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Streszczenie

  Dioksyny są ubocznymi produktami, powstającymi w różnych procesach technologicznych wie-
lu dziedzin przemysłu, a także powstają w procesach spalania w niskich temperaturach związ-
ków zawierających chlor. Do grupy tych związków zaliczamy polichlorowane dibenzo-p-dioksyny 
i dibenzofurany, z których szczególnie toksyczną dla organizmów jest 2,3,7,8-tetrachlorodiben-
zo-p-dioksyna (TCDD),względem której określana jest toksyczność pozostałych związków wy-
stępujących w różnym składzie procentowym w kongenerach. TCDD już w małych dawkach 
działa toksycznie na embriony i rozwijające się osobniki. Ogólne konsekwencje ekspozycji ludzi 
i zwierząt na dioksyny, to takie jak zmiany w systemie odpornościowym, uszkodzenia płodów, 
zaburzenia płodności, uszkodzenia narządów wewnętrznych i kancerogeneza, zostały dość do-
brze poznane i udokumentowane. Jednak niewiele jest danych na temat wpływu dioksyn na roz-
wój uzębienia. W pracy tej podsumowano ostatnie doniesienia literaturowe i spostrzeżenia z ba-
dań własnych dotyczących ogólnych skutków biologicznych działania dioksyn ze zwróceniem 
szczególnej uwagi na te, które wywierają na uzębienie.

 Słowa kluczowe: dioksyny • ząb

Summary

  Dioxins are by products of various technological processes in many branches of industry and 
products of the combustion of chlorine compounds at low temperatures. They include polychlo-
rated dibenzo-p-dioxins and dibenzofurans. 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) is the 
most dangerous to the human organism and is a model substance to defi ne the toxicity of parti-
cular dioxins in mixture. TCDD in small doses exerts a toxic infl uence on embryos and matu-
ring persons. Dioxin exposure to animals and people causes changes in the immunological sy-
stem, fetus failure, and defects in fertility and in internal organs and is carcinogenic. Knowledge 
in this area is rather well documented and has expanded. However, there is little information abo-
ut dioxin’s infl uence on dentition development. In this review, recent literature reports and the 
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WSTĘP

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny (PCDD) i dibenzofura-
ny (PCDF) określane są ogólnie jako dioksyny ze względu 
na podobną strukturę, właściwości fi zyczne i chemiczne. 
Pod względem chemicznym są to polichlorowane węglo-
wodory aromatyczne, zawierające atomy węgla, wodoru 
i chloru. Dioksyny nie mają barwy, woni ani smaku, przez 
co są niewyczuwalne organoleptycznie. Związki te są sła-
bo rozpuszczalne w wodzie, wykazują właściwości lipofi l-
ne, przez co wzrasta ich wchłanialność z pokarmów zawie-
rających tłuszcz, a następnie ulegają kumulacji w tkance 
tłuszczowej. Szkodliwy wpływ dioksyn pojawia się już 
przy małych stężeniach, rzędu pg, na które większość or-
ganizmów jest eksponowana w swoim codziennym życiu 
[21]. Najbardziej znaną i mającą największą toksyczność 
wg Międzynarodowej Agencji Badań nad Rakiem (IARC) 
jest 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyna (TCDD) [15,20]. 
Odkryto, iż istnieją znaczne różnice w podatności na daw-
kę letalną (LD50) TCDD między różnymi gatunkami zwie-
rząt, jak również w obrębie danego gatunku. Istnieje rów-
nież związek miedzy opornością na dioksyny, a nasileniem 
objawów toksycznych (mniejsze u bardziej opornych) [23]. 
Czas eliminacji dioksyn z organizmu zależny jest od dłu-
gości życia i przemiany materii organizmów.

Wśród szkodliwych skutków niewielkiej ekspozycji na 
dioksyny obserwowane są zmiany w układzie immunolo-
gicznym oraz zwiększona podatność na infekcje. Wiąże się 
to również ze zmienionym negatywnie przebiegiem reak-
cji zapalnych, będących typową odpowiedzią organizmu 
na czynniki patogenne [5]. Związki te wywierają również 
znaczący wpływ na układ dokrewny, upośledzając funkcję 
tarczycy i gonad [6,7,8]. Powyższe zmiany obserwowane 
w układzie dokrewnym oraz możliwość pośredniego od-
działywania dioksyn na płód przez łożysko i mleko matki 
przyczyniają się do obserwowanych zaburzeń rozrodczych 
i rozwojowych organizmów młodocianych, jak również wy-
stępowania innych schorzeń m.in. atopowego zapalenia skó-
ry [6,7]. Kolejnym zaburzeniem wynikającym z obciążenia 
organizmu dioksynami jest obserwowany wzrost stężenia 
cholesterolu całkowitego we krwi, co należy wiązać rów-
nież z zaburzeniem jego syntezy i eliminacji, wynikającym 
z uszkodzenia wątroby [9,10]. W badaniach z ostatnich lat 
stwierdzono, że dioksyny i substancje dioksynopodobne 
nie pozostają obojętne na rozwój zębów [3,4].

ŹRÓDŁA DIOKSYN

W pierwszej połowie ubiegłego stulecia uzyskano chloro-
wane węglowodory, na bazie których stworzono dzisiejsze 
pestycydy, herbicydy, rozpuszczalniki i tworzywa sztuczne. 
Natomiast z nich podczas produkcji i spalania uwalniają się 
niepożądane produkty uboczne – dioksyny. Dzisiejszy prze-
mysł chemiczny w dużym stopniu wykorzystuje m.in. poli-
chlorowane bifenyle, chlorowane benzeny oraz fenole, jako 
intermediaty syntezy fungicydów, herbicydów, pestycydów 
i innych, przede wszystkim ze względu na ich właściwości 
fi zyczne, takie jak stabilność, rozpuszczalność w odczynni-
kach organicznych oraz odporność na rozkład. PCDD i PCDF 
pochodzą także z odparowywania konserwantów drew-
na, stosowania defoliantów, z procesów technologicznych 
z udziałem chloru podczas produkcji papieru [19]. Istotnym 
źródłem dioksyn są reakcje termiczne podczas utylizacji od-
padów w spalarniach komunalnych i przemysłowych, pale-
niska domowe, pożary, spalanie paliw grzewczych i silniko-
wych. Składowiska odpadów również generują pewne ilości 
dioksyn, gdzie dochodzi do procesu utylizacji pod wpływem 
działania czynników atmosferycznych (tlen, światło) [8]. 
Wreszcie do ekspozycji może dojść przypadkowo w wyni-
ku katastrofy ekologicznej lub błędu ludzkiego.

Dioksyny jako związki lipofi lne wiążą się do osadów i sub-
stancji organicznej w środowisku i mają tendencję do aku-
mulowania się w tkance tłuszczowej zwierząt i ludzi [19], 
dlatego w ostatnich latach zwraca się uwagę na znaczący 
udział produktów rybnych w diecie. W tłuszczu ryb bo-
wiem stwierdzono wyjątkowo duże stężenia dioksyn prze-
kraczające wielokrotnie dopuszczalne normy. Dowodem na 
to jest stwierdzenie znacznej ilości tych substancji w mleku 
i tkance tłuszczowej Eskimosek, żyjących w nieuprzemy-
słowionym środowisku, odżywiających się natomiast du-
żymi ilościami mięsa i tłuszczu ryb oraz ssaków morskich, 
stanowiących ostatnie ogniwo łańcucha pokarmowego [10].
W krajach wysokorozwiniętych narażenie na dioksyny na-
stępuje głównie przez żywność (skażenie pasz, niewłaści-
we gospodarowanie ściekami, błędy w nawożeniu pól, mi-
gracja z opakowań wybielanych chlorem) [19].

Kilkanaście procent całkowitego obciążenia organizmu 
dioksynami stanowi ich wnikanie przez skórę i drogi od-
dechowe. Dioksyny dostają się przez skórę w wyniku bez-
pośredniego kontaktu jej warstwy lipidowej z sadzami i po-
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piołami lub zanieczyszczoną odzieżą, natomiast przez drogi 
oddechowe w postaci zaabsorbowanej, na cząsteczkach py-
łów, fagocytowanych przez pneumocyty [10].

Stwierdzono, że dioksyny skumulowane w tkance tłusz-
czowej u ludzi i zwierząt są eliminowane w zależności od 
długości życia i poziomu metabolizmu obciążonego nimi 
gatunku (np. u ludzi proces ten trwa około 7 lat) oraz licz-
by atomów chloru występujących w kongenerach dioksy-
nowych. Znaczna ilość tych substancji jest usuwana z mle-
kiem podczas laktacji [11].

DZIAŁANIE DIOKSYN

Dioksyny mogą zaburzać gospodarkę hormonalną poprzez 
oddziaływanie na syntezę, wydzielanie, transport, elimina-
cję, a także upośledzają wiązanie hormonów z odpowiednim 
receptorem. Naśladując działanie naturalnych hormonów 
wpływają na procesy sprzężenia zwrotnego w osi podwzgó-
rze-przysadka-gruczoł obwodowy. Podobieństwo budowy czą-
steczki dioksyn do cząsteczki hormonów steroidowych spra-
wia, iż głównymi miejscami ich działania są gonady męskie 
i żeńskie, tarczyca, endometrium macicy oraz inne organy, 
gdzie są wytwarzane hormony steroidowe. Wykazano bo-
wiem, że dioksyny łącząc się w cytosolu komórek z węglo-
wodorowym receptorem arylowym AhR, o podobnym me-
chanizmie działania do receptora estrogenowego ER, mogą 
istotnie zaburzać gospodarkę hormonów steroidowych [19]. 
Wewnątrzmaciczne działanie dioksyn zaburza procesy en-
dokrynne płodu oraz wpływa na rozwój gonad podczas ży-
cia płodowego. Całkosiński i wsp., badając działanie diok-
syn wykazali znaczne zaburzenia rozrodczości u szczurów, 
związane ze zmianami poziomu estrogenów [6,7,8,10].

HISTOKLINICZNY OBRAZ UZĘBIENIA PO EKSPOZYCJI NA DIOKSYNY

Inspiracją do przeprowadzenia badań wpływu dioksyn na 
zęby były odległe skutki wypadku dioksynowego w Seveso 
(Włochy) w 1976 roku. W fabryce chemicznej eksplodował 
reaktor, w którym produkowano trichlorofenol. Ponad 30 
kilogramów TCDD rozprzestrzeniło się na obszarze w pro-
mieniu 18 km2 [13]. Po ponad 20 latach zbadano ludzi, któ-
rzy ówcześnie byli w okresie wzrostu i rozwoju oraz ich po-
tomstwo. Stwierdzono u nich zaburzenia ogólnoustrojowe, 
takie jak hiperpigmentację, zaburzenie wzrostu, podatność 
na infekcje, zaburzenia funkcji seksualnych i układu ner-
wowego [14]. Zaobserwowano również częstsze pojawia-
nie się zębów noworodkowych, hipodoncję, zahamowanie 
wzrostu korony i korzenia oraz obecnośc defektu w szkli-
wie w uzębieniu stałym. Wyciągnięto wnioski, że szkliwo 
jest najbardziej wrażliwe na szkodliwe zanieczyszczenia 
w środowisku u dzieci w przedziale wiekowym 5–7 rok ży-
cia, a największe anomalie w uzębieniu wykazano u osób, 
które w chwili eksplozji były poniżej 5 r.ż. [1].

Dalsze badania zmierzały w kierunku ustalenia patomor-
fologii i patofi zjologii rozwoju uzębienia na modelu zwie-
rzęcym, za który posłużyły gryzonie.

W jednych z pionierskich doświadczeń wpływu dioksyn 
na rozwój uzębienia, przeprowadzonych przez Alaluusuę 
i wsp. w 1993 roku [2] wykazano, że po 16 tygodniach od 
podania 1000 mikrogramów 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-
dioksny (TCDD)/kg masy ciała u młodych samców szczu-

rów rasy Wistar, pojawiły się wyraźne zmiany w wymiarach 
czaszki oraz w morfologii i proporcjach zębów siecznych. 
Ich czaszki były mniejsze, a zęby sieczne były znacznie 
cieńsze niż u samców grupy kontrolnej. Wyniki te korelo-
wały z obserwacjami Całkosińskiego i wsp. [7], w których 
stwierdzono, że u potomstwa szczurów pochodzących od 
matek poddanych działaniu TCDD dochodzi do znaczne-
go charłactwa wpływającego negatywnie na rozwój kość-
ca. Klinicznie zaobserwowano perforacje komory miazgi 
występujące w okolicach brzegów siecznych. W przeci-
wieństwie do brązowych powierzchni wargowych siekaczy 
grupy kontrolnej, u samców eksponowanych na dioksyny 
obserwowano szare i cętkowane. Histologicznie stwierdzo-
no większe komory, w wyniku obecności cieńszej warstwy 
zębiny. W obrębie brzegów siecznych odontoblasty utraciły 
swoja polarność, a miazga zębów uległa martwicy. Zębina 
okołomiazgowa miała nieregularną budowę, szkliwo – hi-
poplastyczne, pigmentowe, słabo zmineralizowane.

DIOKSYNY – MECHANIZM DZIAŁANIA NA ZĄB

Wysunięto hipotezę, iż zaburzenia wielkości i kształtu zę-
bów oraz nieprawidłowości w budowie szkliwa i zębiny 
mogą być spowodowane zaburzeniami w metabolizmie wi-
taminy A, w którym rolę inhibitora odgrywa TCDD [2].

Dalsze badania i progresywne zmniejszanie dawek wykazały, 
że patologiczne zmiany w strukturze szkliwa i zębiny, a także 
perforacje komory miazgi były już obecne po podaniu dawki 
TCDD rzędu 17 mikrogramów/kg m.c. Starano się również 
poznać mechanizm działania dioksyn na zęby gryzoni.

2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-p-dioksyna wywołuje podob-
ne efekty działania na organizm jak naskórkowy czynnik 
wzrostu (EGF), mając powinowactwo do jego receptora. 
Odpowiednio TCDD, jak i EGF przyspieszają wyrzynanie 
się siekaczy w jamie ustnej młodej myszy [16,17]. W dodat-
ku receptor EGF (EGFR) może pośredniczyć w toksycznym 
działaniu na wykształcające się zawiązki mysiego embrionu 
[18]. EGFR jest przejściowo wyeksponowany w preamelobla-
stach i preodontoblastach szczurzych siekaczy. Okazuje się, 
że występuje on w stadium dojrzewania matrycy szkliwnej 
[10]. Przyspieszenie wyrzynania powoduje brak osiągnięcia 
pełnej funkcji przez komórki szkliwo- i zębinotwórcze, co 
prowadzi do zahamowania odkładania zębiny i perforację 
komory miazgi przez wcześniejszą atrycję (utrata twardych 
tkanek zęba na skutek wzajemnego na siebie oddziaływa-
nia) oraz do akumulacji żelaza. Wydzielanie komponentów 
zawierających żelazo przez ameloblasty podczas procesu 
dojrzewania matrycy szkliwnej tłumaczy obecność charak-
terystycznego brązowo-żółtego zabarwienia powierzchni war-
gowych wyrzynających się przedwcześnie siekaczy.

HORMONY A ZĄB

Opisywane we wstępie pracy zaburzenia hormonalne, wy-
nikające z działanie dioksyn mają swoje przełożenie w za-
burzeniu fi zjologii rozwoju zębów.

Wpływ gruczołów wydzielania wewnętrznego na rozwój 
twardych tkanek zęba potwierdzony został na podstawie eks-
perymentów przeprowadzonych na zwierzętach. Zaburzenia 
w wydzielaniu gruczołów przytarczycznych powodowały za-
nik ameloblastów oraz degenerację odontoblastów [22]. Brak 
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hormonu ACTH wywoływał zmiany w zawiązkach zębów 
w postaci zaników ameloblastów oraz zaburzenia w wap-
nieniu zębiny. Nadczynność tarczycy zmniejsza odkładanie 
się składników mineralnych w twardych tkankach zębów. 
Niedoczynność natomiast prowadzi do niedowapnienia szkli-
wa i zaniku odontoblastów. Hormony kory nadnerczy i grasi-
cy wpływają na mineralizację twardych tkanek zęba [22].

UWAGI KOŃCOWE

Podsumowując, działanie TCDD na odontogenezę powo-
duje dwa typy zmian: po pierwsze klinicznie widoczne 

zahamowanie wzrostu korony i korzenia zęba, po drugie 
przez nabłonkowo-mezenhymalne reakcje dochodzi do za-
burzenia dojrzewania matrycy szkliwnej.

Należy zwrócić uwagę, że charakterystyczne zmiany kli-
niczne, występujące w uzębieniu ludzi i zwierząt ekspono-
wanych na dioksyny mogą nasuwać podejrzenie, że osobniki 
te były narażone na oddziaływanie tych związków w ży-
ciu płodowym, bądź w wieku rozwojowym. Obserwacje 
te mogłyby być wykorzystane jako ważny wskaźnik przy-
datny w ocenie ogólnego stanu zdrowia tych pacjentów, 
w późniejszych latach ich życia.
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