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W niniejszej pracy przedstawiono wyniki badań wpływu 8-tygodniowego, obej-
mującego pełny cykl spermatogenezy, narażania samców myszy na ftalan butylo-
benzylu. Stwierdzono niewielkie zmniejszenie masy gonad i produkcji nasienia oraz 
istotne pogorszenie się jakości plemników tj. ruchliwości i morfologii. 
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WSTĘP

Estry kwasu ftalowego (ftalany), ze względu na swoje właściwości fizyczne, stosowa-
ne są w przemyśle jako plastyfikatory przy produkcji tworzyw sztucznych, rozcieńczalniki 
w farbach i lakierach oraz jako stabilizatory zapachów i barwy w kosmetykach i artykułach 
pielęgnacyjnych.

 Tworzywa sztuczne znajdują szerokie zastosowanie w produkcji opakowań do żywności, 
drobnego sprzętu medycznego np. sztucznych zastawek serca, cewników, zestawów infu-
zyjnych, nici chirurgicznych oraz zabawek [6, 7, 8]. Tworzywa sztuczne mogą zawierać od 
10 do 60 % wagowych ftalanów. Ftalany nie tworzą wiązań kowalencyjnych z polimerami, 
z którymi są mieszane, mogą więc swobodnie migrować na powierzchnię wyrobu wykona-
nego z tworzywa sztucznego, a dalej do żywności, napojów i innych materiałów kontaktują-
cych się z tworzywem sztucznym [40]. Stwierdzono, że w zabawkach, m.in. w gryzakach dla 
niemowląt znajdować się może do 30% estrów kwasu ftalowego [23]. Od 2005 r. w krajach 
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Unii Europejskiej niedozwolone jest stosowanie ftalanów: ftalanu dietyloheksylu (DEHP), 
ftalanu dibutylu (DBP) oraz ftalanu butylo-benzylowego (BBP) w tworzywach używanych 
do produkcji zabawek [14]. Światowa produkcja ftalanów szacowana jest na 2,7 mln ton 
rocznie [42].

Do zawodowego narażenia na ftalany dochodzi w przemyśle chemicznym podczas po-
limeryzacji polichlorku winylu i produkcji wyrobów z PCW oraz w przemyśle gumowym. 
Stężenie ftalanów na stanowiskach pracy w tych gałęziach przemysłu wynosi do 1,2 mg/m3 
[11, 23]. Narażenie populacji generalnej spowodowane jest występowaniem ftalanów w pro-
duktach powszechnego użytku, odbywa się też za pośrednictwem produktów żywnościowych 
oraz wody do picia [31,45]. Dzienne narażenie osób dorosłych na BBP szacowane jest na 
2 µg/kg masy ciała, a narażenie dzieci może być nawet 3-krotnie wyższe [22].

Tworzywa sztuczne zawierające BBP używane są m.in. do wyrobu podłóg winylowych, 
pokryć dachowych, obić tapicerskich, przylepców oraz uszczelniaczy, zabawek, opakowań 
do żywności, skóry syntetycznej, rozpuszczalników przemysłowych oraz artykułów pielęg-
nacyjnych [19], np. w niektórych perfumach maksymalne stężenie BBP wynosi do 62,785 
µg/ml [25].

Badania toksycznego oddziaływania estrów kwasu ftalowego na gonady samców wykaza-
ły, że związki te mogą indukować atrofię kanalików nasiennych charakteryzującą się zmniej-
szeniem mejotycznej i postmejotycznej populacji komórek nabłonka nasieniotwórczego [10]. 
Są też ftalany, takie jak ftalan di-tert-butylu, które nie wywierają żadnego działania na gonady 
męskie [15]. 

BBP wykazuje słabe właściwości estrogenne, które obserwowano zarówno w badaniach 
prowadzonych w warunkach zarówno in vivo  [20, 46] jak i in vitro [28]. Ftalan ten może 
powodować m.in. zaburzenia w rozwoju układu rozrodczego samców gryzoni w wyniku na-
rażenia ich matek w czasie ciąży i laktacji [13, 16].

Ponieważ środowiskowe narażenie na ksenoestrogeny może prowadzić do uszkodzeń 
w układzie rozrodczym, a także powodować redukcję liczebności komórek rozrodczych, ce-
lowym wydawało się  zbadanie wpływu ftalanu butylo-benzylu, jako przedstawiciela tej licz-
nej grupy związków na zmiany liczebności i jakości gamet w następstwie 8-tygodniowego 
narażenia samców myszy laboratoryjnych na  badany związek.

MATERIAŁ I METODY

Materiał doświadczalny stanowiły samce myszy niekrewniaczego stada Pzh:Sfis w wieku 7-7,5 
tygodni w momencie rozpoczęcia doświadczeń. Zwierzęta przebywały w pomieszczeniu o stałej tem-
peraturze i wilgotności oraz w warunkach automatycznie regulowanego cyklu świetlnego (12 godzin 
światła, 12 godzin ciemności). Karmione były standardową paszą dla gryzoni oraz otrzymywały do 
picia wodę wodociągową ad libitum. 

Samcom myszy podawano per os zawiesinę ftalanu butylobenzylu w oleju jadalnym 3 razy w ty-
godniu, przez 8 tygodni, tj. przez pełny cykl spermatogenezy. Samcom kontrolnym podawano sam olej 
jadalny. BBP podawano w dawkach 1/16 i 1/4 LD50  czyli odpowiednio 450 mg/kg m.c. i 1800 mg/kg 
m.c. dziennie. Kolejne grupy zwierząt zabijano w następujących terminach: 4 i 8 tygodni od rozpoczęcia 
oraz po 4 tygodniach od zakończenia (12 tydzień) podawania oleju lub BBP. Każda grupa doświadczal-
na lub kontrolna liczyła 5 samców. 

W powyższych terminach, myszy były ważone i zabijane, pobierano z nich oba najądrza i oba 
jądra, które również ważono. Jedno najądrze macerowano przez 5-8 minut w 0,2 ml 1% roztworu cy-
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trynianu sodowego, a następnie rozdrabniano. Otrzymaną zawiesinę uzupełniano roztworem cytrynianu 
sodowego do 2 ml. Po dokładnym wymieszaniu przy pomocy miksera typu vortex, otrzymaną zawie-
sinę plemników rozcieńczano w stosunku 1:1 roztworem formaliny (50 g NaHCO3 + 10 ml 36-40 % 
formaldehydu w 1000 ml wody destylowanej z dodatkiem błękitu metylowego). Tak przygotowany 
roztwór przesączano przez sączek z bibuły i przechowywano w temperaturze 4°C. Plemniki zliczano 
w zmodyfikowanej komorze Neubauera [18, 34]. Zawartość drugiego najądrza wyciskano i umieszcza-
no w 0,2 ml 0,9 % roztworu NaCl o temperaturze 37ºC, a następnie mieszano. Pobierano kroplę (6 µl) 
zawiesiny i nanoszono na ogrzane do temperatury 37ºC podstawowe szkiełko mikroskopowe i przy-
krywano szkiełkiem nakrywkowym. Oceny ruchliwości dokonywano w mikroskopie świetlnym (x 20) 
z zastosowaniem stolika z podgrzewaczem. W ciągu 5 minut od pobrania najądrza zliczano 200 (2x100) 
plemników rejestrując liczbę komórek poruszających się i nieruchomych [43].

Ocenę zmian morfologicznych główek plemników przeprowadzono na podstawie metody opisanej 
przez Wyrobka i Bruce’a [44]. Zawiesinę plemników z doświadczenia opisanego wyżej rozcieńczano 
w 0,9 % roztworze NaCl i mieszano, a następnie wykonywano rozmazy na szkiełkach mikroskopo-
wych. Po wysuszeniu i utrwaleniu preparaty barwiono 1 % wodnym roztworem eozyny Y. Preparaty 
analizowano pod mikroskopem świetlnym. Oceniano 500 gamet na mysz zliczając plemniki o pra-
widłowej budowie oraz posiadające główki morfologicznie zmienione (n.p. amorficzne, bez haczyka, 
bananokształtne).

Test kometowy przeprowadzono na podstawie metodyki opisanej wcześniej [4, 38]. Jedno jądro 
z każdego samca umieszczano w 1640 RMPI medium, a następnie rozdrabniano. Otrzymaną zawie-
sinę komórek płciowych mieszano z żelem agarozowym o niskiej temperaturze topnienia, a następnie 
nanoszono na podstawowe szkiełka mikroskopowe pokryte uprzednio żelem agarozowym o normal-
nej temperaturze topnienia. Po zestaleniu się żeli agarozowych, komórki poddawano przez 24 h lizie 
w obecności detergentu w temperaturze 4ºC, a następnie elektroforezie niskonapięciowej. Po zneutrali-
zowaniu komórki barwiono bromkiem etydyny. Preparaty analizowano pod mikroskopem fluorescen-
cyjnym, rejestrowano komórki o różnym stopniu uszkodzenia DNA (100 komórek/mysz). Następnie 
oceniano za pomocą programu komputerowego CASP [24].

Oceny statystycznej wyników dokonano za pomocą testów t-Studenta oraz chi-kwadrat.

WYNIKI

W Tabeli I przedstawiono średnie masy ciała myszy, ich narządów oraz względne masy 
narządów po 4, 8 i 12 tygodniach od rozpoczęcia podawania BBP. Średnie masy ciała oraz 
jąder samców z grup kontrolnych po 4 i 8 tygodniach od rozpoczęcia narażenia były nieznacz-
nie wyższe niż u myszy z grup doświadczalnych. 

Po 4 tygodniach od zakończenia podawania średnie masy jąder samców, którym poda-
wano BBP w dawce 450 mg/kg m.c. przewyższały o ponad 20% średnie masy jąder myszy 
kontrolnych (p<0,05, test t-Studenta), a masy ciała myszy z obu grup doświadczalnych były 
o około 10% wyższe. W połowie okresu narażania na BBP średnia masa najądrzy była naj-
niższa w grupie otrzymującej 450 mg/kg m.c. (1/16 dawki LD50 ). Natomiast zarówno po 8 
tygodniach od rozpoczęcia jak i po 4 tygodniach od zakończenia podawania BBP, średnia 
masa najądrzy w tej grupie była najwyższa. Względne masy jąder i najądrzy w grupach do-
świadczalnych były podobne do względnych mas jąder i najądrzy w grupie kontrolnej. Naj-
wyższą względną masę jąder zanotowano po 4 tygodniach od zakończenia podawania BBP 
w dawce 450 mg/kg m.c.

W Tabeli II zestawiono wyniki dotyczące ilości i jakości plemników w różnych odstępach 
czasu od rozpoczęcia podawania BBP. Liczebność plemników w grupach doświadczalnych 
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zmniejszała się w porównaniu do wyników z grupy kontrolnej po 4 i 8 tygodniach od roz-
poczęcia podawania BBP. Nie obserwowano różnic statystycznie istotnych w porównaniu 
do zwierząt kontrolnych. Po 4 tygodniach od zakończenia podawania związku, liczebność 

Tabela I.	 Średnie masy jąder i najądrzy samców myszy w różnych odstępach czasu od rozpoczęcia 
8-tygodniowego narażania na BBP

	 Mean  testes and epididymes weights at different time after the start of exposure of male 
mice to BBP

Dawka
Czas od 

rozpoczęcia 
narażania

Średni masa 
ciała 

(g) ±SD

Średnia masa 
jąder

(mg) ±SD

Relatywna 
masa jąder 

(%)

Średnia 
masa 

najądrzy
 (mg) ±SD

Relatywny 
ciężar 

najądrzy 
[%]

Kontrola 4 tygodnie 33,66±3,45 174,8±28,2 0,52 47,6±4,7 0,14
450 mg/kg  BBP 4 tygodnie 30,19±1,70 153,2±21,7ns 0,51 36,8±7,0 * 0,12
1800 mg/kg BBP 4 tygodnie 30,69±3,26 152,2±18,8ns 0,50 41,8±7,5 ns 0,14
Kontrola 8 tygodni 39,03±2,45 191,4±30,6 0,49 37,2±8,5 0,10
450 mg/kg BBP 8 tygodni 35,61±2,58 188,2±51,9ns 0,53 45,0±10,1 ns 0,13
1800 mg/kg BBP 8 tygodni 34,46±2,92 173,2±40,9ns 0,50 37,2±8,5 ns 0,11
Kontrola 12 tygodnia 34,52±2,85 167,4±16,5 0,48 42,6±6,7 0,12
450 mg/kg BBP 12 tygodnia 38,34±1,26 205,6±17,0* 0,54 52,0±5,1 * 0,14
1800 mg/kg BBP 12 tygodnia 38,18±1,32 174,0±35,0ns 0,46 42,8±5,2 ns 0,11

Test t-Studenta: ns – nie różni się statystycznie, *p<0,05
a 4 tygodnie po zakończeniu podawania BBP

Tabela II.	 Ilość i jakość plemników samców myszy w różnych odstępach czasu od rozpoczęcia 8-ty-
godniowego narażania na BBP

	 Sperm quantity and quality at different time after the start of  8 weeks  exposure of male 
mice to BBP

Dawka Czas
Liczba 

plemników 
x106  ±SD

Odsetek plemni-
ków ruchliwych 

±SD

Odsetek plemników 
o nieprawidłowej 
budowie morfolo-

gicznej ±SD

Średni 
moment 
ogonowy 

±SD
Kontrola 4 tygodnie 2,27±0,54 82,40±6,66       3,76±0,74 1,02±0,69
450 mg/kg BBP 4 tygodnie 1,83±0,77ns 66,40±9,79 ###       4,68±2,08 NS 1,33±0,67ns
1800 mg/kg BBP 4 tygodnie 1,91±0,37ns 66,20±14,43 ###       5,76±1,66 ## 1,52±0,44ns
Kontrola 8 tygodni 4,13±2,10 83,60±6,95       7,44±1,24 0,77±0,70
450 mg/kg BBP 8 tygodni 3,18±2,68 ns 65,80±14,67 ##       9,12±2,59 # 0,77±0,40ns
1800 mg/kg BBP 8 tygodni 2,36±0,52 ns 70,00±15,51 #       9,64±2,60 ## 1,11±0,47ns
Kontrola 12 tygodnia 2,14±0,62 65,20±7,43       11,12±2,14 2,26±1,28
450 mg/kg BBP 12 tygodnia 2,27±0,51 ns 63,80±7,26 NS       9,00±2,07 # 2,47±2,45ns
1800 mg/kg BBP 12 tygodnia 1,73±0,77 ns 70,60±14,91 NS     11,32±3,52 NS 2,37±1,62ns

Test chi-kwadrat: NS – nie różni się statystycznie , #p<0,05, ##p<0,01, ###p<0,001
Test t-Studenta: ns – nie różni się statystycznie 
a 4 tygodnie po zakończeniu podawania BBP



681Nr 4 Narażenie myszy laboratoryjnych na BBP

plemników w grupie 450 mg/kg mc była nieco wyższa niż u myszy kontrolnych. Odsetek 
plemników ruchliwych po 4 i 8 tygodniach od rozpoczęcia podawania BBP był niższy w obu 
grupach doświadczalnych w porównaniu do grupy kontrolnej. Nie obserwowano jednak za-
leżności dawka-skutek. Po 4 tygodniach od zakończenia narażania nie obserwowano wyraź-
nych różnic w ruchliwości plemników samców z grupy kontrolnej i z grup doświadczalnych. 
Odsetki plemników ruchliwych w grupach 450 mg/kg mc i 1800 mg/kg mc były podobne do 
uzyskanych wcześniej. Znacznemu obniżeniu uległ natomiast odsetek plemników ruchliwych 
w grupie kontrolnej. Po 4 i 8 tygodniach od rozpoczęcia podawania BBP odsetki plemników 
o nieprawidłowej budowie morfologicznej  zwiększały się wraz ze wzrostem dawki. Wraz 
z upływem czasu obserwowano także znaczny wzrost udziału plemników zmienionych mor-
fologicznie w grupach kontrolnych. Po 4 tygodniach od zakończenia podawania związku od-
setek plemników o nieprawidłowej budowie główki w grupie kontrolnej wynosił około 11%, 
tj prawie tyle samo, ile w grupie otrzymującej 1/4 dawki LD50. Natomiast w grupie otrzymują-
cej BBP w dawce 450 mg/kg m.c. (1/16 LD50) był on o około 2 % niższy. Stopień uszkodzenia 
DNA w gametach myszy, którym podawano BBP był podobny lub nieznacznie wyższy w po-
równaniu do myszy kontrolnych. Po 4 tygodniach od rozpoczęcia podawania związku średni 
moment ogonowy zwiększał się wraz ze wzrostem dawki. Po 8 tygodniach od rozpoczęcia 
oraz po 4 tygodniach od zakończenia narażania nie obserwowano takiego efektu. 

DYSKUSJA

W środowisku człowieka znajduje się wiele związków, które ze względu na budowę che-
miczną podobną do naturalnych hormonów wydzielanych w organizmie, mogą zaburzać pro-
cesy przemiany materii, blokować działanie hormonów, a w konsekwencji wpływać na pro-
cesy reprodukcji i rozwoju [27, 35]. W ostatniej dekadzie XX wieku pojawiły się informacje 
mówiące o znacznym zmniejszeniu stężenia oraz pogorszeniu się jakości nasienia mężczyzn 
w wieku reprodukcyjnym w porównaniu z pokoleniem ich dziadków [9, 39]. Za jedną z przy-
czyn takiego stanu rzeczy uważa się występowanie w środowisku związków zaburzających 
procesy wydzielania wewnętrznego (ang. endocrine disruptors). Do tej grupy związków na-
leżą ftalany, a wśród nich BBP.

Dostępne piśmiennictwo dostarcza danych na temat wpływu BBP na narządy rozrodcze 
oraz na gamety potomstwa samic narażanych na ten ftalan podczas ciąży i laktacji. Mniej jest 
publikacji odnośnie wpływu BBP na  dorosłe samce. 

Wcześniejsze badania wykazały, że komórki płciowe nie są bezpośrednio uszkadzane 
wskutek działania ftalanów. Estry kwasu ftalowego indukują zmiany w komórkach Sertolego, 
które odgrywają istotną rolę w regulowaniu procesów proliferacji i różnicowania komórek 
płciowych podczas kolejnych etapów spermatogenezy [1, 17]. Uszkodzenie komórek Serto-
lego może być przyczyną zmniejszenia liczebności oraz pogorszenia jakości np. ruchliwości 
plemników. 

BBP, podobnie jak inne ftalany, może działać jako antyandrogen powodując zmniejsze-
nie produkcji testosteronu u płodów płci męskiej, co prowadzi do deformacji zewnętrznych 
narządów płciowych, degeneracji kanalików nasiennych oraz zmniejszenia produkcji nasie-
nia [16,36]. Jak wykazały badania Piersma i wsp. [33], narażanie samic szczurów podczas 
ciąży na BBP powoduje zmniejszenie masy jąder oraz opóźnienie dojrzałości płciowej sam-
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ców z pokolenia F1. Natomiast Ashby i wsp. [5] nie obserwowali zmniejszenia masy jąder 
ani liczebności plemników u potomstwa samic szczurów narażanych na BBP podczas ciąży 
i laktacji. 

W prezentowanych badaniach młode, dojrzałe płciowo samce myszy były narażane na 
BBP w dawkach wynoszących 450 lub 1800 mg/kg mc przez okres 8 tygodni. Czas ten 
obejmował cały cykl spermatogenezy. Podczas podawania badanego związku obserwowano 
mniejsze przyrosty masy ciała u zwierząt narażanych na BBP, niż u zwierząt z grupy kon-
trolnej, niewielkie zmniejszenie masy jąder i najądrzy, a także nieznaczny spadek liczebności 
plemników i zmniejszenie ich ruchliwości. Nie zawsze były to jednak różnice statystycznie 
istotne.

U dorosłych samców szczurów Fischer 344, 14-dniowe podawanie 2,5% lub 5% BBP 
w diecie powodowało zmniejszenie masy jąder i najądrzy [3]. Li i wsp. [26] po 6 lub 20 tygo-
dniach podawania szczurom BBP w dawkach od 250 do 1000 mg/kg stwierdzili zmniejszenie 
masy jąder, najądrzy i prostaty oraz liczebności komórek płciowych. Zarówno 10, jak i 25-
tygodniowe narażanie samców szczurów F344 na BBP prowadziło do znacznego zmniejsze-
nia stężenia produkowanego nasienia oraz zmniejszenia masy jąder i najądrzy [30]. Podobne 
efekty, jakkolwiek słabiej zaznaczone zaobserwowano także w niniejszych badaniach w od-
niesieniu do masy jąder oraz liczebności plemników samców myszy, którym podawano BBP 
przez 4 i 8 tygodni. Z kolei, w badaniach na szczurach Sprague-Dawley, w których samce 
pokolenia F0 otrzymywały BBP w dawce 500 mg/kg mc przez 12 tygodni poprzedzających 
kojarzenie, nie stwierdzono różnic statystycznie istotnych w ruchliwości i liczebności plem-
ników między zwierzętami grupy kontrolnej i grupy badanej. Notowano natomiast spadek 
poziomu stężenia testosteronu w surowicy krwi. Jednocześnie analiza histologiczna gonad 
wykazała atrofię kanalików nasiennych [29]. W przedstawionych badaniach, obserwowano 
związek pomiędzy liczebnością plemników a masą jąder i najądrzy. Zmniejszenie liczebno-
ści plemników występowało w grupach, w których obserwowano zmniejszoną masę gonad. 
Natomiast w grupie 450 mg/kg mc BBP, w której po 4 tygodniach od zakończenia podawania 
związku średnia masa jąder była najwyższa, notowano największą liczebność plemników. Po-
dobną korelację pomiędzy zmniejszoną produkcją nasienia a redukcją masy jąder i najądrzy 
obserwowali inni autorzy badający wpływ ftalanów na gamety męskie [32, 37]. 

Podawanie samcom myszy ftalanu butylobenzylu powodowało nie tylko zmniejszenie li-
czebności plemników, ale także pogorszenie jakości nasienia. Zarówno po 4, jak i po 8 tygo-
dniowym narażeniu notowano zmniejszoną ruchliwość oraz zwiększenie odsetka plemników 
o nieprawidłowej budowie morfologicznej. Trudno wytłumaczyć fakt pogorszenia się jakości 
nasienia w grupie kontrolnej po 4 tygodniach od zakończenia  podawania samego oleju (kon-
trola), jakkolwiek również w tym przypadku istnieje korelacja pomiędzy zmniejszoną ruchli-
wością i zwiększoną częstością występowania główek plemników o nieprawidłowej budowie 
morfologicznej. Notowany wzrost odsetka plemników ze zmienioną morfologią w zależności 
od czasu pobierania próby, zarówno w grupach badanych, jak i kontrolnych może mieć zwią-
zek z wiekiem samców. Zmniejszoną ruchliwość plemników obserwowano także w następ-
stwie narażenia na inne ftalany, DBP i DEHP [3, 12, 41]. Jak wykazały wcześniejsze badania, 
plemniki o nieprawidłowej budowie morfologicznej są zazwyczaj mniej ruchliwe oraz cha-
rakteryzują się mniejszą zdolnością do zapłodnienia komórek jajowych [21]. Potwierdziły to 
badania NTP [30], w których wykazano, że po 10-tygodniowym narażaniu samców na BBP 
doszło jedynie do zaplemnienia, ale nie do zapłodnienia połączonych z nimi samic. 
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WNIOSKI

Obejmujące pełny cykl spermatogenezy narażanie myszy na ftalan butylobenzylu powo-
duje pogorszenie jakości gamet męskich, co może prowadzić do zmniejszenia płodności. 

Bardziej wrażliwe na działanie tego ftalanu okazały się komórki haploidalne tj. plemniki 
i spermatydy. 

________
Badania finansowane przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyższego (Komitet Badań 
Naukowych) w latach 2004-2007 jako projekt badawczy nr 2PO5D 2926. 

E . J .  Ty r k i e l ,  M . M .  D o b r z y ń s k a ,  E .  D e r e z i ń s k a ,   J . K .  L u d w i c k i

BADANIE WPŁYWU FTALANU BUTYLOBENZYLU NA ILOŚĆ I JAKOŚĆ GAMET MĘSKICH  
PRZY  SUBCHRONICZNYM  NARAŻENIU MYSZY LABORATORYJNYCH

Streszczenie

Celem pracy było zbadanie wpływu 8-tygodniowego narażenia samców myszy na ftalan butyloben-
zylu (BBP) na liczebność i jakość ich gamet.  Do doświadczeń użyto samców myszy Pzh:Sfis, którym 
podawano per os zawiesinę BBP w oleju jadalnym w dawkach 450 mg/kg m.c. (1/16 LD50) i 1800 mg/kg 
m.c. (1/4 LD50) dziennie. Myszom kontrolnym podawano olej jadalny. Grupy zwierząt zabijano po 4 
i 8 tygodniach od rozpoczęcia podawania oraz po 4 tygodniach od zakończenia podawania. Oceniano 
liczebność plemników, ich ruchliwość, morfologię oraz częstość występowania pęknięć nici DNA. 

Liczebność plemników po 4 i 8 tygodniach od rozpoczęcia podawania BBP uległa zmniejszeniu. 
W tym samym czasie zanotowano zmniejszenie odsetka plemników ruchliwych oraz zależnie od dawki 
zwiększanie się odsetka gamet o nieprawidłowej budowie morfologicznej oraz nieznaczne zwiększenie 
się częstości występowania uszkodzeń DNA. Po 4 tygodniach od zakończenia podawania BBP stwier-
dzono tylko niewielkie zmniejszenie liczebności plemników w grupie 1/4 LD50. Obserwowano związek 
pomiędzy liczebnością plemników, a masą jąder i najądrzy.	Najbardziej wrażliwe na działanie BBP 
okazały się plemniki i spermatydy.  

E . J .  Ty r k i e l ,  M . M .  D o b r z y ń s k a ,  E .  D e r e z i ń s k a ,   J . K .  L u d w i c k i

EFFECTS OF SUBCHRONIC EXPOSURE OF LABORATORY MICE TO BENZYL BUTYL 
PHTHALATE ON THE QUANTITY AND QUALITY OF MALE GERM CELLS

Summary

The aim of the study was to investigate the effect of 8-weeks exposure of male mice to benzyl butyl 
phthalate (BBP) on the sperm count and quality of gametes. Pzh:Sfis male mice exposed per os to 450 
mg/kg bw (1/16 LD50) and to 1800 mg/kg bw (1/4 LD50) of BBP in olive oil were used in the study. 
Control mice were treated with olive oil only. Groups of animals were killed 4 and 8 weeks after the start 
of exposure and 4 weeks after he end of exposure. Sperm count, motility, morphology and DNA damage 
in gametes were estimated in the study.
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Sperm counts were diminished 4 and 8 weeks after the start of exposure to BBP. In the same time 
decrease in sperm motility and dose-dependent increase in the frequency of abnormal sperm heads and 
slight increase in DNA damage were noted. 4 weeks after the end of exposure, slight decrease in sperm 
counts in the group of 1/4 LD50 was observed, only. Correlation between sperm count and testes and 
epididymes weight were noted. Themost sensitive to BBP exposure occurred spermatozoa and sperma-
tids. 
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