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STRESZCZENIE

Sposrod wielu potencjalnych chemicznych zanieczyszczen zywnosci, dioksyny, w tym: polichlorowane dibenzo-p-diok-
syny i dibenzofurany oraz dioksynopodobne polichlorowane bifenyle sq powszechnie uwazane za jedne z najbardziej nie-
bezpiecznych dla naszego zdrowia ze wzgledu na ich wlasciwosci toksykologiczne, trwatosc i zdolnosé do biokoncentracji
w tancuchu zywnosciowym. Wyniki badan epidemiologicznych sugerujq, ze srodowiskowe narazenie na te zwigzki moze
wplywac na wiele procesow fizjologicznych u czlowieka, przede wszystkim na drodze zaburzania rownowagi uktadu hor-
monalnego. Wsrod niekorzystnych skutkow zdrowotnych zwigzanych z przewleklym narazeniem na dioksyny wymienia sie
m.in.: wzrost ryzyka wystgpienia chorob nowotworowych, zaburzen uktadu odpornosciowego i rozrodczego czy zaburzen
neurobehawioralnych. Gtownym Zrédlem narazenia cztowieka na te grupe zanieczyszczen jest zywnosc¢ — okoto 95% dziennej
dawki dioksyn trafia do naszych organizmow z zywnosciq, przede wszystkim pochodzenia zwierzecego. Z najnowszych badan
wynika, Ze w wielu populacjach europejskich narazenie na dioksyny przekracza ustalone przez miedzynarodowe instytucje
dawki bezpieczne, tj. tolerowane dzienne czy tygodniowe pobranie. Szczegolnie niepokojqce jest, ze odsetek ludzi, u ktorych
pobranie dioksyn przekracza ww. wartosci odniesienia jest wigkszy u dzieci niz u 0sob dorostych. Od czasu tzw. ,, belgijskiej
afery dioksynowej” w 1999 r., oszacowanie wielkosci narazenia na te zanieczyszczenia i zwigzana z tym ocena ryzyka dla
zdrowia konsumentow staly sie w Unii Europejskiej jednym z priorytetowych zagadnien w obszarze bezpieczenstwa Zywnosci.
w ramach realizacji wspolnotowej strategii wprowadzono do ustawodawstwa najwyzsze dopuszczalne stezenia i poziomy
reagowania dla dioksyn i dI-PCB w celu ich monitorowania w zZywnosci w Panstwach Czltonkowskich. Ustalono rowniez
wymagania dotyczgce stosowanych metod i laboratoriow wykonujgcych analizy dla celow urzedowej kontroli Zywnosci.
Panstwa cztonkowskie sq zobligowane do statego monitorowania poziomow dioksyn i dl-PCB w roznych grupach Srodkow
spozywcezych i przesylania rocznych raportow z tych badan do Komisji Europejskiej (od 2008 r. do Europejskiego Urzedu
ds. Bezpieczernstwa Zywnosci). Wyniki monitoringu, obejmujgce lata 1999-2008, opracowane ostatnio przez EFSA, staly
sie podstawq dla nowelizacji Rozporzgdzenia Komisji 1881/2006 w zakresie najwyzszych dopuszczalnych stezen dioksyn i
dI-PCB. Przy opracowywaniu nowych limitow, w miejsce aktualnie obowigzujqcych wspotczynnikow toksycznosciz 1998 r.
(WHO1998-TEF) zostaly wykorzystane nowe wspotczynniki opracowane w 2005 r. (WHOZ2005-TEF). Mozna oczekiwaé, Ze
nowe limity dla dioksyn i dI-PCB w Zywnosci wejdg do ustawodawstwa nie pozniej niz na poczqtku 2012 r.
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human health due to their toxicological properties, persistency and ability to bioaccumulate in food chains. The results of
epidemiological studies suggest that environmental exposure to these compounds may affect multiple physiological pro-
cesses in humans, mainly by the mechanism of endocrine disruption. Adverse health effects linked to the long-term exposure
to dioxins include the increase of cancer risk, reproductive and developmental impairment as well as effects on immune
functions. Exposure through food (mainly of animal origin) is the major source of dioxin exposure for humans, estimated
to account for about 95% of the total intake for non-occupationally exposed persons. Recent studies showed that a consist-
ent part of the European population has an intake exceeding internationally agreed ,,safe’ doses as the Tolerable Daily
or Weekly Intake (TDI, TWI). It is worthy to note that percentage of persons with estimated dioxin intake above tolerable
limits is much higher among children than in adults.

Since the ,, Belgian dioxin crisis” that occurred in 1999, the estimation of human exposure to these compounds and
related consumer risk assessment has been recognized in the European Union as one of the priority activities in the field
of food safety. Among activities undertaken by the European Commission during implementation of the Community Strat-
egy for dioxins, furans and polychlorinated biphenyls the maximum and action levels have been established with random
monitoring by Member States. The legislation on the requirements for sampling and methods of analysis used in the of-
ficial control laboratories has been set up as well. Member States are obliged to measure background levels of dioxins and
dioxin-like PCBs in defined food categories for the EU monitoring program on a yearly basis and to forward the results to
the European Commission (since 2008 to the European Food Safety Authority). The monitoring results, covering samples
collected from 1999 to 2008, evaluated and reported recently by EFSA, became the basis for updating maximum levels of
dioxins and dI-PCBs as set up in Commission Regulation (EC) 1881/2006. The legislation will also be changed by replacing
the current toxicity equivalency factors (TEFs) system from 1998 (WHO ,,-TEFs) by a new TEFs proposed by the WHO
in 2005 (WHO,,,.-TEFs). It is expected that new limits for dioxins and dI-PCBs in food will come into force not later than
in the beginning of 2012.

WSTEP Ochrona zdrowia spoteczenstwa przed szkodliwym
dziataniem dioksyn jest jednym z priorytetowych ce-
16w prac badawczych prowadzonych przez osrodki
naukowe na $wiecie. Wprawdzie w ciggu ostatnich lat
ograniczono przemystowa emisj¢ polichlorowanych
dibenzo-p-dioksyn (PCDD), dibenzofuranéw (PCDF)
i polichlorowanych bifenyli (PCB) do srodowiska, lecz
biorgc pod uwage trwatos¢ tych zanieczyszczen i ich
zdolno$¢ do biokoncentracji w kolejnych ogniwach
piramidy troficznej, stanowia one wciaz zagrozenie dla
zdrowia cztowieka.

Jak wynika z doniesien naukowych, w wielu
Panstwach Cztonkowskich istnieja subpopulacje, dla
ktorych wielko$¢ narazenia na dioksyny pobierane
z zywnoscig przekracza wielko$¢ Tolerowanego
Dziennego Pobrania (TDI) i Tolerowanego Pobrania
Tygodniowego (TWI) wynoszacych odpowiednio 1-4
i 14 pg WHO-TEQ/kg m.c. [4, 5, 22, 58]. Wiedzac, ze
glownym Zrodtem narazenia cztowieka na dioksyny jest
zywno$¢ (> 90-95%), szczegolnie wazne jest dazenie
do ograniczenia ich obecnosci w tancuchu zywnoscio-
wym [20, 41].

Zagadnienia dotyczace zanieczyszczenia Srodowi-
ska naturalnego budzg zrozumiate zainteresowanie spo-
leczenstwa ze wzgledu na zwigzane z nim zagrozenia
dla zdrowia ludzi. Zywno$¢, ktora ze wzgledu na miej-
sce jakie zajmuje w naszym codziennym zyciu, a takze
jej zroznicowanie pod wzgledem sktadu, pochodzenia,
procesow przetworczych itd., jest najistotniejszym zro-
dtem narazenia na wiele ksenobiotykow.

Stale rosngca §wiadomo$¢ konsumentow bedaca
nastgpstwem edukacji prowadzonej w $rodkach maso-
wego przekazu sprawia, ze zagadnienia zwigzane z tzw.
bezpieczenstwem zywnosci staty sie, obok waloréw
smakowych, estetycznych czy ceny, jednym z wazniej-
szych kryteriow wptywajacych na decyzje o zakupie
danego produktu spozywczego.

Wsrod zanieczyszezen chemicznych istnieje duza
grupa substancji, ktorych obecnos$ci w zywnos$ci nie
mozna wyeliminowa¢ ze wzgledu na ich powszechne
wystepowanie w srodowisku oraz trwatos¢. Spozywane
w $ladowych iloéciach wraz z codziennym pozywie-
niem kumuluja si¢ w sposdb nieunikniony w tkankach
cztowieka przez cale jego zycie (w tym w okresie  ZDEFINIOWANIE POJECIA ,,DIOKSYNY”
prenatalnym za posrednictwem matki). Klasycznym
przyktadem takich ksenobiotykow sg dioksyny i zwiazki
0 zblizonej do nich budowie chemicznej. Wg powszech-
nej opinii, ugruntowanej dodatkowo przez srodki maso-
wego przekazu, ,,dioksyny” sg archetypem toksycznych
substancji, ktére w minimalnych stezeniach wywotujg
choroby nowotworowe i wiele innych powaznych za-
burzen zdrowia u ludzi [64].

Pod pojeciem ,,dioksyny” potocznie rozumie si¢
grupe strukturalnie i chemicznie zblizonych chlorowa-
nych weglowodorow aromatycznych, tj. 75 polichloro-
wanych dibenzo-p-dioksyn (PCDD) — chlorowanych
pochodnych dibenzo-[1,4]-dioksyny (tzw. kongenerow,
o roznej liczbie i pozycji podstawienia chloru) oraz 135
polichlorowanych dibenzofuranow (PCDF). Niekiedy
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»dioksynami” nazywa si¢ ogolnie grup¢ halogeno-
pochodnych weglowodoréw aromatycznych charak-
teryzujacych si¢ zblizong budowa, wlasciwosciami
fizyko-chemicznymi oraz toksykologicznymi. Termin
,dioksyna” bywa rowniez stosowany do okreslenia
najbardziej biologicznie czynnego, ,,modelowego”
przedstawiciela tej grupy zanieczyszczen, tj. 2,3,7,8-te-
trachlododibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD, TCDD).
Mechanizm dziatania komorkowego dioksyn jest
wspolny i odbywa si¢ za posrednictwem wewnatrzko-
morkowego receptora A [44, 52]. Struktura przestrzen-
na i wlasciwosci toksyczne tej grupy zwiazkdéw rdznia
sie¢ w zaleznosci od liczby i lokalizacji atomdw chloru
w czasteczce. Wyniki badan wskazuja, ze najbardziej
toksyczne dla ludzi sg kongenery z atomami chloru
podstawionymi w pozycji lateralnej, tzn. 2, 3, 7 1 8.
Tylko 7 kongeneréow PCDD oraz 10 kongenerow PCDF
charakteryzuje mechanizm dzialania toksycznego po-
dobny do 2,3,7,8-TCDD uznanej za punkt odniesienia.
To wiasnie do tych 17 zwiazkow, z punktu widzenia
obowigzujacego na obszarze Wspolnoty Europejskiej
ustawodawstwa dotyczacego najwyzszych dopuszczal-
nych pozioméw niektdrych zanieczyszczen w zywnos$ci
(Rozporzadzenia Komisji Nr 1881/2006 [48]1565/2008
[50]) odnosi si¢ pojecie ,,dioksyny™.

Poza dioksynami, istnieje jeszcze grupa zwigzkow
o wlasciwosciach podobnych do dioksyn (dioksynopo-
dobnych, ang.: dioxin-like), do ktorych zalicza si¢ 12
sposrod 209 kongeneréow polichlorowanych bifenyli
(tzw. dI-PCB), ktoére cechuje wspolny z dioksynami
mechanizm dziatania. Sg to kongenery PCB zawiera-
jace cztery lub wigcej atoméw chloru w czasteczee, z
ktorych zaden (non-orto) lub tylko jeden (mono-orto)
jest podstawiony w pozycji orto. Sa one rowniez ujete
w ww. Rozporzadzeniach Komisji Nr 1881/2006 [48]
1 565/2008 [50]. Warunkiem zaliczenia substancji
chemicznej do grupy zwigzkéw dioksynopodobnych
jest spelnienie przez nig wszystkich wymienionych
wymagan, tj.: 1) strukturalne podobienstwo do TCDD;
2) zdolnos¢ do stercoselektywnej interakcji z komor-
kowym receptorem Ah; 3) zdolno$¢ do wywotywania
efektow biochemicznych i toksycznych poprzez oddzia-
lywanie z receptorem Ah; 4) trwalos¢ w srodowisku i
zdolno$¢ do biokoncentracji w tancuchu pokarmowym
[43, 60].

Wsérod zwigzkow, ktére mogg w przysztosci uzu-
peti¢ grupe zwigzkow dioksynopodobnych wymienia
si¢ m.in. PCB-37, polibromowane dibenzo-p-dioksyny
(PBDD) i polibromowane dibenzofurany (PBDF), mie-
szane halogenowane dibenzo-p-dioksyny (PXCDD) i
dibenzofurany (PXCDF), heksachlorobenzen (HCB),
polichlorowane naftaleny (PCN), polibromowane
naftaleny (PBN), polibromowane bifenyle (PBB) i
polibromowane difenyloetery (PBDE) [60].

Aktualnie, pojecie ,,dioksyny” stosowane w tema-
tyce zwigzanej z bezpieczenstwem zywnosci, w tym
szacowaniem narazenia czy oceng ryzyka dla konsu-
menta, odnosi si¢ przede wszystkim do sumy PCDD i
PCDF, ale niekiedy réwniez do sumy PCDD/F i dI-PCB.

DIOKSYNY JAKO TRWALE
ZANIECZYSZCZENIA ORGANICZNE

Dioksyny sg zanieczyszczeniami antropogennymi
powstajacymi jako produkty uboczne réznorodnych
procesow niekontrolowanego spalania (odpadow:
komunalnych, niebezpiecznych, z gospodarstw domo-
wych i paliw w zle wyregulowanych silnikach), a takze
procesow przemystowych (w hutach zelaza i metali
niezelaznych, cementowniach, przy wybielaniu masy
celulozowej przy uzyciu chloru, w niektorych synte-
zach chemicznych) oraz pozardéw i erupcji wulkanow.
Sa one trwale we wszystkich elementach srodowiska
(okres pottrwania u cztowieka wynosi od 3,7 do ponad
40 lat, $rednio 7-8 lat), podlegaja biokumulacji (log
K,y 0d 4,5 do 13), sg przenoszone na duze odlegtosci
za posrednictwem powietrza, wody i gatunkow we-
drownych. W konsekwencji s3 deponowane daleko od
miejsc ich emisji, gdzie nastgpnie kumuluja si¢ w eko-
systemach ladowych i wodnych stanowiac zagrozenie
dla srodowiska oraz dla zdrowia ludzi [1, 29, 35,41]. Z
punktu widzenia cztowieka szczegodlnie niepokojaca jest
biokoncentracja dioksyn w tancuchu zywnosciowym,
ktorej skutkiem jest ich gromadzenie si¢ w thuszczu
zwierzgcym ze wzgledu na lipofilowy charakter tych
zwigzkoéw. W przypadku tego typu zwigzkow che-
micznych niezbgdne jest zatem prowadzenie dzialan
zapobiegawczych majacych na celu obnizenie ich
poziomu w §rodowisku, m.in. poprzez wprowadzenie
prawnie obowiazujacych najwyzszych dopuszczalnych
poziomoéw w zywnosci opartych (o ile to mozliwe)
na kryteriach zdrowotnych oraz state monitorowanie
poziomow tych substancji w zywnosci.

DZIALANIE TOKSYCZNE DIOKSYN

Mediatorem efektow biologicznych wywolywanych
przez dioksyny oraz zwigzki pokrewne jest obecny
w komorkach ludzi i zwierzat cytozolowy receptor
bialkowy zwany receptorem weglowodorow aroma-
tycznych lub receptorem Ah (AhR, Aryl hydrocarbon
Receptor) [9, 49, 52]. Jego aktywacja, wywoltywana
z r6znym nasileniem przez 29 ,,dioksyn” (tj. 7 PCDD,
10 PCDF i 12 dI-PCB) prowadzi do uruchomienia
wieloetapowej kaskady reakcji biochemicznych. w kon-
sekwencji dochodzi m.in. do aktywacji transkrypcji
genow enzymow metabolizujacych leki i ksenobiotyki,
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w tym réznych form molekularnych cytochromu P-450,
przede wszystkim z rodziny CYP1A (co prowadzi np.
do zmiany kierunkéw przemian metabolicznych czy
zwigkszonej aktywacji enzymatycznej kancerogenow)
oraz ekspresji genow kontrolujacych wzrost i réznico-
wanie si¢ komorek (co objawia si¢ np. hamowaniem
syntezy receptorow estrogenowych). Wptywajac na
transkrypcje genow kontrolujacych reakcje bioche-
miczne, takie jak synteza i metabolizm hormondw, en-
zymow, czynnikdw wzrostu, dioksyny w konsekwencji
oddziatywaja na uktad reprodukcyjny, nerwowy, odpor-
nosciowy i wydzielania wewnetrznego. O toksycznosci
dioksyn i zwigzkow o zblizonej budowie decyduje sita
z jaka zwiazki te wigza si¢ z receptorem A4 [1, 35, 40,
43, 53, 56].

W warunkach laboratoryjnych dioksyny wykazuja
zréznicowane dzialanie u réznych gatunkow zwierzat
doswiadczalnych, w tym kancerogenne (wywotujac
nowotwory m.in. watroby, nerek i tarczycy), immu-
notoksyczne, embrio- i fetotoksyczne, teratogenne,
hepatotoksyczne, zaburzaja funkcje uktadu rozrodczego
czy homeostaz¢ uktadu hormonalnego oraz indukuja
enzymy mikrosomalne watroby [43, 53]. W 1997 r.
Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC)
zaliczyta 2,3,7,8-TCDD do grupy 1 tj. zwigzkow o udo-
wodnionym dziataniu rakotwoérczym dla czlowieka.
Pod koniec 2009 r. eksperci IARC zaklasyfikowali do
tej grupy rowniez 2,3,4,7,8-pentachlorodibenzofuran
oraz przedstawiciela dI-PCB, tj 3,3°,4,4’,5-pentachlo-
robifenyl (PCB-126) [32]. Nalezy jednak pamigtac,
ze zwiazki te nie wykazuja bezposredniego dziatania
genotoksycznego, a wigc istnieje prog stezenia, ponizej
ktérego ryzyko zainicjowania procesu nowotworowego
jest nieistotne [20].

Efekty narazenia ostrego u ludzi obserwowano jedy-
nie w przypadku 0sob zatrudnionych przy produkcji her-
bicydéw z grupy chlorowanych fenoksykwasow, ekspo-
nowanych zawodowo na podwyzszone stezenia dioksyn
i ofiar wypadkéw w zaktadach chemicznych (np.:
Nitro WV, USA 1949, Ludwigshafen, Niemcy 1953,
Amsterdam, Holandia 1963, Seveso, Wtochy 1976),
oraz zatru¢ dioksynami i PCB obecnymi w zywnosci
(np. Yu-Cheng, Tajwan 1979), kontaktu z defoliantem
zawierajagcym dioksyny stosowanym przez armi¢ USA
podczas wojny w Wietnamie (Agent Orange, Wietnam,
1962-1970). Wsrdd skutkow zdrowotnych narazenia na
te zwigzki manifestujacych si¢ dysfunkcja wigkszosci
uktadéw w organizmie czlowieka opisano m.in.: tzw.
tradzik chlorowy (chloracne), zmiany aktywnosci en-
zymow i profilu lipidowego krwi, dysfunkcje tarczycy,
zmiany poziomu hormonéw plciowych, zmiany neu-
robehawioralne, zaburzenia uktadu krazenia, uktadu
oddechowego oraz zwigkszone ryzyko wystepowania
cukrzycy, a takze wzrost ryzyka wystapienia zmian
nowotworowych niektérych narzadéw [1, 26, 31, 53,

56, 67]. Spektakularny byt réwniez przypadek zatrucia
kandydata w wyborach prezydenckich na Ukrainie
w 2004 r. Wiktora Juszczenki, u ktérego wystapita ostra
postaé chloracne.

Chociaz narazenie populacji generalnej na dioksyny
jest o wiele nizsze niz dawki zastosowane w uktadach
do$wiadczalnych z wykorzystaniem zwierzat labora-
toryjnych czy oszacowane w ww. przypadkach pod-
wyzszonego narazenia ludzi (o 2-3 rzedy wielkosci),
to jednak analiza badan epidemiologicznych pozwala
z duzym prawdopodobienstwem stwierdzi¢, ze Srodowi-
skowe narazenie na dioksyny (w tym przede wszystkim
w okresie pre- i postnatalnym) moze niekorzystnie
wptywaé na zdrowie i liczne procesy fizjologiczne
u cztowieka. Toksyczne oddzialywanie dioksyn ku-
mulowanych w organizmie czlowieka na jego zdrowie
wigze si¢ przede wszystkim z zaburzaniem réwnowagi
uktadu hormonalnego. [26, 40, 53]. Szczegolng role
zdaje si¢ mie¢ tu wpltyw na funkcje tarczycy, ktory
jak wynika z badan na zwierzetach doswiadczalnych,
jest najczulszym wskaznikiem toksycznego dziatania
dioksyn [6, 26]. Srodowiskowe narazenie na dioksyny
jestuwazane za jeden z czynnikow ryzyka wystapienia
réznych zaburzen zdrowia czlowieka, m.in: chordb no-
wotworowych, dysfunkcji uktadu immunologicznego,
osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego, zdro-
wia reprodukcyjnego (w tym zwigzanych ze zmianami
poziomu hormonow ptciowych), cukrzycy, choréb
tarczycy, chordb sercowo-naczyniowych, uszkodzen
watroby, podwyzszonego poziomu cholesterolu i tri-
glicerydow, niedowapnienia szkliwa zebow czy zmian
neurobehawioralnych [10-12, 31, 40, 43, 47, 53, 56].

Biologiczny efekt przewlektego i nieuchronnego
oddzialywania dioksyn na organizm czlowieka jest
wzmocniony ich kumulacjg w tkance tluszczowej,
powolng eliminacjg i dtugim czasem oddziatywania
[42]. Nalezy rowniez pamigtaé, ze wg niektérych
hipotez, efekty narazenia moga ujawnic¢ si¢ dopiero
u potomstwa.

KONCEPCJA WSPOLCZYNNIKOW
TOKSYCZNOSCI

Dioksyny i zwigzki pokrewne wystepuja w Sro-
dowisku w postaci mieszanin o zmiennym udziale
poszczegolnych skladnikow charakteryzujacych sig
zroznicowanym stopniem toksycznosci. w celu znor-
malizowania uzyskiwanych wynikow oznaczania tych
zwiagzkow oraz oceny ryzyka przyjeto koncepcje tzw.
wspotczynnikoéw toksycznosci (Toxicity Equivalency
Factors, TEF), ktora pozwala na przeksztatcenie wy-
niku analitycznego na informacj¢ toksykologiczng.
Zaktada ona, ze indywidualne efekty toksyczne wywo-
tywane przez poszczegolne kongenery PCDD, PCDF



Nr 1

Dioksyny a bezpieczenstwo zywnoS$ci 7

1 dI-PCB obecne w badanej probce sa wprost propor-
cjonalne do ustalonych wspotczynnikdéw toksycznosci
wyrazajacych wzgledng site dziatania w stosunku do
zwigzku modelowego, tj. 2,3,7,8-TCDD (TEF=1)
oraz ich addytywnos$¢. Sumaryczny poziom dioksyn i
dI-PCB wyraza si¢ w postaci rownowaznika toksycz-
nosci (Toxic Equivalent, TEQ) obliczanego jako suma
iloczynow stezen poszczegolnych kongenerow i przy-
pisanych im wspotczynnikow toksycznosci (TEF). Tak
przedstawiony wynik wyraza catkowitg toksyczno$¢
dioksyn i zwigzkoéw pokrewnych w analizowanej probce
przeliczong na 2,3,7,8-TCDD [2, 43, 48, 53, 59, 60,
63]. Ustalanie warto$ci wspotczynnikdéw toksycznosci
1ich aktualizacja na podstawie wynikow najnowszych
badan jest przedmiotem prac ekspertéw pod auspicjami
Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) i Migdzyna-
rodowego Programu Bezpieczenstwa Chemicznego
(International Program on Chemical Safety, IPCS).

W chwili obecnej wspolnotowe ustawodawstwo
zywno$ciowe dotyczace omawianej grupy zanieczysz-
czen opiera si¢ na wspoélczynnikach toksycznosci
opracowanych przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
w 1998 1. (WHO ,,.-TEF) [59]. Niektore z nich zostaty
zmienione podczas ponownej oceny w 2005 r. [60].
Nowe wspotezynniki (WHO, .-TEF) zostaty uwzgled-
nione w pracach Komisji nad nowelizacjg najwyzszych
dopuszczalnych pozioméw dioksyn i zwigzkdéw po-
krewnych w zywno$ci. Wspotczynniki toksycznosci z
1998 1 2005 r. przedstawiono w Tabeli 1.

Przy przedstawianiu wynikow, w celu uniknigcia
problemow z ich interpretacja, nalezy jednoznacznie

okresli¢, na podstawie ktorych wspotczynnikéw obli-
czono wartosci TEQ [20]. Ponadto jest niezbedne, aby
okresli¢ przyjeta koncepcje uwzgledniania w wyniku
koncowym (TEQ) niewykrytych kongenerdw, tzn. czy
w obliczeniach wykorzystano wartosci odpowiednich
granic oznaczalno$ci (LOQ) (ang.: upperbound concen-
tration), potowg wartosci granic oznaczalnos$ci (ang.:
mediumbound concentration) lub warto$¢ zero (ang.:
lowerbound concentration).

Zgodnie z aktualnie obowigzujacym w tym zakresie
ustawodawstwem zywnos$ciowym [48-50], odnoszac
uzyskany wynik do warto$ci najwyzszego dopusz-
czalnego poziomu, przy obliczaniu wartosci réwno-
waznika toksycznosci (WHO, -TEQ), w przypadku
wszystkich niewykrytych kongeneréw jako ich stgzenia
nalezy przyja¢ odpowiednie granice oznaczalno$ci
(upperbound concentration). Przy odnoszeniu wyniku
laboratoryjnego do limitu nalezy uwzgledni¢ niepew-
nos$¢ pomiaru (tj. niepewnos$¢ rozszerzong u obliczong
przy uwzglednieniu wspdiczynnika rozszerzenia 2 lub
decyzyjnej wartosci granicznej CC ). Jako wigzacy
nalezy traktowa¢ wynik analizy powtorzonej porcji
analitycznej pochodzacej z tej samej, oryginalnej probki
laboratoryjnej. Poza powyzszym wymogiem obliczania
TEQ, dodatkowo kazdy wynik badania powinien by¢
prezentowany w postaci rownowaznikoéw toksycznosci
obliczonych zuwzglednieniem zera (ang.: lowerbound
concentration) 1 potowy granic oznaczalno$ci (ang.:
mediumbound concentration) dla wszystkich niewy-
krytych kongenerow [49].

Tabela 1. Wspotczynniki toksycznosci (TEF) Swiatowej Organizacji Zdrowia z 1998 i 2005 r. (zmiany zaznaczono czcionkg

pogrubiong) [59, 60]

World Health Organization toxicity equivalency factors (TEFs) according to assessments in 1998 and in 2005

(changes marked in bold) [59, 60]

ZWiE}Zek TEFWH01998 TEFWHOZOOS ZWlaZek TEFWHOI998 TEFWHOZOOS
Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny Nie-orto polichlorowane bifenyle
2,3,7,8-TCDD 1 1 PCB-77 0,0001 0,0001
1,2,3,7,8-PeCDD 1 1 PCB-81 0,0001 0,0003
1,2,3,4,7,8-HXCDD 0,1 0,1 PCB-126 0,1 0,1
1,2,3,6,7,8-HxCDD 0,1 0,1 PCB-169 0,01 0,03
1,2,3,7,8,9-HxCDD 0,1 0,1
1,2,3,4,6,7,8-Hp-CDD 0,01 0,01
OCDD 0,0001 0,0003
Polichlorowane dibenzofurany Mono-orto polichlorowane bifenyle
2,3,7,8-TCDF 0,1 0,1 PCB-105 0,0001 0,00003
1,2,3,7,8-PeCDF 0,05 0,03 PCB-114 0,0005 0,00003
2,3,4,7,8-PeCDF 0,5 0,3 PCB-118 0,0001 0,00003
1,2,3,4,7,8-HxCDF 0,1 0,1 PCB-123 0,0001 0,00003
1,2,3,6,7,8-HXCDF 0,1 0,1 PCB-156 0,0005 0,00003
1,2,3,7,8,9-HxCDF 0,1 0,1 PCB-157 0,0005 0,00003
2,3,4,6,7,8-HxCDF 0,1 0,1 PCB-167 0,00001 0,00003
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,01 0,01 PCB-189 0,0001 0,00003
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0,01 0,01
OCDF 0,0001 0,0003
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DIOKSYNY W ZYWNOSCI - GLOWNE
ZRODLA POBRANIA

7 wielu migdzynarodowych badan wynika, ze pod-
stawowym zrodtem narazenia cztowieka na dioksyny
jest zywno$¢ — ponad 90-95% dziennej dawki dioksyn
trafia do naszych organizméw z zywnoscig, przede
wszystkim pochodzenia zwierzgcego [1, 20, 41].

Do glownych zrédet dioksyn naleza migso i pro-
dukty migsne, mleko i produkty mleczne oraz ryby, a
takze w mniejszym stopniu jaja, ttuszcze i oleje [1, 3,
13, 19, 20, 23, 57]. Udziat procentowy tych produktow
w pobraniu sumy dioksyn i dI-PCB w r6znych badaniach
europejskich jest jednak zmienny. Wynika to z rdznic
w modelach zywieniowych w poszczegdlnych krajach
oraz geograficznym pochodzeniu produktow (np. toso$
czy $ledz battycki zawieraja znacznie wyzsze poziomy
dioksyn niz te same gatunki potawiane w innych akwe-
nach [33]; zawarto$¢ dioksyn w jajach kur z wolnego
chowu hodowanych w poblizu terendéw uprzemysto-
wionych moze by¢ duzo wyzsza niz hodowanych na
terenach rolnych [54]). Istotny wptyw na wynik moze
mie¢ rowniez czulo$¢ metody analitycznej zastosowanej
w badaniach i sposob uwzgledniania wynikow ponizej

odpowiednich granic oznaczalnosci (LOQ) przy oblicza-
niu réwnowaznika toksycznosci (TEQ). Zastosowanie
metody charakteryzujacej si¢ wicksza czutoscia, a wiec
nizszymi granicami oznaczalnosci wptywa na zmniej-
szenie si¢ wyniku obliczonego wg koncepcji granicy
oznaczalnosci i potowy granicy oznaczalnosci.

Najwieksza zmiennoscig w pobraniu dioksyn cha-
rakteryzuje si¢ udziat ryb i produktéw rybnych oraz
mleka i produktéw mlecznych — waha si¢ on w r6znych
krajach europejskich, odpowiednio, w granicach od
12 do 80% i od 6 do 51%. Wigkszy udziat ryb w po-
braniu dioksyn jest szczegolnie charakterystyczny dla
mieszkancoéw Skandynawii spozywajacych duze ilosci
ryb z akwenu Morza Battyckiego, przede wszystkim
sledzi i tososi [4, 34]. Najwickszy udzial mleka w $red-
nim pobraniu dioksyn stwierdzono w Holandii (38%)
[17] 1 Belgii (51%) [66]. Spozycie migsa i produktow
migsnych wnosi od 6 do 25% catkowitego pobrania
dioksyn z zywnos$cig. W przypadku matych dzieci,
podstawowym zrodtem dioksyn jest mleko i produkty
mleczne (52%), a takze migso 1 produkty migsne (21%)
oraz thuszcze i oleje roslinne (15%) [8].

Ze wzgledu na swoje whasciwosci fizyko-chemiczne
poziom dioksyn w produktach pochodzenia roslinnego
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Rye. 1.

Oszacowany $redni procentowy udzial réznych grup srodkow spozywcezych w tacznym pobraniu dioksyn (PCD-

D/F) i dioksynopodobnych polichlorowanych bifenyli (dl-PCB) w réznych populacjach europejskich (* wyniki
uzyskane za pomoca testu biologicznego CALUX, ** migso i jaja razem, *** wyniki obliczone z wykorzystaniem

WHO

2005

-TEF)

Estimated average contribution of food groups (%) to the total intake of dioxins (PCDD/F) and dioxin-like poly-
chlorinated biphenyls (dI-PCB) in some European populations (* dioxins and dioxin-like compounds measured

with CALUX bioassay, ** meat and eggs together, *** results calculated with WHO

-TEFs)

2005
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jest niewielki, co potwierdzaja wyniki europejskiego
monitoringu zywnos$ci opublikowane niedawno przez
Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA)
[20] oraz badania holenderskie [30]. Jednak ze wzgledu
na wysokie spozycie tych produktow, ich oszacowany
udziat w pobraniu sumy dioksyn i dI-PCB w niektdrych
badaniach jest zaskakujgco wysoki—od 12% we Francji
[58], 13% w Holandii [3], 14% we Wtoszech (PCDD/
PCDF nawet 31%) [22] az do 19-20% w Hiszpanii
[7, 38]. Z kolei w badaniach skandynawskich [16, 34]
udzial produktéw pochodzenia ro§linnego w pobraniu
dioksyn okres$lono na kilka procent. Natomiast Grassi
1wsp. 2010 [28] na podstawie analizy dioksyn i zwigz-
kéw pokrewnych w owocach i warzywach pochodza-
cych zuprzemystowionych terenow pétnocnych Wioch
oszacowali t¢ warto$¢ na poziomie jedynie ponad 3%.
Podobnie w innych badaniach holenderskich wykaza-
no, ze udzial warzyw i owocdéw w pobraniu dioksyn
z zywnoscia wynosi zaledwie ponizej 2%, z czego
niemal 2/3 pochodzi z ziemniakoéw i jarmuzu. Autorzy
tych badan sugeruja, aby przy szacowaniu catkowitego
narazenia na dioksyny wraz z zywnoscia, w przypadku
warzyw i owocow, stosowac wartos¢ zero dla wszyst-
kich niewykrytych kongenerow, dzigki czemu uniknie
si¢ nieracjonalnego zawyzania warto$ci TEQ [30].

Znikomy udzial w ogélnym narazeniu ludzi na
dioksyny ma gleba (do 0,7%), powietrze (ok. 1,0-1,8%)
i woda (ok. 0,01%) [1, 18, 20, 24].

Oszacowany s$redni udziat r6znych grup srodkow
spozywczych w pobraniu dioksyn i dI-PCB w réznych
populacjach europejskich przedstawiony w pracach
opublikowanych w ostatnich latach ilustruje Rycina 1.

WIELKOSC NARAZENIA NA DIOKSYNY

Mimo obserwowanej powolnej, lecz statej tendencji
zmnigjszania si¢ pobrania dioksyn i zwigzkow pokrew-
nych wraz z zywnoscig, najnowsze wyniki badan wska-
zuja, ze w wielu populacjach europejskich narazenie
na t¢ grup¢ zanieczyszczen wcigz przekracza ustalone
przez miedzynarodowe gremia toksykologiczne punkty
odniesienia, tj.:

e Tolerowane dzienne pobranie (TDI) — 1-4 pg
WHO-TEQ/kg m.c. — Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO), 1998; 2 pg WHO-TEQ/kg m.c.
— UK Committee on Toxicity, 2001;

e Tolerowane pobranie tygodniowe (TWI) — 14
pg WHO-TEQ/kg m.c. — Komitet Naukowy ds.
Zywnosci Komisji Europejskiej (SCF), 2001;

e Tymczasowe tolerowane pobranie miesigczne
(PTMI) — 70 pg WHO-TEQ/kg m.c. — Wspdlny
Komitet Ekspertow FAO/WHO ds. Dodatkow do
Zywnosci (JECFA), 2002.

Szczegdlnie niepokojace jest, ze odsetek osob,
u ktorych pobranie dioksyn przekracza ww. warto$ci

jest wiekszy u dzieci niz u os6b dorostych. Badania
szwedzkie [4] wykazaty, ze dzienne pobranie dioksyn
wraz z zywnos$cig u niemal catej populacji dzieci po-
nizej 10 roku zycia przekracza warto$¢ TDI natomiast
w grupach wiekowych 11-14 1 15-18 odsetek ten wynosi
odpowiednio: 33% 122-26%. Analogiczne wyniki uzy-
skali Fattore 1 wsp. 2006 [22], ktorzy oszacowali, ze we
Wtoszech pobranie dioksyn i dI-PCB z zywnoscig (bez
uwzglednienia karmienia piersia) u ponad 96% dzieci
w wieku 1-6 lat jest wigksze od TDI (mediana 5,34 pg,
95. percentyl 12,80 pg WHO , -TEQ/kg m.c. x dzien™).
w przypadku populacji dzieci w wieku 7-12 lat odsetek
ten wyniost 87%. w Holandii, wrod niemowlat w wie-
ku 91 12 miesigcy nie karmionych piersig, narazenie na
dioksyny i dI-PCB jest wieksze od TDI, odpowiednio
u49164% badanych [65]. Warto$ci $redniego pobrania
dioksyn i dI-PCB przedstawione w innych badaniach
rowniez wskazuja, ze dzieci sg populacja narazong na
wieksze dawki tych zwigzkow [3, 5, 7, 38, 58]. Wielkos¢
mediany lub $redniego narazenia na dioksyny przez
mtodziez i osoby doroste jest na og6t zblizona do tole-
rowanego dziennego (lub tygodniowego) pobrania, lecz
w niektorych przypadkach odsetek populacji narazonej
na wigksza dawke tych zwiazkéw jest znaczacy — ok.
20-28% w badaniach francuskich [58], 36-60% w ba-
daniach belgijskich [5] czy 61% w badaniach wtoskich
[22]. Z kolei De Mul i wsp. [17] szacuja, ze zaledwie 4%
populacji holenderskiej pobiera z zywnos$cig dioksyny
w dawce przekraczajacej TWI. Z niedawno opubliko-
wanej pracy Windal 1 wsp. [66] wynika, ze pobranie
dioksyn i dI-PCB przez 100% populacji belgijskiej jest
nizsze niz 2 pg WHO , -TEQ/kg m.c. x dzien, a ok.
80% jest narazona na dawke ponizej 1 pg WHO, .
-TEQ/kg m.c. x dzien'. Pobranie polichlorowanych
dibenzo-p-dioksyn (PCDD), dibenzofuranéw (PCDF)
i dioksynopodobnych polichlorowanych bifenyli (dl-
-PCB) z zywnoscia w rdznych panstwach europejskich
przedstawiono w Tabeli 2.

Llobet 1 wsp. [38] oszacowali wzrost ryzyka za-
chorowania na choroby nowotworowe zwigzanego z
narazeniem na dioksyny pobierane wraz z Zywnoscig
w ciggu catego zycia dla populacji os6b dorostych
zamieszkatych w Katalonii na 0,47%. w obliczeniach
zatozono jednak, ze $rednie narazenie na dioksyny ob-
liczone w badaniach (1,36 pg WHO, . -TEQ/kg m.c. x
dzien') pozostanie stale, a nie zgodnie z obserwowanym
trendem, zmniejszajace si¢ w czasie.

Oceniajac te wyniki nalezy jednak pamigtaé, ze
istotnym zrédlem réznic pomigdzy poszczegdlnymi
badaniami mogg by¢, wspomniane wczesniej, roznice
czulo$ci zastosowanych metod analitycznych, rézny
sposob uwzgledniania w obliczeniach wynikow <LOQ,
a takze asortyment produktow i reprezentatywnos¢ pro-
bek analizowanych pod katem zawartosci dioksyn i dI-
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-PCB oraz wielko$¢ populacji i zastosowana metodyka
zbierania danych dotyczacych spozycia produktow [29].

Nie zmienia to faktu, ze powyzsze dane nalezy
uzna¢ za niepokojace, bowiem, jak wynika z szacun-
kow amerykanskiej Agencji ds. Ochrony Srodowiska,

margines bezpieczenstwa migdzy $rednig zawartoscia
ustrojowa TCDD w populacji amerykanskiej (5 ng
WHO TEQ/kg m.c.), a wzrostem zawarto$ci ustrojowe;j
TCDD, ktorej skutkiem jest 1% wzrost wystapienia cho-
roby nowotworowej (ED, ) w populacjach narazonych

Tabela 2. Oszacowane pobranie polichlorowanych dibenzo-p-dioksyn (PCDD), dibenzofuranéw (PCDF) i dioksynopodob-
nych polichlorowanych bifenyli (dI-PCB) z zywno$cia w r6znych panstwach europejskich
Estimated dietary intake of polychlorinated dibenzo-p-dioxins (PCDDs), dibenzofurans (PCDFs) and dioxin-like

polychlorinated biphenyls (dl- PCBs) in selected European populations

PCDD/PCDF |  dipcp | Suma PEDDIFI
Panstwo, rok [pozy- Populacia. N Sposoéb wyra- dI-PCB Uwasi
cja pi$miennictwa] pulaca, zenia wyniku [pg WHO, . .-TEQ/kg m.c. x dzien™'] £
(chyba, Zze zaznaczono inaczej)
Belgia, 2002 [25] generalna $rednia 1,00" 1,04 2,04
mtodziez, 14-15 lat, mediana - - 2,24°¢ .
N=1636 P95 - - 4,61¢ 59,8% > TWI
. kobiety, 18-44 lat, mediana - - 2,09¢ 0
Belgia, 2008 [5] N=1586 P95 N § 4.26° 53,7% > TWI
dorosli, 50-65 lat, mediana - - 1,74¢ .
N=1586 P95 - - 3,53¢ 36,2% > TWI
Sredni 0,32Y,0,28™ | 0,51Y,0,44™M | 0,83Y,0,72M
Belgia, 2010 [66] generalna, N=3245 sr; 92‘3 o {100% < TDI
Finlandia, 2004 [34] d““;; 2258'6624 lata, érednia 0,79V 0,74V 1,53V
$rednia - - 2,8"
dzieci, 3-14 lat, - N
N=1018 mediana - - 2,4
P95 - - 6,0"
Francja, 2007 [58 > k. 20-28% > TDI
rancja, 2007 [38] Codaics i dorogi = 15 |_Srednia - - 18" © °
mio Zl;etz;\]:?r;; 51 - mediana - - 1,5¢
’ P95 - - 3,90
. . dzieci, 4-9 lat ) ) 330 Qszacowany udzial narazenia na
Hiszpania, 2003 Srednia dioksyny droga pokarmowa w
[38] L " ryzyku zachorowania na choroby
dorosli B B 1,36 nowotworowe — 0,47%
dzieci, 4-9 lat $rednia - - 2,20M
Hi ia, 2005 . -
1szpania, 7] dorosli $rednia - - 091 M
dzieci. 2 lat mediana 1,5¢ 1,3¢ 2,8
wleet, < P95 221 22° 447
dzieci. 10 lat mediana 0,8% 0,7% 1,5¢
ieci a
. ’ P95 1,2% 11" 23k
Holandia, 2004 [3] o o mediana 0.6° 05" LIt
rosli
orosL A P95 09" 08" 1,7t
pobranie usrednione, mediana - - 1,2t
dtugoterminowe P95 - - 19"
ina 1.97 1 mediana 0,45 0,32 1% 0,8 1-X 4% > TDI;
Holandia, 2008 [17] | ETerym® 77t 90 R 064 % T4tx |Pobranie obliczone z TEF,,, bylo-
P95 0.9L% 0.74 X 17ix by wyzsze od 9 do 11%
mediana - - 1,5MY
dzieci, 2 lata P95 - - 2,4 MY 14% > TDI
P99 - - 2,8 MY
mediana - - 1,4 MY
dzieci, 3 lata P95 - - 2,2 MY 10% > TDI
P99 - - 2,7 MY
mediana - - 1,3 MY
Holandia, 2009 [8] dzieci, 4 lata P95 - - 2,1 MY 7% > TDI
P99 - - 2,5 MY
mediana - - 1,2 MY
dzieci, 5 lat P95 - - 2,0 MY 5% >TDI
P99 - - 2,4 MY
mediana - - 1,2 MY
dzieci, 6 lat P95 - - 1,9 MY 3% > TDI
P99 - - 2,3 MY
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Szwecija, 2006 [16] Ina, 17-79 lat Sredni 074" 0,56 130"
ZWecja, generaina, - a sredania 1 ’]2 U 0’79 U 1 ’92 U
male dzieci, 1-3 lat 2,4,2,6° 1,8;1,7° 42,430 98-100% > TDI
dzieci, 4-6 lat d n.‘ledlana,k 2,2,2,7° 1,4;1.8° 3,6;4,5° 85-98% > TDI
dzieci, 7-10 lat Z1ewezynki 1,6;1,7° 1,1;1,1° 2,7,2,8°  |77% > TDI
S ia. 2008 [4 fecl, Kobiety): ,05 1, 151, ,752,
awea 4] dzieci 11-14 lat (kobiety); 7% 0,7;0,9° 1,8;2,1°  |33% > TDI
chtopcy (mez-
miodziez 15-18 lat czy#mi) 0,9; 1,00 0,6;0,7° 1,51,7°  [22-26% > TDI
dorosli, 19-24 lat 0,9;0,9° 0,6; 0,6° 1,5;1,5° 22-25% > TDI
generalna, 0-94 lat, . . U U v
N=1940 $rednia 1,02 1,38 2,40
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e P95 2,68V 4,599 7,169 °
P ’10 : U U u
mk)d]z;’ezg‘]l (110trosl1, mediana 0,96 1,30 2,28 61% > TDI
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€ — wyniki uzyskane za pomocg testu biologicznego CALUX [pg CALUX-TEQ/kg m.c. x dzien™]
L—rownowaznik toksycznosci (TEQ) obliczony z uwzglgdnieniem wartos$ci zero dla wszystkich niewykrytych kongenerow

(lowerbound)

M _— rownowaznik toksyczno$ci (TEQ) obliczony z uwzglednieniem warto$ci potowy granicy oznaczalno$ci dla wszystkich

niewykrytych kongenerow (mediumbound)

U— rownowaznik toksycznosci (TEQ) obliczony z uwzglednieniem warto$ci granicy oznaczalnos$ci dla wszystkich niewy-

krytych kongenerdéw (upperbound)

? — brak informacji o sposobie obliczenia rownowaznika toksycznosci (TEQ)

X — rownowaznik toksycznosci obliczony przy wykorzystaniu wspotczynnikow toksycznosci z 2005 r. (WHO

-TEF)

2005

Y — przy szacowaniu narazenia, w przypadku owocow, warzyw i zboz, dla wszystkich niewykrytych kongenerow przyjeto

wartos¢ zero

zawodowo (6-62 ng WHO TEQ/kg m.c.) jest bardzo
niewielki [35]. Stad tak wazne sa wszelkie dziatania,
ktorych celem jest zmniejszenie narazenia na dioksyny.

DIOKSYNY W ZYWNOSCI -
USTAWODAWSTWO, MONITORING

Od czasu tzw. ,,belgijskiej afery dioksynowe;j”
w 1999 1., kiedy to stwierdzono podwyzszony poziom
dioksyn i polichlorowanych bifenyli w migsie kurcza-
kéw 1 jajach kurzych w wyniku podania zwierzetom
paszy skazonej przepracowanym olejem transformato-
rowym [15, 39], oszacowanie wielko$ci narazenia na
te zwigzki pobierane przede wszystkim z zywnoScia
1 zwiazana z tym ocena ryzyka dla zdrowia konsumen-
tow staty si¢ jednym z priorytetowych kierunkow badan
w obszarze bezpieczenstwa zywnosci w Unii Europej-
skiej [14]. Aby mdc obiektywnie ocenic skale problemu
warto przypomnie¢, ze belgijska afera byta skutkiem
wprowadzenia do obrotu 500 ton paszy zawierajacej
okoto 50 kg polichlorowanych bifenyli (w tym 2 g TEQ
dI-PCB) iokoto 1 g TEQ dioksyn [15, 61]. Ocenia si¢, ze
ok. 30% tych zanieczyszczen trafito, wraz z zywno$cia,
do organizméw ok. 10 milionéw Belgow zwigkszajac
w tej populacji tzw. zawarto$¢ ustrojowa PCB i dioksyn,
srednio o odpowiednio 42% i1 7%, a w przypadku sub-
populacji szczegdlnie narazonych na skazong zywnos¢,
nawet kilka razy wigcej. Oszacowano roéwniez, ze tzw.

oczekiwana liczba zgonow wsrod populacji belgijskiej z
powodu nowotworow wywotanych tagcznym dziataniem
dodatkowej puli dioksyn i polichlorowanych bifenyli
wyniesie migdzy 44 a 8316 przypadkow [61].

Identyfikacja zrodet dioksyn jest jednym z podsta-
wowych celow strategii Unii Europejskiej, ktorej zada-
niem jest ochrona zdrowia publicznego przed skutkami
dziatania tych trwatych zwigzkéw organicznych [14,
62]. Wszystkie Panstwa Cztonkowskie, w tym Polska,
sa zobowigzane do realizacji strategii bezpieczenstwa
zywnosci, ktorej cele zostaly okreslone w listopadzie
2000 r. w ,,Biatej Ksiedze”. W roku 2001 Unia Euro-
pejska oglosila strategie wspolnotowa w odniesieniu do
dioksyn, furandéw i polichlorowanych bifenyli [ 14, 62].
W ramach jej realizacji w roku 2002 Komisja Europej-
ska przedstawita list¢ dziatan podejmowanych w celu
redukcji obecnosci dioksyn i dioksynopodobnych PCB,
a nastgpne wprowadzita najwyzsze dopuszczalne po-
ziomy 1 tzw. poziomy (progi) reagowania (ang.: action
levels) dla tych zwiazkow w celu monitorowania ich
zawarto$ci w Panstwach Cztonkowskich (Rozporza-
dzenia Rady (WE) Nr 2375/2001 [51], 1881/2006 [48]
1 565/2008 [50], Zalecenia Nr 2002/201/WE [70] 1
2006/88/WE [68]).

Ze wzgledu na powszechng i nieunikniong obecno$¢
dioksyn i dI-PCB w zywnosci, przyjete limity zostaty
ustalone na podstawie rozktadu tzw. poziomu tta w po-
szczegolnych grupach srodkow spozywcezych, a dopiero
w nastepnej kolejnosci w oparciu o kryteria zdrowotne.



12

P. Strucinski J. Piskorska-Pliszczynska, K. Goéralczyk i in.

Nr 1

Prawodawstwo nie zezwala na wprowadzenie na rynek
zywnosci zawierajacej niebezpieczne z punktu widzenia
zdrowia publicznego stezenia dioksyn i dI-PCB, prze-
kraczajgce okreslone prawem dopuszczalne poziomy.
w przypadku przekroczenia limitu, Panstwa Czlonkow-
skie sg zobowigzane do podj¢cia przez kompetentne
organy administracyjne odpowiednich dziatan zmierza-
jacych do identyfikacji zrodta skazenia i jego eliminacji,
badz ograniczenia. Europejski system RASFF (Rapid
Alert System for Food and Feed) przekazuje informacje
o skazonych produktach migdzy administracjg poszcze-
gblnych Panstw Czlonkowskich, Komisja Europejska i
Europejskim Urzedem ds. Bezpieczenstwa Zywnosci,
umozliwiajgc tym samym podejmowanie szybkich i
skoordynowanych dziatan interwencyjnych tak, jak
mialo to miejsce podczas tzw. kryzysu irlandzkiego
w 2008 1. [21, 45, 55]. Poziomy reagowania, ustalone
oddzielnie dla sumy PCDD i PCDF oraz dla dI-PCB, sa
stezeniami, ktérych przekroczenie wymaga zidentyfi-
kowania zrédta oraz podjecia dziatan zapobiegawczych
majacych na celu wyeliminowanie zrodet tych substan-
cji lub zmniejszenie ich pozioméw [68].

Na szczeblu unijnym ustalane sg rdwniez wyma-
gania dotyczace stosowanych metod analitycznych i
laboratoriow wykonujacych analizy urzedowe (Roz-
porzadzenie Rady (WE) Nr 1883/2006 [49]) oraz
zasady monitorowania dioksyn (Zalecenie Komisji Nr
2006/794/WE [69]). Panstwa czlonkowskie zostaty zo-

bligowane do statego monitorowania poziomu skazenia
roznych kategorii zywnos$ci dioksynami i przesytania
raportow, w okreslonym formacie, do Komisji Euro-
pejskiej. Celem prowadzonych badan monitorowych
zywnosci we wszystkich Panstwach Cztonkowskich
jest poprawa wiedzy dotyczacej narazenia jej miesz-
kancow na dziatanie dioksyn, ustalenie gtownych
zrodel zanieczyszczen, naukowe okreslenie zagrozenia,
wymiana informacji miedzy wszystkimi zainteresowa-
nymi stronami tj. decydentami, producentami zywnosci,
jednostkami kontrolujacymi jej jako$¢ oraz konsu-
mentami w celu wyjasnienia powoddw i uzasadnienia
proponowanych metod zarzadzania ryzykiem. Proces
ten ma spowodowa¢ zmniejszenie narazenia ludzi na
dioksyny i zwiazki pokrewne w Europie.

W Polsce badania obecnosci PCDD i PCDF w zyw-
nosci rozpoczeto w 2005 r., a pierwszy monitoring
zgodny z Zaleceniem Komisji Nr 2006/794/WE [69]
wykonano w roku 2006 [27, 37]. Krajowy program
badan kontrolnych dioksyn, furanéw i dI-PCB w zyw-
nosci ma na celu okreslenie tzw. poziomoéw tla, tj. po-
ziomdw 29 kongenerdw omawianych zwigzkoéw oraz
poszukiwanie przypadkéw i przyczyn przekroczenia
dopuszczalnych limitéw w zywno$ci pochodzenia zwie-
rzgcego. Badania te prowadzone sg w akredytowanym
urzedowym laboratorium Zaktadu Radiobiologii Pan-
stwowego Instytutu Weterynaryjnego — Panstwowego
Instytutu Badawczego w Pulawach, posiadajacym status

Tabela 3. Liczba prébek badanych w krajowym monitoringu zywnosci pochodzenia zwierzecego pod katem obecnosci

dioksyn i dI-PCB w latach 2006-2009 [27].

Number of samples analyzed in national monitoring of dioxins and dI-PCBs in food of animal origin in 2006-2009

[27].
Rok Razem
Produkt 2006 | 2007 | 2008 | 2009
Liczba probek ogotem / Liczba prébek powyzej limitu / Liczba probek powyzej poziomu reagowania (action
level) dla PCDD/F / dI-PCB

Loso$ 8/2/0/6 9/2/1/4 15/4/1/6 14/3/1/8 46/11/3 /24
Szprot 11/0/0/4 9/0/1/1 9/0/0/0 9/0/0/0 38/0/1/5
Sledz 11/0/0/1 9/0/1/1 9/0/0/0 9/0/0/0 38/0/1/2
Dorsz n.b. n.b. n.b. 3/0/0/0 3/0/0/0
Pstrag 5/0/0/0 5/0/0/0 5/0/0/0 5/0/0/0 20/0/0/0
Karp 5/0/0/0 5/0/0/0 5/0/0/0 5/0/0/0 20/0/0/0
Mleko krowie 10/0/0/0 15/0/1/0 17/1/0/0 16/0/1/0 58/1/2/0
Mleko kozie 3/0/0/0 3/0/0/0 4/1/1/0 3/0/1/0 13/1/2/0
Jaja kurze 16/0/0/0 15/0/0/0 15/0/0/0 15/1/1/0 61/1/1/0
Jaja kacze 2/0/0/0 2/0/0/0 2/0/0/0 2/0/0/0 4/0/0/0
Jaja gesie 1/0/0/0 1/0/0/0 2/0/0/0 2/0/0/0 6/0/0/0
Jaja przepiorcze 4/0/0/0 4/0/0/0 4/0/0/0 4/0/0/0 16/0/0/0
Migso drobiowe 6/0/0/0 6/0/0/0 6/0/0/0 6/0/2/0 24/0/2/0
Migso wieprzowe 6/0/0/0 6/1/1/0 6/0/0/0 10/0/1/0 28/1/2/0
Migso wotowe 6/0/1/2 6/0/2/0 6/0/1/1 6/0/1/0 24/0/5/3
Baranina 3/0/0/0 3/0/1/0 3/0/0/0 3/0/0/0 12/0/1/0
Dziczyzna 3/0/0/1 3/0/0/0 3/0/0/0 3/0/0/0 12/0/0/1
Miod nie badano nie badano nie badano 1/%* 1/*
Razem 100/2/1/14 101/3/8/6 111/6/3/7 116/4/8/8 428 /15/20/ 35

* _ brak limitu
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krajowego laboratorium referencyjnego, a ich coroczny
zakres (liczba i rodzaj probek z kazdego wojewodztwa)
ustalane sg przez Gléwny Inspektorat Weterynarii [27]
zgodnie z wytycznymi Komisji Europejskiej [69].
Probki do badan pobierane sg na terenie calego kraju
przez Inspekcje Weterynaryjng w ramach kontroli
urzgdowych oraz kontroli zywnos$ci eksportowanej za-
pewniajgc tym samym reprezentatywnos$¢ wynikow dla
populacji polskiej. Wykonywanie rocznych programéw
kontrolnych przez Polske jest jednym z podstawowych
warunkow prowadzenia handlu oraz swobodnego obro-
tu polskg zywnoscig pochodzenia zwierzgcego migdzy
panstwami cztonkowskimi.

Uzyskane wyniki badan krajowej zywnosci po-
chodzenia zwierzecego w latach 2006-2009 wskazuja,
ze stezenia badanych zanieczyszczen mig$ni, mleka,
jaj 1 ryb hodowlanych sg bardzo niskie, tj. s3 znacznie
ponizej dopuszczanych limitow i dlatego nie powinny
stanowi¢ ryzyka dla zdrowia. Stwierdzone poziomy
tych zwigzkéw nie odbiegaja od wynikdéw badan pro-
wadzonych w innych krajach europejskich. Jedynie
ryby battyckie, takie jak tosos, §ledz i szprot, sg bardziej
zanieczyszczone dioksynami i dI-PCB. Ogoétem, na 428
probek zywnosci pochodzenia zwierzgcego analizowa-
nych w Polsce w ramach monitoringu dioksyn i dI-PCB
w latach 2006-2009 w 15 stwierdzono przekroczenie
dopuszczalnych poziomow (w tym w 11 prébkach toso-
sia battyckiego). Przekroczenie poziomow reagowania
dla PCDD/F i dI-PCB dotyczyto, odpowiednio, 19132
probek [27]. Powyzsze liczby nie uwzgledniaja probek
badanych w ramach tzw. urzedowej kontroli celowane;j,
np. probek irlandzkiego migsa wieprzowego w 2008 r.
[45]. Szczegdlowe dane na temat liczby i asortymentu
zbadanych probek oraz liczby przekroczen dopuszczal-
nych limitow i pozioméw reagowania przedstawiono
w Tabeli 3.

KIERUNKI ZMIAN W LEGISLACJI
DOTYCZACEJ DIOKSYN W ZYWNOSCI

W kwietniu 2008 r. Komisja Europejska zwrocita si¢
do Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci
(EFSA) o opracowanie raportu na temat zanieczyszcze-
nia zywnosci i srodkoéw zywienia zwierzat dioksynami
i dioksynopodobnymi polichlorowanymi bifenylami
na podstawie danych przekazywanych przez Panstwa
Czlonkowskie. Raport ten miat by¢ dokumentem od-
niesienia dla planowanej nowelizacji Rozporzadzenia
1881/2006 [48] w zakresie najwyzszych dopuszczal-
nych pozioméw ww. zanieczyszczen. EFSA zostala
réwniez zobowigzana do uwzglednienia nowych wspot-
czynnikow TEF opracowanych przez WHO w 2005 r.
[60]. W bazie danych EFSA, po odrzuceniu wynikoéw
niespetniajacych przyjetych wymagan, znalazly si¢ in-

formacje nt. zawarto$ci 29 kongenerow PCDD, PCDF
1 dI-PCB w 5624 probkach zywnosci (zgodnie z kate-
goriami srodkéw spozywczych, do ktérych odnoszg si¢
limity dla tych zanieczyszczen, oraz dodatkowo w owo-
cach i warzywach, zbozach i produktach dla niemowlat
i matych dzieci). Cho¢ wigkszo$¢ z nich pochodzita z
badan monitorowych, to jednak niewielki udzial prébek
zurzedowej kontroli celowanej nieodzwierciedlajacych
poziomu tta moégt wptyna¢ na prezentowane przez EFSA
wyniki. Raport EFSA [20] obejmuje probki analizowane
w latach 1999-2008, ale wigkszo$¢ z nich pochodzi z lat
2003-2007. Wyniki wskazuja na powolny, ale staty trend
obnizania si¢ pozioméw dioksyn i dI-PCB w zywnosci.
Zastosowanie wspotczynnikow toksycznosci WHO, .
-TEF w miejsce WHO . -TEF spowodowato obnizenie
warto$ci mediany dla wynikdéw uzyskanych w poszcze-
g6lnych grupach produktéw od 7 do 16% dla sumy
PCDD i PCDF, od 10 do 17% dla sumy PCDD, PCDF
1dl-PCB oraz od 6 do 23% dla dI-PCB. Nalezy podkre-
sli¢, ze nowe wspotczynniki wplynety na znaczace (do
4x) obnizenie udzialu mono-orto PCB w wartosci TEQ
obliczanej dla wszystkich dI-PCB. Na wniosek Komisji
Europejskiej, EFSA zaproponowala, aby tam gdzie to
mozliwe, propozycje nowych limitéw oraz poziomow
reagowania opracowane na podstawie ocenionych
wynikow i ich rozktadu oraz nowych wspoétczynnikdéw
WHO,,-TEF odpowiadaty w kazdej grupie produktow
temu samemu percentylowi probek spetniajacych wy-
magania w porownaniu z obliczeniami, dla ktérych wy-
korzystano wspotczynniki WHO - TEF. Na przyktad
obowiazujacy limit dla PCDD/PCDF w mleku surowym
i produktach mlecznych, w tym w masle, wynoszacy
3 pg WHO,,-TEQ/g tluszczu zawiera si¢ migdzy
P95 (2,86) a P97,5 (3,53) dla wynikdéw obliczonych z
wykorzystaniem WHO,, -TEF. Oznacza to, ze wsrod
wszystkich dostarczonych do EFSA wynikow badania
prébek z tej grupy produktéw spozywczych, powyzej
95% lecz mniej niz 97,5% spetniatoby wymagania jako-
sci zdrowotnej. Dla tych samych wynikéw obliczonych
z wykorzystaniem WHO, -TEF, wartos¢ P95 wynosi
2,35, awartos¢ P97,5 —2,94. W konsekwencji zapropo-
nowany limit wynosi 2,5 pg WHO, -TEQ/g ttuszczu.

W Raporcie EFSA zwrdcono uwage na niejedno-
rodny rozktad wynikéw uzyskany w grupie ,,Mieso ryb
i produkty rybotowstwa ... z wylqczeniem wegorza...”
spowodowany znacznie wyzszymi poziomami dioksyn
stwierdzanymi w rybach potawianych w Battyku w po-
réwnaniu z rybami z innych akwenow. Potwierdzaja
to wyniki uzyskiwane przez PIWet-PIB, zwlaszcza
dla tososia battyckiego, w przypadku ktérego nie-
mal 25% prébek analizowanych w latach 2006-2009
przekraczato wymagania w zakresie dioksyn [27, 36,
46]. Najwyzszy uzyskany wynik dla PCDD i PCDF
wyniost 5,67 pg WHO . -TEQ/g $wiezej masy (limit
4pg WHO,  -TEQ/g$.m.), natomiast dla sumy PCDD,

1998
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PCDF idI-PCB 14,11 pg WHO , -TEQ/g §.m. (limit 8
pg WHO, . -TEQ/g §.m.). Wyniki te uzyskano w tej sa-
mej probce. Morze Battyckie jako akwen o charakterze
srodladowym jest ekosystemem szczegdlnie podatnym
na skazenia, m.in. trwatymi zanieczyszczeniami orga-
nicznymi, w tym PCDD, PCDF i PCB. Spetnia ono role
rezerwuaru zanieczyszczen z otaczajacych go krajow,
natomiast wymiana wody z Oceanem Atlantyckim jest
bardzo powolna — szacuje si¢, ze catkowita wymiana
wody trwalaby nawet powyzej 40 lat. Z tego wzgledu
poziom zanieczyszczen w organizmach zamieszkuja-
cych Morze Baltyckie jest wigkszy niz w tych samych
gatunkach zamieszkujacych np. Morze Potnocne czy
Ocean Atlantycki [33].

Whioski i zalecenia Raportu EFSA [20], w tym
propozycje nowych limitow i pozioméw dziatania sg
przedmiotem dyskusji podczas posiedzen Komitetu
Ekspertow Komisji Europejskiej ds. Trwatych Zanie-
czyszczenh w Zywnosci oraz sekcji toksykologiczne;j
Statego Komitetu ds. Lancucha Zywnosciowego i Zdro-
wia Zwierzat (SCoFCAH). Wg ostatnich informacji (po-
siedzenia Komitetu oraz jego Grupy Roboczej Panstw
Battyckich w dniach 20-21.05.2010 r., 27.10.2010 r.
1 3.12.2010 r.; posiedzenie sekcji toksykologiczne;j
SCoFCAH w dniu 10.09.2010 r.) proponowane limity
dla sumy PCDD i PCDF sg w niektoérych przypadkach
identyczne lub do 25% mniejsze w poréwnaniu do
obecnie obowigzujacych [48, 50], natomiast dla sumy
PCDD, PCDF i dI-PCB mniejsze od 8,3 do 25%. Pro-
pozycje nowych poziomdéw reagowania sg nizsze dla
sumy PCDD i PCDF oraz dla dI-PCB, odpowiednio: od
7 do 16% 1 0d 7 do 22%. Nalezy podkresli¢, ze najwiek-
szy udzial w tym obnizeniu warto$ci ma zastosowanie
wspotczynnikow WHO, -TEF.

Ze wzgledu na specyficzng sytuacj¢ zwickszonego
skazenia dioksynami niektorych gatunkéw ryb pota-
wianych w Battyku trwaja prace nad wypracowaniem
rozwiazan satysfakcjonujacych zar6wno Panstwa
Baltyckie, jak 1 pozostate Panstwa Czlonkowskie. Od-
stepstwa obowigzujace dla Szwecji 1 Finlandii zostang
ograniczone jedynie do $ledzi o dlugosci powyzej 17
cm oraz tososia battyckiego (w przypadku tego ga-
tunku o odstepstwo prawdopodobnie wystapi rowniez
Lotwa). Pozostate gatunki ryb i produkty rybotowstwa
dotychczas objete odstepstwami (dziko zyjacy pstrag,
mindg rzeczny, ikra siclawy) majg zosta¢ wykluczone
zustawodawstwa i odpowiadac ogdInym wymaganiom
w zakresie bezpieczenstwa zywnosci, zgodnie z ktorymi
zaden niebezpieczny srodek spozywczy nie moze by¢
wprowadzany na rynek.

Inne planowane zmiany dotyczg m.in.: wprowa-
dzenia limitow dla dioksyn w zywno$ci przeznaczonej
dla niemowlat i matych dzieci (proponuje si¢ wartosci
0,110,2 pg WHO,, -TEQ/g produktu gotowego do
spozycia, odpowiednio dla PCDD/F oraz sumy PCDD/F

i dI-PCB), zmiany sposobu przeliczania wyniku dla
watroby zwierzat lgdowych z thuszczu na §wiezg mase
oraz usunigcie z kategorii ,,wgtroba zwierzqt lgdowych
... watroby owczej (Komisja Europejska, DG SANCO,
skierowata w tej sprawie w czerwcu 2010 r. pytanie
do EFSA), zmiany dolnej granicy zawartosci thuszczu
dla produktow, do ktérych nie odnosza si¢ najwyzsze
dopuszczalne stezenia wyrazone w pg-TEQ/g thuszczu
z 1% na 2% (przypis 33 w Rozporzadzeniu 1881/2006
[48]) przy jednoczesnym wprowadzeniu zapisu, zgodnie
z ktorym dla takich produktow bedzie obowigzywat
limit w przeliczeniu na $wiezg mas¢. Z najnowszych
informacji uzyskanych na posiedzeniu Komitetu Eks-
pertow ds. trwalych Zanieczyszczen Organicznych
w Zywnosci w dniu 3.12.2010 r. wynika, ze W przygo-
towywanym Zaleceniu zmieniajacym Zalecenie Komisji
2006/88 [68] usunigte zostang progi reagowania dla
dziko zyjacych ryb poniewaz ich skazenie dioksynami
jest wylacznie skutkiem zanieczyszczenia srodowiska
1 w tym przypadku nie jest mozliwe podjecie dziatan,
ktorych skutkiem byltoby zredukowanie lub zmniej-
szenie zrodla zanieczyszczenia. Prog reagowania ma
obowigzywac dla ryb z hodowli.

Mozna oczekiwac, ze nowe limity i poziomy re-
agowania dla dioksyn i1 dI-PCB w zywnos$ci wejda do
ustawodawstwa nie pozniej niz na poczatku 2012 roku.

PODSUMOWANIE

Sposrod wielu potencjalnych chemicznych zanie-
czyszczen zywnosci, dioksyny sg powszechnie uwazane
za jedne z najbardziej niebezpiecznych dla naszego
zdrowia. Wprawdzie wielkos¢ pobrania tych ksenobio-
tykow wraz z zywnoscig przez populacje generalng jest
znacznie nizsza niz dawki stosowane w doswiadcze-
niach na zwierzetach laboratoryjnych, ktorych wyniki
sa czesto cytowane przez srodki masowego przekazu,
to jednak istnieja powody, dla ktérych konieczne jest
dazenie do statego ograniczania dioksyn w srodowisku
i w konsekwencji, obnizania narazenia cztowieka na te
zanieczyszczenia. Szczegolnie niepokojace jest ich dtu-
gotrwale i wielokierunkowe oddziatywanie na organizm
cztowieka moggce prowadzi¢ do zaburzen funkcjono-
wania uktadu immunologicznego, hormonalnego i ner-
wowego, zaburzen funkcji rozrodezych i zwigkszenia
ryzyka wystapienia choroby nowotworowej. Dziatania
podejmowane na szczeblu mi¢edzynarodowym oraz lo-
kalne przynosza pozytywne efekty — poziomy dioksyn
i polichlorowanych bifenyli stwierdzane w réznych
elementach $rodowiska, w tym w zywnosci, wykazuja
staty trend spadkowy. Niemniej jednak niezbedne jest,
pomimo wysokich kosztow, prowadzenie dziatan, kto-
rych celem jest doktadne okreslenie gtéwnych zrodet i
wielkos$ci pobrania dioksyn i dI-PCB wraz z zywnoscia.



Nr 1

Dioksyny a bezpieczenstwo zywnoS$ci

15

10.

I1.

PISMIENNICTWO

Agency for Toxic Substances and Disease Registry
(ATSDR). Toxicological profile for chlorinated dibenzo-
p-dioxins. US Department of Health and Human Ser-
vices, 1998.

Ahlborg U.G., Brouwer A., Fingerhut M.A., Jacobson
J.L., Jacobson S.W., Kennedy S.W., Kettrup A.A.F., Ko-
eman J.H., Poiger H., Rappe C., Safe S.H., Seegal R.F.,
Tuomisto J., van den Berg M.: Impact of polychlorinated
dibenzo-p-dioxins, dibenzofurans and biphenyls on hu-
man and environmental health, with special emphasis
on application of the toxic equivalency factor concept.
Europ. J. Pharmcol.: Environ. Toxicol. Pharmcol. 1992,
228, 179-199.

Baars A.J., Bakker M.I., Baumann R.A., Boon PE.,
Freijer J.I., Hoogenboom L.A., Hoogerbrugge R., van
Klaveren J.D., Liem A.K., Traag W.A., de Vries J.:
Dioxins, dioxin-like PCBs and non-dioxin-like PCBs in
foodstuffs: Occurrence and dietary intake in The Nether-
lands. Toxicol. Lett. 2004, 151, 51-61.

Bergkvist C., Oberg M., Appelgren M., Becker W.,
Aune M., Ankarberg E.H., Berglund M., Hakansson H.:
Exposure to dioxin-like pollutants via different food
commodities in Swedish children and young adults. Food
Chem. Toxicol. 2008, 46, 3360-3367.

Bilau M., Matthys C., Baeyens W., Bruckers L., De Bac-
ker G., Den Hond E., Keune H., Koppen G., Nelen V.,
Schoeters G., Van Larebeke N., Willems J.L., De Henauw
S.: Dietary exposure to dioxin-like compounds in three
age groups: Results from the Flemish environment and
health study. Chemosphere 2008, 70, 584-592.

Bloom M., Vena J., Olson J., Moysich K.: Chronic exposu-
re to dioxin-like compounds and thyroid function among
New York anglers. Environ. Toxicol. Pharmacol. 2006,
21, 260-267.

Bocio A., Domingo J.L.: Daily intake of polychlorina-
ted dibenzo-p-dioxins/ polychlorinated dibenzofurans
(PCDD/PCDFs) in foodstuffs consumed in Tarragona,
Spain: a review of recent studies (2001-2003) on human
PCDD/PCDF exposure through diet. Environ. Res. 2005,
97, 1-9.

Boon PE., Bakker M 1., van Klaveren J.D., van Rossum
C.T.M.: Risk assessment of the dietary exposure to con-
taminants and pesticide residues in young children in the
Netherlands. RIVM report 350070002/2009.
Bradshaw T.D., Bell D.R.: Relevance of the aryl hy-
drocarbon receptor (AhR) for clinical toxicology. Clin.
Toxicol. 2009, 47, 632-642.

Catkosinski 1., Dobrzynski M., Cegielski M., Sieja A.,
Catkosinska M.: Wielokierunkowe dziatanie 2,3,7,8-te-
trachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na organizm
ze szczegdlnym uwzglednieniem zmian w uzgbieniu.
Postepy Hig. Med. Dosw. 2006, 60, 237-240.
Catkosinski I., Standa M., Borodulin-Nadzieja L., Wasi-
lewska U., Majda J., Cegielski M., Dziggiel P., Wozniak
W.: Wptyw 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny
(TCDD) na strukture narzadéow migzszowych oraz na
stezenie cholesterolu i estradiolu u szczuréw. Adyv. Clin.
Exp. Med. 2005, 14, 211-215.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Cao Y., Winneke G., Wilhelm M., Wittsiepe J., Lemm F.,
Fiirst P, Ranft U., Im6hl M., Kraft M., Oesch-Bartlomo-
wicz B., Krdmer U.: Environmental exposure to dioxins
and polychlorinated biphenyls reduce levels of gonadal
hormones in newborns: Results from the Duisburg cohort
study. Int. J. Hyg. Environ. Health 2008, 211, 30-39.
Charnley G., Doull J.: Human exposure to dioxins from
food, 1999-2002. Food Chem. Toxicol. 2005, 43, 671-
679.

Communication from the Commission to the Council, the
Parliament and the Economic and Social Committee on
a Community strategy for dioxins, furans and polychlo-
rinated biphenyls (COM (2001) 593). Dz. U. WE 2002,
C322,2-18.

Covaci A., Voorspoels S., Schepens P., Jorens P, Blust
R., Neels H.: The Belgian PCB/dioxin crisis — 8 years
later. An overview. Environ. Toxicol. Pharmacol. 2008,
25, 164-170.

Darnerud P.O., Atuma S., Aule M., Bjerselius R., Glynn
A., Petersson Grawé K., Becker W.: Dietary intake esti-
mations of organohalogen contaminants (dioxins, PCB,
PBDE and chlorinated pesticides, e.g. DDT) based on
Swedish market basket data. Food Chem. Toxicol. 2006,
44, 1597-1606.

De Mul A., Bakker M.I., Zeilmaker M.J., Traag W.A.,
van Leeuven P.J., Hoogenboom R.L.A.P., Boon PE., van
Klaveren J.D.: Dietary exposure to dioxins and dioxin-
-like PCBs in The Netherlands anno 2004. Regulatory
Toxicol. Pharmacol. 2008, 51, 278-287.

EPA 2003. Exposure and human health reassessment
of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) and
related compounds. Part III: Integrated summary and
risk characterization for 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-
-dioxin (TCDD) and related compounds. Washington,
D.C.: National Center for Environmental Assessment,
US Environmental Protection Agency. http://www.epa.
gov/ncea/pdfs/dioxin/nas-review/.

Eskhult G., Aune M.: Results from the Swedish moni-
toring program 2003-2005 for PCDD/F and dioxin-like
PCBs in foodstuffs. Organohalog. Compd. 2007, 69,
2323-2326.

European Food Safety Authority. Results of the moni-
toring of dioxin levels in food and feed. EFSA Journal
2010, 8(3), 1385-1419.

European Food Safety Authority. Statement of EFSA on
the risks for public health due to the presence of dioxins
in pork from Ireland (Question No EFSA-Q-2008-777)
issued on 10 December 2008. EFSA Journal 2008, 911,
1-15.

Fattore E., Fanelli R., Turrini A., di Domenico A.: Cur-
rent dietary exposure to polychlorodibenzo-p-dioxins,
polychlorodibenzofurans and dioxin-like polychlorobi-
phenyls in Italy. Mol. Nutr. Food Res. 2006, 50, 915-921.
Fernandes A., Gallani B., Gem M., White S., Rose M.:
Trends in the dioxin and PCB content of the UK diet.
Organohalogen Compd. 2004, 66, 2027-2034.

Fiedler H.: National PCDD/PCDF release inventories
under the Stockholm Convention on Persistent Organic
Pollutants. Chemosphere 2007, 67, 96-108.



16

P. Strucinski J. Piskorska-Pliszczynska, K. Goéralczyk i in.

Nr 1

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Focant J.-F., Eppe G., Pirard C., Massart A.-C., André
J.-E., De Pauw E.: Levels and congener distributions of
PCDDs, PCDFs and non-ortho PCBs in Belgian food-
stuffs: Assessment of dietary intake. Chemosphere 2002,
48, 167-179.

Giacomini S.M., Hou L., Bertazzi PA., Baccarelli A.:
Dioxin effects on neonatal and infant thyroid function:
routes of perinatal exposure, mechanisms of action and
evidence from epidemiology studies. Int. Arch. Occup.
Environ. Health 2006, 79, 396-404.

Gloéwny Inspektorat Weterynarii 2010. Krajowy program
badan kontrolnych PCDD, PCDF i dioksynopodobnych
polichlorowanych bifenyli (dl-PCB) w produktach po-
chodzenia zwierzgcego. http://www.wetgiw.gov.pl/index.
php?action=szczegoly&m id =29&kat id=1966.
Grassi P, Fattore E., Generoso C., Fanelli R., Arvati
M., Zuccato E.: Polychlorobiphenyls (PCBs), polychlo-
rinated dibenzo-p-dioxins (PCDDs) and dibenzofurans
(PCDF35) in fruit and vegetables from an industrial area
in northern Italy. Chemosphere 2010, 79, 292-298.
Hays S.M., Aylward L.L.: Doxin risk in perspective: past,
present, and future. Regul. Toxicol. Pharmacol. 2003, 37,
202-217.

Hoogerbrugge R., Bakker M.1., Hijman W.C., den Boer
A.C.,den Hartog R.S., Baumann R.A.: Dioxins in Dutch
vegetables. RIVM report 310305003/2004.

Humblet O., Birnbaum L., Rimm E., Mittleman M.A.,
Hauser R.: Dioxin and cardiovascular diseases mortality.
Environ. Health Perspect. 2008, 116, 1443-1448.
International Agency for Research on Cancer (IARC)
2010. Agents classified by the IARC Monographs, Volu-
mes 1-100. http://monographs.iarc.fr/ENG/Classifica-
tion/index.php.

Karl H., Lahrssen-Wiederholt M.: Dioxin and dioxin-like
PCB levels in cod-liver and —muscle from different fi-
shing grounds of the North- and Baltic Sea and the North
Atlantic. J. Verbr. Lebensm. 2009, 4, 247-255.
Kiviranta H., Ovaskainen M.-L., Vartiainen T.: Market
basket study on dietary intake of PCDD/Fs, PCBs, and
PBDEs in Finland. Environ. Int. 2004, 30, 923-932.
Larsen J.: Risk assessments of polychlorinated dibenzo-
-p-dioxins, polychlorinated dibenzofurans, and dioxin-
-like polychlorinated biphenyls in food. Mol. Nutr. Food
Res. 2006, 50, 885-896.

Lizak R., Piskorska-Pliszczynska J., Kowalski B., Ra-
chubik J., Warenik M., Wijaszka T.: PCDD, PCDF, and
dI-PCB in Baltic herring, salmon and sprat from Western
Gotland Basin of the Baltic Sea. Bull. Vet. Inst. Pulawy
2007, 51, 661-666.

Lizak R., Piskorska-Pliszczynska J., Rachubik J.,
Warenik-Bany M., Kowalski B.: Levels and patterns of
polychlorinated dibenzo-p-dioxins, dibenzofurans and
dioxin-like polychlorinated biphenyls in Polish food-
stuffs of animal origin. Organohalog. Compd. 2008, 70,
2054-2057.

Llobet J.M., Domingo J.L., Bocio A., Casas C., Teixido
A., Miiller L.: Human exposure to dioxins through the diet
in Catalonia, Spain: carcinogenic and non-carcinogenic
risk. Chemosphere 2003, 50, 1193-1200.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

McMichael A.J.: Dioxins in Belgian feed and food: chic-
kens and eggs. J. Epidemiol. Community Health 1999,
53, 742-743.

Mocarelli P, Gerthoux PM., Paterson Jr. D.G., Milani
S., Limonta G., Bertona M., Signorini S., Tramacere P,
Colombo L., Crespi C., Brambilla P., Sarto C., Carreri
V., Sampson E.J., Turner W.E., Needham L.L.: Dioxin
exposure, from infancy through puberty, produces en-
docrine disruption and affects human semen quality.
Environ. Health Perspect. 2008, 116, 70-77.

Parzefall W.: Risk assessment of dioxin contamination in
human food. Food Chem. Toxicol. 2002, 40, 1185-1189.
Payne J., Scholze M., Kortenkamp A.: Mixtures of four
organochlorines enhance human breast cancer cell pro-
liferation. Environ. Health Perspect. 2001, 109, 391-397.
Piskorska-Pliszczynska J.: Dioksyny i zwigzane z nimi
zagrozenia zdrowia. Medycyna Wet. 1999, 55, 491-496.
Piskorska-Pliszczynska J.: Funkcja receptora Ah w me-
chanizmie dziatania dioksyn i zwiazkéw pokrewnych.
Rozprawa habilitacyjna, PIWet, Putawy 1998, 1-120.
Piskorska-Pliszczynska J., Lizak R., Maszewski S., Ma-
tagocki P, Wijaszka T.: Dioksyny i zwigzki pokrewne
w migsie irlandzkim podczas kryzysu w roku 2008.
Monografia ,,Leki weterynaryjne i zanieczyszczenia $ro-
dowiskowe w zywnosci i paszach — aspekty analityczne i
ochrona zdrowia publicznego”. Wyd. PIWet-PIB Putawy,
ISBN 978-83-89946-28-7, 2009, 67-74.
Piskorska-Pliszczynska J., Lizak R., Maszewski S., Mata-
gocki P, Wijaszka T: Survey of persistent organochorine
contaminants (PCDD, PCDF, DL-PCB) In Balic fish and
fish meals. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2009, 53, 825-831.
Remillard R.B., Bunce N.J.: Linking dioxins to diabetes:
Epidemiology and biologic plausability. Environ. Health
Perspect. 2002, 110, 853-858.

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1881/2006 z dnia 19
grudnia 2006 r. ustalajace najwyzsze dopuszczalne pozio-
my niektorych zanieczyszczen w Srodkach spozywczych.
Dz. Urz. UE nr L 364/5 2 20.12.2006 1.
Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 1883/2006 z dnia 19
grudnia 2006 r. ustanawiajace metody pobierania probek
i metody analizy do celow urzgdowej kontroli dioksyn
i dioksynopodobnych polichlorowanych bifenyli (PCB)
w $rodkach spozywczych. Dz. Urz. UE nr L 364/32 z
20.12.2006.

Rozporzadzenie Komisji (WE) nr 565/2008 z dnia 18
czerwca 2008 r. zmieniajace rozporzadzenie (WE) nr
1881/2006 ustalajace najwyzsze dopuszczalne pozio-
my niektoérych zanieczyszczen w $rodkach spozyw-
czych w odniesieniu do ustanowienia najwyzszego
dopuszczalnego poziomu dioksyn i polichlorowanych
bifenyli w watrobie rybiej. Dz. Urz. UE nr L 160/20 z
19.06.2008 r.

Rozporzadzenie Rady (WE) nr 2375/2001 z dnia 29 listo-
pada 2001 r. zmieniajace rozporzadzenie Komisji (WE)
nr 466/2001 ustalajace maksymalny poziom zawartosci
niektérych zanieczyszczen w $rodkach spozywczych.
Dz. Urz. UE nr L 321/1 2 06.12.2001 r.

Safe S.: Molecular biology of the Ah receptor and its role
in carcinogenesis. Toxicol. Lett. 2001, 120, 1-7.



Nr 1

Dioksyny a bezpieczenstwo zywnoS$ci

17

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Schecter A., Birnbaum L., Ryan J.J., Constable J.D.:
Dioxins: An overview. Environ. Res. 2006, 101, 419-428.
Schoeters G., Hoogenboom R.: Contamination of free-
range chicken eggs with dioxins and dioxin-like poly-
chlorinated biphenyls. Mol. Nutr. Food Res. 2006, 50,
908-914.

Strucinski P: Dioksyny w irlandzkiej wieprzowinie —
ocena ryzyka. Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego
— Panstwowy Zaklad Higieny. Warszawa, 15.12.2008 r.
http://www.pzh.gov.pl/page/index.php?id=12.

Sweeney M.H., Mocarelli P.: Human health effects after
exposure to 2,3,7,8-TCDD. Food Addit. Contam. 2000,
17,303-316.

Taioli E., Marabelli R., Scortichini G., Migliorati G.,
Pedotti P., Cigliano A., Caporale V.: Human exposure
to dioxins through diet in Italy. Chemosphere 2005, 61,
1672-1676.

Tard A., Gallotti S., LeBlanc J.-C., Volatier J.-L.: Dioxins,
furans and dioxin-like PCBs: Occurence in food and
dietary intake in France. Food Addit. Contam. 2007, 24,
1007-1017.

Van den Berg M., Birnbaum L., Bosveld B.T.C.,
Brunstrom B., Cook P., Feeley M., Giesy J.P., Hanberg
A., Hasegawa R., Kennedy S.W., Kubiak T., Larsen, J.C.,
van Leeuwen FX.R., Liem A.K.D., Nolt C., Peterson R.E.,
Poellinger L., Safe S., Schrenk D., Tillitt D., Tysklind M.,
Younes M., Waern F., Zacharewski T.: Toxic Equivalency
Factors (TEFs) for PCBs, PCDDs, PCDFs for humans
and wildlife. Environ. Health Perspect. 1998, 106, 775-
792.

Van der Bergh M., Birnbaum L.S., Denison M., De Vito
M., Farland W., Feeley M., Fiedler H., Hakansson H.,
Hanberg A., Haws L., Rose M., Safe S., Schrenk D., To-
hyama C., Tritscher A., Tuomisto J., Tysklind M., Walker
N., Peterson R.E.: The 2005 World Health Organization
reevaluation of human and mammalian toxic equivalency
factors for dioxins and dioxin-like compounds. Toxicol.
Sci. 2006, 93, 223-241.

Van Larebeke N., Hens L., Schepens P., Covaci A.,
Baeyens J., Everaert K., Bernheim J.L., Vietinck R., De
Poorter G.: The Belgian PCB and dioxin incident in
January-June 1999: Exposure data and potential impact
on health. Environ. Health Perspect. 2001, 109, 265-273.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Verstraete F.: Development and implementation of an
EC strategy on dioxins, furans and dioxin- like PCBs in
food and feed. Organohalog. Compd. 2002, 55, 1-4.
Walker N.J., Crockett PW., Nyska A., Brix A.E., Jokinen
M.P, Sells D.M., Hailey J.R., Easterling M., Haseman
J.K., Yin M., Wyde M.E., Bucher J.R., Portier C.J.:
Dose-Additive Carcinogenicity of a Defined Mixture of
“Dioxin-like Compounds”, Environ, Health Perspect.
2005, 113, 43-48.

Webster T.F., Commoner B.: Overview: The dioxin
debate. In: Dioxins and Health, Eds.: A. Schecter, T A.
Gasiewicz. John Wiley and Sons, Hoboken, New Jersey
2003, 1-53.

Weijs PJ.M., Bakker M.1., Korver K.R., van Goor Ghana-
vitzchi K., van Wijnen J.H.: Dioxin and dioxin-like PCB
exposure of non-breastfed Dutch infants. Chemosphere
2006, 64, 1521-1525.

Windal 1., Vandevijvere S., Maleki M., Goscinny S., Vinkx
C., Focant J.F., Eppe G., Hanot V., Van Loco J.: Dietary
intake of PCDD/Fs and dioxin-like PCBs of the Belgian
population. Chemosphere 2010, 79, 334-340.

Young A.L., Giesy J.P., Jones P.D., Newton M.: Environ-
mental fate and bioavailability of Agent Orange and its
associated dioxin during the Vietnam War. Environ. Sci.
Pollut. Res. Int. 2004, 11, 359-370.

Zalecenie Komisji z dnia 6 lutego 2006 r. w sprawie
ograniczenia obecnosci dioksyn, furanow i dioksyno-
podobnych PCB w paszach $rodkach spozywczych
(2006/88/WE). Dz. Urz. UE nr L 42/26 2 4.2.2006 r.
Zalecenie Komisji z dnia 16 listopada 2006 r. w sprawie
monitorowania poziomu tta dioksyn, dioksynopochod-
nych PCB i niedioksynopochodnych PCB w $rodkach
spozywczych (2006/794/WE). Dz. Urz. UE nr L 322/24
z22.11.2006 .

Zalecenie Komisji z dnia 4 marca 2002 r. w sprawie ogra-
niczenia obecnos$ci dioksyn, furanéw i PCB w paszach i
srodkach spozywczych (2002/201/WE). Dz.U. UE nr L
67/69 2 9.3.2002 1.

Otrzymano: 25.10.2010
Zaakceptowano do druku: 07.12.2010






