	Dne: 31. 8. 03
	VVP:PNT/2003/2/draft



[image: image1.png]«
*



   Vědecký výbor pro potraviny

_______________________________________
	Klasifikace:
	Draft
	X
	Pro vnitřní potřebu VVP

	
	Oponovaný draft
	
	Pro vnitřní potřebu VVP

	
	Finální dokument
	
	Pro oficiální použití

	
	Deklasifikovaný dokument
	
	Pro veřejné použití


Název dokumentu:


Poznámka:


Státní zdravotní ústav, Palackého 3a, 612 42 Brno 

tel/fax +420541211764,   URL: http://www.chpr.szu.cz/vedvybor/vvp.htm

Preambule

Vědecký výbor pro potraviny na svém prvním řádném zasedání dne 5. 2. 2003 schválil plán práce na rok 2003. V rámci tohoto plánu se rozhodl zpracovat průřezové dokumenty pro oblasti, které mu byly svěřeny k odborné práci. Členové Výboru se shodli na potřebě zahájit práci v jednotlivých oblastech inventurou situace a je-li to možné, pak i identifikací mezer 
v systému a typování priorit pro další odbornou práci. Tento dokument je tak součástí řady průřezových dokumentů připravených Výborem za účelem inventury situace v ČR. 

Dokument byl připraven pracovní skupinou Výboru ve složení:  V. Ostrý, F. Malíř
Další navrhovaný postup: interní oponentura přehledného dokumentu VVP
Výsledný text dokumentu se bude zabývat analýzou zdravotního rizika (identifikace nebezpečí, charakterizace nebezpečí, určení expozice a charakterizace rizika) vybraných chemických kontaminantů v potravinách. 

Současný materiál je ve fázi rozpracování !!!  Jednotlivé skupiny kontaminantů by měly mít podobnou strukturu tak, jak je použita u mykotoxinů.
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Seznam zkratek  
ALARA
as low as reasonably achievable
BTX

Brevetoxin

CFC  

Comisission on Food Chemistry 
CNS

Centrální nervový systém


ČR

Česká republika

CTX

Ciguatoxin 

DA

Domojová kyselina

DTX

Dinophysistoxin 

EFCOSUM
European Food Consumption Survey Metod 
EPA

Enviromental Protection Agency

EU

Evropská unie

GTX

Gonyautoxin 

HCH

Hexachlorocyklohexan 
IUPAC
International  Union of Pure and Apllied Chemistry
JECFA

Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives

MCYST
Microcystin 

MZ ČR
Ministerstvo zdravotnictví

MZe ČR
Ministerstvo zemědělství

OA

Okadajová kyselina

OSF

Oral Slope Factor
PAU

Polyaromatické uhlovodíky

PCB

Polychlorované bifenyly 
PCDD  
Polychlorované dibenzodioxiny
PCDF 

Polychlorované dibenzofurany
POP

Polycyklické organické polutanty
PTX

Pectenotoxin 

STX

Saxitoxin 

SVÚ

Státní veterinární ústav

SZPI

Státní zemědělská a potravinářská inspekce

SZÚ-CHPŘ
Státní zdravotní ústav – Centrum hygieny potravinových řetězců

TTX

Tetrodotoxin 

VŠCHT
Vysoká škola chemicko - technologická
WHO

World Health Organisation (Světová zdravotní organizace)

YTX

Yessotoxintoxin

1.
Definice
Přehledný dokument VVP o stavu v oblasti Chemických kontaminantů v potravinách
Chemické kontaminanty v potravinách
1. Souhrn 
2  Stav problematiky chemických kontaminantů v potravinách v ČR

2.1  Definice chemických kontaminantů v potravinách

1.

Chemické kontaminanty jsou látky, které se do potravin dostaly neúmyslně při výrobě, zpracování, balení, přepravě nebo skladování, mimo mechanické znečištěniny, mikroby, živé nebo mrtvé živočišné škůdce a části jejich těl
2.2  Členění a charakterizace jednotlivých skupin chemických kontaminantů

2.2.1  Dusičnany a dusitany
Dusičnany a dusitany patří do skupiny anorganických prvků. 
2.
Dusičnany se používají v zemědělství jako hnojiva. Následkem přehnojování dusíkatými hnojivy může dojít k nadlimitní kumulaci dusičnanů v potravinách, zejména zelenině. Mimo to jsou také používány jako přídatná látka do některých potravin živočišného původu z hlediska stabilizace barvy. Mají i důležitý význam preventivní, jako látka blokující množení nebezpečných bakterií (prevence produkce botulotoxinu Clostridium botulinum). Dusičnany mají samy o sobě nízkou toxicitu. Nemají přímo ani genotoxický efekt. Z hlediska zdravotního mají význam jako zdroj dusitanových iontů v organizmu, které jsou považovány za hlavního nositele nebezpečnosti. Po příjmu  jsou dusičnany  vlivem bakterií GIT  redukovány na dusitany. Jejich přeměně na dusitany mohou bránit některé protektivní látky (např. vitamíny) současně přiváděné do organizmu. 

3.

Expoziční limit byl stanoven ve výši 3.7 mg / kg t.hm. / den (JECFA FAO/WHO). ADI je odvozeno od toxicity dusitanů u krys a toxikokinetiky dusičnanů u člověka. Expoziční limit US EPA byl stanoven ve výši 1.6 mg / kg t.hm. / den. OSF nebyl stanoven. 

4.

Dusitany jsou nacházeny v potravinách často v důsledku jejich přídavku v podobě přídatných látek do potravin živočišného původu. Použitím dusitanů místo běžné soli  zkracuje podstatně technologický cyklus výroby některých masných výrobků. Dusitany oxidují železo myoglobinu svaloviny do trojmocné formy, takže vzniká methemoglobin a dále až nitrosyl methemoglobin a ten přechází redukcí na nitrosyl myoglobin, který má typické růžové zbarvení charakterizující masné výrobky.  Současně mají dusitany i konzervační účinek (prevence pozdního duření sýrů proti Clostridium butyricum). Částečně je podceňována možnost přítomnosti dusitanů v potravinách rostlinného původu. Jejich obsah je v čerstvé zelenině poměrně nízký. Nevhodným skladováním (např. zapaření) však může jejich obsah prudce vzrůstat (dochází k redukci dusičnanů). Rovněž u kulinární upravené zeleniny je možné za určitých podmínek předpokládat výskyt redukcí vzniklých dusitanů. Toxický efekt dusitanů je popisován ve třech směrech : tvorba methemoglobinu, hypertrofie zona glomerulosa nadledvin a genotoxicita. Nebezpečnost  dusitanů spočívá v možnosti tvorby nitrosaminů reakcí se sekundárními aminy, které jsou považovány za karcinogeny.  Reakce dusitanů probíhá i s volnými primárními aminy (aminokyselinami) v mase, ale vede k eliminaci volného dusitanu aniž by vznikaly nitrosaminy. Sekundární aminy jsou v mase v minimu a předpokládá se, že je to hlavně důsledek rozkladné činnosti mikroorganizmù (hlavně anaerobů). Formace nitrosaminù je pak vyšší u potravin ošetřených vysokou teplotou (např. pečení), která vede k dekarboxylaci prolinu  a následnou reakcí s dusitanem vzniká nitrosamin N-nitrosopyrolidin.  
5.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO činí 0.06 mg / kg t.hm. / den a je aplikovatelný na všechny zdroje přívodu. Expoziční limit US EPA činí 0.1 mg / kg t.hm. / den. OSF nebyl stanoven.

2.2.2  Toxické prvky

6.

V posledních desetiletích stoupal zájem řady disciplín o studium účinků prvků na rostliny, živočichy a člověka. Protože nebylo možno dostupnými analytickými metodami s dostatečnou přesností a citlivostí měřit nízké koncentrace prvků ve tkáních, bylo udáváno, že se vyskytují v živých tkáních ve stopách, z toho byl odvozen název stopové prvky, které se dělí na: esenciální, pravděpodobně esenciální, neesenciální a toxické. Mezi toxické prvky jsou zařazeny zejména arsen, kadmium, olovo a rtuť. Zařazení prvků mezi toxické prvky má však omezenou platnost, protože vždy záleží na vztahu dávka-účinek a na délce expozice, pokud jsou prvky přijímány v dostatečně vysoké dávce a po dostatečně dlouhou dobu. Jedním z významných způsobů průniku zejména toxických prvků do potravinového řetězce bylo používání průmyslových hnojiv (např. superfosfátů s vysokým obsahem např. kadmia a olova) a dále kyselost půdy, ovlivňující vstřebatelnost těchto prvků do rostlin a jejich kumulaci v rostlinách. Další důležitým zdrojem kontaminace ovzduší a půdy bylo spalování fosilních paliv, především některých druhů uhlí a emise v podobě popílku. 

7.

Arsen je z hlediska chemického možno považovat za určitý přechod mezi kovy a nekovy. Tento metaloid má dlouhou historii z hlediska použití v lidské historii. Často je spojován s otravami. Arsen se vyskytuje ve sloučeninách v troj- a pěti-mocné formě. Anorganické sloučeniny jsou více nebezpečné než organické. Roční světová produkce činí asi 60 tisíc tun oxidu arsenitého. Arsen je využíván v průmyslu, ale i zemědělství jako součást některých pesticidů. Jejich používání je však dnes v rozvinutých zemích zakázáno, pro jejich nebezpečnost. Naše životní prostředí je arsenem kontaminováno také při spalování fosilních paliv. Některé zdroje uvádějí, že tepelné elektrárny u nás produkovaly spalováním uhlí až 1 tunu arsenu denně. Dalším významným zdrojem mohou být hutě. Za významný zdroj arsenu pro člověka mohou být považovány některé mořské ryby. Je známé, že např. někteří korýši obsahují i desítky mg As / kg. Většina tohoto arsenu je však považována za organicky vázaný a tedy těžce resorbovatelný z trávicího traktu člověka. Jinak jsou troj- i pětimocné formy As poměrně dobře resorbovány. Ve formě komplexů se dostává do orgánů, odkud je postupně vylučován. Biologický poločas je odhadován na 10 - 30 hodin. Pouze kůže a její deriváty mají delší retenci arsenu. Bylo zjištěno, že arsen snižuje toxicitu vysokých dávek selenu. Za určitých podmínek může být arsen i karcinogenem.

8.

Expoziční limit komise JECFA FAO/WHO činí 0.015 mg / kg t.hm. / týden pro anorganický arsen. Expoziční limit US EPA byl stanoven ve výši 0.0003 mg pro arsen a jeho anorganické sloučeniny / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 1.5E+00.

9.

Kadmium patří k prvkům, které na rozdíl od olova a rtuti není používáno po staletí lidskou kulturou. Kadmium často doprovází další kovy. Jeho přítomnost v zinku mohla být příčinou dříve popisovaných tzv. otrav zinkem. Kadmium je nutno považovat za jeden z nejnebezpečnějších stopových elementů v potravinách. Do podvědomí hygieniků se dostalo zejména po onemocněních pozorovaných koncem 60. let v Japonsku, jež jsou známé jako onemocnění “itai-itai”. Kadmium se vyskytuje v řadě anorganických sloučenin. Organické sloučeniny byly připraveny uměle, ale jsou poměrně nestabilní a jako naturální nebyly nalezeny. Kadmium se váže do řady komplexů, například s molekulami proteinů prostřednictvím SH-skupin. Roční světová produkce je odhadována na asi 2000 tun. Kadmium je nalézáno ve většině potravin, ale ve velmi nízkých koncentracích. Odhaduje se, že asi 5 - 10 % kadmia z potravin je vstřebáno do organizmu. Absorbci zvyšuje přítomnost např. kalcia či proteinů. Je nutné poznamenat, že velkým zdrojem expozice pro člověka je cigaretový kouř, který obsahuje 1-3 mg kadmia /kg. Toxický účinek kadmia na organizmus po chronické expozici je multisystémový a zahrnuje nefropatie, emfyzematózní alterace plic, kardiovaskulární onemocnění.

10.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO byl stanoven na 0.007 mg / kg t.hm. / týden. US EPA používá stejnou hodnotu RfD = 0.001 mg / kg t.hm. / den. RfD byla založena na pozorování proteinurie u lidí chronicky exponovaných kadmiu. OSF není stanoven (kadmium a sloučeniny je ale US EPA klasifikováno ve skupině B1). 

11.

Olovo patří k prvkům, které bylo používáno po staletí lidskou kulturou. Anorganické sloučeniny olova jsou obecně považovány za méně nebezpečné než sloučeniny organické. Olovo nemá v organizmu žádnou známou prospěšnou funkci.  Je považováno za metabolický jed, protože inhibuje některé základní enzymatické systémy. Jednou do organizmu přijaté olovo má stejný osud jako vápník, protože organismus ho od vápníku nedokáže rozeznat. Po několika týdnech opouští olovo krevní řečišti a je absorbováno do kostí, kde se může hromadit po dobu celého života. Předpokládá se, že asi 10 % olova obsaženého v potravinách se absorbuje u dospělých osob, zatímco u dětí to může být až 25 - 53 %. Dietární faktory ovlivňují resorbci olova. Např. nedostatek vápníku a železa, či dieta bohatá na sacharidy a chudá na proteiny nebo vitamin D zvyšují resorbci. 

Olovo poškozuje funkci ledvin a jater, ale také nervů, reprodukčních orgánů, kardiovaskulárního, imunitního a gastrointestinálního systému. U dětí má olovo škodlivý vliv na intelektuální rozvoj. Navíc olovo interferuje při syntéze hemu v erytrocytech. Extrémně vysoké dávky vyvolávají encephalopathie a degenerativní změny mozku, které mohou vést ke smrti. Olovo má nejsilnější negativní efekt na rychle se vyvíjející a rostoucí biologické systémy. U člověka je to fetus, novorozenec a malé díti. V případě karence železa je olovo daleko více resorbováno a jejich minerální metabolismus kostí je nìkolikanásobně vyšší než u dospělých. Expozice olovu v dětství může znamenat snížení IQ, snížení dovedností jako je čtení, psaní, matematika, visuální a motorické dovednosti, jazyky, abstraktní myšlení, koncentraci. Děti trpí dráždivostí, nespavostí, kolikami, anemií a jemným indikátorem příčiny může být zvýšená krevní hladina olova. Poškození nervového systému dětí je trvalé. Některé problémy dětí nazývané jako hyperaktivita, mohou být také ve spojení s expozicí olovu. Objevuje se dokonce tvrzení, že až 20 % delikvence může mít za příčinu expozici olovu. Stejný efekt má totiž olovo i u dospělých, i když je potřebná výšší dávka. Víme, že je atakován periferní nervový systém, ale účinek na CNS dosud žádný neznáme. Ochrana těhotných matek, ale i dívek je prvořadá. Z jejich kostí se později olovo může uvolňovat do krve při mobilisaci minerálních látek v průběhu těhotenství. Olovo může být do krevního oběhu uvolňováno i jako následek  stresu, při kterých je aktivován depozit v kostech - např. při poškození ledvin a dokonce menopausa. Problémy s olovem u dospělých se dají jen těžko rozeznat, protože následují až po delší době. Olovo je spojováno i s vysokým krevním tlakem, infarkty, mrtvicemi, poškozením ledvin. Ovlivňuje i reprodukční schopnosti. Snížené IQ v mládí může vést k asociálnímu chování v dospělosti. Syptomy encephalopathie vyvolané olovem mohou být zaměňovány za příznaky alkoholizmu.

11.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO byl stanoven ve výši 0.025 mg / kg t.hm. / týden. US EPA nestanovila expoziční limit. OSF není stanoven.

12.

Rtuť patří mezi kovy, které lidstvo používá již velmi dlouho. Byla používána ve výrobě i v medicině. Dodnes patří mezi významné kovy a jeho roční světová produkce je okolo 10 tisíc tun. Dalších 10 tisíc tun je uvolněno do prostředí při spalování fosilních paliv, avšak za hlavní zdroj uvolňovaný do prostředí je označováno odpařování ze zemské krusty a oceánů (150 tisíc tun ročně ). Existují podstatné rozdíly v nebezpečnosti elementární rtuti, anorganických a organických sloučenin. Alkyl sloučeniny jsou považovány za jedny z nejnebezpečnějších. Ve světě je známá řada intoxikací rtutí, často spojovaná s kontaminací ryb (onemocnění “Minamata” v Japonsku). 

15.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO byl stanoven ve výši 0.005 mg / kg t.hm. / týden pro celkovou rtuť. Hodnota expozičního limitu u US EPA není stanovena. OSF není stanoven. Hodnota expozičního limitu pro methylrtuť činí 0.0033mg / kg t.hm. /týden (JECFA FAO/WHO) nebo 0.0001 mg / kg t.hm. / den (US EPA).

2.2.3  Chlorované kontaminanty
16.

Jedná se o chemická individua (aldrin, dieldrin, DDT a jeho analoga, endosulfan, endrin, hexachlorbenzen, heptachlor epoxid, hexachlorocyklohexan (HCH) - alfa, beta, delta isomer,  lindan /gama isomer HCH/ a methoxychlor), které se historicky používala a některá i nadále používá jako pesticidy. Patří mezi pesticidy s vysokým stupňem perzistence v prostředí.
17.

Aldrin patří do skupiny  polycyklických chlorovaných insekticidů (cyklodieny).  Společně s dieldrinem patří mezi kontaktní insekticidy s vysokým stupňem perzistence v prostředí. Jsou chemicky vysoce stálé. Vyráběn byl od padesátých let. Používání bylo omezeno v sedmdesátých letech. Globální produkce byla odhadována pro rok 1972 ve výši 13 tisíc tun, v roce 1984 asi 2.5 tisíce tun. V našich podmínkách se dříve v malé míře používal aldrin pro aplikaci do půdy. V posledních letech však používán není. V potravinách se může vyskytovat jako zejména důsledek dovozu některých krmných či potravinářských surovin či snad dálkového transportu. Metabolizací je rostlinami i živočichy rychle měněn na dieldrin. Toxický účinek obou látek je proto velmi podobný.

18.

Expoziční limity: Pro chronickou expozici doporučuje JECFA FAO/WHO expoziční limit ve výši  0.0001 mg / kg t. hm. / den. US EPA používá hodnotu 0.00003 mg / kg t. hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 1.7 E + 01.
19.

Dieldrin - polycyklický chlorovaný insekticid kontaktní povahy byl v ČR používán k moření osiva.  Společně s aldrinem a endrinem patří mezi vysoce perzistentní látky kumulující se v tucích. V současnosti u nás není používán. Bylo zjištěno, že v půdě rostlinách i živočiších může dieldrin vznikat metabolizací aldrinu. Dieldrin je pak pomaleji metabolizován  na hydrofilní metabolity, které se vylučují žlučí a močí. Po skončení expozice se koncentrace dieldrinu v lidských tkáních  snižuje exponenciálně. Cílovým systémem z hlediska toxického účinku je centrální nervový systém a játra. V dlouhodobých studiích na myších indukoval tvorbu maligních nádorů játer. Mutagenní účinky nebyly zjištěny. Teratogenní efekt nebyl pozorován.  

20.

Expoziční limity :

Pro tento insekticid byla komisí JECFA FAO/WHO stanovena hodnota expozičního limitu ve výši 0.0001 mg / kg t.hm. / den. US EPA používá hodnotu standardu ve výši 0.00005  mg / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 1.6 E + 01.

21.

DDT a jeho analoga patří mezi nejznámější isekticidy organochlorové povahy. Přestože DDT bylo připraveno už v roce 1874, insekticidní vlastnosti byly popsány až v roce 1939. Technický produkt DDT obsahuje asi 80 % žádoucího isomeru p,p´DDT , 20 % isomeru o,p´DDT a stopy isomeru o,o´DDT. Pouze isomer p,p´DDT má vhodné insekticidní vlastnosti. DDT se vyrobilo obrovské množství. V padesátých letech činila produkce ve světě přes 100 tisíc tun ročně. Analog DDT - DDD (TDE) má nižší insekticidní účinnost. DDE je vysoce perzistentní metabolit DDT, vznikající dehydrochlorací i v živých organismech. DDE má nízkou insekticidní účinnost a lze ho považovat za typickou “cizorodou látku” kontaminující potravinový řetězec.  Poměr v koncentracích DDT a DDE je možno považovat za indikátor doby, jež uplynula od použití DDT. V současné době je použití DDT a DDD u nás již řadu roků zakázáno. Nelze však vyloučit použití některých starých zásob. Ve světě je DDT stále v některých zemích používáno. Pro vysokou perzistenci v životním prostředí a schopnost kumulace v tucích je DDT a jeho analoga mezinárodně doporučeno monitorovat.

22.

Expoziční limit pro p,p´DDE nebyl určen. OSF byl stanoven ve výši 3.4 E-01. Expoziční limit pro p,p´DDT byl určen pouze US EPA ve výši 0.0005 mg / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 3.4 E-01. Expoziční limit ani OSF nebyl určen pro o,p´DDT. Pro p,p´DDD byl určen pouze OSF ve výši 2.4 E-01. Pro o,p´DDD nebyl určen ani expoziční limit ani OSF. Pro sumu p,p´DDT + o,p´DDT byl určen expoziční standard  JECFA FAO/WHO ve výši  0.005 mg / kg t.hm. / den. US EPA expoziční limit neurčila a stanoven není ani OSF. Pro celkovou sumu DDT ( DDT + DDD + DDE ) určila JECFA FAO/WHO expoziční limit ve výši 0.020 mg / kg t.hm. / den. US EPA nestanovila expoziční limit ani OSF.  
23.

Endosulfan patří mezi insekticidy cyklodienové povahy (cyklický ester kyseliny siřičité). Má insekticidní a akaricidní účinek. Je to látka s perzistencí v životním prostředí a lipofilní povahou. V našich podmínkách se dosud používá. Odhaduje se, že ve světě je produkováno asi 10 tisíc tun endosulfanu ročně.  Používá se proti savému a kousavému hmyzu. Ve světě se používá  na ochranu bavlny, tabáku, ale i zeleniny, ovoce, kukuřice, obilovin, olejnin, brambor, čaje a kávy. V potravinách se nachází v podobě alfa a beta izomeru a endosulfan sulfátu. Poločas endosulfanu ve vodě je asi 4 dny. Je v ní degradován na endosulfan-diol. V půdě je alfa izomer degradován rychleji než beta izomer. Endosulfan sulfát je hlavním produktem degradace v půdě. Je poměrně stabilní. Vysoké dávky endosulfanu poškozovali ledviny a varlata pokusných krys. Byl negativní při testech mutagenity a karcinogenity. Není považován za velké riziko pro životní prostředí.
24.

Expoziční limit doporučený komisemi JECFA FAO/WHO je ve výši 0.006 mg / kg t.hm. / den. Expoziční limit US EPA existuje ve výši 0. 006 mg / kg t.hm. / den. OSF nebyl stanoven.
25.

Endrin podobně jako aldrin patří do skupiny kontaktních insekticidů s cyklodienovou strukturou.  Je vysoce stabilní a má schopnost kumulovat se v tucích. V našich podmínkách byl používán nárazově jako rodenticid proti přemnoženým hrabošům. V současnosti se nepoužívá . Nálezy v potravinách mohou souviset s neoficiálním použitím starých zásob nebo dovozem potravin a krmiv. Monitorování je doporučeno mezinárodně (GEMS - FOOD WHO).

26.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO je stanoven ve výši 0.0002 mg / kg t.hm. / den. Expoziční limit US EPA  byl stanoven ve výši 0.0003 mg / kg t. hm. / den. OSF není stanoven. 

27.

Hexachlorbenzen (HCB) byl využíván jako fungicid k moření zrna. Jedná se o cyklickou organochlorovou látku charakteristickou značnou perzistencí v prostředí a schopností kumulace v tucích. V našich podmínkách není v současnosti využíván. Jedná se o látku s relativně nízkou akutní toxicitou pro laboratorní zvířata. Z hlediska toxických účinků  HCB stojí za povšimnutí  především  hepatotoxický a imunotoxický efekt. 
28.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO byl stanoven ve výši 0.0006 mg / kg t.hm. / den. Expoziční limit US EPA je stanoven ve výši 0.0008 mg / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 1.6 E+00.

29.

Heptachlor epoxid je metabolit heptachloru vznikající epoxidací např. v živých organizmech. Heptachlor je insekticid cyklodienové povahy patřící mezi organochlorové látky. Poprve byl použit v USA v roce 1952 jako kontaktní isekticid. Použití je ve svìtì omezováno.  Vyznaèuje se značnou perzistencí v prostředí a schopností kumulace v tucích. Heptachlor ani heptachlor epoxid není v našich podmínkách v současnosti používán. Toxické symptomy ukazují efekt na CNS a jaterní tkáň. Heptachlor nebyl teratogenní. Existují jen omezené údaje podporující tezi o karcinogenitì heptachloru nebo heptachlor epoxidu pro experimentální zvířata. 

30.

Expoziční limit JECFA FAO/WHO byl stanoven ve výši 0.0001 mg celkového heptachloru / kg t.hm. / den.  Expoziční limit US EPA byl stanoven ve výši 0.000013 mg / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 9.1 E+00.

31.

Hexachlorocyklohexan (HCH) - alfa, beta, delta isomer byl vyráběn chlorací benzenu (proto je také někdy uváděna pod názvem benzenhexachlorid - BHC ) je účinný jako insekticid. Chlorací vzniká při výrobě směsi 5 stereoisomerů ( 70 % alfa, 6 % beta, 13 % gama, 6 % delta, epsilon - pouze stopy). Silně insekticidní vlastnosti má však pouze isomer gama, nazývaný také jako - lindan. Surová směs isomerů byla používána k moření zrna, ale i k ničení půdních škůdců. Po zvládnutí výroby čistého isomeru gama bylo použití surové směsi HCH zastaveno. 
32.

Expoziční limit : Pro isomer alfa, beta a delta není stanoven expoziční limit ani JECFA FAO/WHO ani US EPA. OSF byl pro alfa isomer stanoven na 6.3 E+00, pro beta isomer na 1.8 E+00 a pro delta isomer stanoven není.
33.

Lindan ( gama isomer HCH) je insekticidní nejúčinnějším isomerem HCH. V surové směsi je ho obsaženo asi 13 %. Od jisté doby byl produkován jako čistá látka, která nemá charakteristický pach, tak jako má surová směs HCH. V našich podmínkách byl dlouhodobě používán v řadě přípravků, jak samostatně, tak i ve směsi s dalšími látkami.  Byl používán nejen jako přímý insekticid, ale i k moření zrna. V současnosti se může dostat do potravinového řetězce i ze starých zásob u výrobců nebo při dovozu surovin či hotových výrobků. Globální produkce činila v osmdesátých letech asi 5 tisíc tun. Poločas rozkladu se v životním prostředí pohybuje od několika dnů do 3 roků. V evropských podmínkách se pohybuje mezi 40 - 70 dny. V půdách s vysokým obsahem organické hmoty je přechod do rostlin omezen. Lindan je poměrně rychle absorbován z gastrointestinálního traktu. Nižší vstřebávání bylo zjištěno přes kůži. Lindan je hepatotoxický, feto a embryotoxický. Není mutagenní. Tumorogenní potence lindanu u myší byla založena na  ne-genotoxickém efektu.
34.

Expoziční limit : Komise JECFA FAO/WHO doporučuje jako expoziční limit hodnotu 0.008 mg / kg t.hm. / den. US EPA stanovila hodnotu 0.0003 mg / kg t.hm. / den. OSF byl stanoven ve výši 1.3 E+00.
35.

Methoxychlor je insekticid organochlorové povahy, který se nekumuluje v tuku, jak tomu je u většiny ostatních organochlorových insekticidů. Usuzuje se, že odbourávání probíhá biologicky oxidativní demetylací. Tyto vlastnosti vedou k tomu, že je v řadě případů ještě používán. Nikoli však oficiálně v naší zemi. V životním prostředí se nehromadí. V monitoringu je zařazen jako látka souběžně analyzovatelná s dalšími organochlorovými insekticidy.

36.

Expoziční limit : Komise JECFA FAO/WHO stanovila expoziční limit ve výši 0.1 mg / kg t.hm. / den. US EPA používá expoziční limit ve výši 0.005 mg / kg t. hm. / den. OSF není stanoven.
2.2.4   PCB, PCDD a PCDF
37.

Dioxíny a látky s příbuznými účinky patří do skupiny perzistentních organických polutantů (POP). Persistentní organické polutanty  jsou organické látky, které jsou obtížně biologicky odbouratelné, setrvávají dlouho v prostředí, bioakumulují se, dochází u nich k přenosu mezi jednotlivými složkami ekosystémů a i k dálkovému přenosu u nichž je pravděpodobný významný škodlivý vliv na lidské zdraví nebo škodlivé  účinky na životní prostředí v místech blízkých i vzdálených od jejich zdrojů. 
Dioxíny a příbuzné látky v sobě zahrnují v podstatě tři základní skupiny látek, dioxíny - pod tímto pojmem se obecně rozumí dvě skupiny aromatických chlorovaných látek polychlorované dibenzo-p-dioxíny (PCDD), a polychlorované dibenzofurany (PCDF), dále pak polychlorované bifenily (PCB).

Polychlorované dibenzodioxiny a furany (PCDD/F ), pod tímto pojmem se obecně rozumí dvě skupiny aromatických chlorovaných látek PCDD a PCDF. Jejich struktura je odvozena od 1,4-dioxinu  a furanu, na jejichž cykly jsou kondenzována dvě benzenová jádra. Substitucí vodíkových atomů atomy chloru, vznikají chlorderiváty dibenzodioxinu a dibenzofuranu s různým počtem atomu chloru v molekule. Jejich celkový počet je 75 u PCDD a 135 u PCDF. 

U polychlorovaných bifenylů se jedná o podobný princip substituce vodíkového atomu chlorovým na bifenylovém jádře. Celkový počet izomerů je u PCB 209. Obecně je známo, že nebezpečnost těchto látek je různá v závislosti na počtu a poloze substituovaných atomů chloru. Vyjádření této nebezpečnosti je dáno toxickým faktorem, který se pohybuje v intervalu 0 až 1. 

38.

Nejrizikovější látkou je 2,3,7,8 tetrachlorodibenzodioxín (TeCDD), jehož toxický ekvivalent TEQ = 1. Ostatní kongenery mají TEQ menší a to pouze kongenery obsahující polohu non ortho u dioxínů a  non orto, mono ortho a di ortho u bifenilů. Ostatní polohy mají TEQ= 0 a za nebezpečné se nepovažují. Z toho pak pramení složitost analytického stanovení v kvalitativním posouzení. Je třeba naprosto spolehlivě identifikovat v oblasti dioxinů a furanů 17 konkrétních izomerů s různým toxickým ekvivalentem  z 210 a u polychlorovaných bifenylů pak 13 izomerů z 209. V kvantitativní oblasti pak musí analytika pro tyto typy vzorků zajišťovat spolehlivost stanovení pro 0,1 pg TeCDD. 

2.2.5  Polycyklické aromatické uhlovodíky
39.

Polycyklické aromatické uhlovodíky (PAU) jsou zařazeny mezi chemické kontaminanty životního prostředí a  potravin a je jich popsána celá řada. 9 chemických individuí (fluorantén, pyrén, chrysén, benzo(a)antracen, benzo(h)fluorantén, benzo(a)pyrén, indeno(123-cd)pyrén, benzo(ghi)perylén a dibenzo(ah)antracén) patří do skupiny PAU s chronickou toxicitou, 5 chemických individuí do skupiny PAU s vysokou karcinogenitou (benzo(a)pyrén, dibenzo(ah)pyrén,  dibenzo(ai)pyrén, benzo(b)fluorantén, dibenzo(ah)antracén). K nejvýznamnějším karcinogenním PAU patří benzo(a)pyren (BaP). Je známo, že teprve metabolickou aktivací (interakcí) v organismu vznikají ze 3,4 benzo(a) pyrénu epoxidy a dihydroepoxidy s velmi silným mutagenním  účinkem (tvorba aduktů s DNA).
40.

PAU vznikají při nedokonalém spalování, ale také tepelnou úpravou potravin - uzením, pečením, smažením, grilováním, opékáním na ohni a pražením. 

PAU se vytváří při tepelné úpravě potravin několika cestami:

1. Nejčastěji se tvoří pyrolýzou tuku (jeho rozkladem za vysoké teploty) odkapávajícího z grilovaného masa na rozžhavené uhlí. Vzniklé spaliny včetně PAU jsou teplým vzduchem opět vyneseny na potravinu a následně ji kontaminují (znečišťují). 
Důležitý je obsah tuku v potravině. Čím je obsah tuku vyšší, tím se předpokládá, že bude vyšší i produkce PAU v grilovaném pokrmu. Např. v karbanátku z hovězího masa s 15 % tuku se při zvýšení obsahu tuku na 40 % zvýšila produkce benzo(a)pyrenu (BaP) při  grilování  z 16 na 121 (g/kg.  
2. Sekundárně se vytváří při  hoření  dřeva. 
Bylo-li k ohřevu použito smolnaté nebo borové dřevo, byl zjištěn obsah v desítkách 
(g BaP/kg.
3. K  tvorbě PAU přímo na povrchu potraviny dochází, když je maso vystaveno přímo plameni při teplotě zejména nad 400 oC.

Jestliže je maso vystaveno přímo plameni, tvoří se velké množství PAU  
(stovky (g BaP/kg). Byla-li použita jiná metoda ohřevu, např. elektrický gril, došlo ke snížení kontaminace PAU. To potvrzuje nízkou úroveň tvorby PAU přímo v mase.
2.2.6  Heterocyklické aminy
41.

Heterocyklické aminy (HCA) jsou endogenní dusíkaté heterocyklické sloučeniny, které vznikají při použití vysokých teplot 300 - 400 oC v potravinách živočišného původu, např. v mase (vepřovém, hovězím, drůbežím, rybím). Vytvářejí se v procesu neenzymatického hnědnutí např. reakcí kreatinu, aminokyselin a cukrů v mase během několika minut, a to především v tekutině uvolňované při záhřevu masa. Známe celou řadu heterocyklických aminů (cca 20 chemických individuí). K nejtoxičtějším (nejjedovatějším) patří imidazochinolíny, imidazochinoxalíny a imidazopyridiny, které vykazují karcinogenní účinky.
42.

Za nejznámější mutageny jsou považovány látky vznikající z tryptofanu TRP-P-1 (amino-L, 4 methyl-5H-pyrido /4,3 b/ indol a z kyseliny glutamové GLU -P-2 (2-aminopyridol/1,2-a:3´ 2-´d/ imidazol), IQ (2 amino-3-methyimidazol /4,5-f/ chinolin), MEIQ (2amino 3,8 dimethyimidazol /4,5-f/ chinolin a MEIQx ( 2 amino 3,8 dimethylimidazol /4,5-f / chinoxalin). Metabolickou aktivací těchto látek (nejčastěji pomocí PCB) byla při perorálním podávání vyvolána v pokusech na zvířatech nádorová bujení typu hepatocelulárního karcinomu a hemangioendotheliálního karcinomu. 

43.

Tyto mutageny se v trávicím traktu rychle vstřebávají, procházejí enterohepatálním cyklem a jsou taktéž rychle vylučovány stolicí a močí. Prokázána mutagenní aktivita v moči za 2-4 h po požití silně pečeného masa. V experimentu na zvířatech vykazovaly tyto látky karcinogenní aktivitu při p.o. podání. Mutagenní aktivitu těchto látek snižovaly naopak kyselina olejová, sojový protein a vláknina zeleniny. 

2.2.7  N-nitrosaminy

44.

N-nitrosaminy vznikají reakcí volného dusitanu a sekundární aminy v potravinách, nápojích, při jejich skladování nebo zpracování, nebo v trávicím traktu, obsažených v požitých potravinách. Formace nitrosaminů je pak vyšší u potravin ošetřených vysokou teplotou  (např. pečením), kdy dochází k dekarboxylaci prolinu  a následnou reakcí s dusitanem vzniká nitrosamin N-nitrosopyrolidin. Nitrosaminy mohou vznikat i v žaludku ze sekundárních aminoderivátů, z prolinu a dusitanů.
45.

K nejznámějším nitrosaminům patří dimethylnitrosamin a diethylnitrosamin, které byly nalezeny v uzeninách, pivu, alkoholických nápojích a destilátech. Nitrosaminy se z větší části stávají karcinogenními až po biologické transformaci (hydroxylace) v organismu. 
2.2.8  Acrylamid

46.

Akrylamid vzniká v potravinách obsahujících škrob  jako vedlejší produkt  tzv. Maillardové reakce z aminokyseliny asparaginu a cukrů při tepelné úpravě nad 120 oC  (při pečení, smažení, grilování či fritování). Byl zjištěn v hranolkách, bramborových chipsech, pečených bramborách, knackebrotu, cornflakes, popcornu,  keksech,  pražené kávě. 
Vytváří adukty s DNA.
47.
Akrylamid je považován z hlediska dietární expozice za vysoce nebezpečnou látku, vykazuje neurotoxické a karcinogenní účinky.
Studie provedené poprvé ve Švédsku a později i v Norsku, Švýcarsku, Velké Británii a ve Spojených státech poukázaly na to, že potraviny obsahující škrob jako například křupky, chipsy, sušenky, cereálie a chléb vykazují úrovně obsahu akrylamidu výrazně nad doporučené limity Světové zdravotnické organizace (WHO – World Health Organisation), zapsané ve směrnici pro kvalitu pitné vody. 
Jako následek těchto zjištění se jeví aktivita FAO (United nations Food and Agriculture Organisation) a Světové zdravotnické organizace. Ty se rozhodly vytvořit mezinárodní síť k tematice akrylamidu v potravinách. Tato síť by měla umožnit zainteresovaným společnostem (vědcům, nevládním organizacím, komerčním subjektům, atd.) vyměňovat si data a praktické informace k probíhajícímu výzkumu.

Webová stránka bude centrálním místem této sítě. Bude obsahovat:

· základnu výzkumníků a poskytovatelů informací,

· reference k výzkumu publikovanému na jiných místech,

· aktualizované informace ke statusu probíhajícího výzkumu,

· aktuální informace od WHO vztahující se ke zdravotnímu riziku akrylamidu vyskytujícímu se v potravinách.

Jakékoliv zainteresované skupiny budou moci v této tematické síti poskytnout informace. WHO a FAO doufají, že vládní agentury, výzkumné instituty, průmysl a ostatní budou komunikovat skrze tuto síť, která by se měla stát globálním zdrojem, který bude sledovat současný výzkum problému, především oficiální výzkum, monitoring a pozorování, stejně jako vyšetřování prováděné průmyslem. Síť by také měla provozovat diskusní fórum pro výzkumníky a zaujaté skupiny. Očekává se, že bude nápomocna při identifikaci nedostatků, vad a oblastí duplikací dostupných informací a výzkumu. Všechny informace, které budou jakýmkoliv způsobem relevantní k akrylamidu, zde budou uveřejněny.

Síť bude spravována Joint Institute for Food Safety and Applied Nutrition (JIFSAN – Spojený institut pro bezpečnost potravin a aplikovanou výživu), který je multidisciplinárním výzkumně - výukovým programem Food and Drug Administration a univerzitou v Marylandu. JIFSAN procuje ve spojení s WHO na vypracování analýzy rizika a pozorování kontaminace potravin a je členem sítě FAO Centres of Excellence for Food Quality, safety and Nutrition

2.2.9  3-MCPD

48.

3-Monochlo-propan-1,2diol patří do skupiny chlorpropanolů. Vzniká jako vedlejší produkt při kyselé hydrolýze rostlinných proteinů např. tekutém koření do polévek.
49.

Expoziční limit: Scientific Committee for Food of European Commission (EU SCF) stanovil tolerovatelný denní přívod (TDI) pro 3-MCPD  0.002 mg/ kg t.hm./ den. 

2.2.10  Biogenní aminy

50.

Biogenní amíny vznikaj dekarboxylací aminokyselin mikroorganismy během fermentace nebo rozkladných a hnilobných procesů v různých potravinách. Biogenní amíny se stávají indikátorem mikrobiální kontaminace a zdravotní nezávadnosti potravin K nejznámnějším biogenním aminům v potravinách patří histamin v rybách,  tyramin v tvrdých sýrech, serotonin v oříšcích, fenyletylamín v čokoládě a řada dalších.
51.

Biogenní (vazoaktivní) amíny mají cevní kontrakční, respektive dilatační účinek, čímž ovlivňují krevní tlak, který je provázený bolestmi hlavy. Mají ihibiční účinek na některé enzymy a způsobují alimentární onemocnění gastrointestinálního traktu.

52.

Živé organismy jsou schopné biogenní aminy detoxikovat. V mitochondriích mnohých tkání byly zjištěny enzymy monoamín oxidázy. Uvádí se, že např. v banánech se nacházejí enzymy, které hydroxylují tyramín.
2.2.11  Estery kyseliny ftalové
53.

Velký význam mají estery aromatické dikarbonové kyseliny - kyseliny ftalové (používané jako změkčovadla do syntetických plastů, např. o-dimethylftalát  (diethylester kyseliny ftalové), který je méně toxický, avšak vykazuje pozdní genotoxické, mutagenní a teratogenní účinky. Vyskytují se v nápojích alkoholických a nealkoholických uchovávaných v plastových obalech. 
2.2.12  Mykotoxiny
Identifikace nebezpečnosti

54.

Mykotoxiny, sekundární toxické metabolity vláknitých mikromycetů, které patří mezi významné toxiny přírodního původu (naturální toxiny). Mykotoxiny jsou strukturně odlišné komplexní organické sloučeniny o nízké molekulové hmotnosti a jsou nebílkovinné povahy. Mykotoxiny se vytvářejí v myceliu vláknitých mikromycetů, vzácněji v jejich spórách, a většinou rychle penetrují do růstového substrátu, např. do kontaminovaných potravin.
55.

Jedná se o vysoce nebezpečné chemické látky známé svými toxickými účinky pro člověka a živé organismy. K dietární a profesionální expozici mykotoxinům dochází nezávisle na vůli a zájmům člověka. 
Mykotoxiny vykazují řadu negativních toxických účinků. Významné  jsou jejich mutagenní a karcinogenní účinky. 

56.

Mezinárodní agentura pro výzkum rakoviny při Světové zdravotní organizaci (IARC/WHO) v Lyonu. Pracovní skupiny v rámci IARC se zabývají mimo jiné také problematikou hodnocení karcinogenního rizika mykotoxinů a klasifikací karcinogenních mykotoxinů.

57.

Klasifikace karcinogenů vychází z výsledků toxikologických a epidemiologických studií, na jejichž základě byly definovány následující  skupiny :

Skupina I
látka, faktor nebo proces - karcinogenní pro člověka (prokázaný karcinogen),

Skupina 2A
látka, faktor nebo proces -  pravděpodobně karcinogenní pro člověka,

Skupina 2B
látka, faktor nebo proces - možný karcinogen pro člověka,

Skupina 3
není dost podkladů k posouzení  karcinogenního účinku látky, faktoru, nebo 

        
procesu na člověka (zatím není klasifikován jako karcinogen pro člověka),

Skupina 4
látka, faktor nebo proces - pravděpodobně nekarcinogenní pro člověka.

Výsledky kategorizace mykotoxinů z hlediska karcinogenního rizika jsou uvedeny v Tab. 
Tab. 10-12  Výsledky hodnocení kategorizace mykotoxinů z hlediska karcinogenního rizika
	
	Stupeň evidence karcinogenního rizika
	Celkové zhodnocení IARC

	Mykotoxin
	U člověka
	U zvířete
	Skupina

	Aflatoxin B1

Aflatoxin B2

Aflatoxin G1

Aflatoxin G2

Aflatoxin M1
	dostatečné důkazy 

nedostatečné důkazy
	dostatečné důkazy

omezené důkazy

dostatečné důkazy 

nedostatečné důkazy 

dostatečné  důkazy
	1

2B

	Citrinin
	chybí dostatečné důkazy
	omezené důkazy
	3

	Cyclochlorotin
	chybí dostatečné důkazy
	nedostatečné důkazy
	3

	Griseofulvin
	chybí  dostatečné důkazy
	dostatečné důkazy
	2B

	Kyselina penicilová
	chybí dostatečné důkazy
	omezené důkazy
	3

	Luteoskyrin
	chybí dostatečné  důkazy
	omezené důkazy
	3

	Ochratoxin A
	nedostatečné důkazy
	dostatečné  důkazy
	2B

	Patulin
	chybí dostatečné důkazy
	nedostatečné důkazy
	3

	Rugulosin
	chybí dostatečné  důkazy
	nedostatečné  důkazy
	3

	Sterigmatocystin
	chybí dostatečné důkazy
	dostatečné důkazy
	2B

	a) Toxiny odvozené  od Fusarium graminearum,          

culmorum a crookwelense
	nedostatečné důkazy           

chybí dostatečné důkazy
	
	3

	a)Zearalenon
	
	omezené důkazy 
	

	a)Deoxynivalenol
	
	nedostatečné  důkazy
	

	a)Nivalenol
	
	nedostatečné důkazy
	

	a) Fusarenon X
	chybí dostatečné  důkazy
	nedostatečné  důkazy
	

	b)Toxiny odvozené od Fusarium sporotrichioides
	chybí dostatečné důkazy
	
	3

	b) T-2 toxin
	
	omezené důkazy
	

	c) Toxiny odvozené od Fusarium moniliforme
	nedostatečné důkazy
	dostatečné důkazy
	2B

	c) Fumonisin B1
	
	omezené  důkazy
	

	c) Fumonisin B2
	
	nedostatečné důkazy
	

	c) Fusarin C
	
	omezené  důkazy
	


                                                                           (Upraveno dle M. Castegnaro: Karcinogenní rizika v  Pfohl-Leszkowicz 1999)

58.

Dále vykazují  teratogenní, estrogenní, hemoragické, neurotoxické, cytotoxické, nefrotoxické a hepatotoxické účinky. 
59.

Mykotoxiny jsou spojovány  s celou řadou akutních a chronických otrav u lidí, s tzv. „mykotoxikózami“. Mykotoxikózy byly historicky popisovány již od starověku, i když mykotoxiny jako jejich etiologičtí činitelé (původci onemocnění) nebyly v té době známy. K nejstarším popsaným mykotoxikózám patří ergotismus, alimentární toxická aleukie a onemocnění ze žluté rýže. V současné době je přibližně 50 mykotoxinů dáváno do příčinné souvislosti s mykotoxikózami u lidí a zvířat. 
60.

V současné době je známo přes 300 mykotoxinů. I nadále jsou objevovány a chemicky charakterizovány další nové mykotoxiny (např. fuzáriové mykotoxiny – chlamydosporoly /chlamydosporol, izo - chlamydosporol, chlamydospordiol/, visoltricin, acuminatopyrone, roridin L a M, verukarin M). Základní toxikologický výzkum „nových“ ani „starých“ mykotoxinů  nebyl zatím ukončen a nadále probíhá.

61.

Mezi nejdůležitější mykotoxiny, které se mohou vyskytovat v potravinách, patří aflatoxiny (B1, G 1, B2, G2,  M1), ochratoxin A, patulin, sterigmatocystin,  fumonisiny, trichoteceny (např. DON, nivalenol, T-2 toxin), zearalenon, alternariové mykotoxiny (např. kyselina tenuazová, alternariol a altertoxiny).

Charakterizace nebezpečnosti

62.

Expoziční limity (např. PTDI, PMTDI, PTWI) pro mykotoxiny byly  v letech 1995 a 2001  stanoveny na zasedáních Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives and Contaminants (JECFA FAO/WHO)  v rámci Codex Alimentarius a Scientific Commitee for Food of European Commission (EU SCF) v rámci zemí EU. 
63.

Hodnoty expozičních limitů příslušných mykotoxinů jsou uvedeny v Tab. x. 

Tab. x  Hodnocení vybraných mykotoxinů z hlediska expozičních limitů
	Mykotoxin
	Expoziční  limity  

	Aflatoxin B1 
	ALARA - as low as reasonably achievable - co nejnižší možný příjem (JECFA FAO/WHO 1997)

	Deoxynivalenol
	1250 ng.kg-1 t. hm.den-1          2/  (JECFA FAO/WHO 1995)

1000 ng.kg-1 t. hm.den-1          2/ (EU SCF  2000)

	Nivalenol
	0 - 700 ng.kg-1 t. hm.den-1    2/ (EU SCF  2000)

	Fumonisin B1
	2000 ng.kg-1 t. hm.den-1      2/ (EU SCF  2000)

	HT-2 toxin 4/
	60 ng.kg-1 t. hm.den-1          3/ (JECFA FAO/WHO 2001)

	Ochratoxin A
	100 ng.kg-1 t. hm.týden-1     1/ (JECFA FAO/WHO 1995)

5 ng.kg-1 t. hm.den-1                   2/ (EU SCF  1998)

	Patulin
	0.4 ng.kg-1 t. hm.den-1              3/ (JECFA FAO/WHO 1995)

0.4 ng.kg-1 t. hm.den-1         3/ (EU SCF  2000)

	T-2 toxin 4/
	60 ng.kg-1 t. hm.den-1          3/ (JECFA FAO/WHO 2001)

	Zearalenon
	500 ng.kg-1 t. hm.den-1        3/ (JECFA FAO/WHO 2000)

200 ng.kg-1.t. hm.den-1        2/ (EU SCF  2000)


PTWI1/

Provizorní tolerovatelný  týdenní příjem (přívod)
PTDI2/

Provizorní tolerovatelný  denní příjem (přívod)

PMTDI3/
Provizorní maximální tolerovatelný  denní příjem (přívod)

4/ V případě současného výskytu T-2 toxinu a HT-2 toxinu v potravině je stanovena hodnota 
   PMTDI pro oba mykotoxiny  60 ng.kg-1. t. hm.den-1
Hodnocení dietární expozice a charakterizace zdravotního rizika

64.

Odhad dietární expozice mykotoxinům je možno provádět na základě stanovení mykotoxinů v potravinách a spotřeby uvedených potravin. 

Jestliže budou použita globální data ze spotřebního koše potravin /The National Household Budget Survey/ jedná se o odhad dietární expozice mykotoxinům pro populaci, v případě, že budou použita data ze studie individuální spotřeby potravin, jedná se o odhad individuální dietární expozice mykotoxinům. 

65.

V Tab. x  je uveden odhad dietární expozice mykotoxinům pro populaci v ČR v 90. letech. Výsledky studie byly získány v rámci  Systému  monitorování zdravotního stavu obyvatelstva ve vztahu k životnímu prostředí, subsystému č. IV. s názvem: „Monitoring dietární expozice chemickým látkám“. Použitá globální data o spotřebě potravin vychází ze spotřebního koše potravin v ČR. 

Tab. 11-2  Odhad dietární expozice mykotoxinům pro populaci v ČR v 90. letech 

	Mykotoxin
	Potravina
	Odhad dietární expozice

(ng.kg-1 t.hm.d-1)
	Čerpání  PTDI 1  (%)

	Aflatoxiny
	obiloviny a výrobky z nich, masné výrobky, mléko a mlékárenské výrobky
	< 3 
	? 2

	Deoxynivalenol
	obiloviny a výrobky z nich
	730 
	73

	
	pivo
	150 
	15

	Fumonisin B1
	kukuřice a kukuřičné výrobky
	1340 
	67

	Ochratoxin A
	obiloviny a výrobky z nich
	2,9 
	58

	
	káva
	0,14 
	3

	Zearalenon
	obiloviny a výrobky z nich
	4 
	2


1  Provizorní  tolerovatelný denní příjem (přívod)

66.

Z doporučení EU (např. projekt EFCOSUM /European Food Consumption Survey Metod/) v oblasti spotřeby potravin vyplývá, že je potřebné harmonizovat metodu zjišťování individuální spotřeby potravin v zemích EU tak, aby bylo možné srovnání údajů o spotřebě potravin. 

67.

ČR reagovala na uvedené doporučení EU zahájením dlouhodobého projektu národní studie individuální spotřeby potravin (SISP). Bez znalosti distribuce aktuální a obvyklé individuální spotřeby potravin nelze realizovat řadu dalších projektů:

· Akční plán zdraví a životního prostředí ČR (tzv. NEHAP)

· Zdraví pro všechny v 21. století (implementace dokumentu WHO)

· Program monitoringu zdraví EU v rámci očekávaného vstupu ČR do EU (pro typ studie, jakou je zmíněný monitoring dietární expozice chemickým látkám)

2.2.13  Fykotoxiny

68.

Fykotoxiny jsou v širším smyslu biologicky aktivní látky produkované řasami a sinicemi, které mají toxické, inhibiční a stresující účinky na ostatní organismy (např. ostatní řasy, sinice, vodní rostliny, zooplankton, ryby, vodní ptáky a člověka. 
Zásadním problémem ve vztahu k potravinám jsou akutní intoxikace člověka, způsobené po konzumaci měkkýšů, korýšů, ryb a dalších vodních živočichů, kteří obsahují ve svém mase fytotoxiny v důsledku jejich příjmu např. jedovatého mořského fytoplanktonu Gonyaulax catanella a Gonyaulax  tamarensis. 

69.

V současné době se fykotoxiny člení do 12 skupin: 

· paralytické toxiny (paralytic toxins), způsobující ochrnutí

· amnestické toxiny (amnesic toxins), způsobující ztrátu paměti 

· průjmové toxiny ( diarrheic toxins)

· pektenotoxiny (pectenotoxins)

· yessotoxiny (yessotoxins)

· toxiny rychlého účinku ( fast acting toxins) 

· azaspiracid (azaspiracid)

· anatoxiny (anatoxins)

· mikrocystiny (microcystins)

· jiné cyanobakteriální toxiny - cyanotoxiny (other cyanobacterial toxins)

· brevetoxiny (brevetoxins)

· ciguatoxiny (ciguatoxins- ciguateratoxins), obsažené v rybách a živočiších(korálové útesy) v tropických mořích. 

70.

IUPAC/CFC  (Comisission on Food Chemistry)  byl pověřen vypracování návosloví v oblasti fykotoxinů ze současných skupin a z nově objevených skupin.

Pro fykotoxiny jsou navrženy následující názvy a zkratky:

a) respektující  druh otrav:
· ASP
Amnesic  Shellfish Poisoning (zástupce- domojová kyselina)

· CFP
Ciguatera Fish Poisoning (zástupce - ciguatoxin)

· DSP
Diarrhoeic  Shellfish  Poisoning (okadajová kyselina a dinophysistoxin)

· NSP
Neurotoxic Shellfish Poisoning (zástupce - brevetoxin)

· PSP
Paralytic Shellfish Poisoning (zástupce - saxitoxin)

· TSP
Toxic Shellfish Poisoning.

b) respektující  jednotlivé toxiny:

· BTX
Brevetoxin
· CTX
Ciguatoxin 
· DA

Domojová kyselina

· DTX
Dinophysistoxin 
· GTX
Gonyautoxin 

· MCYST
Microcystin 
· OA
Okadajová kyselina
· PTX
Pectenotoxin 
· STX
Saxitoxin 
· TTX
Tetrodotoxin 
· YTX
Yessotoxintoxin

71.

Při otravě Paralytic Shellfish Poisoning (PSP) byly izolovány z měkkýšů a chemicky charakterizovány saxitoxin a gonyantoxiny. Tyto toxiny mají vysokou afinitu k sodíkovým kanálům a vazbou na receptory lokalizované blízko k extracelulárnímu povrchu. LD50 intarperitoneálně podaného purifikovaného toxinu u myší je 10 (g.kg-1. Odhad perorální letální dávky toxinu pro člověka činí 4 mg (což může být obsaženo v menší porci než je 300 g ustřic).

Po požití měkkýšů byly pozorovány otravy ve  formě gastrointestinální, alergické a konečně paralytické.

· U gastrointestinální otravy - nauzea, zvracení, abdominální bolest, průjem. Nástup symptomů za 8-12 h po p.o. příjmu. Tato intoxikace způsobena bakteriálními patogeny a je obvykle omezena na gastrointestinální projevy. Otrava většinou netrvá déle než 48 h.

· Alergický typ intoxikace - hypersenzitivní reakce na maso ustřic s nástupem prvních klinických  příznaků od 30 min do 6 h. Vzniká difúzní erytém, kopřivka, pruritus, generalizovaný edém, bronchokonstrikce, případy smrti jsou vzácné.

· Paralytický typ otravy - působením saxitoxinu a jemu příbuzných látek. První příznaky nastupují asi za 30 min ve formě parestézie, popisované jako pocity necitlivosti, mravenčení, brnění - nejprve v oblasti rtů, jazyka, pak celé hlavy, krku, prstů na rukách a nohách. V klinickém obraze dominuje ataxie, neosouvislá řeč až ztráta hlasu (afonie). Pokud intoxikovaný přežije prvních 10-12 h, prognóza bývá dobrá. Smrt je většinou zaviněna respiračním selháním.

72.

Tetrodotoxin (tarichatoxin) je neurotoxin, který je v reprodukčním období obsažený ve východoasijské rybě FUGU (tetrodon) - s obdobným účinkem saxitoxinu. Mortalita při intoxikacích touto rybou je až u 60 % intoxikovaných. Smrt nastává v důsledku paralýzy respiračních svalů.

Ciguatoxiny způsobují gastrointestinální obtíže, neurologické (parestézie), někdy kardiovaskulární (bradykardye, hypotenze). Zřídka končí otrava smrtí, pouze vyjímečně v důsledku deprese dechu a křečí. 

2.3  Legislativa chemických kontaminantů v potravinách
73.

Problematika chemických kontaminantů v potravinách je řešena v zákoně č. 110/1997 Sb. o potravinách a tabákových výrobcích, ve znění platných předpisů a ve vyhlášce č. 53/2002 Ministerstva zdravotnictví, kterou se stanoví chemické požadavky na zdravotní nezávadnost jednotlivých druhů potravin a potravinových surovin, podmínky použití látek přídatných, pomocných a potravních doplňků

3   Stav problematiky chemických kontaminantů v potravinách ve světě

3.1  Stav problematiky chemických kontaminantů v potravinách v EU
74.

Základním předpisem ES vztahujícím se ke kontaminujícím látkám obecně je nařízení Rady            č. 315/93, kterým se stanoví postupy ES pro kontaminanty v potravinách. Toto nařízení v čl. 1 vymezuje vlastní pojem kontaminující látky – kontaminantu. Podle čl. 2 odst. 1 nařízení pak nesmí být na trh uvedena potravina, která obsahuje kontaminující látku v množství, jež je nepřijatelné z hlediska veřejného zdraví a dosahuje toxikologické úrovně. Nařízení dále v čl. 2 odst. umožňuje přijímat na úrovni celého ES speciální regulaci nejvyšších přípustných množství jednotlivých druhů kontaminantů, po konzultaci s poradním vědeckým orgánem, kterým je v současnosti Evropský úřad pro bezpečnost potravin (the European Food Safety Authority /EFSA/) Oblast potravinového práva prochází rozsáhlými reformami. V nařízení Evropského parlamentu a Rady č. 178/2002, kterým se stanoví obecné zásady a požadavky potravinového práva, zakládá Evropský úřad pro bezpečnost potravin (EFSA) a stanoví postupy ve věcech bezpečnosti potravin, jež má ambici stát se základem nového potravinového práva v ES, v čl. 14 výslovně zakazuje uvádět na trh potravinu, pokud je nebezpečná, přičemž nebezpečnou se rozumí, že je škodlivá pro zdraví nebo nevhodná pro lidskou spotřebu.  Toto nařízení počítá s existencí speciálních předpisů Společenství pro jednotlivé druhy potravin a zdravotních rizik; pokud takové speciální předpisy Společenství neexistují, uplatní se na potraviny speciální požadavky stanovené právním řádem členských států v případě,  pokud existují.

75.

Právem ES byly rovněž harmonizovány metody odběru a analýzy vzorků v rámci kontroly bezpečnosti potravin, které uplatňují členské státy. Směrnice 98/53/ES stanoví metody odběru a analýzy při oficiální kontrole množství některých kontaminantů potravin. 

76.

Mykotoxinů, převážně aflatoxinů, se ovšem dotýkají do určité míry i jiné předpisy ES, např. v oblasti veterinární (srv. např. směrnice 96/23/ES o opatřeních ke sledování některých látek a jejich reziduí v živých zvířatech a živočišných výrobcích) či  obchodní (podmínky dovozů z rizikových oblastí).

77.

Speciální předpisy EU existují jen pro některé kontaminanty, třebaže na úrovni jednotlivých států existují regulační opatření. Vede to de facto k nesouladu opatření na ochranu zdraví spotřebitelů v EU, ale představuje to i praktické problémy pro dozorové orgány a potravinářský průmysl. Závažnost této odlišnosti prokázala dioxinová krize, při které byly v rámci ochranných opatření stanoveny mezní hodnoty ad hoc, které platily pro výrobky belgického původu. Je tedy jednoznačně třeba stanovit pro kontaminanty společné mezní hodnoty v rozsahu celého potravinového řetězce od krmiv až po potraviny. Vědecká báze pro stanovení těchto mezních hodnot musí být vytvořena přednostně.
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4  Priority pro ČR
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