en el medio ambiente, resistencia a la degradación, bioacumula-
ción y capacidad de transporte atmosférico entre las diversas fases
medioambientales hace que sean considerados actualmente como
compuestos peligrosos para el ser humano.
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ABSTRACT
With the generic term of dioxin is named the groups of the polychlori-
nated dibenzo-p-dioxins (PCDD) and the polychlorinated dibenzofu-
ran (PCDF), typical representans of the persistent organic com-
pounds (POPs). They are obtained as not desired secondary products
from several industrial process in which chlorine is used in some of its
phases.

The dioxins have centrated in the last decade an important part if
the medical investigations in environmental health do to its notable
toxicity, since they are one of the more powerful toxic chemical subs-
tances created by mankind, characterized for affecting the nervous
and inmunitary system, being implicated into appearance of differen-
ce types of cancer and causing the appearance of several endocrine
disorders, because of what they have been nowadays classified as en-
docrine disruptors. On degradation, bioaccumulation and on a large
scale atmospheric transport capacity between the several environ-
mental phases, make them to be considerate nowadays as dangerous
compounds for human beings.
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tectado un ligero incremento de determinados
cánceres y efectos en la reproducción1,2.

• 1997 EE UU. Se detectaron pollos, huevos y bagres
contaminados con dioxinas debido a la utiliza-
ción de una arcilla (bentonita) contaminada en
la fabricación de piensos. 

• 1998 Alemania. Se detectaron altas concentraciones
de dioxinas en leche, cuyo origen se encontra-
ba en la pulpa de cítricos importada del Brasil
y utilizada como pienso. 

• 1999 Bélgica. Se detectaron altas concentraciones
de dioxinas en aves de corral y huevos. Poste-
riormente se detectaron en otros países ali-
mentos de origen animal (aves de corral, hue-
vos, cerdo) contaminados con dioxinas, cuyo
origen se encontraba en piensos contaminados
por aceite industrial de desecho con PCB que
había sido eliminado de forma ilegal.

• 2004 Países Bajos. Se detectó leche con concentra-
ciones elevadas de dioxinas, cuyo origen esta-
ba en una arcilla utilizada en la producción de
piensos. 

• 2004 También ha habido casos de intoxicación hu-
mana intencionada. El más conocido, es el del
presidente de Ucrania, Viktor Yushchenko,
cuyo rostro quedó desfigurado por el acné cló-
rico.

• 2006 Países Bajos. Se detectaron piensos con con-
centraciones elevadas de dioxinas, cuyo ori-
gen estaba en la grasa contaminada utilizada
en la producción de dichos piensos.

• 2007 La Comisión Europea envió a los Estados
miembros una advertencia sanitaria relaciona-
da con la presencia de altas concentraciones
de dioxinas en un aditivo alimentario –la goma
guar– utilizado en pequeñas cantidades como
espesante en las carnes, productos lácteos,
postres y platos precocinados. La fuente era
una goma guar procedente de la India que esta-
ba contaminada con pentaclorofenol, un pla-
guicida que ya no se utiliza. 

• 2008 Irlanda. A principios de diciembre, las autori-
dades irlandesas informaron de la presencia de
dioxinas en carne de cerdo y ordenaron la reti-
rada de todas las partidas de productos porci-
nos producidos en el país después del 1 de sep-
tiembre de tiendas, restaurantes y fábricas.

También se han producido exposiciones ocupaciona-
les en trabajadores de distintas fábricas de herbicidas
alcanzando concentraciones elevadas en sangre3.

Debido a todos los problemas que presenta la toxici-
dad de dioxinas y furanos, es necesario conocer ade-
cuadamente sus vías de distribución en el medio am-
biente4 y los mecanismos por los cuales puede verse al-
terada la salud de la población, así como conocer su
estructura química, propiedades fisicoquímicas y toxi-
cologías, y mecanismo de acción.

ESTRUCTURA QUÍMICA

Las dibenzo-p-dioxinas (PCDDs) policloradas y diben-
zofuranos (PCDFs) son dos grupos de compuestos
aromáticos que tienen una estructura plana y tricíclica.
Las PCDDs tienen dos anillos de benceno unidos a tra-
vés de dos átomos de oxígeno. En los PCDFs los dos
anillos de benceno están unidos a través de un único
átomo de oxígeno (Figura 1). 

En los PCDDs y PCDFs la sustitución de un determina-
do número de átomos de hidrógeno, en posiciones del
1 al 4 y del 6 al 9, por átomos de cloro conduce a 210
compuestos individuales diferentes o congéneres, 75
de los cuales son PCDDs y 135 PCDFs, de los cuales
solo son peligrosos 7, en el caso de las dioxinas, y 10,
en el caso de los furanos5 (Tabla 1).

El número y la posición de los sustituyentes de cloro de-
terminan el carácter tóxico de cada congénere. Respec-
to al número de átomos de cloro, los congéneres que tie-
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Átomos de cloro Isómeros CDD Isómeros CDF

1 2 4
2 10 16
3 14 28
4 22 38
5 14 28
6 10 16
7 2 4
8 1 1
9 – –

10 – –

Total 75 135

Total tóxicos 7 10

TABLA 1. Relación de sustituyentes de cloro en las
moléculas de PCDDs/Fs

FIGURA 1. Estructuras químicas de PCDDs y PCDFs.
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nen de uno a tres átomos de cloro no presentan apenas
significación toxicológica frente a los homólogos con
un número mayor de átomos de cloro. Por otra parte, en
cuanto a las posiciones sustituidas, los homólogos más
tóxicos son los que tienen los átomos de cloro al menos
en las posiciones 2, 3, 7 y 8, particularmente la 2,3,7,8-te-
traclorodibenzo-p-dioxina (2,3,7,8-TCDD)6,7.

PROPIEDADES FISICOQUÍMICAS

Los PCDD/Fs son compuestos muy estables química-
mente y muy liposolubles, presentando una presión de
vapor muy baja, motivos por los cuales tienen un alto
riesgo de bioacumulación8,9.

Las propiedades fisicoquímicas de las dibenzodioxinas
y dibenzofuranos más relevantes para explicar su com-
portamiento en el medio ambiente se resumen en la
tabla 2.

El coeficiente de partición octanol-agua (Kow) es un ín-
dice del carácter lipófilo de las sustancias. Para las mo-
léculas de PCDD/Fs, el Kow es de los más elevados
entre todos los contaminantes orgánicos. Esta caracte-
rística explica que las dioxinas, una vez han sido emiti-
das al medio, se depositen y se adsorban con facilidad
en las superficies de partículas de polvo del aire, partí-
culas del suelo, sedimentos, lodos, aceites, así como en
el tejido adiposo humano y de animales. Se dice enton-
ces que estos medios actúan como fuentes secundarias
o reservorios de estas substancias. El log Kow se incre-
menta con el grado de cloración de la molécula y está
entre los valores de 6,8 (2,3,7,8-TCDD) y 8,2 (PCDD)10.

Estos compuestos apenas son solubles en agua. Entre
isómeros, la solubilidad decrece al aumentar el núme-
ro de átomos de cloro, y va desde menos de 1 pg/L para
el PCDD hasta aproximadamente 300 ng/L para la
2,3,7,8-TCDD11. Son muy estables frente al calor, la des-
composición térmica de la 2,3,7,8-TCDD, solamente
sucede a temperaturas superiores a 750 ºC. La volatili-
dad decrece con el número de átomos de cloro.

La gran estabilidad química de las PCDD/Fs frente a
otros compuestos explica que experimenten transpor-
te en el aire hasta largas distancias sin modificar su es-
tructura química. Las reacciones con radicales hidroxi-
lo en el aire y la degradación fotolítica son más rele-
vantes en las especies con menos átomos de cloro, lo
que las hace ser más susceptibles a la degradación at-
mosférica que los compuestos con un mayor número
de átomos de cloro12.

MECANISMO DE ACCIÓN TÓXICA

Se ha demostrado que el TCDD desarrolla sus efectos
biológicos a través de un receptor celular denominado

AhR (receptor hicrocarburo aromático o aromatic hi-
drocarbons receptor). 

En su mecanismo de acción13,14,15,16 estarían implicados
una serie de pasos:
• En primer lugar, se une el TCDD al receptor Ah en el
citosol de la célula, siendo el complejo activado
transportado al interior del núcleo celular.

• El receptor Ah es un factor de transcripción que fun-
ciona asociado con una proteína denominada Arnt
(transferasa nuclear del receptor hidrocarburo aro-
mático o Ah-receptor nuclear translocator protein),
por lo tanto, dicha proteína activará el complejo
TCDD-Ah formando el complejo TCDD-Ah-Arnt. El
AhR activado también puede modular la señalización
del receptor de estrógeno y la estabilidad, lo que con-
firma los efectos conocidos perturbadores del siste-
ma endocrino de las dioxinas en un nivel molecular17. 

• Una vez formado el complejo, se une al DNA y provo-
ca un aumento en la transcripción de un conjunto de
genes con elementos sensibles en sus regiones pro-
motoras. Entre los genes afectados se encuentran al-
gunos de los que codifican la síntesis de enzimas que
participan en el metabolismo de xenobióticos tales
como las isoformas 1A1 1A2 y 1B1 del citocromo
P450, la glutation-S-transferasa, la aldehido deshi-
drogenasa y la glucuroniltransferasa (Figura 2).

FACTORES DE EQUIVALENCIA TÓXICA

Dado que la toxicidad de las dioxinas y compuestos
análogos estructuralmente se explica a través de una
primera etapa en el mecanismo que es la misma para
todos ellos, la similitud de los aspectos toxicológicos
del conjunto de los productos indicados ha permitido
establecer un parámetro para poder definir la toxici-
dad relativa de cada uno de ellos, basándose en estu-
dios realizados in vivo e in vitro18. Se trata del factor
de equivalencia tóxica o TEF que utiliza al TCDD como
referencia asignándole un valor de 119.

Esta conversión esta basada en asumir que todos los
congéneres muestran similares efectos cualitativos
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FIGURA 2. Mecanismo de acción de dioxinas.
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pero con intensidades diferentes. La distinta actividad
se expresa con los TEF, que se aplican solo a aquellas
respuestas mediadas por el receptor arilo hidrocarbu-
ro (Ah). El criterio usado por la Organización Mundial
de la Salud (WHO-OMS) para incluir un compuesto
dentro del grupo de las dioxinas y atribuirle un TEF se
basa en los siguientes puntos: 
• Mostrar una estructura química similar a los PCDD o
a los PCDF.

• Unirse al receptor Ah.
• Dar respuestas tóxicas y bioquímicas mediadas a tra-
vés del receptor Ah.

• Ser persistente y acumularse en la cadena alimenta-
ria20.

Para determinar los TEF en mamíferos, en 1997
WHO-ECEH/IPCS (European Centre for Environment
and Health of the World Health Organization / Inter-
national Programme on Chemical Safety) realizaron
una serie de clasificaciones en las cuales los resulta-
dos de los estudios sobre toxicidad en los animales,
especialmente aquellos que implicaban toxicidad sub-
cronica, se les otorgó un peso significativamente
mayor que los resultados de los estudios bioquímicos
realizados in vitro. 

La mayor parte de los valores de TEF para los diferen-
tes compuestos han sido establecidos, sin embargo, la
compleja naturaleza de las mezclas existentes en el
medio ambiente, complica notablemente la evaluación
de los riesgos ambientales y sanitarios.

Por este motivo, se ha desarrollado otro parámetro que
facilita la determinación de los riesgos y el control re-
gulatorio sobre la exposición a estas mezclas. Este pa-
rámetro es conocido como concentración equivalente
tóxica o TEQ, (I-TEQ) que combina los correspondien-
tes valores TEF para cada uno de los congéneres indi-
viduales presentes en la mezcla con su concentración
en la misma21.

Para calcular el valor TEQ de una sustancia, se multi-
plican los valores TEF de cada congenere por su con-
centración química según la siguiente ecuación:

TEQ = �Σ (PCDDi × TEFi) + (PCDFi × TEFi)

Los valores TEF internacionalmente más usados para
las dioxinas son los propuestos en 1988 por un grupo
de trabajo NATO/CCMS y los revisados en 1997 y pro-
puestos por un grupo de expertos de la WHO. En con-

secuencia, encontraremos los equivalentes tóxicos
(TEQ) expresados como:
• I-TEQ (NATO/CCMS)
• WHO-TEQ

Dependiendo del tipo de modelo usado, la conversión
del mismo dato en valores TEQ puede ser diferente de-
bido a la discrepancia de los TEF de ciertos congéne-
res, demostrándose que en alimentos y muestras bioló-
gicas, los valores basados en los WHO-TEF son aproxi-
madamente 10-20% mayores que los obtenidos usando
I-TEF (NATO/CCMS)22 (Tabla 3).

FORMACIÓN Y FUENTES DE EXPOSICIÓN

Según EPA los niveles de exposición recomendados en
los diferentes medios son:
• La EPA ha establecido un límite de 0.00003 microgra-
mos de 2,3,7,8-DDTC por litro de agua potable
(0.00003 µg/L). 

• La EPA requiere que se le notifique de descargas, de-
rrames o de liberaciones accidentales al medio am-
biente de 1 libra o más de 2,3,7,8-DDTC. 

• La Administración de Alimentos y Drogas (FDA) re-
comienda no comer pescados y mariscos con niveles
de 2,3,7,8-DDTC mayores que 50 partes por trillón
(50 ppt).

Las dioxinas se forman como subproductos no desea-
dos durante una serie de procesos de fabricación de
productos químicos y en algunos procesos de combus-
tión23. El ser humano se encuentra expuesto a las dio-
xinas a través de diferentes vías:
• Exposición ocupacional y accidental.
• Exposición medioambiental.

EXPOSICIÓN OCUPACIONAL Y ACCIDENTAL

La actividad laboral en la cual se produce de mane-
ra espontánea la formación y liberación de dioxinas
tales como en los procesos de incineración, produc-
ción de biocidas y otros compuestos químicos en
los que interviene la industria del cloro, ha dado
lugar a un aumento de la exposición de estas sus-
tancias en los trabajadores24,25. Mientras que la ex-
posición accidental o laboral esta limitada general-
mente a grupos más o menos pequeños de la pobla-
ción, la exposición medioambiental, debido a las
diferentes fuentes de emisión afecta a la mayoría de
las personas26.
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pdf (°C) pde (°C) Pv (Pa) S (µg/L) log Kow

PCDD (mono-octa) 89-322 284-510 1,1E-10 - 1,7E-2 7,4E-7-417 4,3-8,2
PCDF (mono-octa) 184-258 375-537 5E-10 - 3,9E-4 1,16E-3 - 14,5 5,4-8,0
2,3,7,8-TCDD 305 – 9,8E-8 - 4,5E-6 7,9E-3 - 0,317 6,8 

TABLA 2. Propiedades fisicoquímicas de las dibenzodioxinas y dibenzofuranos
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EXPOSICIÓN MEDIOAMBIENTAL

Las dioxinas entran en contacto con el medio am-
biente a través de alguna de sus fuentes, primarias o
secundarias, entrando en la atmósfera en forma de
vapores, aerosoles o partículas sólidas, recorriendo
de esta forma grandes distancias. Apenas se fotode-
gradan en la atmósfera y su degradación está en re-
lación inversa con el número de cloros de su molé-
cula27. 

Son insolubles en el agua y pueden quedar fijados en
los sedimentos durante años. En el agua se acumulan
en la cadena trófica en peces y mamíferos marinos
hasta 200.000 veces dependiendo del producto, pro-
duciendo un fenómeno llamado biomagnificación. La
biodegradación por bacterias aerobias es insignifi-
cante.

En el suelo se adsorben fuertemente, pudiendo
pasar a la atmósfera por volatilización de las partí-
culas sólidas. A través de los herbicidas sobre todo
los clorofenoxi, entra en contacto con las plantas y
el suelo y son ingeridos de forma directa por los her-
bívoros entrando de esta forma en la cadena alimen-
taria. No pueden pasar como lixiviados a las capas
inferiores y se acumulan en la cadena trófica terres-
tre, pudiéndose repetir el ciclo aire-agua-suelo du-
rante décadas. 

La exposición medioambiental en el ser humano tiene
lugar por diferentes vías26:
1. A través del consumo de alimentos.
2. A través de fuentes de origen industrial.
3. A través de contaminantes del suelo.

Niveles de exposición alimentaria

La mayor exposición para el ser humano proviene de los
alimentos tanto de origen vegetal como animal, especial-
mente carne, huevos, pescado y productos lácteos28. La
leche y los productos lácteos representas 1/3 del total de
los PCDD/Fs ingeridos en los alimentos. La grasa de la
carne, aves y peces contribuye en gran medida a la pre-
sencia de PCDD en la dieta que representa 1/3 del total
ingerido. El tercio final proviene de varios tipos de acei-
tes y grasas añadidos a los alimentos precocinados29,30. 

La Unión Europea, en el año 2000 ha considerado que
para asegurar la salud de los consumidores, la ingesta
diaria admisible tiene que estar en torno a 1 pg/kg/dia.
Hoy en día la EPA (Environmental Protection Agency)
recomienda unas dosis muy por debajo, del orden de 6
fentogramos/kg/día, ya que estima que las dosis reco-
mendadas por la OMS pueden no proteger debidamen-
te a la salud pública31. 

Niveles de exposición de origen industrial

1. Fuentes térmicas

En el ámbito industrial son producidos como elemen-
tos de desecho a partir de diversos procesos químicos
y de combustión.

La incineración de residuos municipales fue, con ante-
rioridad a los años noventa, una de las principales
fuentes de emisión de dioxinas, pero dada la exigencia
legal de limitar su emisión y la adopción de medidas
tecnológicas, hoy en día su emisión se ha reducido
fuertemente (Tabla 4).
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1988 NATO TEF 1998 WHO TEF 2005 WHO TEF

PCDD
2378-TCDD 1,0 1,0 1,0
12378-PeCDD 0,5 1,0 1,0
123478-HxCDD 0,1 0,1 0,1
123678-HxCDD 0,1 0,1 0,1
123789-HxCDD 0,1 0,1 0,1
1234678-HpCDD 0,01 0,01 0,01
OCDD 0,001 0,0001 0,003

PCDF
2378-TCDF 0,1 0,1 0,1
12378-PeCDF 0,05 0,05 0,03
23478-PeCDF 0,5 0,5 0,3
123478-HxCDF 0,1 0,1 0,1
123678-HxCDF 0,1 0,1 0,1
123789-HxCDF 0,1 0,1 0,1
234678-HxCDF 0,1 0,1 0,1
1234678-HpCDF 0,01 0,01 0,01
1234789-HpCDF 0,01 0,01 0,01
OCDF 0,001 0,0001 0,0003

TABLA 3. Comparación de los factores equivalentes tóxicos (TEFs) más comunes para PCDDs, PCDFs y PCBs
usados antes de 1998, y los recomendados más recientemente
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Las emisiones de dioxinas en los incineradores españo-
les han disminuido en un factor de 17 entre el año 1997 y
1999. Como resultado de investigaciones recientes se
concluye que la formación de dioxinas está relacionada
con las regiones de bajas temperaturas en el incinerador,
y es una función compleja de la composición del dese-
cho, la tecnología de combustión y de las condiciones
durante la limpieza y enfriamiento de los gases de salida.
Si los gases y las partículas tienen un tiempo de residen-
cia prolongado en los productos, expuestos a temperatu-
ras entre 200 y 500 °C, es muy probable la formación de
una importante cantidad de dioxinas. La formación ocu-
rre en la superficie de las partículas de cenizas en sus-
pensión, tanto a partir de precursores (por ejemplo clo-
rofenoles) como según la síntesis de Novo32 que involu-
cra carbón no quemado, cloro, oxígeno y CuCl2 como
catalizador. La instalación de las modernas tecnologías
de limpieza para cumplir con el nivel máximo de emisión
de PCDD / Fs, establecido por la Directiva Europea de
0,1 ng EQT-I/Nm3 ha minimizado considerablemente el
impacto medioambiental de los incineradores33,34.

En procesos metalúrgicos como la producción de
acero a alta temperatura, recuperación de metales en
altos hornos, combustión de carbón, madera, produc-
tos petrolíferos y neumáticos usados. La quema de en-
vases de PVC, plásticos y de recipientes contaminados
con productos químicos, son una fuente potencial tam-
bién de formación de dioxinas35.

2. Fuentes industriales de tipo químico

Producción de papel
Los procedimientos de blanqueado de papel mediante
el empleo de cloro pueden conducir a la formación de
dioxinas a partir de los derivados polifenólicos presen-
tes de forma natural en la pulpa de la madera empleada
en la producción de pasta de papel.

El blanqueo del papel y los textiles puede ser realizado
sin el empleo de cloro. Hacen falta de 30 a 80 kg de
cloro para fabricar una tonelada de pasta kraft. Un 10%
del cloro empleado en el blanqueo termina reaccionan-

do con las moléculas orgánicas de la madera, forman-
do organoclorados, para pasar a los vertidos de la fá-
brica. Las fábricas españolas emiten de 3 a 8 kg de
AOX (Halógenos Orgánicos Absorbibles) por cada to-
nelada blanqueada. Los AOX miden la cantidad de los
organoclorados presentes en los vertidos finales, pero
no su peligrosidad; en el proceso de blanqueo se llegan
a formar hasta 1.000 compuestos organoclorados, aun-
que solo han podido ser identificados unos 30036.

Industria química
Los procesos industriales que generan dioxinas y fura-
nos son:
1. Procesos de fabricación de clorofenoles y sus derivados.
2. Fabricación de clorobencenos y sus derivados.
3. Síntesis de compuestos clorados alifáticos.
4. Procesos que incluyen compuestos intermedios clo-
rados.

5. Procesos inorgánicos cloroquímicos.
6. Procesos que emplean catalizadores y disolventes
clorados.

El 96% de todos los plaguicidas orgánicos químicos
contienen cloro o se han fabricado utilizando com-
puestos intermedios clorados. En consecuencia se es-
peraría que las dioxinas se formasen como subproduc-
tos del proceso de fabricación de prácticamente todos
los plaguicidas sintéticos, incluyendo clorofenoles, lin-
dano, etc. Las dioxinas y furanos se pueden producir
en la síntesis de los herbicidas clorofenoxi. Los herbi-
cidas clorofenoxi han recibido gran atención porque si
la temperatura no es rígidamente controlada en los
procesos de producción se forma como subproducto
la 2, 3, 7, 8-tetraclorodibenzo-p-dioxina o TCDD, ha-
biéndose detectado cantidades de hasta 30 ppm de dio-
xinas como contaminantes del 2, 3, 5-T. 

Niveles de exposición terrestre

3. Contaminantes del suelo

Las características de alta lipofilidad, baja solubilidad,
baja volatilidad y elevada capacidad de ser adsorbidos
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Incineradora t/any 106 m3/any m3/t RM Emissió Emissió Factor emissió

ng/m3 mg/any mg/t

Mallorca 273.902 1.280 4.673 0,003-0,007 3,84-8,96 0,014-0,032
Madrid 217.772 1.300 5.971 0,05-0,1 65-130 0,29-0,6
Tarragona 121.294 652,5 5.379 0,002-0,004 1,3-2,6 0,01-0,02
Girona 31.000 200 6.452 0,03-0,7 6-140 0,1-4,5
Mataró 137.378 720 5.241 1,08 777 5,65
Montcada 50.053 280 5.594 0,1 28 0,56
San Adrià 273.311 1.040 3.805 0,1 104 0,38
Melilla 35.339 200 5.659 0,1 20 0,56

Fuente: CIEMAT, CSIC

TABLA 4. Emisión de dioxinas en los incinedarores de residuos municipales en poblaciones españolas durante el
año 1999



Rev. salud ambient. 2011;11(1-2): 52-63

DIOXINAS Y MEDIO AMBIENTE

sobre partículas y superficies, han contribuido a que,
durante un periodo de varias décadas, las PCDD/Fs se
hayan ido acumulando en los suelos. La mayor parte
proceden de la atmósfera a través de los fenómenos de
deposición seca y húmeda. La concentración en los
suelos es una variable importante para la estimación
de la asimilación de estos contaminantes en las plantas
y los tejidos animales. La lixiviación, la volatilización y
el arrastre por agua son procesos físicos de pérdida de
PCDD/Fs desde el suelo37,38. 

Diversos estudios acerca de la contaminación de vege-
tales por PCDD/Fs han concluido que existen tres flu-
jos básicos de entrada:
1. Deposición seca y húmeda sobre tejidos de plantas.
2. Transferencia aire-planta de la fase gaseosa.
3. Asimilación por la raíz.

El valor de la deposición seca depende de las concen-
traciones totales de PCDD/Fs en el aire y el valor de la
deposición húmeda depende básicamente de las canti-
dades de precipitación anual. Asimismo, la transferen-
cia aire-planta es función de las concentraciones tota-
les de PCDD/Fs en el aire y de los factores de transfe-
rencia aire-planta. Varios estudios han indicado que
este proceso es la ruta dominante de entrada de
PCDD/Fs en las planta39.

Otra fuente de contaminación de los suelos es la
quema de rastrojos al aire libre. La combustión al aire
libre de residuos del sector agrícola tales como restos
de cosechas, rastrojos, madera, hojas, plásticos y otros
residuos. Estos fuegos pueden conducir a la liberación
de PCDD/Fs al medio ambiente.

TOXICOCINÉTICA

ESTUDIOS DE ABSORCIÓN, DISTRIBUCIÓN Y ELI-
MINACIÓN

Los estudios de toxicocinética en animales de experi-
mentación han revelado que se absorbe un 95% por vía
pulmonar, 90% por vía oral y 40% por vía dérmica. Una
vez absorbidas las dioxinas son rápidamente distribui-
das a los órganos, en especial, al hígado y al tejido adi-
poso, dependiendo la vida media de eliminación de la
especie, oscilando por ejemplo en ratas entre 17 y 31
días y en el hombre 7 años. La excreción se realiza por
heces y orina. Debido a su alta liposolubilidad son ex-
cretados también por leche.

La principal vía de toxicidad del TCDD es la vía oral,
sobre todo a través de los alimentos (Tabla 5). Se ha
visto que la absorción dérmica es escasa y muy lenta,
por lo que se considera que el simple contacto físico no
es suficiente para que sean absorbidas por la piel intac-
ta. Por el contrario, si parece existir un grado elevado
de absorción por vía inhalatoria, lo que indica la posi-

bilidad de absorción a partir de partículas aéreas pro-
cedentes de incineradoras de residuos sólidos.

Una vez en la sangre se unen a las lipoproteínas y
desde allí se transportan y depositan en los tejidos gra-
sos, hígado y leche materna. Las concentraciones de
dioxina en tejido graso humano son de 3-10 ng/kg de
TCDD aumentando con los átomos de cloro40. Las dio-
xinas encontradas en la leche materna son del mismo
tipo y están a igual concentración que los tejidos gra-
sos41 La concentración media de dioxinas en leche de
mujeres en los países industrializados es alta estando
comprendida según la WHO entre 5-35 pg WHO-
TEQ/kg de grasa.

La difusión transplacentaria de estas sustancias esta
perfectamente establecida, exponiendo al feto en desa-
rrollo a los efectos biológicos de las mismas. Estos
efectos podrían verse complementados por la lactan-
cia materna que como ya hemos descrito incorpora en
la grasa láctea cantidades significativas de dioxi-
nas42,43.

EFECTOS TÓXICOS

El cuadro clínico que se presenta en el hombre se ca-
racteriza por:
1. Efectos dermatologicos
El cloroacné es la lesión más característica de la toxi-
cidad del TCDD e histológicamente resulta de la desa-
parición de las glándulas sebáceas y su conversión a
quistes queratinosos por metaplasia escamosa. La
erupción de espinillas va acompañada de pequeños
quistes amarillo pálido. Las lesiones mas típicas impli-
can la cara y a veces cuello. Las manos, las piernas y
los pies son raramente afectados. El cloroacne aparece
a las 1-3 semanas post-exposición aunque puede retra-
sarse a varios meses. La resolución requiere de 1-2
años y un 20% de los casos persisten. Aunque el cloro-
acne es el indicador mas especifico de la exposición de
TCDD, también otros compuestos químicos tales como
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Zonas Alimento PCDDs (pg/g alimento)
Europa Leche 0,07

Huevos 0,16
Pescado 0,47
Carne 0,08

Norteámerica Leche 0,10
Huevos 0,17
Pescado 0,56
Carne 0,13

Japón Leche 0,06
Huevos 0,07
Pescado 0,37
Carne 0,09

Fuente: WHO. Safety evaluation of certain food additives and contaminants; 2002.

TABLA 5. Concentraciones medias de PCDDs en
alimentos expresadas como equivalentes tóxicos 
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los cloronaftalenos, bromonaftalenos, policlorados bi-
fenilos, dibenzofuranos, pentaclorofenol y otros cau-
san igualmente cloroacne44.

2. Efectos metabólicos
Se produce inducción de enzimas hepáticas y hepato-
megalia. Se ha observado una elevación transitoria de
los enzimas hepáticos durante el periodo agudo de la
exposición45. También se ha observado una alteración
en el metabolismo de las porfirinas. El TCDD es el esti-
mulante químico conocido más potente de la enzima
aminolevulinico ácido sintetasa, enzima limitante de la
síntesis de porfirina y del grupo hemo, lo cual provoca
una alteración del metabolismo de las porfirinas dando
lugar además de la aparición de discrasias sanguíneas
a alteraciones cutáneas tales como porfiria cutánea,
fotosensibilidad, pigmentación de la piel y formación
de vesículas en la misma46.

3. Efectos neuromusculares y sobre el SNC
Caracterizados por fatiga, defectos en la visión, mial-
gias y parestesias. En el ser humano se producen alte-
raciones psicológicas fundamentalmente en forma de
ansiedad y agresividad47.

4. Efectos vasculares
Las dioxinas son iniciadores de procesos aterogénicos
relacionados con la capacidad del receptor Ah de mo-
dificar la expresión genética de factores de trascrip-
ción de las células musculares lisas vasculares. Tam-
bién se ha descrito que las dioxinas aumenta la inci-
dencia de padecer diabetes en las poblaciones
expuestas48.

5. Efectos teratógenos
El TCDD es un compuesto teratógeno, que ha sido es-
tudiado sobre todo en la población vietnamita y en
los soldados que combatieron en dicha guerra, produ-
ciendo alteraciones perinatales en el feto tales como

atrofia del timo y del bazo, disminución del creci-
miento fetal y produciendo abortos y otra serie de al-
teraciones49.

6. Efectos sobre el sistema inmune
Las dioxinas pueden interferir la maduración de las cé-
lulas B, alterando la producción de anticuerpos humo-
rales y la diferenciación de células T, produciendo tam-
bién una atrofia tímica y esplénica e involución linfoi-
dea. Estos efectos se dan sobre todo en niños ya que
atraviesa la barrera placentaria y se excreta en leche.
Se han realizado estudios en niños de Times Beach,
Missouri, expuestos a TCDD por la contaminación de
aceites que se utilizaban en las carreteras para no le-
vantar polvo, y en niños del pueblo de los inuit del
Quebec ártico, en los que existe un alto nivel de TCDD
debido a su alimentación rica en mamíferos marinos y
peces, que revelaron cambios importantes en la canti-
dad de varios tipos de células del sistema inmune entre
ellas los linfocitos50,51.

7. Efectos carcinógenos
Se han realizado numerosos estudios para determinar
la carcinogenicidad del TCDD, demostrándose que
hay un incremento del riesgo de padecer diversos
tipos de cáncer en animales de experimentación, por
ejemplo carcinoma hepático, y en trabajadores ex-
puestos a altos niveles de dioxinas se ha demostrado
que existe un incremento del riesgo de padecer diver-
sos tipos de cáncer entre los que destacan cáncer de
pulmón, gastrointestinal, sarcoma de tejidos blandos
y linfoma de no-Hodgkin. Por todo ello en 1997, la
Agencia Internacional para la Investigación sobre el
Cáncer (IARC) ha clasificado al TCDD dentro del
grupo 1, es decir, como sustancia carcinógena. El
resto de los policlorados dibenzo-p-dioxinas y los fu-
ranos se clasifican dentro del grupo 3, es decir que no
existen suficientes evidencias en el ser humano para
clasificarlos como carcinógenos52,53.
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Sustancia Materias primas para la Contenido máximo en mg/kg en materias
alimentación animal primas referido a una humedad del 12%

Dioxina (suma de policloro-dibenzo-p-dioxina Materias de origen vegetal incluidos aceites 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

(PCDD) y policloro-dibenzofuranos expresada y subproductos

en equivalentes tóxicos de la OMS (EQT-OMS) Minerales 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

utilizando los factores de equivalencia tóxica Grasa animal 1 ng EQT PCDD/F OMS/kg

de la misma organización Otros productos de animales terrestres, 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

incluidos productos lácteos y ovoproductos

Aceite de pescado 5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Pescados 1 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Piensos compuestos 0,5 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Piensos para peces y animales de compañía 1,75 ng EQT PCDD/F OMS/kg

Fuente: BOE nº 138, de10 de junio de 2006.

TABLA 6. Niveles de dioxinas establecidas en materias primas para la alimentación animal
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8. Efectos endocrinos
Se ha demostrado que las dioxinas son disruptores en-
docrinos que alteran la capacidad de concebir y tener
éxito en la fecundación afectando tanto al hombre
como a la mujer. En el hombre los efectos de la exposi-
ción a dioxinas incluyen deterioro en el desarrollo del
sistema urogenital reducción del recuento espermáti-
co y reducción de los niveles de testosterona54,55. Los
efectos de las dioxinas, sobre todo el TCDD sobre el
sistema reproductor masculino se deben en parte a la
disminución de la biosíntesis de testosterona56 media-
da a través de la inhibición del citocromo P45057 de-
mostrándose también que la exposición a dosis únicas
de TCDD producen una disminución en las células de
Leyding58. Algunos autores han demostrado que los
efectos de la exposición a TCDD sobre todo, son debi-
dos a un incremento de las especies reactivas de oxíge-
no (ROS) produciéndose un aumento de radicales li-
bres aunque se desconoce si los efectos son debidos a
alteraciones en el epidídimo o a cambios en los niveles
de hormonas esteroides59,60.

DIAGNÓSTICO

Los métodos de análisis utilizados para determinar ni-
veles de dioxina tanto en muestras biológicas como en
alimentos, deben estar validados por la UE o por orga-
nismos gubernamentales, debiendo caracterizarse por
su alta sensibilidad, bajo límite de detección, alta espe-
cificidad y precisión.Los métodos de cribado podrán
incluir métodos de bioensayos y métodos de GC/MS.
Los métodos de confirmación serán métodos de cro-
matografía de gases de alta resolución/espectrometría
de masas de alta resolución (HRGC/HRMS)61. Otra de
las técnicas para analizar dioxinas en muestras biológi-
cas es la utilización de cromatografía de inmunoafini-
dad. Las columnas utilizan anticuerpos anti-dioxinas
mostrando una gran selectividad en su unión frente a
muestras de suero y leche.

ESTRATEGIA PARA DISMINUIR LA
PRESENCIA DE DIOXINAS EN EL MEDIO
AMBIENTE

El Convenio de Estocolmo entró en vigor el 17 de
mayo de 2004; con el fin de eliminar 12 productos quí-
micos industriales peligrosos. En este convenio 150 pa-
íses han aceptado los términos que califican a las dio-
xinas como Contaminantes Orgánicos Persistentes. Se
determinan cuales son las mejores técnicas disponi-
bles y las adecuadas prácticas ambientales, en el con-
trol de las dioxinas y otros COP producidos no inten-
cionadamente. 

En las últimas dos décadas, la Comisión Europea ha
propuesto medidas legislativas, Bruselas62, destinadas
a disminuir directa o indirectamente la emisión de

estos componentes al medio ambiente, con el fin de re-
ducir la exposición humana a estas sustancias y prote-
ger la salud y el medio ambiente. Los datos más recien-
tes sobre exposiciones muestran que las medidas apli-
cadas para controlar la emisión de dioxinas han dado
lugar a una disminución sustancial de la ingesta de
estos compuestos63.

UTILIZACIÓN DE MÉTODOS FÍSICOQUÍMICOS
PARA REDUCIR LA EXPOSICIÓN A DIOXINAS
EN DIVERSOS PROCESOS

1) La incineración, 2) la producción de pasta de papel,
3) el uso y producción de PVC , 4) el uso y producción
de químicos aromáticos clorados. Como acciones se-
cundarias deben eliminarse otros usos del cloro: en di-
solventes, plaguicidas, en metalurgia y en los procesos
inorgánicos, 5) Recuperación de suelos contaminados.

1. Dentro de las nuevas técnicas se incluye controles
de las emisiones de dioxinas de los incineradores.
Aunque todos los incineradores producen dioxinas,
el problema es más grave cuando se quema PVC. La
Organización Mundial de la Salud (OMS) recomien-
da evitar el PVC, para reducir el problema. La única
forma de eliminar por completo el problema de la
emisión de dioxinas a partir de la incineración de re-
siduos hospitalarios es por medio del uso de Tecni-
cas Especiales, como la desinfección química, el au-
toclave, asi como programas de separación y reduc-
ción e plásticos (PVC). La destrucción de estos
contaminantes y también la de sus precursores se
logra cuando la combustión es correcta y se mantie-
nen la temperatura de postcombustión por encima
de 850ºC durante más de 2 segundos con una con-
centración de oxígeno superior al 6%. La síntesis de
estas dioxinas ex novo se produce en un intervalo
de temperatura comprendido entre 200 ºC y 400 ºC,
cuando existe una fuente de carbono y partículas
con contenido metálico, que actúan como cataliza-
dores. Es fundamental, para minimizar la formación
ex novo una combustión correcta y un descenso
brusco de la temperatura de 400 ºC a 200 ºC para que
el tiempo durante el cual los gases se encuentran
dentro de este intervalo sea lo más pequeño posible.
A pesar de estas medidas debe esperarse su forma-
ción en cantidades, aunque muy pequeñas, suficien-
temente elevadas para que su valor sea superior a
0,1 ng/Nm3, límite para estos contaminantes. 

2. Entre las alternativas propuestas y desarrolladas al
blanqueo con cloro está la deslignificación con oxí-
geno, el empleo del agua oxigenada o de enzimas na-
turales y biodegradables. También se ha comproba-
do que el uso de dióxido de cloro en lugar de cloro
gas disminuyen las emisiones de dioxinas aunque no
las eliminan totalmente.

3. La combustión del PVC puede originar compuestos
de las familias de las dioxinas y de los furanos. La
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acidez de los gases y humos generados al incinerar
PVC se neutraliza al hacer pasar estos gases por una
ducha de disolución de hidróxido de calcio.

4. Disolventes clorados. Se debe eliminar progresiva-
mente la producción y empleo de todos los disolven-
tes clorados, desarrollando alternativas a los com-
puestos químicos clorados como productos inter-
medios. Se han desarrollado alternativas libres de
cloro a los productos intermedios clorohidrina y
fosgeno64. Con respecto a los plaguicidas clorados,
se debería iniciar un programa con plazos para su
eliminación. Se eliminan progresivamente el uso del
cloro en procesos metalúrgicos de alta temperatura.

5. Las dioxinas, PCDD/Fs se unen firmemente al suelo,
lo que reduce gravemente la eficacia de los procedi-
mientos de tratamiento con medios acuosos y deja
pocas alternativas realistas, además de las técnicas
tradicionales de contención (rellenos sanitarios, so-
lidificación/estabilización, y en la vitrificación in
situ)65.

UTILIZACIÓN DE MÉTODOS
MICROBIOLÓGICOS PARA REDUCIR LA
EXPOSICIÓN A DIOXINAS

La degradación aeróbica microbiana de PCDD/F para
congéneres clorados, deshalogenación reductora ana-
eróbicas, puede constituir una estrategia de potencial
rehabilitación de compuestos policlorados en suelos y
sedimentos. Hay varios mecanismos responsables de
la biodegradación microbiana de las dioxinas, como la
degradación oxidativa producida por las dioxigenasas
que se encuentran en bacterias aeróbicas, bacterias ci-
tocromo P450 y hongos-450, enzimas fúngicas lignoly-
tic, decloración reductiva por bacterias anaerobias,
ruptura del anillo éter por los hongos que contienen
enzimas etherase. Muchos intentos se han hecho para
biorremediar las emisiones de PCDD / F usando este
conocimiento básico de la degradación microbiana de
la dioxina66,67. Las dioxinas cloradas pueden ser degra-
dadas por bacterias aerobias de los géneros de Sphin-
gomonas, Pseudomonas y Burkholderia.

Las dioxinas con más átomos de cloro pueden sufrir
una decloración reductora en sedimentos anaeróbicos.
Las bacterias del género Dehalococcoides están impli-
cadas en las reacciones de decloración.

La única evidencia de la degradación de las dioxinas
cloradas por hongos se limita a la madera, o la basura
de degradación de podredumbre blanca hongos, basi-
diomicetos ligninolíticos.

CONCLUSIÓN

Las dioxinas y los PCB provocan efectos graves y ex-
tensos en el medio ambiente y la salud. A pesar de la le-

gislación en vigor (Tabla 6) y los progresos ya alcanza-
dos en la reducción de emisiones y de la exposición
humana, subsisten todavía muchas deficiencias.

Los Estados miembros deben tomar medidas estrictas
en relación con la contaminación medioambiental por
estos compuestos clorados, reduciendo y controlando
su producción.

Evitando su eliminación al medio ambiente y la ingesta
a través de los alimentos se podrán evitar los graves
efectos tóxicos ocasionados por estos compuestos.
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