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Wystepowanie dioksyn i furanéw w srodowisku

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny (PCDD) i polichloro-
wane dibenzofurany (PCDF) naleza do grupy trwatych, roz-
powszechnionych w §rodowisku, chlorowanych wielopier-
§cieniowych zwiazkéw aromatycznych o silnych wlasciwo-
$ciach toksycznych. Zwiazki te (PCDD/F) nie sa wytwarzane
celowo w Zadnym procesie technologicznym, lecz stanowia
uboczny produkt reakcji chlorowania w przemystach chemi-
cznym, celulozowo-papierniczym, farmaceutycznym itp. Po-
wstaja rowniez w przemy§$le metalurgicznym oraz w proce-
sach spalania paliw, odpadéw przemystowych, komunalnych
i syntetycznych, a takze sa emitowane z wysypisk odpadéw
komunalnych.

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny i polichlorowane di-
benzofurany sa grupa zwiazkéw o réznej zawartoéci chloru
w czasteczce. Grupe te stanowi 75 izomeréw dibenzodioksyn
i 135 dibenzofuranéw. W obecnosci bromu moga powstawaé
pochodne polibromowe dioksyn i furanéw. PCDD/F sa trwale,
odporne na dziatanie zasad, kwaséw i temperatury. Sa stabo
rozpuszczalne w wodzie, silnie lipofilowe, dobrze rozpu-
szczajg sie w ttuszczach i olejach. Wykazuja niskie prezno-
§ci par.

Zrédta PCDD/F

Naturalnym Zrédiem PCDD/F w §rodowisku sa emisja wul-
kaniczna, pozary laséw i nieprzemyslowe procesy spalania
paliw. Procesy te wnosza niewielki wklad w obecnos$¢
PCDD/F w srodowisku. Obserwuje si¢ znaczny przyrost za-
wartosci tych zwiazkéw w osadach dennych i glebach od lat
40., co wiaze sie z wprowadzeniem do produkcji chemiczne;j
w tych latach chlorowanych zwiazkéw organicznych. W osa-
dach i glebach z lat wczeéniejszych stezenia tych zwiazkow
byly niskie, co $wiadczy o niewielkim wktadzie proceséw
spalania drewna i wegla w tworzenie dioksyn [1,2].

Podstawowym Zrédtem PCDD/F sa chemiczne procesy
chlorowania fenoli, zwiazkéw aromatycznych i alifatycznych
oraz procesy ich dalszego przetwarzania. W procesach tych
PCDD/F powstaja jako niepozadany produkt uboczny. Obe-
cno$¢ tych zwiazkéw stwierdzono w polichlorowanych bife-
nylach w stezeniach 0,6+26,0 mg/kg, ktdre stosowane byly do
niedawna jako dodatki do olei transformatorowych. Chloro-
wane fenole, tri- i penta- podstawwne stosowane byly jako
§rodki bakteriobdjcze, fungicydy i moluskocydy, herbicydy,
Srodki do konserwacji drewna, defolianty itp. Stezenie
PCDD/F w tych produktach w latach 70. dochodzito do 1 g/kg,
czego przyktadem byl stosowany w budownictwie do konser-
wacji drewna preparat o nazwie xylamit [3,4]. Powszechnie
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stosowane od lat 40. herbicydy, tj. 2,3,5-T, 3,4-D i MCPA,
zawieraly okoto 1 mg/kg najbardziej toksycznego izomeru
2,3,7,8-TCDD (np. Orange Agent zawieral 1+60 mgTCDD/kg).

Duze ilosci PCDD/F, od graméw do kilku kilograméw,
przedostaty sie do §rodowiska podczas przemystowych kata-
strof w Stanach Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii, Holandii,
Czechostowacji, NRD, Indiach i Wioszech [4]. Znaczne ilosci
PCDD/F wnosza do §rodowiska procesy spalania, w tym
spalanie wegla, drewna i paliw plynnych, odpadéw oraz
wysoKotemperaturowe procesy przemyslowe w przemysle
hutniczym i metalurgicznym oraz w cementowniach. Spalanie
wegla do celéw energetycznych wnosi niewielkie ilosci tych
2wiazkéw do §rodowiska. Wedtug danych Agencji Ochrony
Srodowiska Stanéw Zjednoczonych (USEPA) [5], stezenia
PCDD i PCDF w gazach odlotowych byto mzsze od pozmmu
detekeji, wynoszacego odpowwdmo 0,1+0 7ng/m 10,1+1,3 ng/m
W Polsce wspélczynnik emisji PCDD/F ze spalania wegla
kamiennego w urzadzeniach energetycznych szacuje sig Sred-
nio na 0,4+22 ngl-TEQ/kg [16]. W zgrubnych obliczeniach
przy spalanin wegla w ilosci okoto 50+ 10° t/a emisja PCDD/F
wynosi okoto 42 gl-TEQ/a. Zaskakujaco wgsokle stezenia
PCDD/F, wynoszace 100+200 ngI-TEQ/m’, stwierdzono
w gazach odlotowych z elektrowni i elektroc1eplowni w Cze-
chach [3]. Znacznie wigksze ilosci tych zwiazkéw zawieraja
zuzle i pyly. Spalanie paliw ptynnych wnosi mniejsze ilo$ci
PCDD/F do §rodowiska. Stgzenia tych zwiazkéw w gazach
odlotowych wynosza od kilku do kilkudziesieciu ng/m (ok.
110 ngl- TEQ/m?). Spalanie drewna w piecach domowych
i kominkach jest takze Zrédtem PCDD/F. Popioly i sadze
zawieraly 0,007+210 ngPCDD/g i 1,79+44,7 ngPCDF/g,
w tym 0,05+1,0 ng2,3,7,8TCDD/g. Gazy odlotowe ze spalania
drewna nasyconego preparataini zawiera gqcyrm ti-1 pentachlo-
rofenol zawieraly 15+20 ngPCDD/m’ i 547 ngPCDF/m
W smotlach i w sadzy stwierdzono 0,11+0,350 mgPCDD/g
[5]. Hutnictwo metali wprowadza od 0,8+50 pgl-TEQ/kg
produktu. Znaczne ilosci PCDD/F (5+35 ugl-TEQ/t) wytwa-
rzane sa podczas przetwarzania ztomu metali niezelaznych,
a szczegblnie w procesach odzysku metali z kabli elektrycznych
Stezenie PCDD/F w gazach odlotowych z cementowni wynosi
Srednio 2,09 ng/m Spalanie benzyn ofowiowych w silnikach
samochodowych wprowadza do §rodowiska 3+52 ngl-TEQ/100 km
[3,5,6]. Wspdlczynniki emisji z produkgji przemystowej wydaja sie
byé nieduze, jednakze wielkos¢ produkcii czyni emisje PCDD/F do
srodowiska bardzo wysoka [7].

Zrédtem PCDD/F sa przemystowe spalarnie odpadéw che-
micznych, a szczegdlnie zawierajacych chlor w czasteczce,
jak rozpuszczalniki chloroorganiczne, tworzywa sztuczne
(PCW), herbicydy, pestycydy itp. Odpady komunalne sa istot-
nym #%ré6dtem PCDD/F, mimo Ze sprawno$¢ procesu spalania
jest bardzo wysoka. W procesie spalania powstaja chlorowo-
dér i wolny chlor, ktére w reakcji z produktami niekompletnego
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spalania zwiazkéw organicznych tworza PCDD/F. Reakcija
katalizowana jest przez osadzone na powierzchniach pyléw
chlorki zelaza i miedzi. Ostre maksimum tworzenia PCDD/F
wystepuje w temperaturze 330+630 °C, przy czym ilo$é po-
wstalych zwiazkéw ro§nie wraz z czasem retencji gazéw w tej
temperaturze [8]. W procesach spalania odpadéw miejskich
powstaja réwnowazne ilo§ci PCDD i PCDF, z dominacja
wyzej podstawionych chlorem homologéw. W 30 przemysto-
wych spalarniach odpadéw n1ebezp1ecznych btezeme
PCDD/F wynosito 30+1200 ng/m’ (ok. 6+230 ngl-TEQ/m>).
Wysypiska odpadéw miejskich emituja PCDD/F w ilosci
19+43 ngl-TEQ/ w gazach ulatniajacych sie z wysypiska. W odpa-
dach zgromadzone jest okoto 50 tys. ngI-TEQ/t. Ujmowanie i spala-
nie gazéw powoduje emisje 601200 ngl-TEQ/t. Kompost wytwo-
rzony z odpadéw komunalnych zawlera 5+38 ngl-TEQ/kgsm, a od-
cieki z wysypiska 0,05 ngl- TEQ/m’ [6].

Stezenie PCDD/F w gazach odlotowych ze spalarni odpa-
déw miejskich dmaiaj acychdolat 80. byto wysokie i wynosito
304600 ngI-TEQ/m’. Pyly lotne zawieraty od 10+250 ngI-TEQ/kg.
Pyly 1zuzle zawieraty 70 ngl-TEQ/kg. W zmodernizowanych
i nowych spalarniach odpadéw qtezerue PCDD/F powinno
spetnia¢ norme 0,1 ngl-TEQ/m’. Zastosowanie wysoko-
sprawnych technologii spalania i oczyszczania gazéw odloto-
wych spowodowato obmzeme steZenia PCDD/F w spalarni
w Bonn do 0, 004 ng/m Ingolstadt do 0,021 ng/m Madrycie
do 0,033 ng/m Spalarie odpadéw szpitalnych emitowaty od
7+230ngl-TEQ/kg w nowych instalacjachido 6200 ngl-TEQ/kg
w instalacjach starych.

Wystepowanie PCDD/F w srodowisku

Stezenie PCDD/F w powietrzu atmosferycznym, ktére mo-
Ze by¢ uznane za tlo, zmierzone zostato w bazach antarktycz-
nych McMurdo i Black Island i wynosilo <5 fg/m Dziesig-
ciokrotnie wyzsze stezenia stwierdzono na Bermudach, ktére
znajduja si¢ pod wptywem zanieczyszczed naptywajacych
znad wschodniego wybrzeza Stanéw Zjednoczonych [9].

Srednie stezenie PCDD/F w 84 prébkach z terenéw wiej-
skich i niezanieczyszczonych terenéw m1ejsk1ch w Stanach
Zjednoczonych wynosito 0,09 pgl-TEQ/m>. Udziat par
PCDD/F stanowit 30%, a reszta zwiazana byta w pytach [10].
W Hamburgu wykazano przyrost stezenia PCDD/F w miare
wzrostu stopnia uprzemystowienia [11]. Powietrze na tere-
nach wiejskich i podmiejskich zawierato t Jlko hepta- i oktm—
zomery CDD w stezeniach okoto 3-10™ pgl-TEQ/m’. Na
przedmiesciach powietrze zaw1eraio juz wszystkie izomery
PCDD/F w stezeniach 0,6 pgl-TEQ/m?. Powietrze z osiedla w po-
blizu wysypiska odpadéw miejskich zawierato 3,71 pgl-TEQ/m?,
natomiast w strefie przemystowej — 9,1 pgl-TEQ/m”. Spalarma
odpadéw miejskich zwigkszala to stezenie do 34 pgl- TEQ/m’.
SteZenia te sa poréwnywalne z zanieczyszczeniem w okoli-
cach Kobe w Japonii, ktére wynosito 17,4 pgPCDD/F/m’
[12]. W Krakowie wykazano wyrazne réinice stezei PCDD/F
w powietrzu w lecie i zimie [13]. W zimie, w okresie grzew-
CZym, PIZY przewaz, J&Cﬁj emisji niskiej, stezenie PCDD/F wynosﬂo
16+4,7 pgl-TEQ/m’, w lecie za$§ — 0,04+0,15 pgl- TEQ/m
W ostatnich latach obserwowany jest wyraZny spadek ste-
zenia PCDD/F w powietrzu. Ich stezenie w czterech mia-
stach w péinocnej Westfalii, wynoszace w latach 1987—
-1988 0,13+0,33 pgl-TEQ/m°, zmalalo w ciagu szesciu lat
o ponad 60% [14].

Przenoszone droga powietrzna dioksyny osadzone na cza-
stkach pytu opadaja na powierzchni¢ ziemi, skazajac gleby
i wody. Gleby bogate w humus wiaza trwale PCDD/F w gér-
nej, kilkucentymetrowej, warstwie. W glebach piaszczystych
migracja dioksyn jest znacznie wigksza i moze dochodzié do
kilku metréw. W wodach, ze wzgledu na bardzo mata rozpu-
szczalno$¢, PCDD/F sedymentuja wraz z zawiesinami, gro-
madzac si¢ w osadach dennych. Gleby na terenach wiejskich
w Wielkiej Brytanii zawieraja $rednio 300 ngPCDD/F/kg
(1+5 ngl-TEQ/kg), a na terenach miejskich 1400 ngPCDD/F/kg
(10+50 ngI-TEQ/kg ) [15]. W pracy [16] na podstawie analiz
prébek gleby z Broadbalk, zebranych w stacji eksperymental-
nej w Rothamsted, okreslono §rednia akumulac Z]e PCDD/F
w latach 1893-1986, ktéra wyniosta 190 ng/m“a. Stezenie
PCDD/F w 1893 r. wynosito 31 ng/kg, w tym 0,34 ngTCDD/kg.

Zawarto§¢ PCDD/F w glebach ulega powolnemu obnizeniu
na skutek parowania, wymywania, biodegradacji, fotolizy
i tworzenia nieodwracalnych wiazan z wytworzeniem produ-
ktéw nie ulegajacych ekstrakcji. Czas potowicznego ubytku
PCDD/F w glebach szacowany jest na ponad 10 lat.

W pracy [17] przedstawiono bilans masowy rozprzestrze-
niania PCDD/F na Ziemi. W bilansie tym przyjeto, ze Zrédtem
PCDDV/F jest ich emisja do atmosfery z proceséw spalania. Na
podstawie analiz gleb oszacowano opad PCDD/F na ziemie
w réznych strefach klimatycznych. Najwyzszy opad wystepowal
w strefach subtropikalnej 1 umiarkowanej (610+280 ngPCDD/F/m a),
a najnizszy w suchej i borealnej (1840 ngPCDD/F/m?a).
W glebach dominowaly heksa-, hepta-, oktahomologi diben-
zo-p-dioksyn, przy niskich stezeniach dibenzofuranéw.
‘W glebach ze stref suchej i borealnej udziat furanu byt nieco wyzszy.
Calkowity opad na lady oszacowano na 12500 kg/a, a na oceany
610 kg/a.

W prébkach osadéw dennych z czystych jezior sprzed 1900
roku stezenie PCDD/F wynosilo <10 ng/kg. Doptyw PCDD/F
do roku 1940 byl niewielki i wynosit <5 pg/cmza, a p6Zniej
szybko wzrastal, osiagajac maksimum w latach 60. i 70.,
przyjmujac wartos§¢ 30 pg/cm’a. Najwyisze stezenie wynios-
fo 1550 ngPCDD/F/kg. W latach 1986-1990 zawarto$é
PCDD/F ulegta prawie 50% obnizeniu [18]. W Krainie Wiel-
kich Jezior w Stanach Zjednoczonych, poddanych silnej presji
antropogenicznej, doptyw PCDD/F wynosit 350+575 pg/cm”a
[18,19]. Podobny trend stwierdzono w Europie. W jeziorze
Ketelmeer u uj$cia Renu stezenie PCDD/F w osadach dennych
sprzed 1945 roku wynosilo <10 ng/kg i w latach p6Zniejszych
szybko wzrastato osiagajac maksimum360 ng/kg w 1965 r. {20].
Takze w innych jeziorach maksymalny przyrost zanieczyszczen
wystepowal w latach 60. i 70. Osady denne w Battyku u wybrze-
zy Szwecji z lat 1882-1962 zawieraly 92+234 ngPCDD/F/kg,
a z lat 1970-1985 — 520+1800 ng/kg. W osadach dennych
dominowaly homologi o wyzszej zawartosci chloru w czaste-
czce [21]. Czas péitrwania PCDD/F w osadach szacuje signa okoto
30 lat. Osady Scickowe z terenéw miejskich i przemystowych
w Niemczech w latach 80. zawieraty 1700+150000 ngPCDD/F/kg,
§rednio 20000+50000 ng/kg. Zawarto§¢ PCDD/F w osadach
sciekowych przeznaczonych do rolniczego wykorzystania
wynosita 20+177 ngl-TEQ/kg [22].

Liscie ro§lin ulegaja skazeniu na skutek opadania na nie
czastek pyléw zawierajacych PCDD/F, wchtaniania par dio-
ksyn lub przez pobieranie ich ze skazonej gleby. Na terenach
skazonych igly $wierkéw pokryte naturalnymi woskami zawie-
raly dziesigciokrotnie wyzsze stezenia PCDD/F, niz igly z terenéw
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nieskazonych. Sktad jako$ciowy PCDD/F odpowiadat typo-
wemu skiadowi dioksyn i furanéw powstatych w procesach
spalania. Rosliny w niewielkim stopniu pobieraja PCDD/F
przez system korzeniowy. Zawarto§¢ PCDD/F w ziarnach
owsa 1 soi stanowila 0,15% zawartosci dioksyn w glebie.
W Seveso, z gleby zawierajacej 10000 ngTCDD/g, do korzeni
ro§lin przedostato sie §rednio 37 ng/g, z czego 95% znajdo-
walo sie w skérkach. U niektérych roslin, np. marchwi i cuki-
ni, wchianianie dioksyn przez system korzeniowy byto o dwa
rzedy wyzsze [23]. Stezenie PCDD/F w ro§linach z kolekcji
w Rothamsted z lat 1891-1900 bylo 7+8-krotnie nizsze od
stezenia obserwowanego w latach 1960-1988. Prébki z lat 90.
zawieraly §rednio 38 ngPCDD/F/kg, zblizajac si¢ do wartosci
sprzed lat 40. Dominowaty w nich homologii OCDD,
HpCDD, TCDF i PeCDF [24,25].

Stwierdzono wystgpowanie PCDD/F w catym §rodowisku
wodnym. Lipofilowe wiasciwosci PCDD/F powoduja ich
akumulacje w tkankach ttuszczowych malz, ryb, z6twi, fok
i ptakéw morskich. W zanieczyszczonych amerykariskich
wodach $rédladowych ich stezenie w rybach dochodzito do
695 pgTCDD/kg, przy Sredniej zawartosci 153 pgTCDD/kg.
Biokumulacja dioksyn w jajach ptakéw morskich powodowa-
ta, Ze ich stezenie w latach 60. wynosilo az 3500 pg/g. W la-
tach p6Zniejszych zawarto$¢ dioksyn zmalata i w 1994 roku
wynosita 900 pg/g.

Stezenie dioksyn w tkankach zwierzecych jest znacznie
nizsze. W tkankach thuszczowych migsa wotowego wystepo-
walo w zakresie 0,35+0,89 pgl-TEQ/kg [26,27]. W Holandii
$rednie stezenie PCDD/F w mleku krowim w 1993 roku wy-
nosito 23,5 £8,9 pg/kg ttuszczu i podobnie jak w Niemczech
bylo o 30 % nizsze, w poréwnaniu do roku 1988 [30].

Wdychanie powietrza i spozywanie zywnosci skazonej
PCDD/F powoduje ich obecno$§¢ w tkankach ludzkich,
a szczegllnie w tkankach tluszczowych. Czas péitrwania
TCDD w organizmie cztowieka wynosi 7+11 lat [28]. Steze-
nie PCDD/F w ludzkich tkankach tluszczowych w Japonii,
Szwecji, Niemczech, Stanach Zjednoczonych wynosito sred-
nio od 39,2 do 65 ngl-TEQ/kg ttuszczu (§r. 53,2 ngl-TEQ/kg)
[4]. W pracy [26] podano zmiany w stezeniach 2,3,7,8 TCDD
w tkankach tluszczowych ludno$ci w USA w latach 1971-1987.
Srednie stezenie zmalalo z 18 pg/g do 4pg/g lipidéw. Stezenie
PCDD/F w krwi w roku 1989 wynosito 11,6+93,5 pgl-TEQ/g
tluszczu i uleglo obnizeniu o okolo 50% w nastepnych czte-
rech latach [28]. W mleku kobiecym zawarto§¢ PCDD/F
w latach 1987-1989 wynosita 32,5+33,9 pgl-TEQ/g tluszczu
i ulegla obnizeniu o 30% w kilku nastepnych latach. Obnizka
obserwowana byla gléwnie w zawartosci PeCDF, HxCDD
i2,3,7,8 TCDF [29].

Toksycznosé PCDD/F

Polichlorowane dibenzodioksyny.i furany naleza do najsil-
niejszych trucizn. Toksyczno§¢ PCDD/F wyrazona jest
wréwnowaznikach toksycznosci — -TEQ. Wartoéei I-TEQ sa
warto§ciami réwnowaznikéw wagowych izomeréw PCDD/F
w odniesieniu do najbardziej toksycznego izomeru, jakim jest
2,3,7,8-TCDD, dla ktérego warto$¢ I-TEQ przyjeto réwna 1.
Najsilniejsze dziatania toksyczne wykazuja izomery
2,3,7,8 tetra CDD oraz 2,3,7,8 tetra CDF. W skali toksycz-
nosci izomery penta CDD/F sa dwukrotnie, a pozostale, tj.
heksa- i heptaizomery CDD/F, dziesieciokrotnie mniej to-
ksyczne.

Badania toksycznosci na zwierzetach laboratoryjnych wy-
kazaty, ze 2,3,7,8 TCDD jest jedna z najsilniejszych trucizn.
Dawki letalne wprowadzane wraz z pozywieniem byly zmien-
ne w szerokich granicach, w zaleznosci od gatunku zwierzecia
i czasu ekspozycji na trucizne. Dla $winki morskiej LDso
wynosito 0,6 ug/kg, szczura 25 ug/kg, malpy Macaca mulata
70 pug/kg, chomika 5000 pg/kg [3].

Jednorazowa dawka letalna w okresie 7+50 déb powodowata
wyniszczenie organizmu, utratg do 50% wagi, atrofi¢ gruczotu
grasicy i §mieré bez wyraZznych pojedynczych identyfikowalnych
zmian patologicznych. Podobne efekty stwierdzono przy nieletal-
nych ostrych i przewleklych ekspozycjach na TCDD. Toksycz-
no$é TCDD zalezna jest od krotnosci dawek, czasu ekspozycii
i catkowitej ilosci przyjetej toksyny. Szczegblnie narazona na
toksyczne dzialanie PCDD jest watroba. Uszkodzenie funkciji
watroby objawia sig¢ przede wszystkim przez wzrost aktywnosci
monooksygenazy P-450, transaminazy, a takze hyperbilirubine-
mia, hyperproteinemia, tradzikiem chlorowym (chloracnosa).
Atrofia grasicy powoduje obniZenie odpornosci organizmu, co
pociaga za soba zwiekszenie zapadalnosci na infekcje [4].

TCDD w testach na zwierzetach wykazywat wiasciwosci kan-
cerogenne, teratogenne i fetotoksyczne, wplywatl na obnizenie
plodnosci. Dawkowany w pozywieniu powodowat wzrost liczby
przypadkéw raka watroby, przewodu pokarmowego, skéry [4].

Dane epidemiologiczne oddzialywania PCDD/F na orga-
nizm ludzki oparte sa o akcydentalne wypadki oraz ekspozy-
cje na stanowiskach pracy. Niemal we wszystkich wypadkach
PCDD/F wystepowaly jako zanieczyszczenie produktéw. Or-
ganizm ludzki w znacznie mniejszym stopniu, anizeli zwie-
rzecy, jest podatny na toksyczne i kancerogenne oddziatywa-
nie PCDD/F. Symptomy ostrego narazenia na oddziatywanie
PCDD/F to nudnosci, béle glowy, podraznienie oczu, skéry
i uktadu oddechowego, silne pocenie, odwodnienie, utrata
wagi, temperatura, otluszczenie watroby, sinica i po kilku
dniach chloracnosa. Chloracnosa jest najczesciej obserwowa-
nym patologicznym przejawem zatrucia PCDD/F. Charakte-
ryzuje sie hyperpigmentacja i owrzodzeniami skéry. Zmiany
te moga utrzymywac sie do kilku miesigcy, a nawet kilku lat.
Obserwowane sa symptomy zmiany w funkcjonowaniu wa-
troby, nerek, trzustki, metabolizmu weglowodanéw, polineu-
ropatia, porfiria, hyperkeratosynemia, takze zmiany
wskaZnikéw chemicznych krwi (bilirubina, SGOT, SGPT,
poziom lipidéw i cholesterolu), podwyzszony poziom mocz-
nika we krwi.

Z oddzialywaniem kancerogennym PCDD/F laczone jest
wystgpowanie migs$niakéw tkanki migkkiej, raka watroby
oraz pewnych rodzajéw bialaczek. Obserwowane ryzyko kan-
cerogenozy u ludzi jest znacznie nizsze, anizeli stwierdzone
w badaniach laboratoryjnych na zwierzetach. Zasadniczym
Zrédlem PCDD/F w organizmie ludzkim jest Zywno$¢ pocho-
dzenia zwierzecego, tj. mieso, tluszcze, przetwory mleczne
oraz ryby. PCDD/F zawarte w pozywieniu wchianiane sa
w ponad 90% w przewodzie pokarmowym i odktadane
w tkance ttuszczowe;j. Istnieje korelacja pomiedzy iloscia dio-
ksyn w surowicy krwi a ich stezZeniem w tkance tluszczowe;j.
W oparciu o dane z przypadku konsumpcji oleju skazonego
polichlorowanymi dibenzo furanami okreslono ilo§¢ PCDF
nie powodujaca negatywnych skutkéw. Wynosita ona 19 ng
2,3,4,7,8 pentaCDF na kg wagi ciata (1,9 ngl-TEQ/kg). Dla
obserwowanego 2-letniego polowicznego czasu trwania
PCDF w organizmie dzienna dawka utrzymujaca state jego
stezenie wynosita 1,8 pgl-TEQ/kg-d [4,28,31].
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Dla grupy polichlorowanych dibenzodioksyn i furanéw
czas polowicznego trwania w organizmie ladzkim wynosi
7+11 lat. Pozwala to na okreslenie dziennego pobrania zachowuja-
cego staty poziom PCDD/F w organizmie na 0,4 pgl-TEQ/kg-d.
Podobny wynik 0,8 pgl-TEQ/kg-d mozna uzyskaé z danych
dotyczacych stezenia PCDD/F w populacji ludnogci amery-
kariskiej [32].

Dawka niepowodujaca szkodliwych efektéw (NOAEL)
oszacowana zostata na poziomie 1 ngTCDD/kg-d. Akcepto-
walne dzienne pobranie TCDD, ze wzgledu na brak wystar-
czajacych danych epidemiologicznych, przyjeto z bardzo du-
zym wspélczynnikiem bezpieczefistwa na poziomie
0,1 ng/kg-d (USA), 10 pg/kg-d (Kanada) i 4 pg/kg-d (Holan-
dia) [4]. Srednie dzienne pobranie PCDD/F na osobe wynosi
w Niemczech 158 pgl-TEQ/os-d, w Holandii 115 pgl-TEQ/o0s-d
[4]. W Wielkiej Brytanii dzienne pobranie w 1982 roku wynosito
2500 pgl-TEQ/o0s-d i zmalalo do 900 pgl-TEQ/os-d w 1994 1. [7].

Ryzyko spowodowane obecnoscia PCDD/F

Polichlorowane dibenzodioksyny i furany zakwalifikowa-
ne sa przez USEPA do klasy 2A prawdopodobnych ludzkich
kancerogenéw, dla ktérych istnieje ograniczony dowéd dzia-
tania rakotwdrczego u ludzi i wystarczajacy u zwierzat do-
$wiadczalnych. W szacowaniu ryzyka skazenia konieczne jest
okreslenie mozliwych drég wchtaniania PCDD/F przez orga-
nizm ludzki oraz okreslenia grup oséb narazonych. Pierwsza
z drég to bezposrednie wchtanianie PCDD/F wraz z powie-
trzem w postaci par i pyléw. Druga to posrednie wchlanianie
PCDD/F wraz z pozywieniem. W okresleniu bierze sie pod
uwageudzial w pozywieniu skazonych warzyw, miesa, mleka,
ryb. Szacuje sie dzienne pobranie przez populacje mieszkaja-
ca w poblizu Zrédla skazen i korzystajacych ze skazonych
plodéw rolnych. Wyréznia si¢ dzienne pobranie toksyn przez
dzieci oraz czas ekspozycji.

USEPA [33] przedstawia metodyke postepowania (SLRA)
przy okreflaniu ryzyka oraz modele pozwalajace na jego
obliczenie. Model COMPDEP pozwala na obliczenie dysper-
sji zanieczyszczenn w powietrzu, depozycji suchej i mokrej
pyléw. Model JEM pozwala na okre§lenie transportu emito-
wanych substancji chemicznych w laficuchu pokarmowym
i obliczenie dziennego pobrania przez cztowieka. W mode-
lach tych przyjeto zachowawczy wspdiczynnik kancerogen-
nosci wynoszacy 1,5-10° mg/kgd.

Spalarnie odpadéw szpitalnych starego typu w Kalifornii
(USA) powodowaly maksymalne ryzyko kancerogenezy wy-
noszace 1~10'6+250-10‘6, natomiast nowe instalacje —
(1,3+157)-10°°. Wedlug wyliczen, przy stezenin PCDD/F wyno-
szacym 1 p g/m3, ryzyko kancerogenezy wynosi (24+38)- 1076 [34).

W pracy [35] podano obliczenia ryzyka kancerogennosci
emitowanych zwiazkéw chloroorganicznych ze spalarni od-
padéw cieklych zawierajacych 1+2 g/dm3 chlorowanych
zwiazkéw organicznych w silnie zanieczyszczonych wodach.
Stezenie PCDD/F w gazach odlotowych wynosilo érednio
0,41 pgl-TEQ/m>. W czterech seriach pomiarowych stezenie
PCDD/F w powietrzu byto nizsze od progu czutosci metody
pomiarowej. Najwyzsze oszacowane ryzyko sposréd 15 emi-
towanych w gazach odlotowych chlorowanych zwiazkéw
organicznych, mimo najnizszych stezefi, powodowala obe-
cno$¢ PCDD/F. Oszacowane dzienne pobranie PCDD/F
przez farmeréw produkujacych na wlasne potrzeby w miejscu
onajwyzszymsteZeniu zanieczyszczeri wynosito 6,6- 10°¢ gl-TEQ/A.

W nim najwyzszy udzial miato pozywienie (99,3%), w tym
mleko 65,8%, wolowina 26,1%, warzywa lisciaste 7,4%.
Dzienne pobranie u mieszkaficéw nie zywiacych sie, albo
tylko w niewielkich ilosciach, produktami z okolicznych te-
renéw bylo 37-krotnie nizsze (1,810 pg/d). Dzienne pobra-
nie przez inhalacje wynosilo 4,1 10710 pg/d. Ryzyko kancero-
genezy dla farmerdw zwiazane z pozywieniem wynosilo 8.107,
a z oddychaniem — 5107, zas dla rezydentéw odpowiednio
1-10714-1071°, Ryzyko pochodzace od pozostatych 15 zwiaz-
kéw nie przekraczalo 43% ryzyka zwiazanego z PCDD/F.

W pracy [36] podano oszacowanie ryzyka kancerogenezy
dla spalarni odpadéw miejskich w Mediolanie o wydajnosci
1000 t/a, przy emisji 5 ngI—TEQ/m3 i 0,1 ngl-TEQ/m’. Ma-
ksymalne indgwidualne ryzyko wynositlo odpowiednio
5,7~10'7 16-107". Dla obszaru o wymiarach 40x40 km, zamie-
szkiwanego przez 3,6 mln oséb, §rednie ryzyko wynosito
3,6:107 i 1-107. Wartosci te odpowiadaja 0,005 i 0,00014
prawdopodobnym dodatkowym przypadkom raka w roku
wiréd calej zamieszkujacej ten teren populacji.
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Dioxines and Furanes in the Environment

Polychlorinated p-dibenzodioxines and polychlorinated di-
benzofuranes (PCDD/F) belong to a widespread group of long-
lived chlorinated polycyclic aromatic compounds which are
hazardous to the environment because of their toxic, mutagenic
and carcinogenic character. Under natural conditions,
PCDD/F originate during volcano eruption, forest fire and
non-industrial low-temperature combustion. But these proces-
ses contribute only slightly to the presence of PCDD/F in the
natural environment. The main source of their origin is in the
side reactions concomitant with the manufacture of chlorinated
organic compounds. The largest portions of PCDD/F comefrom
coal and liquid fuel combustion, from solid waste disposal and
high-temperature industrial processes (metallurgy, cement ma-
nufacture, incineration of chemical wastes). PCDD/F enter the
environment together with flue gases or solid wastes. In the
1940s, PCDD/F concentrations were low, but they increased
rapidly in the next decades to reach a maximum in the 1980s.

PCDD/F content in vegetation measured in 1980 was 7 to 8
times as highasin 1900. In rough estimates, the overall PCDD/F
deposition on land and oceans today amounts to 12,500 kg/a
and 610 kg/a, respectively. Their lipophilic properties make
PCDD/F accumulate in the adispose tissue. In the 1980,
PCDD/F concentration in humans averaged 53.2 mgl-TEQ/kg.
The largest PCDD/F portions (99.3%) are taken in by digestion
(milk, 65.8%; meat, 26.1%; leaf-vegetables, 7.4%). The half life
of PCDD/F in human organisms varies from 7 to 11 years. It
has been anticipated that a harmless PCDD/F dose to humans
ranges between 0.01 and 0.1 mgIl-TEQ/kg day, the daily intake
averaging 150pgl-TEQ/body. The carcinogenicindexwasfound
10 be 1.5-10° ngl-TEQ/kg day. Modern solid waste incinerators
meet the allowable PCDD/F concentration in the flue gas, which
is below 0.1 ngI-TEQ/m3. Under such conditions, the carcino-
genosis risk approaches 5-1 078 incidents in a population with
very high exposure to PCDD/F.
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