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Summary
Development of the chemical industry leads to the development of new chemical compounds, 
which naturally do not exist in the environment. These chemicals are used to reduce flam-
mability, increase plasticity, or improve solubility of other substances. Many of these com-
pounds, which are components of plastic, the new generation of cosmetics, medical devices, 
food packaging and other everyday products, are easily released into the environment. Many 
studies have shown that a major lipophilicity characterizes substances such as phthalates, 
BPA, TBBPA and PCBs. This feature allows them to easily penetrate into living cells, accumu-
late in the tissues and the organs, and affect human and animal health. Due to the chemical 
structures, these compounds are able to mimic some endogenous hormones such as estradiol 
and to disrupt the hormone homeostasis. They can also easily pass the placental barrier 
and the blood-brain barrier. As numerous studies have shown, these chemicals disturb the 
proper functions of the nervous system from the earliest moments of life. It has been proven 

Streszczenie
Rozwój przemysłu chemicznego spowodował opracowywanie nowych związków chemicznych 
niewystępujących w środowisku naturalnym. Substancje te spełniają różnorodne funkcje, takie 
jak obniżenie palności, zwiększenie plastyczności czy poprawienie rozpuszczalności innych 
substancji. Wiele związków wchodzących w skład tworzyw sztucznych, kosmetyków nowej 
generacji, aparatury medycznej, opakowań spożywczych oraz innych produktów codziennego 
użytku, z łatwością uwalniają się do środowiska naturalnego. Liczne badania wykazały, że sub-
stancje, takie jak: ftalany, BPA, TBBPA oraz PCB charakteryzują się znaczną lipofilnością dzięki 
czemu w łatwy sposób wnikają do żywych komórek oraz akumulują się w tkankach i narządach. 
Niesie to za sobą zagrożenie dla zdrowia ludzi i zwierząt. Wymienione związki, ze względu na 
swoją budowę chemiczną, są zdolne do naśladowania endogennych hormonów np. estradiolu, 
zaburzając hormonalną homeostazę organizmu. Co więcej substancje te z łatwością pokonują 
barierę łożyskową oraz barierę krew-mózg i dlatego, jak wykazały liczne badania, zaburzają 
prawidłowe działanie układu nerwowego już od najwcześniejszych chwil życia. Udowodniono, 
że związki te wpływają na proces neurogenezy oraz transmisję synaptyczną, a w konsekwencji 
zaburzają proces kształtowania się płci mózgu, a także procesy uczenia, pamięci, zachowania. 
Ponadto ich cytotoksyczne i proapoptotyczne działanie może być przyczyną powstawania cho-
rób neurodegeneracyjnych. Praca przedstawia aktualny stan wiedzy na temat oddziaływania 
ftalanów, BPA, TBBPA, oraz PCB na układ nerwowy.
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Wstęp

Produkcja syntetycznych materiałów polimerowych, ta-
kich jak polichlorek winylu (PVC), polistyren, polimery 
włóknotwórcze, polietylen, a także kosmetyków nowej 
generacji, zabawek dla dzieci oraz aparatury medycznej, 
stwarza konieczność stosowania różnego rodzaju plasty-
fikatorów. Są to substancje, które nadają wymienionym 
produktom, takie właściwości jak miękkość i plastycz-
ność. Jako zmiękczacze w tworzywach sztucznych sto-
sowanych jest wiele substancji należących do różnych 
klas związków organicznych. Najczęściej stosowanymi 
plastyfikatorami są ftalany będące solami lub estrami 
kwasu ftalowego, bisfenol-A (BPA) lub jego bromowana 
pochodna tetrabromobisfenol-A (TBBPA) oraz polichlo-
rowane bifenyle (PCB). Zastosowanie tych związków jako 
plastyfikatorów umożliwiają ich własności fizyko-che-
miczne, takie jak zdolność do oddziaływania fizycznego 

z substancjami wielkocząsteczkowymi i tworzenie z nimi 
układów homogennych o nowych właściwościach, a także 
zmiana kruchości polimerów. W niektórych przypadkach 
związki te obniżają również palność syntetycznych ma-
teriałów, ewentualnie poprawiają ich przyczepność lub 
umożliwiają rozpuszczalność. Często dodatek plastyfi-
katora umożliwia przetwarzanie danego polimeru. W za-
leżności od pożądanych właściwości tworzywa sztuczne 
mogą zawierać 4-50% plastyfikatora. 

Bardzo istotną właściwością substancji stosowanych jako 
zmiękczacze jest ich polarność. Muszą zawierać zarówno 
elementy polarne jak i niepolarne, w przeciwnym przy-
padku będą one uwalniane do środowiska. Sposób dosta-
wania się plastyfikatorów do środowiska zależy również 
od sposobu związania z matrycą polimerową. Na przykład 
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AChR – receptory acetylocholinowe (acetylcholine receptor), ADHD – nadpobudliwość psycho-
ruchowa z deficytem uwagi (attention deficit-hyperactivity disorder), AVPV – jądro przykomo-
rowe (anteroventral periventricular nucleus), BBP – ftalan benzylowobutylowy (benzylbutylph-
thalate), BFR – bromowane opóźniacze spalania (brominated flame retardants), BPA – bisfenol 
A (bisphenol A), DBP – ftalan dibutylowy (dibutyl phthalate), DEHP – ftalan dietyloheksylowy 
(bis(2-ethylhexyl) phthalate), DEP – ftalan dietylowy (diethyl phthalate), DNIP – ftalan di-izono-
nylowy (diisononyl phthalate), EERγ – receptory związane z receptorami estrogenowymi typu 
gamma (estrogen-related receptor-γ), EDCs – związki zaburzające hormonalną równowagę or-
ganizmu (endocrine disrupting compounds), ERα – receptor estrogenowy alfa (estrogen recep-
tor alpha), ERβ – receptor estrogenowy beta (estrogen receptor beta), GABAA – receptory kwasu 
γ-aminomasłowego (gamma-aminobutyric acid receptor type A) , GPR30 – receptor 30 sprzężony 
z białkiem G (G protein-coupled receptor 30), REST – wyciszający czynnik transkrypcyjny RE-1 
(RE1-silencing transcription factor), ROS – reaktywne formy tlenu (reactive oxygen species), RyR 
– receptor rianodynowy (ryanodine receptor), NDL – niedioksynopodobne (non-dioxin-like), PCB 
– polichlorowane bifenyle (polychlorinated biphenyl), PPARγ – receptory gamma aktywowane 
przez proliferatory peroksysomów (peroxisome proliferator-activated receptor gamma), TBBPA 
– tetrabromobisfenol A (tetrabromobisphenol A), TCDD – 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyna 
(2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin).
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that these compounds affect neurogenesis as well as the synaptic transmission process. As 
a consequence, they interfere with the formation of the sex of the brain, as well as with the 
learning processes, memory and behavior. Additionally, the cytotoxic and pro-apoptotic effect 
may cause neurodegenerative diseases. This article presents the current state of knowledge 
about the effects of phthalates, BPA, TBBPA, and PCBs on the nervous system.
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ftalany nie są wbudowane w strukturę polimerów plasti-
ku dlatego pod wpływem promieniowania UV czy tempe-
ratury (już ~50°C) łatwo uwalniają się z zawierających je 
produktów zanieczyszczając środowisko, żywność bądź 
kosmetyki [27,54]. Natomiast główną drogą emisji zmięk-
czaczy ściśle związanych z polimerem, takich jak np. BPA, 
TBBPA oraz PCB jest eksploatacja urządzeń, do których 
produkcji zostały wykorzystane oraz niewłaściwa gospo-
darka odpadami, które je zawierają (np. palenie śmieci).

Wszystkie z wymienionych wyżej związków charakte-
ryzują się znaczną lipofilnością, która w istotny sposób 
ułatwia pokonywanie błon biologicznych i wnikanie do 
wnętrza komórek, a w przypadku BPA, TBBPA i PCB tak-
że akumulację w tkance tłuszczowej. Ta specyficzna wła-
ściwość umożliwia również pokonanie zarówno bariery 
łożyskowej, jak i bariery krew-mózg dlatego związki te 
oddziałują na rozwijające się organizmy już od najwcze-
śniejszych etapów życia, co zostało wykazane w bardzo 
wielu badaniach epidemiologicznych oraz doświadczal-
nych [39,64,69]. Badania przeprowadzone przez Testa 
i wsp. w 2012 roku potwierdziły, że związki uwalniane 
z tworzyw sztucznych są przyczyną występowania za-
burzeń neurorozwojowych u dzieci, takich jak np. nad-
pobudliwość psychoruchowa z deficytem uwagi (ADHD) 
czy autyzm [66]. Jak wspomniano, ludzie narażeni są na 
stały kontakt z licznymi ksenobiotykami już od poczęcia. 
Należy pamiętać, że dzieci mają znacznie słabsze zdolno-
ści detoksykacyjne, co jest związane z mniejszą o 30-60% 
aktywnością cytochromu P450 w porównaniu do osób 
dorosłych [17]. Przez to stężenia ksenobiotyków wykry-
wane w organizmach dzieci są często znacznie wyższe niż 
u osób dorosłych [17,64]. Udowodniono, że ftalany, BPA, 
TBBPA oraz PCB zaburzają naturalną równowagę hormo-
nalną organizmu i dlatego zaliczane są do grupy tzw. en-
docrine disrupting compounds (EDCs) [4,13,28]. Związki 
te wykazują m.in. działanie estrogenne [4,13,28], co jest 
istotne w przypadku rozwijającego się mózgu, wrażliwego 
na wszelkie zaburzenia homeostazy, a zwłaszcza hormo-
nów estrogenowych. 

W pracy omówiono dotychczasowe dane literaturowe 
dotyczące wpływu najważniejszych plastyfikatorów na 
funkcjonowanie układu nerwowego.

Ftalany

Do powszechnie stosowanych plastyfikatorów należą fta-
lany, które są solami i estrami kwasu ftalowego. Najczę-
ściej stosowanymi ftalanami są: ftalan dietyloheksylowy 
(DEHP) stanowiący ponad połowę wszystkich produko-
wanych ftalanów, dibutylowy (DBP), benzylowobutylowy 
(BBP), dietylowy (DEP) oraz diizononylowy (DNIP) [36]. 
Znaczące stężenia ftalanów i ich metabolitów wykrywa 
się w surowicy krwi, moczu oraz w mleku ludzi i zwierząt. 
Wykazano także obecność ftalanów w preparatach me-
dycznych i krwiopochodnych przechowywanych w pla-
stikowych pojemnikach. Ftalany dostają się do organizmu 
najczęściej drogą pokarmową, przez skórę i w wyniku 
inhalacji. Co więcej, związki wnikające do organizmu za 

pośrednictwem inhalacji wykazują dużo większe działanie 
toksyczne. Obecność ftalanów wykazano nie tylko w po-
wietrzu w zakładach przemysłowych, ale także w kurzu 
wszystkich gospodarstw domowych. Jak wykazały jedyne 
do tej pory badania populacji Polaków przeprowadzone 
przez Strucińskiego i wsp. [63], we wszystkich analizo-
wanych próbkach krwi stwierdzono znaczne ilości naj-
częściej stosowanych ftalanów. Wprawdzie związki te są 
szybko metabolizowane przez żywe organizmy, to jednak 
ludzie narażeni są na chroniczną ekspozycję w ciągu całe-
go życia. Wykazano, że w przypadku samic ftalany mogą 
powodować powstawanie endometriozy oraz wywoływać 
nowotwory, co było związane z ich estrogennym działa-
niem [28]. Mimo to Międzynarodowa Agencja Badań nad 
Rakiem zakwalifikowała BBP oraz DEHP do grupy 3, tj. 
związków nierakotwórczych dla człowieka. Nie wyklu-
cza to innego niepożądanego, a wręcz niebezpiecznego 
działania. Ftalany są zdolne do przechodzenia przez ba-
rierę łożyskową i z łatwością dostają się do rozwijające-
go się płodu [39]. Doświadczenia przeprowadzone przez 
Swan i wsp. [64] jednoznacznie wykazały, że ftalany prze-
chodzące przez łożysko do organizmu dziecka są wolniej 
metabolizowane i osiągają stężenia dwukrotnie wyższe 
niż w organizmie matki. Poza tym, ftalany wywołują za-
burzenia pracy wątroby i nerek oraz zwiększają ryzyko 
zachorowania na alergię, astmę i nowotwory [12,70]. Ba-
dania przeprowadzone in vivo wykazały, że u młodych 
szczurów mających kontakt z tymi związkami obniża się 
zarówno liczba dojrzałych neuronów jak i ich prekurso-
rów obecnych w obszarze hipokampa [59]. Udowodniono, 
że najczęściej stosowany ftalan - DEHP zaburza transmisję 
cholinergiczną w neuronach u Drosophila melanogaster [49] 
oraz hamuje proliferację i różnicowanie w neurony komó-
rek linii PC12 [10]. Wykazano również, że DEHP wywołuje 
apoptozę komórek neuroblastomy Neuro-2a przez akty-
wację kazpazy 3 oraz receptorów PPARγ [41]. Dane epide-
miologiczne opublikowane w 2012 r., potwierdziły udział 
DEHP w rozwoju zaburzeń psychicznych u dzieci, takich 
jak zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem 
uwagi (ADHD) oraz autyzmu [66]. Do tej pory jednak rola 
ftalanów w powstawaniu zaburzeń psychicznych nie zo-
stała wyjaśniona, podobnie jak mechanizm ich działania 
w układzie nerwowym. 

Bisfenol-A i tetrabromobisfenol-A

Bisfenol-A będący jednym z pierwszych związków do-
dawanych do plastików nadal cieszy się popularnością, 
mimo iż obecne przepisy Unii Europejskiej i Stanów Zjed-
noczonych zakazują wykorzystywania go do produkcji 
zabawek i butelek dla dzieci. Związek ten stosowany jest 
jako dodatek do tworzyw sztucznych używanych np. do 
wytwarzania i wyścielania pojemników na żywność, a tak-
że jako przeciwutleniacz w produktach spożywczych. Bis-
fenol-A wykrywa się w 95% próbek ludzkiego moczu. Jego 
obecność wykazano również w licznych narządach i tkan-
kach, takich jak krew, surowica płodowa, ludzkie mleko 
oraz łożysko [68]. Bisfenol-A działa silnie hepatotoksycz-
nie uszkadzając komórki wątroby, może generować wol-
ne rodniki (ROS) [24]. Liczne badania potwierdziły jego 
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estrogenopodobne działanie przez zdolność do łączenia 
się z klasycznymi receptorami estrogenowymi ERα i ERβ 
[73,74], a także z błonowym receptorem estrogenowym 
GPR30 [13]. Ponadto BPA, jak i wcześniej wspomniane 
ftalany mogą oddziaływać na organizmy żywe pozare-
ceptorowo, dodatkowych dowodów dostarczyły badania 
epigenetyczne wykazując, że obie grupy związków wpły-
wają na proces metylacji białek histonowych zmieniając 
w ten sposób ekspresję genów [56]. 

Bisfenol-A z łatwością pokonuje barierę krew-mózg, a tym 
samym może wpływać na jego rozwój. W 2007 r. Kim i wsp. 
[34] wykazali, że BPA hamuje proliferację neuronalnych 
komórek progenitorowych. Udowodniono, że związek 
ten zmniejsza tempo neurogenezy w obrębie hipokampa 
noworodków myszy, których matki podczas ciąży otrzy-
mywały odpowiednie dawki BPA [32]. Podobny efekt za-
obserwowano w przypadku neuronalnych komórek pro-
genitorowych w obrębie kory mózgowej płodów mysich 
w 14 dniu rozwoju embrionalnego. Bisfenol-A zaburzał cykl 
komórkowy oraz migrację neuronów [37]. Mimo zmniejszo-
nej liczby komórek progenitorowych badacze obserwowali 
hiperplastyczny rozwój kory, co było najprawdopodob-
niej następstwem stymulacji proliferacji komórek gleju 
radialnego. Badania przeprowadzone w 2012 roku wyka-
zały, że BPA ma bardzo silne powinowactwo do receptorów 
podobnych do receptorów estrogenowych typu γ (EERγ) 
w neuronach hipokampa [65] nasilając tworzenie wypustek 
synaptycznych. Bisfenol-A obniża o 40% liczbę neuronów 
w jądrze przykomorowym zaburzając funkcję osi podwzgó-
rze-przysadka-gonady [3]. Konsekwencją działania BPA są 
więc również zaburzenia procesu prawidłowego kształto-
wania płci mózgu [38,69] oraz zachowania [21]. 

Tetrabromobisfenol-A, bromowana pochodna BPA, oprócz 
właściwości zmiękczających obniża również palność two-
rzyw sztucznych i z tego powodu zaliczany jest do grupy 
tzw. bromowanych opóźniaczy spalania (BRFs – bromina-
ted flame retardants). To powoduje, że jest on stosowany 
również jako dodatek do tekstyliów, mebli oraz urządzeń 
elektronicznych, zwłaszcza tych używanych w przemyśle 
lotniczym. Tetrabromobisfenol-A uwalnia się z tworzyw 
sztucznych podczas ich użytkowania. Znaczące dawki tego 
związku wykryto w powietrzu oraz kurzu w miejscach 
pracy (140 ng/g) oraz mieszkaniach (382 ng/g) [31,57]. 
Badania jednoznacznie wykazały obecność TBBPA we krwi 
osób tam przebywających, co jest skutkiem wdychanego 
wraz z powietrzem kurzu [57,58]. Należy również zazna-
czyć, że TBBPA jest w środowisku naturalnym mikrobio-
logicznie przekształcany do BPA, wskutek czego w środo-
wisku nadal znajdują się aktywne biologicznie cząsteczki.

Eksperymenty przeprowadzone na zwierzętach udowodni-
ły, że TBBPA jest bardzo silną neurotoksyną. Może mieć nie-
korzystny wpływ na rozwój behawioralny dzieci, a nawet 
prowadzić do upośledzeń funkcji poznawczych [44]. Jest 
to tym bardziej niebezpieczne, gdyż stwierdzono akumu-
lację TBBPA w różnych obszarach mózgu [45]. Badania in 
vivo potwierdzają również, że TBBPA wywołuje zaburzenia 
neurogenezy w obrębie hipokampa [53]. Związek ten wy-

kazuje działanie indukujące proces apoptozy w komórkach 
neuroblastomy ludzkiej linii SH-SY5Y oraz w komórkach 
ziarnistych móżdżku [2,50]. Badania in vitro dowiodły, że 
TBBPA działając jak agonista receptorów GABAA zaburza 
transmisję synaptyczną [26], a także hamuje działanie re-
ceptorów acetylocholinowych (AChR) w linii komórek neu-
roblastomy B35 oraz linii wyprowadzonej z nowotworu 
nadnerczy szczura PC12, różnicowanej w neurony. W ba-
daniach in vitro prowadzonych na komórkach neurobla-
stomy SH-SY5Y stwierdzono również, że TBBPA indukuje 
powstawanie β-amyloidu [2] oraz generowanie ROS. W ten 
sposób może się przyczyniać do rozwoju chorób neurode-
generacyjnych np. choroby Alzheimera [2,50,78]. 

Polichlorowane bifenyle

Polichlorowane bifenyle to ogólna nazwa grupy związków 
organicznych powstających w wyniku zastąpienia części 
atomów wodoru w pierścieniach bifenylu atomami chlo-
ru. Możliwych jest 209 różnych kongenerów o różnym 
stopniu i miejscu podstawienia, a każdemu z kongenerów 
zostały nadane kolejne numery. Powszechnie używane 
komercyjnie były mieszaniny PCB, takie jak np. Aroclor, 
Clophen, Delor. Polichlorowane bifenyle, podobnie jak 
dioksyny, są uwalniane w procesach spalania różnych 
odpadów przemysłowych, stanowią niepożądane zanie-
czyszczanie niektórych środków ochrony roślin, a także 
występują jako zanieczyszczenie technicznych produktów 
przemysłowych, szpitalnych oraz komunalnych zawiera-
jących wszechobecne tworzywa sztuczne. W latach 70 i 80 
ub.w. PCB powszechnie stosowano również jako dodatki 
do olejów w transformatorach energetycznych. W roku 
2001 na konferencji w Sztokholmie 127 państw podpisało 
konwencję o zaprzestaniu ich produkcji i wycofaniu z uży-
cia do roku 2025. Obecnie PCB, mimo iż jedynie znajdu-
ją się w wyprodukowanych już systemach zamkniętych 
incydentalnie, to dość często dostają się do środowiska. 
Jednak powszechność stosowania tych związków w latach 
ubiegłych oraz odporność na biodegradację powodują, że 
są nadal bardzo powszechnymi zanieczyszczeniami śro-
dowiskowymi. Lipofilność cząsteczek PCB rośnie wraz ze 
wzrostem ilości atomów chloru. 

Związki te bardzo dobrze rozpuszczają się w tłuszczach 
i niepolarnych rozpuszczalnikach organicznych, a  ich 
rozpuszczalność w wodzie jest bardzo ograniczona. Wy-
mienione właściwości sprawiają, że PCB w łatwy sposób 
ulegają bioakumulacji i biomagnifikacji w kolejnych ogni-
wach łańcucha pokarmowego [9]. Do wody przedostają się 
przede wszystkim cząsteczki o niskiej zawartości atomów 
chloru natomiast podobnie jak w przypadku TBBPA znacz-
ne ilości PCB znajdują się w powietrzu oraz kurzu [15,35]. 
Stwierdzono również ich obecność jako zanieczyszcze-
nia żywności (w szczególności kontenerami PCB52, 138 
i 180) [8]. 

Polichlorowane bifenyle można w uproszczeniu podzie-
lić na związki o budowie płaskiej (planarnej), których 
struktura przestrzenna przypomina budowę polichloro-
wanych dibenzo-p-dioksyn (przede wszystkim najbar-
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dziej toksycznej 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyny; 
TCDD) oraz nieplanarnej [1,7]. Miejsce podstawienia i licz-
ba atomów chloru w cząsteczce chlorobifenylu decyduje 
o właściwościach chemicznych i fizycznych określonego 
kongeneru, jego zachowaniu w środowisku i toksyczności. 
Najbardziej toksycznymi kongenerami okazały się non-
-orto chloro podstawione PCB, tj. 77, 126 i 169. Wymie-
nione planarne PCB są analogami przestrzennymi TCDD, 
która jest najbardziej toksycznym związkiem wśród halo-
genowych węglowodorów aromatycznych. Ze względu na 
mechanizm działania non-ortho podstawione kongenery 
zalicza się do grupy PCB nazywanych dioksynopodobnymi 
(dioxin-like) w odróżnieniu od kontenerów PCB o budo-
wie nieplanarnej, orto-podstawionych, nazywanych nie-
podobnymi do dioksyn (non-dioksyn-like) [22,61].

Polichlorowane bifenyle należą do grupy związków che-
micznych mogących z powodzeniem naśladować dzia-
łanie niektórych hormonów, tzw. endocrine disruptors 
i w konsekwencji wywoływać zaburzenia funkcjonowania 
układu endokrynnego zarówno u ludzi jak i zwierząt. Naj-
więcej publikacji dotyczy podobieństwa działania konge-
nerów PCB do hormonów tarczycy oraz hormonów stero-
idowych, głównie estradiolu [19,33,75,76,77]. 

Badania epidemiologiczne wykazały, że chroniczna ekspo-
zycja na niewielkie dawki PCB powoduje dysfunkcję ukła-
du immunologicznego [47,48,55], powstawanie chorób 
układu krążenia [16,25], zwiększa zapadalność na dzie-
cięcą białaczkę [30], zaburzenia procesów rozrodczych, 
niższą masę urodzeniową [6] oraz zaburza prawidłowy 
rozwój układu nerwowego [51,52,62]. 

Z badań doświadczalnych wynika, że kongenery PCB, ta-
kie jak 28, 52, 77, 126, 153 i 169 wywołują u zwierząt do-
świadczalnych zaburzenia behawioralne, które nasilają 
się z wiekiem [14]. Jak wielokrotnie wykazano PCB wpły-
wają na rozwój dymorficznych struktur w obrębie pod-
wzgórza zwierząt doświadczalnych. U gryzoni zarówno 
liczba komórek, jak i ich fenotyp w obrębie podwzgórza 
są zróżnicowane płciowo. Dotyczy to zwłaszcza obszaru 
jądra przykomorowego (AVPV). W tym regionie oprócz 
wymienionych różnic stwierdzono także zależne od płci 
różnice w ilości ERα jak i ekspresji kispeptyny. Jądro przy-
komorowe jest bardzo istotne w przypadku dojrzewania 
fizycznego i behawioralnego samców szczurów. Różnice 
w liczbie receptorów ERα i neuronów wytwarzających ki-
speptynę mają wpływ na efekty wywoływane przez PCB 
[4]. Badania przeprowadzone przez Dickersona i wsp. 
w 2011 roku wykazały, że okołoporodowa ekspozycja na 
PCB wpływa na organizację AVPV, wywołując efekt ma-
skulinizujący i/lub defeminizujący w przypadku samic 
szczurów. Uzyskane efekty były podobne do wywołanych 
za pomocą działania estrogenów, co zdaniem autorów 
może sugerować przynajmniej częściowy mechanizm 
działania PCB za pomocą receptorów estrogenowych [11]. 

Liczne badania wykazały, że PCB mają zdolność genero-
wania w komórkach nerwowych stresu oksydacyjnego 
(ROS) [23,42,43]. Udowodniono również, że techniczna 

mieszanina PCB, Aroclor 1254, wywołuje śmierć komórek 
neuroblastomy SH-SY5Y, a sugerowanym mechanizmem 
jest wzrost ekspresji czynników transkrypcyjnych REST 
zarówno na poziomie mRNA, jak i białka [18]. REST jest 
czynnikiem transkrypcyjnym, który hamuje ekspresję 
genów neuronalnych w tkankach innych niż nerwowa. 
Białko to zostało znalezione również w neuronalnych 
komórkach progenitorowych i uważa się że działa tam 
jako regulator procesu neurogenezy przez jej hamowa-
nie. Należy zauważyć, że zaburzenia aktywności REST 
zostały odnotowane w przypadku takich chorób jak cho-
roba niedokrwienna mózgu, padaczka [60,79], pląsawica 
Huntingtona [81], ból neuropatyczny [67] oraz choroba 
Parkinsona [80]. Badania na 6-dniowych noworodkach 
szczura wykazały, że PCB 95 podawany matkom w cza-
sie trwania ciąży wywołuje spowolnienie wzrostu den-
drytów, zmniejsza neuroplastyczność rozwijającego się 
mózgu oraz zaburza w komórkach nerwowych szlaki sy-
gnałowe zależne od wapnia [40,79]. Co więcej, efekty te są 
swoiste dla danego rodzaju cząsteczki PCB. Na przykład 
kongenery PCB należące do grupy NDL (niepodobnych do 
dioksyn) stymulują wzrost dendrytów, a mechanizm tego 
działania jest związany z aktywacją receptora RyR regu-
lującego poziom wewnątrzkomórkowego wapnia [71,72]. 
Z kolei badania prowadzone nad działaniem PCB153 wy-
kazały, że związek ten wpływa na poziom neuroprzekaź-
ników w mózgu szczurów, a działanie to zależy nie tylko 
od dawki, ale i od terminu podania. Jest to związane ze 
zmieniającą się w czasie rozwoju wrażliwością struktur 
mózgu [29]. Udowodniono również, że PCB118 wpływa na 
rozwój i różnicowanie komórek progenitorowych układu 
nerwowego za pomocą mechanizmu zbliżonego do dzia-
łania hormonów tarczycy [20]. Zostało to potwierdzone 
w badaniach in vitro, w których komórki progenitorowe 
mózgu traktowane odpowiednią dawką PCB118 reagowały 
podobnie do traktowanych trijodotyroniną (T3). Liczne 
badania jednoznacznie wykazały, że PCB przenikające 
z organizmu matki przez łożysko do rozwijającego się 
płodu zaburza funkcjonowanie układu serotoninergicz-
nego [5]. 

Poza neuronami, ważną rolę w funkcjonowaniu mózgu 
spełniają również komórki glejowe, które modulują trans-
misję synaptyczną oraz tworzą odpowiednie środowisko 
do prawidłowego funkcjonowania neuronów. W wielu ba-
daniach potwierdzono, że astrocyty wykazują ekspresję 
obu typów klasycznych receptorów estrogenowych (ERα 
jak i ERβ) [41]. Do tej pory ukazały się nieliczne prace wy-
kazujące, że PCB mogą zaburzać również funkcjonowanie 
komórek glejowych, a co za tym idzie prawidłową neuro- 
i synaptogenezę [46].

Podsumowanie

Biorąc pod uwagę, że wszystkie z omówionych związków 
wykazują działanie estrogenne, co udowodniono w bada-
niach in vivo oraz in vitro, ich akumulacja w organizmie 
oraz środowiskowe narażenie zaburza prawidłowe róż-
nicowanie i funkcjonowanie róznych populacji komó-
rek nerwowych. Ponadto związki te wpływając na ge-
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nerowanie ROS działają neurotoksycznie, a więc mogą 
się przyczyniać do powstawania bądź nasilania chorób 
neurodegeneracyjnych. W świetle cytowanych badań fta-
lany, BPA, TBBPA jak i PCB stanowią istotne zagrożenie 
dla zdrowia, prawidłowego rozwoju oraz funkcjonowania 
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kontynuowanie badań w tej dziedzinie. 
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