ONTAMINACION
ICA




Composicion natural de la Atmosfera terrestre

Nitrogeno 78,08 %
Oxigeno 20,95 %
Argon 0,93 %
Dioxidode C 0,03 %
Vaporde H,O0 0-4%
(Ozono, Helio,

Hidrogeno,

Oxido de N,

diéxido S, Nedn) Trazas

Cuando se produce un cambio en este balance
Inusual aumento de las concentraciones de los gases traza,
el aire que respiramos puede tornarse venenoso
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LA CONTAMINACION ATMOSFERICA

Definiciones

Se entiende por contaminacion atmosférica, la
presencia en el aire de sustancias y formas de
energia que alteran la calidad del mismo, de modo
gue impligue riesgos, dano o molestia grave para las

personas y bienes de cualquier naturaleza




La contaminacion atmosférica - defin}ones
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“Cualquier circunstancia que anhadida o quitada de los

normales constituyentes del aire, puede llegar a alterar sus
propiedades fisicas o quimicas lo suficiente para ser
detectado por los componentes del medio”

“Cualquier condicion atmosférica en la que ciertas
sustancias alcanzan concentraciones lo suficientemente
elevadas sobre su nivel ambiental normal como para
producir un efecto mensurable en el hombre, los
animales, la vegetacion o los materiales”.




Nattwirales

Contaminantes naturales del aire:

Fuente Contaminantes

volcanes oxidos de S, particulas

fuegos forestales CO, CO,, oxidos de N, particulas
vendavales polvo

plantas vivas hidrocarburos, polen

plantas (en descomposicion) metano, sulfuro de hidrogeno
suelo virus, polvo

mar particulas de sal




> La absorcion de contaminantes toxicos del aire ocurre

mayormente en los pulmones
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~———  Defensas del cuerpo contra la invasion

eBarreras fisicas:
piel
vias respiratorias

eBarreras mecanicas:
estornudo/tos
movimiento mucociliar
macrofagos alveolares

eBarreras quimicas:
acidez estomacal
biotransformacion



ABSORCION DE GASES Y VAPORES//
' T
/Depende de:
Concentracion en el aire inhalado
Duracion de la exposicion
Nivel de actividad fisica del individuo
Solubilidad en agua y la reactividad:

Solubilidad Impacto

en agua inicial Componentes
Alta Ojos Aldehidos
Nariz Amoniaco

Faringe  Cloro
Laringe  Dioxido de azutre

Media Tragquea OzoNo
{ Bronguios
Baja Bronquios Diodxido de nitrégeno
Alveéolos Fosgeno

L




Clasificacion de los de acuerdo a la natur e
= su accion toxica

IRRITANTES: Inflamacién de membranas y mucosas. Dafio depende de la
solubilidad.

ePrimarios: Poco efecto sistémico, si daino local (sobre laringe, lesién en
conjuntivas, dificultad respiratoria, edema de glotis)
eSecundarios: Efecto sistémico (dafio hepatico, sobre SNC, carcinogénico

ASFIXIANTES:

eSimples o fisicos: fisiologicamente inertes. Su cantidad en el aire disminuye
la [O,].

[02]= 21% ----— 15% asfixia ----— 7% inconciencia, muerte.

Ej. CO,, N,, metano, etano, propano, butano.

eQuimicos: Incapacitan la mioglobina para el transporte de O,. Téxicos a
menores concentraciones que anterior. (Ej. CO, CNH)
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AEROSOLES:

Vias aéreas superiores, eficientes
en la remocidon de particulas >20 pum vy el
95 % de las de >5 um de didmetro.

1-5 um, se depositan en traquea,
bronquios y bronquiolos

< 1 um, se depositan en alvéolos

< 0,1 um, suspendidas en el aire, pueden
salir de los pulmones

(Ej. Oxidos de silice, polvo de carbdn, fibras
de amianto, Be, talco, oxido férrico, etc.)
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Principales efectos toxicos en el sistema
Respiratorio

*Constriccion de las vias respiratorias y edema
(acumulacion de liquido)

Interferencia con el mecanismo mucociliar de
evacuacion

*Destruccion de las células que revisten las vias
respiratorias

*Fibrosis: cambio en la composicion de las células

eCancer



CONTAMINANTES
DE REFERENCIA
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~— Los contaminantes atmosféricos

Primarios

Son aquellos
procedentes
directamente de las
fuentes de emision
Se emiten desde una
fuente identificable

Secundarios
Aquellos originados en
el aire por interaccion

entre dos o0 mas
contaminantes
primarios, o por sus
reacciones con los
constituyentes
normales de la
atmosfera, ej Ozono
superficial

De Referencia

Se definen por los
EEUU, UEy OMS




Los contaminantes atmosféricos

/

Primarios Secundarios De Referencia
SO,
«CO 0, *CO
*NO, eOtros oxidantes *NO,
eParticulas fotoquimicos - °O,
eHidrocarburos nitrato de *SO,
eMetales peroxiacetilo *PM-10
eMenos frecuentes y de se ehidrocarburos (materia
emision localizada: . ticulad
Halégenos y sus derivados. OXIdadOS par ICulada
Arsénico y sus derivados. de dla’ metro
Componentes organicos.
Particulas de metales pesados y ligeros, < 10l,l,m)
como el plomo, mercurio, cobre, zinc.
Particulas de sustancias minerales, como el ¢ plomo

amianto y los asbestos.
Sustancias radiactivas.




Contaminantes de referencia

\\,
Monoxido de carbono: CO

e Caracteristicas fisico-quimicas: (Quimico asfixiante)

gas incoloro, inodoro, insipido, mas liviano que el aire.
El mas abundante de los contaminantes de referencia

Fuentes:

eCombustion incompleta del carbono
*Motores de combustion interna (USA > 60%, en horario pico hasta 100 ppm)
(OSHA: 50 ppm 8 hs. /trabajo)
e|ndustria 20%
eHogar:
fuentes de calor de uso comun en las viviendas: cocinas a gas, estufa
calefactores, calefones, termo-tanques, etc.
Cuando estos electrodomésticos no son ventilados o mantenldos
correctamente, pueden emitir CO :
eTabaco: humo: 400 ppm ‘
1 atado diario: 5-6 % CoHb
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Mecanismo de Accidn
Afinidad por Hb 210-270v > O, Hipoxia
Mioglobina 40V mas estables

Citocr. Oxidasa a3
Citocr. Oxidasa P450 (blogueo cadena R° mitocondrial)

>
7

Cuerpo normal 20% O, 18 % Hb
T 2% plasma

Metab. Celular normal extrae 5%

Cerebro, 6,1% }

Corazon 11% mas afectados
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Metabolismo

- Absorcion: rapida, se une Hb

- Eliminacion: Respiratoria

Su vida media:

4 horas en el aire ambiental

80 minutos en oxigeno puro isobarico
23 minutos en oxigeno hiperbarico.

Se elimina espontanea y lentamente por via
pulmonar.

e Su toxicidad se debe a la anoxia tisular que causa:
indirectamente por la formacion de
carboxihemoglobina (disminuye bruscamente la
cantidad de oxigeno transportado y liberado a los
tejidos) y directamente por la hipoxia citotoxica
que causa (bloqueo enzimatico de citocromos,
glutationperoxidasa...).
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Vida media del CO en Presencia de

Aporte de| Tiempo de vida media de
oxigeno CO
21% 3-5 horas
100% 1 % horas
Hiperbarico minutos

El oxigeno hiperbarico favorece la disociacion de la COHb, disminuyendo
notoriamente su vida media y la eliminacion del CO del organismo, a la vez que
oxigena los tejidos hipoxicos, libera la citocromooxidasa a3 y la p450
desbloqueando la cadena respiratoria, inhibe la peroxidacion lipidica. Se
evidencia un notable aumento del CO en el aire espirado de los pacientes
intoxicados después de la primer media hora de tratamiento hiperbarico (hasta

7 veces el valor basal).




/

Efectos de la inhalacion de CO segun concentracion en el aire y tiempo de exposicion

Concentracion CO en el Aire

Tiempo de Inhalacion

Sintomas

No hay efectos observables

50 ppm 8 horas (OSHA)
Ligero dolor de cabezu
200 ppm 2-3 horas ki . .
cansancio, futiga, nauseas
400 ppm (max. concentracion
en gases de combustion segun 1-2 horas Dolor de cabezu frontal
Norma EPA)
, Desvanecimiento, nauseaus,
45 minutos .
convilisiones
800 ppm 2 horas Inconsciencia
2-3 horas Mierte
1600 ppm 20 mintos Desvanecimiento,
1 hora Miierte
5-10 minutos Inconscienciu
3200 ppm
30 minutos Miserte

PARTS PER MILLION (PPM) OF CO IN THE ATMOSPHERE
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Porcentaje de
COHb en sangre

Sintomas

0,0-10

No se perciben

10-20

Sensacion de opresion en la frente. A veces cefulea

20 - 30

Cefulea. Golpeteos en lus sienes.

30 - 40

Intensa cefulea, debilidad, vértigos, oscurecimiento de lu vision,
nauseas, vomitos, colapso.

40 — 50

Intensificacion de los sintomuas precedentes con mayor
predisposicion al colapso y al sincope. Taquicardia y polipnea.

50 — 60

Sincope. Munifiesta tagquicardia y polipnea. Coma con
conviisiones intermitentes.

60 - 70

Comu con convilsiones intermitentes; accion depresora sobre el
corazon y lu circulacion. Puede producir muerte.

70 — 80

Puiso débil y respiracion lenta. Miuerte.
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Efectos del CO en Intoxicacion Aguda
) Angina, anormaliidades ST-T, arritmias atriales o
Cardiaco . 2 g :
veniriculares, infurto miocardio
Edema pulmonar, infiltrados perihiliares, edemua
Pulmonar )
intraalveolur
) Fotosensibilidad, disminucion de la adaptacion « la
Visual : ; :
oscuridad, hemorragias retinales
Auditivo Pérdida de lu audicion, de origen central
L Agitacion, cefulea, coma, alteraciones en lu
Neuropsiquiatricos .,
termorreguiacion
Hemotologicos Coagulucion intravascular diseminada
Metabaolicas Acidosis lactica, mionecrosis, hiperglicemia, proteinuria

Norma MZA: 10 ppm




Contamina ntewncia

~——0Oxidos de nitré6geno (NO,)

Caracteristicas fisico-quimicas: (irritantes)

"Oxidos de nitrégeno" es un nombre colectivo de compuestos de nitrégeno con
oxigeno (a menudo abreviado NOx).

Principalmente el mondxido de nitrégeno (NO) (incoloro, inodoro, téxico)
y el diéxido de nitrégeno (NO,) (pardo rojizo, olor asfixiante, toxico)
producen importantes impactos ambientales.

N,O, N,O; y N,O. tienen menor importancia en este sentido.

Fuentes
Contaminantes atmosféricos que se generan en todos los procesos de combustion.

La mayor parte de las emisiones proviene de los escapes de los vehiculos a motor (50%), de las
usinas eléctricas (30%) y de la industria (15%).
Bacterias del suelo (desnitrificacion) (ROMPP, 1985).

Aplicaciones:

En la produccion de acido nitrico (oxidacién de NH,) y acido.

EI NO se utiliza en procesos de nitrosacion y el NO, (N,0,) como agente oxidante y en |a
fabricacion de explosivos.



—— Efectos toxicos

Seres humanos/mamiferos:

El monoxido de nitrogeno se oxida formando dioxido de nitrégeno cuando

entra en contacto con el aire.

El dioxido de nitrogeno es altamente toxico e irrita la piel y las mucosas. El

didxido de nitrogeno penetra los alvéolos. La formacion de acido
nitroso/nitrico en el tejido pulmonar dafia las paredes capilares, causando
edema luego de un periodo de latencia de 2-24 horas. Los sintomas tipicos
de la intoxicacion aguda son ardor y lagrimeo de los ojos, tos, disnea y

finalmente la muerte. Norma MZA: 0.45 ppm
Comportamiento en el aire

Los oxidos de nitrogeno juegan un papel importante en la formacion del

ozono de la capa atmosférica inferior. El dioxido de nitrogeno se
descompone por accion de la luz solar en mondxido de nitrogeno vy
oxigeno atomico que reacciona inmediatamente con las moléculas de
oxigeno de |la atmosfera formando ozono.

Los oOxidos de nitrogeno son arrastrados de la atmodsfera por las

precipitaciones en forma de acido nitroso o nitrico, respectivamente.




Contaminantes de referencia

Y 4

—— Oxidos de aM(SOX)

Caracteristicas fisico-quimicas: (irritantes)

SO, mayoritario; SO; no rebasa 1-2 % del anterior
SO, gas incoloro, olor picante e irritante (>3ppm); 2,2 veces mas

pesado que el aire
SO, incoloro, muy reactivo, reacciona con el agua atmosférica
3

formando sulfurico

SO, +OH —HOSO,
HOSO, + O, ——>S0; +HO;,
SO; +H,0——H,SO,

Lluvia acida pH < 5,5



—FUENTES *\

*En el medio ambiente en pequenas cantidades, p. ej., disuelto en aguas minerales,
en aguas servidas asi como, principalmente, en emanaciones gaseosas naturales.
*Se origina por la descomposicion de los aminoacidos sulfurosos de las albuminas
por accion de bacterias putrificantes y tiobacterias, p.ej., en pantanos, aguas
estancadas e instalaciones de clarificacion de aguas servidas.

*En el ambito industrial se genera durante diversos procesos de produccion, p.ej.,
en la fabricacion de fibras sintéticas, en las coquerias y en las refinerias.
Normalmente el sulfuro de hidrégeno que se genera durante la depuracion del gas

natural se convierte inmediatamente en azufre.

Gases de combustion de automaviles
Refinerias de petrdleo

Fabricacion de papel

Industrias quimicas




Efectos caracteristicos =
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*Etsulfuro de hidrogeno es una sustancia irritante y un toxico para los nervios y las
células. Puede producir irritacion en los ojos y vias respiratorias, catarro bronquial y
nauseas.

*En grandes concentraciones produce anosmia (pérdida del sentido del olfato),
convulsiones y narcosis.

*La muerte se presenta por paro respiratorio. Si el paciente se recupera,
usualmente queda una hipersensibilidad residual al H,S durante mucho tiempo.

* Sus efectos se agudizan durante la ejercitacion en zonas contaminadas

Las afecciones producidas por el sulfuro de hidrogeno en el lugar de trabajo son de
denuncia obligatoria.

*En el organismo, el sulfuro de hidrégeno se oxida rapidamente transformandose en

sulfato, que se excreta. Norma MZA: (SOZ) 0.03 ppm

*Niveles: el hombre expuesto a 1,5 -3 ppm 10 min.
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~— Material particulado
Fuentes:

Gases de combustidn de automoviles

Chimeneas
Polvo llevado por el viento

Términos empleados para describir la naturaleza de las particulas:

Material particulado en suspension

Particulas en suspension totales (PTS) (Métodos gravimétricos)
Humo negro (2 ensuciamiento de filtro blanco)

Particulas inhalables por el térax (por debajo de laringe)

PM 10 (USEPA) (diam. inferior a 10 um)



Tabla 8.12. Tamano de particula

Acrosoles, particilas de combustion, <23 pm <10 pm
vapores de compuestos orgdnicos
condensados y metales (contami-

Tabla 8.13. Valores tipicos de humo negro y concentraciones de PM
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Propiedades de las particulas que afectan a los procesos
contaminacion

Tamano (1-100 um)
<1 um : se agregan entre si

1-10 um : “Materia en suspension”. Trasladadas por vientos

> 10 um : “Material sedimentable”. Suspension por corto tiempo.

Mayor efecto en las proximidades de la fuente.

Composicion quimica (Varia segin su origen)
Suelo (Ca, Al, Si)
Combustion de Cy gasolina (Me Pesados)

Combustion petroleo, madera, residuos domeésticos,
industrias (comp. Qca. Variada)

de



Efectos:

/

Son a corto y largo plazo

Parecen estar mas asociados por el tamano que por la composicion
Dificultad respiratoria

Enfermedades

Mortalidad

Las particulas pequenas y los metales pesados plantean una amenaza a
la salud

Norma MZA:

Particulas en suspension (filtracion con bombas
de alto volumen — Gravimetria.

Norma: 150 Ug/m?3

Particulas sedimentables (captacion en cilindros
abiertos — Gravimetria. Norma: 1 mg/cm3




v Gas sin color, olor muy leve
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Con este nombre nos referimos a una mezcla de
contaminantes de origen primario (CO, NOx, etc) con
otros secundarios (ozono, peroxiacilo, radicales hidroxilo,
etc.) que se forman por reacciones producidas por la luz
solar al incidir sobre los primeros.

Esta mezcla oscurece la atmosfera dejando un aire teilido de
color marron rojizo cargado de componentes dafiinos para
los seres vivos y los materiales.

Aungue practicamente en todas las ciudades del mundo hay
problemas con este tipo de contaminacion, es especialmente
Importante en las que estan en lugares con clima seco, calido
y soleado, y tienen muchos vehiculos
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‘En muchas ciudades como Mendoza, el principal problema de
- contaminacion del aire es el smog fotoquimico

*En una situacion de una capa de aire mas calido se
sita sobre el aire superficial mas frio e impide la ascension de éste
ultimo (mas denso), por lo que la contaminacion queda encerrada y va
aumentando.

Las gue originan este fendOmeno suceden
cuando la mezcla de oOxidos de nitrogeno e hidrocarburos volatiles
emitida por los automoviles y el oxigeno atmosferico reaccionan,
Inducidos por la luz solar, en un complejo sistema de reacciones que
acaba formando

El es una molécula muy reactiva que sigue reaccionando con
otros contaminantes presentes en el aire y acaba formado un conjunto
de varias decenas de sustancias distintas como nitratos de peroxiacilo
(PAN), peroxido de hidrégeno (H,O,), radicales hidorxilo (OH),
formaldehido, etc. Estas sustancias, en conjunto, pueden producir
importantes dafos en las plantas, irritacion ocular, problemas
respiratorios, etc.



Smog fotoquimico

—_— P
—_—-

N, + O, — 2NO
:NO, ¥ hv — NO +..Q. .......
..... T"b . Oz . 03 ""~.'
0,+NO -0, +NO, i 555'+N0HR0 + NO,
Aldehidos vy otros

PAN (nitratos de peroxiacilo)

SMOG FOTOQCO SE MANIFIESTA PRINCIPALMENTE POR LA MANANA



TOXICIDAD

Seres
humanos:
DL 15-20 ppm
0,001 mg/I aire,
(irritacidon evidente)
0,002 mg/I aire, (1,5
h - lesiones)
Mamiferos:

Cobayas  CL., 51,7 ppm
Ratones  Cl;; 21 ppm

10 km

0 km

Sintomas:

Irritacion de los ojos, la nariz, garganta, y los pulmones
Tos y problemas con la respiracion
Dolor en el pecho y pulmonia
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Varios procesos patofisiologicos—del pulmon resultan de la exposicion al
_0zZoNo.

Como un potente oxidante, el ozono es extremadamente irritante para el
sistema respiratorio.

Reacciona con una variedad de biomoléculas extracelulares e intracelulares y
produce cambios perjudiciales que pueden ser medidos por alteraciones en
funciéon pulmonar.

Es menos soluble que otros gases irritantes.
El sistema respiratorio es el principal blanco de este contaminante oxidante.

Las respuestas del tracto respiratorio inducidas por el ozono incluyen
reduccion en la funciéon pulmonar, empeoramiento de enfermedades
respiratorias pre-existentes (asma)



EVALUACIONY OBSERVACIONES —

Para evaluar el ozono debe partirse de dos puntos de vista diferentes. El ozono en su
calidad de contaminante de la capa atmoférica mas préxima al suelo, afecta los

organos respiratorios y las plantas y, por ese motivo, debe evitarse al maximo.

Dado que el ozono es un producto secundario, deben reducirse principalmente las
emisiones de oOxidos nitricos y didoxido de carbono. Simultaneamente deben
mantenerse alejadas de las capas atmosféricas mas altas (la ozondsfera se encuentra
entre los 50 y los 60 km de altura) a los hidrocarburos fluorados, los dxidos nitricos y
los oxidos carbodnicos, puesto que éstos descomponen la vital capa de ozono que

absorbe los rayos ultravioleta, tan nocivos para la salud.

De modo que, si bien al ozono que se encuentra cerca de la superficie terrestre tiene

un efecto contaminante, el de la alta atmdsfera es vital para la supervivencia.



~—— Compuestos organicos volatiles: COV

Contaminacion organica del aire

/0

Compuestos organicos Hidrocarburos (HC)
volatiles (COV)
CH,, mas abundante
Oxidos de etileno Alifaticos
Formaldehido Aromaticos
Fenol Hidrocarburos
Fosgeno aromaticos policiclicos
Tetracloruro de C (HAP)
CFC

PCBs, dioxinas
y furanos




Compuestos organicos volatiles (COV)

—

/

Fuentes:
eQuema de combustibles (gasolina, madera, carbdn, gas natural).
eDisolventes, pinturas, pegamentos, etc.

Fuentes Naturales otras transporte de
12% carretera

Redes de gas 27%
10%
Vertederos (CH4) ' ‘

17%

Industria de
solventes

Mineria del 17%

carbono
15%
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Efectos:

eVariables segun los compuestos y frecuencia de la exposicion
eBenceno, formaldehido y percloroetileno — cancerigenos

*Exp. crdnica: lesiones de higado, rifones y sistema nervioso central
eExp. Aguda: irritacion de ojos y las vias respiratorias, dolor de
cabeza, mareo, trastornos visuales, fatiga, pérdida de coordinacion,
alergias en la piel, nduseas y trastornos en la memoria

eSON PRECURSORES DEL OZONO




PCBs, Dioxinas y Furanos e
CONTAMINANTES ORGANICOS mps)z —

(Convenio de Estocolmo sobre COPs, 2001)

e Toxicos para humanos y animales con importantes efectos sobre las mujeres y generaciones
futuras

ePersistentes en el ambiente

eBioacumulables en ecosistemas terrestres y acuaticos

eSe incorporan a la cadena alimentaria y pueden ser transportados por ella

ePosible transporte transfronteizo a largas distancias por aire, agua o especies migratorias
ePueden depositarse y actuar en lugares alejados de los puntos de liberacion

Plaguicidas Prod. quimicos de Subproductos

aplicacidn industrial no deseados
(8) (2) (2)

Aldrin BPCs Dioxinas

Clordano Hexaclorobenceno Furanos

DDT

Dieldrin

Endrin

Heptacloro

Mirex

Toxafeno



PCBs, Dioxinas y Furanos

Dioxinas conjunto de sustancias aromaticas. Nucleo esencial es el 1,10-dioxantraceno o
dibenzo-p-dioxina. Mas conocidos policlorodibenzo-p-dioxinas (PCDDs) y, entre ellos, la

TCDD (2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina)
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eSdlidos cristalinos de color blanco con puntos de fusion
relativamente elevados (entre 100 y 305°C).

eSon muy estables térmicamente y sélo se descomponen T °
> 750°C.

e|nertes y dificilmente biodegradables y metabolizables. —
contaminantes persistentes

eSon relativamente sensibles a la radiacion UV y luz solar y en
condiciones apropiadas experimentan reacciones
fotoquimicas de degradacion.

eLiposolubles —— acumulacion en los tejidos ricos en
lipidos de los organismos de los seres vivos.

eAlta insolubilidad en agua pura (0,019 ug/l parala 2,3,7,8-
TCDD), aunque al ser adsorbidos por particulas en
suspension, pueden hallarse en elevada concentracion
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*Procesos de incineracion y combustion:
e|ncineracion de basuras y residuos sélidos,
eprocesos metalurgicos,
ecombustion de carbdon, madera, productos petroliferos y neumaticos
usados.

eIndustria quimica:
eProduccién de cloro y derivados clorados organicos : insecticidas,
herbicidas, catalizadores y productos intermedios para la sintesis de
otras sustancias. (muchas han dejado de ser producidas en paises
desarrollados)

*Produccion de papel y depuracion de aguas:
eblanqueado de papel mediante el empleo de cloro
e|os lodos empleados en los procesos de depuracion de aguas
residuales pueden concentrar cantidades apreciables de PCDDs y
PCDFs.

eReservorios naturales:
eacumulacion en suelos, sedimentos y materia organica.



Los seres humanos estan expuestos a la presencia de
dioxinas y andlogos en el medio ambiente
(contaminacidn accidental o profesional).

Mas del 90% de la exposicion ambiental a PCDDs y
PCDFs proviene de los alimentos, muy especialmente de
aquellos de origen animal.

La OMS indican diferencias sustanciales en las
concentraciones de estos productos en la leche materna,
con niveles mas elevados en los paises industrializados
(10-35 pg TEQ/g grasa lactea) que en los atlin en vias de
desarrollo (<10 pg TEQ/g grasa lactea).

Finalmente, las actividades industriales y de servicios
gue generan incontroladamente PCDDs y andlogos
(incineracion de residuos, produccion de plaguicidas y
productos quimicos) pueden provocar contaminacion en
los trabajadores y en personas que viven en zonas
proximas.
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e Absorcion oral que puede cifrarse en torno a un 90%.

e Vida media de eliminacion de esta sustancia en seres
humanos oscila entre 6 y 11 anos, con una media de 7.
e|La absorcion cutanea es escasa y muy lenta,

eelevado de absorcion transpulmonar, particulas aéreas.
eDistribucion por los drganos, pero especialmente en el
higado y el tejido adiposo.

eLos seres humanos son capaces de metabolizar, aunque
de forma muy lenta,.

eLa difusion transplacentaria de estas sustancias esta
perfectamente establecida, exponiendo al feto en
desarrollo a los efectos bioldgicos de las mismas. Estos
efectos podrian verse complementados por la lactancia
materna, gue incorpora en la grasa lactea cantidades
significativas de dioxinas




Efectos toxicos

Kanimales, TCDD es capaz de producir efectos teratdgenos, siendo

—

especialmente comunes las alteraciones cutaneas y capilares, renales, hendiduras
palatales, abortos espontaneos e incluso la muerte.

eTambién ha demostrado ser un agente cancerigeno en ratas y ratones, aunque en
este caso tras someter a los animales a niveles muy elevados del producto durante
prolongados periodos de tiempo.

e|La toxicidad de TCDD en humanos
solo es conocida parcialmente y sdlo a
corto plazo (toxicidad aguda). La
exposicion a cantidades elevadas de
TCDD en personas es capaz de
producir cefalea intensa, alteraciones
digestivas y cutaneas, dolores
musculares y articulares, asi como un
amplio espectro de alteraciones
enzimaticas, neuroldgicas y
psiquiatricas.
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epersonas expuestas a elevadas concentraciones de TCDD presentan un
cierto aumento del riesgo de padecer diversos tipos de cancer.

ePor lo que se refiere a los efectos de tipo no carcinogénico, entre los nifios
expuestos in utero a estas sustancias, tan solo en exposicion ambiental, se
han observado retrasos en el desarrollo y alteraciones hormonales tiroideas,
ambos con caracter leve.

*Entre las pocas condiciones que se registraron con mas frecuencia entre
los adultos expuestos que en no expuestos, las mas significativas fueron
alteraciones lipidicas (hipertrigliceridemia), hiperglucemia y aumentos de
los valores séricos de GGT (gammaglutamil transpeptidasa), y aumento de
la mortalidad de origen cardiovascular.






