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Celem przeprowadzonych badań było określenie wpływu 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-
-dioksyny (TCDD) na stężenie hormonów steroidowych, progesteronu (P4), testosteronu 
(T) i estradiolu (E2) w poszczególnych odcinkach jajowodu kury. Badania przeprowadzo-
no na 12 kurach linii Hy-Line, losowo podzielonych na dwie grupy. Ptaki grupy kontrolnej 
otrzymały jednorazową domięśniową iniekcję roztworu 0,9% NaCl, natomiast grupy do-
świadczalnej –  TCDD w dawce 1 mg/kg masy ciała. Ptaki dekapitowano w 24. godzinie po 
iniekcji TCDD, izolowano poszczególne odcinki jajowodu, w których oznaczano stężenie 
P4, T i E2 metodą radioimmunologiczną. W warunkach kontrolnych najwyższe stężenie 
badanych steroidów stwierdzono w magnum i gruczole skorupowym. Iniekcja TCDD spo-
wodowała statystycznie istotny wzrost stężenia P4 i E2 we wszystkich badanych odcin-
kach jajowodu oraz T w magnum i gruczole skorupowym. Otrzymane wyniki sugerują, 
że dioksyny poprzez hamowanie wychwytu i/lub syntezy steroidów płciowych w tkankach 
jajowodu, a także poprzez blokowanie wiązania hormonów steroidowych z odpowiednim 
receptorem mogą istotnie wpływać na funkcję tego narządu.
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Polichlorowane dibenzo-p-dioksyny (PCDDs) są grupą chloroorganicznych 
związków aromatycznych, które charakteryzuje m.in. wysoka toksyczność, zdolność 
do akumulacji w tkankach (przede wszystkim w tkance tłuszczowej), a także odpor-
ność na działanie czynników środowiska. Ze względu na nieznaczną podatność na 
rozkład przez mikroorganizmy, PCDDs kumulują się w glebie i wodzie, skąd mogą 
być biotransferowane do organizmów żywych. Wysoka rezystencja tych związków na 
przemiany biochemiczne oraz hydrolizę sprawia, że ulegają one bardzo wolno proce-
som biodegradacji (Wan i in. 2014). Spośród 75 kongenerów PCDDs najbardziej nie-
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bezpieczną i toksyczną substancją dla ludzi i zwierząt jest 2,3,7,8-tetrachlorodiben-
zo-p-dioksyna (TCDD) (Yonemoto, 2000; Makles i in., 2001). Głównymi źródłami 
TCDD w środowisku naturalnym są wszelkie procesy niekontrolowanego spalania: 
(i) odpadów w przestarzałych technologicznie spalarniach, (ii) odpadów luzem na 
wolnym powietrzu, w kotłowniach (np. przyszpitalnych) oraz (iii) tworzyw sztucz-
nych w piecach do ogrzewania mieszkań. Pokaźnym źródłem emisji dioksyn są rów-
nież huty żelaza i metali kolorowych, a także przetwórnie surowców wtórnych oraz 
silniki samochodowe (szczególnie silniki Diesla). Jednak to niewłaściwe warunki ter-
miczne w czasie utylizacji odpadów (tj. zbyt niska temperatura spalania) są głównym 
powodem przedostawania się tej dioksyny do środowiska (Grochowalski, 2002).  

Powszechnie uważa się, że toksyczne działanie dioksyny TCDD jest wynikiem 
aktywacji receptora węglowodorów 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, który po utworzeniu z białkiem ARNT (ang. AHR nuclear transloca-
tor) heterodimeru AHR/ARNT i przyłączeniu się do sekwencji regulatorowej DRE 
(ang. dioxin response element) w DNA reguluje transkrypcję wielu genów, w tym 
genów kodujących enzymy uczestniczące w metabolizmie ksenobiotyków (Gu i in., 
2000; Lee i in., 2011; Yang i in., 2013). Największe powinowactwo z receptorem AhR 
mają związki hydrofobowe o strukturze planarnej. Obecnie uważa się, że receptor 
AhR pośredniczy w wielu biochemicznych, biologicznych i toksykologicznych re-
akcjach, które są obserwowane po ekspozycji na TCDD (Yang i in., 2013; Sechman 
i in., 2014). Brak ekspresji genu receptora AhR, jak i aktywacja szlaku AhR przez li-
gand prowadzą do zaburzeń funkcji układu rozrodczego u samicy, co może świadczyć  
o potencjalnej roli tego receptora w funkcjonowaniu tego układu (Baba i in., 2005; 
Barnett i in., 2007).

Szkodliwe działanie TCDD związane jest przede wszystkim z oddziaływaniem tej 
dioksyny na układ wewnętrznego wydzielania; TCDD jest zaliczana do tzw. „endo-
crine disrupters” (Yonemoto, 2000). Wysoka homologia w budowie cząsteczki TCDD 
oraz hormonów steroidowych sprawia, że TCDD może wiązać się z receptorami dla 
tych hormonów, a tym samym zakłócać funkcjonowanie układu rozrodczego oraz 
gospodarki hormonalnej (Giesy i in., 2003; Mimura i Fujii-Kuriyama, 2003). Wiele 
danych literaturowych wskazuje, że zarówno u ssaków (Gregoraszczuk i in., 2000; 
Petroff i in., 2002; Jabłońska i in., 2011), jak i u ptaków TCDD wpływa negatywnie 
na funkcję układu rozrodczego (Giesy i in., 2003; Hrabia i in., 2013; Sechman i in., 
2014). Wcześniejsze nasze badania wykazały, że dioksyna TCDD hamuje ekspresję 
genów kodujących główne enzymy procesu steroidogenezy w ścianie pęcherzyków 
jajnikowych kury i zmniejsza wydzielanie hormonów steroidowych z tych pęche-
rzyków (Sechman i in., 2014). Wykazano również, że efekty działania TCDD mogą 
zachodzić za pośrednictwem receptorów AhR, których ekspresję wykazano w po-
szczególnych strukturach jajnika (Antos i in., 2015).

Bezpośredni wpływ TCDD na jajowód ptaków, którego rozwój i czynność są kon-
trolowane przez hormony steroidowe jajnika, nie jest znany. Estrogeny mają wpływ 
na różnicowanie się komórek ściany jajowodu oraz na syntezę protein białka jaja (Yu 
i Marquardt, 1973; Schimke i in.,1975; Dougherty i Sanders, 2005; Socha i Hrabia, 
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2018). Estrogeny wraz z androgenami wykazują synergistyczne działanie w stymula-
cji hipertrofii i hiperplazji komórek mięśni gładkich jajowodu (Yu i Marquardt, 1973;  
Dougherty i Sanders, 2005). Natomiast estrogeny wspólnie z gestagenami są odpo-
wiedzialne za kontrolowanie syntezy i sekrecji białek jaja takich jak: owoalbumina, 
konalbumina (Palmiter, 1971) i awidyna (Joensuu i in., 1991; Socha i Hrabia, 2018). 
W licznych badaniach stwierdzono, że rozwój pełnego wydzielniczego potencjału ja-
jowodu wymaga jednoczesnego udziału wszystkich trzech hormonów (Mika i in., 
1987; Rząsa, 2007).

W literaturze brak jest badań dotyczących oddziaływania dioksyn na poziom ste-
roidów płciowych w jajowodzie ptaków. Dlatego celem badań było określenie wpły-
wu iniekcji TCDD na stężenie progesteronu (P4), testosteronu (T) i estradiolu (E2) 
w poszczególnych odcinkach jajowodu u kury domowej.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na kurach linii Hy-Line w wieku 36 tygodni, utrzymy-
wanych w indywidualnych klatkach ze stałym dostępem do wody i paszy. Ptaki ży-
wiono mieszanką DJ2. Stosowano program świetlny 14L:10D. W okresie miesiąca 
poprzedzającego doświadczenie, od godz. 7:00–15:30, w odstępach 30-minutowych 
kontrolowano czas zniesienia każdego jaja oraz określano czas owulacji, zakładając, 
że ma ona miejsce do 15 minut po zniesieniu poprzedniego jaja w serii. Ptaki znoszą-
ce jaja w godzinach 7:00–9:00 (n=12) przydzielono losowo do dwóch równolicznych 
grup. Kury z grupy kontrolnej otrzymały jednorazową iniekcję roztworu 0,9% NaCl 
(z dodatkiem 0,1% dimetylosulfotlenku jako rozpuszczalnika dla TCDD), natomiast 
ptakom grupy doświadczalnej podano domięśniowo  TCDD w dawce 1 mg/kg masy 
ciała. Po upływie 24 h od podania TCDD kurki ubito, a następnie wypreparowano  ja-
jowód, dzieląc go na cztery odcinki: lejek, cieśń, magnum i gruczoł skorupowy (maci-
ca). Z każdego odcinka pobierano skrawki, które homogenizowano w ciekłym azocie, 
a następnie w buforze fosforanowym o pH 7,2. W tak przygotowanym homogenacie 
wykonano oznaczenie stężenia P4, T i E2 metodą radioimmunologiczną przy użyciu 
komercyjnych zestawów 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. Istotność różnic miedzy średnimi sprawdzano 
testem post-hoc Tukeya przy P<0.05. Wyniki przedstawiono jako średnie ±S.E.M.

Wyniki

W warunkach kontrolnych najwyższe stężenie P4 (427,7±21,8 pg/g tkanki) stwier-
dzono w magnum; było ono 2,2-krotnie większe w porównaniu do poziomu zanoto-
wanego w cieśni (P<0.01; rys. 1). W porównaniu do ptaków grupy kontrolnej, iniek-
cja TCDD spowodowała istotny wzrost stężenia P4 we badanych odcinkach jajowodu 
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(rys. 1; P<0.05–0.01). Największą różnicę zanotowano w lejku jajowodu, w którym 
stężenie badanego steroidu w grupie doświadczalnej było o 49% większe w porówna-
niu do grupy kontrolnej (P<0.01). 

Rys. 1. Wpływ 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na stężenie progesteronu (P4)  
w jajowodzie kury (średnie ± S.E.M.; n=6); a, b, c, d – średnie oznaczone różnymi  literami różnią się 

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, c, d – means with different letters are significantly different at 

P<0.01–0.05

Rys. 2. Wpływ 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na stężenie testosteronu (T) w jajowodzie 
kury (średnie ± S.E.M.; n=6); a, b, c – średnie oznaczone różnymi literami różnią się 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, c – means with different letters are significantly different at  

P<0.01–0.05
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Stężenie T w odcinkach jajowodu u kur kontrolnych i traktowanych TCDD 
przedstawiono na rysunku 2. W grupie kontrolnej najwyższe stężenie T, wynoszące 
30,5±2,7 pg/g tkanki, stwierdzono w gruczole skorupowym; było ono 2-krotnie więk-
sze w porównaniu z najniższym poziomem zanotowanym w lejku jajowodu (P<0,01). 
Iniekcja TCDD spowodowała wzrost stężenia T w magnum i gruczole skorupowym 
odpowiednio o 42% i 33% w porównaniu do wartości grupy kontrolnej (P<0,05). 
Nie stwierdzono istotnych zmian stężenia T w lejku i cieśni jajowodu pod wpływem 
TCDD (rys. 2). 

W grupie kontrolnej najwyższe stężenie E2 (42,6±2,9 pg/g tkanki) zanotowano                 
w magnum. Było ono 2,5-krotnie większe niż w cieśni jajowodu (P<0,01; rys. 3). 
Dioksyna TCDD istotnie zwiększyła poziom badanego steroidu we wszystkich bada-
nych odcinkach jajowodu. Największy efekt zanotowano w gruczole skorupowym, 
w którym iniekcja TCDD zwiększyła stężenie E2 o 56% w porównaniu do wartości 
grupy kontrolnej (P<0,01; rys. 3).

Rys. 3. Wpływ 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (TCDD) na stężenie estradiolu (E2) w jajowodzie 
kury (średnie ± S.E.M.; n=6); a, b, c, d – średnie oznaczone różnymi literami różnią się 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=6); a, b, c, d – means with different letters are significantly different at 

P<0.01–0.05

Omówienie wyników

W warunkach kontrolnych najwyższe stężenie badanych steroidów stwierdzono 
w magnum i gruczole skorupowym. Wyniki te są zgodne z poprzednimi danymi do-
tyczącymi stężenia P4, T i E2 w badanych odcinkach jajowodu niosącej kury (So-
cha i in., 2017). Wysoki poziom steroidów (przede wszystkim P4 i E2) w magnum 
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i gruczole skorupowym związany jest z ich wpływem na ekspresję mRNA i syntezę 
protein białka jaja (m.in. owoalbuminy i awidyny) oraz białek tworzących 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 wpłynęła na masę całego jajowodu kury, jak również jego po-
szczególnych segmentów, co prawdopodobnie związane jest ze zbyt krótkim czasem 
ekspozycji na badaną dioksynę. Natomiast spowodowała istotny wzrost stężenia P4  
i E2 we wszystkich odcinkach jajowodu w porównaniu do wartości grupy kontrol-
nej. Nie stwierdzono statystycznie istotnych zmian stężenia T w lejku jajowodu oraz  
w cieśni u kur traktowanych TCDD. Natomiast obserwowano istotny wzrost stęże-
nia tego hormonu w magnum i gruczole skorupowym. Autorzy pracy sugerują, że 
obserwowane zmiany stężenia P4, T i E2 u kur traktowanych TCDD są związane ze 
stymulacją wychwytu badanych steroidów z krwiobiegu i/lub zwiększoną ich syntezą 
in situ w tkankach jajowodu. W dostępnej literaturze nie znaleziono danych dotyczą-
cych steroidogenezy w jajowodzie ptaków. Jednak biorąc pod uwagę, że w poszcze-
gólnych odcinkach jajowodu kury zachodzi ekspresja mRNA receptora AhR oraz że 
podawanie TCDD zmniejsza stężenie steroidów płciowych we krwi kury (dane niepu-
blikowane), nie można wykluczyć, że w odcinkach jajowodu kury zachodzi synteza  
i sekrecja hormonów steroidowych. Sprawdzenie tej hipotezy wymaga dalszych ba-
dań. 

Obserwowany wzrost stężenia P4 i E2 w badanych odcinkach jajowodu oraz                     
T w magnum, najdłuższej części jajowodu charakteryzującej się wysoką aktywnością 
metaboliczną i w gruczole skorupowym, w którym powstaje skorupa jaja po iniek-
cji TCDD, sugeruje, że dioksyny mogą w sposób pośredni oddziaływać na funkcje 
tych odcinków jajowodu. Podobieństwo budowy cząsteczki TCDD do hormonów 
steroidowych sprawia, że głównymi miejscami działania tej dioksyny są gonady, 
macica oraz inne narządy, w których syntetyzowane są steroidy (Całkosiński i in., 
2005). Mika i in. (1992) wykazali obecność białek receptorów estrogenowych (ER) 
i progesteronowych (PR) w czterech odcinkach jajowodu: lejku, magnum, cieśni  
i gruczole skorupowym, natomiast Hrabia i in. (2013) oraz Socha i in. (2017) wykazali 
ekspresję mRNA receptorów ER, PR i androgenowych (AR) w magnum oraz gruczo-
le skorupowym. Wyniki dotychczasowych badań wskazują, że pomiędzy receptorem 
AhR a receptorami hormonów steroidowych zachodzić mogą molekularne interakcje 
(Pocar i in., 2005; Ohtake i in., 2008). Nie można zatem wykluczyć, że TCDD może 
oddziaływać na funkcje poszczególnych odcinków jajowodu (w tym syntezę białek) 
poprzez blokowanie wiązania hormonów steroidowych z odpowiednim receptorem. 
Efektem tego może być również obserwowany wzrost poziomu hormonów steroido-
wych w poszczególnych odcinkach jajowodu po iniekcji badanej dioksyny. 
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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 μg/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.
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