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Na podstawie piSmiennictwa oméwiono narazenia na obecne w diecie poli-
chlorowane dibenzo-p-dioksyny, zwigzkéw o potwierdzonym toksycznym dziataniu
w stosunku do organizméw zywych.

Sposrod wielu substancji o udokumentowanym niekorzystnym wptywie na organizm
obecnych w spozywanej zywnosci istotne znaczenie ma grupa zwigzkéw chlorowcopo-
chodnych, do ktérej obok powszechnie znanych DDT i PCB nalezg polichlorowane
p-dioksyny. Zwigzki te nalezg do pochodnych dibenzo-p-dioksyny, w ktérej atomy
wodoru zastgpiono atomami chlorowca np. polichlorodibenzo-p-dioksyny (PCDD),
polibromodibenzo-p-dioksyny (PBDD) i polifluorodibenzo-p-dioksyny (PFDD). Do
najlepiej poznanych naleza chlorowane pochodne, dlatego w obecnej pracy okreslenie
»dioksyny” dotyczy przede wszystkim tej grupy. Nalezy zaznaczy¢, ze czesto do wspo-
mnianej klasy zalicza sie polichlorowane dibenzofurany (PCDF), niemal zawsze towa-
rzyszace dioksynom izolowanym z prébek Srodowiskowych i biologicznych (Rye. 1).

Dioksyny sa stabo lotnymi, hydrofobowymi zwigzkami, trudno rozpuszczalnymi
w wodzie, ale wzglednie dobrze rozpuszczalnymi w rozpuszczalnikach organicznych,
szczegOlnie niepolarnych. Ich rozpuszczalno$é w tluszczach zwieksza sie wraz z liczbg
atomow chloru w czasteczce. Ulegajg rozktadowi w temperaturze powyzej 750°C, sg
mato odporne na dziatanie promieniowania UV [9, 17].

Istnieje 75 kongenerow PCDD ro6znigcych sie stopniem uchlorowania, lokalizacjg
podstawnikow i sitg dziatania toksycznego. Najlepiej poznang i najbardziej toksyczng
substancje jakg kiedykolwiek wytworzono jest 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyna
(2,3,7,8-TCDD) [36]. Na podstawie jej toksycznosci opracowano tzw. réwnowazny
wspotczynnik toksycznosci (ang. toxic equivalency factor, TEF), pozwalajacy oszacowac
toksycznos$¢ roznych kongeneréw dioksyn w stosunku do 2,3,7,8-TCDD, ktérej TEF
przyjeto za réowny jednos$ci. Oprécz PCDD wspotczynnik ten stosowany jest takze dla
okres$lenia toksycznosci innych pokrewnych dioksynom zwigzkéw np. polichlorowanych
bifenyli [15]. W tabeli | przedstawiono warto$ci wspétczynnikéw toksyczno$ci opraco-
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Rye. 1. Struktura molekularna polichlorowanej dibenzo-p-dioksyny (PCDD) i dibenzofuranu
(PCDF).

Molecular structure of polychlorinated dibenzo-p-dioxin (PCDD) and dibenzofuran
(PCDF).

wane w réznych osrodkach badawczych. Obecnie powszechnie stosowany jest miedzy-
narodowy wspotczynnik toksycznosci (ang. international toxic equivalency factor, I-TEF)
[27].
Tabela 1.  Wspobtczynniki stosowane w ocenie toksycznosci dioksyn i zwigzkéw pok-
rewnych
Equivalents used in estimation of toxicity of dioxins and dioxin-like compounds

(a) - [27]
(b) - [29]
(©) - 43

Na oszacowanie catkowitej toksycznosci dioksyn w probkach $rodowiskowych i
biologicznych pozwala warto$¢ rownowaznika toksycznego TEQ (ang. toxic equivalent)
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[8]. Mozna go obliczy¢ przez pomnozenie stezenia okre$lonej dioksyny zidentyfikowanej
w prébce badanej (ej), przez odpowiadajacy jej TEF. Toksyczno$¢ mieszaniny (TEQ)
bedzie sumg TEF poszczeg6lnych skiadnikéw (n).

Z [q x TEFiln = TEQ mieszaniny

Dioksyny towarzyszg ludzkos$ci od zarania dziejéw, gdyz ich naturalnym zrédiem sg
procesy spalania. W naszym stuleciu ilo$¢ tych substancji przenikajgcych do $rodowiska
znacznie wzrosta w wyniku intensywnej produkcji zwigzkéw chloroorganicznych oraz
rozszerzenia obszaru ich zastosowania. Procesem, w wyniku ktérego powstajg najwie-
ksze ilosci PCDD jest produkcja chlorofenolu ijego pochodnych (np. 2,4-D, 2,4,5-T).
Zwigzki wywodzgace sie z tej grupy stosowane sg powszechnie jako herbicydy, konser-
wanty drewna, dodatki do olejow, farb i tekstyliow [14, 16]. Duzy udziat w zwiekszeniu
puli dioksyn $Srodowiskowych majg takze spalarnie odpadéw komunalnych i przemys-
towych oraz przemyst metalurgiczny [8, 22].

PCDD sg wszechobecne, identyfikuje sie je w prébkach powietrza, wody i gleby,
w tkankach roslinnych, zwierzecych i ludzkich. Na ich dziatanie narazeni jesteSmy juz
w okresie zycia ptodowego. Zwigzki te sg nadzwyczaj toksyczne dla zwierzat laborato-
ryjnych (np. LD%odla $winki morskiej oszacowano na 0,001 mg/kg masy ciata, dla matp
0,07 mg/kg masy ciata) [25, 42]. Badania Amerykarnskiej Agencji Ochrony Srodowiska
(EPA), wykazaty, ze TCDD jest jedng z najsilniejszych substancji rakotwoérczych, jaka
kiedykolwiek poznano [9]. Pojawito sie wiele publikacji na temat toksycznosci tych
zwigzkow; przypisuje sie im wiasciwosci teratogenne [21], rakotwdrcze [18, 24], immu-
nosupresyjne [28] oraz mozno$¢ wywotywania zmian neuropsychologicznych [32].
Gtownym miejscem oddziatywania TCDD jest watroba. Inne zmainy obejmuja
.Chloracne” - forme zapalenia skdry charakteryzujacg sie tradzikowatg wysypka,
zanikiem grasicy, hypetrofig, hyperplazjg komoérek nabtonkowych, zotgdkowo-jelitowych,
skéry, zanikiem gonad, obrzekami i krwotokami [34]. Mechanizm toksycznosci nie
zostat dotychczas dostatecznie przebadany i wyjasniony. Wykazano, ze TCDD dziata
na zasadzie mechanizmu receptorowego. Dioksyna tgczy sie z cytozolowym receptorem
(ang. dioxin-binding-receptor) tzw. Ahr [5, 41]. Powstajagcy kompleks jest transportowany
do jadra, gdzie aktywuje proces transkrypcji genow CYP1A1l i CYP1A2, ktére kodujg
odpowiednie formy molekularne cytochromu P-450. Wzmozona produkcja tych cy-
tochroméw pocigga za sobg indukcje watrobowej aktywnos$ci enzymu AHH (ang. aryl
hydrocarbons hydroxylase) oraz EROD (ang. ethoxyresorufm-o-deethylase) [6, 19, 31].

Pomimo powszechno$ci wystepowania PCDD w $rodowisku, w najwiekszym stopniu
narazeni na ich dziatanie jesteSmy za poSrednictwem zywnosci zawierajgcej te zwigzki.
W okresie niemowlecym dziecko spozywa pewne ilosci tych zwigzkéw wraz z mlekiem
matki, pdézniej narazenie pokarmowe zwigzane jest ze spozywaniem roznorodnych
produktéw. Dieta moze zwiekszyé dzienne narazenie cztowieka na PCDD powyzej
dopuszczalnego tolerowanego dziennego pobrania (ang. tolerable daily intake-TDI),
ktérego warto$é Swiatowa Organizacja Zdrowia okreélita na 10 pg TEQ/kg masy ciata
[48]. Udziat poszczeg6lnych produktéw w ksztattowaniu pobrania zwigzanego z dietg
przedstawia model FHO opracowany w oparciu o badania populacji niemieckiej dla
ktérej Srednie dzienne pobranie via przew6d pokarmowy oszacowano na 85,2 pg
TEQ/osobe (1,2 pg TE/kg) (Ryc. 2) [13]. Dane z osrodkéw niemieckich sg zgodne
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Rye. 2. Udziat poszczegolnych grup produktow spozywczych w ksztattowaniu $redniego dzien-
nego poboru via pokarm (pg TEQ/osobe) (wg Fiirst) [13].
Participation of foodstuffs in the average daily intake via food (pg TEQ/body weight)
[13].

z analogicznymi badaniami prowadzonymi w Holandii, Anglii i Kanadzie, gdzie pobra-
nie oszacowano na 70-203 pg TEQ [3, 7].

Znaczny udziat w ksztattowaniu catkowitego narazenia drogg pokarmowg ma mleko.
Wedtug de Jong dioksyny obecne w mleku moga stanowi¢ 23,3% TEQ dziennego [7].
Fiirst ocenit udziat mleka na okoto 14% [13].

Zawarto$¢ dioksyn w mleku kréw jest do$¢ zréznicowana, uwarunkowana wielkoscig
spozycia pokarmu przez zwierzeta i gromadzeniem dioksyn w trawie. Stwierdzono
znaczne réznice pomiedzy poziomem PCDD w mleku kréw wypasanych w sgsiedztwie
terenéw uprzemystowionych, a ilosciami oznaczanymi w mleku pochodzacymi z ob-
szar6w odlegtych od Zrddet dioksyn (Tabela I11) [23, 44].

Zanieczyszczenie terendw uprzemystowionych dioksynami zwigzane jest w duzym
stopniu z procesami spalania odpadéw komunalnych i przemystowych [20]. Wspétczyn-
nik emisji PCDD ta droga, okre$lono na 1-8 mg/tone odpaddw, z czego 3-4% stanowig
TCDD [8]. Badania de Jong i wsp. prowadzone w Holandii, wykazaly podwyzszone
poziomy dioksyn w mleku kréw skarmianych w poblizu spalarni odpadéw miejskich
[7]. Mleko zawierato izomery charakterystyczne dla tego zrédta tzn. 2,3,4,7,8-PeCDF,
1,2,3,7,8-PeCDD i 2,3,7,8-TCDD, za$ TEQ oszacowano na 4,9+0,3 pg/g lipidow mleka.
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Tabela 1l. Zawarto$¢ dioksyn w mleku pochodzacym z farm wiejskich oraz terendéw uprze-
mystowionych
Levels of dioxins in milk obtained from rural farms and from industrial areas

(@) - [44]
(b) - [23]
Tabela IIl. Poziom PCDD/DF w mleku kréw holenderskich wypasanych w poblizu miej-

skich spalarni odpadéw
PCDD/DF levels in the milk of cows grazing in the vicinity of municipal waste
incinerators in the Netherlands

MW!I - ang. municipal waste incinerator

Zaobserwowano takze zalezno$¢ pomiedzy wielkoScig emisji PCDD/DF ze spalarni,
a ich ilosciag w badanym materiale (Tabela Ill). Badania pozioméw dioksyn w mleku
w powigzaniu z emisjami wskazywaly takze na zmienno$¢ okresowga. Szczegdlnie wido-
czne byly podwyzszone poziomy jesienig. Trudno znalez¢é wytlumaczenie tego zjawiska,
przypuszczalnie majg na to wptyw racje rozpuszczania, sptukiwania i depozycji dioksyn
na trawie.

Obecnos$é dioksyn w mleku spozywczym niekoniecznie jest zwigzana z narazeniem
krow na te zwiazki, ale moze wynika¢ z proceséw przechowywania tego produktu.
Badania US EPA prowadzone w 1987 roku wykazaty, ze bielona chlorem miazga
papiernicza wykorzystywana do produkcji kartonéw moze zawieraé¢ pewne ilosci 2,3,7,8-
TCDD [1]. Wyniki tych badan skierowaty uwage badaczy na kartony wykorzystywane
do pakowania mleka (Konferencja DIOXIN’88 w Umea, Szwecja). W 1988 roku
Kanadyjska Organizacja Zdrowia i Opieki Spotecznej stwierdzita, ze mleko krowie
pakowane w pokryte polietylenem i bielone chlorem kartony zawiera wyzszy poziom
1,2,7,8-TCDF (tetrachlorodibenzofuran) i w pewnych przypadkach 2,3,7,8-TCDD niz
mleko pakowane w pojemniki szklane [39]. Pojawita sie sugestia, ze w wyniku wymy-
wania, zwigzki te przenikajg do mleka. Wynika to z typowego modelu dioksyn zwigza-
nego z ,fenomenem bielenia”: dominacja 1,2,7,8- i 2,3,7,8-TCDF, 5-15 razy nizsze
zawartosci 2,3,7,8-TCDD, czasami dodatkowo 1,3,6,8-TCDD oraz 1,2,3,6,7,9-HxCDD.
Zroznicowanie kartonéw pod wzgledem zawarto$ci w nich dioksyn jest znaczne. Ob-
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razujg to wyniki kanadyjskich badan w ktérych poziomy izolowanych dioksyn z po-
szczegOlnych kartonéw roznity sie 6-krotnie np. 2,3,7,8-TCDF oznaczono w zakresie
21-140 ppt [40]. Réwnocze$nie mozna zauwazyé, ze w kartonach produkowanych do
1989 roku stwierdzano obecnos$¢ dioksyn podczas gdy w produkowanych po 1989 roku
nie stwierdzano ich obecnosci, co byto zwigzane z wprowadzeniem w tym czasie zmiany
technologii produkcji opakowan. Podobnie w przypadku badan Rappe i wsp., kartony
bielone starg technologig réznity sie zawarto$cig dioksyn w poréwnaniu z bielonymi
nowg technologig lub niebielonymi (Tabela 1V) [38].

Tabela 1V. Zawartos¢ wybranych dioksyn i furanow w kartonach na mleko w powigzaniu
z technologia produkcji tych opakowan w Szwecji [38]
Quantity of selected dioxins and furans in the milk cartons in comparison with
production technology in the Sweden [38]

Okoto 6% 2,3,7,8-TCDF obecnego w kartonach przechodzi do przechowywanego w
nich mleka w okresie pierwszych 7-miu dni chtodzenia, rownoczesnie wyzsze poziomy
stwierdzano po 2 tygodniach przechowywania niz po tygodniu [44]. Stwierdzono takze
réznice pomiedzy poziomami dioksyn w mleku przechowywanym w opakowaniu szkla-
nym, a przechowywanym w opakowaniach kartonowych bielonych nowg technologig:
ilos¢ 2,3,7,8-TCDD w obydwu przypadkach nie przekraczata poziomu 0,1 ppt, jednak
zawartos$¢ 2,3,7,8- TCDF i 1,2,7,8-TCDF w mleku pakowanym w opakowania kartono-
we byta 26-razy wigksza niz w mleku w butelkach szklanych [38].

Inne przetwory mleczarskie, takie jak ser czy masto zawierajg 2 do 4-krotnie mniej
PCDD niz mleko. W badaniach prowadzonych w Holandii udziat sera w ksztattowaniu
catkowitego pobrania oceniono na 14,5% za$ masta na 7,1% [7]. W masle z terenéw
Niemiec stwierdzono obecno$¢ 2,3,7,8-TCDD w ilosciach mniejszych niz 0,5 ppt w
przeliczeniu na catkowitg ilos¢ tluszczow [3, 13].

Odmienny problem stanowi mleko kobiece bedgce podstawowym skiadnikiem diety
noworodkéw. Badania populacji holenderskiej wskazujg na wysoce znamienng kore-
lacje pomiedzy zawartoscig PCDD we krwi i mleku matek, a iloscig tych zwigzkéw we
krwi ptodowej [26]. W przypadku wzglednie wysokiego poziomu PCDD w mleku
kobiecym pobor u niemowlat karmionych piersia moze znacznie przekroczy¢ wartosci
dopuszczone przez WHO. W badaniach prowadzonych pod auspicjami tej organizacji
oszacowano narazenie noworodkéw na terenach uprzemystowionych na okoto 85 pg
TEQ/kg/dzien, czyli wiecej niz dawka dopuszczalna [48]. Dioksyny izolowane z mleka
kobiecego w réznych osrodkach badawczych sg bardzo podobne; najwiekszy udziat
procentowy w catkowitej puli tych zwigzkéw stanowia wyzej uchlorowane izomery tzn.
OCDD i HpCDD, w mniejszych ilosciach wystepuja izomery tetra, penta i heksa. Dla
wszystkich zwigzkéw tej grupy charakterystyczne jest podstawienie 2,3,7,8. Jest to
zgodne ze stwierdzeniem, ze u zwierzat stwierdza sie selektywne zatrzymywanie izo-
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meréw podstawionych w tych pozycjach [2]. Przyktadowe zawartosci dioksyn w mleku
kobiecym przedstawiono w tabeli V.

Tabela V. Poziomy wybranych izomerdw dioksyn w mleku kobiecym pochodzacym
z réznych regionéw Niemiec
Levels of chosen dioxin isomers in mother milk from various areas of the
Germany

(@ - [12]
(b) - [13]
(c) - [11]
(d) - [4]

W 1993 roku Mc Lachlan opublikowat dane dotyczace absorpcji pokarmowej nie-
mowlat [26]. Zaktadajgc spozycie mleka na poziomie 850 g/dzien (przy zawartosci
thuszczu 0,8-4,6%) oszacowat absorpcje pokarmowag wyzej uchlorowanych izomeréw na
okoto 23%, nizej uchlorowanych na 94%. Dane wykazujg podobienswo do badan
Petreas i wsp. [33], ktérzy stwierdzili, ze biodostepno$¢ dioksyn obniza sie wraz ze
zwiekszeniem stopnia uchlorowania Jesli uzyskane wyniki sg zgodne z rzeczywistoscia,
w przypadku matek narazonych w duzym stopniu na dziatanie PCDD/DF mleko moze
sie okaza¢ do$¢ powaznym zrodiem tych zwigzkéw dla dziecka.

Konsumpcja ryb juz wczesnie zostata uznana za powazne zrédio ekspozycji na
zwigzki chloroorganiczne np. polichlorowane bifenyle [22] i polichlorowane
difenyloetery [10]. W modelu WHO, spozycie ryb stanowi okoto 32% catkowitego
dziennego pobrania [13]. Wzglednie duze ilosci PCDD/DF obecne sg w gtéwnej mierze
w rybach tlustych tj. tososiu i $ledziu [37]. Nie pozbawione tych zwigzkéw sg rowniez
produkty rybopochodne np. PCDD/DF wykryto w kapsutkach z tranem tososia, specy-
fiku stosowanego w profilaktyce choréb serca [13]. Narazenie ludzi na dioksyny,
w kontek$cie konsumpcji ryb, $ledzono przede wszystkim w krajach, gdzie ryby stanowig
duzy procent diety np. Szwecji, Japonii czy Wielkiej Brytanii. Svensson i wsp. wykazali
statystycznie znamienny zwigzek pomiedzy iloscig spozywanych ryb z Morza Battyckie-
go, a poziomem 2,3,7,8-TCDD w surowicy 0s6b badanych [45]. Srednie stezenia
2,3,7,8-TCDD w grupie konsumentdw o wysokim spozyciu (prawie codziennie) byly
okoto 2-5 razy wieksze ($rednio 8,0 pg/g lipidow surowicy) niz w grupie nie
spozywajacej ryb (Srednio 1,8 pg/g). Szczegdlnie widoczne byty réznice w ilosci 2,3,4,7,8-
PeCDF oraz 1,2,3,7,8-PeCDF, wynikajgce z dominujacej roli tych kongenerow w ry-
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bach. W Japonii, gdzie spozycie ryb jest do$¢ duze, oczekiwano profilu dioksyn cha-
rakterystycznego dla tego zrédia, jednak badania mleka kobiecego dostarczytly danych
Swiadczacych o duzej ilosci okta izomerdow, podczas gdy ryby zawierajg wzglednie mato
OCDD w poréwnaniu z innymi PCDD. Przypuszcza sie, ze by¢é moze w tych przypad-
kach wazniejsza byta odmienna droga ekspozycji [35].

Produkty pochodzenia roslinnego charakteryzujg sie bardzo niskimi poziomami
wykrywanych dioksyn. Sladowa obecno$¢é PCDD w warzywach i owocach (poziom
dziesietnych czesci ppt) wynika prawdopodobnie z mato lipofilowej natury tych pro-
duktéw. Roéwniez w rodlinnych olejach jadalnych, za wyjatkiem wyzej chlorowanych
kongeneréw, nie wykryto innych PCDD [30, 47].

Thuszcze pochodzenia zwierzecego zawierajg oznaczalne ilosci dioksyn. Beck i wsp.
oznaczyli ich zawarto$¢ w ttuszczu miesa wotowego i wieprzowego Stwierdzili, ze zawar-
to$¢ 2,3,7,8-TCDD w tluszczu wieprzowym (0,03 ppt) jest nizsza niz w thuszczu wotowym
(0,6 ppt) [3]. Rowniez tluszcz cielecy zawiera wyzsze poziomy PCDD/DF w poréwnaniu
z tkanka tluszczowgq innych zwierzat np. $win [13]. By¢ moze jest to spowodowane tym,
ze podstawowym sktadnikiem diety cielgt jest mleko, za$ dla swih - pokarm roslinny.
Stwierdzenie obecnos$ci dioksyn w zywnos$ci nasuwa pytanie jaka ilos¢ tych zwigzkow
wchtaniana jest do organizmu via przewo6d pokarmowy. Informacji na temat absorpcji
pokarmowej u ludzi jest niewiele. W literaturze opisano tylko jeden przypadek podania
pacjentowi pojedynczej dawki doustnej 2,3,7,8-TCDD (1,14 ng/kg wagi ciata). Absor-
pcja w pierwszym tygodniu po podaniu zwigzku osiagneta warto$¢ 86%. Dane te sg
zbiezne z wynikami badan prowadzonych na osobnikach innych gatunkéw i potwier-
dzaja sugestie, ze brak zasadniczych miedzygatunkowych réznic pomiedzy wchiania-
niem dioksyn w przewodzie pokarmowym. Pojedyncza dawka 2,3,7,8-TCDD podana
szczurom, chomikom i $winkom morskim wskazuje na absorpcje pokarmowg odpowie-
dnio 70-85%, 74% i 50-90% [46]. Stwierdzono, ze przenikanie przez $ciane jelita jest
uwarunkowane rodzajem izomeru, tzn. wraz ze zwiekszeniem stopnia uchlorowania
absorpcja zmniejsza sie np. u kréw obniza sie z 80% dla 2,3,7,8-TCDD do 20710% dla
OCDD, u szczuréw z 19-71% dla PnCDD do 2- 15% dla OCDD (rozpieto$¢ procen-
towa wynika z zrdéznicowania zastosowanych dawek) [26]. Przypuszczalna wzgledna
absorpcja pokarmowa maleje ze wzrostem dawki (dane dotyczg no$nika wodnego).
W wysokich stezeniach wzgledna szybkos$¢ transportu w $wietle jelita grubego moze
by¢ taka, ze nie cata dawka bedzie wchtaniana przed przejsciem przez jelito i wydale-
niem z katem. Na zaburzenie absorpcji pokarmowej w duzych dawkach moze takze
wplywaé ograniczona rozpuszczalno$¢ dioksyn w wodzie. Oprdécz rodzaju izomeru i
dawki istotny wpltyw na poziom absorpcji pokarmowej ma typ zastosowanego nos$nika.
Najczesciej jako medium wykorzystywane sg oleje roslinne lub rozpuszczalniki organi-
czne np. etanol [46]. Po zaabsorbowaniu skfadnika przez przewo6d pokarmowy jego
dystrybucja jest poczatkowo determinowana przez stopien wigzania sie ze sktadnikami
krwi i zdolno$¢ przenikania przez btony komorkowe. Za transport dioksyn (via ukfad
limfatyczny) odpowiedzialne sg przede wszystkim lipidy, lipoproteiny (VLDL, LDL,
HDL) ibiatka surowicy (albuminy). Wigzanie z lipoproteinami obniza sie ze wzrostem
ilosci atomow chloru w czasteczce, z 75% dla 2,3,7,8-TCDD do okoto 45% dla
OCDD. Wigkszg zdolno$¢ wigzania wyzej uchlorowanych izomeréw wykazujg albumi-
ny.



Nr 3 Dioksyny w diecie 249

Toksyczne dziatanie ksenobiotykéw uwarunkowane jest nie tylko wielkoscig absor-
pcji czy dystrybucji (magazynowaniem w tkance tluszczowej, watrobie i miesniach) lecz
takze ich metabolizmem iwydalaniem, dlatego bardzo trudno okres$li¢ w jakim stopniu
spozycie zanieczyszczonych produktéw zwieksza narazenie ludzi na omawiane zwiazki.
Konieczne sg wiec dalsze badania w tym zakresie.

I. Tam

DIET AS A SOURCE OF HUMAN EXPOSURE TO POLYCHLORINATED
DIBENZO-P-DIOXINS (PCDD)

Summary

Dioxins are highly toxic by-products of many industrial processes e.g. chemical and municipal
waste incineration or production of chlorophenols. These compounds penetrate the environment
via air, water and soil and are then incorporated in food chains. The major source of human
exposure (90% of total exposition) is consumption of a wide variety of common foods (meat,
fish and dairy products) containing small amounts of dioxins. The average daily intake of PCDD
via food was estimated in the range of 1-3 pg/kg bw. Common characteristics of all congeners
detected in foodstuffs were 2,3,7,8-chlorine substitution.

Commercial milk samples could be contaminated by PCDD/DFs present in the pulp used
for the production of the milk carton. Also higher levels of these xenobiotics were found in
samples from cows grazing in the vicinity of incinerators as compared to samples from rural
farms.

Human exposure to dioxin begins early in life since breast-feeding is the best way to nourish
an infant. The nursing baby in developed countries get a particularly high dose of dioxins (about
85 pg TEQ/kg bw/day).

Food contamination with dioxins leads to enhanced accumulation of these compounds in
human tissues to the extent of exceeding acceptable level.
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