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KANCEROGENY CHEMICZNE W ZYWNOSCI®
Czesc

Artykut stanowi kontynuacje opracowania poswigconego wybranym zwiqzkom chemicznym obecnym w zywnosci o prawdo-
podobnym lub potwierdzonym dziataniu rakotworczym na organizm cztowieka i zwierzqt. Omawia on szkodliwe dzialanie na
organizm czlowieka nastepujacych zwiqzkow: dioksyn, ftalanow, furanu, akryloamidu, polichlorku winylu, mikotoksyn i etanolu

oraz zrodla ich pochodzenia w Zywnosci.

WPROWADZENIE

Zywno$¢ jest zrodtem niezbednych sktadnikéw odzyw-
czych dla organizmu cztowieka, moze jednak by¢ rowniez
zrodlem substancji o dziataniu mutagennym i kancerogen-
nym. Przyczyn obecnosci szkodliwych zwiazkow w produk-
cie spozywczym moze by¢ wiele. Czg$¢ z tych zwiazkow
dostaje si¢ do zywnosci ze skazonego $rodowiska, np.
dioksyny. Inne, jak furan i akryloamid, powstaja w trakcie
przetwarzania i obrobki cieplnej zywnosci. Obecno$é zwiaz-
kéw szkodliwych w zZywno$ci moze by¢ rowniez zwiazana
z jej opakowaniem (polichlorek winylu) i niewlasciwym
przechowywaniem (mikotoksyny).

Celem CzeSci II artykulu jest oméwienie Zrddel pocho-
dzenia kancerogenéw w zZywnosci, sposobow ich eliminacji
z produktéw spozywczych oraz wplywu na organizm
czlowieka.

AKRYLOAMID

Akryloamid (2-propenamid) jest monomerem uzywanym
do produkcji polimeréw i kopolimeréw, ktore znajduja liczne
zastosowania w przemysle chemicznym, papierniczym, tek-
stylnym i kosmetycznym (rys. 1).

Rys. 1. Wzor akryloamidu.

Polimery te stosuje si¢ w budownictwie (np. do poprawy
wlasciwosci wiazacych betonu), w geodezji (np. do poprawy
reologii 1 wzmacniania gruntéw), w procesie oczyszczania
i uzdatniania wody i $ciekéw [2, 7, 27]. Zele poliakrylo-
amidowe wykorzystywane sa do rozdzielania protein [2].

Akryloamid obecny jest rowniez w zywnosci, szczegolnie
w produktach spozywczych bogatych w weglowodany, pod-
dawanych obroébce cieplnej w temperaturze powyzej 120 °C
[2, 7, 13]. Najwigksze ilo$ci tego zwiazku powstaja podczas
wytwarzania produktéw ziemniaczanych (frytek, chipséw,
chrupek) i zbozowych (chleba, pieczywa chrupkiego,
ciastek, platkow zbozowych). W tabeli 1 przedstawiono

zawarto$¢ akryloamidu w przyktadowych produktach zyw-
no$ciowych. Jego zawarto$¢ w zywno$ci zwiazana jest
z obecnoscia w niej skrobi, cukréw redukujacych i aspara-
giny (aminokwasu, ktorego zrédtem w zZywnosci sa biatka).
Najprawdopodobniej akryloamid tworzy si¢ w wyniku kon-
kurencyjnej reakcji do reakcji Maillarda, migdzy cukrami
redukujacymi (glukoza, fruktoza) a aminokwasami (gtownie
asparagina) [2].

Tabela 1. Zawarto$¢ akryloamidu w przykladowych
produktach ziemniaczanych i zbozowych [Mojska
H., Gielecinska 1., Szponar L., Ottarzewski M.:
Estimation of the dietary acryloamide exposure
of the Polish population., Ford and Chemical
Toxicology, 2010, 48, 2090-2096]

Zawarto$¢ akryloamidu
Produkt [1eg/kg=ppb]
Srednia  |maksymalna

Chipsy ziemniaczane 904 3647
Frytki (probki z baréw i restauracji) 313 799
Frytki (potprodukt do przygotowania

. . 827 2175
w domu, smazony w laboratorium)
Krakersy 859 2017
Pieczywo chrupkie 359 1271
Ptatki kukurydziane 223 1186
Ptatki owsiane 23 41
Paluszki 221 879
Chleb 69 110

Z badan wynika, ze zawarto$¢ asparaginy ma decyduja-
cy wplyw na powstawanie akryloamidu w produktach zbo-
zowych (udziat innych aminokwaséw jest nieistotny), zas
w produktach ziemniaczanych gléwna rol¢ w tworzeniu tego
zwigzku odgrywaja cukry redukujace (obecne naturalnie
w produkcie 1 powstajace w trakcie jego obrobki) [9].

Badania prowadzone nad toksyczno$cia akryloamidu
i jego pochodnych oraz produktéow jego metabolizmu
wskazuja na trzy rodzaje toksycznosci: neurotoksycznos¢,
genotoksyczno$¢é i kancerogenno$é. Doswiadczalnie i epi-
demiologicznie potwierdzono jedynie neurotoksyczne dziatanie
akryloamidu na organizm cztowieka [9]. Addukty akrylo-
amidu i jego metabolitow (glicydoamidu) z hemoglobina od
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ponad 30 lat sa wskaznikiem obecnosci akryloamidu w orga-
nizmach osob palacych papierosy i narazonych na kontakt
z tym zwiazkiem [2].

W 1994 roku Migdzynarodowa Agencja Badan nad Ra-
kiem (IARC) zaliczyta akryloamid do substancji z grupy 2A,
tj. zwigzkoéw prawdopodobnie kancerogennych dla ludzi [18].
Obecnos¢ tego zwiazku w zywnosci wykazaty dopiero wyni-
ki badan dotyczacych zawarto$ci akryloamidu w wybranych
produktach spozywczych ogtoszone w kwietniu 2002 roku
przez Szwedzka Panstwowa Agencje ds. Zywnosci (SNFA,
Swedish National Food Administration) i naukowcow z Uni-
wersytetu w Sztokholmie.

Istnieje wiele metod zapobiegania powstawaniu akrylo-
amidu w ZywnoSci. Dotycza one zar6wno uprawy i przecho-
wywania surowcow, jak rowniez ich przetwarzania. Zasady
dzialania tych metod oparte sa na zmianie (zmniejszeniu)
zawartoS$ci cukréw redukujacych i asparaginy w surowcu.
Stosowanie nawozu sztucznego i warunki atmosferyczne maja
istotny wptyw na st¢zenie cukrow redukujacych i asparagi-
ny. Badania pokazuja, ze np. ograniczona ilo$¢ siarczanéw,
obecnos¢ zwiazkoéw azotu powoduje wzrost iloSci asparaginy
w pszenicy. W przypadku ziemniakow, zwiazki azotu row-
niez wptywaja na wzrost st¢zenia asparaginy, ale jednocze-
$nie obnizaja ilo$¢ cukréw redukujacych.

Obnizenie zawarto$ci asparaginy i cukrow redukujacych
w surowcu, moze tez odbywac si¢ na drodze modyfikacji ge-
netycznej [9]. Istotny wptyw ma réwniez czas i temperatura
przechowywania. Niska temperatura i dlugi czas przecho-
wywania powodujq wzrost stezenia cukrow redukujqcych
w ziemniakach.

Mozliwosci ograniczenia powstawania akryloamidu pod-
czas przetwarzania zb6z i ziemniakow jest znacznie wig-
cej. Naleza do nich m. in. modyfikacja receptur, tj. zmiana
komponentow, dodatek chlorku sodu, kwasdéw organicznych,
wolnych aminokwasow, polifenoli roslinnych czy chlorku
wapnia. Ogromne znaczenie ma roéwniez przygotowanie
surowcow przed obrobka cieplna. Stosuje si¢ zakwaszanie
(np. dodatek kwasu winowego, cytrynowego lub mlekowego),
fermentacj¢ mlekowa, hydroliz¢ enzymatyczna asparaginy,
a w przypadku ziemniakéw moczenie (wyptukiwanie cukrow
redukujacych i asparaginy) lub blanszowanie. Najistotniejszy
wplyw na stezenie akryloamidu w gotowym produkcie ma
jednak temperatura i czas obrobki cieplnej. Liczne badania
pokazuja, ze obnizZenie temperatury i wydluzenie czasu
obrobki cieplnej znaczaco wplywalo na spadek ilosci
akryloamidu (w niektérych przypadkach nawet o 50-70%).
Dlatego bardzo dobre efekty daje obrobka prozniowa. Ob-
nizenie ci$nienia pozwala znaczaco obnizy¢ temperature,
a w konsekwencji stezenie akryloamidu w gotowym pro-
dukcie [9].

Doniesienia o kancerogennym dzialaniu akryloamidu
na organizm czlowieka spowodowaly, ze w maju 2007 roku
Komisja Wspolnoty Europejskiej wydata zalecenie w sprawie
monitorowania poziomu jego stezenia w produktach spo-
zywezych dostepnych we Wspolnocie Europejskiej [36].

W kwietniu 2009 roku zostaly opublikowane wyniki
monitoringu st¢zenia akryloamidu w zywno$ci na terenie
krajow Unii Europejskiej (EU). W sprawozdaniu stwierdzono,
Ze nie obserwuje sig statej tendencji do obnizania poziomu
akryloamidu w zywnos$ci. Wynik ten nie pozwala jedno-
znacznie stwierdzi¢ czy dostgpne metody zmniejszania jego

zawartosci przynosza pozadany skutek. Dlatego konieczne
jest prowadzenie badan w celu lepszego poznania procesow
powstawania akryloamidu i sposoboéw ograniczania jego
obecnosci w zywnosci. W czerwcu 2010 r. wydano wigc
kolejne zalecenie monitorowania poziomu akryloamidu
w produktach spozywczych [37].

FURAN

Furan jest zwiazkiem chemicznym nalezacym do eteréw
aromatycznych wykorzystywanym w przemysle chemicznym
do syntezy innych substancji chemicznych.

Po raz pierwszy stwierdzono obecno$¢ furanu w zywno-
$ci podczas termicznego rozktadu cukréow takich jak glukoza,
fruktoza i laktoza [24]. P6zniej wykazano, ze moze on si¢
rowniez tworzy¢ w wyniku przemian aminokwaséw (alaniny,
cysteiny), mieszanin aminokwasow 1 weglowodanow, witamin
(kwasu askorbinowego, dehydroaskorbinowego, tiaminy),
polinienasyconych kwaséw ttuszczowych (PUFA) i karoteno-
idow [29, 35]. Na rysunku 2 zostaly przedstawione mozliwe
zrodta pochodzenia i $ciezki powstawania furanu w zyw-
nosci.
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Rys. 2. Zrodta pochodzenia i $ciezki tworzenia furanu
w zywnosci [29, 35].

Najwiecej furanu powstaje w Zywnos$ci zamykanej
w hermetycznych opakowaniach. Obnizenie jego stgzenia
w takich produktach jest trudne. Ograniczenia zwiazane sa
glownie z technologia produkcji i bezpieczenstwem mikro-
biologicznym zywno$ci oraz surowcami wykorzystywanymi
do jej produkcji. Ze wzgledu na liczno$¢ i réznorodnosé pre-
kursorow furanu w zywnosci, ingerencja w sktad surowca
wplywa negatywnie na wlasciwos$ci zywieniowe i zdrowotne
powstajacego produktu. Bezpieczenstwo mikrobiologiczne
zywnosci wyklucza usunigcie lotnego furanu poprzez rozsz-
czelnienie opakowan po procesie utrwalenia [21]. Obnizenie
zawartosci furanu w produkowanej zywnosci mozliwe jest
jedynie dzigki dodaniu substancji wptywajacych na mecha-
nizm reakcji powstawania furanu. Eliminacja czynnikow
utleniajacych, dodatek przeciwutleniaczy (np. tokoferoli) lub
substancji redukujacych (siarczyny, SO,), op6znianie procesow
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autooksydacji PUFA oraz przeksztalcania si¢ kwasu askor-
binowego w furfural, a takze blokowanie reakcji Maillarda
przebiegajacych w ogrzewanej zywnosci, ogranicza liczbg
i stezenie prekursordéw furanu, a wigc zmniejsza ilo$¢ furanu
w koncowym produkcie [21].

Od wielu lat furan pozostaje przedmiotem zaintereso-
wania technologow zywnosci, gdyz powstaje w procesach
wytwarzania i obrobki cieplnej zywnosci, a jego spozywanie
moze mie¢ negatywny wplyw na zdrowie czltowieka. Jego
obecno$¢ zostala stwierdzona w wielu produktach zyw-
nosciowych poddawanych obrdébce termicznej, pakowanych
i sprzedawanych w zamknigtych pojemnikach. Szczegélnie
wysoka zawarto$¢ furanu obserwowano w kawie, sosach
i zupach oraz w gotowych positkach dla niemowlat i ma-
tych dzieci (tab. 2.) [14, 24, 29, 30, 33, 34].

Tabela 2. Zawarto§¢ furanu w wybranych produktach
spozywczych [Scientific Report of EFSA: Update
of results on the monitoring of furan levels in
food. EFSA Journal, 2010, 8(7), 1702]

Zawarto$¢ furanu [pg/kg=ppb]
Produkt . -
Srednia maksymalna

Kawa (ziarno) 3611 6407
Kawa (fusy) 1807 6900
Kawa rozpuszczalna 602 2200
(proszek)
Kawa (napar) 103 1863
Zyw.nos.c dla dzieci 39 224
zawierajaca tylko warzywa
Zyw_nos'_c’ dla dzieci 2.5 53
zawierajaca tylko owoce
Zywno$é dla dzieci 10 66
zawierajaca owoce i warzywa
Zyw_nos'_c’ dla d_z1e01_ 39 129
zawierajaca migso i warzywa
Zywno$é dla niemowlat 0,2 10

Obecnos¢ furanu w positkach dla dzieci jest szczegdlnie
niepokojaca ze wzglgdu na istotny udzial takiej Zywnosci
w codziennej diecie wielu niemowlat. Obliczono, ze dla
dzieci dzienna spozywana dawka wynosi od 0,3 do 1,4 pg na
kilogram masy ciata.

Dotychczasowe badania nie potwierdzity, ani nie wyklu-
czyly zwiazku pomigdzy obecnoscia furanu w produktach
spozywczych a wystgpowaniem nowotworéw u ludzi. Na-
tomiast zaobserwowano zmniejszenie (o 41%) zacho-
rowalnosci na raka watroby wsrod osob pijacych kawe
w poréwnaniu z osobami w ogole jej nie pijacymi [4, 24,
26, 39]. Dotyczyto to ludzi zamieszkujacych zaréwno potu-
dnie Europy (gdzie picie kawy jest bardzo rozpowszechnio-
ne) jak 1 mieszkajacych w Japonii, gdzie spozycie kawy jest
niewielkie. Mozna przypuszczaé, ze ma to zwiazek ze
sktadem chemicznym kawy, ktora jest mieszaning réznych
substancji o wlasciwosciach przeciwutleniajacych i prze-
ciwnowotworowych [16].

Nie mozna jednak wykluczy¢ mozliwos$ci powstawania
nowotworow u ludzi w wyniku obecno$ci furanu w zywnosci
zwlaszcza, ze liczne badania przeprowadzone na zwierzgtach
laboratoryjnych potwierdzaja jego cyto- i genotoksycznos¢.

Wyniki tych badan wskazuja watrobg jako glowny organ
narazony na toksyczne dziatanie tego zwiazku. Mechanizm
tworzenia nowotworéw indukowanych obecnoscia furanu
nie jest jeszcze dobrze poznany. Badania in vitro i in vivo
wskazuja na metaboliczng aktywacje furanu. Przypuszczal-
nie glowna rolg¢ w toksycznosci i kancerogennosci furanu
odgrywa jego bardzo reaktywny, metabolit - o,B-nienasycony
dialdehyd: Z-but-2-en-1,4-dial (rys. 3), zdolny do wiazania si¢
z proteinami i z DNA [6, 20, 28].
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Rys. 3. Bioaktywacja furanu (CYP — cytochrom P-450
enzym) [6, 20, 28].

Obecnie rozwaza si¢ dwa mechanizmy toksycznego dzia-
ania furanu. Mechanizm bezpo$rednio genotoksyczny, oparty
na wiazaniu si¢ reaktywnego metabolitu furanu z DNA
i mechanizm posredni, nie-genotoksyczny, oparty na mody-
fikacji biatek z wywotywaniem cytotoksycznosci.

Prawdopodobienstwo negatywnego wplywu furanu
na zdrowie czlowieka i zaliczenie furanu do zwigzkéw
z grupy 2B, czyli przypuszczalnie kancerogennych dla
ludzi [19], zaowocowalo zaleceniem monitorowania
poziomu furanu w zZywnos$ci [38] oraz prowadzeniem
dalszych badan nad obecnoscia furanu w zywnosci [10,
11, 12].

DIOKSYNY

Dioksyny sa wspdlna powszechnie uzywana nazwa
polichlorowanych dibenzo-1,4-dioksyn (ang. PCDD polychlo-
rinated dibenzopara dioxins) i polichlorowanych dibenzofu-
randéw (ang. PCDF polychlorinated dibenzofurans) (rys. 4).
Poniewaz atomy chloru moga zajmowac¢ dowolne pozycje
W czasteczce, istnieje 75 pochodnych tzw. kongeneroéw
dibenzodioksyn i az 135 kongeneréw dibenzofuranéw. Do
dioksyn zaliczono takze niektore kongenery polichlorowa-
nych bifenyli ze wzglgdu na duze podobienstwo w toksycz-
nym dzialaniu na organizmy zywe (rys. 4).

O
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Rys. 4. Wzory czasteczek dibenzo-1,4-dioksyny,
dibenzofuranu oraz bifenylu.

Z 75 dioksyn siedem jest bardzo toksycznych, a najbar-

dziej niebezpieczna jest 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-1,4-diok-
syna oznaczana w skrocie TCDD (rys. 5).
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Rys. 5. Wzo6r czasteczki TCDD.
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Z dniem 1 czerwca 1997 roku dioksyny zostaly uznane
przez Migdzynarodowa Agencj¢ do Badan nad Rakiem
(IARC International Agency for Research on Cancer) za
kancerogen grupy A, co w zakresie ich potencjalnego dziata-
nia kancerogennego stawia je na rowni z takimi zwigzkami
jak benzo[a]piren, aflatoksyny i nitrozoaminy [17]. Oprécz
silnego dzialania rakotworczego, dioksyny moga byé¢
przyczyna wad rozwojowych (defekty konczyn, rozszczep
podniebienia, wodonercze) oraz uszkodzen DNA i systemu
odpornosciowego.

Dioksyny powstaja glownie w procesach spalania
(w szerokim zakresie temperatur 400-1400°C) odpadow
pochodzenia przemystowego, wegla kamiennego, drewna
impregnowanego, benzyn etylizowanych oraz odpadéw
komunalnych. Tworza si¢ réwniez w procesach produkcji
papieru i celulozy, asfaltu, przerobu zlomu metali kolo-
rowych (np. aluminium) czy w procesie termicznego usu-
wania powlok lakierniczych. Zrédlem emisji dioksyn sa
réwniez pozary laséw i erupcje wulkanéw.

97% dioksyn dostaje si¢ do organizmu czlowieka
z pozywieniem, a tylko 3% droga wziewna i przez skore.
Gléwnym zrodlem dioksyn sg produkty zawierajace thuszcz
zwierzgey: mieso i jego przetwory, drob, ryby, mleko i jego
przetwory oraz jaja [32 |. Zawarto$¢ dioksyn w produktach
spozywczych zalezy od wielu czynnikéw migdzy innymi od
obrobki termicznej surowca. W przypadku wieprzowiny
wykazano, ze zawarto$¢ dioksyn w migsie grillowanym
jest 20 razy wigeksza od zawarto$ci w migsie surowym.

Polichlorowane bifenyle (ang. PCB polychlorinated
bipenyls) tworza okoto 200 kongenerow. Czg$¢ zwiazkow
z tej grupy o strukturze chemicznej podobnej do dioksyn,
przejawia réwniez silne wlasciwosci toksyczne. Polichloro-
wane bifenyle dostaja si¢ do srodowiska na skutek uszkodzen
i niewlasciwej utylizacji takich urzadzen jak transformatory
i kondensatory. Ich zrédlem sa izolacje elektryczne oraz
ptyny hydrauliczne. Zawarto$¢ PCB w zywnos$ci waha sig
w szerokich granicach i jest §cisle zwiazana ze skazeniem
$rodowiska naturalnego.

FTALANY

Nazwa ,,ftalany” okresla si¢ estry kwasu ftalowego oraz
rozgatezionych lub liniowych alkoholi od butanolu do trideka-
nolu. Zwiazki te sa powszechnie wykorzystywane w wielu
galeziach przemystu, przede wszystkim przy produkcji two-
rzyw sztucznych, gdzie petnia rolg plastyfikatoréw. Ftalany
sa obecne niemal wszgdzie, mozna je znalez¢ w kosmetykach
(lakiery do paznokci, perfumy, szampony), w podlogach
winylowych, zabawkach oraz w foliach do pakowania
zywnosci [5].

Ftalany dostaja si¢ do organizmu czlowieka z pozywie-
niem, droga wziewna, przez skore jak rowniez w czasie
dozylnego kontaktu z jednorazowym sprzetem medycznym
wykonanym z tworzyw sztucznych (cewniki, strzykawki,
wenflony).

Zrodlem ftalanéw w Zywnosci sa przede wszystkim
opakowania Srodkéw spozywczych. Stezenie ftalanow
w opakowaniach wynosi od 5 do 160 ng/g, a najczesciej
obecnym ftalanem jest ftalan di-(2-etyloheksylowy) (DEHP).
Informacji odno$nie zawarto$ci ftalanow w zywnosci jest
bardzo mato, a wynika to z trudno$ci w oznaczeniu tych
zwiazkoéw w laboratorium, ktore takze nie jest ich pozba-
wione.

Badania nad wptywem ftalanow na zdrowie cztowieka
wykazuja istotny zwigzek miedzy rozwojem narzadow
plciowych u chlopcéw oraz skréceniem okresu ciazy a obec-
noscia tych zwiazkéw w organizmie. Nalezy podkreslic, ze
wbrew powszechnym opiniom, ftalany nie wywotluja zmian
nowotworowych u ludzi. Migdzynarodowa Agencja do
Badan nad Rakiem IARC nie uznala zadnego z ftalanéw
za zwigzek rakotwoérczy. Wszelkie sugestie dotyczace
rakotworczego dziatania tych zwiazkéw na organizm ludzki
nie zostaty eksperymentalnie potwierdzone. Opieraja si¢
jedynie na badaniach przeprowadzonych na gryzoniach,
w przypadku ktorych stwierdzono kancerogenne dziatanie
ftalanow [25].

POLICHLOREK WINYLU

Polichlorek winylu (PCV) jest polimerem wykorzysty-
wanym do masowej produkcji opakowan, naczyn, zabawek,
rur, okien, wyktadzin i wielu innych produktow.

Wiasciwosci rakotworcze przypisuje si¢ jego monomero-
wi — chlorkowi winylu uzywanemu do produkeji PCV [31].
Obecnos¢ chlorku winylu w materiatach wykonanych z PCV
wynika z zachodzacej reakcji depolimeryzacji, ktora jest
naturalnym skutkiem procesu starzenia polimeréw. Niewta-
$ciwie spolimeryzowany polimer moze by¢ réwniez zrodtem
chlorku winylu.

Obecno$¢ chlorku winylu w Zywnosci spowodowana jest
jego migracja z naczyn, opakowan i innych produktéw
majacych kontakt z zZywnoS$cig. Informacji dotyczacych
zawarto$ci chlorku winylu w zywnosci jest bardzo mato, co
wiaze si¢ z trudno$ciami w oznaczeniu tego zwiazku z uwagi
na jego duza lotnos¢.

Wiasciwoscei kancerogenne chlorku winylu wynikaja
z jego metabolicznego utlenienia do tlenku chloroetylenu pod
wplywem uktadu enzymatycznego monooksygenazy cyto-
chromu P-450 w watrobie. Tlenek chloroetylenu jest zwiaz-
kiem wysoce reaktywnym. W roztworach wodnych szybko
ulega przegrupowaniu do aldehydu chlorooctowego oraz
hydrolizuje przy udziale hydrolazy epoksydowej do aldehydu
glikolowego (rys. 6). Oba metabolity zawierajace chlor sa
zwiazkami aktywnymi chemicznie i reaguja zaréwno z kwa-
sami nukleinowymi, jak i bialkami. Tlenek chloroetylenu
wykazuje silne wla§ciwos$ci mutagenne i genotoksyczne,
w reakeji z kwasami nukleinowymi tworzy addukty cykliczne
zasad oraz wiazania krzyzowe. Podobne, cho¢ stabsze wla-
$ciwo$ci ma takze aldehyd chlorooctowy.

HoC=CHCI

chlorek winylu

l[o}

/\
HoC—CHCI
tlenek chloroetylenu

hydroliza / \gizegrupow anie
(0] (0]
[l Il

HOCH>—C—H CICH>—C—H
aldehyd glikolowy aldehyd chlorooc towy

Rys. 6. Schemat rozktadu chlorku winylu w organizmie [31].
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MIKOTOKSYNY

Mikotoksyny sa produktami wtérnego metabolizmu
roznych rodzajéw grzybow strzepkowych, tzn. plesni, nale-
zacych do rodzajow Aspergillus, Penicillium i Fusarium. Sa
zwigzkami niskoczasteczkowymi, pochodnymi difuranoku-
maryny, rozpuszczalnymi w wodzie, fatwo przenikajacymi
przez btony, tkanki roslin i zwierzat oraz przez skorg. Nie
ulegaja destrukcji podczas pasteryzacji, a takze w wyzszych
temperaturach ale sa wrazliwe na promieniowanie UV,
nadtlenek wodoru i $rodowisko alkaliczne. Moga powstawac
w szerokiej gamie produktéw pochodzenia roslinnego jako
wynik rozwoju ple$ni. Nie zawsze jednak zaplesniata zyw-
no$¢ musi zawiera¢ mikotoksyny.

W zaleznosci od rodzaju mikotoksyny i jej ilo$ci spozy-
tej wraz z produktami spozywczymi mozna moéwié¢ o roznej
toksycznosci i wptywie na organizm cztowieka. Obecnie
poznanych jest ponad 300 mikotoksyn, z ktérych aflatok-
syny i ochratoksyna znalazly si¢ na liScie IARC jako
potencjalne kancerogeny u ludzi.

Aflatoksyny sa mikotoksynami wytwarzanymi przez
rozne gatunki Aspergillus, ktore rozwijaja si¢ w obszarach
o duzej wilgotnosci i wysokich temperaturach. Obecnie znane
sa aflatoksyny B, B,, M|, M,, G,, G,. Stanowia one gléwnie
zanieczyszczenia kukurydzy, sorgo, orzechéw ziemnych
i brazylijskich, pistacji, ziaren zb6z, kopry tj. wysuszonego
miazszu orzecha kokosowego, nasion bawetny [22]. Moga tez
wystepowa¢ w mleku i produktach mlecznych pochodzacych
od zwierzat, ktore karmione byty pasza zanieczyszczona
mikotoksynami [3, 8]. Mniej narazone na zanieczyszczenia
aflatoksynami sa migdaty, rodzynki, przyprawy. Najwyz-
sze stezenie aflatoksyn jest zwigzane z pleSnieniem arty-
kuléw rolnych po zbiorze oraz podczas przechowywania
w warunkach wysokiej wilgotnosci i temperatury.

Aflatoksyny wchlaniaja si¢ glownie przez przewod
pokarmowy i gromadza w watrobie ludzi i zwierzat, gdzie
sa metabolizowane. Istnicje pewna korelacja migdzy spozyta
dawka aflatoksyny B, (uwazana za najgrozniejsza dla zycia
ludzi i zwierzat) (rys. 7), a jej dzialaniem hepatotoksycznym.
Ponadto moze ona powodowaé¢ nowotwory umiejscowione
w okreznicy, zoladku, nerkach, tchawicy.

) COOH

HoN CH3

Rys. 7. Wzory mikotoksyn: a) aflatoksyny B,
b) ochratoksyny A, c) fumonizyny B, [22].

Z kolei ochratoksyna A (rys. 7.) dziata uszkadzajaco na
nerki i watrobg. W dawce 75 mg/kg masy ciata u samcow
szczura indukuje nowotwor nerki. W czasteczce ochratoksyny
A reszta fenyloalaniny jest potaczona wiazaniem amidowym
z pochodna kumaryny. W odréznieniu od ochratoksyny B
zawiera ona atom chloru. Jest produkowana przez grzyby
strzgpkowe Aspergillus oraz Penicillium. Czlowiek naj-
czeSciej naraza si¢ na kontakt z ta mikotoksyna zjadajac
pokarm wyprodukowany z niewlasciwie magazynowanych
produktow, takich jak: zboza, wieprzowina, kawa, czy
winogrona.

Do innych toksycznych metabolitow grzybow naleza
patulina, fumonizyny, zearalenon czy deoksyniwalenol. Fu-
monizyny sa produkowane przez niektore ple$nie z rodzaju
Fusarium. Oddzialtywuja raczej na zwierzeta niz ludzi,
najcze$ciej uczestniczac w metabolizmie sfingolipidow.
Fumunizina B, (rys. 7) przyczynia si¢ do wzrostu zachoro-
walno$ci koni na leukodystroficzne rozmigkczanie mozgu,
wystgpowanie obrzeku u $win, efektu nefro- i hepatotok-
sycznego u szczurow. Stanowi powszechne zanieczyszczenie
kukurydzy i produktéw wytwarzanych z kukurydzy.
Niewielkie jej stezenie wykryto rowniez w ryzu, piwie, sorgo
i przyprawach.

Patulina wystepuje jako substancja skazajaca jabtka i sok
jabtkowy a deoksyniwalenol wykryto w pszenicy, jgczmieniu,
kukurydzy i owsie. Czgsto ludzie i zwierzgta sa eksponowani
bardziej na mieszaniny tych metabolitéw niz na ich pojedyn-
cze komponenty. Heussner (2006) wskazat na synergistyczny,
cytotoksyczny efekt ochratoksyny A i B oraz patuliny pro-
dukowanych przez gatunki Penicillium 1 Aspergillus [15].
Poniewaz zanieczyszczenie mikotoksynami a szczegdlnie
kancerogenna aflatoksyna moze by¢ réozne w réznych regio-
nach $wiata, dlatego tolerowany poziom zanieczyszczen tez
moze by¢ zréznicowany, np. zanieczyszczenie aflatoksyna B,
orzeszkéw ziemnych w Brazylii dopuszcza warto$¢ 50 pg/kg,
a w Indiach 120 pg/kg.

ETANOL

Etanol (alkohol etylowy) wystepuje we wszystkich napo-
jach alkoholowych. Uzywany w umiarkowanych ilo$ciach
jest tatwo dostgpna uzywka szybko wchilaniang z przewodu
pokarmowego i metabolizowana w komorkach watrobowych
(hepatocytach). Rodzaj napoju jak i obecno$¢ pozywienia
w zotadku wptywa na ilo$¢ wchlonigtego alkoholu oraz na
szybkos$¢ jego wchtaniania. Im wigksza jest zawarto$¢ ttusz-
czu w pozywieniu, tym dluzej trwa proces wchlaniania
alkoholu.

Etanol spozywany czesto, w duzych iloSciach i przez
dhuzszy czas jest niebezpieczna uzywka mogaca powodo-
wa¢ negatywne zmiany w organizmie. Najbardziej dotknie-
tym organem jest watroba. Ciagle niszczenie jej komorek
moze prowadzi¢ do marskosci (pojawia si¢ u 10% alkoho-
likow). Poza tym naduzywanie etanolu zwigksza ryzyko
wystapienia raka dna jamy ustnej, raka gardla, krtani,
przelyku, ptuc, zoladka czy trzustki. Spozywany przez
kobiety podczas ciazy moze prowadzi¢ do wystapienia u dzieci
alkoholowego zespotu ptodowego. W 1988 roku Internatio-
nal Agency for Research on Cancer (IARC) opublikowata
obszerne dane dotyczace zwiazku pomigdzy spozyciem
alkoholu a zapadalnoscia na raka m.in. przetyku.
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Badania epidemiologiczne prowadzone wsrod osob nad-
uzywajacych alkoholu i abstynentow rowniez potwierdzaja
zalezno$¢ miedzy piciem alkoholu i zwigkszona zapadal-
noscia na nowotwory przelyku, ktore wystgpuja 25 razy
czgdciej u osob uzaleznionych od alkoholu [1, 23]. Ze spo-
fecznego punktu widzenia grozne sa skutki synergicznego
dziatania alkoholu i sktadnikow dymu tytoniowego. Swoj
udzial w zwigkszaniu ryzyka zachorowania na raka gltowy,
szyi, krtani moga mie¢ zanieczyszczenia zawarte w napojach
alkoholowych (metanol), powstajace w procesie wytwarzania
lub interakcje alkoholi spozywanych z lekami. Eksperymenty
przeprowadzone na zwierzgtach wskazuja na etanol jako na
kokancerogen czyli zwiazek, ktory sam nie inicjuje procesu
nowotworowego ale wchodzac w reakcje z innymi kancero-
genami stymuluje powstawanie zmian nowotworowych.
Etanol zwigkszajac toksyczno$¢ pewnych zwiazkow, np.
z grupy N-nitrozoamin (NDMA — N-nitrozodimetyloaminy)
indukuje cytochrom P-450 E1 odpowiedzialny za tworzenie
toksycznych metabolitow tego zwiazku.

PODSUMOWANIE

Stosowanie nieodpowiedniej diety zwigksza ryzyko
powstawania chordb, w tym wielu nowotworéw. Czgsto spo-
zywane artykuty zywnosciowe moga by¢ zrodlem zwiazkow
chemicznych o potencjalnym dziataniu mutagennym i kance-
rogennym. Niektore z nich wystepuja naturalnie w zywnosci,
inne powstaja podczas obrobki termicznej lub niewlasciwego
przechowywania produktéow spozywczych. Akryloamid obec-
ny w chipsach, frytkach lub smazonych produktach, jak
i furan powstajacy podczas obroébki cieplnej Zywnosci sg
zaliczane do prawdopodobnych kancerogenéw dla ludzi.
Zaleca si¢ monitorowanie poziomu tych zwiazkéw w pro-
duktach spozywczych oraz doktadniejsze poznanie mecha-
nizmu ich dziatania. Mikotoksyny, a wsrod nich aflatoksyna
B,, znajdujaca si¢ w wielu zle przechowywanych produktach
roslinnych moze powodowaé wzrost ryzyka powstawania
raka zoladka, watroby lub nerek. Istnieje takze zwiazek
miedzy iloScia wypijanego alkoholu a wystegpowaniem
nowotworow u ludzi. Dotyczy to nowotworéw jamy ustnej,
gardla, krtani, przetyku, trzustki czy watroby. Ograniczenie
spozycia alkoholu obnizyloby zachorowalno§¢ na wymienione
nowotwory.
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CHEMICAL CARCINOGENS IN FOOD
Part |1

SUMMARY

The article is the continuation of study dedicated to
chosen chemical compounds present in food of the probable
or confirmed cancerogenic activity on human body and
animals. The present work discusses the sources and harmful
effect on human body of such compounds: dioxins, phtalanes,
furan, acrylamide, polyvinyl chloride, micotoxins and
ethanol.



