
Dioksyny (PCDD), furany (PCDF), polichlorowane 
bifenyle (PCB) powszechnie występują w środo-

wisku i zaliczane są do trwałych zanieczyszczeń or-
ganicznych (TZO, ang. persistent organics pollutants 
– POPs), znajdują się na liście substancji toksycznych 
Konwencji Sztokholmskiej. Ze względu na ich lipo-
filność podlegają bioakumulacji w tkankach zwie-
rząt i ludzi. Związki te stanowią poważne zagroże-
nie bezpieczeństwa pasz i żywności, świadczą o tym 
liczne sytuacje kryzysowe z ich udziałem. Pierwszy 
oficjalny przypadek skażenia łańcucha żywnościo-
wego dioksynami miał miejsce w USA w 1947 r., kie-
dy stwierdzono występowanie u bydła hodowlane-
go choroby X, która powodowała liczne padnięcia 
zwierząt (1). Dekadę później w USA doszło do ma-
sowych upadków brojlerów z powodu tzw. choro-
by obrzękowej kurcząt (ang. chick edema disease), 
której przyczyną okazała się pasza zanieczysz-
czona TCDD (2). W 1949 r. w USA odnotowany zo-
stał pierwszy poważny przypadek narażenia ludzi 
na dioksyny. Wybuch w zakładzie w Monsanto spo-
wodował, że ponad 200 pracowników zostało nara-
żonych na działanie skażonych dioksynami herbi-
cydów (2,4,5-T), powodując u nich poważne zmiany 
skórne – trądzik chlorowy (chloracne). Podczas woj-
ny w Wietnamie w latach 1962–1970 amerykańskie 
wojsko intensywnie rozpylało defoliant tzw. agent 
orange (czynnik pomarańczowy), który składał się 
z mieszaniny herbicydów 2,4,5-T oraz 2,4-D (kwas 
2,4-dichlorooctowy), jak później się okazało – za-
nieczyszczonych 2,3,7,8-TCDD. Środek ten okazał 
się silnie toksyczny, albowiem u żołnierzy ame-
rykańskich biorących udział w działaniach wojen-
nych zdiagnozowano zwiększone ryzyko zachoro-
wania na wiele nowotworów (m.in. prostaty, płuc) 
oraz zwiększone ryzyko zachorowania na cukrzy-
cę. Oszacowano, że zmarło 400 tys. Wietnamczyków 
w wyniku działania dioksyn, a prawie pół miliona 
dzieci urodziło się z wadami rozwojowymi. Ponadto 
wykazano istnienie związku pomiędzy ekspozycją 
na agent orange, a występowaniem u ludzi mięsaka 
tkanek miękkich, chłoniaka nieziarniczego, choroby 
Hodgkina oraz przewlekłej białaczki limfocytarnej 
(3, 4, 5). Kolejny przypadek narażenie ludzi na diok-
syny miał miejsce w Times Beach w stanie Missouri 
(USA), gdzie w okresie od 1972 do 1976 r. spryskiwa-
no ulice zużytym olejem technicznym zanieczysz-
czonym TCDD, aby zapobiec nadmiernemu pyleniu. 
Oszacowano, że w trakcie tego działania mogło być 
rozpylone w mieście i okolicach ok. 20 kg TCDD. Bar-
dzo poważne środowiska (Environmental Protection 
Agency) w 1982 r. wysiedlenia wszystkich mieszkań-
ców (6). Podobny przypadek spotkał mieszkańców 

osiedla mieszkaniowego w Love Canal nad Niagarą, 
osiedle zostało wybudowane na ziemi pokrywają-
cej wysypisko śmieci. W 1981 r. ewakuowano miesz-
kańców, ponieważ przeprowadzone pomiary stężeń 
TCDD stwierdziły zawartość 300 ppb 2,3,7,8-TCDD (7).

Kolejny przypadek kryzysowy, który spowodował 
skażenie wielu ogniw łańcucha żywnościowego, miał 
miejsce w Montanie (1979 r.), gdzie na terenie uboj-
ni świń doszło do uszkodzenia przechowywanego 
transformatora. W wyniku pęknięcia obudowy wy-
ciekło ok. 740 litrów płynu chłodzącego zawierające-
go PCB, doprowadziło to do skażenia produkowanej 
tam mączki mięsno-kostnej oraz tłuszczu wieprzo-
wego. Skażona mączka trafiła głównie do żywienia 
kur niosek, a tłuszcz wieprzowy do produkcji mydła 
i kosmetyków. Skażone jaja trafiły do konsumentów 
w USA, Kanadzie, Japonii, a w wyniku dalszego po-
stępowania ubito 380 tys. skażonych kurczaków (8).

W krajach azjatyckich pierwszy przypadek zatru-
cia dioksynami został odnotowany jako tzw. choro-
ba oleju ryżowego („Yusho” w Japoni), czyli ostre za-
trucie PCB objawiające się trądzikiem chlorowym. 
Stwierdzona została pierwszy raz w Japonii w 1968 r., 
natomiast w Tajwanie w 1979 r., jako choroba „Yu-
-cheng”), spowodowana była spożywaniem oleju 
ryżowego skażonego olejami technicznymi zawie-
rającymi PCB i dioksyny (9).

W Europie od lat 50. XX wieku miało miejsce wiele 
różnych przypadków uwolnienia się dioksyn do śro-
dowiska w wyniku awarii w różnych zakładach prze-
mysłu chemicznego. Do największej katastrofy eko-
logicznej doszło w 1976 r. we Włoszech (Seveso), gdzie 
w fabryce produkującej związek 2,4,5-T w wyniku 
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awarii do środowiska uwolnione zostało wiele ton 
chemikaliów, w tym ok. 15–30 kg 2,3,7,8‑TCDD, które 
skaziło powierzchnię ponad 18 km2 (22, 23). W kolej-
nych tygodniach na skażonym obszarze odnotowano 
wysoką śmiertelność zwierząt i obumieranie roślin, 
a wśród mieszkańców, głównie dzieci, odnotowano 
pojawienie się trądziku chlorowego. W kolejnych la-
tach u narażonych ludzi stwierdzano większą zapa-
dalność na choroby nowotworowe oraz zaburzenia 
endokrynne (24, 25).

Kolejne przypadki w Europie miały charakter in-
cydentalnego skażenia pasz dioksynami, co pro-
wadziło do zanieczyszczenia żywności o zróżnico-
wanym zasięgu i konsekwencjach ekonomicznych. 
W 1997 r. w Niemczech stwierdzono skażenie diok-
synami mleka, masła oraz mięsa (wołowina, cielęci-
na). Przeprowadzone dokładne dochodzenie pozwo-
liło ustalić, że za skażenie odpowiadała brazylijska 
pulpa cytrusowa (zanieczyszczona skażonym dodat-
kiem wapiennym), która była jednym ze składników 
paszy dla przeżuwaczy (10, 11). Do najpoważniejsze-
go i najszerzej dyskutowanego przypadku skażenia 
łańcucha żywnościowego doszło w 1999 r. w Belgii. 
Do produkcji paszy przypadkowo dodano olej tech-
niczny skażony PCB i dioksynami (ok. 50 kg PCB oraz 
ok. 1g dioksyn), co spowodowało zanieczyszczanie 
500 ton paszy, która została rozdystrybuowana do 
ponad 2500 gospodarstw zajmujących się hodowlą 
drobiu i świń. Odnotowana skala zagrożenia i ryzy-
ka związana z wysokim narażeniem konsumentów 
doprowadziła do międzynarodowego kryzysu żyw-
nościowego, znanego na całym świecie jako „belgij-
ski kryzys związany z PCB i dioksynami”. Dodatko-
wym efektem tego incydentu były bardzo dotkliwe 
skutki ekonomiczne dla wielu krajów Unii Europej-
skiej (12, 13). Kolejnym przykładem skażenia łań-
cucha żywnościowego i narażenia konsumentów 
w Europie na dioksyny była tzw. „afera irlandzka”. 
Pod koniec 2008 r. irlandzcy producenci wieprzowi-
ny wprowadzili do obrotu skażone dioksynami mię-
so do wielu europejskich krajów, w tym również do 
Polski. Ustalono, że przyczyną skażenia były nie-
właściwie suszone odpady piekarnicze (stosowano 
olej opałowy zanieczyszczony PCB) użyte jako pa-
sza dla trzody chlewnej (19).

Dioksyny oraz polichlorowane bifenyle (PCB) ze 
względu na swoje właściwości toksyczne pozosta-
wały stale w sferze zainteresowania Unii Europej-
skiej. Jednak dopiero po tzw. kryzysie belgijskim Ko-
misja Europejska (KE), stawiając sobie za cel wysoki 
poziom ochrony zdrowia konsumentów, wprowa-
dziła szereg rozwiązań prawnych mających na celu 
zapewnienie bezpieczeństwa żywności i pasz. KE 
opublikowała 24 października 2001 r. kompleksową 
strategię wobec problemu dioksyn. Głównymi celami 
realizacyjnymi tej strategii było ograniczanie emi-
sji dioksyn do środowiska oraz obniżenie poziomów 
tych związków w ogniwach łańcuch żywnościowego.

Natomiast podstawowym zadaniem wynikającym 
z założonych celów stało się określenie aktualnego 
stanu środowiska oraz obniżanie w jak najkrótszym 
czasie poziomu narażenia ludzi na działanie dioksyn. 
Stopniowe zmniejszanie narażenia konsumentów ma 

być uzyskiwane poprzez urzędową kontrolę żyw-
ności i pasz. Ustawodawstwo UE oparto na trzech 
filarach, a mianowicie: najwyższych dopuszczal-
nych poziomach (ang. maximum levels), poziomach 
ostrzegawczych (ang. action levels) oraz poziomach 
docelowych (ang. target levels) wyznaczonych dla 
żywność i pasz. Kryterium najwyższego dopuszczal-
nego poziomu dla sumy 2,3,7,8-PCDD/PCDF obowią-
zuje w Unii Europejskiej (UE) od 2002 r. (2001/102/
WE, 2002/32/WE), natomiast najwyższego dopusz-
czalnego poziomu dla sumy PCDD/PCDF/dl-PCB we-
szło w życie od 2006 r. (2006/13/WE). Dodatkowo od 
1 stycznia 2012 r. wprowadzono kryterium maksy-
malnego poziomu dla 6 ndl-PCB (PCB 25, 52, 101, 138, 
153, 180). Przekroczenie najwyższych poziomów i po-
ziomów ostrzegawczych powoduje podjęcie okre-
ślonych działań administracyjnych, które określono 
w kilku aktach prawnych (rozporządzenia 2023/915/
UE, 2017/771/UE, 277/2012/UE, 2017/644/UE). Żyw-
ność i pasze, które nie spełniają wymagań w zakre-
sie dopuszczalnej zawartości PCDD/PCDF oraz PCB 
nie mogą być wprowadzane do obrotu i przeznaczo-
ne do spożycia. W przypadku niespełnienia wyma-
gań w zakresie poziomów ostrzegawczych obowią-
zuje podjęcie działań administracyjnych mających na 
celu identyfikację źródła zanieczyszczenia żywno-
ści lub paszy, a następnie wdrożenie odpowiednich 
środków kontroli celem jego redukcji lub eliminacji 
czynnika zagrożenia.

Obecnie najwyższe dopuszczalne poziomy diok-
syn i PCB w żywności określa Rozporządzenie Komi-
sji (UE) 2023/915 z dnia 25 kwietnia 2023 r. uchylające 
rozporządzenie (WE) nr 1881/2006. Poziomy ostrze-
gawcze określa Zalecenie Komisji 2014/663/UE z dnia 
11 września 2014 r. zmieniające załącznik do zalece-
nia 2013/711/UE. Najwyższe poziomy dopuszczalne 
oraz poziomy ostrzegawcze w paszach oraz materia-
łach paszowych określone zostały w Rozporządze-
nie Komisji (UE) nr 277/2012 z dnia 28 marca 2012 r.

Dioksyny i związki pokrewne nie występują w śro-
dowisku pojedynczo, ale zawsze w postaci miesza-
nin kongenerów, z których każdy posiada inną siłę 
działania toksycznego (26, 27). Dlatego też wprowa-
dzono koncepcję tzw. współczynników toksyczności 
(TEF, ang. toxic equivalency factor), która pozwala 
na łączną ocenę toksyczności próbki, uwzględnia-
jąc całą grupę związków. Podejście to polega na tym, 
że poszczególnym kongenerom przypisano współ-
czynniki obrazujące stopień ich działania toksyczne-
go w odniesieniu do najbardziej toksycznej dioksyny 
(2,3,7,8-TCDD), dla której przyjęto TEF na poziomie 1 
(28, 29). Już od lat 80. XX wieku do wyrażania tok-
syczności dioksyn posługiwano się różnymi war-
tościami TEF. W roku 1990 podjęto działania mające 
na celu ujednolicenie wartości TEF i wprowadzono 
dla PCDD oraz PCDF międzynarodowe współczyn-
niki toksyczności (I-TEF). Światowa Organizacja 
Zdrowia (WHO) w roku 1997 określiła powszechnie 
dziś uznawane i stosowane wartości WHO-TEF dla 
kongenerów dioksyn, furanów i dioksynopodob-
nych PCB (28). W roku 2005 przeprowadzono rewa-
luacje WHO-TEF, dlatego obecnie stosowane są war-
tości TEF2005 (29).
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Zastosowanie koncepcji równoważników toksycz-
ności umożliwiło określenie dopuszczalnego dzien-
nego (tygodniowego, miesięcznego) pobrania PCDD, 
PCDF oraz dl-PCB. Grupa ekspertów WHO w 1998 r. 
zarekomendowała wartość 1–4 pg WHO-TEQ kg-1 m.c. 
na dzień jako tolerowane dzienne pobranie (TDI – 
tolerable daily intake; 28). Tymczasowe tolerowane 
miesięczne pobranie (PTMI – provisional tolerable 
monthly intake) wynosi 70 pg WHO‑TEQ /kg m.c. 
wyznaczone zostało przez FAO/WHO JECFA. W roku 
2001 Komitet Naukowy ds. Żywności Unii Euro-
pejskiej oszacował dawkę tygodniowego pobra-
nia (TWI – tolerable weekly intake) na poziomie 
14 pg TEQ /kg m.c./tydzień oraz przyjął ustaloną 
przez Światową Organizację Zdrowia (WHO) dzien-
ną dawkę tolerowanego pobrania (TDI) na poziomie 
2 pg WHO-TEQ/kg m.c./dzień. W roku 2018 Europej-
ski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) po 
analizie danych toksykologicznych obniżył wartość 
dopuszczalnego tygodniowego pobrania aż 7-krot-
nie, do poziomu 2 pg TEQ/kg masy ciała/dzień (30).

Kraje członkowskie Unii Europejskiej, aby za-
pewnić jednolite stosowanie przepisów, są zobli-
gowane przyjąć te same kryteria w zakresie poboru 
próbek do badań oraz określone metody badań ana-
litycznych (152/2009/WE, 278/2012/UE, 709/2014/UE, 
2017/771/UE).

Ponadto wprowadzono bardzo wysokie wymaga-
nia dla laboratoriów prowadzących badania urzędowe 
(2017/644/UE). Zgodnie z nimi jednostki prowadzące 
tego rodzaju analizy powinny posiadać odpowied-
nią aparaturę analityczną (zestaw HRGC-HRMS), 

kompetentny personel, akredytację na zgodność 
z międzynarodową norma ISO/IEC 17025, a dodat-
kowo są zobowiązane do weryfikacji swoich umie-
jętności poprzez regularny udział w badaniach bie-
głości (PT – proficiency test) dwa razy do roku. Na 
wszystkich krajach członkowskich UE od 2007 r. 
ciąży również obowiązek prowadzenia badań mo-
nitoringowych, których wyniki powinny być prze-
kazywane do Europejskiego Urzędu ds. Bezpie-
czeństwa Żywności. Każdy kraj członkowski UE 
wykonuje badania określonej liczby próbek żyw-
ności i pasz, aby zapewnić dokładną ocenę proble-
mu i móc dokonać rzetelnej oceny narażenia kon-
sumenta (2004/704/WE, 2006/794/WE, 2016/688/UE, 
2022/932/UE, 2022/931/UE). Dzięki prowadzeniu ba-
dań monitoringowych EFSA pozyskuje informacje 
o poziomach stężeń i profilach występujących kon-
generów w różnych matrycach, co umożliwia opra-
cowanie naukowych opinii dotyczących narażenie 
konsumentów na dioksyny i PCB.

Wielu autorów uważa, że karmienie zwierząt ho-
dowlanych paszami zawierającymi dioksyny i PCB 
jest najczęstszą przyczyną skażenia żywności po-
chodzenia zwierzęcego (12, 13, 31, 32, 33, 34, 35). 
Najbardziej spektakularne przypadki sytuacji kry-
zysowych, w których źródłem zanieczyszczenia są 
pasze lub ich komponenty przedstawia tabela 1. Pomi-
mo podjętych działań zapobiegawczych w odniesie-
niu do łańcucha żywnościowego, co jakiś czas mają 
miejsce kolejne sytuacje kryzysowe związane z nie-
znanymi wcześniej źródłami zanieczyszczeń (10, 11, 
15, 16, 18, 34). Warto podkreślić, że incydenty te mają 

Tabela 1. Najważniejsze przypadki sytuacji kryzysowych związanych z dioksynami w paszach w Europie

Rok Kraj Zanieczyszczone materiały Piśmiennictwo

1998 Niemcy
Brazylia zanieczyszczone wapno dodane jako zobojętniacz do pulpy cytrusowej użytej do produkcji pasz (10, 11)

1999 Belgia pasza dla zwierząt przygotowana z olejem technicznym zanieczyszczonym PCB i dioksynami (12, 13)

1999
Austria
Niemcy
Holandia

stosowanie zanieczyszczonej glinki kaolinowej do mieszania witamin i minerałów w paszy (14)

2000
Niemcy
Belgia
Hiszpania

trociny zanieczyszczone pentachlorofenolem (PCP) używane jako nośnik dla premiksu chlorku choliny 
stosowanego jako składnik paszy (15)

2003 Niemcy
Holandia

powstanie dioksyn w odpadach piekarniczych wykorzystywanych jako pasza w wyniku użycia do suszenia 
zużytego drewna (16)

2004 Holandia obierki ziemniaków stosowane jako pasza, zostały zanieczyszczone w wyniku zastosowania glinki 
kaolinitowej do sortowania ziemniaków w procesie produkcji frytek (17)

2006 Holandia
Belgia

tłuszcz paszowy z fabryki żelatyny, zanieczyszczenie dioksynami spowodowały uszkodzone filtry stosowane 
do oczyszczania kwasu solnego (HCl) (18)

2008 Irlandia
Holandia niewłaściwie suszone odpady piekarnicze dodane do pasz m.in. dla trzody chlewnej (19)

2010 Holandia
Niemcy kukurydza organiczna zanieczyszczona prawdopodobnie z powodu niewłaściwego procesu suszenia RASFF

2010 Niemcy partia kwasów tłuszczowych (przeznaczona do wykorzystania do celów technicznych) zmieszana 
z tłuszczem do produkcji pasz (20)

2011 Holandia
Brazylia

tłuszcz z brazylijskich ziaren kakaowca stosowany jako pasza zanieczyszczony dioksynami poprzez 
nieprawidłowy proces suszenia (21)

2011 Niemcy
Holandia zanieczyszczone wysłodki buraczane, prawdopodobnie z powodu niewłaściwego suszenia RASFF
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najczęściej charakter międzynarodowy, niekiedy 
interkontynentalny i w wielu przypadkach stano-
wią poważne zagrożenie zdrowia dla konsumentów 
oraz powodują ogromne straty finansowe dla pro-
ducentów żywności.
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