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Streszczenie
Związki chemiczne określane mianem dioksyn są jednym z liczących się źródeł zanieczyszczeń środowiska. Należą one 
do trójpierścieniowych związków aromatycznych powstających między innymi jako produkt uboczny przy produkcji nie-
których herbicydów. W artykule na podstawie dostępnego piśmiennictwa przedstawiono źródła środowiskowe dioksyn 
ich przemieszczanie się i przemianę w środowisku w tym także zagrożenia endemiczne dioksynami związane z produkcją 
chemiczną. Ze względu na wszechobecność dioksyn w środowisku człowieka, wynikających z działalności przemysłowej 
i rolniczej (środki ochrony roślin), całkowite wyeliminowanie narażenia ludzi na dioksyny jest praktycznie niemożliwe. 
Kontrola narażenia na zatrucie dioksynami – ma na celu ocenę ryzyka wystąpienia niekorzystnych skutków zdrowotnych 
wynikających z narażenia na te związki i powinna być skoncentrowana na redukcji emisji dioksyn do środowiska i zanie-
chania procesów technologicznych będących źródłami ich powstawania. W pracy wskazano także najważniejsze źródła 
narażenia człowieka na te związki i mechanizm ich działania toksycznego. Przedstawiono też model działania dioksan 
w organizmie człowieka. 

Słowa kluczowe
dioksyny, furany, środowisko, zdrowie

DIOKSYNA – toksyczny związek chemiczny, obcy i szkod-
liwy dla żywych organizmów, który dostaje się do środowiska 
naturalnego wskutek działalności produkcyjnej człowieka 
lub z odpadami np: z przemysłu metalowego, papierniczego, 
czy z odpadami szpitalnymi. 

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny i polichlorowane 
dibenzofurany są trójpierścieniowymi związkami aroma-
tycznymi. Zbudowane są z dwóch pierścieni benzenowych – 
skondensowanych z pierścieniem dioksynowym w przypadku 
dibenzodioksyn lub z pierścieniem furanowym w przypadku 
dibenzofuranów. Nazwa „dioksyna” potocznie odnosi się 
do 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD). 
W chlorowanych dioksynach atomy wodoru w pierścieniach 
benzenowych podstawione są atomami chloru. Dioksyny 
powstają jako produkt uboczny przy produkcji herbicydów 
z 2,4,5-trichlorofenolu.

 EKSPOZYCJE KATASTROFALNE

Do najbardziej znanych dioksyn należy 2,3,7,8-TCDD, 
która była składnikiem defoliantu o nazwie „Agent Oran-
ge” stosowanego przez armię amerykańską w czasie wojny 
w Wietnamie. Weterani tej wojny występowali ze skargami, 
że niektóre zaburzenia zdrowotne i wady wrodzone u ich 
potomstwa były spowodowane narażeniem na dioksyny pod-
czas służby w Wietnamie. Problem dioksyn stał się ponownie 
aktualny w 1976 roku, kiedy w wyniku reakcji egzotermicznej 
przy syntezie 2,4,5-trichlorofenolu w jednej z fabryk w Sove-
so we Włoszech, nastąpiła emisja do atmosfery dużej ilości 
dioksyn, ze skażeniem obszaru miasta. U narażonych pra-
cowników fabryki [7] obserwowano występowanie trądzika 
chlorowego, obwodowej neuropatii, hypercholesterolemii 
i porfi rii wątrobowej.

W 1999 roku w Belgii doszło do skażenia dioksynami pa-
szy dla zwierząt, co było powodem wycofania ze sprzedaży 
drobiu, mięsa wieprzowego i wołowego oraz jaj pochodzą-
cych z gospodarstw rolnych, które stosowały do karmienia 
zwierząt skażoną paszę [8]. 

W Polsce głównymi źródłami przemysłowymi dioksyn 
są dwa zakłady: 
• Zakłady Chemiczne „Organika Sarzyna” w Nowej Sarzy-

nie, produkujące herbicydy (Chwastoks) w skład którego 
wchodzi kwas 2,4-dwuchlorofenoksyoctowy zanieczysz-
czony dioksynami.

• Zakłady Chemiczne „Rokita” w Brzegu Dolnym, produ-
kujące herbicydy na bazie kwasu 2,4,5-trójchlorofenoksy-
octowego.

ŹRÓDŁA ŚRODOWISKOWE DIOKSYN 

• Opady atmosferyczne (emisja szkodliwych gazów).
• Ścieki przemysłu tekstylnego i skórzanego.
• Przemysł metalowy.
• Spalanie odpadów szpitalnych.
• Pralnie chemiczne.
• Ruch uliczny (ścieranie opon i gazy spalinowe).
• Przemysł papierniczy.
• Środki impregnacji drewna.
• Środki ochrony roślin.
• Produkcja chloru przy użyciu elektrod grafi towych.
• Produkcja miedzi [9].

PRZEMIESZCZANIE SIĘ I PRZEMIANY W ŚRODOWISKU

Szczególnym zagrożeniem dla środowiska są chlorowane 
związki organiczne zwane dioksynami i furanami – powsta-
jące w procesie spalania związków chemicznych zawierają-
cych w składzie cząsteczkę chloru.

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



162 Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2011, Tom 17, Nr 3

Zdzisław Brzeski. Dioksyny i furany w środowisku i ich wpływ na organizm

Drogi przedostawania się dioksyn do środowiska wyka-
zują ścisłe powiązanie ze źródłami ich powstawania. – Są 
obecne zarówno w powietrzu jak i w wodzie oraz glebie na 
terenach skażonych. Potencjalnym źródłem zanieczyszczenia 
ekosystemu wodnego dioksynami są używane w rolnictwie 
herbicydy – pochodne chlorofenolu.

Wytwarzane w procesie spalania pozostałości popro-
dukcyjnych herbicydy – są źródłem dioksan w środowisku 
umiejscowienia tych zakładów. Innym źródłem dioksyn 
w środowisku jest: spalanie odpadów w piecach obrotowych 
cementowni w temperaturze 1200 °C, spalanie benzyn oło-
wiowych z dodatkiem chlorowcopochodnych węglowodorów 
oraz spalanie benzyn bezołowiowych w samochodach bez 
sprawnych katalizatorów. W tabeli 1 przedstawiono źródła 
dioksan w środowisku.

Ze względu na słabą rozpuszczalność dioksyn w wodzie, 
absorbują się one na powierzchni cząstek substancji zawie-
szonych w wodzie i opadają z nimi na dno. Badanie stopnia 
zanieczyszczeń wód oparte jest na określeniu stężenia diok-
syn w osadach dennych. Głównymi źródłami zanieczyszcze-
nia wód są: papiernie, zakłady przeróbki drewna i papieru, 
celulozownie.

Dla oznaczenia toksyczności substancji służy współczyn-
nik równoważny toksyczności /TEF/, sprowadzający liczne 
dane toksykologiczne i biochemiczne substancji toksycznych 
do jednej wartości, odniesionej do najbardziej toksycznej 
2,3,7,8-tetrachloro-dibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD) 
[9].

Toksyczność dioksyn 2,3,7,8-TCDD i TCDF przyjmuje się 
jako 1, toksyczność innych – współczynnikami od ułamków 
(dziesiętnych) do zera.

Wyznaczenie TEF opiera się praktycznie na znajomości 
toksyczności będącej wynikiem aktywacji receptora Ah.

Całkowity poziom toksyczności mieszaniny różnych diok-
syn określa się tzw. równoważnikiem toksycznym (TEQ) 
(tab. 2). Otrzymuje się go sumując pomnożone zawartości 
masowe poszczególnych składników mieszaniny przez od-
powiadające im jednostkowe współczynniki TEF; jest to 
wartość masowa, zwykle wyrażana w pg.

Tabela 1. Źródła dioksyn w środowisku [9]

1 Spalanie odpadów gazy, popioły lotne

2 Samochody benzyna ołowiowa – dodatek tzw. scavangers 
– 1,2-dwuchloroetan, 1,2-dwubromoetan

3 Przemysł metalurgiczny odzysk metali, przetapianie złomu i surowców 
wtórnych

4 Przemysł  bielenie chlorem, celuloza siarczanowa
celulozowo-papierniczy

5 Przemysł chemiczny produkcja i stosowanie pięciochlorofenolu (PCP), 
chlorobenzenu, synteza alifatycznych węglowo-
dorów, chlorowanie związków organicznych, 
produkcja tworzyw sztucznych typu PCV oraz 
rozpuszczalników takich jak perchloroetylen, 
procesy gdzie wykorzystuje się chlor jako pro-
dukty pośrednie, nawet jeśli produkt końcowy nie 
zawiera chloru, procesy nieorganiczne w których 
używa się chloru, np. ekstrakcja magnezu z jego 
rud, procesy, w których wykorzystuje się chloro-
wane rozpuszczalniki

6 Wypadki, awarie,
 katastrofy

 awarie w przemyśle chemicznym, pożary, wybuchy 
wulkanów, eksplozje

Natomiast w pożywieniu głównym źródłem dioksyn i fu-
ranów mogą być tłuszcze nasycone wchodzące w skład produk-
tów żywnościowych zanieczyszczonych tymi związkami.

Na Ryc. 1 przedstawiono migrację dioksyn w środowisku.

Ryc. 1. Migracja związków rodziny dioksyn w środowisku [9]

Dioksyny są najbardziej trującymi związkami jakie otrzy-
mał w wyniku syntezy człowiek. O stopniu toksyczności 
dioksyn świadczą dane w tabeli 3 [12-13].

Dla porównania – dla człowieka:
• jad kiełbasiany – LD50 = 0,01 mg/kg;
• nikotyna – LD50 = 1000 mg/kg.

ŹRÓDŁA NARAŻENIA CZŁOWIEKA 

Dioksyny w 90% przenikają do organizmu z pokarmami 
(ryc. 2):
• mięso i pochodne – 27,5%;
• ryby i pochodne – 27,0%;
• mleko i przetwory – 26,9%;
• oleje – 3,8% [6].

Populacje narażone to: pracownicy przemysłu che-
micznego, przygotowanie i rozpylanie herbicydów pochod-
nych kwasów fenoksyoctowych (Wietnam – Agent Oran-
ge).

Tabela 2. Stężenie dioksyn i furanów w różnych środowiskach [14-15] 
(dane w jednostkach TEQ)

Środowisko Stężenie/jednostka

Powietrze (tło) 100 ÷ 300 fg TEQ/m3

Woda 3 fg TEQ/l

 wartość minimalna < 1 ng TEQ/kg

G
le

ba  pola i łąki 2 ÷ 5 ng TEQ/kg

 gleba leśna (warstwa powierzchniowa) 26 ng TEQ/kg

TEQ – równoważnik toksyczności dioksyn
 – całkowita toksyczność wszystkich składników próbki.

Tabela 3. Wrażliwość zwierząt na ostre działanie toksyczne 2,3,7,8-TCDD 
po podaniu per os.

Zwierzę LD50 (mg/kg)

Świnka morska 0,001

Małpa 0,07

szczur 0,2

Pies 3

Chomik 5
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27,5 – 
mięso i pochodne

27,0 – ryby i pochodne

26,9 –
mleko i przetwory

3,8 – 
oleje

85,2 pg TEQ 

• rozmieszczenie – kumulują się w wątrobie, tkance tłusz-
czowej i skórze. Transport dioksyn do tkanek i narządów 
odbywa się dzięki wiązaniu przez lipidy i lipoproteiny 
osocza;

• metabolizm dioksan odbywa się przy udziale cytochromu 
C450 poprzez odchlorowanie oksydacyjne i redukcyjne 
dibenzodioksyn;

• wydalanie – zachodzi głównie z żółcią i kałem w postaci 
pochodnych hydroksylowych i związków sprzężonych. 
Szybkość eliminacji dioksyn jest mała; średni okres po-
łowicznego zaniku wynosi od 7 do 11 lat [22-24].

DZIAŁANIE TOKSYCZNE NA ZWIERZĘTA

• hepatotoksyczne – hepatomegalia w wyniku hiperplazji 
i hipertrofi i komórek wątrobowych;

• porfi ria – narastanie poziomu porfi ryn w wątrobie, ner-
kach, śledzionie oraz zwiększone ich wydalanie z moczem. 
Wzmożona synteza kwasu aminolewulinowego (ALA). 
Wzrost wydalania koproporfi ryn;

• wpływ na układ odpornościowy – atrofi a obwodowych 
węzłów chłonnych, śledziony i grasicy. Spadek poziomu 
przeciwciał;

• działanie rakotwórcze – wzrost guzów łagodnych i złośli-
wych w narządach (w wątrobie, płucach, tarczycy, układzie 
limfatycznym;

• działanie hormonalne – zaburzenia cyklu, zahamowanie 
owulacji [25-30].

DZIAŁANIE TOKSYCZNE DIOKSYN NA ORGANIZM 
CZŁOWIEKA

• działanie toksyczne na skórę powoduje powstanie trądzika 
chlorowego charakteryzującego się zaburzeniem w budo-
wie i czynności gruczołów łojowych skóry z hiperplazją 
i hiperkeratozą naskórka. Na twarzy i małżowinach usz-
nych stwierdza się nieregularnie wyniosłą powierzchnię 
skóry ze zgrubieniami i stwardnieniami, wywołanymi 
przez liczne zaskórniki z zaczopowaniem masami rogo-
wymi ujść mieszków włosowych;

• działanie hormonalne – prowadzi do zmian poziomu 
hormonów tarczycy z następowym upośledzeniem roz-
woju sprawności psychomotorycznej z podwyższonym 
poziomem hormonu TSH; u osób narażonych zawodowo 
na ekspozycję dioksynową;

• działanie rakotwórcze – wśród pracowników zawodowo 
narażonych na dioksyny (produkcja herbicydów, awarie 
chemiczne) obserwuje się, spowodowane aberracją chro-
mosomów, zwiększone ryzyko zgonu z powodu nowo-
tworów (chłoniak, mięsak, nowotwory płuc, nowotwory 
przewodu pokarmowego) [31-34].
W przypadku kobiet w ciąży bardzo niebezpieczne, zwłasz-

cza w pierwszych 3 miesiącach ciąży – jest przenikanie przez 
łożysko czynników teratogennych, prowadzących do ob-
umarcia zarodka lub wykształcenia się wad rozwojowych. 
Należą do nich obok niektórych leków, alkoholu, także tru-
cizny środowiskowe w tym metylortęć i dioksyny.

Ze względu na wszechobecność dioksyn w środowisku czło-
wieka, wynikających z działalności przemysłowej,i rolniczej 
(środki ochrony roślin), całkowite wyeliminowanie narażenia 
ludzi na dioksyny jest praktycznie niemożliwe. Kontrola nara-

Mechanizm działania toksycznego dioksyn nie został do-
statecznie poznany. Związki te tworzą kompleks z cytozo-
lowym receptorem Ah (aromatic hydrocorbone), przewlekle 
indukują ekspresję genów kierujących układem monooksyg-
enaz mikrosomalnych [17-20]. Produktami ekspresji są różne 
formy cytochromu P-450, których wzmożona produkcja 
w narażeniu organizmu na dioksyny pociąga za sobą indukcję 
enzymów w wątrobie (enzym AHH, enzym EROD), w tym:
• glukuronozylotransferazę – UDP;
• dekarboksylazę ornityny;
• AHH (aryl hydrocarbons hydroxylaze).

Dioksyny mogą uruchamiać geny, powodując ich niekon-
trolowane funkcjonowanie w komórce.

MODEL DZIAŁANIA DIOKSYNY

Ryc. 2. Udział poszczególnych grup produktów spożywczych w kształtowaniu 
średniego dziennego pobrania dioksyn z pokarmem (pg TEQ/osobę) [16]

Fazy działania dioksyny są następujące:
• utworzenie połączenia ligand-receptor (kompleks z diok-

syną);
• przemieszczenie kompleksu z cytozolu do jądra komór-

ki i związanie go przez fragment DNA reagujcy na dio-
ksynę;

• indukcja transkrypcji genu cytochromem P-450 oraz 
mRNA cytochromem P-450.
Narządem docelowym i miejscem gromadzenia się dioksyn 

w organizmie jest wątroba i tkanka tłuszczowa. Przemiany 
metaboliczne polegają na oksydacyjnym lub redukcyjnym od-
chlorowaniu cząsteczek albo rozerwaniu mostka tleno wego. 
Natomiast reakcje sprzęgania prowadzą do powstawania 
związków, które ulegają eliminacji z ustroju wraz z żółcią.
• wchłanianie – dioksyny słabo wchłaniają się przez skórę, 

dobrze z przewodu pokarmowego (85% dawki podanej), 
dobrze przez drogi oddechowe – z pyłem;

Ryc. 3. Model działania dioksyny TCDD [21]



164 Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2011, Tom 17, Nr 3

Zdzisław Brzeski. Dioksyny i furany w środowisku i ich wpływ na organizm

żenia na zatrucie dioksynami – ma na celu ocenę ryzyka wy-
stąpienia niekorzystnych skutków zdrowotnych wynikających 
z narażenia na te związki i powinna być skoncentrowana na 
redukcji emisji dioksyn do środowiska i zaniechania procesów 
technologicznych będących źródłami ich powstawania.
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Dioxins and furanes in the environment and their 
eff ect on the human body

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 eff ects 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 most important sources of human exposure to these compounds are also indicated, as are the mechanism 
of their toxic eff ect. The model of the eff ect of dioxins in the human body is also presented. 
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