UCINKY DIOXINOV A PCB NA LUDSKY
ORGANIZMUS, ICH VPLYV NA VYVO] ZUBOV
PRI DETOCH DOJCENYCH MATERSKYM
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EFFECTS OF DIOXINS AND PCBS ON THE HUMAN
ORGANISM AND THEIR INFLUENCE ON DEVELOPING TEETH
OF CHILDREN VIA MOTHER’S MILK

JAN KOVAC, DANIEL KOVAC

Klinika stomatoligie a maxilofacidlne chirnrgie L.F UK a OUSA, Bratislava

SOUHRN

Polychl6rované dibenzo-p-dioxiny (PCDD), dibenzofurany (PCDF) a bifenyly (PCB) tvoria skupinu stabilnych toxickych che-
mickych latok, ktoré ovplyviuju Pudské zdravie a Zivotné prostredie. Tieto halogénderivaty aromatickych uhl'ovodikov vznikaja
pti spalovani réznych druhov odpadu a st vedlaj$imi produktmi roznych priemyselnych procesov. V pripade, ze tieto organic-
ké znecist'ujuce latky uniknd do Zivotného prostredia, zotrvavaju v pode, vode a v atmosfére po celé desat’rocia a este dlhy cas
po skonceni ich uniku spdsobuji obavy o zdravie. Dioxiny poskodzuji imunitny systém, nervovu sustavu, endoktinnd sustavu
a reprodukéné funkcie a existuje podozrenie, ze sposobuju aj rakovinu. Ich hlavnym zdrojom prijmu pre Pudije potrava. PCDD, PCDF
a PCB su lipofilné zluceniny, odolné voci metabolickej degradacii. So stipajicou uroviiou potravinového ret’azca maju stipajicu ten-
denciu akumulovat’ a distribuovat’ sa do tukového tkaniva. Tehotné a dojciace matky mézu preniest’ tieto polutanty transplacentirne
a dojcenim, pretoze materské mlieko je bohaté na tuk. Konzumacia materského mlieka pritom tvori pre dojc¢ené deti hlavnd cestu
dioxinovej expozicie. Koncentracie PCDD, PCDF a PCB v materskom mlieku su preto indikatormi ich P'udskej expozicie a odrazajia
tiez ich koncentracie v tukovom tkanive. Najtoxickejsou zluceninou z tejto skupiny latok je 2,3,7,8-tetrachlérdibenzo-p-dioxin (TCDD).

Pri dojceni sa vSeobecne uznava fakt, ze vyvijajucemu sa diet’at’u ponuka materské mlicko vyhody vyvazenej vyzivy a pasivnej
imunizacie proti mikrobialnym infekcidm, avsak detekcia perzistujicich environmentalnych polutantov vo vzorkiach materského
mlicka viedla k obavim, Ze tieto chemikélie mozu mat’ skodlivé ucinky na zdravie a/alebo vyvin dojéenych deti. Klinické nale-
zy naznacuju, ze v zavislosti od urovne ich obsahu v Zivotnom prostredi, m6zu byt vyvijajuce sa zuby deti vnimavé na dioxiny
a PCB prijaté prostrednictvom materského mlieka. Prenatdlna a postnatilna expozicia tymto zliceninam moze sposobovat’ vznik
abnormalit oralnych mikkych tkanfv a poruchy mineralizacie zubov. Pri subjektoch ndhodne vystavenych ich vysokym davkam sa
zistila zvysena prevalencia vjvojovych defektov skloviny a vrodeného vyskytu chybajucich zubow.

Kliicové slova: dioxiny, uc¢inky dioxinov, toxikokinetika dioxinov, materské mlicko, kontaminacia materského mlieka, vyvojové

defekty zubov, PCDD, PCDF, PCB

SUMMARY

Polychlorinated dibenzo-p-dioxins (PCDDs), dibenzofurans (PCDFs) and biphenyls (PCBs) are a group of stable toxic chemicals
that affect human health and the environment. These halogen derivates of aromatic hydrocarbons atise from combustion and as
by-products of various industrial processes. In the case of releasing these organic pollutants into the environment, they will persist
for decades in soils, water and the atmosphere and hence continue to be of concern for a very long time after the release has ceased.
Dioxins cause impairment of the immune system, the nervous system, the endocrine system and the reproductive functions and
are also suspected of causing cancer. Their major source for humans is food. PCDDs, PCDFs and PCBs are lipophilic compounds,
resistant to metabolic degradation and have a tendency to increasingly accumulate at higher levels of the food chain and to distri-
bute to fatty tissue. Pregnant and nursing women may pass these pollutants to their babies both trans-placentally and lactationally,
because breast milk is rich in fat. Consumption of breast milk constitutes the main route of dioxin exposure for breast-fed infants.
Concentrations of PCDDs, PCDFs and PCBs in human milk are therefore indicators of their human exposure and reflect their
concentrations in adipose tissue as well. The most toxic within this group of chemicals is 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD).

Breast feeding is widely recognized as offering the developing infant the benefits of balanced nutrition and passive immuniza-
tion against microbial infections. However, the detection of persistent environmental pollutants in breast milk samples has led
to concerns that these chemicals may have detrimental effects on the health and/or development of breast-fed children. Clinical
findings suggest that depending on the level, children’s developing teeth can be sensitive to environmental dioxins and PCBs via
mother’s milk. Prenatal and postnatal exposure to these compounds may cause oral soft tissue abnormalities and mineralization
defects of teeth. It has been found that the prevalence of developmental enamel defects and congenitally missing teeth in subjects
accidentally exposed to their high amounts has increased.

Key words: dioxins, effects of dioxins, toxicokinetics of dioxins, breast milk, breast milk contamination, developmental dental

defects, PCDDs, PCDFs, PCBs

HYGIENA = 2011 = 56(4) = 116-126



Uvod

Polychlérované dibenzo-p-dioxiny (PCDD) a po-
lychlérované dibenzofurany (PCDF) tvoria skupinu
teoreticky az 210 zlicenin. Trivialne sa zvyknd nazy-
vat’ aj ,,dioxiny®. Spolu 17 tetra- az oktachlérovanych
kongenérov PCDD a PCDF s chlérsubstituentami
v polohach 2, 3, 7 a 8 sa vyznacuje zvysenou toxicitou
v porovnani s ostatnymi kongenérmi PCDD/F. Najto-
xickejsim kongenérom je 2,3,7,8-tetrachléordibenzo-p-
dioxin (TCDD). Z PCDF vykazuje najvicsiu dioxinovu
toxicitu 2,3,4,7,8-pentachlérdibenzofuran (PeCDF).
Tato predstavuje 1/2 toxicity 2,3,7,8-TCDD. Zistilo sa,
ze z 209 teoreticky moznych polychlérovanych bifeny-
lov (PCB) rovnaky mechanizmus toxického posobenia
vykazuju aj tie kongenéry PCB, ktorych molekuly maju
planarnu Struktaru, tj. Struktiru podobnu toxickym
PCDD a PCDF. V sucasnosti je to 12 dioxinom podob-
nych kongenérov PCB (dioxin-like PCB; dI-PCB), ktoré
bud’ nemaju ziadny alebo iba jeden chlérsubstituent
v polohe orto, t.j. v polohich 2, 2", 6 a 6. Najtoxickejsi
z d-PCB je 3,3'4,4',5-pentachlérbifenyl, ktorého toxicita
predstavuje 1/10 toxicity 2,3,7,8-TCDD (1). Struktirne
vzorce kongenérov PCDD, PCDF a PCB s najvyssou
tzv. dioxinovou toxicitou su na obr. 1.

Toxické ucinky latok s dioxinovou toxicitou sa
prejavujd, pri zvieratach i Fudoch, reprodukénymi
a vyvojovymi poruchami, poskodzovanim imunit-
ného a endokrinného systému a napomahaji rozvoju
rakovinového bujnenia (promotéry karcinogenézy).
Pretoze su to perzistentné latky, ich odbuiravanie tak
v zivotnom prostredi ako aj v zivych organizmoch
prebicha pomerne pomaly. Ich telesnd metabolizacia
prebicha velmi pomaly, nastava ich kumulacia najmi
v tukovych tkanivach. V prirodnych podmienkach to
nasledne vedie k tomu, ze teld predatorov obsahuji
vyssie hladiny tychto latok nez tela ich obeti. To zna-
mena, ze koncentracie PCDD, PCDF, dI-PCB, ale 3j
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Obr. 1. Struktirne vzorce 2,3,7,8-TCDD, ktory md najuyssin dioxcinovii toxicit
(faktor ekvivalentne toxicity TEF=1), 2,3,4,7,8-PeCDF (I'EF'=0,5) a 3,3",4,4",5-
PeCB (PCB-126) (TEF=0,1) (1).

dalsich perzistentnych organickych polutantov (POP), su

v tukovych zlozkach cloveka, ktory sa nachiadza na vr-

chole potravinového ret’azca, spravidla najvyssie z celej

zivocisnej rise. Takmer vyhradnym zdrojom expozicie
v$eobecnej F'udskej populacie (neprofesionalne expono-
vanej) st potraviny (okolo 95 %), a to najmi zivocisne
potraviny s obsahom tuku, ako je mlieko (vratane ma-
terského mlieka), miso, pecen a tuk jato¢nych zvierat,
ryby a vajcia. Je logické, ze zdrojom expozicie tychto
zvierat je krmivo, pripadne napajacia voda, ktoré, najmi

v pripadoch drobnochovov, mézu byt kontaminované

z miestnych zdrojov (1).

POP sa vyskytuji vo vzorkach zo zivotného prostre-
dia, krmivach, potravinach, ako aj v F'udskej populacii vo
velmi nizkych koncentraciach. Analytické merania tych-
to latok vyzaduju naro¢né analytické postupy zalozené na
pouziti vysoko citlivej a selektivnej pristrojovej techniky
a striktnom dodrziavani spravnej laboratérnej praxe (2).

Medzi nepriemyselné diftzne zdroje dioxinov pa-
tria (3):

* vykurovanie a varenie spalovanim uhlia, dreva alebo
biomasy, ako napr. raseliny a slamy v jednoduchych
peciach,

* spalovanie odpadu zo zahrad a domacnosti.

Medzi priemyselné zdroje dioxinov patria (4):

* spalovne odpadu, vritane nemocni¢ného, komunal-
neho a nebezpecného priemyselného odpadu alebo
splaskovych kalov,

* vyroba a spalovanie plastov z PVC,

* vyroba chlérovanych organickych latok,

* bielenie celulézy a papiera chlérom,

* pyrolyza, tavenie a Cistenie kovov (najmé pri ich re-
cyklacii, ak sa vyskytuje primes PVC),

* rafinérie odpadovych olejov.

Medzi d’alsie zdroje dioxinov patria krematoéria a mo-
torové vozidla, najmi spalujuce olovnaty benzin. Dio-
xiny mozu vznikat’ aj prirodzene pri vybuchoch sopiek
a poziaroch lesov.

Faktor ekvivalentnej toxicity (TEF), toxicky
ekvivalent (TEQ) a pripustny denny prijem (TDI)

V polovici osemdesiatych rokov minulého storocia
bol pre zjednodusenie hodnotenia rizika, na zaklade
vseobecne uznavaného aditivneho uc¢inku PCDD, PCDF
a dI-PCB, vypracovany koncept toxickej ekvivalencie.
Tento koncept vychadza z potencialneho relativneho
ucinku (REP), stanoveného pre individudlne kongené-
ry (v sucasnosti sem patri 7 PCDD, 10 PCDF a 12 dI-
PCB), pre vznik toxickych alebo biologickych ucinkov
v porovnani s referencnou zliceninou, t.j. 2,3,7,8-TCDD,
ktorého faktor ekvivalentnej toxicity (TEF) sa rovna 1.
Celkovy toxicky ekvivalent (TEQ) je funk¢ne definovany
stctom sticinov mnozstva kazdej zliceniny a jej hodno-
ty TEF. Predstavuje odhad celkovej aktivity tejto zmesi
v porovnani s 2,3,7,8-TCDD (5).

Hodnota celkového toxického ekvivalentu méze byt
na zaklade hodnét TEF uvedena ako medzinarodny
toxicky ekvivalent I-TEQ, resp. PCB-TEQ, alebo ako
WHO,,;,  TEQ, resp. WHO, ., TEQ pri TEF hodno-
tach urcenych podla WHO.

Styri zo 17 toxickych kongenérov PCDD a PCDF
a jeden z 12 toxickych kongenérov dI-PCB, zodpove-
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daju za vicsinu dioxinovej toxicity v I'udskom tkanive.
Tychto 5 zlacenin tvori okolo 80 % celkového TEQ
v Pudskom tkanive (6):

e 2,3,7,8-tetraCDD (TEF=1),

* 1,2,37.8-pentaCDD (TEF=1),

* 1,2,3,6,7,8-hexaCDD (TEF=0,1),

> 2,3,4,7,8-pentaCDF (TEF=0,3),

e 3,3'4,4'5-pentaCB (PCB-126) (TEF=0,1).

Pripustny denny prijem (TDI) pre dioxiny a pribuzné
zluCeniny predstavuje index, ktory zaviedla Svetova zdra-
votnicka organizacia (WHO) v snahe navrhnit’ vhodné
opatrenia na zabranenie ich u¢inkov na udské zdravie
(7). V roku 1990 WHO stanovila na zaklade pecenovej
toxicity, reprodukénych ucinkov a imunotoxicity pri
experimentalnych zvieratich hodnotu TDI pre TCDD
10 pg.kg telesnej hmotnosti (8). Odvtedy sa objavili nové
epidemiologické a toxikologické udaje, najmi s ohfadom
na vplyv dioxinov na vyvoj nervovej sustavy a ich endo-
krinné ucinky. Z toho dévodu Eurépske centrum pre
zivotné prostredie a zdravie pri WHO (WHO-ECEH)
a Medzinarodny program chemickej bezpec¢nosti (IPCS)
vmaji 1998 v Zeneve spolo¢ne organizovali konferenciu
pod nazvom: ,,Hodnotenie zdravotného rizika dioxinov:
prehodnotenie TDI* Konferencia dospela k nazoru, ze
odhadovany denny prijem cloveka, zodpovedajuci cel-
kovej telesnej zat’azi, ktora koresponduje s nepriaznivy-
mi uc¢inkami na zvieratach, bola predbezne stanovena
v rozsahu 14-37 pg.kg! telesnej hmotnosti. Na vyja-
drenie hodnoty TDI pomocou TEQ sa odporucil kom-
binovany faktor neistoty 10. Na zaklade tohto faktora
neistoty sa etabloval rozsah TDI na 1-4 pg TEQ.kg"
telesnej hmotnosti. Konferencia d’alej odporucila, aby
sa maximalne usilie venovalo obmedzeniu uvolnovania
dioxinov a pribuznych zluc¢enin do zivotného prostre-
dia. Ciefom je redukcia ich pritomnosti v potravinovych
ret’azcoch a d'alsie znizovanie celkovej zat'aze I'udského
organizmu (8).

V jani 2005 sa v Zeneve konalo stretnutie odborni-
kov WHO a IPCS, ktorého ciefom bolo prehodnotenie
TEF hodnot pre PCDD, PCDF a dI-PCB. Tabulka 1
znazornuje prehlad a porovnanie WHO 1998 a WHO
2005 TEF hodnoét.

Ucinky dioxinov na ludsky organizmus

Po akutnej expozicii dioxinovym zliceninam moz-
no pozorovat’ chemické popaleniny koze, mukozalne;j
membrany a oka, vratane konjuktivitidy. Po niekol'ko-
tyzdnovej latentnej dobe sa mozu objavit’ rézne dalsie
systémové poruchy. Nie je vsak zndme, ¢i su tieto zmeny
sposobované samotnymi dioxinmi alebo ich chemickymi
primesami. V dosledku tc¢inku dioxinov mézu vzniknat
nasledovné problémy (9):

* 7 kardiovaskularnych ochoreni sa moze vyskytnat’
ziskana progresivna artériosklerdza, prip. myokardi-
alne poruchy,

 zrespirac¢nych poruch ide najmi o dyspnoe,

* z gastrointestinalnych o nauzeu, vomitus a pankrea-
titidu,

* zhepatalnych o hepatocelularne poruchy vratane he-
patomegalie a enzymovych abnormalit,

* z dermatologickych o fotosenzitivitu, po ktorej asi
2—4 tyzdne po expozicii vznika chlérakné, ktoré

Tab. 1. Prehlad WHO 1998 a WHO 2005 TEF hodn6t (5)

Zligenina WHO 1998 | WHO 2005
TEF TEF
Chlérované dibenzo-p-dioxiny
2,3,7.8-tetraCDD 1 1
1,2,3,7,8-pentaCDD 1 1
1,2,3,4,7,8-hexaCDD 0.1 0.1
1.2,3,6,7,8-hexaCDD 0.1 0.1
1,2,3,7,8,9-hexaCDD 0.1 0.1
1.2,3,4,6,7,8-heptaCDD 0,01 0,01
1.2,3,4,6,7,8,9-oktaCDD 0,0001 0,0003
Chlérované dibenzofurany
2,3,7,8-tetraCDF 0.1 0.1
1,2,3,7,8-pentaCDF 0,05 0,03
2,3,4,7,8-pentaCDF 0,5 0,3
1.2,3,4,7,8-hexaCDF 0.1 0.1
1,2,3,6,7,8-hexaCDF 0.1 0.1
1,2,3,7,8,9-hexaCDF 0.1 0.1
2,3,4,6,7,8-hexaCDF 0.1 0.1
1,2,3,4,6,7,8-heptaCDF 0,01 0,01
1,2,3,4,7,8,9-heptaCDF 0,01 0,01
1,2,3,4,6,7,8,9-oktaCDF 0,0001 0,0003
Non-orto-substituované PCB
3,3'4,4'tetraCB (PCB-77) 0,0001 0,0001
3.4,4',5-tetraCB (PCB-81) 0,0001 0,0003
3.,3'4,4',5-pentaCB (PCB-126) 0.1 0.1
3,3.4,4'5,5-hexaCB (PCB-169) 0,01 0,03
Mono-orto-substituované PCB
2,3,3',4,4-pentaCB (PCB-105) 0,0001 0,00003
2,3,4,4',5-pentaCB (PCB-114) 0,0005 0,00003
2,3'4,4',5-pentaCB (PCB-118) 0,0001 0,00003
2',3,4,4',5-pentaCB (PCB-123) 0,0001 0,00003
2,3,3'4,4' 5-hexaCB (PCB-156) 0,0005 0,00003
2,3,3'4,4'5-hexaCB (PCB-157) 0,0005 0,00003
2,3'4,4'5,5hexaCB (PCB-167) 0,00001 0,00003
2,3,3'4,4'5,5-heptaCB (PCB-189) 0,0001 0,00003

Zvyraznené hodnoty ognacujii gmenenii TELF hodnotu

moze perzistovat’ nickol'’ko mesiacov, kozna fragilita
a hirzutizmus ako aj neskora kozna porfyria a/alebo
hyperpigmentacia,

z muskuloskeletalnych ide o myalgiu a bolesti svalov,
z neurologickych o polyneuropatiu, poskodenie funk-
cie mozgu, mentalne zmeny, dystoniu a bolesti hlavy,
z psychologickych o tnavu, asténiu a posttraumatické
stresové poruchy,

z metabolickych o tvorbu cytochrému P-4501A1
a P-4501A2, hyperlipidémiu a rozne hypovitamindzy,
z imunologickych o imunosupresiu,

z urogenitalnych o hemoragicku cystitidu,

z hematologickych o pokles protrombinu,

z endokrinnych o poruchu tolerancie glukézy a poru-
chu funkcie $titnej zl'azy a jej horménov,

z reprodukénych ide o vrodené anomalie (teratogeni-
cita) vratane poruch vyvoja Stitnej zlazy, kongenital-
ne anomalie CNS, aborty, rozne poruchy gravidity,



zaostivanie vo vyvoji, endometridzu, abnormality

v sexudlnych funkcidch, kvalitativne a kvantitativne

zmeny v spermidch, zmeny v hormonalnych hladinach

(znizena hladina testosterénu) a impotenciu.

Dioxiny maju Strukturu podobnu horménom,
v dosledku ¢coho mozu napodobnovat’ funkciu napr. es-
trogénov alebo androgénov. Ovplyviuja tak normalne
funkcie prirodzenych horménov, ¢im:
¢ mozu blokovat’ alebo menit’ vizbu horménov na re-

ceptory,

* menia tvorbu alebo poskodzuju prirodzené hormony,

e interferuju s funkciou urcitych receptorov (mozu sa
napr. viazat’ na bunkové receptory epidermalnych
rastovych faktorov),

* tvoria nové, slabsie alebo silnejsie hormonalne odpo-
vede, ¢o sa prejavuje nespravaymi signalmi v organiz-
me.

V doésledku citlivosti plodu pocas vnutromaterni-
cového vyvoja na pritomnost’ pohlavnych hormoénov,
moézu dioxiny sposobovat’ narusenie rovnovahy med-
zi estrogénmi a androgénmi, co méze v konecnom
désledku sposobit” az vyskyt pohlavného dimorfiz-
mu (9).

Toxikokinetika dioxinov a dI-PCB

Medzi toxikokinetikou PCDD, PCDF a dI-PCB pri
Pudoch a hlodavcoch je velky rozdiel. Kedze dioxino-
vé zliceniny sa vyznacuji vysokou chemickou a meta-
bolickou stabilitou a rozpustnostou v tukoch, nastava
ich celozivotné hromadenie v organizme Pudi i zvierat.
Polcas eliminacie 2,3,7,8-TCDD sa pri ludoch odhadu-
je na 5-7,5 rokov. Pri potkanoch je polcas eliminacie
2,3,7,8-TCDD iba 4 tyzdne. Tato odlisnost’ sposobuje,
ze je nemozné porovnat’ ucinky dioxinov na zaklade
externych davok. Spolahlivejsim zakladom pre medzi-
druhové porovnanie, ako aj odhad rizika, si koncentracie
v cielovom organe (10).

Je nevyhnuté zdoéraznit’, ze polcas eliminacie nie
je vzdy rovnaky a neznamena, ze dioxiny sa po tejto
dobe automaticky eliminuji (ich koncentracia sa znizi
o polovicu), pretoze je ovplyvneny ich davkou, telesnou
konstituciou, vekom a pohlavim (11).

Utinky PCDD, PCDF a dI-PCB st sprostredkované
vizbou na arylovy uhlovodikovy receptor (AhR) a jeho
aktivaciou. Aktivacia AhR nasledne vyvolava transkripc-
nd odpoved pre gény regulované tymto transkripcnym
faktorom (12, 13).

AhR zamestnava pozornost’ toxikolégov uz viac
ako dve desatrocia. Zaujem o tento receptor vznikol
pri pociatocnom pozorovani, ktoré ukazalo, ze tento
rozpustny protein zohrava kl'i¢ovu dlohu v adaptivne;j
metabolickej odpovedi na pritomnost’” polycyklickych
aromatickych uhlovodikov a v toxickom mechanizme
posobenia PCDD a PCDF. Nedavne vyskumy poskytli
zrozumitelnd predstavu o primarnej adaptivnej signalne;j
ceste, a to od vizby agonistu az po transkripéni aktivaciu
génov zapojenych do metabolizmu xenobiotik. Stadie
skumajuce struktiru a ¢innost” AhR poskytli vysvet-
lenie jeho farmakologického pésobenia. Zistilo sa, Ze
AhR je primarnym sprostredkovatelom toxicity PCDD,
PCDF a dI-PCB (6). Existuje dokaz, ktory naznacuje,
ze vicdina, ak nie vSetky toxické ucinky dioxinov a di-
oxinom podobnych zlucenin, su sprostredkované prave
prostrednictvom tohto receptora (14).

Uskutocnili sa aj pokusy na identifikaciu najcitlivej-
sich koncovych bodov expozicie dioxinom v organizme
avypracovali sa odhady bezpe¢nych environmentalnych
hladin pre tieto zldceniny. V suvislosti s expoziciou
2,3,7,8-TCDD sa preukazalo mnozstvo skodlivych bio-
logickych reakcii a zistilo sa, ze dany biologicky koncovy
bod je sprostredkovany AhR (obr. 2) (15).

Prijem dioxinov a PCB doj¢enymi detmi

Vo vseobecnosti sa akceptuje nazor, ze vyskyt PCDD,
PCDF a PCB v tele novorodenca koreluje s hladinami
tychto latok v tele matky. Podstatnym zdrojom dioxi-
novych zlucenin pre dojca je dojcenie, kym ostatné po-
travinové zdroje prispievaji len malou mierou a prijem
zo zivotného prostredia (zo vzduchu, vody ¢i pody) je
bezvyznamny (16).

Faktory zivotného $tylu, ako vek (s vekom spravidla
vzrastaju hladiny dioxinov nasledkom kumulacie), sklad-
ba stravy (zivocisne potraviny najmi z drobnochovov
zvysuju expoziciu) a environmentalne vplyvy (dlhodoby
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Obr. 2. Biologické odozvy na 2,3,7,8-TCDD, ktory ovplyviiuje Sirokii skdlu bunkovyeh procesov (15).

~

7

b

-
X
m
u o
r
m
O
o)
<
m
§
(®)
m

#)9S = 1107 =« VNAIOAH



re

Fa

RV

1]
)
<
14
o
w
>
o
o
w
-
I
]
4
o

HYGIENA = 2011 = 56(4)

pobyt v kontaminovanych oblastiach), ovplyviuja hla-
dinu dioxinov v materskom mlieku (17).

Pocas dlhotrvajiceho obdobia doj¢enia moze matka
vylucit’ zo svojho organizmu 20-30 % svojej telovej
dioxinovej zataze a preniest’ ju na novorodenca (18).
Stadia z Nového Zélandu, skimajica vplyv dojéenia
na expoziciu novorodenca dioxinovym zlicenindm na
zaklade modelu zohladnujiceho vahu novorodenca,
jeho 12-mesacny priemerny prijem mlieka 660 ml za
den, polcas eliminacie dioxinovych zlicenin 7,5 roka,
naznacuje, ze telova koncentracia tychto latok v dojcati
dosiahne hodnotu ekvivalentni matke po priblizne 6
mesiacoch dojcenia (obr. 3) (16).

Lorber a Phillips pomocou farmakokinetického mo-
delu hodnotili expoziciu doj¢at’a dioxinovym zliceninam
z materského mlieka. Predpokladali, Ze dieta pri naro-
deni vazi 3,3 kg, a ze konzumadciou materského mlieka
je vystavené odhadovanej dennej davke 242 pg TEQ.
kg™ telesnej hmotnosti, ktord po 1 roku klesne na 18 pg
TEQ.kg™" telesnej hmotnosti. Pokles davky je sposobeny
znizenim koncentracie dioxinov v materskom mlieku
a zvysenim telesnej hmotnosti dietat’a. V désledku niz-
$ej hmotnosti diet’at’a je toto rozpitie vyznamne vyssie
ako pri expozicii dospelej osoby, ktorej denna davka sa
odhaduje v priemere na 1 pg TEQ.kg" telesnej hmot-
nosti. Na zaklade spomenutého modelu vypocitali, Ze
pri scenari dojéenia trvajuceho 6 mesiacov, 1 a 2 roky,
celkova telesna zataz (vyjadrena koncentraciou v teles-
nom tuku) vrcholi v 9. tyzdni zivota s hodnotou 44 pg
TEQ.g" telesného tuku. Pri detoch kfmenych detskou
vyzivou vypocitali, ze celkova zataz organizmu bude
pocas 1 roka zivota zotrvavat’ pod 10 pg TEQ.g™ teles-
ného tuku. Tiez zistili, ze diet’a dojcené po dobu 1 roka
ma celkovu davku 6-krat vyssiu ako rocné diet’a kimené
detskou vyzivou. Pri dizke Zivota 70 rokov, jednotlivci,
ktori boli dojcenti, mali celkovi davku o 3—18 % vyssiu
ako jednotlivci, ktor{ neboli dojceni (19).

Vysledky viacerych studii potvrdzuju, ze koncent-
racie dioxinovych zlucenin v materskom mlieku maju
v ostatnych rokoch klesajucu tendenciu (20, 21). V Ja-
ponsku preukazali, ze koncentricia dioxinovych zlucenin
v materskom mlieku v priebehu 20 rokov klesla na menej
nez polovicu (obr. 4) (7). Tento pozitivny trend je spo-
sobeny aplikdciou opatren{ na znizovanie dniku dioxi-
novych latok do zivotného prostredia (zakaz niektorych
chemickych vyrob, vyrazné znizenie emisii dioxinov
zo spalovni, zakaz spalovania domového a zahradného
odpadu, bezchlérové bielenie buniciny a viacero d’alsich

Pomer dojéa | matka
@

Obdobie dojcenia (mesiace)

Obr. 3. Zavislost’ koncentracie dioxinovych lricenin v tele dojiata od koncentracie
v tele jebo matky potas dojéenia (model nezobladiuje prenatdlnn expoziciu dojéata,
preto je pomer dojéa/ matka na osi Y nastavend na nulu) (16).

opatrenf) a ustanovenim maximalnych limitov na obsah
PCDD/PCDF a dI-PCB v potravinach a krmivach.
First a kol. odoberali vzorky materského mlicka od
jednej matky pocas 1 roka po naroden{ jej druhého die-
tata (1., 5., 10.-13., 52.—60. tyzden po porode) a vzorky
analyzovali na pritomnost’ PCDD a PCDF. Zistili pri-
tomnost’ 7 kongenérov PCDD a 8 PCDF. Koncentracia
1,2,3,4,6,7,8,9-0ktaCDD sa medzi 1. a 5. tyzdnom znizila
priblizne o 50 %. Koncentracie ostatnych kongenérov
klesli o 15 az 30 %. Autori s opatrnost'ou vyvodili zaver,
ze v priebehu prvych niekolkych tyzdnov po pérode
nastava vyrazna mobilizacia PCDD a PCDF (22).
Abraham a kol. skumali pri dvoch dojcatach kfmenych
materskym mliekom a jednom dojcati kfmenom detskou
vyzivou pocas prvého roku ich Zivota prijem PCDD
a PCDF a ich vyluc¢ovanie stolicou. Prijem tychto zld-
¢enin bol az 50-krat vyssi pri detoch dojcenych mater-
skym mliekom. Pri tychto detoch bolo v 1. a 5. mesiaci
zivota vylucovanie stolicou hlavne tetra- az hexachloéro-
vanych kongenérov menej ako 9 % z prijmu, co svedci
o takmer kompletnej crevnej absorpcii v priebehu dojcenia.
V protiklade s tym, zretelne vicsie mnozstvo vylicené
stolicou sa pozorovalo pri hepta- a oktachlérovanych
zlaceninach. Koncentracie PCDD a PCDF v tuku zo
stolice sa napriek ovela niz§iemu prijmu po odstave-
ni doj¢ata podstatne neznizovali. Autori usudzujy, ze
koncentracie v tuku zo stolice viac-menej korespondu-
ja s koncentraciami v telovom tuku. Dodato¢ne sa pri
vsetkych novorodencoch vo veku 11 mesiacov merali
koncentracie PCDD a PCDF v krvnom tuku. Koncen-
tracie (vyjadrené ako medzinarodny toxicky ekvivalent
I-TEQ) pri dojéatach kfmenych detskou vyzivou boli
menej ako 25 % materskej hodnoty a priblizne 10-krat
nizsie ako pri detoch dojcenych po dobu 6 az 7 mesia-
cov. Pri posledne spomenutych detoch sa v porovnani
s materskymi koncentraciami zistila zretelnd kumulacia
tetra- az hexachlérovanych kongenérov. Autori dospeli
k zaveru, ze kumulacia PCDD a PCDF pri dojcenych
detoch je na drovni vychadzajucej z ddajov o prijme,
predpokladanej kompletnej absorpcie, pasivnej distri-
bucie sledujicej prevazne tuk v tele a zanedbatelného
vyluc¢ovania v priebehu 1. roku zivota (23).
Chovancova a kol. stanovovali v 33 vzorkach ma-
terského mlieka odobratych v rokoch 2006-2007 od
prvorodiciek zijucich v blizkosti priemyselnych oblasti
v Slovenskej republike koncentraciu PCDD, PCDF
a dl-PCB. Priemerny vek matiek bol 23 rokov, s priemer-
nou hodnotou BMI (body mass index) po porode 23,5.
Zistili, ze koncentracie PCDD a PCDF v analyzovanych
vzorkich mlieka boli v rozsahu 2,3 az 39,1 pg TEQ.g"!
tuku, s medidanom 6,1 pg TEQ.g" tuku a koncentricie
dI-PCB boli v rozsahu 2,4 az 32 pg TEQ.g™ tuku, s medi-
anom 6,4 pg TEQ.g" tuku. Zistili, ze nasledujice PCDD
kongenéry najviac prispeli k TEQ, .+ 1,2,3,7,8-PeCDD
(60 %), 2,3,7,8-TCDD (20 %) a 1,2,3,6,7,8-HxCDD
(12 %). V pripade PCDF zistili, ze nasledujice kongené-
ry najviac prispeli k TEQ, .+ 2,3,4,7,8-PeCDF (83 %),
1,2,3,4,7,8 HXCDF (5,6 %) a 1,2,3,6,7,8-HxCDF (6,8 %).
V pripade dI-PCB detegovali v analyzovanych vzorkach
mlieka vSetkych 12 kongenérov. Najvyssiu koncentraciu
vykazovali PCB-118, PCB-156, PCB-167 a PCB-105 (24).
Drobna a kol. hodnotili obsah PCDD, PCDF a PCB
vo vzorkach materského mlieka a detskej vyzivy odob-
ratych v rokoch 2006 az 2008 od 143 matiek z vychod-



ného Slovenska zijucich v blizkosti chemickej tovarne
Chemko. Priemerny vek matiek bol 26,1 rokov. Pred
tehotenstvom fajcilo 49,6 % a pocas gravidity 13,7 %
matiek. Pocet dojciacich matiek sa v 1. mesiaci po poro-
de znizil 0 9 %, pricom najvacsi pokles sa zaznamenal
v priebehu 2. mesiaca po porode, a to priblizne o 30 %.
Iba 30,6 % matiek dojcilo svoje dieta v priebehu 9 az
10 mesiacov. Autori zistili, ze stredna hodnota denného
prijmu non-dl-PCB, za predpokladu kfmenia dietata
s telesnou hmotnostou 7,6 kg iba materskym mliekom,
bola 2342 ng.kg! telesnej hmotnosti. Prijem dI-PCB-
TEQ bol 49,8 pg.kg™ telesnej hmotnosti. Za rovnakého
predpokladu, stredna hodnota denného prijmu celko-
vého TEQ pre dI-PCB a PCDD, PCDF v materskom
mlieku bola 72,8 pg.kg™ telesnej hmotnosti. Na celkovom
TEQ v materskom mlieku sa najvic¢sim dielom podielal
dI-PCB-TEQ, a to 68 % a PCDD/PCDF-TEQ iba
32 %. Tato skutocnost’ stvisi s tym, ze nasledkom vy-
roby PCB na Slovensku a ich intenzivneho pouzivania
v byvalom Ceskoslovensku sd hladiny PCB v slovenskej
ako aj ceskej I'udskej populacii vyssie ako v Fudskej po-
pulacii inych krajin. Pri nedojc¢enych detoch, kimenych
detskou vyzivou, bola priemerna hodnota denného pri-
jmu celkového TEQ pocas prvych 10 mesiacov zivota
iba 0,21 pg.kg™ telesnej hmotnosti. Obsahy celkového
PCB (medidn 1,15 ng.g™! tuku, maximum 1,97 ng.g™! tuku)
v najcastejsie pouzitych detskych vyzivach dostupnych
na Slovensku, v porovnani so strednymi a maximalnymi
hodnotami celkového PCB v materskom mlieku (median
651 ng.g”! tuku, maximum 9506 ng.g” tuku), boli viac
nez 500-krat nizsie. Autori uvadzajd, ze z tohto dévodu
mozno prijem PCB, PCDD a PCDF z detskych vyziv
v porovnani s prijmom z materského mlicka povazovat’
za zanedbatelny (25).

Bencko a kol. skimali 81 vzoriek materského mlieka
od matiek zijicich v siedmich vybranych oblastiach Ces-
kej republiky odobratych v rokoch 1999 a 2000. Priemer-
ny vek matiek bol 26 rokov. Priemerna hmotnost’ deti
bola 3,3 kg. Autori uvadzaja, ze analyzou tc¢inku fajcenia,
dietetickych navykov (konzumacia ryb, mésa a mlicka
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Obr. 4. Koncentracia PCDD, PCDF a dI-PCB v materskom mliekn (7).

a ich frekvencia uzitia) a BMI na koncentraciu PCDD,
PCDF a PCB v materskom mlieku, nezistili statisticky
vyznamné rozdiely v hladinach analyzovanych kongené-
rov medzi fajéiarmi (vratane byvalych fajciarov) a nefaj-
¢iarmi, alebo nejaku korelaciu s BMI. Dietetické navyky
matiek sa s vynimkou dvoch lakto-ovo-vegetarianok
vyznamne nelfsili. Z PCDD a PCDF sa najvyssie hladiny
pozorovali pri OCDD (median: 28,3 az 67,1 pg.g” tuku)
a 2,3,4,7,8-PeCDF (median: 10,5 az 23,3 pg.g’ tuku).
7 dI-PCB kongenérov mal najvicsie zastupenie PCB-
156 (median: 14,1 az 43,5 ng.g" tuku). Mediin hodnot
celkovych WHO-TEQ sa pohyboval v rozsahu od 64,6
do 27,8 pg.g” tuku. K hodnote celkového WHO-TEQ
prispelo WHO-TEQ,, ., od 10 % do 23,5 %, WHO-
TEQ,, od 53 % do 69 %. Hlavnymi prispievatelmi do
hodnét celkového TEQ boli PCB-156 a 126, z ktorych
kazdy prispel okolo 30 %. Dalsi hlavny prispievajuci
kongenér 2,3,4,7,8-PeCDF bol v ramci vlastnej skupiny
zodpovedny za priblizne 17-21 % celkovych TEQ hod-
noét. Na zaver autori uvadzaju median denného prijmu
celkového WHO-TEQ pre PCDD, PCDF a dI-PCB pri
dojcenych detoch, s hodnotou od 117 do 271 pg.kg™
telesnej hmotnosti, ktora o dva rady prekracuje TDI
1-4 pg.kg™ telesnej hmotnosti odporiac¢any WHO (20).

Jaraczewska a kol. okrem inych latok skimali hladiny
18 kongenérov PCB v sére matick, sére z pupocnej $nury
a materskom mlieku odobratych od 22 matiek zijucich
v regiéne Wielkopolska v Polsku. Priemerny vek matiek
bol 30 rokov. Priemernd hmotnost’ deti bola 3,35 kg. Zis-
tili, ze priemerna hodnota koncentricie PCB kongenérov
v 18 vzorkich sér matiek bola 83,0£38,2 ng.g™" tuku,
v 17 vzorkach sér z pupocnika 65,5+39,4 ng.g™! tuku a 22
vzorkich materského mlieka 153+83,1 ng.g”! tuku (27).

Uehara a kol. v rokoch 1997 az 2002 zozbierali 839
vzoriek materského mlieka od prvorodicek zijucich
v Japonsku. Analyzovali pritomnost’ 7 kongenérov
PCDD, 10 PCDF, 4 non-orto dI-PCB a 8 mono-orto
dl-PCB. Od roku 1999 zbierali tiez vzorky materského
mlieka od druhorodiciek. Zistili, ze priemerné hodnoty
koncentricie so standardnou odchylkou PCDD/PCDF,
non-orto dl-PCB a mono-orto dI-PCB vo vzorkach
materského mlieka pri prvorodickach boli: 14,8+5.4;
5,927, 3,741,6 pg TEQ.g" tuku a pri druhorodickach
boli: 9,8+5,7; 4,112 3; 2,6+1,4 pg TEQ.g" tuku. Autori
uvadzaji, ze medzi hladinami dioxinov v materskom
mlieku a vekom matiek existoval vzajomny vztah.
S narastajucim vekom rodiciek vzrastali hladiny PCDD/
PCDF a dI-PCB v ich materskom mlieku. Zistili tiez, ze
hladiny PCDD/PCDF, non-orto dI-PCB a mono-otto
dI-PCB sa pri druhorodickach vyznamne znizili (prenos
casti dioxinov do diet’at’a pri dojceni 1. diet’at’a) a tento
trend pokracoval aj po druhom porode (28).

Zistenie, ze medzi hladinami dioxinov v materskom
mlieku a vekom matiek existuje vzajomny vzt'ah, potvrd-
zuju aj Stadie inych autorov (29, 30). Chao a kol. skumali
36 vzoriek materského mlicka od zdravych Zien z Taiwa-
nu vo veku 20-35 rokov, s priemernou hodnotou BMI
pred tehotenstvom 21 kg.m, zozbieranych od decembra
2000 do novembra 2001, na pritomnost’ kongenérov
PCDD/PCDF a dI-PCB. Zistili, ze priemerné koncen-
tracie PCDD a PCDF boli statisticky vyznamne nizsie
pri matkach s vekom <29 rokov (124 pg.g’1 tuku) ako pri
matkach s vekom 229 rokov (215 pg.g” tuku, p=0, Ol)
Priemerné hladiny celkového WHO-TEQ (TEQ
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TEQ,,,) vo vzorkich materského mlieka pri matkach s
vekom <29 rokov boli 10,5£3,72 a 14,5+4,14 pg TEQ.g™!
tuku pri matkach s vekom 229 rokov. Hladiny WHO-
TEQ,cpp,» WHO-TEQ, ., a celkového WHO-TEQ boli
1,34; 1,44 a 1,38-krat vyssie pri matkach s vekom =29
rokov v porovnani s matkami s vekom <29 rokov. Kon-
genéry s najvyssimi hladinami TEQ — 2,3,7,8-TCDD,
1,2,3,7,8-PeCDD, 1,2,3,6,7,8-HxCDD, 2,3,4,7,8-Pe CDF,
PCB-126 a PCB-156 tvorili 81 % celkového WHO-TEQ
v materskom mlieku (29).

Abballe a kol. analyzovali 29 vzoriek materského mlie-
ka odobratych od prvorodic¢iek medzi stvrtym a 6smym
tyzdniom po poérode, zijucich v rokoch 1998 az 2000
v oblasti Benatok a 10 vzoriek odobratych v rokoch 2000
22001 z oblasti Rima, a to na pritomnost’ PCDD, PCDF,
PCB, organochlérovanych pesticidov, polybrémovanych
difenyléterov (PBDE) a tazkych kovov (Cd, Co, Cu, Hg,
Mn, Pb, Sn a Zn). Autori v praci dokumentuji vek matiek
(21-40 rokov), BMI (16,9-35,0), vzdelanie, zamestnanie,
gynekologickd a pérodnd anamnézu, dietetické navyky
a zlozvyk fajcenia. Uvadzaji, ze koncentricie PCDD/
PCDF, non-orto dI-PCB a mono-orto dI-PCB boli
v rozsahu 9,40-14,8; 4,20-8,81 a 6,81-11,0 pg TEQ.g"!
tuku. Hodnota celkového TEQ bola v rozsahu 20,4 az
34,2. Koncentracia najtoxickejsicho kongenéru 2,3,7,8-
TCDD bola vintervale 1,11-1,79 pg.g” tuku. Z PCDD/
PCDF sa najvyssia koncentracia zistila pri oktaCDD
(52,1-68,4 pg.g™ tuku), z non-orto dI-PCB pri PCB-126
(38,9-82,9 pg.g™! tuku) a z mono-orto dI-PCB pri PCB-
118 (14,1-23,0 ng.g”" tuku) (31).

Lignell a kol. podrobili vyskumu 335 vzoriek materského
mlieka odobratych v rokoch 1996 az 2006 od nahodne vy-
branych prvorodiciek so strednou hodnotou veku 29 rokov,
zijucich vo Svédsku, a to na pritomnost” PCDD, PCDE,
PCB, PBDE a hexabrémcyklododekanu (HBCD). Stredna
hodnota BMI matiek pred tehotenstvom bola 22 kg.m™.
Pitnast’ percent matiek fajcilo pocas tehotenstva. Najvyssiu
priemernd koncentraciu zo vsetkych zlucenin vykazoval
PCB-153 (58128 ng.g" tuku). Z PCDD a PCDF najvyssiu
priemernd koncentraciu vykazovali 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD
(16 pg.g” tuku) and oktaCDD (79 pg.g” tuku). Kongené-
ry, ktoré najviac prispeli k TEQ, ., " boli 2,3,7,8-TCDD
(0,94£0,45 pg.g’! tuku); 1,2,3,7,8-PeCDD (2,5+0,97
pg.g’ tuku); 1,2,3,6,7,8-HxCDD (8,3£3,6 pgg’ tuku) a
2,3,4,7,8-PeCDF (6,213,0 pg.g™ tuku), a to sthrnne 87 %
(32).

Goémara a kol. stanovovali v 9 vzorkdch materského
mlieka odobratych pocas roka 2005 od zdravych prvo-
rodiciek zijucich v §panielskom Madride, pritomnost’ po-
lybrémovanych/chlérovanych bifenylov (PXB), PBDE
a PCB. Autori uvadzaju, ze priemerné koncentracie
celkovych PCB, non-orto dI-PCB a mono-orto dI-PCB
boli: 125+67; 0,631£0,21 a 24127 ng.g” tuku. Z PCB
dominovali vo vzorkach materského mlieka PCB-138,
PCB-153 a PCB-180, kazdy s prispevkom viac ako 12 %
z celkovej koncentracie PCB (33).

Glynn a kol. skumali v 204 vzorkach materského mlie-
ka zozbieranych v rokoch 2000 az 2004 od nahodne vy-
branych prvorodiciek s priemernou strednou hodnotou
veku 29 rokov, Zijucich v 4 réznych oblastiach Svédska
hladinu PCB, DDE (DDT metabolit), PBDE a HBCD.
Z 204 matiek, s priemernou strednou hodnotou BMI
22,8 kg.m™, bolo 79-83 % takych, ktoré nefajcili, 5-14 %,
ktoré prestali fajcit’ pred tehotenstvom a 3—14 %, ktoré

prestali faj¢it” az pocas prvého alebo druhého mesiaca
tehotenstva. V $tadii sa uvadza, ze z PCB kongenérov
najvyssiu stredni hodnotu koncentracie vykazovali PCB-
153 (31-48 ng.g"! tuku), PCB-138 (18-24 ng.g”" tuku)
a PCB-180 (15-23 ng.g™" tuku) (34).

Vplyv dioxinov a PCB na vyvoj zubov

Najvnimavej$ou skupinou Fudskej populacie na dioxi-
novu toxicitu st novorodenci a dojcatd. Existuju fakty,
ktoré dokazujd, ze dioxiny zasahuju do vyvoja zubov.
Spojitost’ medzi dioxinovou expoziciou a vyvojom
zubnych defektov pri detoch sa preukazala nielen po
ndhodnom vystaveni vysokym koncentraciam, ale aj pri
beznych koncentraciach (35).

V normalnej detskej populacii méze vyskyt PCDD,
PCDF a PCB v materskom mlieku zapricinit’ v priebe-
hu prvych dvoch rokov Zivota dietat’a defekty v mine-
ralizacii tvrdych zubnych tkanfv pri prvych stolickach
a rezakoch trvalého chrupu, v literatire oznac¢ovanych
ako MIH (molar—incisor hypomineralization, molarova—
rezakova hypomineralizacia), predstavujicich ohranice-
né kvalitativne defekty skloviny systémového pévodu,
postihujice jeden alebo viac trvalych molarov s alebo
bez ucasti rezakov (30).

Zubné defekty sposobené vplyvom zivotného prostre-
dia, tiez oznacované ako ziskané defekty, mozno rozdelit’
na lokalne a systémové. Lokalne defekty mozno pozo-
rovat’ na jednom zube alebo nesumerne na viacerych
zuboch. Takto p6sobi zapal a traz. Viac nez sto roznych
systémovych faktorov sa spaja s narusenym zubnym vy-
vojom. Okrem inych su to nedostatky vo vyzive, vazne
choroby, niektoré lieky a chemické latky vratane latok
znecist’ujucich zivotné prostredie. Vzhl'adom na skutoc-
nost), ze priebeh zubného vyvoja je dobre znamy, mozno
na zaklade toho spitne urcit’ casové obdobie posobenia
rizikového faktora (37).

Vyvoj zubov je regulovany geneticky, citlivo vsak rea-
guje na environmentalne poruchy. Odchylky vo funkeii
buniek formujucich zub sposobuju trvalé morfologické
nasledky. Vzhladom na to, Ze vyvoj mlie¢neho chrupu
za¢ina v $tvrtom tyzdni vnutromaternicového vyvinu
a vyvoj korenov zubov mudrosti sa kon¢i priblizne
v dvadsiatich rokoch zivota, zuby sluzia ako zdznam,
ktory pokryva pomerne dlhé ¢asové obdobie zivota (38).

Prerezavanie zubov do ustnej dutiny je fyziologicky
proces, ktory ma svoju c¢asovu postupnost. Drobné
odchylky pri prerezavani jednotlivych zubov mo6zu
byt ovplyvnené dedicnymi, endokrinnymi a vonkaj-
$imi faktormi. Deti sa zvycajne narodia bez zubov.
Vo vzacnych pripadoch sa narodia s dolnymi rezakmi
alebo i viacerymi zubami. Ide o tzv. natalne zuby, ktoré
nepredstavuju vo vicsine pripadov pre novorodenca
zasadny problém. Mo6zu vsak narusit” proces dojcenia,
pripadne, ak st prili§ pohyblivé a maji tendenciu uvol-
nit’ sa, moze hrozit’ riziko ich prehltnutia ¢i vdychnutia
novorodencom. Zuby, ktoré sa prerezavaji v priebehu
prvého mesiaca zivota diet’at’a, t.j. medzi 1. az 30. diom
po porode, sa oznacuju ako neonatalne zuby. Vo vicsine
pripadov predstavuji natalne a neonatalne zuby pred-
c¢asne prerezané docasné zuby, iba zriedkavo predstavuju
zuby nadpocetné. Pritomnost’ zubov v ustnej dutine
novorodencov je nezvycajny jav, ktorého vyskyt v lite-



ratdre kolise v rozpiti od 1:6000 do 1:800 pripadov,
s vyskytom vo vSeobecnosti s dvoma alebo troma zubami.
Presnd etiol6gia natalnych a neonatalnych zubov je stile
neznama. Za pricinny faktor sa okrem iného povazuje
i vystavenie matky diet’at’a environmentalnym toxinom,
¢oho dokazom st deti narodené matkam nestastnou
nahodou vystavenych PCB, PCDF a PCDD, ktor¢ mali
jednoznacéne zvysenu prevalenciu natalnych zubov (39).

Existuje viacero $tudii, ktoré skimali expoziciu deti
dioxinom a PCB, a v ktorych autori dospeli k statisticky
vyznamnému vztahu medzi hladinami kontaminujicich
latok pri detoch a zubnymi defektmi (40—42). Aj studie
uskutoc¢nené in vivo a in vitro na zvieratach preukazali
skutoc¢nost’, ze zuby patria v organizme medzi najvni-
mavejsie organy, ktoré pri vyvoji citlivo reaguji na po-
sobenie dioxinov a PCB (43).

Alaluusua a kol. uvadzajd, ze hladiny dioxinov a nie
trvanie dojc¢enia su Statisticky vyznamné vo vztahu
k defektom skloviny. Ich vysledky skimania poukazuju
skor na vztah medzi dioxinovou davkou a trvanim doj-
cenia, ako na vplyv trvania dojc¢enia na vyvoj zubnych
defektov (42). Vztah medzi hladinami kontaminujicich
latok pri det'och a trvanim dojcenia podporuju i vysledky
autorov Wang a kol. (44).

PrediZenie doby dojéenia viak samo o sebe nezvy-
$uje prevalenciu defektov skloviny trvalych zubov, ale
v skutoc¢nosti moéze ich vyskyt naopak znizit” (36). To
naznacuje, ze vyziva moéze byt v pripade vzniku de-
fektov skloviny relevantnejsim faktorom, ¢o podporuje
i studia autorov Rugg-Gunn a kol., v ktorej sa uvadza
Statisticky vyznamny pozitivny vztah medzi zubnymi
defektmi a podvyzivou, a nasledne medzi podvyzivou
a véasnym odstavenim diet’at’a od dojcenia a zaciatkom
kfmenia z fPase (45).

Mnoho zubnych a ordlnych zmien sa pozorovalo pri
detoch exponovanych PCB a PCDF pocas nestiastia
v japonskom meste Yusho v roku 1968 (pouzitie kon-
taminovaného oleja z ryzovych otrub) a rovnako aj
v taiwanskom meste Yu-cheng v roku 1979. Pri narodeni
prevladal vyskyt natalnych zubov a ordlnej pigmentacie.
V neskorsom veku sa pozorovali chybajice (nezalozené)
trvalé zuby, oneskorena erupcia trvalych zubov a naru-
seny vyvoj korenov. V dospelosti sa bezne vyskytovali
ochorenia parodontu (38).

Rogan a kol. v roku 1985 vysetrili 117 deti vo veku nie-
kolkych mesiacov az 6 rokov, ktoré sa narodili po havarii
v taiwanskom meste Yu-cheng a 107 neexponovanych
deti ako kontrolu. Zistili, Ze deti z exponovanej skupiny
mali v porovnani s kontrolnou skupinou mensiu vel’kost’
a nizsiu hmotnost,, pozorovali sa pri nich natalne zuby
(9 % vs. 0 %), hypertrofia dasien (6 % vs. 0 %), cipkové
zuby (11 % vs. 2 %), deformované pigmentované nechty
(16 % vs. 1 %) a zuby vnimavé na zubny kaz (46).

Janakol. hodnotili vplyv dlhodobej expozicie PCB na
vyvoj zubnych defektov v mlie¢nom a trvalom chrupe
pri 432 det’och z vychodného Slovenska, ktoré boli vysta-
vené ucinkom PCB z chemickej tovarne kontaminujicej
okolity kraj. Deti boli na zdklade celkovej koncentracie
PCB v sére rozdelené do 3 skupin (<200; 200—600;
>600 ng PCB.g" sérovych lipidov). Priemerna hodnota
kpe indexu (pocet kariéznych, plnenych a chybajucich
zubov) v mliecnom chrupe bola 1,5 (£1,8) a v trvalom
chrupe (KPE) 3,2 (£2,4). Z 3523 vysetrenych mlie¢nych
zubov malo 4,5 % vyvojové defekty skloviny. Z 6340

vysetrenych trvalych zubov malo 65,0 % vyvojové de-
fekty skloviny, z toho 49,4 % malo ohrani¢ené opacity
a/alebo hypoplaziu skloviny a 33,4 % difdzne opacity.
Stadia pri trvaljch zuboch preukazala vzt'ah davka — re-
akcia medzi dlhodobou expoziciou PCB a vyvojovymi
defektmi skloviny (40).

V roku 1976 sa v malej talianskej chemickej tovarni
v meste Seveso, 15 kilometrov na sever od Milana, stala
havaria, ktorej dosledkom bola najvicsia znama expozi-
cia miestneho obyvatelstva 2,3,7,8-TCDD.

Alaluusua a kol., 25 rokov od havarie v Seveso,
uskutocnili studiu, v ktorej skimali 48 subjektov
z kontaminovanej oblasti na pritomnost’ zubnych a
oralnych odchylok. Zistili, ze sérové hladiny TCDD
(23-26 000 ng.kg™) pri detoch v tom obdobi su-
viseli neskor s pritomnostou vyvojovych defektov
skloviny v trvalom chrupe. Sledovanie vyvojovych
defektov skloviny po tak dlhom ¢asovom obdo-
bi bolo mozné, pretoze ako nahle sa zuby raz vy-
vind, nepodstupuju uz vyznamnua prestavbu. Autori
v stadii uvadzaja, ze 93 % sledovanych osob (25
z 27), priktorych sa zistila pritomnost’ defektov sklovi-
ny, mali v ¢ase havarie menej ako 5 rokov. Hypodoncia
sa pozorovala pri 12,5 % sledovanych osob (6 z 48) (38).

Alaluusua a kol. v inej $tudii vysetrovali chrup
102 deti pochadzajucich z Finska vo veku 6—7 ro-
kov, ktoré boli vystavené uc¢inkom PCDD a PCDF
(I-TEQ=19,8%+10,9 pg.g”' tuku) a PCB (PCB-
TEQ=29,1120,4 pg.g” tuku) z materského mlieka
(s priemernou dobou dojcenia 10,5 mesiacov) na
pritomnost’” hypomineralizovanych defektov sklovi-
ny. Ciefom vyskumu boli trvalé prvé molare, ktoré
mineralizuju v priebehu prvych dvoch rokov zivo-
ta. Autori uvadzajd, ze hypomineralizované defekty
skloviny na prvych molaroch pozorovali pri 17 de-
toch (17 %). Stupen postihnutia skloviny sa pritom
menila od kriedovo sfarbenych 1ézii az po lokalizované
straty jej Struktury spojenej s postihnutim dentinu. Pri
detoch exponovanych vyssim davkam polychlérovanych
aromatickych uhlovodikov sa vyskytovali defekty mine-
ralizacie Castejsie a boli zavaznejsie (p=0,02). Defekty
suviseli jednoznacne s celkovou expoziciou toxickym
PCDD a PCDF (p=0,004), avsak slabo s expoziciou PCB
(p=0,07). Vysoka frekvencia vyskytu hypomineralizova-
nych zubnych defektov medzi normalnymi detmi moze
byt dokazom expozicie PCDD/PCDF (35).

V dal$ej prospektivnej $tudii, nadvizujicej po pribliz-
ne desiatich rokoch na predchadzajicu $tudiu, sa tiez
skumala existencia zavislosti vyskytu hypomineralizacie
skloviny trvalych prvych molarov pri detoch od pri-
tomnosti PCDD, PCDF (WHO,,,,  TEQ=13,716,3
pgg’ tuku) a PCB (WHO, ,TEQ=2,7+14 pg.g" tuku)
vo vzorkach z placenty — pouzivanych ako nahradu za
vzorky materského mlieka — s priemernou dobou dojce-
nia 7,2 mesiacov. Na rozdiel od predchadzajicej studie
sa v$ak existencia uvedenej zavislosti nepotvrdila. Au-
tori to vysvetlujui tym, ze hladiny PCDD, PCDF a PCB
v placente/materskom mlieku boli zretelne nizsie (islo
o bezné hladiny) a doba dojcenia bola kratsia (47).

Vzhladom na to, Ze tvrdé zubné tkaniva nepodstupuji
prestavbu svojej Struktiry, mozno defekty, ktoré sa vy-
skytli v detstve, diagnostikovat’ dokonca aj po mnohych
rokoch. Kedze zubné defekty mozno pozorovat’ aj po
expozicii velmi nizkym koncentraciam, mézu tak sla-
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zit’ ako najlepsi dostupny indikator vystaveniu ucinkom
dioxinov (35).

Dioxiny a rakovina

Uz davnejsie je zname, ze dioxiny mézu savisiet’” so
vznikom niektorych foriem rakoviny. 2,3,7,8-TCDD sa
preukazal byt’ zodpovedny za vznik rakoviny na viace-
rych miestach v organizme experimentalnych zvierat.
Existuje epidemiologicky dokaz spajajici dioxin so
vznikom rakoviny pri 'udoch vystavenych jeho vysokej
expozicii (48).

Bertazzia kol. vo svojich $tudiach, skimajicich osoby
vystavené ucinkom 2,3,7,8-TCCD nasledkom nchody
v chemickej tovarni v Seveso, uvadzaji nepatrné zvysenie
primarnej rakoviny pecene a zlcového systému (49, 50).

Pracovna expozicia jednotliveov 2,3,7,8-TCDD sa spa-
ja s miernym zvySenim celkovej mortality na rakovinu.
V malej kohorte pracovnikov nemeckej tovarne BASE,
ktori boli nahodne vystaveni vysokej davke dioxinu, sa zis-
til zvySeny vyskyt rakoviny pl'ic pri faj¢iaroch, poukazujic
tak na podporu nadorového bujnenia 2,3,7,8-TCDD v pri-
eduskovom epiteli iniciovanom cigaretovym dymom (48).

Kwvalitativna identifikdcia rizik 2,3,7,8-TCDD viedla
pracovnu skupinu Medzinarodnej agentury pre vyskum
rakoviny (IARC) na zdklade obmedzenych dokazov pri
Pud’och, avsak dostato¢nych pri pokusnych zvieratach,
v roku 1997 k rozhodnutiu klasifikovat’ 2,3,7,.8-TCDD
ako ludsky karcinogén. Vo svojom stanovisku tato
agentura uviedla, ze 2,3,7,8-TCDD je pri pokusnych
zvieratach, na zaklade viacerych dokaznych materialov,
karcinogénom s mechanizmom ucinku zahriujicim
Ah receptor, ktory posobi rovnakym mechanizmom pri
Pud’och a pokusnych zvieratach (48).

Okrem 2,3,7,8-TCDD sa k 'udskym karcinogénom
v sucasnosti (skupina 1) zaraduju aj 2,3,4,7,8-PeCDF
a PCB-126 (51).

Legislativa tykajuca sa perzistentnych
organickych latok

v Stokholmskom dohovore o POP (dalej len ,,doho-
vor®) schvalenom rozhodnutim Rady 2006/507/ES zo
14. okt6bra 2004 o uzavreti Stokholmského dohovoru
o POP v mene Eurépskeho spolocenstva a v Protokole
k dohovoru o dial’kovom znecistovan{ ovzdusia prechad-
zajicom hranicami $tatov tykajucom sa perzistentnych
latok z roku 1979 (dalej len ,,protokol”) schvilenom
rozhodnutim Rady 2004/259/ES z 19. februara 2004
o uzatvoreni v mene Eurdpskeho spolocenstva Protokolu
o POP k Dohovoru z roku 1979 o dialkovom znecis-
tovani ovzdusia prechddzajicom hranicami statov (53).

Nariadenie Komisie (ES) ¢. 1881/2006 z 19. decembra
2006 stanovuje maximalne hodnoty obsahu dioxinov
a dioxinom podobnych PCB v potravinach (54). Aby
sa predislo expozicii zvierat ako zdroju potravin pre
¢loveka, ustanovili sa smernicou Komisie 2006/13/ES
maximalne hodnoty obsahu dioxinov a dioxinom po-
dobnych PCB v krmivach (55).

Vseobecné znizenie zatazenia zivotného prostredia
dioxinmi, ako aj zniZzenie expozicie l'udi tymto latkam sa
dosahuje predovsetkym regulovanim zdrojov priemysel-
nych emisii a pomocou stratégii zameranych na znizenie
pritomnosti tychto latok v krmivach a v potravinach.
V Eurodpskej unii sa od roku 1990 do roku 2007 znizili
priemyselné emisie novovytvorenych dioxinov o 80 %
(56). Medzi ich hlavné zdroje patri spalovanie komunal-
neho odpadu, ktoré sa na celkovych emisiach podiela
22 %, kym zvysok unikov pochadza z r6znych priemy-
selnych a nepriemyselnych zdrojov (3). Dalsie znizovanie
si vyzaduje lepsiu analyzu miestnych zdrojov. Ukazuje
sa, ze tieto otazky sa riesia uspesnejsie opatreniami na
regiondlnej a/alebo vnutrostatnej urovni.

S ciefom reagovat’ na obavy v oblasti zdravia a zivot-
ného prostredia spdsobené tymito znecist’ujucimi lat-
kami, Eurépska komisia prijala v roku 2001 oznamenie
Rade, Eurépskemu parlamentu a Eurépskemu hospo-
darskemu a socialnemu vyboru, v ktorom sa stanovila
stratégia Spolocenstva pre dioxiny, furany a polychléro-
vané bifenyly (stratégia pre dioxiny) (56).

Zaver

Verejnost’, politici a vedci sa pochopitelne obavaju
negativnych vplyvov na l'udské zdravie a zivotné pro-
stredie, ktoré sposobuje dlhodoba expozicia aj velmi
malym mnozstvam POP.

Globalnym dohovorom, ktorého hlavnym cielom je
chranit’ I'udské zdravie a zivotné prostredie pred POP
je Stokholmsky dohovor o POP, ktory bol prijaty 22. 5.
2001 v $védskom Stokholme. Zavizuje signatarske staty
na prijatie opatreni, ktoré maju prispiet’ k znizeniu resp.
vyluceniu uniku POP do zivotného prostredia. K 27. 5.
2011 pristupilo k Stokholmskému dohovoru 185 krajin, z
ktorych 134 tento protokol aj ratifikovalo, medzi nimi aj
Slovenska republika (5. 8. 2002) a Ceska republika (6. 8.
2002). Dohovor vstupil do platnosti v 90. dent po tom,
¢o 50. krajina uvedeny dokument ratifikovala, prijala,
schvilila, resp. k nemu pristapila, t. j. 17. 5. 2004 (52).

Nariadenim Komisie (EU) ¢. 756/2010 z 24. 8. 2010,
ktorym sa menf a dopifia nariadenie Eurépskeho parla-
mentu a Rady (ES) ¢. 850/2004 z 29. aprila 2004 0 POP,
ktorym sa meni a dopfﬁa smernica 79/117/EHS, sa do
pravanych predpisov Unie zaclenuji zavizky ustanovené

Materské mlieko obsahuje mnoho Zivotne délezitych
zivin a protilatok. Okrem toho, dojcenie ma dolezity
vyznam pre vytvorenie blizkeho vzt’ahu medzi matkou
a jej dietatom. Detekcia perzistujicich environmental-
nych polutantov vo vzorkach materského mlieka viak
viedla k vzniku obav, ze tieto chemikalie m6zu mat’
skodlivé uc¢inky na zdravie a/alebo vyvoj dojcenych
deti (57). Preukazalo sa, ze koncentracie PCDD, PCDF
a PCB v materskom mlieku st ovplyvnené hlavne ve-
kom matky a histériou dojcenia (30). Expozicia dojciat
uvedenym chemickym latkam z materského mlieka sa
uvadza ako potencialna pri¢ina vzniku defektov skloviny.
V kontraste s tym vsak existuja studie, v ktorych autori
dospeli k zisteniam, ze dojcenie ma naopak ochranny
ucinok proti vzniku defektov skloviny, a ktoré za rele-
vantnejsi faktor ich vzniku povazuji kvalitu vyzivy, ¢im
sa zdoraznuja pozitivne d¢inky materského mlieka (36).
Pre mnozstvo vyhod, ktoré ponika dojcenie materskym
mlickom (vyssia imunita a nizsie riziko infekcii, ochrana
pred syndrémom ndhlej smrti dojciat, vyssia inteligencia,
nizsia pravdepodobnost’ ochorenia na diabetes mellitus



alebo extrémnu obezitu a dalsie dlhodobé zdravotné
ucinky), vicsinou prevysujuce mozné ucinky zvysenych
hladin PCDD, PCDF a PCB v materskom mlieku, sa
matkam odporuca dojcit’ svoje deti (25).

Vietky minulé, sicasné a budice problémy suvisiace

s dioxinmi st mementom malo prezieravého a povrch-
ného postupu cloveka pri uplatniovani a uprednostfiovani
kratkodobych ekonomickych efektov, ktoré nezohladnu-
ji celkové dlhodobé negativne dopady na Zivotné pro-
stredie a zdravie Cloveka a zvierat, a to nielen v lokdlnom,
ale aj globalnom meradle (58).
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