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OSSZEFOGLALAS

A perzisztens szerves vegyuletek(POP) mindenitt el6fordulnak, olyan helyeken is, ahol nem
hasznédltak vagy nem dllitottak el ilyen anyagokat. Terjedésiiket a |égkori dramlatok segitik
eld. Perzisztensek, tehat a kornyezetben maradnak évekig, felhalmozddnak, akkumula 6dnak
az €l organizmusok zsirszoveteiben. Bgjutnak a taplaléklancha, ahol a kisebb zsakmanytdl a
cslcsragadozokig  vandorolnak. A tépladéklancha beépllve tobb ezerszer nagyobb
koncentrécioban fordulnak eld a vadvilagban és az emberi szervezetben, mint a kornyezeti
levegBben, a vizben vagy atalgban

Toxikus hatasuk, perzisztenciguk és nagyfoku biologiai felhalmozodéasuk miatt potencidis
kockazatot jelentenek az emberi egésmég és a kornyezet szama&a mar alacsony
koncentrécioban is. A kockézat mértéke az adott kémiai agens veszélyességétdl és az
expoziciotal flgg.

Humén toxikol6giai adatok elsdsorban a TCDDre és kongener vegyUleteire vonatkoz6an
dlnak rendelkezésre. A tobbi perzisztens szerves vegyuletrdl sokkal tobb alatkisérletes
toxikol6giai adatot tettek kdzzé. A toxikoldgiai vizsgdatok dontd tobbsége ordlis kezelésen
alapul.Néhany munkacsoport tanulmanyozta a dermalis expozicid toxikus hatasét. Kisérleti
korilmenyek kdzott nem vizsgétak azonban az inhal &cios Gton torténd expoziciot.

A WHO a POP vegylletek kozil a PCDD/PCDF és a PCB-k csoportjava foglalkozik
behatdan.

Az ember szaméra az élelmiszerek tekinthetdk a legjelentdsebb forrédsnak (marhahus, sajt és
més tejtermékek, csirke, hal, anyatej). Az eurdpal orszagokban a PCDD/PCDF becsiilt napi
felvétele 1,52 poltestsily kg. Az északi orszagokbdl szarmazd legUjabb adatok enné
kevesebb (1pg/ testsily kg) expozicidt tukroznek. Az USA-ban is hasonl ¢ a becsiilt expozicid
(1-3 py/ teststly kg) meértéke.

Svédorszigban a lakossag teljes PCB napi felvétele 0,051 g/teststly kg, mely érték joval
alacsonyabb a korabbi, Finnorszagban becsiilt expoziciond (0,241 g/teststly kg/nap). A
legfrissebb adatok az észak-eurdpai régid lakossaganak alacsonyabb terhelését mutatjék; az
élelmiszerekbdl szarmazd napi bevitel kb. 1 pg/ testsily kg /nap.

Az delmiszerekhez képest a levegdbdl szarmazé terhelés elhanyagolhaté. 0,1 pg/m® toxicitéasi
egyenértékben kifejezett PCDD/PCDF szennyezettségi szintet feltételezve 0,03pg/testsily kg
expozici6 érheti az embert a levegdbdl. A jelenlegi alacsony koncentraciok miatt PCDD és a
PCDF vegyiletek nem jelentenek kdzvetlen human kockézatot. Killepedésik utan azonban a
tapldéklancha bekertlve mér szamolni kell a kdzvetlen expozicidval.

A PCB vegylletek szennyezettségi szintje a kdrnyezeti levegdben a terlilet jellegétdl fliggden
igen tag hatarok(0,003-3 ng/nT kozott vétozik). Belsd térben ennd jéval nagyobb
koncentracidk alakulhatnak ki. Példaul PCB tartami szigetelGanyag hasznalata esetében
7500 ng/n? szintet regisztrétak, ami 0,251 g/ testslly kg expozicionak felel meg.



Tekintettel arra, hogy a belégzéssel torténd napi bevitel a szervezetbe jutd expozicionak
minddssze 2%-a, ezért az egészségkérositd hatasok megeldzésére szolgald monitorozésnak
nem a kuiltéri levegd POP koncentracio meérésére célszerl iranyulni, hanem az ipari eredet(
kibocsétés megel 6zésére és szigoru, rendszeres ellendrzésére. Szorgamazni kell a nemzetkozi
egyezmények nemzeti szint( bevezetését, az elGirdsok betartésat.

Nagy fontossagu az dlati és emberi taplalékok POP tartalmanak monitorozésara. Kiemelt
jelentdségll a perinatdlis expozicid csokkentése, ezért szilkséges az anyatej POP tartalméanak
folyamatos nyomon kovetés, és az erednények felhaszndldsa az egészségvédelem
felvilagosito tevékenysegében.

BEVEZETES

Az utdbbi két évtizedben a POP vegylletek az érdeklddés kdzéppontjdba kertiltek kilondsen
potencidlis kronikus toxicitdsuk és az emberi egészseget karositd hatdsuk miatt. A POP
vegylletek — b&r kis mennyiségben, de minden kérnyezeti elemben (viz, talg, levegd), a
tapldlékban és az él6 szervezetekben egyarant jelen vannak, holott ezek a vegylletek 75 évvel
ezelOtt még nem is |éteztek.

1. AZ ELNEVEZESEREDETE

A szakirodalomban és a gyakorlatban leginkabb haszndlt POP elnevezés az angol kifejezés
(Persistent Organic Compounds) roviditése, amelynek magyar jelentése: nehezen Iebomlo
szerves vegyllet. Az elnevezés a vegyllet csoport egyik legjellemz8bb tulajdonsigéra utal,
miszerint ezek az anyagok a koérnyezeti kortlmeények kozott igen nagy fizikai és kémiai
stabilitéssal rendelkeznek.

2. A VEGYULETEK JELLEM ZESE

A POP vegyuletek alatt a nemzetkdzi nomenklatira szerint a toxikus szerves anyagok és
keverékek Osszessége értendd. Heterociklusos aromés vegylletek, melyek vatozd szamu és
kil 6nbdzd helyzet( klor szubsztituenssel rendelkeznek.

Az ENSZ Kornyezetvédelmi Bizottsaga (UNEP) 18/32 sz. dontésében az aldbbi 12 anyagot
sorolja a POP vegytiletek csoportjaba, felhaszndlasi teriiletiik szerint megkil 6nbdztetve.



1. téblazat
Vegyllet megnevezése Peszticidek I pari Ipari
termékek | mellékter mékek

Aldrin +

Klérdan +

DDT +

Diddrin +

Endrin +

Heptakl or +

Mirex +

Toxafén +

Hexakl 6r-benzol (HCB) + +

poliklérozott bifenilek (PCB) + +
polikl6rozott dibenzodioxinok (PCDD) +
poliklérozott dibenzofuranok (PCDF) +

A POP vegylletek kozil a legtdbbet tanulmanyozott kemikdiak a roviden dioxinoknak
nevezett poliklorozott dibenzodioxinok (PCDD) és a furanok néven ismert poliklorozott
dibenzofuranok (PCDF).

Mindkét vegyulet harom gyarabdl al, amelyekben a szamozott helyeket hidrogének foglaljak
e, de klorra is helyettesithetbk egytdl nyolcig. Mind szamban, mind a helyettesitési
helyzetben nagyszamu kombinéci6 fordulhat el: igy 75 PCDD és 135 PCDF ismeretes. A
furdn izomerekbdl azért van tobb, mert az egyetlen oxigénatom a furdn molekulat kevésbé

teszi szimmetrikussa, mint a megfeleld dioxint, igy a nem azonos értékl helyettesitések szama
is tobb. A legtdbbet emlegetett vegyllet a 2,3,7,8-tetrakl 6r-dibenzo-p-dioxin és a 2,3,7,8
tetrakl or-dibenzofuran.

Az izomereket a szakirodalom kongenereknek nevezi.

3. TULAJDONSAGOK

31 Per zisztencia

Perzisztens anyagoknak nevezik azokat a szerves vegyuleteket, amelyek nehezen bomlanak le
a kornyezetben. Kilénleges stabilitasuk annak tulajdonithatd, hogy rendkivili mértékben
ellendlinak a fotolitikus, kémiai és biologiai degradacios folyamatoknak. Ennek
kovetkeztében hossz( ideig jelen vannak a kornyezetben. Elettartamuk a vegyilet tipusatol és
a tartdézkodas kozegtdl fuggben tég hatdrok kozott vatozik; pl. az aldrin levegdben csak
néhany 6éran & marad meg, mig a mirex talgjban és tledékben tobb széz évig is kimutathato.
Egy vegyllet perzisztencigja, azaz az ellendll6 képessége kil 6nb6z6 mddon becsiilhet meg.
A meghatérozés az OECD elbirésai és a GLP elvek szerint torténik, tekintettel arra, hogy a
jelenlegi gyakorlatban haszndt modszerekkel nem lehet Bket azonositani. A perzisztencia
gyakran csak terlleti korilmeények kozott hatérozhatd meg.

A perzisztencia a kulonbtzd kozegekben (levegd, viz, talg, Uledék) a vegyllet felezési
idgjével mérhetd. A felezés idd az az iddtartam, amely alatt az adott vegylilet fele természetes



kordlmeények kodzott lebomlik. Szamitédsok szerint az 6todik felezési idd elteltével az anyag
kornyezeti koncentrécija 3%-ra csokken.

A Kémia Egyesiletek Nemzetkdzi Tanacsa (ICCA)7/97-es iranyelvében foglaltak szerint a
12 POP vegyllet felezés ideje az egyes kornyezeti elemekben a kovetkezo:

2. téblazat
Felezés id6
Vegyllet L evegdben Vizben Talgjban Uledékben
megnevezése

DDT 2 nap >1év >15 év nincs adat
Aldrin <9,1 6ra <590 nap kb 5 év hincs adat
Diddrin <40.5 6ra >2 év >2év nincs adat
Endrin 1.45 ora >112 nap 12 év felett -
Klérdan <51.7 6ra >4 év kb 1 év nincs adat
Heptakl or nincs adat <1 nap 120-240 nap nincs adat
Hexakl or-benzol <4.3. & >100 év >2.7 év -
Mirex nincs adat >10 6ra >600 év >600 év
Toxafén <5 nap 20 év 10 év -
PCB 321 nap >4.9 nap >40 nap -
Dioxinok kb 9 nap >5 év 10 év >1 év
Furanok 7 nap >15.5 nap nincs adat nincs adat

A POP vegylletek besorolasi kritérium rendszere nemzetkdzi szinten nem egységes. Az
UNECE POP Protokolja szerint példaul azok a perzisztens anyagok tartozhatnak a POP
vegyuletek kozé, amelyeknek felezés ideje vizben tobb mint két honap. Az Eszak Amerikai
Szabad Kereskedelmi Egyezmény/Kornyezeti Egyittmikodési Bizottsaga (NAFTA/CEC)
szerint ez a hat&r minimdlisan hat honap.

A megitélést neheziti, hogy az anyagok vatoztathatjak tartdézkodas kozegiket pl. a talg
felUletérdl elpardogva a légtérbe kerlilhetnek.

3.1.1. Perzisztencia a légkdrben

Az ENSZ Kornyezetvédelmi programja (UNEP) kimondja, hogy a POP vegylletek levegbre
vonatkoz6 felezési idegje két napnd nagyobb. Modellszamitasok szerint ugyanis ekkora
felezés idd esetében az anyag tobb mint 810 napig tartdézkodik a levegBben, mialatt
keletkezés helyétdl tobb ezer km tévolsagra is éjuthat, ezért a felezés idbre vonatkozd
kitételt a vegyUletek tavoli tertleteken torténd kimutatéséval egytt kell alkalmazni.

A perzisztencia a kilénb6z6 meteorologia feltételek mellett egy anyag esetében is eltérd
lehet. Az északi orszégokban, ahol télen a talajt hosszul ideig jégréteg boritja, a nyari iddszak
viszont révid, a vegyUletek fotolizis és hidrolizis Gtjan torténd lebomlésa kisebb mértékd.




312 Perzisztencia vizben, talajban és tiledékben

A vizben, tagban és Uledékben 1évd, hosszU perzisztencia idovel rendelkezd anyagoknak
nagy lehetBségik van a felhalmozodasra és az él6 szbvetekbe torténd beépllésre. Ezekben a
kozegekben a perzisztens vegylletek csoportjdba tartoz6 kemikaidk felezés ideének
kritériuma 26 hénap.

Egyéb tényezdk, mint a hdmérséklet, a Ph, valamint a talay mikrobiolégiai aktivitasa
nagymértékben befolyasolja a terlileti perzisztenciét.

A 12 POP vegytiletnek atalgjban ésa vizben igen hosszu afelezési ideje, mely pl. aDDT, és
amirex esetében tobb évre tehetd.

3.2. Biologiai felhalmozddas

A POP vegylletek lipofil anyagok, ezdtal jol oldodnak a zsirszovetekben, ahol
felhalmozodnak. Mikdzben a nagy tavolsagu transzportfolyamatok sorén higulnak, a biol6giai
felhalmozddas ellenstilyozza ezt a folyamatot és tulgjdonképpen &rendezi a POP vegyleteket
az Okoszisztémaban.

Az akkumulécio meértéke egy hanyadossal jellemezhetd, amely az adott vegyllet
koncentrécidjanak aranyat fejezi ki a célszbvetben és a kdrnyezetben.

Ennek atényezonek két tipusit alkalmazzak a kornyezeti elemtdl fiiggoen.

Biokoncentrécios faktorrdl (BCF) van sz6 abban az esetben, amikor a perzisztens vegyiilet
vizben és a bidtéban el 6forduld koncentracidjanak aranyat szamitjék ki. Ennek meghatérozésa
az OECD 305. iranyelve szerint laboratériumi kortlmények kozott, halakkal végzett
Kisérletekkel torténik.

Bioakkumul aci6s tényezonek (BAF) nevezik azt az aranyszamot, amely az adott vegydlet
taplal éklancban és a kornyezti elemekben kialakult koncentracigjanak a hdnyadosa. A BAF
meghatarozésara elsdsorban terlleti vizsgalatokat végeznek. Vannak azonban olyan esetek,
amikor a meghatérozashoz nem teremthetdk meg az idedlis feltételek és ezért a megadott BAF
érték nem pontcs. Példaként emlithetdk a kevésbé zsiroldékony vegylletek, amelyeknél a
hosszU téva vizsgalatok soran nehézséget jelenthet az dlandd koncentracié fenntartasa, vagy
azok az anyagok, amelyeknél a kisérleti szervezetben az egyensilyi dlapot kialakulasa tul
hossz( iddt venne igénybe.

A gyakorlatban a BAF alkalmazasét részesitik eldnyben, mivel a BCF csak az adott kemikalia
részleges biologiai felhamozddasat fejezi ki.

A vizben torténd bioakkumulaciot az adott vegyllet vizben és oktanolban torténd
oldhat6saganak ardnyaval -K,,, tényez6 — mutatja, melynek logaritmikus form§gét hasznaljak
agyakorlatban.

A 12 POP vegyulet mindegyikére a jO zsir megkotd-képesseg mellett az alacsony
vizoldhat6sag a jellemzd.

3.3.  Toxicitas
A perzisztens szerves klértartalmi vegylktek toxicitasa igen sokrétd. A leginkabb
tanulmanyozott vegyllet a TCDD, amelyek akut, kronikus, daganatkeltd, illetve teratogén

hatésaval széles korl irodalom foglalkozik

A legtobb toxicitds vizsgaatot a sorozat legtoxikusabb vegylletével, a 2,3,7,8-TCDD-ve
végezték. Az egyéb PCDD és PCDF vegylletekkel végzett kisérletek eredményei azt



mutatték, hogy atoxikologiai szempontbdl csak azok fontosak, amelyekben a2, 3-, 7 és 8as
helyzetekben klératomok taldhatok. A klératomok szaménak novekedése négytdl nyolcig
csokkenti atoxicitasi potencidt.

Mivel a kérnyezetben a PCDD-k és a PCDF-ek csak komplex keverékben fordulnak eld, igy
az egyes vegylletek helyett a keverékek toxicitdsanak ismerete szilkséges.

Erre dolgoztak ki a toxicitasi egyenérték modszerét. A médszer felhaszndlja a hozzaférhetd
toxikolOgiai és az in vitro biologiai adatokat, tovdbba a PCDD-k és a PCDFek kozotti
szerkezeti hasonldségi ismereteket ahhoz, hogy olyan sllyozd tényezoket allitson eld,
amelyek segitsegével minden egyes PCDD vagy PCDF toxicitasa kifejezhet6 a 2,3,7,8-TCDD
egyenértékl mennyiségének mértékében. A PCDD vagy a PCDF koncentracidjanak
szorzata ezzel a toxicitds egyenérték faktorral (TEF) adja a 2,3,7,8 TCDD toxicitasi
egyenértékét (TEQ). i gy barmilyen PCDD/PCDF keverék toxicitasa a 2,3,7,8-TCDD-hez
viszonyitva az egyedi toxicitas egyenértékek (TEQ-k) dsszege.

A modszerrel az aldbbi kongener vegyuletek toxicitési egyenérték faktorat becsilték meg. A
tobbi kongenert toxikol 6giailag kevéshé fontosnak tekintik.

3. téblazat

K ongener TEF
2,3,7,8-tetrakl or-dibenzo-p-dioxin 1
1,2,3,7,8 pentaklor-dibenzo-p-dioxin 1
1,2,3,4,7,8-hexakl 6r-dibenzo-p-dioxin 0,1
1,2,3,6,7,8-hexakl 6r- dibenzo-p-dioxin 0,1
1,2,3,7,8,9- hexakl or-dibenzo-p-dioxin 0,1
1,2,3,4,6,7,8 heptakl 6r-dibenzo-p-dioxin [ 0,01
oktakl 6r- dibenzo-p-dioxin 0,0001
2,3,7,8-terakl 6r-dibenzofuran 0,1
1,2,3,7,8 pentakl 6r-dibenzofuran 0,05
2,3,4,7,8-pentakl 6r-dibenzofuran 05
1,2,3,4,7,8-hexakl 6r-dibenzofuran 0,1
1,2,3,6,7,8-hexakl 6r-dibenzofuran 0,1
1,2,3,7,8,9-hexakl 6r-dibenzofuran 0,1
2,3,4,6,7,8-hexakl 6r-dibenzofuran 0,1
1,2,3,4,6,7,8 heptakl 6r-dibenzofuran 0,01
1,2,3,4,7,8,9 heptakl 6r-dibenzofuran 0,01
oktakl6r-dibenzo-furan 0,0001
3,3 ,4,4-tetrakl 6rozott bifenil 0,001
3,4,4 ,5tetrakl 6rozott bifenil 0,001
3,3 ,4,4,5-pentakl 6rozott bifenil 0,1
3,3,4,4,5,5-hexakl 6rozott bifenil 0,01
2,3,3,4,4-pentaklbrozott bifenil 0,0001
2,3,4,45-pentakl érozott bifenil 0,0005
2,3 ,4,4,5--pentakl 6rozott bifenil 0,0001
2 ,3,4,4,5-pentakl 6rozott bifenil 0,0001
2,3,3,4,4 ,5-hexakl 6rozott bifenil 0,0005
2,3,3,4,4,5-hexa klérozott bifenil 0,0005
2,3,4,4,5,5-hexa klérozott bifenil 0,00001
2,3,3,4,4,5,5-hepta klorozott bifenil 0,0001




3.3.1. Akut toxikologia

Az akut toxikolOgiai hatasok vizsgdlata dlatkisérleteken alapszik, melyek az ordlis kezelés
eredményeit mutatjak be. Néhany vizsgdlat szamol be percutan expoziciordl, és nincs adat
inhalécios kezelésrdl. A kisérleti eredmények az mutatjdk, hogy a TCDD az egyik
legtoxikusabb anyag, és hatésai igen széles korlek.

A kulonbozo dlatfajok érzékenysége igen eltérd. A legérzékenyebb a him tengerimalac, az
ordlis LDso 0,6 pg/kg (Schwetz et a 1973), ezzel szemben a legkevéshé szenzitiv a him
horcsdg, az ordis LDsy 5,051 pg/kg (Henck et al. 1981). Ez a kuldnbség tébb mint 8000
szeres. Az ordlis LDsp him patkany esetén 22 pg/kg, nydl esetén 115 upg/kg (Schwetz et a
1973). A legtdbb vegyi anyaggal ellentétben a TCDD letalitésa kédleltetett, az expozicio és a
hald kozotti 1d6 fajspecifikus. Egyszeri haldos dozissal tortént expozicio utan a hald 750
nap mulva kovetkezik be, dtaldban senyvedés tinetek, nagyfokl stlyvesztés (50% is lehet)
mellett pontosan meghatarozhaté patoldgiai elvatozasok nélkil.FO tinet még a thymus
ardfia, a lép, a here vagy ové&rium hyperplasia, a csontveld deplécid és szisztémas veérzeés.
Patkdnyban és egérben sUlyos toxikus hepatitist figyeltek meg. A TCDD expozicio
kovetkeztében kérosodnak fiziologias egyensilyi folyamatok, mint pl. az A vitamin
raktérozés, plazma membran funkcié k, keratin képzodés, st differencidl 6dés (Schwetz et al.
1973).

A POP-ok és kiléndsen a TCDD egyik igen fontos toxikus hatasa a hormonalis funkcidk
karositasa. Pl. a hirsutismus és a csokkent libido ilyen hatasnak tekinthetd. TCDD egyszeri 20
Hg/kg-os dozisa patkanyokban csekély mértQ viselkedés zavart okoz, amely hasonlit olyan
gyermekeken megfigyelt visdkedés zavarokhoz, akik a magzati éetben vagy
csecsemokorban olyan hatésnak voltak kitéve, amelyek a pagjzsmirigy funkcidt zavartak meg.
A pajzsmirigy eltévolitas részben megvédte az dlatokat a TCDD okozta senyvedési tiinetektdl
és az immuntoxikus hatasoktdl, ami arra enged kovetkeztetni, hogy a patolégias tlinetek
kialakulasaban a pajzsmirigy mikodése kozrejatszik (Bastomsky 1977, Rozman et a 1984).
A TCDD befolyasolja az 6sztrogén, a glikokortikoid, prolactin, insulin, gastrin, melatonin és
egyéb hormonok makodését vagy a hormon aktivitasanak, vagy a receptor aktivitasanak
megzavarésa révén.

Embereken megfigyelt slilyos elvatozés a klérakne (Crow, 1978). A maj rendkivil érzékeny
a TCDD toxikus hataséra, a majelvatozasok stlyossaga fajspecifikus. A mgjtoxicitas jelei: a
ma sulydnak csokkenése, zsirmg, a mgfunkcié zavara, amit emelkedett SGOT, SGPT,
microsomalis monooxygenase aktivitas, porfirin akkumulécio, cstkkent membran funkcio,
hyperbilirubinaemia, hyperchol esterinaemia, hyperproteinaemia jellemez.

3.3.2. Kroénikus hatas

A TCDD kronikus majtoxicitasat SD patkanyokban vizsgatadk 2 éves kronikus Kisérletben

( Kociba et d. 1978). A m§ toxicitas mellett amiloidosist és borelvatozast észleltek Swiss
egerekben (To6th et a. 1979). A vizsgdatokbdl egyértelmien leszirhetd, hogy a TCDD
kllonbdzd toxikus hatésokat vat ki mind révid tavd, mind hosszU tavu expozicio esetén.
Megdllapithatd, hogy a TCDD toxicitésa alatfgonként igen kilonbdzd. Azonban az is
léthato, hogy minden allatfajban eld lehet idézni minden tlinetet a megfelelden megvalasztott
dozissal.

Human és alati szbveteken vagy sejtvonalakon hasonlé TCDD doézisok mellett hasonl6
dvaltozdst lehet megfigyelni: CYP1AL aktivitas, cytotoxicitas, a sgjt proliferécio gétlés



(DeVito et a. 1995). Ugy tdnik, hogy a letdlis hatds nem enzim indukcion alapszik. Bér a
TCDD toxikokinetikgja fajonként kilonb6zd, ezek a killonbségek nem magyarazzak eléggé a
TCDD letalités érzékenységében tapasztalt kilonbsegeket. A jelenleg elérhetd adatok arra
utalnak, hogy a TCDD a sgt differencidddas és proliferécié folyamataiban, illetve az
endokrin homeosztézisba avatkozik be. A szervezet nem egyformén aktiv sgtjenek
reguléciés folyamataiban bekovetkezd valtozasok eredményezik a szovetek és fajok
kllonboz6 valaszait. A mg cytochrom P450 figgd monooxygendzok (mint a CYP1AL)
indukcidja a TCDD toxikus hatésanak kovetkezménye. Ez a hatés egy specifikus fehérje, az
an. Ah receptor kozvetitésével jon Iétre. A folyamat magédban foglaja a TCDD kotodését a
receptorhoz, amelyet kovet a receptor-ligand kotbdése a DNS felismerési helyhez. Ez
specifikus gén expresszidhoz, vaamint a specifikus fehérje termék transzlacidjdhoz vezet,
ami kivaltjaabioldgia hatést.

A TCDD-tdl eltérben egyéb kongenerek kevesbé toxikusak.

3.3.3. Azimmunrendszerre kifejtett hatas

Igen sok irodami adat tanliskodik arrdl, hogy a kilonbozd dlatfgjok immunrendszerét
kérositjdk a TCDD és a szerkezetileg hasonl 6 perzisztens klér vegyiletek. A TCDD expozicio
mind a sgjtes, mind a humordlis immunvélaszt kéarositja, ami aapjan feltételezhetd, hogy a
TCDD az immunrendszer kulonbdz6 elemeinek mikodését befolyésolja. Az is bizonyitott,
hogy az immunrendszert indirekt médon befolyéasolja a TCDD dlta indukat nem-lymphoid
szoveti elvéltozds. A kisérleti dlatokban a TCDD kezelés csokkenti a gazdaszervezet
ellendll 6képességét a fertdzd agensekkel (virusok, baktériumok, paraziték) szemben.

A T sgt fuggd SRBC antigénekre adott elsddleges antitest vdlasz a legérzékenyebb
immunvélasz, amit géolnak egerekben a TCDD és a hasonl6 POP vegylletek. Mas
vizsgalatok azt mutattdk, hogy a T sejtektdl fliggetlen antigénekre mint pl a TNP-LPS és a
CTL adott antitest valasz is gétolt.

A kisérleti dlatok perinatdlis TCDD expozicidja elsddlegesen a T segjtes immun funkciot
gaolja, ez a gaoltsag megmarad a felnbtt korig. A ké&rosodas mechanizmusa: TCDD
expozicié megvatoztatja a thymus eredetll precursor dssgjteket a fetdlis majsavetben és
csontvel 6ben, valamint a thymocyta differencid édast a thymusban.

Human véletlenszeri vagy munkahelyi TCDD expozicié szintén befolyasolja az
immunvédaszt. Az irodaomban kozolt adatok azonban ellentmondasosak. Kohorsz
vizsgélatokban megfigyelték a CD4+ T helper sgjtek szamanak csokkenését, bar a norma
ertéken belll. Ezek az elvéltozdsok nem okoztak ugyan klinikai tineteket, mégis jelzik az
immunrendszer mikodésének csokkenését.

3.34. Teratogén hatas

A TCDD és a hasonlo POP vegylletek potencidlis reproduktiv és fejlddéstoxikologial
hatastiak. Feltételezhetd, hogy az dlatkisérletekben megfigyelt hatasok aapjan hasonld
toxikolégiai elvatozasokat okoz emberben is (US. EPA 1991). A korlatozott szamU human
adat konzisztensnek tekinthet®.

A kowetkezd embrionalis hatésokat figyelték meg egérben: sz§padhasadék és hyronephrosis
(Moore et a 1973., Weber et a 1985. Birnbaum et a 1985.) patkanyban veseelvaltozasok
(Courtney and Moore 1971), fotdlis stly csokkenés (Giavini et al 1982a), nyulakban fétélis
hald ozés és a resorpciok szdménak novekedése (Giavini et a 1982b).
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3.3.5. Humén daganatkeltd hatas

Az irodalomban nagyszamu kozlemény foglalkozik a TCDD és a hasonlé szerkezet(
vegylletek humén daganatkeltd hatasaval. A legmeggy6zGbb eredmények a munkahelyi
kohorsz vizsgalatokbdl szarmaznak. Ezek a vizsgalatok arrdl szamolnak be, hogy a
munkahelyi expozicié noveli a kilonb6z6 szervekben kialakul6 daganatok kockazatét.
(Fingerhut et al 1991, Steenland et a 1999, Manz et a 1991 Fesch-Janys et al. 1995,
1998,1999, Becher et a 1996, Zober et al 1990 Ott et a 1996, Bueno de Mesquita et al 1993,
Hooiveld et a 1996, 1998). Tovabbi meggy6z0 eredmények szarmaznak az 1976-0s Seveso
katasztrofa addozatainak vizsgdlatabol (Caramaschi et al 1981, Bertazzi et a 1989, 1993,
1997). Ezek a kozlemények bizonyitjdk az in vivo TCDD expoziciét és kozlik az aktudlis
szérum TCDD koncentraciot is. Bér nyilvanvald, hogy PCDD/PCDF kongenerek is
kimutathatok voltak az expondt személyek szérumaban, egyértelmd, hogy a TCDD
koncentracidé a meghat&roz6. A Japanban Yushoban tortént baleset (Kuratsune 1988)
addozataiban, akik POP-okkal szennyezett rizst fogyasztottak — és ezdltal hasonl6 dsszetétel
PCB és dibenzofurdn expozicionak voltak kitéve -, szintén megfigyelték a tudorék
kockézatdnak ndvekedését.

Bé& az emlitett vizsgdatokban nem tudtdk tisztézni a dohényzés zavaré vagy szinergista
hatésat, a dohanyzas mint zavaré tényezd nem tudja egyértelmlen megmagyarazni az
emelkedett daganat kockézatot.

Kordbbi eset-kontroll és kovetéses vizsgaatok aapjan felmertilt, hogy a PCDD és
kongenerje |&gyrész szarkdmét okoznak (Hardell 1977, Hardell et Sandstrom 1979, Eriksson
et al 1981, 1990). A késdbbi utanvizsgdlatokban azonban kidertlt, hogy a fenoxy-ecetsav
peszticidek és a lagyrész szarkdma kozotti 6sszefliggés nem olyan erds, mint azt korabban
megdllapitottak.

A TCDD malignus lymphomét okozd hatésat az utdbbi években megerfsitették (2,4-D
gyomirto szer és a non-Hodgkin lymphoma kozotti 6sszefligges alapjan Zahm és Blair 1992).
Néhany tanulmany vizsgalta a dioxin és az emlfrak 6sszefliggését ndi popul &cidban. Mainz és
mtsal  (1991) kozolték, hogy egy kohorsz tanulményban a szignifikancia hatéran |évd
emekedést tadtak az emldrdk kockézatdban. Bertazzi és mtsai (1993, 1998) a Seveso
kornyezetében €0 lakossdg korében taldt nem szignifikdns emelkedést az emld és
endometrium daganatok gyakorisagaban.

Az dlatkisérletek azt mutatjak, hogy kilonbség van a him és a nbi szervezet TCDD
expoziciora adott valaszéban. A dioxinok csokkentik a reproduktiv szervekben az 6sztrogén
szintet és kimutattak, hogy csokkentik az Gsztrogér receptor kotodést patkany és egér majban.
A nlstény egér mgja sokkal érzékenyebb, mint a him egéré. Ez a TCDD-vel kezelt ndstény
patkanyokban megfigyelt antitsztrogén hatds magyarézhatja a megfigyelhetd alacsonyabb
emld, uterus és hypophysis tumor frekvenciét.

Vaoszind, hogy a TCDD fuggd hormondis hatésok, amelyek befolyésoljdk a
sgtdifferencidddast, a proliferéciot és egyben immunszupressziv hatéstiak, eldidézik a
kUlonbdzo szervek érzékenységét. Ez magyarézhatja azt, hogy a TCDD expozicié hatasara
kUlonbozd szervekben kialakulhatnak rosszindulatl daganatok, amit a Seveso katasztrofa
hatésait vizsgdlé 4 kohorsz vizsgalatban tapasztaltak. A megndvekedett haldlozad kockazat
(standardizalt haldozas hanyados 1,4 -2.0) minden csoportban megfigyelhetd volt és
statisztikailag szignifikans.

Osszefoglalva megallapithatd, hogy van némi bizonytalansdg a TCDD huméan daganatkeltd
hatdsaval kapcsolatban, de mégis az az elfogadott allaspont hogy a TCDD és kongenerjei
fokozzak az Gsszdaganatos mortalitast €és morbiditast, azaz mindkét nemben el6idézhetnek
kil 6nb6zb tipust daganatokat.
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3.4. Hosszl tava transzport

Az emisszi6 forrashdl tavozd POP vegylletek bgjutnak a légkorbe. A szél kozvetitésével nagy
dlendlld képességiknek kdszonhetden téavoli tertiletekre is eljuthatnak. Kutatdsok igazoltak,
hogy a sarki dvezetekben, Amerikétdl tobb ezer km tavolsagban 1évd terlileteken kimutatott
dioxin 82 %-a az USA-bol érkezett. Az Eszaki sarkon végzett kutatasi eredmények szerint a
halak, a fékak és a jeges medvek zsirszoveteiben kimutathatd mennyiségben voltak jelen a
POP vegylletek. A keleti sarkvidéken él6 ndk anyateje 1200 ppb DDT-t és szarmazékokat
tartalmazott, ellentétben azzal, hogy a kanadai ndk anyateében csak 170 ppb DDT
koncentréci 6t detektéltak.

A légkdr mellett az Oceani dramlatok is szerepet jdtszanak a POP vegylletek hossz( tavu
transzportjdban

4. EMISSZIO FORRASOK

Bér a POP vegylletek a tlz felfedezése dta valdszinlleg mindig jelen voltak a kornyezeti
levegdben, globdis megjelenésik a Il. vildghaborit kovetden az ipari termelés intenziv
novekedésével hozhatd dsszefliggésbe.

Ezek a kemikdidk részben az ipari tevékenység nem kivant melléktermékei (pl. PCDD,
PCDF), masrészt santetikus aton el 6allitott anyagok (pl. PCB-k).

A kornyezetben taldhaté6 POP vegyuletek legjelentdsebb forrdsa az égési folyamat, melyek
kozil a hulladékégetésnek kiemelkedd jelentdsége van. A haztartési és korhézi hulladékok, a
szennyviziszap, valamint a veszélyes hulladékok klinker kemencékben torténd el égetése sorén
szabadulnak fel.

A széntlizelés és a gépjarmivek kipufogégazai szintén a fontosabb forrédsok kdzé tartoznak.
Az erddt(iz, sot még a cigarettafUist is potencidlis emisszi6 forrésnak tekinthetd. A fémiparban,
kilondsen az aluminium, a réz és a cink elddlitasand végbemend termikus folyamatok
szintén kedvezd kortlmeényeket biztositanak a POP vegyliletek keletkezésének.

A legismertebb PCDD/PCDFk a tokéletlen égésnél, az utdégési zondban képzodnek részint
eldvegylleteken (propilén, benzol, klor-fenolok, klor-benzolok, PCB-k) keresztil, heterogén
reakciokban, részint makromolekularis szénbdl, szerves, vagy szervetlen klér jelenl étében.

A kémiai ipari folyamatokban (pl. a klérfenolok gyéartésa), a textil- és boriparban a kikészités
sorédn nem kivant melléktermékkeént szamos POP vegytlet keletkezik.

Néhdny poliklorozott aromés vegyllet a gyartds sordn akaratlanul is szennyezfdhet
dioxinokkal. llyenek példaul a fatartositésra hasznalt pentraklor-fenol (PCP), a klorozott
fenoxi-ecetsav tartalmu gyomirtok, a dielektromos folyadékok és a poliklorozott bifenilek
(PCB).

A kilonbdzd transzport folyamatok (pl. szél, viz és a bidta migrécidja) révén keletkezés
helylktdl nagy tavolsagra is eljutva fejtik ki karcs hatésukat, emiatt gyakran nehéz a
kibocsato forrésok azonositésa.
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5. AKORNYEZET TERHELESE

A POP vegylletek a légkorben gazhalmazallapotban, vagy aeroszol részecskékhez kétbdve
fordulnak €ld. Tekintettel arra, hogy a POP vegylletek géznyomasa 10-5 és 10-2 Pa kozotti
tartoményban van, megoszlanak a gaz —és részecskefazis kozott. A megoszlés aranya
meghatérozza |égkori mozgasukat és killepedésiiket a kil 6nbozd természetes fel szinekre.

A gbzfazisban 1év6 POP vegylletek szubmikron méretd aeroszol részecskek fellletén
megkotddve tdvoznak alégkorbdl és bekerliinek atalajba, vizbe és nbvényzetbe. A kiilonbdzo
hatofelszinekrdl (tala), viz, ndvényzet) parolgés révén azonban ismét a légkorbe kertilhetnek.
Vizsgdatok szerint a szennyviziszapban és a komposztban felhalmozddott dioxionok a
mezOgazdasagi teveékenyseg aatt fel szabadulnak.

A tépldéklancon keresztil bejutnak az @6 szervezetekbe, ahol a zsirszOvetekben
akkumul & 6dnak.

51.  Levegd

A WHO szerint a varosi levegbben becsilt PCDD/PCDF toxicitédsi egyenértékben kifejezett
koncentracié 0,1 pg/ m* a kortl van. 0,3 pg/nt korilli szennyezettségi szint lokdlis emisszid
forrés jelenlétére utal, amelynek azonositasa és az emisszio ellendrzése feltétlenll szilkséges.
A mért belsd téri PCDD/PCDF koncentraciok egy nagysagrenddel nagyobbak voltak.

Véros kornyezetben a PCB vegyliletek becsiilt koncentrécidja 3 ng/nt. A PCDD/PCDF -hez
hasonldéan a PCB vegylletek belsd téri szennyezettségi szintje dtaldban igen aacsony, de
mértek méar néhany 1 g/m> koncentréciét is. Az itt tartézkodd emberek szaméra ez a terhelés
mar jelentdsen hozz§arulhat ateljes PCB expoziciéhoz.

A kornyezeti levegd POP szennyezettségét mérBhaldzati szinten sehol nem vizsgaljak.
Eseti vizsgalatokra is dltaldban az emisszio forras kzelében ker Ul sor.

Lorker és munkatarsai tanulmanyozték az Ohio alamban |évd Columbusban 1983 1994
kozott mOkodd varos hulladékégetd ma kdrnyezetében a levegd és atalg dioxin terhel ését.
Az égetdmi 2 km-es korzetében, az uralkodd szélirany aatt 0,17-0,35 pg TEQ/nT dioxin
koncentraci6t mértek, mikozben a vérosi héttérteriletek szennyezettsége 0,05 pg TEQ/m®
volt. Az adott korzetben a talg dioxin tartalma 460pg TEQ/g volt, szemben a 4 pg TEQ/g
varos aapterheléssel. A talgi monitoring eredményeket az emisszios adatokkal Osszevetve
megallapitotték, hogy az emittalt dioxin kevesebb mint 2%-a terhelte csak az égetdma
kozelében a talg) felszinét.

Kocan, A. és munkacsoportja Szlovékia 14 telepllésen 1996-98-ban veégzett vizsgéatok
eredményérdl szamolt be. A legmagasabb PCB koncentréciét (11,5 ng/nt) Strazske
véarosdban mérték, ahol kordbban 30 éven & PCB vegylletet elGalitd lzem moOkodott. A
forgalom |égszennyezd hatésdt mutatta a Pozsony forgalmas részén mért 4,3 ng/nt PCB
szennyezettségi szintje. A legnagyobb HCB terhelést a mezGgazdaségi terlleteken (45
ng/nT), forgalmas Utkeresztezddésben (3.8 ng/m? ) és a hulladékégetd mi kornyezetében (3
ng/nT ) regisztraltak.

5.1.1. A légszennyezettség szabalyozasa

A WHO még a legfontosabb POP vegytiletekre (PCDD, PCDF, PCB) vonatkozéan sem ad

s~ s s

képest a belégzés Utjan torténd kdzvetlen egészségligyi kockazat elhanyagolhatd, mésrészt a
légkori emisszi6 a tgplaéklancban torténd felhalmozodas f6 forrésa. Jelenleg azonban még
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nincs megbizhaté ismeretanyag a kornyezeti levedd koOzvetitésével szennyezddott
élelmiszer ek altal térténd kozvetett human expozicio becs éséhez.

»A légszennyezettségi hatarértékekrdl, a helyhez kotott |égszennyezd pontforrasok kibocsatasi
hatarértékeirdl” sz0l6 14/2001. (V.9.) K6M-EUM-FVM egyittes rendelet /1.melléklet C.)
pont/ a dioxin egészségligyi |égszennyezettségi hatarértékét a kornyezeti levegdben 1 pg/m®
toxicitas egyenértékben dlapitia meg 24 Orara vonatkozdan (Osszehasonlitasul: a
hulladékégetdknél a dioxin emisszié hatérértéke 100 pg/n.

52  Talaj ésnovényzet

1999ben Barcelondban Domingo és munkatérsai méréseket végeztek egy régi varos
hulladékégetd mi kornyezetében a talg) és a ndvényzet PCDD és PCDF expozicidjanak
meghatérozésara. A felmérés szerint a talgg PCDD/PCDF tartaima 0,06-127 ng FTEQ/kg
kdzott véltozott, 4,8 ng I-TEQ/kg median és 9,95 ng |- TEQ/kg atlagértékkel. A ndvénymintdk
PCDD/PCDF koncentrécidja 0,4-1,94 ng I-TEQ/kg volt, 0,86 ng |-TEQ/kg median és 0,95 ng
I-TEQ/kg atlagértékkel. Az eredményeket a mintak szérazanyag tartalméra vonatkoztatva
adtak meg. Az expozicié iddbeli vatozasanak megdllapitasa céljabdl a felmérés eredményeit
Osszevetették az 1997-ben végzett vizsgdatailk adataival. Az értékelés szerint a ndvényzet
PCDD/PCDF tartalma csokkent a két év folyaman, a talg szennyezettsége azonban nem
véltozott. A vizsgdat végsd konkllUzidja az volt, hogy a szennyezett talg nem jelent
potencidlis kockazatot az ott él0 lakosség széméra

Egy mésik kutatocsoport (Schumacher, Domingo, Llobet, Sunderhauf és Muller) 1996-ban a
katalOniai Tarragbnaban hasonl vizsgdlatokat végzett a helyi kommundis hulladékégetd-ma
kornyezetében, majd a méréseket 1997-ben megismételték. 1996-ban a ndvényzet
PCDD/PCDF tartaima 0,15-62,09 ng I-TEQ/kg k&zétt volt, mig 1997-ben 0,11-05 ng |-
TEQ/kg tartoményban valtozott. A 24 helyen vett minta kdzil 15 esetben egy év aatt
jelentdsen csokkent a PCDD/PCDF koncentracio. Leginkdbb az égetdomdtdl 500 m
tavol sagban tel epitett nbvényzet exponal ddott.

PCB vegylleteket is kimutattak a ndvényzetben és a talgban.

5.3. Elelmiszerek

PCB maradvanyok taldhatok az élelmiszerekben és az anyatejben. A vizsgdati
eredményekrdl tobb kdzlemény jelent meg.

5.3.1. Altalanos ééemiszerek

Kevesebb mint 0,1 mg/kgot taldtak a va, margarin, nbvényi ola, tojas, marhahus,
baranyhus, csirkehls, kenyér, keksz és bébi étel mintakban Westd6 és Noren vizsgélatai
adapjan. Egy kanadai felmérés szerint a PCB szintje kevesebb volt mint 0,01 mg/kg a
tojasban, mig akanadai ésimport sgjtokban 0,27 mg/kg.
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4. téblazat
Elelmiszerek PCB tartalma, Amerikai Egyesiilt Allamok
Eldmiszer Pozitiv % Pozitiv mintak szintje (mg/kg)
(0,2 mg/kq)
Atlag Maximum
Sajt 6 0,25 10
Tej 7 2,3 27,8
Tojés 29 0,55 37
Hal 54 1,87 35,3
Forras— IPCS, Environmental Health Criteria 140., Kolbye (1972) p.:172-176, WHO 1993
5. téblazat
Elelmiszerek PCB tartalma a Német Szovetségi K dztérsasagban
i — - Minték teljes Variacio A
Elelmiszer M”;tf;TfS 18 | wamaadetekcio|  Min-max Atlag
hatarain belll (ng/kg) (Mg/kg)
Te 854 234 <2-3000 126,7 (FB)
Marhahus 76 43 <10-687 72,4(FB)
Sertéshis 58 36 <10-458 58,1 (FB)
Szérnyas 64 61 <1085 7,3 (FB)
HuUs termékek 185 86 <4-2700 114,2 (FB)
Tojés 82 67 <5-230 9,1 (FW)
Hal (csak hering, 70 - 40-87 41,1 (FW)
toke és lepényhal)
Novenyi eredet( élelmiszerek
Olaj 167 139 <5-65 7,1 (FB)
Gabonafélék 345 44 <2-30 6,7 (FW)
Burgonya 106 106 <2 -
FB= zsir dapu
FW= hus tdmeg

Forras= IPCS, Environmental Health Criteria 140., Kolbye (1972) p.:172-176, WHO 1993
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6. téblazat
Tejtermékek PCB tartalma, vilagviszonylatban
o Zsir aapu
Orszég Ev Termék Miritsk dlag Referencia
Szama koncentracio
mg/kg
Eszak-Amerika
USA 19731974 Tg 198 (9 1,91 (0,32- Willett (1980)
(6mlesztett) pozitiv) 4,99)
Eur6pa
Németorszdg | 19821986 Tej 3279 0,090,14 DFG (1988)
(héarom 1983-1986 Va/sajt 2088 0,050,11
terlilet)
Westfdlia 1972-1974 Vaj - 0,38 (0,25- Claus& Acker
terdlet 0,54) (1975)
Eszaki- part 19781980 Tej - 0,180,20 Codex
Alimentarius
1984 Tej 3510 0,013 (1986)
Eszaki- part - Vaj 1836 0,0077 Codex
Alimentarius
(1986)
- Has észsir | 957 (kb. 34e 0,01 DFG (1988)
pozitiv)
- Sz.m. belsd 51 0,149
Svédorszag 1972-1977 | Marha, sertés | 232 (217 <0,001-0,01 Vaz €. Al.
és negetiv) (egész (1982)
hustermékek termék)
(haza és
import)
Dénia 1981-1982 Te - 0,10-0,13 Jensen (1983)
Hollandia 19751977 Tej 315 0,16(0,06- | Gezondheidsraad
0,33)
1980-1983 Te - 0,07-0,13 (1985)
19781984 Te 2319 <0,1-0,2 Olling (1984)
1977-1981 | Marha zsirja - 0,11(<0,05- Greve
0,55) & Wegman
Sertéshis - 0,07(<0,05- (1983)
0,66)
1983 Marha és 40-45 <0,03 Dutch Agric.
sertés zsirja Adv.
Borju Comm. (1983)
Barény 22 <0,03
Svéjc - Te 6 0,034-0,144 Rappe et. Al
(6 terllet) (1987)

Forrés. IPCS, Environmental Health Criteria 140., p.:177-179, WHO, 1993
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5.3.2. Anyatg

Csecsemd PCB felvétele az anyatejen keresztil

Az Eurdpai KozOsség orszégaiban atlagosan 311 pg/testsily kg/nap a PCB felvétd. Egy
dénia vizsgdatban 0,12 0,3 pg/testsily kg felvételt dlapitottak meg azoknd a csecsemdkné
akiket tipszerrel téplatak.

7. tébléazat
Napi PCB bevitel anyatejjel tapldt csecsemdkben
Orszég/terllet Ev US FDA modszer szerint Orszagos modszer szerint
Median M aximum Median Maximun

Belgium, 1982 3,6 10,4 NR NR
Brisszel
Kina, Bejing 1982 NR NR 0,45 0,45
| zrael

, 1 2 2 NR NR
erioedlem 981/8 , 9,5
Nemetorszag, 1981 NR NR 95 45
Hanal
Japan, Oszaka| 1981 16 44 23 6.3
Svédorszag,
Uppsiia 1981 4.4 8,1 5,9 11
Amerika, 22| 1979 45 135 45 225
alam
Jugoszlavia, 1981/82 28 72 28 77
Z&agréab

Forras. IPCS, Environmental Health Criteria 140., p.: 186-188, WHO, 1993
NR: Nincs adat

Hat hénapos csecsemd és ket éves gyermek PCB szintje:

0,011 pg/PCBd/testsily kg (1978, USA) hat hénapos csecsemd
0,099 pg/testsily kg (1978) két éves gyermek

Az anyatgy PCB tartalmé szamos tényez0 befolydsolja: a tg zsirtartalma, a laktacio
kezdetétdl eltelt idd, anya kora, testsilya, kordbban szoptatott gyermekek szédma, étkezés
szokésok, évszak, dohanyzés, a haztartasban hasznalt tisztitbszerek, munka expozicio.

Az anyatej étlagos zsirtartama 2,64,5 % (WHO/EURO, 1988). Az ipari orszagokban az
anyatej PCB szintje 0,52 mg/kg kozétti érték. Ennél magasabb étlagkoncentréciokat mérték
Csehszlovékidban, Németorszagban, Indiaban, Danidban, Olaszorszagban, ahol ez az érték 3
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mg/kg (1983). Az egyes orszagokbdl szarmaz6 anyatej mintak PCB koncentracio értékekeit
befolyésolja az alkalmazott vizsgdati médszer is.
A PCB a magzatban is kimutathato. Az étlag koncentracio a magzat esetében 470 pg/kg, mig

az anyai szervezetben 780 pg/kg volt (1978).
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8/a. téblazat
Az anyatej PCB tartalma, vildgviszonylatban
Zsir alapa
Orszéag Ev Minték szama atlagkoncentréacio Referencia
mg/kg
Eszak -Amerika
Michigan 1977-1978 1057 1,5 (max. 5,1) Wickizer et. al. (1981),
Wickizer&Brilliant
(1981)
Kanada (Quebec) - 154 0,84 (nd-4,34) Dillion et. al. (1981)
Ontario 1971-1974 - 1,2 (0,1-3,0) Atkinson (1979)
1978 215 0,6+-0,3
Ontario 1975-1985 348 0,023(0,016-0,033) | Frank et al. (1988)
Ot teriilet Kanada 1982 210 0,697 Mes et al. (1986)
Regina, 1979 80 0,0052(0,001-0,019) | Qureshi& Robertson
Saskatchewan (1987)
Azsia
Japan (Oszaka) 1972-1977 - 0,030-0,040 Y akushiji et a. (1977)
1969-1976 19-52 1-2,0 Y akushiji et al. (1979)
Hawaii (kilonb6zd 1979-1980 54 0,80+0,43 (0,13 Takei et al.(1983)
tertletek) 2,2)
Eur6pa
Németorszag 1970 6ta ~1000 1,0-2,5 (a mintak Acker et a.(1984),
98%-a0,001-7,2 Cetinkaya et a. (1984),
kozott) Heeschen et al. (1986),
Lorenz& Neumeier
(1983),
Németorszag 1970 6ta ~1000 1,0-2,5 (a mintak Acker et a.(1984),
98%-a0,001-7,2 Cetinkaya et al. (1984),
kozott) Heeschen et a. (1986),
Lorenz& Neumeier
(1983),
- 2709 1,77 Fooken& Butte (1987)
Hollandia 1983 278 0,72(0,27-2,20) Greve et a. (1985),
Greve& Wegman
(1984)
1977-1979 2649 2,1 Olling (1984)
1981
Egyesilt Kirdlysdg  1979-1980 30 0,01 HM SO (1986)
(Skacia)
1983-1984 30 <0,01
Olaszorszag (R6ma) 1983-1985 65 0,070(0,007-0,176) | Dommarco et al.(1987)
Finnorszég 1984-1985 186 (ebbdl 165 nd) | 0,57 (0,05-10,7) Mussal 0- Rauhamaa et
al.(1988)
Svédorszég (5 - 300 1,06-1,18 (4 régiod) Noren (1983)
régio)
1,44 (egy régio)
1972 227 1,05 Noren (1988)
1976 245 0,99
1980 340 0,78
1984-1985 102 0,60
Ausztria (Bécs) - 22 1,54(0,58-3,78) Pesendorfer (1975)
M asterul etek 9 1,29(0,95-1,57) Pesendorfer (1975)

Forras.IPCS Environmental Headlth Criteria 140, p.: 193-197, WHO, 1993
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8/b tabléazat
Az anyatej POP tartalma
Orszagok PCB, PCDD, TEQ
Hongkong 3,1-29,9 pg
Hollandia 8,9-89,5 pg
Wallonia, Belgium 16,0-52,1 pg 76 pg/TEQ/testtomeg/nap
Rio de Janeiro, Brazilia 8,1 pg

Finnorszag: Finnorszag déli részén magasabb mint a keleti részen. Mig a déli részen viszont
ugyanakkor mint K&zép Europaban.

Katalonia, Spanyolorszéag 5,9-17,1 pg

K azahsztan 6,2-118,2 pg
Jordania 0,26-60,32 pg
Norvégia 31-42 pg
Litvénia 4549 g

Forrés: www.nchi.nlm.nih.gov

6. A FELNOTT LAKOSSAG TERHELESE

A felndtt lakossag egyes orszéagokban a legnagyobb PCB terhelést a hal fogyasztasbdl nyeri,
mivel (kulonbdsen Japan és Nagy Tavak, USA) felszini vizek szennyezettek. Egy 1979-es
japan felmérés szerint a napi legmagasabb PCB bevitel 48 pg/nap, mig a legalacsonyabb 8
pg/nap volt.

Eurdpa és Eszak-Amerika teriletén a napi PCB bevitel alacsonyabb, mert a halak kevésbé
szennyezett tavakbol, folyokbol szarmaznak: 0,1 mg/kg. Svédorszégban étlagosan 1 g, de ha
aBalti-tengerbdl sza&rmazik a hal akkor akar 10 pg/személy is lehet.

A heti PCB bevitel 23-889 pg/személy (1979, USA), de a bevitel nagyban fligg a népesség
foldrajzi elhelyezkedésétdl és tapldlkozasi szokésaitol, az expozicié Utvonalatdl és tipusétol

ill. a PCB kémiai szerkezetétdl is.

A PCB —t gyartdo munkasok napi PCB felvétele 26-50 mg/kg.

A 9. és10. tablazatok dsszefoglaljék a vilag kulonbozd részein a testzsir és a vér PCB
tartalmét.
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9. tébl&zat
A testzsir PCB koncentracidja
Zsir alapu étlag
Orszég Ev Minték szdma koncentracié mg/kg Referencia
ban
Eszak -Amerika
USA (18 dlam) - 637 <1 (68,9%) Y obs (1972)
<1-2(25,9) Price& Welch
&1972)
>2 (5,2%)
Eszak - Lousiana 1980 8 1,04(0,38-2,33) Holt et. Al (1986)
1984 10 1,23(0,65-1,44)
Texas 1969-1972 88 (15 pozitiv) 1,7 (0,6-9,9) Burns (1974)
New Y ork -
101 nd 3,4+-1,1 Bush et. Al (1984)
Kanada - 99 0,94 (0,04-6,8) Meset. al (1982)
Ontario, Kanada 1976-1984 570 2,1-22 Frank et. al (1988)
Azsia
Japan (Kochi terilet) - - 2,86 (max. 7,5) Nishimoto et. al
(1972)
Japéan 1971-1982 - 0,5-6,0 Katsunuma et. al.
(1985)
Tokio 1974 30 1,04 (0,38-2,5) Fukano & Doguchi
(1977)
Japan - 241 0,3-1,48 Curley et al. (1973)
Uj-zéland - 51 0,82 Solly& Shanks
(1974)
Afrika
Dd-Afrika 1982 63 0,15-5,18 Van Dijk et. a
(1987)
Eurdpa
Ausztria - 32 0,3-7,3 Pesenorfer et al.
(1973)
Finnorszag - 105 0,2 Mussal 0- Rauhamaa
et. a (1984)
Németorszag - 20 57 Acker& Schulte
(1970)
- 282 8,3 Acker& Schulte
(1974)
1982-1983 50 0,5-1,5 Niessen et al. (1984)
Olaszorszag 1983-1984 26 1,75 Focardi et al. (1986)
Hollandia 1973-1983 24-78/év 16-25 Greeve& van Harten
(1983), Greve
&Wegman
81983,1984)
Norvégia, Oszl6 - 40 16 Bjerk (1972)
Spanyolorszag 1985-1987 14 1,68 Camps et al. (1989)
Egyesilt Kirdlysag - 201 <10 Abott et al. (1972)
1976-1977 236 0,7 HM SO (1986)
1982-1983 187 0,9 (0,1-6,9)

Forras. IPCS, Environmental Health Criteria 140., p.: 195-197 , WHO, 1993
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10. téblazat
A vérben tddhat6 PCB koncentrécid
Atlag
Orszég Ev Minték szama koncentrécio Referencia
ug/liter
Kanada
Ontarié 19751976 118 18 Frank et a. (1988)
1980-1981
1984
Japan
- - 32 Doguchi& Fukano
(1975)
- 28 nd 2,6 Kuwabara et d.
(1978)
Osaka 1976- 16 N6 2,8 (1,7-4,6) Kuwabara ¢ al.
(1979
1972-1977 - 34 Y akushiji et d.
(1977)
M ez6gazdaszok 1978-1983 - - Katsunuma et a.
(1985)
Tokio 1973 27 3,19 (2,25,1) Fukano& Doguchi
(1977)
1975 10 2,59 (1,8-3,8)
Finnorszég 3,1-12 Karppanen& Kolho
(1973
Hollandia - And 45 Blok et a. (1984)
31 feérfi 4.8
1978 48-127 31 Greve& Wegman
(1983,1984)
1980 Mintak/év 35
1981 44
1982 44
Eszak-Amerika
Dék Karolina (varos és 1968 723 5(4,2-5,5) Finkleaet a. (1972)
vidéki teriilet)
Michigan (Michigan t6 1973 1100 56 Kreiss(1985)
kornyéke)
1979-1981 17,2 23,6
Michigan t6 (magas hal 1985 196 5,5+-3,7 Schwartz et. &
fogyasztés) (1983)
Jugoszlavia (Krupa| 1984-1986 10 155 (35-480) Jan& Tratnik (1988)
folyé kordl)
19 11 (6-18)
4 5(2-7)

Forrés: IPCS, Environmental health criteria 140., p.: 199-203, WHO, 1993
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6.1. A terhelésésadaganatos kockazat

Egy amerikai felmérés (1997) szerint a PCDD és a PCDF napi bevitele 0,3 3,0 pg/testtomeg
kg a felnbttek esetében. Hasonl6 értékek mértek Kanadaban, Németorszagban, Angliaban és
Hollandidban is. Napjainkban a felett orszagokban minden harmadik ember megbetegedik
daganatos betegségben, és minden negyedik abban hal meg. Az idézett felmérés szerint 9 x
10°- 9 x 10* az esélye annak, hogy a beteg az élelmiszerben Ev6 dioxin tartalom miatt lett
daganatos beteg. Tekintve, hogy becdések szerint a daganatos betegségek kialakulasdban 70
%-ban az étrend fontos szerepet jatszik, igen nagy jelentdségll az éelmiszerek esetleges vegyi
szennyezettsége.

11. tablazat

Toxikus egyenérték (TEQ), napi dioxin bevitel tsszehasonlitasa (PCDD/F), kilonbdzd ipari
vérosokban becslilt daganatos kockazat

Orszég USA Németorszag Anglia Kanada

Referencia Schecter (1994) | Beck (1989) Startin (1992) Birmingham
Furst (1991) (1989)

Teljes napi
dioxin bevitd 105 89,3 125 91,7
(pg TEQ)
Atlagos napi
dixoin expozici6 1,62 1,37 1,92 1,41
(Py/tskg /nap)
Népesseg szama 260 000 000 77 600 000 58 000 000 27 000 000
Daganatos
kockazat 162 137 192 141
(esetek/millid)
Daganatos
megbetegedések 42,120 10,631 11,136 3,807
sdma ateljes
népességben

Forrés: Chemosphere, March April, 1997. Vol. 34. Nos 57, p.: 1569-1576
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12. tabl&zat
A Vér teljes PCDD és TEQ szintje Osszehasonlitva a daganatot okozo kockazati tényezokkel,
USA
4 - Toxikus
. Vér toxikus o .
Orszég eqyenértéke egyenérték az Daganatos kockézat
USA-ban
Alacsony Magas
USA 41 1 7800 78000
Eszak-Vietnam 15,3 0,37 2900 29000
DélVietndm 31,30 0,76 6000 60000
Oroszorszag, St.
Petersourg 17 0,42 3200 32000
Oroszorszag,
Sibéria 12 0,29 2300 23000
Németorszég 42 1,02 8000 80000
Kambodzsa 3 0,07 570 5700

Forras. Chemosphere, March April, 1997. Vol. 34. Nos 57, p.: 1569-1576

7. MAGYARORSZAGI VIZSGALATOK: PERZISZTENSKLORVEGYULETEK
KIMUTATASA NOI TEJBOL

Hazankban a nemzeti Komyezetegészségiigyi Akcidprogram (NEKAP) keretében 1998-ban
kezdddott el a magyar lakossag POP terheltségének felmérése anyatel mintdkbdl. Az elsd
fazishan egy szennyezett ipari telepllésen Sgjoszentpéteren, vaamint egy kontroll
mezdgazdasagi jellegl telepllésen, Szerencsen gy(jtétt 29 (20 Sadszentpéterrdl, 9
Szerencsr6l) ndi teminta PCB tartalmanak vizsgalatéara kerllt sor. A IUPAC listabdl 3
PCB-t vizsgaltak, a 138, a 153 és a 180 szamuit.

M 6dszer ek

A poliklorozott vegylletek meghatérozésat az alabbiak szerint végezték. A homogenizalt
anyatgg mintdkhoz nétrium-oxaldtot és etilalkoholt adtak, majd dietiléter és petroléter
elegyével kiraztdk. A kivonatot bepérolték majd a zsiros maradékot hexanban felvéve tdmény
kénsavval tisztitottéak. A hexénos fazishdl hataroztak meg a PCB és savra nem érzékeny
klorozott szénhidrogén hatGanyagl peszticid tartalmat 5890 Series Il gézkromatogréffal, 50
m-es CP-Sil 8 CB kapillaris oszlopon, hdmérséklet programmal, elektronbefogésos
detektorral. Standardként 20 kongenerbdl &l6 PCB keverék szolgdt. A meghatérozott
kongenerek a kovetkezok voltak: 28+31+50, 52, 101, 118, 153, 138, 180.
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Eredmeények
13. tébl&zat

PCB-kongener 138 153 180
IUPAG szdm | SqOszentpéter-Szerencs | SgjOszentpéter- Szerencs| Sajdszentpéter-Szerencs

Szélsb érték 10,33-35,65 14,81-24,72 | 30,14-110 36,38-101,49|7,51-24,61 6,97-17,22

[mo/kd
Median 16,51 2036 | 4648 46,06 10,85 13,43
[mo/kd
90 % 26,11 2237 | 9192 66,01 17,39 14,92
[mo/kd

A Sgjoszentpéterrdl sz&rmazd anyatejek PCB-kongener tartalma nem tért e jelentbsen a
Szerencsen vett kontroll-mintéktdl A median értékek nagyon magasak, kiléndsen az orszég
més terlletein vett mintékkal Osszevetve (1997-ben vizsgdlt budapesti mintékban a PCB
kongenerek median értékei: 138as. 2,71 nyg/kg; 153as 38,61 ny/kg; 180-as. 2,86 no/kg,
Matyasovszky sgjét vizsgdlatai). A Sajoszentpéteren vett mintdk mindegyikébdl kimutathatd
volt PCB szennyezddés. A median értékek mindkét telepiilésen nagyon magasak voltak
ellentétben az OETI kordbbi vizsgéataival, ahol a minték egy részében PCB nem detektél hat6
(Matyasovszky et.a 1995). A két teleplilésrdl szarmazd mintak PCB-kongener tartalma nem
tért e jelentdsen egymastol. A vizsgélati, illetve a kontroll tertletrdl szarmazd mintdk magas
PCB tartalma kornyezeti eredetll szennyezettségre utal.

A tovabbiakban folytatédott a mintagyQjtés az orszég négy ipari korzetébdl Békés, Borsod
Abal} Zemplén megyében és Budapesten és egy mezdgazdasagi térsegebdl szarmazo anyate
mintakon.

A vizsgdatok eredményeibdl kitGnik, hogy az anyatej mintak dsszes PCB tartama a vizsgalt
korzetekben jelentdsen eltér. A legnagyobb étlag értéket Békés 0,0832 mg/kg, Borsod-A badl}

Zemplén megyében 0,0819 mg/kg és Budapesten 0,0759 mg/kg mérték. Negativ minta nem
volt. (Matyasovszky, 2002. évi OKK munkabeszamol 6, 2003. )
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