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Dioksyny i furany w srodowisku i ich wptyw

na organizm
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Il Streszczenie

Zwiazki chemiczne okreslane mianem dioksyn sa jednym z liczacych sie Zzrodet zanieczyszczen srodowiska. Naleza one
do trojpierscieniowych zwigzkéw aromatycznych powstajacych miedzy innymi jako produkt uboczny przy produkgji nie-
ktérych herbicydéw. W artykule na podstawie dostepnego pismiennictwa przedstawiono Zrédta srodowiskowe dioksyn
ich przemieszczanie sie i przemiane w srodowisku w tym takze zagrozenia endemiczne dioksynami zwigzane z produkcjg
chemiczna. Ze wzgledu na wszechobecnosc¢ dioksyn w srodowisku cztowieka, wynikajacych z dziatalnosci przemystowej
i rolniczej (Srodki ochrony roslin), catkowite wyeliminowanie narazenia ludzi na dioksyny jest praktycznie niemozliwe.
Kontrola narazenia na zatrucie dioksynami — ma na celu ocene ryzyka wystapienia niekorzystnych skutkéw zdrowotnych
wynikajacych z narazenia na te zwigzki i powinna byc¢ skoncentrowana na redukcji emisji dioksyn do srodowiska i zanie-
chania proceséw technologicznych bedacych Zrédtami ich powstawania. W pracy wskazano takze najwazniejsze Zrodta
narazenia cztowieka na te zwiazki i mechanizm ich dziatania toksycznego. Przedstawiono tez model dziatania dioksan

w organizmie cztowieka.

I Stowa kluczowe
dioksyny, furany, srodowisko, zdrowie

DIOKSYNA - toksyczny zwigzek chemiczny, obcy i szkod-
liwy dla zywych organizméw, ktéry dostaje sie do srodowiska
naturalnego wskutek dzialalnosci produkeyjnej cztowieka
lub z odpadami np: z przemystu metalowego, papierniczego,
czy z odpadami szpitalnymi.

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny i polichlorowane
dibenzofurany sg tréjpierscieniowymi zwiazkami aroma-
tycznymi. Zbudowane sg z dwoch pierscieni benzenowych -
skondensowanych z pier§cieniem dioksynowym w przypadku
dibenzodioksyn lub z pier§cieniem furanowym w przypadku
dibenzofuranéw. Nazwa ,dioksyna” potocznie odnosi sie
do 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD).
W chlorowanych dioksynach atomy wodoru w pierscieniach
benzenowych podstawione s3 atomami chloru. Dioksyny
powstaja jako produkt uboczny przy produkcji herbicydow
z 2,4,5-trichlorofenolu.

EKSPOZYCJE KATASTROFALNE

Do najbardziej znanych dioksyn nalezy 2,3,7,8-TCDD,
ktéra byla sktadnikiem defoliantu o nazwie ,Agent Oran-
ge” stosowanego przez armi¢ amerykanska w czasie wojny
w Wietnamie. Weterani tej wojny wystepowali ze skargami,
ze niektére zaburzenia zdrowotne i wady wrodzone u ich
potomstwa byly spowodowane narazeniem na dioksyny pod-
czas stuzby w Wietnamie. Problem dioksyn stat sie ponownie
aktualny w 1976 roku, kiedy w wyniku reakeji egzotermicznej
przy syntezie 2,4,5-trichlorofenolu w jednej z fabryk w Sove-
so we Wloszech, nastapila emisja do atmosfery duzej ilosci
dioksyn, ze skazeniem obszaru miasta. U narazonych pra-
cownikdw fabryki [7] obserwowano wystepowanie tradzika
chlorowego, obwodowej neuropatii, hypercholesterolemii
i porfirii watrobowe;j.

Adres do korespondencji: Zdzistaw Brzeski, Klinika Chorob Wewnetrznych, Za-
wodowych i Toksykologii, Instytut Medycyny Wsi w Lublinie, ul. Jaczewskiego 2,
20-090 Lublin

W 1999 roku w Belgii doszto do skazenia dioksynami pa-
szy dla zwierzat, co byto powodem wycofania ze sprzedazy
drobiu, migsa wieprzowego i wotowego oraz jaj pochodza-
cych z gospodarstw rolnych, ktore stosowaly do karmienia
zwierzat skazong pasze [8].

W Polsce gtéwnymi zrédtami przemystowymi dioksyn
sa dwa zaklady:

o Zaklady Chemiczne ,Organika Sarzyna” w Nowej Sarzy-
nie, produkujace herbicydy (Chwastoks) w sktad ktérego
wchodzi kwas 2,4-dwuchlorofenoksyoctowy zanieczysz-
czony dioksynami.

o Zaklady Chemiczne ,Rokita” w Brzegu Dolnym, produ-
kujace herbicydy na bazie kwasu 2,4,5-tréjchlorofenoksy-
octowego.

ZRODLA SRODOWISKOWE DIOKSYN

Opady atmosferyczne (emisja szkodliwych gazow).
Scieki przemystu tekstylnego i skérzanego.
Przemysl metalowy.

Spalanie odpaddéw szpitalnych.

Pralnie chemiczne.

Ruch uliczny (Scieranie opon i gazy spalinowe).
Przemys! papierniczy.

Srodki impregnacji drewna.

Srodki ochrony roslin.

Produkgja chloru przy uzyciu elektrod grafitowych.
Produkcja miedzi [9].

PRZEMIESZCZANIE SIE | PRZEMIANY W SRODOWISKU

Szczegblnym zagrozeniem dla srodowiska sg chlorowane
zwigzki organiczne zwane dioksynamiifuranami - powsta-
jace w procesie spalania zwigzkéw chemicznych zawieraja-
cych w skladzie czasteczke chloru.
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Drogi przedostawania si¢ dioksyn do srodowiska wyka-
zujg $ciste powigzanie ze zZrédtami ich powstawania. — Sg
obecne zaréwno w powietrzu jak i w wodzie oraz glebie na
terenach skazonych. Potencjalnym zZrédtem zanieczyszczenia
ekosystemu wodnego dioksynami sg uzywane w rolnictwie
herbicydy - pochodne chlorofenolu.

Wytwarzane w procesie spalania pozostatosci popro-
dukcyjnych herbicydy - sa zrédlem dioksan w $rodowisku
umiejscowienia tych zakladéw. Innym zrédtem dioksyn
w Srodowisku jest: spalanie odpadéw w piecach obrotowych
cementowni w temperaturze 1200 °C, spalanie benzyn oto-
wiowych z dodatkiem chlorowcopochodnych weglowodoréow
oraz spalanie benzyn bezolowiowych w samochodach bez
sprawnych katalizatorow. W tabeli 1 przedstawiono zrédla
dioksan w $rodowisku.

Ze wzgledu na stabg rozpuszczalno$¢ dioksyn w wodzie,
absorbuja si¢ one na powierzchni czgstek substancji zawie-
szonych w wodzie i opadajg z nimi na dno. Badanie stopnia
zanieczyszczen wod oparte jest na okresleniu stezenia diok-
syn w osadach dennych. Gléwnymi zrédtami zanieczyszcze-
nia wod sa: papiernie, zaklady przerébki drewna i papieru,
celulozownie.

Tabela 1. Zrédta dioksyn w srodowisku [9]

1 Spalanie odpadéw gazy, popioty lotne

2 Samochody benzyna ofowiowa - dodatek tzw. scavangers

- 1,2-dwuchloroetan, 1,2-dwubromoetan

odzysk metali, przetapianie ztomu i surowcéw
wtérnych

3 Przemyst metalurgiczny

4 Przemyst bielenie chlorem, celuloza siarczanowa

celulozowo-papierniczy

5 Przemystchemiczny produkcjaistosowanie pieciochlorofenolu (PCP),
chlorobenzenu, synteza alifatycznych weglowo-
doréw, chlorowanie zwigzkéw organicznych,
produkcja tworzyw sztucznych typu PCV oraz
rozpuszczalnikéw takich jak perchloroetylen,
procesy gdzie wykorzystuje sie chlor jako pro-
dukty posrednie, nawet jesli produkt koricowy nie
zawiera chloru, procesy nieorganiczne w ktérych
uzywa sie chloru, np. ekstrakcja magnezu z jego
rud, procesy, w ktérych wykorzystuje sie chloro-
wane rozpuszczalniki

6 Wypadki, awarie,
katastrofy

awariew przemysle chemicznym, pozary, wybuchy
wulkanow, eksplozje

Natomiast w pozywieniu gtéwnym zrédlem dioksyn i fu-
ran6w moga by¢ thuszcze nasycone wchodzace w sklad produk-
tow zywnosciowych zanieczyszczonych tymi zwigzkami.

Na Ryc. 1 przedstawiono migracje dioksyn w $rodowisku.
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Ryc. 1. Migracja zwigzkéw rodziny dioksyn w srodowisku [9]

Zdzistaw Brzeski. Dioksyny i furany w srodowisku i ich wptyw na organizm

Dla oznaczenia toksycznosci substancji stuzy wspotczyn-
nik réwnowazny toksycznosci /TEF/, sprowadzajacy liczne
dane toksykologiczne i biochemiczne substancji toksycznych
do jednej wartosci, odniesionej do najbardziej toksycznej
2,3,7,8-tetrachloro-dibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD)
[9].

Toksycznosé¢ dioksyn 2,3,7,8-TCDD i TCDF przyjmuje sie
jako 1, toksycznos¢ innych — wspolczynnikami od utamkéw
(dziesietnych) do zera.

Wyznaczenie TEF opiera si¢ praktycznie na znajomosci
toksycznosci bedacej wynikiem aktywacji receptora Ah.

Catkowity poziom toksycznosci mieszaniny réznych diok-
syn okresla si¢ tzw. rownowaznikiem toksycznym (TEQ)
(tab. 2). Otrzymuje si¢ go sumujac pomnozone zawartosci
masowe poszczegdlnych skfadnikéw mieszaniny przez od-
powiadajace im jednostkowe wspolczynniki TEF; jest to
warto$¢ masowa, zwykle wyrazana w pg.

Tabela 2. Stezenie dioksyn i furanéw w réznych srodowiskach [14-15]
(dane w jednostkach TEQ)

Srodowisko Stezenie/jednostka

100 + 300 fg TEQ/m?
3fg TEQ/I
<1ngTEQ/kg
2+5ng TEQ/kg

26 ng TEQ/kg

Powietrze (tto)

Woda

wartos¢ minimalna

3
@ polaifaki
[C]

gleba lesna (warstwa powierzchniowa)

TEQ -réwnowaznik toksycznosci dioksyn
- catkowita toksycznos¢ wszystkich sktadnikow probki.

Dioksyny sa najbardziej trujacymi zwigzkami jakie otrzy-
mal w wyniku syntezy cztowiek. O stopniu toksycznosci
dioksyn $wiadcza dane w tabeli 3 [12-13].

Tabela 3. Wrazliwo$¢ zwierzat na ostre dziatanie toksyczne 2,3,7,8-TCDD
po podaniu per os.

Zwierze LD, (mg/kg)
Swinka morska 0,001
Matpa 0,07
szczur 0,2

Pies 3

Chomik 5

Dla poréwnania - dla cztowieka:
+ jad kietbasiany - LD, = 0,01 mg/kg;
o nikotyna - LD, = 1000 mg/kg.

ZRODLA NARAZENIA CZLOWIEKA

Dioksyny w 90% przenikaja do organizmu z pokarmami
(ryc. 2):
« mieso i pochodne - 27,5%;
o rybyipochodne - 27,0%;
» mleko i przetwory - 26,9%;
« oleje - 3,8% [6].

Populacje narazone to: pracownicy przemystu che-
micznego, przygotowanie i rozpylanie herbicydéw pochod-
nych kwasow fenoksyoctowych (Wietnam - Agent Oran-

ge).
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27,5-

mieso i pochodne
26,9 - & P
mleko i przetwory

85,2 pg TEQ

27,0 - ryby i pochodne

Ryc. 2. Udziat poszczegdélnych grup produktéw spozywczych w ksztattowaniu
sredniego dziennego pobrania dioksyn z pokarmem (pg TEQ/osobe) [16]

Mechanizm dziatania toksycznego dioksyn nie zostat do-
statecznie poznany. Zwigzki te tworza kompleks z cytozo-
lowym receptorem Ah (aromatic hydrocorbone), przewlekle
indukujg ekspresje genéw kierujacych ukltadem monooksyg-
enaz mikrosomalnych [17-20]. Produktami ekspresji sa rézne
formy cytochromu P-450, ktérych wzmozona produkcja
w narazeniu organizmu na dioksyny pociaga za sobg indukcje
enzyméw w watrobie (enzym AHH, enzym EROD), w tym:
« glukuronozylotransferaze - UDP;

« dekarboksylaze ornityny;
« AHH (aryl hydrocarbons hydroxylaze).

Dioksyny moga uruchamia¢ geny, powodujac ich niekon-
trolowane funkcjonowanie w komorece.

MODEL DZIALANIA DIOKSYNY
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Ryc. 3. Model dziatania dioksyny TCDD [21]

Fazy dziatania dioksyny sa nastepujace:

o utworzenie polaczenia ligand-receptor (kompleks z diok-
syng);

o przemieszczenie kompleksu z cytozolu do jadra komor-
ki i zwiazanie go przez fragment DNA reagujcy na dio-
ksyne;

o indukcja transkrypcji genu cytochromem P-450 oraz
mRNA cytochromem P-450.

Narzadem docelowym i miejscem gromadzenia si¢ dioksyn
w organizmie jest watroba i tkanka ttuszczowa. Przemiany
metaboliczne polegaja na oksydacyjnym lub redukcyjnym od-
chlorowaniu czgsteczek albo rozerwaniu mostka tlenowego.
Natomiast reakcje sprzegania prowadza do powstawania
zwigzkdw, ktdre ulegaja eliminacji z ustroju wraz z z6lcig.

o wchianianie - dioksyny stabo wchlaniajg sie przez skore,
dobrze z przewodu pokarmowego (85% dawki podanej),
dobrze przez drogi oddechowe - z pylem;

rozmieszczenie — kumulujg sie w watrobie, tkance ttusz-
czowej i skdrze. Transport dioksyn do tkanek i narzadéw
odbywa si¢ dzieki wigzaniu przez lipidy i lipoproteiny
050Cza;

metabolizm dioksan odbywa si¢ przy udziale cytochromu
C450 poprzez odchlorowanie oksydacyjne i redukcyjne
dibenzodioksyn;

wydalanie - zachodzi gléwnie z z6lcig i kalem w postaci
pochodnych hydroksylowych i zwiazkéw sprzezonych.
Szybkos¢ eliminacji dioksyn jest mata; §redni okres po-
towicznego zaniku wynosi od 7 do 11 lat [22-24].

DZIALANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZETA

hepatotoksyczne - hepatomegalia w wyniku hiperplazji
i hipertrofii komoérek watrobowych;

porfiria — narastanie poziomu porfiryn w watrobie, ner-
kach, $ledzionie oraz zwigkszone ich wydalanie z moczem.
Wzmozona synteza kwasu aminolewulinowego (ALA).
Wzrost wydalania koproporfiryn;

wplyw na uklad odpornosciowy - atrofia obwodowych
wezlow chlonnych, sledziony i grasicy. Spadek poziomu
przeciwcial;

dziatanie rakotwoércze — wzrost guzow tagodnych i ztosli-
wych wnarzadach (w watrobie, plucach, tarczycy, ukladzie
limfatycznym;

dzialanie hormonalne - zaburzenia cyklu, zahamowanie
owulagji [25-30].

DZIALANIE TOKSYCZNE DIOKSYN NA ORGANIZM
CZLOWIEKA

dzialanie toksyczne na skore powoduje powstanie tradzika
chlorowego charakteryzujacego sie zaburzeniem w budo-
wie i czynnoéci gruczoléow tojowych skory z hiperplazjg
i hiperkeratozg naskdrka. Na twarzy i matzowinach usz-
nych stwierdza si¢ nieregularnie wyniosta powierzchnie
skory ze zgrubieniami i stwardnieniami, wywotanymi
przez liczne zaskérniki z zaczopowaniem masami rogo-
wymi uj$¢ mieszkdéw wlosowych;

dzialanie hormonalne - prowadzi do zmian poziomu
hormonéw tarczycy z nastepowym uposledzeniem roz-
woju sprawnosci psychomotorycznej z podwyzszonym
poziomem hormonu TSH; u 0s6b narazonych zawodowo
na ekspozycje dioksynowa;

dziatanie rakotwoércze — wsrdéd pracownikéw zawodowo
narazonych na dioksyny (produkcja herbicydéw, awarie
chemiczne) obserwuje si¢, spowodowane aberracjg chro-
mosomoéw, zwigkszone ryzyko zgonu z powodu nowo-
tworéw (chfoniak, miesak, nowotwory pluc, nowotwory
przewodu pokarmowego) [31-34].

W przypadku kobiet w cigzy bardzo niebezpieczne, zwlasz-

cza w pierwszych 3 miesigcach cigzy - jest przenikanie przez
fozysko czynnikéw teratogennych, prowadzacych do ob-
umarcia zarodka lub wyksztalcenia si¢ wad rozwojowych.
Nalezg do nich obok niektdrych lekéw, alkoholu, takze tru-
cizny $rodowiskowe w tym metylorte¢ i dioksyny.

Ze wzgledu na wszechobecnos¢ dioksyn w srodowisku czto-

wieka, wynikajacych z dzialalnosci przemystowej,i rolniczej
(Srodki ochrony roélin), catkowite wyeliminowanie narazenia
ludzi na dioksyny jest praktycznie niemozliwe. Kontrola nara-
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zenia na zatrucie dioksynami — ma na celu ocene ryzyka wy-
stapienia niekorzystnych skutkéw zdrowotnych wynikajacych
z narazenia na te zwigzki i powinna by¢ skoncentrowana na
redukeji emisji dioksyn do §rodowiska i zaniechania proceséw
technologicznych bedacych Zrédtami ich powstawania.
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Dioxins and furanes in the environment and their

effect on the human body

I Abstract
Chemical compounds named dioxins are among important sources of environment pollution. They belong to trinuclear
aromatic compounds produced, among others, as a by-product while producing some herbicides. The environmental sources
of dioxins and their dissemination and conversion in the environment are presented based on available literature, including
endemic dioxin risk associated with chemical production. Due to the omnipresence of dioxins in the human environment
resulting from industrial and agricultural (plant protection products) production, the total elimination of human exposure
to dioxins is practically impossible. The control of exposure to dioxins poisoning is aimed at the assessment of risk of the
occurrence unfavourable health effects resulting from exposure to these compounds, and should focus on the reduction
of emissions of dioxins into the environment and discontinuation of technological processes which are the sources of their
production. The mostimportant sources of human exposure to these compounds are also indicated, as are the mechanism
of their toxic effect. The model of the effect of dioxins in the human body is also presented.
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