
Bisfenol A (2,2-bis(p-hydroksyfenylo)propan, BPA) 
jest organicznym, syntetycznym związkiem che-

micznym z grupy fenoli, zsyntetyzowanym pod ko-
niec XIX wieku przez rosyjskiego chemika Aleksan-
dra Dianina (1). Na przestrzeni lat, wraz z rozwojem 
przemysłu, dążono do ograniczenia produkcji opa-
kowań szklanych, ceramicznych i drewnianych. Wy-
nalezienie tworzyw sztucznych umożliwiało maso-
wą i tanią produkcję, w przeciwieństwie do drogich 
kosztów pozyskiwania naturalnych surowców (2). Ze 
względu na swoje właściwości fizyczne BPA jest po-
wszechnie wykorzystywany w produkcji poliestrów, 
przede wszystkim poliwęglanów, żywic epoksydo-
wych, polieterów, polisulfonów i  innych tworzyw 
sztucznych (3, 4). Produkty zawierające w swoim 
składzie BPA charakteryzują się dużą wytrzymało-
ścią, odpornością na uszkodzenia i światło, są rów-
nież lekkie, plastyczne, wygodne w użyciu oraz sto-
sunkowo niedrogie (4).

W związku z szerokim zastosowaniem BPA znaj-
duje się w wielu produktach codziennego użytku, 
takich jak butelki na napoje, żywice do powlekania 
wnętrza puszek konserwowych, papier termiczny, 
zabawki, materiały dentystyczne, smoczki i butel-
ki dla dzieci, niektóre leki oraz kosmetyki (w roli 
przeciwutleniacza), płyty CD, monitory kompute-
rowe, reflektory samochodowe i wiele innych (3, 4).

Jak wykazano w licznych badaniach, BPA może 
przenikać z tworzyw sztucznych do wielu elementów 
środowiska zewnętrznego. Dotychczas wykazano, 

że związek ten może znajdować się w wodach po-
wierzchniowych, glebie, powietrzu, ale także w ku-
rzu, żywności, napojach oraz wodzie wodociągowej 
(5, 6, 7, 8). Obecność BPA została opisana w środowi-
sku prawie wszystkich części świata, nawet na te-
renach najmniej narażonych na skutki działalności 
człowieka, czyli w lodach Antarktydy (9).

Dotychczas udowodniono, że BPA może wnikać do 
organizmu żywego wieloma drogami: przez przewód 
pokarmowy, drogi oddechowe, skórę, a nawet opi-
sano możliwość transmisji drogą prenatalną przez 
łożysko matki (4).

Bisfenol A i jego właściwości toksyczne

Liczne badania wykazały, że związek ten, który pod 
względem budowy chemicznej wykazuje podobień-
stwo do estrogenu, ma wielokierunkowy negatyw-
ny wpływ na organizmy ludzkie i zwierzęce (10). 
Dotychczas udowodniono szkodliwe działanie BPA 
m.in. na układ hormonalny, rozrodczy, pokarmowy, 
nerwowy, immunologiczny oraz krążenia (5, 11, 12). 
Ponadto wiadomo, iż związek ten przyczynia się do 
występowania zburzeń przemiany materii, rozwo-
ju nowotworów, a nawet zmian neurodegeneracyj-
nych w mózgu (13, 14, 15).

Bisfenol A a układ hormonalny

Związek ten zaliczany jest do jednego z silniejszych 
czynników środowiskowych zaburzających gospo-
darkę hormonalną. Wykazano, że BPA w znacznym 
stopniu przyczynia się do rozwoju otyłości, insuli-
nooporności, cukrzycy, a także zaburzeń płodno-
ści (5, 11, 12). Zaobserwowano także, że na skutek 
jego działania dochodzi do powiększenia tarczy-
cy oraz upośledzenia ekspresji enzymów tarczy-
cowych, a co za tym idzie – niski poziom hormo-
nów T3 i T4 (16).

Bisfenol A a układ rozrodczy

Jak już wspomniano, BPA wykazuje znaczne podo-
bieństwo strukturalne do estrogenu. Nie jest więc 
zaskakujący jego znaczący wpływ na funkcjonowa-
nie układu rozrodczego. Dotychczas zaobserwowa-
no, że związek ten przyczynia się do występowania 
przedwczesnego dojrzewania płciowego, problemów 
z płodnością, trudności z zajściem w ciążę oraz utrzy-
maniem jej, a także rozwoju zespołu wielotorbiela-
towości jajników, zaburzenia w rozwoju narządów 
rodnych i endometriozy. U mężczyzn natomiast BPA 
osłabia jakość nasienia oraz popęd płciowy. Co wię-
cej, w wielu badaniach wykazano silne właściwości 
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kancerogenne BPA opisując jego udział w rozwoju 
raka gruczołu krokowego oraz nowotworów piersi, 
jajnika i macicy (5, 10, 11).

Bisfenol A a układ pokarmowy

Według wielu źródeł BPA wykazuje silne działanie 
hepatotoksyczne. Na terenie wątroby związek ten 
indukuje procesy zapalne, apoptozę, reakcje stre-
su oksydacyjnego, zmienia metabolizm kwasów 
tłuszczowych i  glukozy oraz wewnątrzwątrobo-
we unerwienie (11, 17). Odnotowano także korelację 
między ekspozycją na BPA a rozwojem i zaawanso-
waniem zwyrodnienia tłuszczowego wątroby (18). 
W związku z tym, że przewód pokarmowy jest głów-
ną drogą wnikania BPA do organizmu, substancja 
ta powoduje zmiany w ekspresji neuroprzekaźni-
ków w  jelitowym układzie nerwowym (19, 20, 21, 
22) oraz zaburza funkcjonowanie jelitowego ukła-
du immunologicznego (23). Istnieją także donie-
sienia na temat wpływu BPA na zmiany w mikro-
florze jelitowej (24).

Bisfenol A a układ nerwowy

Liczne badania wykazały negatywny wpływ BPA na 
układ nerwowy. U myszy, którym podawano BPA, 
zaobserwowano utratę pamięci, zaburzenia koordy-
nacji oraz allodynię, czyli odczuwanie nieprzyjem-
nych doznań w reakcji na bodźce, na które zdrowy 
osobnik nie reaguje (25). Odnotowano także stan za-
palny układu nerwowego, czego efektem była neu-
rotoksyczność i stres oksydacyjny w mózgu (11, 26). 
Ponadto wykazano, że długotrwała ekspozycja na-
wet na małe dawki BPA może powodować zwyrod-
nienie aksonów, demielinizację w neuronach i oligo-
dendrocytach, co powoduje choroby neurologiczne 
i zmiany degeneracyjne w osłonkach mielinowych 
nerwów, przyczyniając się tym samym do rozwoju 
stwardnienia rozsianego i innych chorób neurode-
generacyjnych (27).

Szkodliwe efekty BPA są obserwowane nie tylko 
na terenie ośrodkowego układu nerwowego. Stwier-
dzono, że BPA powoduje również znaczne zmia-
ny w syntezie i wydzielaniu substancji aktywnych 
w obrębie obwodowego układu nerwowego zaopa-
trującego serce, pęcherz moczowy, wątrobę, maci-
cę i przewód pokarmowy (28, 29, 30, 31).

Bisfenol A a układ oddechowy

Dotychczasowe badania wykazały korelację pomię-
dzy wysokim stopniem ekspozycji na BPA a ryzykiem 
wystąpienia takich chorób, jak astma oraz alergicz-
ny nieżyt skóry i nosa (32, 33). Obserwacje dotyczące 
ciężarnych kobiet wykazały, że u przyszłych matek 
narażonych na BPA w pierwszym i trzecim tryme-
strze ciąży występuje 20% ryzyko urodzenia dziec-
ka z dysfunkcją układu oddechowego. Stwierdzono 
także, że wysokie stężenie BPA w płynach ustrojo-
wych matki wiąże się z dwukrotnie większym ry-
zykiem wystąpienia astmy u dziecka przed szóstym 
miesiącem życia (34).

Bisfenol A a układ immunologiczny

Wykazano, że kontakt BPA ze skórą wywołuje sil-
ną reakcję alergiczną (32). Dotychczasowe bada-
nia opisują także, że substancja ta przyczynia się do 
zmniejszenia odporności immunologicznej, szcze-
gólnie u noworodków (35). Wyższy poziom BPA, w po-
równaniu do zdrowych osobników, zaobserwowano 
u pacjentów z toczniem rumieniowatym (36). Jak już 
wspomniano, BPA może także nasilać objawy chorób 
alergicznych, w tym alergicznego nieżytu skóry (33).

Bisfenol A a układ krążenia

BPA wpływa negatywnie również na układ krążenia. 
Według dotychczasowych doniesień ekspozycja na tę 
substancję znacznie zwiększa nadciśnienie tętnicze, 
prowadzi do zaburzeń rytmu serca, kardiomiopatii, 
a także zwłóknienia mięśnia sercowego (11, 13, 30).

Bisfenol A a układ wydalniczy

Wiele badań naukowych potwierdziło działanie ne-
frotoksyczne BPA. Stwierdzono, że osoby narażone 
na działanie BPA mają obniżone tempo filtracji kłę-
buszkowej (37). Nadmierna ekspozycja na BPA u osób 
z problemami nerkowymi pogarsza czynność nerek 
oraz powoduje zmiany histopatologiczne (11, 37).

Bisfenol A – restrykcje i zamienniki

W związku z licznymi badaniami potwierdzający-
mi szkodliwy wpływ BPA na organizmy żywe wie-
le państw coraz częściej wprowadza liczne ogra-
niczenia w produkcji i zastosowaniu tej substancji 
(38, 39). Ograniczenia te polegają przede wszystkim 
na eliminacji BPA z produkcji przedmiotów prze-
znaczonych dla przyszłych matek i  noworodków, 
zabawek oraz pojemników na żywność i wprowa-
dzaniu produktów „wolnych od bisfenolu A” (ang. 
„BPA free”). Ustalono dawki BPA, które powinny być 
bezpieczne dla ludzi. Europejski Urząd ds. Bezpie-
czeństwa Żywności (EFSA) początkowo ustalił do-
puszczalną dawkę dzienną (ang. tolerable daily in-
take – TDI) BPA na poziomie 0,05 mg/kg masy ciała 
(m.c.; 40). Jednakże, ze względu na to, że przy ta-
kiej dawce odnotowano pewne zmiany w układzie 
odpornościowym (41), w  2015  r. TDI dla tej sub-
stancji została obniżona do 4 μg/kg m.c./dzień (42), 
a obecnie pojawiają się propozycje dotyczące dal-
szego obniżania TDI.

Ograniczenia w użyciu BPA spowodowały koniecz-
ność zastąpienia tego związku innymi substancjami 
o podobnych właściwościach. Najczęściej stosowa-
nym zamiennikiem BPA jest bisfenol S (BPS), który 
znajduje szerokie zastosowanie zwłaszcza w wyro-
bach przeznaczonych dla dzieci i przedmiotach ma-
jących kontakt z żywnością (43, 44, 45). Do niedawna 
BPS był uważany za całkowicie bezpieczny dla orga-
nizmów. Jednak najnowsze badania wykazały, że ta 
substancja, podobnie jak BPA, stymuluje receptory 
estrogenowe i może mieć negatywny wpływ na sze-
reg procesów fizjologicznych (46, 47, 48). Stwierdzono 
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m.in., że BPS działa cyto-, geno- i neurotoksycznie 
oraz upośledza funkcje układu immunologicznego 
(49), a niektóre badania wykazały, że BPS zaburza 
gospodarkę hormonalną nawet silniej niż BPA (50).

Bisfenol A u psów i kotów

Rola BPA jako czynnika toksycznego i chorobotwór-
czego w medycynie weterynaryjnej była (w przeci-
wieństwie do medycyny człowieka) do niedawna 
marginalizowana. A przecież wiadomo, że zwie-
rzęta towarzyszące, zwłaszcza psy i koty, które żyją 
w bezpośrednim kontakcie z człowiekiem w tych sa-
mych warunkach środowiskowych, są narażone na 
podobne substancje zanieczyszczające środowisko.

BPA znajduje się w wielu elementach przezna-
czonych do codziennego użytku dla zwierząt to-
warzyszących. Ten toksyczny związek znajduje się 
nie tylko w plastikowych zabawkach, urządzeniach 
szkoleniowych, miskach czy posłaniach zawierają-
cych syntetyczne włókna, ale również wykorzysty-
wany jest do produkcji żywic do powlekania wnętrza 
puszek i opakowań suchej karmy (51, 52, 53, 54, 55). 
Co więcej, uwzględniając styl życia zarówno psów, 
jak i kotów, bez względu na ich wiek, można je po-
równać do małych dzieci, jeśli weźmiemy pod uwa-
gę ciągłe żucie i połykanie zabawek, co z kolei może 
skutkować długotrwałym narażeniem na różne tok-
syny środowiskowe, w tym BPA (56, 57).

Pomimo tak dużej wiedzy na temat szkodliwości 
BPA i tak znacznego narażenia zwierząt domowych na 
jego działanie dotychczas nie wprowadzono żadnych 
ograniczeń w stosowaniu tego związku w produk-
cji przedmiotów przeznaczonych dla psów i kotów. 
Niewiele jest również badań naukowych dotyczą-
cych bezpośredniego narażenia tych zwierząt na BPA.

Dotychczas obecność BPA opisano w surowicy 
krwi, moczu i kale psów i kotów (51, 52, 55, 58), a tak-
że sierści psów (59). Stosunkowo wysoki poziom BPA 
wykazano w konserwowanej karmie dla psów i ko-
tów, co potwierdza, że pokarm może być ważnym 
czynnikiem w narażeniu tych gatunków na działa-
nie BPA (51, 52, 53, 54, 55).

W dotychczasowych badaniach zaobserwowano 
wiele szkodliwych efektów BPA na zdrowie zwie-
rząt towarzyszących. U kotów BPA wpływa na układ 
nerwowy, a deficyty mózgu wywołane działaniem 
tej substancji zachodzą nie tylko na poziomie koro-
wym, ale i podkorowym (60). Ponadto, u tego gatun-
ku zwierząt BPA w znacznym stopniu uszkadza rów-
nież zmysł wzroku poprzez ograniczenie percepcji 
wzrokowej (60, 61, 62). Stwierdzono także zmiany 
w układzie rozrodczym kotek – BPA powoduje ha-
mowanie skurczów macicy, co może skutkować za-
burzeniami płodności. Znane jest także negatywne 
oddziaływanie BPA na układ wydalniczy i krwiono-
śny kotów, przejawiający się zmianami poziomów 
niektórych parametrów hematologicznych, takich 
jak stężenie hemoglobiny, wapnia i bilirubiny oraz 
hematokrytu (55, 63).

Badania dotyczące psów wykazały, że BPA – po-
dobnie jak u kotów – wpływa negatywnie na układ 
rozrodczy. U samców tego gatunku BPA wykazuje 

silne działanie antyandrogenne i estrogenne. Sub-
stancja ta nie tylko oddziałuje toksycznie na komórki 
miąższowe jąder, ale także przyczynia się do rozwo-
ju przerostu prostaty, a proces ten może mieć cha-
rakter nowotworowy (56, 57, 64).

Podobnie jak u innych gatunków zwierząt, u psów 
odnotowano wysoki klirens wątrobowy i aktywność 
procesu glukuronidacji BPA (65, 66), co może sugero-
wać, iż metabolizm tego związku w organizmie psa 
jest podobny do jego przemian w organizmie innych 
ssaków, w tym człowieka. To z kolei może wskazy-
wać, że BPA u psów ma podobne działanie toksycz-
ne jak u ludzi. Wykazano także zależność pomiędzy 
poziomem BPA a zmianami jonów wodorowęglano-
wych w surowicy i zmianami mikrobiomu jelitowe-
go w przewodzie pokarmowym psów (52). Dotych-
czasowe badania opisują również negatywny wpływ 
BPA na serce psów. Polega ono przede wszystkim na 
zwiększeniu aktywności kanałów potasowych w ścia-
nie naczyń wieńcowych, co może być podstawą dzia-
łania kardiotoksycznego (67) i hamującego wpływu 
BPA na pracę mięśnia sercowego (68).

Interesująco przedstawiają się dotychczasowe 
wyniki analizy próbek psiej sierści pod kątem obec-
ności BPA. Występowanie tej substancji potwierdzo-
no w 93,33% badanych próbek, a jej stężenie wahało 
się od 7,05 ng/g do 436 ng/g (średnia arytmetyczna 
wyniosła aż 81,30 ng/g; 59). Dla porównania, w przy-
padku badań ludzkich włosów tylko 72% badanych 
próbek zawierało BPA powyżej poziomu wykry-
walności metody, a poziom tej substancji wynosił 
od 3,6 do 52,9 ng/g (średnia arytmetyczna 17,7 ng/g; 
69). Na podstawie tych wyników można wnioskować, 
że zwierzęta towarzyszące są narażone na działanie 
BPA nawet w większym stopniu niż ludzie.

Co więcej, wykazano istotnie statystyczne różnice 
w poziomach BPA pomiędzy zwierzętami w zależno-
ści od ich wagi. Najniższe stężenie BPA zaobserwo-
wano u psów o fizjologicznej masie ciała (Body Sco-
re Condition – BCS = 4 – 5). U psów z mniejszą masą 
ciała, u których BCS wynosił 3 lub mniej punktów, 
poziom BPA był znacznie wyższy, natomiast naj-
wyższe wartości odnotowano u psów z nadwagą oraz 
otyłych (BCS > 6; 59).

Co ciekawe, odnotowano także różnice w stęże-
niu BPA w surowicy kotów w zależności od ich wieku, 
rodzaju pożywienia, a także trybu życia (55). Z kolei 
u psów żywionych jedynie przez dwa tygodnie kar-
mą puszkowaną zaobserwowano prawie trzykrot-
ny wzrost poziomu BPA w surowicy, co udowad-
nia, że karma taka jest ważnym źródłem narażenia 
zwierząt na działanie BPA (52). Powyższe obserwa-
cje wskazują, iż warunki środowiska, w jakich prze-
bywa zwierzę, wyraźnie wpływają na stopień nara-
żenia psów i kotów na BPA.

Podsumowanie

Dotychczasowe badania jasno wykazały, że zarów-
no psy, jak i koty są narażone na działanie BPA za-
nieczyszczającego środowisko. Główną drogę na-
rażenia zwierząt na działanie BPA prawdopodobnie 
stanowią pożywienie, kurz domowy, kosmetyki dla 
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zwierząt oraz przedmioty codziennego użytku, takie 
jak zabawki, posłania, miski. Dotychczas stosunkowo 
niewiele badań dotyczy wpływu BPA na stan zdro-
wia psów i kotów oraz korelacji pomiędzy stopniem 
narażenia na tę substancję a ryzykiem wystąpienia 
określonych jednostek chorobowych. Jednakże bio-
rąc pod uwagę, że metabolizm BPA w organizmach 
zwierząt towarzyszących jest podobny do przemian 
tej substancji w organizmach ludzi i innych ssaków, 
można przypuszczać, że BPA jest ważnym czynni-
kiem wpływającym negatywnie na status zdrowotny 
psów i kotów. Jest to tym bardziej prawdopodobne, 
że zwierzęta towarzyszące w świetle dotychczaso-
wych badań są narażone na działanie BPA w znacz-
nym stopniu. Dlatego też BPA może odgrywać waż-
ną rolę w toksykologii weterynaryjnej jako czynnik 
sprzyjający powstawaniu różnego typu zaburzeń 
zdrowotnych u psów i kotów. Co więcej, ze względu 
na wspólne środowisko psy i koty mogą być biolo-
gicznymi strażnikami problemów zdrowotnych swo-
ich ludzkich opiekunów. W świetle powyższych fak-
tów dziwi nieco marginalizowanie roli BPA i innych 
substancji endokrynnie czynnych zanieczyszczają-
cych środowisko we współczesnej medycynie wete-
rynaryjnej. Tym bardziej że monitorowanie ekspozy-
cji zwierząt towarzyszących na te związki może być 
jedną z dróg do skutecznej profilaktyki wielu scho-
rzeń oraz poprawy ich statusu zdrowotnego.
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