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STRESZCZENIE

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny (PCDD) i polichlorowane dibenzo-furany (PCDF)
oraz dioksynopodobne polichlorowane bifenyle (dI-PCB) to grupy zanieczyszczen
srodowiskowych nalezacych do tzw. Trwalych Zanieczyszczen Organicznych (TZO, ang.:
POPs — Persistent Organic Pollutants). Sg one wykrywane w $ladowych ilosciach w prawie
wszystkich przedziatach srodowiska globalnego ekosystemu. Blisko 90% narazenia czlowieka
na dioksyny zachodzi wlasnie poprzez zywnos¢. Zwiazki z grupy TZO gromadza si¢ w tkance
tluszczowej, sa wolno metabolizowane, sa szkodliwe nawet po dlugim czasie od
poczatkowego narazenia.

Dioksyny czy dI-PCB wraz z pozywieniem dostajg si¢ do organizmu czlowieka i
kumulujag si¢ w tkankach bogatych w tluszcz, dlatego rowniez mleko matki nalezy
rozpatrywac¢ jako istotng droge¢ pobrania tych zwigzkéw przez nowo narodzone dzieci i jako
podstawowy szlak narazenia noworodkow i niemowlat na TZO. Niemowl¢ta narazone sg na
nie w fazie szybkiego wzrostu i rozwoju, przy czym narazenie to moze skutkowaé
nieodwracalnymi zmianami dla zdrowia i rozwoju dziecka, np. zahamowanie prawidlowego
rozwoju ukladu nerwowego.

Wydzielanie dioksyn i dI-PCB z mlekiem przez kobiet¢ sprawia, ze noworodek pobiera
znaczgcg dawke tych szkodliwych zwigzkéw, na ktore matka byla narazona przez caty okres
SWojego zycia.

Dioksyny sa zwigzkami, ktére sukcesywnie i powoli kumulujg si¢ w organizmie.
Wplywaja na wiele reakcji immunologicznych, ktére przebiegaja pod postacig przewleklych
alergii skornych. Gléwnym miejscem dzialania dioksyn sa interakcje z gruczotami
wydzielania wewngtrznego: tarczyca, gonadami zenskimi i meskimi, endometrium macicy
oraz z nadnerczami, w ktorych sa wytwarzane hormony steroidowe. Dioksyny moga
powodowa¢ zaburzenia gospodarki hormonalnej organizmu poprzez indukcje receptora
weglowodoréw aromatycznych (AhR). Mechanizm patogennego oddzialywania ‘PCDD,
PCDF oraz dI-PCB z tkankami i komo6rkami czgsto nie jest w pelni poznany, jednak na pewno
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w te mechanizmy wlaczony jest stres oksydacyjny, jakosciowe i ilosciowe modyfikacje
receptorow komorkowych Iub bialek docelowych czy immunomodulacja. Istnieje wiele prac
wskazujacych, ze narazenie na 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny i inne zwigzki z grupy
TZO mogg indukowac stres oksydacyjny obserwowany jako wzrost stezenia produktow
peroksydacji lipidow, uszkodzonych nukleozydow, peknie¢ w nici DNA, modulowane;j
aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych.—Poniewaz potencjalny mechanizm dzialania
dioksyn na organizm czlowieka polega na zaburzaniu funkcjonowania ukladow
hormonalnych, stad narazenie w okresie plodowym czy wezesnym dziecinstwie, moze
skutkowa¢ patologiami w poézniejszych okresach zycia (otylosé, zaburzenia plodnosci
i rozrodu, cukrzyca typu 2, choroby ukfadu krazenia i inne).

Celem niniejszej pracy bylo poszukiwanie zaleznosci miedzy stezeniem
polichlorowanych dioksyn, furanéw oraz PCB w mleku kobiet karmigcych a markerami
stresu oksydacyjnego. wskaznikami antropometrycznymi noworodka oraz innymi
parametrami oznaczanymi w krwi pgpowinowej i zylnej matek. Cele te realizowano w
oparciu o analize st¢zen dioksyn i furanéw oraz dioksynopodobnych polichlorowanych
bifenyli (facznie 29 zwigzkéw) w probach mleka kobiet karmigcych pobieranych w 3-8
tygodniu laktacji oraz ocen¢ markerow stresu oksydacyjnego w krwi zylnej matek i krwi
pepowinowej noworodkow. W oparciu o wykonane analizy poszukiwano zaleznosci miedzy
stezeniem polichlorowanych dioksyn, furanéw oraz PCB w mleku kobiet karmigcych a
markerami stresu oksydacyjnego w krwi zylnej matek i krwi pepowinowej oraz pomiedzy
narazeniem matki w okresie cigzy i laktacji na polichlorowane dioksyny, furany i PCB
a wskaznikami antropometrycznymi noworodka.

W krwi zylnej kobiet (n=67) z prawidlowo przebiegajaca cigza, mieszkajacych w Lodzi
przez minimum 5 lat, pobieranej bezposrednio przed porodem i w krwi pepowinowej
oznaczano markery stresu oksydacyjnego: TBARS, enzymy antyoksydacyjne SOD, GSH-
Px1, GSH-Px3, witaminy A i E, pierwiastki sladowe: Se, Zn, Cu, oraz uszkodzenia DNA. Od
tych kobiet w okresie laktacji, pomigdzy 3-8 tygodniem laktacji, pobierano préby mleka.
W prébach tych oznaczono 7 polichlorowanych dibenzo-p-dioksyn, 10 polichlorowanych
dibenzofuranéw i 12  dioksynopodobnych  polichlorowanych  bifenyli technika
wysokorozdzielczej chromatografii gazowej sprzezonej z wysokorozdzielcza spektrometrig
mas (High Resolution Gas Chromatography/High Resolution Mass Spektrometry -
HRGC/HRMS).

Sumaryczny réwnowaznik toksycznosci WHO-TEQys w badanych probach mleka
miescil si¢ w granicach od 0,17 do 15,10 pg/g tluszczu przy wartosci $redniej 6,87+3,99 pg/g
thuszczu, podczas gdy WHO-TEQ»gs dla dioksyn i furanow miescil sie¢ w zakresie 0,15-11,92
pg/g tluszczu, natomiast dla dI-PCB od 0,01 do 5,56 pg/g thuszczu, przy sredniej wynoszacej
odpowiednio 4,98+3,19 pg/g thuszczu i 1,89+1,49 pg/g tluszczu. Srednie stezenie sumy 10
PCDF wynosito18,54+15,99 pg/g thuszczu, srednie stezenie sumy 7 PCDD wynosito
47,20£29.52 pg/g tluszczu, natomiast srednie stezenie sumy 12 dI-PCB wynosito
5949,03+£5194,68 pg/g tluszczu, podczas gdy maksymalne oznaczone wartosci wynosily
odpowiednio 95.52; 128,26 i28768.24 pg/g tluszczu. Wyniki te okazaly si¢ jednymi z
najnizszych w porownaniu z badaniami prowadzonymi w innych krajach europejskich
prezentowanych w raporcie czwartej rundy Programu WHO dotyczacego narazema/skazema
mleka zwigzkami z grupy TZO.



Analiza statystyczna wykazala istotne zaleznosci miedzy stezeniem dioksyn i
polichlorowanych bifenyli a niektérymi markerami stresu oksydacyjnego oraz pierwiastkami i
witaminami oznaczanymi w krwi zylnej, jak rowniez we krwi pepowinowej. Wykazano
istotne statystycznie korelacje pomigdzy st¢zeniem cynku i miedzi oznaczanymi w krwi
matek a suma dioksyn (p=0,0347), oraz catkowitg toksycznoscig wyrazong za pomocg WHO-
TEQ (p=0,0124) oraz pomigdzy stezeniem cynku w krwi pgpowinowej a sumg WHO-TEQ
(p=0,0004), a takze pomigdzy stezeniem witaminy A wkrwi zylnej a WHO-TEQ PCB
(p=0,0263) i P-karotenu w krwi pgpowinowej a 2,3,7,8-TCDD (p=0,0188). Znaleziono
rowniez zaleznosci migdzy narazeniem na 2,3,7,8-TCDD a stezeniem TBARS w krwi zylnej
(p=0,0466), oraz migdzy WHO-TEQ (dioksyny) w krwi pgpowinowej a aktywnoscig SOD
(p=0,0177), migdzy sumga PCDF w krwi pepowinowej a aktywnoscig GSH-Px erytrocytow
krwi pepowinowej (p=0,0291) oraz migdzy sumg PCDD i st¢zeniem TBARS w osoczu krwi
pepowinowej (p=0,0432). Uzyskane wyniki sugeruja takze mozliwo$¢ bardzo ciekawych
powigzan zwigzanych z uszkodzeniami DNA. Przedstawione w niniejszej pracy wyniki badan
moga sta¢ si¢ wstgpem do dalszych badan nad narazeniem na zwigzki z grupy TZO,
zwlaszcza dioksyny, furany oraz dioksynopodobne bifenyle a mechanizmami ich dziatania.
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