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Con il termine generico di “diossine” si indica una classe
di idrocarburi aromatici alogenati strutturalmente e
chimicamente correlati, che comprende 75 congeneri

(o specie) di policlorodibenzodiossine (PCDD o diossine),
135 congeneri di policlorodibenzofurani (PCDF o furani), che
hanno proprietà chimiche simili. Ogni composto comprende
due anelli benzenici interconnessi da atomi di ossigeno. Nel
caso di PCDD gli anelli benzenici sono uniti da due ponti di
ossigeno, mentre nei PCDF gli anelli benzenici sono collegati
da un legame carbonio e un ponte di ossigeno. Si tratta di
composti triciclici non presenti in natura e per i quali gene-
ralmente si utilizza il termine “diossina”, prendendo a riferi-
mento la 2,3,7,8-tetracloro-dibenzo-p-diossina (TCDD), che
presenta 4 atomi di cloro nelle posizioni 2,3,7,8 della mole-
cola ed è il congenere più tossico [27].
Le diossine sono caratterizzate da una forte stabilità e da una
elevata solubilità in oli e grassi animali, mentre sono scarsa-
mente solubili in acqua. Sono stabili al calore e semivolatili e
dotati di elevata tossicità per l’uomo, gli animali e l’ambiente
[12]. A causa della loro persistenza nell’ambiente e della loro
lipofilia le diossine tendono, nel tempo, ad accumularsi nei
tessuti e negli organismi viventi e la loro concentrazione può
aumentare risalendo la catena trofica, con un rischio mag-
giore per l’uomo e gli animali poiché sono al vertice della ca-
tena stessa [28]. Esse persistono a lungo nel corpo umano,
tanto che il loro tempo di dimezzamento è di circa 5 anni. 
Le diossine si formano come sottoprodotti indesiderati per ef-
fetto del calore durante la combustione di composti clorurati
[12]. Tra i processi industriali che portano alla produzione di
diossine c’è la produzione di plastiche (es., polivinilcloruro -
PVC), pesticidi (es., pentaclorofenolo - PCP) e diserbanti clo-
rurati (es., 2,4,5 triclorofenolo - TCP), ma possono derivare
anche dall’industria metallurgica, dallo sbiancamento della
carta mediante clorazione e dalla produzione di oli combusti-
bili, nonché dall’incenerimento dei rifiuti solidi urbani, dagli
incendi boschivi e dalle eruzioni vulcaniche. In questi processi
la formazione di diossine è favorita dalle alte temperature, da
un ambiente basico, dall’azione dei raggi UV e dalla presenza
di radicali nelle reazioni chimiche [3].

Nella combustione dei rifiuti i composti (ceneri volanti, com-
posti ciclici, HCI) che portano alla formazione delle diossine
sono prodotti nella camera di combustione e cruciale è l’ad-
sorbimento delle diossine alle ceneri volanti (scorie leggere
che vanno in sospensione e vengono emesse nell’ambiente con
i fumi). Per la formazione dei composti ciclici sono importanti
le temperature tra i 250 e 350 °C, il contenuto in ossigeno e
la frazione di vapore acqueo nei gas di scarico. Nelle ceneri
volanti il carbonio elementare agirebbe come assorbente per
i precursori e alla base delle formazione delle diossine ci sa-
rebbe proprio l’ossidazione del carbonio [1]. 
Le diossine si formano anche durante i processi di combu-
stione incompleta di materiali organici, come i combustibili
fossili o il legno trattato e di rifiuti medici e pericolosi [3].
È ben noto che la sintesi delle diossine inizia già alla tempe-
ratura di 100 °C e raggiunge il picco a circa 250 °C. Come
già detto, nell’incenerimento dei rifiuti solidi urbani la for-
mazione di diossina avviene tra 250 °C e 350 °C, mentre
viene decomposta a temperature > 600-700 °C [12]. 

Meccanismo di azione delle diossine 

Tra i 210 congeneri che compongono il gruppo delle PCDD
e dei PCDF solo gli isomeri che presentano cloro nelle posi-
zioni 2,3,7 e 8 hanno interesse tossicologico, a causa del loro
potenziale cancerogeno e dei possibili effetti sulla riprodu-
zione e sul sistema immunitario, per cui i congeneri di inte-
resse sono 17 (7 PCDD e 10 PCDF). 
I diversi congeneri di PCDD e PCDF hanno sostanzialmente
uno stesso meccanismo patogenetico. Interagendo con l’Aryl
hydrocarbon Receptor (AhR), un recettore citoplasmatico che
nei mammiferi regola l’espressione di diversi geni implicati
nei meccanismi di differenziazione e divisione cellulare, le
diossine inducono modificazioni cellulari in senso neopla-
stico, nonché interferiscono nel metabolismo degli ormoni ti-
roidei e sessuali e sul sistema immunitario [19]. È utile
ricordare che l’AhR è particolarmente presente nel fegato, il
che può spiegare l’accumulo delle diossine in questo organo.
Nelle matrici le diossine sono presenti come miscele di PCDD
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e PCDF, che come si diceva sono composti strutturalmente
simili, con il medesimo meccanismo di azione e con gli stessi
effetti tossici, per cui la tossicità di ogni singolo congenere
viene calcolata in base a un fattore di tossicità equivalente
(TEF). Il calcolo dei TEF si effettua valutando l’affinità di le-
game dei vari composti organoclorurati per il recettore AhR
e confrontandola con quella della 2,3,7,8-TCDD, alla quale
è stato attribuito il valore 1, in quanto è considerato il con-
genere più tossico [16]. Per questo i risultati analitici relativi
a tutte le diossine che hanno rilevanza tossicologica per
l’uomo vengono espressi mediante una unità quantificabile,
ovvero in tossicità equivalente (TEQ) rispetto alla 2,3,7,8-
TCDD.

L’esposizione umana alle diossine 
e gli effetti sulla salute 

L’uomo può trovarsi esposto alle diossine accidentalmente,
per lo più in caso di incidenti industriali che portano all’emis-
sione di nubi tossiche nell’ambiente, come quello di Seveso
nel 1976. Ci può essere anche una esposizione occupazionale,
che interessa lavoratori che trattano pesticidi, fenoli ed erbi-
cidi clorurati, rifiuti solidi urbani o rifiuti pericolosi inceneriti. 
Gran parte della popolazione può essere esposta ogni giorno,
a livelli molto bassi di diossine, semplicemente respirando
aria inquinata, venendo a contatto attraverso la cute con so-
stanze o composti contaminati, oppure consumando alimenti
contaminati [3].
Nell’uomo le diossine sono epatotossicche e immunotossiche,
cancerogene, teratogene, e hanno effetti tossici sullo sviluppo
del sistema endocrino e riproduttivo. La prima espressione
clinica dovuta all’esposizione dell’uomo alle diossine è stata
la cloracne (intossicazione acuta o subacuta), ma l’effetto più
rilevante è sicuramente quello neoplastico, associato soprat-
tutto all’esposizione alla 2,3,7,8 TCDD, che l’Associazione
internazionale per la ricerca sul cancro (IARC) ha classificato
nel gruppo 1 delle sostanze cancerogene [9].

La contaminazione degli alimenti di origine animale

Più del 90% dell’esposizione umana alle diossine deriva dagli
alimenti, pur con un’ampia variabilità dovuta alle diverse abi-
tudini alimentari e alle diverse fonti di approvvigionamento
alimentare. 
Ai prodotti alimentari di origine animale è riconducibile
l’80% circa dell’esposizione complessiva. In particolare
l’assunzione di latte e latticini contaminati da diossine rap-
presenta approssimativamente il 37% dell’esposizione, ma
una percentuale apprezzabile deriva anche dal consumo di
carni bovine (14%), suine (5%) e di prodotti della pesca e
derivati (26%, di cui il 19% di acqua dolce e il 7% di
mare), oli vegetali (6%) e il resto da uova e carni di altre
specie animali [9].

Per la loro elevata stabilità e la spiccata lipofilia le diossine
tendono ad accumularsi nei tessuti particolarmente ricchi di
grassi e, a parità di esposizione, più lunga è la vita dell’ani-
male, maggiore è l’accumulo di diossine nel tessuto adiposo.
Per questa ragione il tenore di diossine si esprime sulla fra-
zione grassa (TEQ/g di grasso) [20].
L’entità dei residui negli alimenti di origine animale può va-
riare non solo in relazione alla quantità di diossina assunta
dall’animale, ma anche alla specie, alla mole, al contenuto in
grassi, alle capacità metaboliche, al sesso, al’età e al tipo di
alimentazione, nonché ai fattori legati all’ambiente e natural-
mente all’intervallo intercorso tra il momento della contami-
nazione e la produzione di alimento. Per i prodotti ittici
possono giocare un ruolo anche il livello trofico e le caratte-
ristiche dei corpi d’acqua, il loro grado di inquinamento e la
stagione [21].
L’esposizione degli animali è connessa all’elevata presenza di
diossine nell’ambiente in cui vivono, direttamente a seguito
della contaminazione dei pascoli, dell’acqua di abbeverata e
indirettamente per la presenza elevata di diossine nelle zone
in cui sono state raccolte le materie prime per i mangimi. Gli
animali al pascolo posso assumere insieme al foraggio quan-
tità non trascurabili di suolo potenzialmente contaminato,
così pure galline allevate all’aperto posso produrre uova con
un livello di contaminazione da diossine 7 volte superiore alla
contaminazione media rilevata nelle uova di galline allevate
in gabbia [1].
Altra via di contaminazione è la somministrazione di man-
gimi inquinati con diossina durante la fase di produzione in-
dustriale [6] (figura 1).

La contaminazione dei mangimi 

Le diossine prodotte da varie sorgenti e disperse nell’aria en-
trano nella catena alimentare depositandosi direttamente sul
terreno e sui vegetali, con la conseguente contaminazione dei
pascoli, dei prati e dei seminativi. Nell’aria le diossine sono
presenti in parte in fase di vapore e in parte legate al partico-
lato atmosferico e si depositano al suolo per caduta gravita-
zionale o attraverso le precipitazioni [24].
Nel terreno le diossine sono rapidamente assorbite dalla so-
stanza organica e per la bassa solubilità in acqua, migrano
molto lentamente in profondità. Il suolo può contaminarsi
con PCDD e PCDF anche attraverso le pratiche di fertilizza-
zione, in particolare mediante l’utilizzo di fanghi derivanti da
attività industriali, come quelli provenienti da depuratori non
certificati [8].
Nell’ambiente acquatico la principale via di contaminazione
è rappresentata dalla ricaduta delle diossine sospese in atmo-
sfera, ma anche dall’immissione di reflui industriali o dal di-
lavamento di suoli contaminati. Una volta entrate nei corpi
idrici le diossine possono volatilizzarsi, assorbirsi ai sedimenti
o accumularsi nei microrganismi acquatici e di conseguenza
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nei pesci, ma legate ai sedimenti o disciolte possono anche es-
sere trasportate dalle correnti [13].
Diversi sono i casi di alimenti contaminati da diossine a se-
guito della contaminazione dell’ambiente e a tale proposito
ricordiamo “l’emergenza diossine” in Campania, che è ini-
ziata alla fine del 2001, quando in alcuni campioni di latte
ovino, prelevati nell’ambito del Piano Nazionale dei residui
(PNR), si evidenziò la presenza di PCDD e PCDF in quantità
superiori ai limiti consentiti [2s]. 
Lo smaltimento illegale e/o inappropriato dei rifiuti indu-
striali e urbani e il loro successivo incenerimento a cielo
aperto hanno portato all’immissione di diossine nell’am-
biente, con conseguente contaminazione dell’atmosfera, del
suolo, delle acque superficiali, dei vegetali, degli animali in
produzione zootecnica e degli alimenti. In particolare il com-
parto lattiero-caseario bufalino campano è stato segnato da
una grave crisi oltre che di carattere sanitario e ambientale,
anche di carattere economico. L’analisi della distribuzione dei
congeneri di diossine riscontrati nel latte bufalino ha confer-
mato che la contaminazione era imputabile all’incenerimento

selvaggio ed incontrollato di rifiuti plastici abbandonati [3s].
Oltre alla contaminazione ambientale che interessa i vegetali
utilizzati nell’alimentazione degli animali, la contaminazione
da diossine può verificarsi durante la produzione, lavorazione
e trasporto dei mangimi [4s]. 
Nell’industria mangimistica la contaminazione da diossine
può avvenire qualora si utilizzino sottoprodotti di attività in-
dustriali (grassi, fanghi di depurazione, oli esausti). Quando
la temperatura di trattamento supera i 200 °C si può avere
la formazione di diossina per reazione chimica tra le materie
prime utilizzate e altre sostanze, in particolare catalizzatori,
solventi, coadiuvanti per la cubettatura, regolatori di pH e
agenti filtranti.
Le diossine possono formarsi anche durante la disidratazione
dei sottoprodotti utilizzati per i mangimi, in particolare il fo-
raggio verde, la polpa di barbabietola da zucchero e quella
di agrumi. Alcune tecniche di essiccazione prevedono il con-
tatto diretto tra le materie prime e l’aria riscaldata per com-
bustione diretta, che genera gas e fumo i quali possono
costituire una fonte di contaminazione importante in base al
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Figura 1. Contaminazione dei mangimi da diossine e trasferimento dei residui agli alimenti di origine animale.
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tipo di combustibile utilizzato. Mentre il gas naturale è con-
siderato una fonte energetica pulita, altre fonti (il petrolio e i
suoi derivati, il carbone fossile, il legno) possono portare alla
produzione di diossine, in particolare quando la loro combu-
stione è incompleta. Elevati livelli di diossine sono stati regi-
strati nel foraggio disidratato mediante combustione di
cascami di legno trattati con prodotti chimici (vernice o pen-
taclorofenolo) [5s]. 
Nel corso degli ultimi decenni in Europa si sono verificati di-
versi episodi di contaminazione da diossine degli alimenti di
origine animale (tabella 1). Nella maggior parte dei casi l’ori-
gine della contaminazione è stata individuata nell’alimenta-
zione degli animali con mangimi contaminati durante la
produzione industriale. Il Sistema di allerta rapido comuni-
tario per alimenti e mangimi (RASFF) ha riportato 156 se-
gnalazioni di alimenti e mangimi in cui sono state rilevate
quantità di diossina superiori ai limiti consentiti.

Profilo e tracciabilità dei congeneri 

In base al profilo di contaminazione dato dai diversi conge-
neri di diossina presenti nell’alimento contaminato e ai profili
delle matrici ambientali o dei mangimi sospettati, è possibile
risalire alla fonte di contaminazione [5]. Inoltre è possibile
approfondire le conoscenze circa la formazione dei composti
a livello di ciascuna matrice, nonché le dinamiche di trasferi-
mento e di eliminazione dei singoli congeneri [26]. È noto
inoltre che i diversi congeneri sono caratterizzati da una ci-
netica di trasferimento congenere-specifica, ad esempio, dal
mangime al latte. Infatti, anche se in generale l’alimentazione
delle lattifere con mangimi contaminati porta a un rapido in-
cremento delle diossine nel latte, la velocità di eliminazione
varia a seconda delle caratteristiche dei singoli congeneri. Pos-
siamo dire, quindi, che ci sono diossine ad alta velocità di tra-
sferimento e diossine a bassa velocità di trasferimento e,
sempre nel latte, anche i tempi di dimezzamento delle diossine
variano in base al tipo di congenere (da 1 a più mesi).
La principale difficoltà legata all’interpretazione del profilo
dei congeneri scaturisce dalla complessità dei dati derivanti
da un gran numero di campioni e dall’esistenza di somi-
glianze e differenze tra i campioni, per cui è necessario ricor-
rere alla statistica multivariata che permette di studiare la

variabilità del profilo di contaminazione e trovare così somi-
glianze e differenze tra i vari gruppi di congeneri nelle matrici
contaminate e quelle considerate fonti di contaminazione [2].

Tenori di diossine nei mangimi e negli alimenti 
di origine animale 

Poiché la contaminazione degli alimenti è direttamente col-
legata alla contaminazione dei mangimi, nel 2001 la Com-
missione europea ha ritenuto opportuno definire i valori
massimi di diossine residue, sia nei mangimi sia negli alimenti
di origine animale. La definizione di valori massimi residuali
è uno strumento necessario di gestione che consente di appli-
care criteri uniformi in tutta l’Unione europea per poter in-
dividuare ed eliminare i prodotti che presentano livelli
inaccettabili di contaminazione [7s].
Attualmente il Regolamento CE n. 277/2012, che modifica
gli allegati I e II della Direttiva n. 2002/32/CE, stabilisce i li-
velli massimi di diossine nelle materie prime per i mangimi
destinati all’alimentazione animale. L’introduzione di misure
restrittive, concernenti i componenti dei mangimi e i mangimi
stessi, costituisce un passo essenziale sulla via della riduzione
della dose di diossina assunta dagli animali e indirettamente
dall’uomo [4s].
I tenori massimi di diossine negli alimenti di origine animale
sono, invece, definiti dal Reg. CE n. 1259/2011 che ha modi-
ficato il Reg. CE n.1881/2006, apportando delle rettifiche ai
limiti massimi ammissibili, che sono stati abbassati per quasi
tutte le matrici alimentari ed estendendo l’applicazione dei li-
miti massimi anche ai prodotti alimentari destinati ai lattanti
e alla prima infanzia.
La determinazione dei “nuovi” limiti massimi è stata effet-
tuata sulla base delle nuove conoscenze relative alla presenza
di diossine negli alimenti e tenendo conto dell’apporto di
diossine dato dalle varie derrate alimentari che compongono
la dieta. L’Agenzia europea per la sicurezza alimentare (EFSA)
nel 2010 ha effettuato un monitoraggio per valutare i livelli
di contaminazione da diossine nelle derrate alimentari nel-
l’Unione europea (UE). Dai dati raccolti è emerso che nel 8%
dei campioni alimentari esaminati i livelli di diossine erano
superiori ai valori massimi previsti dalla legislazione comu-
nitaria. Quelli mediamente più alti si sono riscontrati negli
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Tabella 1. Casi più rilevanti di contaminazione da diossine nei mangimi industriali nella UE.
Anno                Paese                   Origine della contaminazione                       Alimenti contaminati           Riferimenti 
                                                         dei mangimi                                                                                                               bibliografici

1998                  Germania             Polpa di agrumi in pellet dal Brasile                   Latte e derivati                            Malish et al., 2014

1999                  Belgio                    Oli industriali di scarto                                         Pollame e uova                            McMicheal, 1999

2008                  Irlanda                  Residuo di oli per trasformatori industriali      carni suine                                   Geary Institute, 2009 [6s]

2010                  Germania             Residui di biodiesel                                                Uova                                              Kupferschmidt, 2011
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alimenti di origine animale, in particolare pesce, carne, uova
e prodotti lattiero-caseari. Soprattutto questi ultimi rappre-
sentano la maggiore fonte di esposizione per neonati e bam-
bini, mentre pesce e frutti di mare lo sono per il resto della
popolazione [10].

Valutazione del rischio nei mangimi 
e negli alimenti di OA 

L’Unione europea teme che l’esposizione a lungo termine a
quantità anche infinitesimali di diossine possa produrre ef-
fetti negativi sull’ambiente e sulla salute, per cui ritiene fon-
damentale migliorare la valutazione del rischio da diossine
nei mangimi e negli alimenti, migliorando le conoscenze
circa le fonti di contaminazione e l’individuazione delle mo-
dalità e dei livelli di esposizione della popolazione a questi
contaminanti [7s]. 
Diversi Organismi internazionali hanno approcciato la valu-
tazione del rischio da diossine con la definizione di “valori
guida per la salute”, intesi come la quantità di sostanza che
può essere assunta con la dieta senza effetti negativi per la
salute.
Nel 2001 il Comitato scientifico dell’alimentazione umana
(SCF-Scientific Committee on Food) della UE ha adottato un
parere sul rischio da diossine nei prodotti alimentari, defi-
nendo una dose cumulativa (diossina e PCB) tollerabile set-
timanale pari a 14 picogrammi (pg) (TEQ)/kg di peso
corporeo). 
Dati conoscitivi indicano che nella UE i valori medi di dios-
sine assunti con la dieta sono compresi tra 1,2 e 3 pg
(TEQ)/kg di peso corporeo/giorno e tra 8,4 e 21 pg (TEQ)/kg
di peso corporeo/settimana, il che significa che una notevole
parte della popolazione europea si troverebbe esposta oltre
il limite della dose tollerabile giornaliera e settimanale. Inoltre
è stato acclarato che i lattanti e gli adulti che hanno una dieta
ricca di grassi e che vivono in zone ad alta contaminazione
ambientale da diossina, assumono una quantità maggiore di
diossina con la dieta [23].
La valutazione del rischio tossicologico non è certamente age-
vole. Ad esempio, occorre considerare i livelli di contamina-
zione delle diverse matrici ambientali e alimentari, il consumo
medio giornaliero dei vari alimenti, la durata del consumo di
alimenti contaminati. Comunque l’esposizione occasionale,
seguita dall’assunzione sistematica di alimenti non contami-
nati, non inciderebbe più di tanto sul livello di rischio tossi-
cologico. 
Di recente la Commissione europea ha chiesto all’EFSA di va-
lutare e spiegare le differenze nei valori di riferimento stabiliti
dalle Organizzazioni sanitarie internazionali quali: Scientific
committee on food (SCF), Joint FAO/WHO expert com-
mittee on food additives (JECFA) e United states environ-
mental protection agency (US EPA) per quanto riguarda
diossine e PCB. 

Dalla disamina effettuata dall’EFSA sono emerse differenze
riconducibili ai diversi approcci utilizzati nelle valutazioni ef-
fettuate da questi Organismi, per cui è opportuno effettuare
una valutazione globale dei rischi per la salute animale e
umana legati alla presenza di diossine e PCB nei mangimi e
negli alimenti. In merito la Commissione ha chiesto all’EFSA
un parere scientifico, sulla base dei dati più recenti sulla pre-
senza di diossine e PCB nei mangimi e negli alimenti [11]. 
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