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Cuadro clinico téxico producido por dioxinas

M. Teresa Frejo Moya, M. Andrés Cap6 Marti

Introduccion

Las dioxinas son subproductos no intencionados
que se originan al fabricar, utilizar o verter cloro o
productos quimicos derivados del cloro, entre los
cuales se incluye la fabricacion de determinados pla-
guicidas. El término dioxina se aplica a un conjunto
de sustancias aromaticas cuyo nucleo esencial es el 1,
10-dioxantraceno o dibenzo-p-dioxina. Dentro de
estas, los derivados clorados o clorodibenzo-p-dioxi-
nas (CDD) son los mas conocidos y las toxinas mas
potentes.

Las dioxinas (PCDD/Fs) son representantes tipicos
de los contaminantes organicos persistentes (COPs).
La familia de los contaminantes organicos persisten-
tes ha centrado en la altima década una parte impor-
tante de la investigacion médica en salud ambiental
debido a su notable toxicidad, que se caracteriza fun-
damentalmente por afectar al sistema nervioso, al sis-
tema inmunitario, e inducir la aparicion de desorde-
nes endocrinos que provocan trastornos en la repro-
duccion y la aparicion de malformaciones no solo en
los individuos expuestos sino también en sus descen-
dientes. Por otra parte, su persistencia en el medio
ambiente, su tendencia a la bioacumulacion y su
capacidad de transporte a gran escala, hacen que sean
compuestos considerados como peligrosos actual-
mente.

La literatura cientifica designa con el término gené-
rico dioxinas al grupo de las dibenzo-p-dioxinas poli-
cloradas (PCDD) y de los dibenzofuranos policlora-
dos (PCDF). Se obtienen como productos secunda-
rios de diversos procesos industriales: la produccion
de PCBs, fenoles y bencenos, la combustion de
hidrocarburos y de residuos, la cloracion de la pulpa
de papel y otros muchos procesos en los que se
emplea cloro en alguna de sus etapas.

Descripcion

Las dibenzo-p-dioxinas (PCDDs) policloradas y
dibenzofuranos (PCDFs) son dos grupos de com-
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puestos aromaticos que tienen una estructura plana y
triciclica. Las PCDDs tienen dos anillos de benceno
unidos a través de dos atomos de oxigeno. En los
PCDFs los dos anillos de benceno estan unidos a tra-
vés de un Gnico atomo de oxigeno.

La siguiente figura muestra el criterio de numera-
cion de las posiciones de los dtomos de cloro en las
moléculas de PCDD/Fs.
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Figura 1. Estructuras quimicas de PCDDs y
PCDFs.

En los PCDDs y PCDFs, la substitucion de un
determinado nimero de atomos de hidrogeno en
posiciones del | al 4, y del 6 al 9 por dtomos de cloro
conduce a 210 compuestos individuales diferentes o
congéneres, 75 de los cuales son PCDDs y 135
PCDFs, de los cuales solo son toxicos 7 en el caso de
las dioxinas y 11 en el caso de los furanos.

El nimero y la posicion de los substituyentes de
cloro determinan el caracter toxico de cada congéne-
re. Respecto al nimero de atomos de cloro, los con-
géneres que tienen de uno a tres no presentan apenas
significacion toxicologica frente a los homologos con
un namero mayor de dtomos de cloro. Por otra parte,
en cuanto a las posiciones substituidas, los homolo-
gos mas toxicos son los que tienen los atomos de
cloro al menos en las posiciones 2, 3, 7 y 8, particu-
larmente la  2.3.7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina
(2.3,7,8-TCDD).
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Dado que la toxicidad de las dioxinas y compuestos
andlogos estructuralmente se explica a través de una
primera etapa del mecanismo que es la misma para
todos ellos, la similitud de los aspectos toxicologicos
del conjunto de los productos indicados ha permitido
establecer un parametro para poder definir la toxici-
dad relativa de cada uno de ellos. Se trata del Factor
de Equivalencia Toxica o TEF que utiliza al TCDD
como referencia asignandole un valor de 1.

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

Por este motivo, se ha desarrollado otro parametro
que facilita la determinacion de los riesgos y el con-
trol regulatorio sobre la exposicion a estas mezclas.
Este parametro es conocido como Concentracion
Equivalente Toxica o TEQ, (I-TEQ) que combina los
correspondientes valores TEF para cada uno de los
congéneres individuales presentes en la mezcla con su
concentracion en la misma.

Propiedades fisico-quimicas

Las dioxinas son apenas solubles en agua pura, dis-
minuyendo la solubilidad al aumentar el nimero de
alomos de cloro.

El coeficiente de particion octanol-agua (Kow)
que es un indice del caracter lipofilo de las substan-
cias, es de los mas elevados entre todos los contami-
nantes organicos. Esta caracteristica explica que las
dioxinas, una vez han sido emitidas al medio, se
depositen y se adsorban con facilidad en las superfi-
cies de particulas de polvo del aire, particulas del
suelo, sedimentos, lodos, aceites, asi como en el teji-
do adiposo humano y de animales. Se dice entonces
que estos medios actian como fuentes secundarios o
reservorios de estas substancias.

Estos compuestos también tienen una gran estabi-
lidad frente al calor. Asi por ejemplo, la descomposi-
cion térmica de la 2, 3, 7, 8-TCDD, solamente suce-
de a temperaturas superiores a 750°C.

Asimismo, la notable estabilidad quimica de las
PCDD/Fs frente a otros compuestos fuertemente oxi-
dantes, reductores, acidos, basicos y agentes biologi-
cos explica que experimenten transportes en el aire
hasta largas distancias sin modificar su estructura
quimica. En la literatura, aparece cierta incertidum-
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bre sobre la importancia de las degradaciones fotoli-
ticas y las reacciones con radicales hidroxilo en el
aire, pero se sabe que las especies con menos atomos
de cloro son mas susceptibles a la degradacion
atmosférica que las que tienen un mayor niimero

Se han producido episodios de intoxicaciones
masivas conocidas por todos como por ejemplo, en
el accidente de la fabrica de Monsanto, en Virginia,
donde se sintetizaba 2, 4, 5-T. Entre 1962 y 1969, en
la guerra de Vietnam, con el uso del Agente Naranja
formado a partes iguales por 2, 4-D y por 2, 4, 5-T,
donde se ha demostrado que existia TCDD como
contaminante. Pero sin lugar a dudas, el accidente
mas dramatico fue el ocurrido en 1974 en Seveso,
Italia donde se produjo una gran contaminacion
ambiental que afecto a una gran parte de la poblacion
de esta localidad, por rotura de un contenedor de la
cadena reactiva en la fabricacion del 2, 4, 5-T.

Ha habido también una serie de intoxicaciones acci-
dentales debido a la introduccion casual de dioxinas y
furanos en la cadena alimentaria. Las mas conocidas
son:

* 1968 Yusho (Japén). Contaminacion de aceite de
arroz.

* 1999 Bélgica. Contaminacion de piensos para ali-
mentacion animal que a su vez contaminaron carnes y
huevos.

* 1999 Bélgica. Contaminacion de un lote de bebidas
de una conocida marca de bebidas refrescantes.

* 1999 Alemania. Contaminacion de piensos para ali-
mentacion animal.

* 2004 Alerta alimentaria por contaminacion de pien-
sos para alimentacion animal debido a la utilizacion
de mondas de patatas contaminadas.

[gualmente se han producido exposiciones ocupa-
cionales en trabajadores de distintas fabricas de herbi-
cidas alcanzando concentraciones elevadas en sangre.

Debido a todos los problemas que presenta la toxi-
cidad de dioxinas y furanos, es necesario conocer ade-
cuadamente sus vias de distribucion atmosférica y los
mecanismos por los cuales puede alterar la salud.

Fuentes de dioxinas y analogos

Las dioxinas y furanos no tienen interés industrial
como tales y por ello nunca han sido sintetizados de
forma intencionada, salvo a escala de laboratorio con
fines cientificos y/o analiticos.
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En el ambito industrial son producidos como ele-
mentos de desecho a partir de diverso procesos quimi-
cos y de combustion.

En términos generales pueden agruparse las posibles
fuentes de dioxinas y analogos en:

1.- Fuentes primarias

a) De origen térmico: Se producen las dioxinas en
condiciones térmicas adecuadas y en presencia de pre-
cursores clorados
- Procesos de incineracion y combustion: Incineracion
de basuras y de otros residuos solidos, tales como
medicamentos, restos biologicos y otros elementos
peligrosos, procesos metaltrgicos tales como la pro-
duccion de acero a alta temperatura, recuperacion de
metales en altos hornos, combustion de carbon, made-
ra, productos petroliferos y neumaticos usados

b) De origen quimico: Asociados a la produccion de
compuestos clorados

- Produccion de papel: Los procedimientos de blan-
queado de papel mediante el empleo de cloro pueden
conducir a la formacion de dioxinas a partir de los
derivados polifendlicos presentes de forma natural en
la pulpa de la madera empleada en la produccion de
pasta de papel

- Industria quimica: Produccion de cloro y derivados
clorados con fines diferentes como por ejemplo insec-
ticidas, herbicidas, catalizadores y productos interme-
dios para la sintesis de otras sustancias

2.- Fuentes secundarias

Son aquellas fases en las que se acumulan las dioxi-
nas. Por ejemplo, en la combustion de la madera trata-
da con pentaclorofenol, sustancia que se ha empleado
como conservante de la madera, como fungicida y
como bactericida, germicida y molusquicida. La com-
bustion incompleta de pentaclorofenol en la madera y
en los rastrojos da lugar a la formacion de dioxinas por
lo que es una de las causas por la que esta prohibido.
Ademas normalmente, esta quema al aire libre esta
acompanada de quema de envases de PVC y plasticos
que son una fuente potencial también de formacion de
dioxinas.

Otra fuente secundaria de dioxinas es también la combus-
tion de transformadores, y aparatos que contienen PCBs for-
mandose en este caso furanos. En lo que respecta a los reser-
vorios naturales, el TCDD es un compuesto lipofilo y se liga
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fuertemente a los solidos y a otras materias particuladas
del suelo. Es poco soluble en agua y a la mayoria de
los liquidos organicos incorporindose a los sistemas
acudticos. La investigacion de dioxinas en aguas, sue-
los, aire y alimentos tanto de origen animal como
vegetal ha revelado la presencia de concentraciones
por encima de los valores recomendados, lo cual esta
incidiendo de manera negativa en los distintos ecosis-
temas.

Distribucion ambiental

Las dioxinas entran en contacto con el medio
ambiente a través de alguna de sus fuentes, primarias
o secundarias, entrando en la atmoésfera en forma de
vapores, aerosoles o particulas solidas, recorriendo
de esta forma grandes distancias. Apenas se fotode-
gradan en la atmoésfera, y su degradacion esta en rela-
cion inversa con el nimero de cloros de su molécula.

En el agua apenas se disuelven y se pueden quedar
fijados en los sedimentos durante anos. Pueden intro-
ducirse en el ciclo del agua volviendo a la tierra en
forma de agua o nieve, por lixiviacion y escorrentia,
por aplicacion directa en el agua y por liberacion de
efluentes industriales. En el agua se acumulan en la
cadena trofica en peces y mamiferos marinos hasta
200.000 veces dependiendo del producto, producien-
do un fenomeno Illamado biomagnificacion. La bio-
degradacion por bacterias acrobeas es insignificante.

En el suelo se adsorben fuertemente, pudiendo
pasar a la atmdsfera por volatilizacion de las particu-
las solidas. A través de los herbicidas sobre todo los
clorofenoxi, entra en contacto con las plantas y ¢l
suelo y son ingeridos de forma directa por los herbi-
voros entrando de esta forma en la cadena alimenta-
ria. No pueden pasar como lixiviados a las capas
inferiores y se acumulan en la cadena trofica terres-
tre, pudiéndose repetir el ciclo aire-agua-suclo
durante décadas.

La mayor exposicion para el ser humano proviene
de los alimentos tanto de origen vegetal como ani-
mal, especialmente carne, huevos, pescado y produc-
tos lacteos. Debido a la preocupacion actual por estos
compuestos y debido a que la principal fuente de
exposicion son los alimentos la Organizacion
Mundial de la Salud recomendo en 1998 una IDT,

ingesta diaria tolerable de 1-4 pg/kg/dia.
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Sin embargo, hoy en dia la EPA (Environmental
Protection Agency) recomienda unas dosis muy por
debajo, del orden de 6 fentogramos/kg/dia, ya que
estima que las dosis recomendadas por la OMS pue-
den no proteger debidamente a la salud publica.
Algunos autores opinan hoy en dia que la tnica dosis
de seguridad para las dioxinas seria el nivel 0 ya que
apoyan la idea de que no existe un umbral de seguri-
dad para dichos compuestos.

En los vegetales la exposicion se puede dar de
forma directa a través del uso de herbicidas o fungi-
cidas o a través de la sedimentacion de particulas o a
partir del agua o lodos utilizados como fertilizantes.

En los animales, la exposicion se debe fundamen-
talmente a tres fuentes principales:

a) Contaminacion de las materias primas vegetales.
Por ejemplo, el TCDD contamina los pastos bien
como contaminante del 2, 4, 5-T o a través de las par-
ticulas lanzadas al medio ambiente por las fabricas.
La ingestion de las plantas contaminadas por parte
del ganado hace que se den niveles elevados en leche
y en grasa animal.

b) Contaminacién en los piensos bien a traves de
alimentos de origen animal anadidos a los mismos
tales como aceite de pescado, harina de pescado,
grasa animal, productos lacteos, etc., 0 a través de
contaminacion en los procesos de manufactura; asi en
el afo 1999 se produjo una crisis alimentaria por con-
taminacion de piensos en Bélgica que a su vez se
transmitio a pollos, huevos, cerdos y vacas. El origen
de esta contaminacion fue el uso de aceite de trans-
formador que se introdujo en los aceites para la fabri-
cacion del pienso.

¢) Contaminacion a través de minerales anadidos a
la dieta tales como arcillas afiadidas como agentes
ligantes y antiaglomerantes. También en Bélgica en
1999 se detectaron arcillas contaminadas con dioxi-
nas procedentes de Alemania que se estaban utilizan-
do para la fabricacion de piensos, que a su vez conta-
minaron a pollos y huevos.

Fisiopatologia
Se ha demostrado que el TCDD desarrolla sus
efectos biologicos a través de un receptor celular

denominado AhR (receptor hicrocarburo aromatico
o aromatic hidrocarbons receptor).
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El AhR fue descubierto en 1979 (106 Kd), estan-
do extensamente caracterizado en roedores. Se
expresa fundamentalmente en higado, pulmoén,
higado y testiculos y controla la expresion de varios
genes, utilizandose la induccion del CYPIAI como
modelo.

El AhR es miembro de la superfamilia de factores
de transcripcion con secuencias basicas bHLH y se
encuentra situado en la fraccion soluble del citosol
y su union es saturable, reversible y de alta afinidad.
Los ligandos con mayor afinidad son los planares y
clorados (posee estereoespecificidad).

Este receptor se caracteriza porque une PCDD,
PCDF, PCBs, Hidrocarburos  Aromaticos
Policiclicos y activa e induce la expresion de genes
involucrando a CYP450 (CYP1AI, 1A2, 1BI), glu-
tation transferasa, quinona reductasa, UDP glucuro-
nil transferasa y aldehido deshidrogenasa.

Su mecanismo de accion estaria envuelto en una
serie de pasos que son:

- En primer lugar se une el TCDD al receptor Ah
en el citosol de la célula siendo el complejo activado
transportado al interior del nicleo celular.

- El receptor Ah es un factor de transcripcion que
funciona asociado con una proteina denominada Arnt
(transferasa nuclear del receptor hidrocarburo aroma-
tico o Ah-receptor nuclear translocator protein), por
lo tanto dicha proteina activara el complejo TCDD-
Ah formando el complejo TCDD-Ah-Arnt.

- Una vez formado el complejo, se une al DNA y
provoca un aumento en la transcripcion de un con-
junto de genes con elementos sensibles en sus regio-
nes promotoras. Entre los genes afectados se encuen-
tran algunos de los que codifican la sintesis de enzi-
mas que participan en el metabolismo de farmacos
tales como las isoformas 1A1 1A2 y IB1 del citocro-
mo P450, la glutation-S-transferasa y la glucuronil-
transferasa.

Asimismo se asocia la activacion de este receptor
con la produccion de atrofia timica y la induccion de
apoptosis en las poblaciones timociticas, efectos que
se asocian con la inmunosupresion ejercida por estas
sustancias y que parece ser derivan de la capacidad de
las dioxinas para alterar la maduracion y diferencia-
cion de las células T linfociticas.
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MECANISMO DE ACCION TOXICA |
DEL TCDD |

Respuesta
pleidotropica

Otro de los mecanismos de accidon que se impu-
tan a estos compuestos es su capacidad de actuar
como disruptores endocrinos. alterando el delicado
equilibrio hormonal de los seres vivos. Este efecto
toxico de las dioxinas parece mediado por la activa-
cion del receptor Ah, el cual actia inhibiendo o
aumentando la expresion de otros receptores hor-
monales o bien modificando la biotransformacion o
el transporte, mediante proteinas especificas, de las
hormonas endogenas.

Aunque este el mecanismo principal de actua-
cion de las dioxinas, se cree que no es el tinico. Se
esta estudiando hoy el dia el efecto sobre la protein-
quinasa C.

Cuadro clinico

La informacion de los efectos toxicos descritos
del TCDD provienen fundamentalmente de exposi-
ciones ocupacionales cronicas durante la produc-
cion industrial de derivados clorados y de acciden-
tes e intoxicaciones accidentales producidos en el
hombre.

El TCDD es extremadamente toxico estando su
DL50 comprendida entre valores de 0,6 ng/kg y 2,5
ug/kg para el cobaya, el cual es la especie mas sen-
sible siendo el ser humano una de las especies mas
resistentes con una DL50 promedio de 300 mg/kg.

Los estudios de toxicocinética en animales de
experimentacion han revelado que se absorbe un
95% por via pulmonar, 90% por via oral y 40% por
via dérmica. Una vez absorbidas las dioxinas son
rapidamente distribuidas a los organos en especial
al higado y al tejido adiposo, dependiendo la vida
media de eliminacion de la especie, oscilando por
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ejemplo en ratas entre 17 y 31 dias y en el hombre
7 anos. La excrecion se realiza por heces y orina.
Debido a su alta liposolubilidad son eliminados
tambicn por leche.

La principal via de toxicidad del TCDD es la via
oral. Se ha visto que la absorcion dérmica es escasa
y muy lenta, por lo que se considera que el simple
contacto fisico no es suficiente para que sean absor-
bidas por la piel intacta. Por el contrario, si parece
existir un grado elevado de absorcion por via inha-
latoria, lo que indica la posibilidad de absorcion a
partir de particulas aéreas procedentes de incinera-
doras de residuos solidos.

El cuadro clinico que se presenta en el hombre se
caracteriza por:

1) Cloroacné.- El cloroacné es la lesion mas carac-
teristica de la toxicidad del TCDD ¢ histologica-
mente resulta de la desaparicion de las glindulas
sebaceas y su conversion a quistes queratinosos por
metaplasia escamosa. La erupcion de espinillas va
acompaiada de pequenos quistes amarillo palido.
Las lesiones mas tipicas implican la cara y a veces
cuello. Las manos, las piernas y los pies son rara-
mente afectados. El cloroacne aparece a las 1-3
semanas post-exposicion aunque puede retrasarse a
varios meses. La resolucion requiere de 1-2 afios y
un 20% de los casos persisten. Aunque el cloroacne
es el indicador mas especifico de la exposicion de
TCDD, también otros compuestos quimicos tales
como los cloronaftalenos, bromonaftalenos, policlo-
rados bifenilos, dibenzofuranos, pentaclorofenol y
otros causan igualmente cloroacne.

2) Induccion de enzimas hepaticas y hepatomega-
lia.- En el higado se ha visto que no induce altera-
ciones hepaticas irreversibles. Se ha visto que se
produce una elevacion transitoria de los enzimas
hepaticos durante el periodo agudo de la exposicion.

3) Alteracion del metabolismo de las porfirinas.-
Se ha descrito que el TCDD es el estimulante qui-
mico conocido mas potente de la enzima aminole-
vulinico acido sintetasa la cual es la enzima limi-
tante de la sintesis de porfirina y del grupo hemo, lo
cual provoca una alteracion del metabolismo de las
porfirinas dando lugar ademas de la aparicion de
discrasias sanguineas a alteraciones cutianeas tales
como porfiria cutinea, fotosensibilidad, pigmenta-
cion de la piel y formacion de vesiculas en la
misma,
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4) Aparicion de sintomas neuromusculares y
sobre el SNC tales como fatiga, defectos en la
vision, mialgias y parestesias, pudiendo producirse
también alteraciones psicolégicas fundamentalmen-
te en forma de ansiedad y agresividad.

5) Aparicion de efectos vasculares y metabolicos.-
Se han descrito actualmente que las dioxinas son
iniciadores de procesos aterogénicos relacionados
con la capacidad del receptor Ah de modificar la
expresion genética de factores de transcripcion de
las células musculares lisas vasculares. También se
ha descrito que las dioxinas aumenta la incidencia
de padecer diabetes en las poblaciones expuestas.

6) El TCDD es un compuesto teratogeno, que ha
sido estudiado sobre todo en la poblacion vietnami-
ta y en los soldados que combatieron en dicha gue-
rra, produciendo alteraciones perinatales en el feto
tales como atrofia del timo y del bazo, disminucién
del crecimiento fetal y produciendo abortos y otra
serie de modificaciones.

7) Se han observado también efectos sobre el sis-
tema inmune. Es capaz de interferir la maduracion
de las células B, alterando la produccion de anti-
cuerpos humorales y la diferenciacion de células T,
produciendo también una atrofia timica y esplénica
e involucion linfoidea. Estos efectos se dan sobre
todo en nifnos ya que atraviesa la barrera placenta-
ria y se excreta en leche. Se han realizado estudios
en nifnos de Times Beach, Missouri, expuestos a
TCDD por la contaminacion de aceites que se utili-
zaban en las carreteras para no levantar polvo, y en
ninos del pueblo de los Inuit del Quebec Artico, en
los que existe un alto nivel de TCDD debido a su
alimentacion rica en mamiferos marinos y peces,
que revelaron cambios importantes en la cantidad de
varios tipos de células del sistema inmune entre
ellas los linfocitos.

8) Se han realizado numerosos estudios para deter-
minar la carcinogenicidad del TCDD demostrando-
se que hay un incremento del riesgo de padecer
diversos tipos de cancer en animales de experimen-
tacion, por ejemplo carcinoma hepatico y en traba-
jadores expuestos a altos niveles de dioxinas se ha
demostrado que existe un incremento del riesgo de
padecer diversos tipos de cancer entre los que des-
tacan cancer de pulmon, gastrointestinal, sarcoma
de tejidos blandos y linfoma de no-Hodgkin. Por
todo ello en 1997, la Agencia Internacional para la
investigacion sobre el Cancer ha clasificado al
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TCDD dentro del grupo I, es decir como sustancia
carcinogena. El resto de los policlorados dibenzo-p-
dioxinas y los furanos se clasifican dentro del grupo
3, es decir que no existen suficientes evidencias en
el ser humano para clasificarlos como carcinogenos.

9) Se han observado efectos sobre el sistema endo-
crino tales como disminucion de los niveles de hor-
mona tiroidea y disminucion en la concentracion de
testosterona con una reduccion de la espermatogé-
nesis y por lo tanto en la capacidad de concebir y
tener éxito en la fecundacion, caracterizandose de
esta forma como un disruptor endocrino.

Diagndstico

La deteccion de niveles de dioxinas requiere una
compleja técnica que combine la cromatografia de
gases con la espectrometria de masas porque los
niveles que aparecen son del rango de nanogramos
por litro (ppt).

El diagndstico se basa en una historia completa asi
como en la inspeccion ocular de las instalaciones en
busca de exposiciones potenciales, en la evaluacion
de las practicas nutricionales y de gestacion de los
animales de abasto, en la eliminacion de las etiolo-
gias mas comunes y en la deteccion de hidrocarbu-
ros ciclicos halogenados en al grasa de la leche, teji-
do adiposo. muestras frescas de higado, alimentos u
otras fuentes sospechosas.

El diagnostico clinico se debe de basar en la apa-
ricion del cuadro clinico sobre todo en la aparicion
de cloroacné y en analisis de sangre para detectar el
aumento de enzimas hepaticas.

Tratamiento

El tratamiento esta basado en el descubrimiento y
eliminacion de la fuente de exposicion tanto en ani-
males como el hombre. El resto del tratamiento de
una exposicion aguda a dioxinas es meramente sin-
tomatico. El cloroacné suele ser reflactario a los tra-
tamientos dermatologicos convencionales. Se acon-
seja un tratamiento topico a largo plazo con deriva-
dos del acido retinoico, acompanado de tetraciclinas
para evitar la infeccion secundaria de las puastulas.

En los animales de abasto, los problemas a largo
plazo de los residuos duraderos y el dafo ocasiona-
do en los animales afectados puede hacer anticcono-
mico el tratamiento de los animales.
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Sin embargo, debido a que la pérdida de peso, el
parto, la lactancia u otros cambios metabdlicos
movilizan las reservas de grasas e incrementan la
tasa metabolica y la excrecion, se ha sugerido, que
las dietas deficitarias en energia (por ejemplo, el
pastoreo) pueden facilitar la reduccion de los resi-

duos. No obstante, este tratamiento se debe realizar

durante mucho tiempo ya que el tiempo de elimina-
cion corporal en rumiantes oscila entre 33 y 100
dias y como he dicho anteriormente puede resultar
antieconomico.

Como medidas preventivas los distintos estados
han estableciendo controles en las materias primas
destinadas a la alimentacion animal asi como en los
procesos de fabricacion para evitar en lo posible su
contaminacion con dioxinas y se esta llevando a
cabo distintas reuniones mundiales con el fin de
reducir la produccion de productos clorados que
pudieran dar origen a las dioxinas y otras sustancias
similares en mas de un 70%.
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