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Celem przeprowadzonych badan bylo okreslenie wplywu 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-
-dioksyny (TCDD) na stezenie hormonow steroidowych, progesteronu (P4), testosteronu
(T) i estradiolu (E2) w poszczegolnych odcinkach jajowodu kury. Badania przeprowadzo-
no na 12 kurach linii Hy-Line, losowo podzielonych na dwie grupy. Ptaki grupy kontrolnej
otrzymaly jednorazowg domiesniowq iniekcje roztworu 0,9% NaCl, natomiast grupy do-
Swiadczalnej — TCDD w dawce 1 mg/kg masy ciata. Ptaki dekapitowano w 24. godzinie po
iniekcji TCDD, izolowano poszczegolne odcinki jajowodu, w ktorych oznaczano stezenie
P4, T'i E2 metodg radioimmunologiczng. W warunkach kontrolnych najwyzsze stezenie
badanych steroidow stwierdzono w magnum i gruczole skorupowym. Iniekcja TCDD spo-
wodowala statystycznie istotny wzrost stezenia P4 i E2 we wszystkich badanych odcin-
kach jajowodu oraz T w magnum i gruczole skorupowym. Otrzymane wyniki sugerujq,
ze dioksyny poprzez hamowanie wychwytu i/lub syntezy steroidow plciowych w tkankach
Jajowodu, a takze poprzez blokowanie wigzania hormonow steroidowych z odpowiednim
receptorem mogq istotnie wplywacé na funkcje tego narzqdu.

Stowa kluczowe: kura, TCDD, jajowod, hormony steroidowe

Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny (PCDDs) sa grupa chloroorganicznych
zwigzkow aromatycznych, ktore charakteryzuje m.in. wysoka toksycznos$¢, zdolno$é
do akumulacji w tkankach (przede wszystkim w tkance thuszczowej), a takze odpor-
no$¢ na dziatanie czynnikdéw Srodowiska. Ze wzgledu na nieznaczng podatno$¢ na
rozktad przez mikroorganizmy, PCDDs kumuluja si¢ w glebie i wodzie, skad moga
by¢ biotransferowane do organizméw zywych. Wysoka rezystencja tych zwiazkow na
przemiany biochemiczne oraz hydrolize sprawia, ze ulegaja one bardzo wolno proce-
som biodegradacji (Wan i in. 2014). Sposrod 75 kongeneréw PCDDs najbardziej nie-
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bezpieczng 1 toksyczng substancja dla Iudzi i zwierzat jest 2,3,7,8-tetrachlorodiben-
zo-p-dioksyna (TCDD) (Yonemoto, 2000; Makles i in., 2001). Gtéwnymi zrodtami
TCDD w $rodowisku naturalnym sg wszelkie procesy niekontrolowanego spalania:
(1) odpadow w przestarzatych technologicznie spalarniach, (ii) odpadow luzem na
wolnym powietrzu, w kottowniach (np. przyszpitalnych) oraz (iii) tworzyw sztucz-
nych w piecach do ogrzewania mieszkan. Pokaznym Zrddlem emisji dioksyn sg row-
niez huty zelaza i metali kolorowych, a takze przetwornie surowcow wtornych oraz
silniki samochodowe (szczegoélnie silniki Diesla). Jednak to niewla$ciwe warunki ter-
miczne w czasie utylizacji odpadow (tj. zbyt niska temperatura spalania) sg gldéwnym
powodem przedostawania si¢ tej dioksyny do srodowiska (Grochowalski, 2002).

Powszechnie uwaza sie, ze toksyczne dziatanie dioksyny TCDD jest wynikiem
aktywacji receptora weglowodoréw aromatycznych AhR (ang. aryl hydrocarbon re-
ceptor; Mimura i Fujii-Kuriyama, 2003; Walisser i in., 2004; Yasui i in., 2004; Be-
ischlag i in., 2008). Receptor AhR jest czynnikiem transkrypcyjnym aktywowanym
przez ligand, ktory po utworzeniu z biatkiem ARNT (ang. AHR nuclear transloca-
tor) heterodimeru AHR/ARNT 1 przylaczeniu si¢ do sekwencji regulatorowej DRE
(ang. dioxin response element) w DNA reguluje transkrypcje wielu gendéw, w tym
genow kodujgcych enzymy uczestniczace w metabolizmie ksenobiotykow (Gu i in.,
2000; Leeiin., 2011; Yang i in., 2013). Najwicksze powinowactwo z receptorem AhR
majg zwigzki hydrofobowe o strukturze planarnej. Obecnie uwaza si¢, ze receptor
AhR posredniczy w wielu biochemicznych, biologicznych i toksykologicznych re-
akcjach, ktore sa obserwowane po ekspozycji na TCDD (Yang i in., 2013; Sechman
iin., 2014). Brak ekspresji genu receptora AhR, jak i aktywacja szlaku AhR przez li-
gand prowadza do zaburzen funkcji uktadu rozrodczego u samicy, co moze $wiadczy¢
o potencjalnej roli tego receptora w funkcjonowaniu tego uktadu (Baba i in., 2005;
Barnett i in., 2007).

Szkodliwe dziatanie TCDD zwigzane jest przede wszystkim z oddziatywaniem tej
dioksyny na uktad wewng¢trznego wydzielania; TCDD jest zaliczana do tzw. ,,endo-
crine disrupters” (Yonemoto, 2000). Wysoka homologia w budowie czgsteczki TCDD
oraz hormonow steroidowych sprawia, ze TCDD moze wigza¢ si¢ z receptorami dla
tych hormondéw, a tym samym zakltdca¢ funkcjonowanie uktadu rozrodczego oraz
gospodarki hormonalnej (Giesy i in., 2003; Mimura i Fujii-Kuriyama, 2003). Wiele
danych literaturowych wskazuje, ze zaréwno u ssakow (Gregoraszczuk i in., 2000;
Petroff i in., 2002; Jabtonska i in., 2011), jak i u ptakow TCDD wplywa negatywnie
na funkcje uktadu rozrodczego (Giesy i in., 2003; Hrabia i in., 2013; Sechman i in.,
2014). Wczeéniejsze nasze badania wykazaty, ze dioksyna TCDD hamuje ekspresje
genow kodujacych glowne enzymy procesu steroidogenezy w $cianie pecherzykoéw
jajnikowych kury i1 zmniejsza wydzielanie hormonow steroidowych z tych pgche-
rzykéw (Sechman i in., 2014). Wykazano rowniez, ze efekty dziatania TCDD moga
zachodzi¢ za posrednictwem receptorow AhR, ktorych ekspresje wykazano w po-
szczegOlnych strukturach jajnika (Antos i in., 2015).

Bezposredni wptyw TCDD na jajowdd ptakow, ktorego rozwdj i czynno$¢ sg kon-
trolowane przez hormony steroidowe jajnika, nie jest znany. Estrogeny majg wptyw
na roznicowanie si¢ komorek $ciany jajowodu oraz na synteze protein biatka jaja (Yu
1 Marquardt, 1973; Schimke i in.,1975; Dougherty i Sanders, 2005; Socha i Hrabia,
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2018). Estrogeny wraz z androgenami wykazujg synergistyczne dziatanie w stymula-
cji hipertrofii 1 hiperplazji komorek migsni gtadkich jajowodu (Yu i Marquardt, 1973;
Dougherty i1 Sanders, 2005). Natomiast estrogeny wspolnie z gestagenami sg odpo-
wiedzialne za kontrolowanie syntezy i sekrecji biatek jaja takich jak: owoalbumina,
konalbumina (Palmiter, 1971) i awidyna (Joensuu i in., 1991; Socha i Hrabia, 2018).
W licznych badaniach stwierdzono, ze rozw¢j pelnego wydzielniczego potencjatu ja-
jowodu wymaga jednoczesnego udzialu wszystkich trzech hormonow (Mika i in.,
1987; Rzasa, 2007).

W literaturze brak jest badan dotyczacych oddziatywania dioksyn na poziom ste-
roidow ptciowych w jajowodzie ptakow. Dlatego celem badan byto okreslenie wply-
wu iniekcji TCDD na stgzenie progesteronu (P4), testosteronu (T) i estradiolu (E2)
w poszczeg6lnych odcinkach jajowodu u kury domowe;.

Material i metody

Badania przeprowadzono na kurach linii Hy-Line w wieku 36 tygodni, utrzymy-
wanych w indywidualnych klatkach ze statym dostgpem do wody i paszy. Ptaki zy-
wiono mieszankg DJ2. Stosowano program $wietlny 14L:10D. W okresie miesigca
poprzedzajacego doSwiadczenie, od godz. 7:00-15:30, w odstepach 30-minutowych
kontrolowano czas zniesienia kazdego jaja oraz okreslano czas owulacji, zaktadajac,
ze ma ona miejsce do 15 minut po zniesieniu poprzedniego jaja w serii. Ptaki znosza-
ce jaja w godzinach 7:00-9:00 (n=12) przydzielono losowo do dwoch réwnolicznych
grup. Kury z grupy kontrolnej otrzymaty jednorazowg iniekcj¢ roztworu 0,9% NaCl
(z dodatkiem 0,1% dimetylosulfotlenku jako rozpuszczalnika dla TCDD), natomiast
ptakom grupy doswiadczalnej podano domigsniowo TCDD w dawce 1 mg/kg masy
ciata. Po uptywie 24 h od podania TCDD kurki ubito, a nastepnie wypreparowano ja-
jowdd, dzielgc go na cztery odcinki: lejek, ciesn, magnum i gruczot skorupowy (maci-
ca). Z kazdego odcinka pobierano skrawki, ktéore homogenizowano w ciektym azocie,
a nastepnie w buforze fosforanowym o pH 7,2. W tak przygotowanym homogenacie
wykonano oznaczenie st¢zenia P4, T i E2 metoda radioimmunologiczna przy uzyciu
komercyjnych zestawow diagnostycznych RIA, E2-RIA-CT, P4-RIA-CT i TESTO-
-RIA-CT firmy DIAsource ImmunoAssays S.A. (Belgia).

Uzyskane wyniki poddano weryfikacji statystycznej z wykorzystaniem dwuczyn-
nikowej analizy wariancji ANOVA. Istotno$¢ réznic miedzy $rednimi sprawdzano
testem post-hoc Tukeya przy P<0.05. Wyniki przedstawiono jako $rednie +=S.E.M.

Wyniki

W warunkach kontrolnych najwyzsze st¢zenie P4 (427,7+21,8 pg/g tkanki) stwier-
dzono w magnum; byto ono 2,2-krotnie wigksze w poréwnaniu do poziomu zanoto-
wanego w cies$ni (P<0.01; rys. 1). W poréwnaniu do ptakéw grupy kontrolnej, iniek-
cja TCDD spowodowata istotny wzrost st¢zenia P4 we badanych odcinkach jajowodu
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(rys. 1; P<0.05-0.01). Najwiekszg réznice zanotowano w lejku jajowodu, w ktorym
stezenie badanego steroidu w grupie do§wiadczalnej byto o0 49% wigksze w poréwna-
niu do grupy kontrolnej (P<0.01).
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Rys. 1. Wplyw 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na stegzenie progesteronu (P4)
w jajowodzie kury (Srednie = S.E.M.; n=6); a, b, ¢, d — $rednie oznaczone réoznymi literami r6znig si¢
statystycznie przy P<0,01-0,05
Fig. 1. Effect of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) on progesterone (P4) concentration in hen
oviduct (means + S.E.M.; n=6); a, b, ¢, d — means with different letters are significantly different at

P<0.01-0.05
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Rys. 2. Wpltyw 2.3,7.8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na stezenie testosteronu (T) w jajowodzie
kury ($rednie + S.E.M.; n=06); a, b, ¢ — $rednie oznaczone réznymi literami r6znig si¢ statystycznie przy
P<0,01-0,05
Fig. 2. Effect of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) on testosterone (T) concentration in hen
oviduct (means + S.E.M.; n=6); a, b, ¢ — means with different letters are significantly different at
P<0.01-0.05
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Stezenie T w odcinkach jajowodu u kur kontrolnych i traktowanych TCDD
przedstawiono na rysunku 2. W grupie kontrolnej najwyzsze stezenie T, wynoszace
30,5+2,7 pg/g tkanki, stwierdzono w gruczole skorupowym; byto ono 2-krotnie wigk-
sze w poroéwnaniu z najnizszym poziomem zanotowanym w lejku jajowodu (P<0,01).
Iniekcja TCDD spowodowata wzrost stezenia T w magnum 1 gruczole skorupowym
odpowiednio o 42% i 33% w poroéwnaniu do wartos$ci grupy kontrolnej (P<0,05).
Nie stwierdzono istotnych zmian stezenia T w lejku 1 cie$ni jajowodu pod wpltywem
TCDD (rys. 2).

W grupie kontrolnej najwyzsze st¢zenie E2 (42,6+2,9 pg/g tkanki) zanotowano
w magnum. Byto ono 2,5-krotnie wigksze niz w cie$ni jajowodu (P<0,01; rys. 3).
Dioksyna TCDD istotnie zwigkszyta poziom badanego steroidu we wszystkich bada-
nych odcinkach jajowodu. Najwigkszy efekt zanotowano w gruczole skorupowym,
w ktorym iniekcja TCDD zwigkszyta stezenie E2 o 56% w pordwnaniu do wartos$ci
grupy kontrolnej (P<0,01; rys. 3).
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Rys. 3. Wptyw 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na st¢zenie estradiolu (E2) w jajowodzie
kury (Srednie + S.E.M.; n=6); a, b, ¢, d — $rednie oznaczone réznymi literami roznia si¢ statystycznie przy
P<0,01-0,05
Fig. 3. Effect of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) on estradiol (E2) concentration in hen
oviduct (means + S.E.M.; n=0); a, b, ¢, d — means with different letters are significantly different at
P<0.01-0.05

Omoéwienie wynikow

W warunkach kontrolnych najwyzsze st¢zenie badanych steroidéw stwierdzono
w magnum i gruczole skorupowym. Wyniki te sg zgodne z poprzednimi danymi do-
tyczacymi stezenia P4, T i E2 w badanych odcinkach jajowodu niosacej kury (So-
cha i in., 2017). Wysoki poziom steroidéw (przede wszystkim P4 i E2) w magnum
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1 gruczole skorupowym zwigzany jest z ich wplywem na ekspresje mRNA i synteze
protein bialka jaja (m.in. owoalbuminy i awidyny) oraz biatek tworzacych macierz
skorupy (m.in. owokaliksyny 36 i owokleidyny 116) (Hincke i in., 1999; Nys i in.,
2001; Gautron i in., 2011; Socha i in., 2017; Socha i Hrabia, 2018).

Iniekcja TCDD nie wptyng¢ta na mase catego jajowodu kury, jak rowniez jego po-
szczegoOlnych segmentow, co prawdopodobnie zwigzane jest ze zbyt krotkim czasem
ekspozycji na badang dioksyne. Natomiast spowodowata istotny wzrost stezenia P4
1 E2 we wszystkich odcinkach jajowodu w poréwnaniu do wartodci grupy kontrol-
nej. Nie stwierdzono statystycznie istotnych zmian stgzenia T w lejku jajowodu oraz
w cies$ni u kur traktowanych TCDD. Natomiast obserwowano istotny wzrost stgze-
nia tego hormonu w magnum i gruczole skorupowym. Autorzy pracy sugeruja, ze
obserwowane zmiany ste¢zenia P4, T 1 E2 u kur traktowanych TCDD s3 zwigzane ze
stymulacja wychwytu badanych steroidow z krwiobiegu i/lub zwigkszong ich syntezg
in situ w tkankach jajowodu. W dostepnej literaturze nie znaleziono danych dotycza-
cych steroidogenezy w jajowodzie ptakow. Jednak biorac pod uwage, ze w poszcze-
gblnych odcinkach jajowodu kury zachodzi ekspresja mRNA receptora AhR oraz ze
podawanie TCDD zmniejsza stezenie steroidow ptciowych we krwi kury (dane niepu-
blikowane), nie mozna wykluczy¢, ze w odcinkach jajowodu kury zachodzi synteza
i sekrecja hormonow steroidowych. Sprawdzenie tej hipotezy wymaga dalszych ba-
dan.

Obserwowany wzrost stezenia P4 i E2 w badanych odcinkach jajowodu oraz
T w magnum, najdtuzszej czesci jajowodu charakteryzujacej sie wysoka aktywnos$cia
metaboliczng i w gruczole skorupowym, w ktorym powstaje skorupa jaja po iniek-
cji TCDD, sugeruje, ze dioksyny moga w sposob posredni oddziatywac na funkcje
tych odcinkéw jajowodu. Podobienstwo budowy czasteczki TCDD do hormonow
steroidowych sprawia, ze glownymi miejscami dziatania tej dioksyny sa gonady,
macica oraz inne narzady, w ktorych syntetyzowane sg steroidy (Catkosinski i in.,
2005). Mika i in. (1992) wykazali obecno$¢ biatek receptoréw estrogenowych (ER)
i progesteronowych (PR) w czterech odcinkach jajowodu: lejku, magnum, cie$ni
i gruczole skorupowym, natomiast Hrabia i in. (2013) oraz Socha i in. (2017) wykazali
ekspresje mRNA receptoréw ER, PR i androgenowych (AR) w magnum oraz gruczo-
le skorupowym. Wyniki dotychczasowych badan wskazuja, ze pomiedzy receptorem
AhR a receptorami hormonow steroidowych zachodzi¢ mogg molekularne interakcje
(Pocar i in., 2005; Ohtake i in., 2008). Nie mozna zatem wykluczy¢, ze TCDD moze
oddzialywa¢ na funkcje poszczegolnych odcinkéw jajowodu (w tym synteze biatek)
poprzez blokowanie wigzania hormonoéw steroidowych z odpowiednim receptorem.
Efektem tego moze by¢ rowniez obserwowany wzrost poziomu hormonoéw steroido-
wych w poszczegdlnych odcinkach jajowodu po iniekcji badanej dioksyny.

PiSmiennictwo

Antos PA.,Btachuta M., Hrabia A, Grzegorzewska AK, Sechman A. (2015). Ex-
pression of aryl hydrocarbon receptor 1 (AHR1), AHR1 nuclear translocator 1 (ARNT1) and CYP1
family monooxygenase mRNAs and their activity in chicken ovarian follicles following in vitro expo-
sure to 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD). Toxicol. Lett., 237 (2): 100-111.



Wplyw dioksyny TCDD na stezenie hormonow w jajowodzie kury domowej 41

Baba T., Mimura J, Nakamura N.,, Harada N, Yamamoto M., Morohasahi K., Fu-
jii-Kuriyama Y. (2005). Intrinsic function of aryl hydrocarbon (dioxin) receptor as a key factor
in female reproduction. Mol. Cell Biol., 25: 10040 —10051.

Barnett KR, Tomic D.,Gupta RK.,Babus JK,Roby K.F,Terranova PF,Flaws J.A.
(2007). The aryl hydrocarbon receptor is required for normal gonadotropin responsiveness in the
mouse ovary. Toxicol. Appl. Pharmacol., 223: 66-72.

Beischlag T.V.,Luis Morales J,Hollingshead B.D.,,Perdew G.H. (2008). The arylhy-
drocarbon receptor complex and the control of gene expression. Crit. Rev. Eukaryot. Gene Express.,
18:207-250.

Catkosinskil,Standa M.,Borodulin-Nadzieja L.,Wasilewska U,Majdal.,Ce-
gielski M,Dziggiel P,Wozniak W.(2005). Wptyw 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny
(TCDD) na strukturg narzadéw miazszowych oraz na stezenie cholesterolu i estradiolu u szczurow.
Adv. Clin. Exp., 4, 2: 211-215.

Dougherty D.C.,Sanders M.M. (2005). Estrogen action: revitalization of the chick oviduct model.
Trends Endocrinol. Metab., 16: 414-419.

Gautron J,Rehault-Godbert S.,Pascal G,Nys Y,Hincke M.T. (2011). Ovocalyxin-36
and other LBP/BPI/PLUNC-like proteins as molecular actors of the mechanisms of the avian egg
natural defences. Biochem. Soc. Trans., 39: 971-976

Giesy JP,Feyk L.A,Jones PD.,Kannan K.,,Sanderson T.(2003). Review of the effects of
endocrine-disrupting chemicals in birds. Pure Appl. Chem., 75: 2287-2303.

Gregoraszczuk EL,Wdjtowicz AK. Zabielany E., Grochowalski A. (2000). Dose
and time dependent effect of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzeno-p-dioxin (TCDD) on progesterone secre-
tion by porcine luteal cells cultured in vitro. J. Physiol. Pharmacol., 51: 127-135.

Grochowalski A.(2002). Badania nad oznaczaniem dioksyn w srodowisku. Normalizacja, 4: 3-9.

GuYZ,Hogenesch JB.,Bradfield C.A. (2000). The PAS superfamily: sensors of environmen-
tal and developmental signals. Annu. Rev. Pharamacol. Toxicol., 40: 519-561.

Hincke M.T.,, Gautron J, Tsang C.P, McKee M.D., Nys Y. (1999). Molecular cloning and
ultrastructural localization of the core protein of an eggshell matrix proteoglycan, ovocleidin-116.
J. Biol. Chem., 274 (46): 32915-32923.

Hrabia A, Lesniak A, Sechman A. (2013). In vitro effects of TCDD, PCB126, PCB153 on
estrogen receptors, caspases, and metalloproteinase-2 mRNA expression in the chicken shell gland.
Folia Biol. (Krakow), 61: 277-282.

Jabtonska O. Piasecka J, Peroff BK, Nynca A, Siawrys G., Wasowska B.,
Zmijewska A,Lewczuk B,Ciereszko R.E. (2011). In vitro effects of 2,3,7,8-tetrachlo-
rodibenzeno-p-dioxin (TCDD) on ovarian pituitary and pineal function in pigs. Theriogenology, 76:
921-932.

Joensuu TK, Tuohimaa P, Vilja P. (1991). Avidin and ovalbumin induction by progesterone in
chicken oviduct detected by sensitive immunoenzymometric assays. J. Endocrinol., 130: 191-197.

Lee J.S,Eun-Young K,Iwabuchi K,,Iwata H. (2011). Molecular and functional character-
ization of aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator 1 (ARNT1) and ARNT?2 in chicken (Gallus
gallus). Comp. Biochem. Physiol. C Toxicol. Pharmacol., 153: 269-279.

Makles Z., Swiatkowski A, Grybowska S. (2001). Niebezpieczne dioksyny. Wyd. Arkady,
Warszawa, 9: 31-35.

Mika M. Rzgsa J., Ewy Z. (1987). Interaction of progesterone, estradiol and testosterone in the
regulation of growth and development of the chick oviduct. Folia Biologica, 35: 85-94.

Mika M.,Rzgsa J.,, Wolinska-Witort E. (1992). Presence of estrogen and progesterone recep-
tors in the oviduct of the domestic hens. VIIth International Symposium of Young Poultry Science,
Warszawa, 1: 36-38.

Mimura J, Fujii-Kuriyama Y. (2003). Functional role of AhR in the expression of toxic effects
by TCDD. Biochem. Biphys. Acta, 1619: 263-268.

Nys Y., Gautron J, McKee M.D, Garcia-Ruiz JM.,, Hincke M.T. (2001). Biochemical
and functional characterisation of eggshell matrix proteins in hens. World Poult. Sci. J., 57: 401-413.

Ohtake F., Baba A, Fujii-Kuriyama Y., Kato S. (2008). Intrinsic AhR function underlies
cross-talk of dioxins with sex hormone signalings. Biochem. Biophys. Res. Commun., 370: 541-546.

Palmiter R.D. (1971). Interaction of estrogen, progesterone and testosterone in the regulation of pro-
tein synthesis in chick oviduct. Biochemistry, 10: 4399—4403.



42 A. Sechman i in.

Petroff B.K., Roby KF, Gao X, Son D., Williams S.,Johnson D, Rozman KK,
Terranova PF. (2002). A review of mechanism controlling ovulation with implications for the
anovulatory effects of polychlorinated dibenzo-p-dioxins in rodents. Toxicology, 158: 91-107.

Pocar P,Fischer B.,Klonisch T, Hombach-Klonischm S. (2005). Molecular interac-
tions of the aryl hydrocarbon receptor and its biological and toxicological relevance for reproduction.
Reproduction, 129: 379-389.

Rzagsa J. (2007). Regulacja rozrodu ptakow. W: Biologia rozrodu zwierzat. Fizjologiczna regulacja
procesow rozrodczych samicy. Krzymowski T. (red.). Wydawnictwo Uniwersytetu Warminsko-
-Mazurskiego w Olsztynie, ss. 555-577.

Schimke RT, McKnight G.S,, Shapiro DJ., Sullivan D., Palacios R. (1975). Hor-
monal regulation of ovoalbumin synthesis in the oviduct. Recent Prog. Horm. Res., 31: 175-211.
Sechman A, Antos P, Katarzynska D., Grzegorzewska A, Wojtysiak D, Hra-
bia A.(2014). Effects of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin on secretion of steroids and STAR, HS-
D3B and CYP19A1 mRNA expression in chicken ovarian follicles. Toxicol. Lett. 225 (2): 264-274.

Socha JK. Hrabia A. (2018). Alterations in apoptotic markers and egg-specific protein gene ex-
pression in the chicken oviduct during pause in laying induced by tamoxifen. Theriogenology, 105:
126—-134.

Socha JK., Sechman A, Mika M., Hrabia A. (2017). Effect of growth hormone on steroid
concentrations and mRNA expression of their receptor, and selected egg-specific protein genes in
the chicken oviduct during pause in laying induced by fasting. Domest. Anim. Endocrinol., 61: 1-10.

Walisser JA, Bunger MK,,Glover F,Harstand E.B,,Bradfield C.A.(2004). Patent
ductus venosus and dioxin resistance in mice harboring a hypomorphic Arnt allele. J. Biol. Chem.,
279: 16326-16331.

Wan C, Liu J,Nie X, Zhao J, Zhou S, Duan Z., Tang C, Liang L., Xu G. (2014).
2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-P-dioxin (TCDD) induces premature senescence in human and rodent
neuronal cells via ROS-dependent mechanisms. US National Library of Medicine National Institutes
of Health, 25: 327-341.

Yang J,An J,Li M., Hou X., Qiu X. (2013). Characterization of chicken cytochrome P450 1A4
and 1AS: inter-paralog comparisons of substrate preference and inhibitor selectivity. Comp. Biochem.
Physiol. C Toxicol. Pharmacol., 157: 337-343.

Yasui T.,Kim E.Y,Iwata H, Tanabe S.(2004). Identification of aryl hydrocarbonreceptor 2 in
aquatic birds: cDNA cloning of AHR1 and AHR2 and characteristics of their amino acid sequences.
Mar. Environ. Res., 58: 113-118.

Yonemoto Y. (2000). The effects of dioxin on reproduction and development. Industrial Health, 38:
259-268.

Yu JY-L,Marquardt R.R. (1973). Development, cellular growth and function of the avian oviduct.
Biol. Reprod., 8: 283-298.

Zatwierdzono do druku 27 VI 2019

ANDRZEJ SECHMAN, KATARZYNA WROBEL, MARIA MIKA

The effect of TCDD on concentration of steroid hormones in oviduct of the domestic hen
(Gallus domesticus)

SUMMARY

The aim of the study was to determine the effect of 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin (TCDD) on
the concentration of steroid hormones, progesterone (P4), testosterone (T) and estradiol (E2) in individual
parts of the chicken oviduct. The experiment was carried out on 12 Hy-Line laying chickens, which were
randomly divided into two equal groups. The birds of the control group received a single intramuscular in-
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jection of saline, while the experimental group was injected with TCDD at a dose of 1 pg/kg body weight.
The birds were decapitated 24 h after TCDD injection, and subsequently individual parts of the oviduct
were isolated. P4, T and E2 concentrations in the oviductal parts were determined by radioimmunoassay.
In the control group, the highest concentrations of these steroids were detected in the magnum and shell
gland. TCDD injection resulted in a statistically significant increase in P4 and E2 concentrations in all ex-
amined parts of the oviduct and T in the magnum and shell gland. The obtained results suggest that dioxins
— by inhibiting the uptake and/or synthesis of sex steroids in the oviduct tissues, as well as by blocking the
steroid hormone binding to the appropriate receptor — may significantly affect the function of this organ.

Key words: hen, TCDD, oviduct, steroid hormones



