
 

 

 

 

 

ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ 

«ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ. ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΩΝ ΘΕΜΑΤΩΝ ΜΕ 

ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ» 

 

MSc: “ENVIRONMENT AND HEALTH. MANAGEMENT OF  

ENVIRONMENTAL HEALTH EFFECTS” 

 

Διευθυντής ΠΜΣ 

Νικόλαος Καβαντζάς, Καθ. Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

 

Τίτλος ΜΔΕ <<ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ:ΟΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ 

ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ>>΄΄ENVIRONMENT AND HEALTH:THE IMPACT OF 

CHEMICALS IN WOMAN FERTILIZATION΄΄ 

 

 

Όνομα: Πηνελόπη Τσοπανάκου 

Αρ. Μητρώου: 20180459 

Επάγγελμα ή Ιδιότητα: Νοσηλεύτρια Τ.Ε. 

Επιβλέπων/ουσα καθηγητής/τρια ΜΔΕ:Αναστασία Κωνσταντινίδου, Καθηγήτρια Ιατρικής                 

Σχολής ΕΚΠΑ 

ΑΘΗΝΑ 2020 



 

 

 

 

 

                           ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ 

«ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ. ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΩΝ ΘΕΜΑΤΩΝ ΜΕ 

ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ» 

 

MSc: “ENVIRONMENT AND HEALTH. MANAGEMENT OF  

ENVIRONMENTAL HEALTH EFFECTS” 

 

Διευθυντής ΠΜΣ 

Νικόλαος Καβαντζάς, Καθ. Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

Τίτλος ΜΔΕ<<ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ:ΟΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΗ 

ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ>>΄΄ENVIRONMENT AND HEALTH:THE IMPACT OF 

CHEMICALS IN WOMAN FERTILIZATION΄΄ 

 

Όνομα: Πηνελόπη Τσοπανάκου 

Αρ. Μητρώου: 20180459 

Επάγγελμα ή Ιδιότητα: Νοσηλεύτρια Τ.Ε. 

Τριμελής επιτροπή 

Επιβλέπων/ουσα καθηγητής/τρια ΜΔΕ:Αναστασία Κωνσταντινίδου, Καθηγήτρια Ιατρικής 

Σχολής ΕΚΠΑ 

Πρόεδρος καθηγητής/τρια ΜΔΕ:Νικόλαος Καβαντζάς, Καθηγητής Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

Μέλος καθηγητής/τρια ΜΔΕ:Ανδρέας Χ. Λάζαρης, Καθηγητής Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

                                              

ΑΘΗΝΑ 2020 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Έχοντας πλήρη επίγνωση των συνεπειών του νόμου περί πνευματικής ιδιοκτησίας, 

δηλώνω ότι είμαι αποκλειστικός/ή συγγραφέας της παρούσας διπλωματικής εργασίας. 

Δηλώνω, επίσης, ότι αναλαμβάνω όλες τις συνέπειες, όπως αυτές νομίμως ορίζονται, 

στην περίπτωση που διαπιστωθεί διαχρονικά ότι η εργασία μου αυτή ή τμήμα αυτής 

αποτελεί προϊόν λογοκλοπής.



 

 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 
ΠΡΟΛΟΓΟΣ ............................................................................................................................................. 1 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ .............................................................................................................................................. 3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ABSTRACT ...................................................................................................... 4 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ............................................................................................................................ 6 

ΓΥΝΑΙΚΕΙΟ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ............................................................................................... 6 

ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ............................................................................................................................... 6 

ΧΗΜΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ................................................................................................................................. 9 

ΟΙ ΧΗΜΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΩΣ ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΟΙ ΔΙΑΤΑΡΑΚΤΕΣ .........................................................................14 

Ο ρόλος του AhR ................................................................................................................................15 

Υποδοχέας οιστρογόνων ER ...............................................................................................................15 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 ..........................................................................................................................................21 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΜΗ ΑΝΘΕΚΤΙΚΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ...........................21 

ΦΘΑΛΙΚΕΣ ΕΝΩΣΕΙΣ ............................................................................................................................21 

ΔΙΣΦΑΙΝΟΛΗ Α...................................................................................................................................25 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 ..........................................................................................................................................34 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΑΝΘΕΚΤΙΚΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ..................................34 

Πολυχλωριωμένα διφαινύλια και οργανοχλωριωμένα παρασιτοκτόνα .............................................34 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 ..........................................................................................................................................39 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΠΟΛΥΚΥΚΛΙΚΩΝ ΑΡΩΜΑΤΙΚΩΝ ΥΔΡΟΓΟΝΑΝΘΡΑΚΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ

 ..........................................................................................................................................................39 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 ..........................................................................................................................................41 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΟΡΓΑΝΙΚΩΝ ΔΙΑΛΥΤΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ............................................41 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 ..........................................................................................................................................43 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΒΑΡΕΩΝ ΜΕΤΑΛΛΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ................................................43 

ΜΟΛΥΒΔΟΣ ........................................................................................................................................44 

ΥΔΡΑΡΓΥΡΟΣ ......................................................................................................................................44 

ΚΑΔΜΙΟ .............................................................................................................................................45 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ ..............................................................................................................................................46 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ........................................................................................................47 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ .......................................................................................................................................47 

 



 

 

1 

 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Το ανθρώπινο οικολογικό αποτύπωμα στον πλανήτη μπορεί να υπολογισθεί απο τα 

δάση τα οποία καταστρέφονται,απο τους τόνους των αερίων οι οποίοι εκπέμπονται και 

απο τα είδη των φυτών και των ζώων τα οποία εξαφανίζονται.Τώρα στην επιστήμη της 

περιβαλλοντικής υγείας έχουν προστεθεί  καινούρια μέτρα της επίδρασής μας: η 

ραγδαία αύξηση των ασθενειών,οι μολύνσεις και οι διάφορες διαταραχές οι οποίες 

συνδέονται με την έκθεση σε περιβαλλοντικούς ρύπους. Πολλές χημικές ουσίες 

βρίσκονται στο περιβάλλον και πολλά προβλήματα της αναπαραγωγικής υγείας όπως η 

υπογονιμότητα, οι αποβολές, οι γενετικές ανωμαλίες και η πρόωρη εφηβεία είναι κάποια 

απο αυτά που συνδέονται με την ανθρώπινη έκθεση στις χημικές αυτές ουσίες. 

 Η γονιμότητα είναι ένα ζήτημα το οποίο απασχολέι πολλούς ανθρώπους απο τα 

αρχαία χρόνια, γι’αυτό σε πολλές θρησκείες υπήρχαν ειδικές τελετουργίες και ικεσίες και 

ξεχωριστοί θεοί τους οποίους επικαλούνταν με σκοπό να επιτευχθεί η πολυπόθητη 

γονιμότητα. Στις μέρες μας η γονιμότητα και  του άντρα και  της γυναίκας επηρεάζεται 

από πολλούς τρόπους, κυρίως απο την αργοπορημένη απόφαση ενός ζευγαριού για 

τεκνοποίηση, τον τρόπο και τις συνήθειες της σύγχρονης κοινωνίας. Συν τοις άλλοις 

υπάρχουν  γνωστοί λόγοι της υπογονιμότητας όπως οι παθολογικοί-ιατρικοί οι οποίοι 

θα αναφερθούν και ξεχωριστά παρακάτω, οι ορμονικές διαταραχές, οι γενετικές 

ανωμαλίες, οι επιδράσεις απο το  νευρολογικό και ενδοκρινολογικό σύστημα και τα 

ψυχολογικά αίτια. Γενικά η μείωση της γονιμότητας είναι ένα ζήτημα πολυπαραγοντικό 

με αλληλοεπιδρώμενες διαστάσεις το οποίο απορρέει απο ποικίλα αίτια, όπως επίκτητα, 

γενετικά, τον τρόπο ζωής, τη διατροφή και το άγχος1,2,. 

Η αύξηση της υπογονιμότητας ή των σχετικών προβλημάτων αναπαραγωγικής 

υγείας συχνά εξηγείται ως αποτέλεσμα της επιλογής των ανθρώπων να αρχίσουν να 

τεκνοποιούν σε μεγαλύτερη ηλικία, όταν η ικανότητα γονιμοποίησης αρχίζει και 

μειώνεται. Αλλά η έρευνα του CDC (Center for Disease Control and Prevention) 

αναφέρει ένα εκπληκτικό εύρημα:η μεγαλύτερη αύξηση προκλήσεων της γονιμότητας 

βρίσκεται σε νέους ενήλικες -σε γυναίκες κάτω των 25 ετών, οι οποίες υποθετικά 

βρίσκονται στην κορυφή των αναπαραγωγικών ετών τους3,4. 

Ενώ οι νέες τεχνολογίες της σύγχρονης επιστήμης προσφέρουν αποτελεσματικότητα 

της θεραπείας των περισσότερων συστηματικών νοσημάτων, των φλεγμονών των 

σαλπιγγικών ή της μήτρας, των διαταραχών της εμμήνου ρύσης που αποτελούσαν 

κάποιες απο τις βασικές αιτίες γυναικείας υπογονιμότητας τον 190 αιώνα, το ποσοστό 

της υπογονιμότητας αυξήθηκε. Μια σειρά απο επιδημιολογικές και εργαστηριακές 

έρευνες έχουν ξεκινήσει να αναδεικνύουν διαφορετικές παθολογικές παραμέτρους οι 

οποίες εμπλέκονται στην εξασφάλιση υψηλής αναπαραγωγικής ικανότητας. Αυτές οι 

παράμετροι έχουν σχέση με παράγοντες διατροφής, άγχους και έκθεσης σε χημικές 

ουσίες του περιβάλλοντος.                

Υπάρχει αυξημένος προβληματισμός όσον αφορά τις επιδράσεις των χημικών 

συστατικών του περιβάλλοντος στην αναπαραγωγική υγεία. Αν και υπάρχουν 

περιορισμένα κλινικά δεδομένα που συνδέουν τη χημική έκθεση με την ανθρώπινη 

αναπαραγωγή, μελέτες σε εργαστήρια με μοντέλα ζώα υπογραμμίζουν την ευπάθεια 
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του αναπαραγωγικού συστήματος σε διαφορετικούς χρόνους ανάπτυξης και κατά τη 

διάρκεια διαφορετικού κύκλου της ζωής. 

Σκοπός αυτής της εργασίας είναι να διευρενήσουμε αν ορισμένες εκτεταμένες 

περιβαλλοντικές χημικές ουσίες και ενώσεις οι οποίες βρίσκονται στο φαγητό, στο νερό, 

στον αέρα ή και σε προϊόντα που χρησιμοποιούμε στην καθημερινή ζωή, επηρεάζουν 

το αναπαραγωγικό δυναμικό των γυναικών αξιολογώντας τα αποθέματα των ωοθηκών 

και το χρόνο μέχρι να επιτευχθεί κύηση (TTP). 

Οι ορμόνες παίζουν έναν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της υγιούς ανάπτυξης των 

ωοθηκών, της πρόωρης εφηβείας,της εμμηνόρροιας, της εγκυμοσύνης και της 

εμμηνόπαυσης. Έτσι περιβαλλοντικοί ρύποι οι οποίοι μιμούνται, μπλοκάρουν ή 

διαταράσσουν φυσιολογικές ορμονικές δραστηριότητες μπορεί να έχουν βαθείες 

επιπτώσεις στη γυναικεία αναπαραγωγική υγεία. Μερικές απο αυτές τις χημικές ενώσεις 

ονομάζονται ενδοκρινικοί διαταράκτες. 

Κάποιες απο τις χημικές ουσίες οι οποίες είναι και ενδοκρινικοί διαταράκτες είναι η 

δισφαινόλη Α, το τρικλοζάν, τα parabens, οι φθαλικές ενώσεις, οι υπερφθοριωμένες και 

υπερχλωριωμένες ενώσεις και τα οργανοχλωριωμένα φυτοφάρμακα.Οι EDC’s είναι ήδη 

παρούσες σε φυσιολογικές λειτουργικές συγκεντρώσεις, έτσι η θεώρηση δόση-

απόκριση είναι διαφορετική απο τις άλλες χημικές ουσίες οι οποίες μπορούν να 

δράσουν και με διαφορετικούς τρόπους. 

Οι ενδοκρινικοί διαταράκτες έχουν οριστεί ως ένας απο τους αρκετούς πιθανούς 

περιβαλλοντικούς εκθέτες υπεύθυνους για προφανείς μειώσεις στη γονιμότητα5. Οι 

EDC’s μπορούν να μιμούνται ή να ανταγωνίζονται τη δράση των στεροειδών ορμονών 

και να μεταβάλλουν τη στεροειδή σηματοδότηση  συμβάλλοντας έτσι σε διαταραχές της 

υγείας. Τα δεδομένα των ανθρώπων και των ζώων δείχνουν οτι οι ενδοκρινικοί 

διαταράκτες μπορούν να έχουν αρνητικές επιπτώσεις στην αναπαραγωγική υγεία5 και 

να παίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της υπογονιμότητας6.  

Οι χημικές ενώσεις οι οποίες παραμένουν στο περιβάλλον για μεγάλο χρονικό 

διάστημα  ενδέχεται να επηρεάζουν δυσμενώς την ανθρώπινη υγεία αν ο άνθρωπος 

εκτεθεί σε αυτές σε ορισμένα επίπεδα και ονομάζονται ανθεκτικές. Παράλληλα 

υπάρχουν χημικές ουσίες που είναι μη ανθεκτικές, παραμένουν για σύντομη περίοδο 

μετα την απελευθέρωση τους στο περιβάλλον αλλά τείνουν να έχουν πιο άμεση τοξική 

δράση ορισμένες φορές προκαλώντας δηλητηρίαση μέσα σε λίγες ώρες απο την 

επαφή. Αρκετές οιστρογονικές ενώσεις όπως η δισφαινόλη Α και η οκτυλοφαινόλη  

μπορούν να επάγουν ανεπιθύμητες ενέργειες και σε χαμηλότερες δόσεις απο αυτές που 

επάγει η γενική τοξικολογία. 

Υπάρχουν περιορισμένα αποδεικτικά στοιχεία τα οποία περιλαμβάνουν την γυναικεία 

έκθεση σε χημικές ενώσεις και να τη συνδέουν με υπογονιμότητα. Τα ευρήματα των 

πρόσφατων  μελετών δεν είναι πειστικά και παραμένουν ασαφή για την επίδραση των 

χημικών ουσιών στη γυναικεία γονιμότητα, με αποτέλεσμα να υπάρχει ανάγκη για 

περισσότερη έρευνα.  

Έτσι μια  ευαίσθητη, οικονομικά και χρονικά αποδοτική αξιολόγηση των χιλιάδων 

χημικών ουσιών οι οποίες δεν έχουν ακόμη ελεγχθεί για πιθανή ενδοκρινική διατάραξη 



 

 

3 

 

απαιτεί την ανάπτυξη μιας ολοκληρωμένης συλλογής δοκιμασιών που να περιλαμβάνει 

διάφορους μηχανισμούς και στόχους7. 

 

 ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Υπάρχουν χιλιάδες χημικές ουσίες στο περιβάλλον και συχνά ο άνθρωπος τις θεωρεί 

όλες επικίνδυνες και προσπαθεί να τις απομακρύνει απο τη ζωή του, και όμως η 

ύπαρξη της ζωής δε θα μπορούσε να υπάρχει χωρίς αυτές. Η ασφάλεια μας εξαρτάται 

απο το είδος της χημικής ουσίας και απο το βαθμό έκθεσης του ανθρώπου σε αυτή. 

Είναι γνωστό οτι υπάρχουν μερικές χημικές ουσίες στο περιβάλλον οι οποίες μπορεί να 

είναι τοξικές ως προς την αναπαραγωγή, αυτοί οι περιβαλλοντικοί ρύποι διαχέονται 

ευρέως στην ατμόσφαιρα και η ανθρώπινη έκθεση σε αυτούς στην πραγματικότητα είναι 

αναπόφευκτη. 

Στις σύγχρονες συνθήκες ζωής και εργασίας που ζεί ο άνθρωπος κάποια χημικά 

συστατικά αποτελούν μία σοβαρή απειλή για την ανθρώπινη αναπαραγωγή με 

επιβλαβείς επιδράσεις στις ενδοκρινικές και αναπαραγωγικές λειτουργίες του 

ανθρώπινου σώματος κυρίως σε επίπεδο κυττάρων, κάνοντας ζημιά στην 

αναπαραγωγική υγεία, στο γενετικό υλικό των γυναικείων κυττάρων, στη σεξουαλική 

λειτουργία και γονιμότητα. Δυστυχώς αυτά τα συστατικά βρίσκονται παντού στο 

περιβάλλον και είναι δύσκολο να αποφευχθούν.        

Αρκετές ευρέως συνθετικές χημικές ουσίες και ενώσεις μπορούν να τροποποιήσουν 

το ενδοκρινικό σύστημα και να επενεργούν στη λειτουργία του,οι λεγόμενες ενδοκρινικοί 

διαταράκτες (EDCs). Οι EDC’s περιλαμβάνουν ανθεκτικούς περιβαλλοντικούς ρύπους, 

αγροχημικά και ευρέως διαδεδομένες βιομηχανικές ενώσεις. Δεν είναι όλοι οι 

ενδοκρινικοί διαταράκτες φτιαγμένοι απο τον άνθρωπο, υπάρχουν κάποιες ουσίες που 

παράγονται απο τα φυτά (φυτοοιστρογόνα) και έχουν διαφορετικές ενδοκρινικές 

επιδράσεις οι οποίες υπό κάποιες συνθήκες είναι και ωφέλιμες. Μερικές χημικές ουσίες 

με ορμονική δραστηριότητα μπορεί να μεταβάλλουν τη λειτουργία του ενδοκρινικού 

συστήματος και κατά συνέπεια να προκαλούν δυσμενείς αναπαραγωγικές επιδράσεις. 

Το 1938 μια μελέτη αποκάλυψε ότι ορισμένες συνθετικές χημικές ουσίες μιμούνται τη 

δράση των οιστρογόνων8. 

Γενικά στα πλαστικά υπάρχουν χημικά συστατικά τα οποία ανιχνεύονται στο 

περιβάλλον και στους ανθρώπους, εντείνοντας την ανησυχία τους καθώς έχουν τη 

δυνατότητα να παρεμβαίνουν στη φυσιολογία του ζώντος οργανισμού.Οι ενδοκρινικοί 

διαταράκτες έχουν τη δυνατότητα να ρυθμίζουν το ενδοκρινικό σύστημα, μεταβάλλοντας 

το μεταβολισμό ή τη σύνθεση των ενδογενών ορμονών έτσι επηρεάζονται οι 

μεταγραφικοί παράγοντες και μεταβάλλεται η έκφραση γονιδίων των κυττάρων9. Αρκετά 

προϊόντα που χρησιμοποιούνται στα νοικοκυριά περιέχουν χημικές ουσίες. Ενδεικτικά 

τέτοια προϊόντα είναι οι φθαλικές ενώσεις (PVC). Έχει αποδειχθεί ότι επηρεάζουν 

δυσμενώς την αναπαραγωγή σε πειραματόζωα, αλλά τα δεδομένα σχετικά με τα 

αποτελέσμά τους στον άνθρωπο είναι σπάνια. Τα PVC χρησιμοποιούνται κυρίως ως 

αποσκληρυντές πολυβινυλοχλωριδίων στα πλαστικά. Επίσης οι αιθοξαλικές 

αλκυλοφαινόλες που συναντάμε στα προϊόντα καθαρισμού, στα γεωργικά φάρμακα, στα 

πλαστικά, στα υδροχρώματα και στα καλλυντικά. Η δισφαινόλη Α στα εποξειδικά 
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βερνίκια, στα πλαστικά μπουκάλια και στα θήλαστρα. Επίσης η τριβουτυλτίνη (TBT) η 

οποία χρησιμοποιείται ως μυκητοκτόνο και φυκοκτόνο. Ιδιαίτερα η έκθεση σε 

φυτοφάρμακα μπορεί να μειώσει τη γυναικεία γονιμότητα αλλά τα αποτελέσματα είναι 

αντιφατικά. Συν τοις άλλοις η έκθεση σε αυτά μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο γενετικών 

διαταραχών, αποβολών ή θανάτου του εμβρύου10. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες στη γυναικεία αναπαραγωγή  είναι το αποτέλεσμα συχνά της 

έκθεσης σε χημικές ουσίες κατά τη διάρκεια ευάλωτων περιόδων όπως αυτή της 

ωορρηξίας. Οι επιδράσεις των χημικών ουσιών στη γυναικεία αναπαραγωγή μπορούν 

να φανούν απο τη δράση τους σε διάφορα στάδια ξεκινώντας απο την εμβρϋική ζωή 

της γυναίκας μέχρι την ανάπτυξη της και την αναπαραγωγική ηλικία. Δεδομένα δείχνουν 

ότι η μακροπρόθεσμη έκθεση σε χημικές ουσίες που δρούν ως ενδοκρινικοί διαταράκτες 

επηρεάζουν τη γυναικεία γονιμότητα, ιδιαίτερα φαίνεται να έχουν έναν αιτιοπαθολογικό 

ρόλο στη δημιουργία της ενδομητρίωσης και στην παθολογία των ωοθηκών11. 

Επιπροσθέτως ο χρόνος, η διάρκεια κι η ένταση της έκθεσης έχουν σημαντικό ρόλο 

στην αξιολόγηση των δυσμενών αναπαραγωγικών επιπτώσεων12. 

Οι επιπλοκές στη γονιμότητα είναι ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας,σύμφωνα με 

πρόσφατη έρευνα το ποσοστό της ανθρώπινης υπογονιμότητας έχει αυξηθεί. Αν και 

είναι πολλοί οι λόγοι που υποθετικά αυξάνουν το ποσοστό της υπογονιμότητας,οι 

χημικές ουσίες είναι ένας σημαντικός παράγοντας. Η υπογονιμότητα έχει αναγνωριστεί 

παγκοσμίως ένα δημόσιο πρόβλημα υγείας και από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας 

και η αναφερόμενη διεθνή πρόβλεψη της  κυμαίνεται από 4% μέχρι 14% σε διάφορες 

χώρες και περιοχές13,14,15. 

  Συμπερασματικα η σχέση μεταξύ της συγκέντρωσης χημικών και ενδοκρινικών 

διαταρακτών με το αποθεματικό των ωοθηκών στις γυναίκες αποδεικνύεται 

περιορισμένη. Υπάρχει ανάγκη να εξεταστούν συνδυασμένες επιδράσεις των 

πολλαπλών χημικών και να μελετηθούν διαφορετικοί μηχανισμοί δράσης σε μελλοντικές 

έρευνες για να γίνουν καλύτερα αντιληπτές οι επιδράσεις των χημικών.        

 

    ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ABSTRACT 

There are thousands of chemicals in the environment, generally thought to be 

potentially dangerous, so that people try to defend their lives, ignoring that the existence 

of life itself is characterized by chemical substances. It is considered that human safety 

depends on the degree of exposure and the kind of chemical. Although some of the 

chemical substances are harmful and toxic to humans, also affecting reproduction, there 

are widespread throughout our environment and human exposure is unavoidable. 

Due to modern living and working conditions, some chemical components constitute 

a serious threat to human reproduction, causing harmful effects that disturb endocrine 

and reproductive functions by affecting the human body, especially cells, and producing 

damage in reproductive health, in the female cellular genetic material, in the sexual 

function and fertility. Unfortunately those compounds are ubiquitous in the environment 

and are often difficult to avoid. 
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Endocrine disrupting chemicals (EDC’s) are synthetic chemicals or mixture of 

chemicals that alter the hormonal and homoeostatic systems of organisms, resulting in 

adverse health effects. EDC’s include persistent pollutants, agrochemicals, and 

widespread industrial compounds. Not at all EDC’s are man-made compounds, many 

plants produce substances (phytoestrogens) that can have different endocrine effects, 

considered beneficial in certain circumstances. It has been shown however that 

exposure to EDC’s may result in a wide range of adverse reproductive effects due to 

their ability to interfere with aspects of hormonal action. An initial study in 1938 had 

revealed that some chemicals mimic the effects of estrogen. 

In general, chemical components used in plastics are detected in the human 

organism and in the environment, raising concern due to their potential to interfere with 

the physiology of living organisms. EDC’s have the ability to modulate the endocrine 

system by altering the metabolism or synthesis of endogenous hormones, eventually 

influencing recruitment of transcription factors and altering gene expression in cells. 

Some chemicals components which are used in consumer products in our household 

include: Phthalates (PVC). Experimental studies in animals suggest that PVC adversely 

affect female fecundity, yet whether these same adverse effects are observed in 

humans remains to be determined. They are found in soft plastic products (softening 

brittle polyvinyl chloride). Alkyl phenols ethoxalate found in cleaning products, 

pesticides, plastics, water-based paints and cosmetics. Bisphenol A in epoxy coatings, 

in plastics bottles and breastplates. Tributyltin (TBT), which is used as a fungicide and 

algaecide. Exposure to pesticides may reduce female fertility, but also increase the risk 

of congenital disorders, miscarriages or fetal death. 

Effects on woman reproduction is often the result of exposure during close vulnerable 

periods, such as ovulation. These effects may arise from their action in several stages 

beginning in fetal life, during development and reproductive period. There is evidence 

that long term exposure to chemicals which act as endocrine disruptors may affect 

female fecundity. Particularly they appear to have a role in causing pathological 

endometriosis and ovarian pathology. In addition, timing, duration and intensity of 

exposure are important in assessing reproductive adverse effects. 

Reproductive disorders are serious health problems and recent research indicates 

that human infertility rate is increasing. Environmental contaminants are important 

causal agents for the growing infertility rate, although various reasons have been 

hypothesized for this change. WHO has recognized infertility as a worldwide public 

health issue.The reported international prevalence of infertility ranges from 4% to 14% 

in different countries and regions. 

In conclusion, evidence supporting an association between chemicals and EDC’s 

concentration and ovarian reserve in women remains limited. Future studies are needed 

to better understand the effects of chemicals, including the need to examine the 

combined effects of multiple chemicals and to study different mechanisms of action.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

ΓΥΝΑΙΚΕΙΟ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Το γυναικείο αναπαραγωγικό σύστημα είναι το σύστημα οργάνων της γυναίκας το 

οποίο επιτελεί την αναπαραγωγική διαδικασία και αποτελείται απο τις ωοθηκές μέσα 

στις οποίες βρίσκοται τα ωάρια,η μήτρα,οι σάλπιγγες,ο τράχηλος,ο κόλπος και το 

αιδοίο. Η δομή του γεννητικού συστήματος της γυναίκας μεταβάλλεται σημαντικά κάτω 

απο τον έλεγχο των ορμονών απο την παιδική ηλικία ως την αναπαραγωγική ηλικία 

αλλα και μέχρι την εμμηνόπαυση.ΕΙΚΟΝΑ_1 

    

 

Εικόνα 1 

 Στα διάφορα στοιχεία του γεννητικού συστήματος υφίστανται δομικές και 

λειτουργικές τροποποιήσεις στα διάφορα στάδια του εμμηνορρυσιακού κύκλου. Απο την 

πρώτη ημέρα της έμμηνος ρύση μέχρι και την εμμηνόπαυση το ενδομήτριο 

διαφοροποιείται και υφίσταται τις μηνιαίες κυκλικές μεταβολές,γνωστές ως ο 

εμμηνορρυσιακός κύκλος, ο οποίος διαρκεί 28 ημέρες. 

 Την 14η -16η ημέρα του κύκλου συμβαίνει η φάση της ωορρηξίας,όπου οι σάλπιγγες 

θα μεταφέρουν τα ωάρια απο την ωοθήκη στον αυλό του σώματος της μήτρας. Στις 

σάλπιγγες γίνεται η γονιμοποιήση του ωαρίου, η οποία πρέπει να γίνει εντός 24 ωρών 

από το σπερματοζωάριο. 

 Γονιμοποίηση είναι η συνένωση του ωαρίο με το σπερματοζωάριο, η σύντηξη των 

πρόπυρήνων τους και ο συνδυασμός των χρωμοσωμάτων τους. 

 

 

ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

 Η αναπαραγωγή είναι μια διαδικασία πολλαπλών σταδίων, η οποία περιλαμβάνει 

την παραγωγή γεννητικών κυττάρων (γαμετογένεση), τη γονιμοποιήση, την εμφύτευση 
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του γονιμοποιημένου ωαρίου (ζυγωτού), την εμβρυϊκή ανάπτυξη, τον τοκετό και τη 

μεταγγενητική ανάπτυξη ως την εφηβεία. Η γονιμότητα αναφέρεται στη φυσιολογική 

ικανότητα να αναπαραχθούν ζωντανοί απογόνοι.  

Διαταραχή της  γονιμότητας εκδηλώνεται συνήθως ως καθυστερημένη σύλληψη ή ως 

διαγνωσμένη στειρότητα και ορίζεται ως η ανικανότητα να συλληφθεί ένα παιδί εντός 12 

μηνών απο τη μη προστατευμένη συνουσία16 και επηρεάζει μεταξύ 37 και 70 

εκατομμύρια ζευγάρια σε όλο τον κόσμο17. Επιδημιολογικά δεδομένα έδειξαν οτι 

περίπου 80 εκατομμύρια ανθρωποι στον κόσμο είναι στείροι18.Η υπογονιμότητα έχει 

αναγνωριστεί ώς ενα παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας υγείας (WHO). 

 Σύμφωνα με την πιο πρόσφατη ανάλυση της National Survey of Family Growth 

μεταξύ του 2006 και του 2010, εκτιμάται οτι περίπου το 17% των γυναικών στις ΗΠΑ 

(7,3 εκατομμύρια) ηλικίας 25-40 χρονών μαζι με τους συντρόφους τους είχαν ζητήσει τις 

υπηρεσίες για τη στειρότητα σε κάποια στιγμή της ζωής τους19. Μία νέα μελέτη της 

WHO που δημοσιεύθηκε στο τέλος του 2012 έδειξε οτι η επιβάρυνση της 

υπογονιμότητας στις γυναίκες απο 190 χώρες έχει παραμείνει στα παρόμοια και 

εκτιμώμενα επίπεδα από το 1990-201020. 

 Η υπογονιμότητα είναι ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας στην κοινωνία επηρεάζοντας 

το 15% της αναπαραγωγικής ηλικίας ζευγάρια21. Ωστόσο αυτός ο αριθμός φαίνεται 

υποτιμημένος σε σχέση με τον πραγματικό πληθυσμό με μειωμένη γονιμότητα καθως 

πολλά άτομα ή ζευγάρια με μειωμένη γονιμότητα δεν υποβάλλονται σε θεραπείες που 

συνιστώνται22 και πολλές περιπτώσεις παραμένουν αδιάγνωστες επειδή πολλά άτομα ή 

ζευγάρια δεν επιδιώκουν να τεκνοποιήσουν. Ενώ υπάρχουν  διάφορες γνωστές αιτίες 

για τη στειρότητα των ζευγαριών εκτιμάται οτι το 15-20% αυτών που υποβλήθηκαν σε 

αξιολόγηση για τη στειρότητα δεν βρίσκουν τελικά καμία αιτία που να προσδιορίζει την 

αποτυχία για να συλλάβουν. 

Με βασικό γνώμονα τα διεθνή ποσοστά των αιτιών της γυναικείας υπογονιμότητας τα 

οποία έχουν καταγραφεί είναι πολύ σημαντική η βαρύτητα της ορμονικής ανισσοροπίας 

στο ζήτημα της υπογονιμότητας. Υπάρχουν διάφορες παθολογικές διεργασίες που 

σχετίζονται με την υπογονιμότητα των οποίων τα συστηματικά αποτελέσματα μπορούν 

να οδηγήσουν σε χρόνια νοσηρότητα και ανεπιθύμητες ενέργειες αργότερα στη ζωή. 

Ενας βασικός ιατρικός παράγοντας της γυναικείας υπογονιμότητας είναι οι βλάβες στις 

σάλπιγγες. Επηρεάζει περίπου το 20-25% των ζευγαριών23. Οποιαδήποτε αιτία η οποία 

παρεμποδίζει την ένωση του σπερματοζωάριου με το ωάριο και έτσι εμποδίζει τη 

σύλληψη επηρεάζοντας τη φυσιολογική λειτουργία και ανατομία των σαλπίγγων 

προκαλεί υπογονιμότητα. Τέτοια αίτια μπορεί να είναι: σοβαρές λοιμώξεις όπως 

σαλπιγγίτιδα ή χρόνια πυελική φλεγμονή ή δυσπλασίες κ.α.24,25,26,27.  

Ένα ποσοστό 20% της γυναικείας υπογονιμότητας αφορά τις διαταραχές περιόδου οι 

οποίες μπορεί να είναι αποτέλεσμα μεταβολικών νοσημάτων όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης και οι διαταραχές του θυρεοειδή αδένα. Ως γνωστόν σε παθολογική λειτουργία 

του θυρεοειδή αδένα επηρεάζεται άμεσα η σχέση των ορμονών υποθάλαμου-

υπόφυσης-ωοθηκών23,25,27. Διαταραχές στον εμμηνορρυσιακό κύκλο μπορεί να 

προκαλέσει και η παθολογική παχυσαρκία28.. Η παχυσαρκία συνδέεται με 

δυσλειτουργία της ωορρηξίας και διαταραχή του εμμηνορρυσιακού κύκλου και 

μεταγενέστερη υπογονιμότητα, αυξάνει τον κίνδυνο των αποβολών και ακόμη μειώνει 
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την αποτελεσματικότητα της τεχνητής γονιμοποίησης. Επιπλέον προκαλεί χρόνια 

ασθένεια και ανικανότητα δυσχεραίνοντας στα αναπαραγωγικά χρόνια τη 

γονιμότητα29,30.  

Οι ωοθήκες ευθύνονται για περίπου το 20% των περιπτώσεων μεταξύ των οποίων τα 

κυριότερα αίτια είναι η έλλειψη ωοθυλακιορρηξίας, οι φλεγμονές των ωοθηκών και η μη 

επαρκής ωχρινική φάση καθώς παρατηρείται ορμονική ανεπάρκεια μετα την 

ωοθυλακιορρηξία και δεν εξασφαλίζονται ιδανικές συνθήκες για την εμφύτευση του 

γονιμοποιημένου ωαρίου στη μήτρα 24,25,26,27. Το μεταβολικό νόσημα που σχετίζεται με 

τις ωοθήκες και τη μείωση της γονιμότητας είναι αυτό των πολυκυστικών ωοθηκών30. 

Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η πιό γνωστή ενδοκρινική 

δυσλειτουργία στις γυναίκες της αναπαραγωγικής ηλικίας και σχετίζεται με χρόνια 

ανεπάρκεια ωοθυλακιορρηξίας και μεταβολικές διαταραχές31. Ένα ποσοστό της τάξεως 

του 17% αποτελούν τα αίτια που προέρχονται απο  τη μήτρα εκ των οποίων τα πιο 

σημαντικά είναι τα ινομυώματα (κυρίως αυτά που προβάλουν στο εσωτερικό τοίχωμα 

της μήτρας) και η ενδομητρίωση. Η ενδομητρίωση είναι μια καλοήθης γυναικολογική 

πάθηση κατα την οποία το ενδομήτριο δηλαδή το στρώμα του ιστού το οποίο 

φυσιολογικά καλύπτει το εσωτερικό της μήτρας αναπτύσσεται σε κάποιο άλλο σημείο 

(πιο σύνηθες σημείο είναι οι ωοθήκες ή γύρω απ τη μήτρα). Τα κυριότερα συμπτώματα 

είναι πυελικός πόνος και υπογονιμότητα32,33.Η υπογονιμότητα εμφανίζεται σε πάνω απο 

τις μισές γυναίκες που πάσχουν34. Συν τοις άλλοις υπάρχουν και τα αίτια της γυναικείας 

υπογονιμότητας τα οποία προέρχονται απο τον κόλπο όπως οι φλεγμονές, τα 

νεοπλάσματα καλοήθη ή κακοήθη κ.α. 

Είναι και άλλοι οι παράγοντες της γυναικείας υπογονιμότητας όπως η αυξημένη 

συχνότητα των σεξουαλικώς μεταδιδόμενων νοσημάτων όπως τα χλαμύδια, η επίδραση 

των παραγόντων του τρόπου ζωής και η αργοπορημένη απόφαση για τεκνοποίηση. Οι 

γυναίκες καθυστερούν την τεκνοποίηση λόγω εκπαίδευσης, ανάγκης χρημάτων και 

επιθυμίας να πετύχει η καριέρα τους. Αυτή η επανάσταση έχει προκαλέσει μια 

μετατόπιση στην αναπαραγωγική ηλικία απο τις αρχές της δεκαετίας των ’20 μέχρι τα 

μέσα έως τα τέλη της δεκαετίας  των ‘20 με περίπου το ένα τρίτο τωνγυναικών να 

γίνονται για πρώτη φορά μητέρες στα τέλη των 30 τους. Μερικές απο αυτές τις γυναίκες 

προορίζονται να έχουν  μειωμένη γονιμότητα απο τη στιγμή που προσπαθούν να 

αποκτήσουν παιδιά αλλά δεν θα το γνωρίζουν εκ των προτέρων35.Ο χρόνος γίνεται όλο 

και πιο σημαντικός όταν η απόφαση για τεκνοποίηση καθυστερεί.    

 Απο την άλλη πλευρά πέρα απο τις ιατρικές, κοινωνικές και οικονομικές αιτίες της 

γυναικείας υπογονιμότητας υπάρχουν αιτίες λόγω της σύγχρονης συνθήκης ζωής, 

όπως οι περιβαλλοντικές χημικές ουσίες οι οποίες μπορούν να προκαλέσουν 

διαταραχές κυρίως ενδοκρινικές, που αν και σπάνια οδηγούν σε μη αναστρέψιμο 

πρόβλημα αναπαραγωγής μπορεί να επεκτείνουν σημαντικά τον χρόνο μέχρι την 

εγκυμοσύνη (TTP), με αποτέλεσμα να υπάρχει έντονη ανησυχία για τις επιδράσεις των 

χημικών ουσιών του περιβάλλοντος στην αναπαραγωγική υγεία. 

 Τα προσωπικά, οικονομικά και φυσικά κόστη της μειωμένης γονιμότητας μπορεί να 

είναι σημαντικά. Για παράδειγμα μπορεί να υπάρχουν αρνητικές επιπτώσεις στη 

διαπροσωπική, κοινωνική και σεξουαλική ζωή των ζευγαριών36, oικονομικές συνέπειες 

απο το υψηλό κόστος της θεραπείας και των διαφυγόντων κερδών37 και τους κινδύνους 
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υγείας που σχετίζονται απο την ιατρική παρέμβαση38. Ένας αριθμός απο μελέτες έχουν 

δείξει επίσης οτι  ένα ιστορικό εξασθενημένης γονιμότητας συνδέεται με αυξημένο 

κίνδυνο ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων κύησης39,40,41 και αναπτυξιακά προβλήματα στο 

παιδί42. Πρόσθετη έρευνα δείχνει οτι η μειωμένη γονιμότητα μπορεί να ειναι ένας 

βιοδείκτης για γενικότερη πτωχή υγεία, μειωμένο προσδόκιμο ζωής και  συνδέεται με 

αναπαραγωγικούς ή μη αναπαραγωγικούς καρκίνους43,44 καρδιαγγειακή νόσο45,46 και 

πρόωρο θάνατο σε γυναίκες και σε άνδρες47. 

Ενώ πολλά παθολογικά και ιατρικά αίτια της υπογονιμότητας είναι γνωστά, καθώς 

επίσης η επιρροή της σύγχρονης ζωής και των περιβαλλοντικών ρύπων όπως και η 

επίδραση του τρόπου ζωής και ο ρόλος της ηλικίας παρ’όλα αυτά υπάρχουν ακόμη 

περιπτώσεις που τα αίτια είναι αδιευκρίνιστα και παραμένουν ασαφή. Αυτό σημαίνει οτι 

όλοι οι διαγνωστικοί έλεγχοι και οι εξετάσεις δεν εντοπίζουν κάποιο πρόβλημα και 

πολλά ζευγάρια ακόμη δεν μπορούν να αποκτήσουν παιδί. 

Λόγω του γεγονότος οτι η γυναικεία γονιμότητα είναι δύσκολο να εκτιμηθεί,είναι 

κυρίως δυνατόν να επιβεβαιωθεί μέσω της εγκυμοσύνης. Σε επιδημιολογικές έρευνες η 

υπογονιμότητα γενικά ποσοτικά μετριέται ως ο χρόνος για την εγκυμοσύνη (TTP: time 

to pregnancy) και ορίζεται ως ο αριθμός των ημερολογιακών μηνών ή περιόδων 

εμμήνου ρύσεως μέχρι να γίνει η σύλληψη  και να μείνει έγκυος η γυναίκα με 

σεξουαλική επαφή χωρις προφυλάξεις ή απο τη διακοπή της αντισύλληψης48,49,50. 

Επειδή η γυναικεία υπογονιμότητα στερείται βιοδεικτών, εκτιμάται απο μια ποικιλία 

διαφορετικών τελικών σημείων, συμπεριλαμβανομένων των αναπαραγωγικών 

ορμονών, των δεικτών ωορρηξίας ή του αποθεματικού των ωοθηκών, των 

αποτελεσμάτων της in vitro γονιμοποιήσης (IVF) και του χρόνου ώς την εγκυμοσύνη 

TTP 50.    

 Τέλος ως μέτρο για ένα ζευγάρι και ειδικά για τη γυναίκα η TTP επηρεάζεται απο 

πολλούς παράγοντες συμπεριλαμβανομένης της ηλικίας,51,52 παράγοντες που 

σχετίζονται με την εργασία και τον τρόπο ζωής (διατροφή, στρές, φυσικές 

δραστηριότητες, κάπνισμα, αλκόολ, ή κατανάλωση καφέ και κατάχρηση ουσιών)53,54,55,56 

φυσιολογικούς παράγοντες (χαρακτηριστικά έμμηνου κύκλου)57 αποθέματα ωοθηκών 

στις γυναίκες 58,59,60 ή ορμονικό προφίλ 61,62. 

 Η αναδυόμενη περιοχή έρευνας της σχέσης του περιβάλλοντος και αναπαραγωγικής 

υγείας κερδίζει ολοένα και περισσότερη προσοχή στις επιστημονικές και ιατρικές 

κοινότητες καθώς και σε ομάδες υπεράσπισης των ασθενών, καθώς υπάρχει μια 

κλιμάκωση των μελετών επικαλούμενη τις αρνητικές επιπτώσεις της περιβαλλοντικής 

έκθεσης για την ανθρώπινη αναπαραγωγή63,64,65,66. 

ΧΗΜΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ 

 Το 2007 συνεκλήθη η Σύνοδος Κορυφής για τις Περιβαλλοντικές Προκλήσεις, για την 

Αναπαραγωγική Υγεία και Γονιμότητα απο επιστήμονες, επαγγελματίες υγείας, 

κοινοτικές ομάδες και μεταδόθηκε απο τα μέσα μαζικής ενημέρωσης ώστε να γίνει 

ενημέρωση σχετικά με τις επιπτώσεις των περιβαλλοντικών ρύπων στην 

αναπαραγωγική υγεία και γονιμότητα και να συζητήσουν τις ευκαιρίες για τη βελτίωση 

της υγείας μέσω της έρευνας , της εκπαίδευσης, της επικοινωνίας και της πολιτικής.  
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 Η περιβαλλοντική αναπαραγωγικής υγείας επικεντρώνεται σε εκθέσεις σε 

περιβαλλοντικούς ρύπους ιδιαίτερα κατα τις κρίσιμες περιόδους της ανάπτυξης και τις 

πιθανές επιπτώσεις τους για τη μελλοντική αναπαραγωγική υγεία ιδιαίτερα τη σύλληψη 

και τη γονιμότητα. Τα τελευταία χρόνια όλο και περισσότερες πειραματικές και 

επιδημιολογικές έρευνες έχουν δείξει οτι ορισμένες περιβαλλοντικές και βιομηχανικές 

χημικές ουσίες θα μπορούσαν να επηρεάσουν δυσμενώς τη γονιμότητα67. Επίσης 

παρουσιάζεται η ανάγκη για βελτίωση της επιστήμης και περισσότερη έρευνα σχετικά 

με τους κινδύνους για την υγεία που συνδέονται με τα σημερινά πρότυπα της έκθεσης, 

συμπεριλαμβανομένης της αύξησης των κινδύνων που προκύπτουν απο την έκθεση σε 

πολλαπλές χημικές ουσίες. 

 Ο προσδιορισμός των κινδύνων για την αναπαραγωγή προϋποθέτει τη κατάλληλη 

διερεύνηση τους. Όσον αφορά τα χημικά προϊόντα, υπάρχει επί του παρόντος μεγάλη 

απόκλιση μεταξύ του αριθμού των χημικών προϊόντων που χρησιμοποιούνται και του 

αριθμού των χημικών προϊόντων που έχουν αξιολογηθεί ως προς την τοξικότητά τους 

στην αναπαραγωγή68. Η απόκλιση αυτή εξηγεί ενδεχομένως και το γεγονός οτι στους 

επικαιροποιημένους καταλόγους τοξικών για τη αναπαραγωγή ουσιών που είναι νομικά 

δεσμευτικοί στην Ευρωπαϊκή Ένωση περιλαμβάνονται ως ταξινομημένες στην 

κατηγορία των τοξικών στην αναπαραγωγή (κατηγορία 1Α: ουσίες με γνωστές 

επιδράσεις στην ανθρώπινη αναπαραγωγή, και κατηγορία 1Β: πιθανολογούμενες ως 

τοξικές στην ανθρώπινη αναπαραγωγή) μόλις 150 περίπου χημικές ουσίες 

(περιλαμβανομένων των παρασιτοκτόνων) απο τις χιλιάδες που συμπεριλαμβάνονται 

στους καταλόγους των ταξινομημένων ουσιών69. 

 Σημαντικά επιστημονικά στοιχεία που έχουν προκύψει κατά τη διάρκεια των 

τελευταίων 15 ετών, αποδεικνύουν οτι η έκθεση σε τοξικούς περιβαλλοντικούς 

παράγοντες μπορεί να έχει βαθιές και μακροχρόνιες επιπτώσεις στην αναπαραγωγική 

υγεία σε όλη την πορεία της ζωής70,71,72. Συγκεκριμένα στοιχεία δείχνουν οτι συνθετικές 

και φυσικές περιβαλλοντικές χημικές ουσίες που υπάρχουν στο νερό,στα τρόφιμα και 

στα καταναλωτικά προϊόντα μπορεί επίσης να συμβάλλουν στη μειωμένη γονιμότητα 

οδηγώντας σε πρόσφατες εκκλήσεις από την Αμερικάνικη εταιρεία της Αναπαραγωγικής 

ιατρικής και της διεθνούς Ομοσπονδίας Γυναικολογίας και Μαιευτικής μεγαλύτερη 

προσοχή στις επιπτώσεις των περιβαλλοντικών ρύπων στην αναπαραγωγική υγεία του 

ανθρώπου73,74. 

Οι περιβαλλοντικοί ρύποι αναφέρονται σε όλες τις εξωγενείς χημικές ουσίες οι οποίες 

όταν απελευθερωθούν στο περιβάλλον μπορεί να είναι επιζήμιοι για την υγεία του 

ανθρώπου ή και του περιβάλλοντος του ίδιου. Υπάρχουν καταχωρημένες 87.000 

χημικές ουσίες για εμπορική χρήση στις Ηνωμένες Πολιτείες. Σε μια πρόσφατη 

βιολογική παρακολούθηση για πάνω απο 150 ρυπαντές στις Ηνωμένες Πολιτείες τα 

Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης ασθενειών αναφέρουν οτι όλες οι 150 χημικές ουσίες 

ανιχνεύθηκαν σε κάποιο τμήμα του πληθυσμού και οτι πολλές απο τις χημικές ουσίες 

όπως ο καπνός του τσιγάρου στο περιβάλλον, ο ψευδάργυρος, ο μόλυβδος και οι 

φθαλικές ενώσεις ανιχνεύονται σε όλον σχεδόν τον πληθυσμό75. Πολλοί 

περιβαλλοντικοί ρύποι περιλαμβάνουν παρασιτοκτόνα, ζιζανιοκτόνα όπως η ατραζίνη, 

πτητικές οργανικές ενώσεις όπως το βενζόλιο, τολουόλιο, χλωροφόρμιο, βαρέα μέταλλα 

όπως ο μόλυβδος, ο υδράργυρος και το αρσενικό. Υπάρχουν επίσης οι ρυπαντές του 
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αέρα όπως το μονοξείδιο του άνθρακα,το όζον,τα αιωρούμενα σωματίδια και ο καπνός 

του περιβάλλοντος και οι ανθεκτικοί οργανικοί ρύποι όπως οι διοξίνες, τα 

πολυχλωριωμένα διαφαινύλια, τα φυτοφάρμακα (DDT) και τα προϊόντα διάσπασης του 

(DDE). Στον παρακάτω πίνακα θα αναφερθούν ενδεικτικά ορισμένοι περιβαλλοντικοί 

ρύποι, οι πηγές τους και συγκεκριμένες επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία και 

συγκεκριμένα τη γυναικεία μέσα απο ζωικά και ανθρώπινα δεδομένα. ΠΙΝΑΚΑΣ_1  

Οι περιβαλλοντικοί ρύποι έχουν εξαπλωθεί και η ανθρώπινη έκθεση συμβαίνει μέσω 

πολλαπλών οδών. Οργανικοί ρυπαντές μπορούν να ανιχνευθούν σε χαμηλές 

συγκεντρώσεις σε πόσιμο νερό,στο έδαφος.στην ατμόσφαιρα εγείροντας ανησυχίες σε 

σχέση με την υγεία του ανθρώπου, πιο συχνές με την αναπαραγωγή76. Είναι 

αξιοσημείωτο οτι ενώ νομοθεσίες των κυβερνήσεων προσπαθούν να προστατεύσουν 

τους πολίτες, τα χημικά του περιβάλλοντος διασχίζουν τα σύνορα πολλών χωρών μέσω 

εμπορικών συναλλαγών υλικών,τροφίμων και νερού με αποτέλεσμα την έκθεση 

ανθρώπων και ζώων μέσω της εισπνοής,της κατάποσης και του δέρματος77. Συν τοις 

άλλοις πολλές περιβαλλοντικές χημικές ουσίες άθελα τους εισάγωνται στο ανθρώπινο 

σύστημα απο τις συνήθεις δραστηριότητες της καθημερινής ζωής μέσω των 

τροφίμων,του νερού, του αέρα,των προϊόντων προσωπικής φροντίδας,των 

παιχνιδιών,των μασητικών για βρέφη,των οδοντιατρικών στεγανωτικών και άλλων 

παρόμοιων. Ο κατάλογος των χημικών ουσιών καλύπτει μεγάλο φάσμα ουσιών που 

περιέχονται σε πλήθος βιομηχανικών προϊόντων όπως βαφές, κόλλες ή προϊόντα 

καθαρισμού αλλά και σε προϊόντα που χρησιμοποιούνται σε τομείς παροχής 

υπηρεσιών, όπως η υγειονομική περίθαλψη ή και η κομμωτική, στις οποίες η 

ευαισθητοποίηση των ανθρώπων σχετικά με τους κινδύνους ενδέχεται να είναι χαμηλή. 

Αρκετές απο τις χημικές ουσίες έχουν μεγάλη διάρκεια ημιζωής επιτρέποντας 

βιοσυσσώρευση και αντοχή στο περιβάλλον. Είναι λιπόφιλα,ανθεκτικά στο περιβάλλον 

και μπορούν να βιοσυσσωρεύονται στον λιπώδη ιστό78. Επιπλέον ορισμένες χημικές 

ουσίες (πολλαπλά φυτοφάρμακα: DDT και πολυχλωριωμένα διφαινύλια) εχουν 

απαγορευτεί σε πολλές αναπτυγμένες χώρες λόγω της επιβεβαιωμένης τοξικής 

επίδρασης τους στο οικοσύστημα και στην ανθρώπινη υγεία79. Παρ’όλα αυτά διάφορες 

απαγορευμένες ουσίες ακόμη ανιχνεύονται στο περιβάλλον εξαιτίας της μακράς 

διάρκειας ζωής τους80. Παράλληλα κάποιες άλλες χημικές ουσίες όπως η δισφαινόλη Α 

,το τρικλοζάν και οι φθαλικές ενώσεις έχουν μικρό χρόνο ημιζωής, θεωρούνται μη 

ανθεκτικές ουσίες όμως διαμέσου του υψηλού ρυθμού παραγωγής τους γίνονται η 

συνηθέστερη πηγή ανθρώπινης έκθεσης. Επιπροσθέτως η αυξημένη παγκόσμια  

βιομηχανική δραστηριότητα έχει εκθέσει ανθρώπους σε μια ευρεία ποικιλία των 

σύγχρονων χημικών ουσιών όπως αυτές (φθαλικές ενώσεις, parabens, δισφαινόλη Α, 

triclosan και πολλά άλλα), γιατί αυτές οι χημικές ουσίες βρέθηκαν σε μια ποικίλια 

προϊόντων που χρησιμοποιούνται καθημερινά. Αρκετές χημικές ουσίες στο περιβάλλον 

(π.χ. ζιζανιοκτόνα,βιομηχανικά χημικά και φυσικά προϊόντα) φαίνεται να είναι ορμονικά 

ενεργές, να μπορούν να ανιχνευθούν και να μετρηθούν στην άγρια φύση,σε 

περιβαλλοντικά δείγματα όπως επίσης και στον ανθρώπινο πληθυσμό. 

Έκθεση του ανθρώπου σε χημικές ουσίες ιδιαίτερα κατα τη λεγόμενη open window 

περίοδο, (της κρίσιμης ευαισθησίας), μπορεί να οδηγήσει σε ανεπιθύμητες ενέργειες με 

τη δια βίου ακόμη και μεταξύ των γενεών επιπτώσεις στην υγεία. Αυτές μπορεί να 
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περιλαμβάνουν διαταραγμένη ανάπτυξη και λειτουργία του αναπαραγωγικού 

συστήματος οδηγώντας σε μεταβολικές και ορμονικές διαταραχές και ασθένειες όπως 

Ca τραχήλου της μήτρας ακόμη και μειωμένη γονιμότητα. 

 

 Πίνακας 1 

ΡΥΠΟΣ ΠΗΓΗ 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ 

ΥΓΕΙΑ 

Αιθέρες           

γλυκόλης 

Χρησιμοποιούνται σε 

βαφές,βερνίκια,διαλυτικά,μελάνια 

εκτύπωσης,ηλεκτρονικά,βιομηχανία 

ημιαγωγών,σε δέρματα,στο φωτογραφικό 

φίλμ,σμάλτα,βερνίκια,στα 

καλλυντικά,αρώματα,υγρά φρένων και σε 

βαφές ξύλου. 

Μεγαλύτερης 

διάρκειας 

έμμηνορρυσιακός 

κύκλος81 

Υπογονιμότητα82,83 

Οργανικοί 

διαλύτες 

 

Τα πιο βασικά είναι  το  

βενζόλιο,τολουόλιο,ξυλένιο,στυρόλιο,υπε

ρχλωροαιθυλένιο,τριχλοροαιθυλένιο 

κ.α.Χρησιμοποιούνται σε 

πλαστικά,ρητίνες και νάϋλον,σε συνθετικά 

υφάσματα,γόμες,λιπαντικά,βαφές,σε 

παρασιτοκτόνα,διαλυτικά βαφής,βερνίκια 

νυχιών,σε απορρυπαντικά,εκτυπωτές και 

σε επεξεργασία δερμάτων,σε μονώσεις 

ϋαλοβάμβακα,δοχεία τροφών,σε 

χαλιά,προϊόντα καθαρισμού και είναι 

συστατικό του καπνού του τσιγάρου. Η 

έκθεση είναι κυρίως αρχικά στον 

μολυσμένο εισπνεόμενο αέρα. 

Ορμονικές 

διαταραχές84,85,86 

 

Μείωση 

γονιμότητας87,88-91 

 

 

 

Αποβολή στον 

θηλυκό σύντροφο87 

Παρασιτοκτό

να 

Ευρείας κατηγορίας η οποία 

περιλαμβάνει πολλές 

τάξεις:εντομοκτόνα,ζιζανιοκτόνα,μυκητοκτ

όνα,τρωκτικοκτόνα και καπνογόνα.Τα 

παρασιτοκτόνα ανιχνεύονται στο φαγητό, 

και μπορεί να χρησιμοποιούνται σε 

οικιακές και σε βιομηχανικές 

λειτουργίες.Έκθεση σε αυτά μπορεί να 

συμβεί διαμέσω της τροφής,του πόσιμου 

νερού ή τη χρήσης στο σπίτι 

Ανωμαλίες 

εμμηνόρροιας92,93 

Μείωση 

γονιμότητας87,94,95,96 

Αποβολή στον 

θηλυκό 

σύντροφο97,98,99,100 

Ορμονικές 

διαταραχές84,101,102 

Δυσλειτουργία του 

αναπαραγωγικού 

συστήματος103,104,105 
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Ατμοσφαιρικό

ς αέρας 

Οι κοινοί ατμοσφαιρικοί ρύποι είναι το 

μονοξείδιο του άνθρακα,το όζον στο 

επίπεδο του εδάφους, το διοξείδιο του 

αζώτου κ.α. Η ρύπανση αυτή πηγάζει από 

απο τη βιομηχανική παραγωγή,τα 

μηχανοκίνητα οχήματα και την καύση του 

άνθρακα κ.α. 

Χαμηλό βάρος 

γέννησης106 

Δεν υπάρχουν 

ενδείξεις για επιρροή 

στη γονιμότητα 

Βαρέα           

μέταλλα: 

Μόλυβδος 

Χρησιμοποιείται στις μπαταρίες,ως 

προστασία στις ακτινογραφίες,στα 

πυρομαχικά επίσης λιγότερο στα 

κεραμικά προϊόντα και στους σωλήνες ως 

συγκολλητικό. 

Μείωση 

γονιμότητας84,85,101,107-

109 

Διαταραχές 

εμμηνορρυσιακού 

κύκλου85,110 

Υδράργυρος 

Τον συναντάμε κυρίως στα 

θερμόμετρα, στα σφραγίσματα δοντιών 

και σε διάφορες βιομηχανίες.Απο την 

καύση του άθρακα και τις εκπομπές των 

βιομηχανιών μολύνεται το νερό και το 

έδαφος.Βιοσυσσωρεύεται στην τροφική 

αλυσίδα. 

Μειώση 

γονιμότητας84,85,101,107-

109 

Διαταραχές 

εμμηνορρυσιακού 

κύκλου85,110 

Κάδμιο 

Βρίσκεται στα βιομηχανικά και 

καταναλωτικά προϊόντα κυρίως σε 

μπαταρίες,χρωστικές ουσίες,πλαστικά και 

σε κράματα μετάλλων. 

Μειώση 

γονιμότητας84,85,101,107-

109 

Διαταραχές 

εμμηνορρυσιακού 

κύκλου85,110 

Καπνός 

τσιγάρου 

Συμπεριλαμβανομένου και του 

παθητικού καπνίσματος 

Ορμονικές 

διαταραχές89,111 

Μείωση 

γονιμότητας87,89 

Σημείωση: 1ον ως μείωση γονιμότητας μπορεί να περιλαμβάνει εξ ίσου τη μείωση 

γονιμότητας και την αύξηση του TTP (time to pregnancy). 

2ον διαταραχές εμμηνορρυσιακού κύκλου περιλαμβάνει μικρό ή μεγάλο 

εμμηνορρυσιακό κύκλο, έλλειψη περιόδου σε κάποιο χρονικό διάστημα ή μη 

φυσιολογική αιμορραγία ή ανεπάρκεια ωοθυλακιοωρρηξίας. 

3ον ως δυσλειτουργία του αναπαραγωγικού συστήματος της γυναίκας περιλαμβάνει 

μικρές ωοθήκες, μειωμένο αριθμό ωαρίων και δομικές ανωμαλίες των ωοθηκών,της 

μήτρας ή του κόλπου112. 
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Η εκβιομηχάνιση της κοινωνίας μας μεγιστοποιεί τη χρήση αυτών των ουσιών και 

αποτελεί ένα πραγματικό πρόβλημα για τη δημόσια υγεία113-117. Έκθεση σε χημικές 

ουσίες λαμβάνει χώρα σε πολλούς εργασιακούς χώρους στους ανθρώπους στη 

σύγχρονη κοινωνία για αυτό το λόγο η αρμόδια επιτροπή σε ευρωπαϊκό επίπεδο 

(Επιστημονική επιτροπή για τα όρια επαγγελματικής έκθεσης-SCOEL) το 2013 

χρησιμοποίησε τον ακόλουθο ορισμό: <<Η γονιμότητα περιλαμβάνει τις διαδικασίες που 

καθορίζουν την ανδρική και γυναικεία ικανότητα επίτευξης κύησης. Κατά την αξιολόγηση 

των επιδράσεων στη γονιμότητα η SCOEL περιλαμβάνει: δυσμενείς επιδράσεις στη 

γενετήσια επιθυμία, τη σεξουαλική συμπεριφορά, οποιαδήποτε παρεμβολή στην 

ορμονική δραστηριότητα ή τις φυσιολογικές παραμέτρους που έχουν ως αντίκτυπο στην 

ικανότητα γονιμοποίησης καθώς επίσης και επιδράσεις στην ίδια τη γονιμοποίηση ή την 

ανάπτυξη του γονιμοποιημένου ωαρίου έως και την εμφύτευση>>. 

Αν και η επίδραση στη γυναικεία αναπαραγωγική υγεία μπορεί να επηρεαστεί από 

αρκετούς περιβαλλοντικούς ρύπους,υπάρχει μια κατηγορία χημικών που ονομάζονται 

ενδοκρινικοί διαταράκτες. Εκτός απο τις περιβαλλοντικές χημικές ουσίες που 

προαναφέρθηκαν σημαντική ανησυχία δημιουργούν αυτές οι οποίες προκαλούν 

δυσμενή αναπαραγωγικά αποτελέσματα τόσο λειτουργικά όσο και δομικά ειδικά όταν 

έχουν την ιδιότητα πρόκλησης ενδοκρινικής διαταραχής118.   

 

    ΟΙ ΧΗΜΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΩΣ ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΟΙ ΔΙΑΤΑΡΑΚΤΕΣ 

Είναι γνωστό οτι οι ορμόνες έχουν πολυ σημαντικό ρόλο στην υγιή ανάπτυξη της 

μήτρας. Αρκετές περιβαλλοντικές χημικές ουσίες που εμφανίζουν ενδοκρινολογική 

επίδραση αποδεικνύεται οτι προκαλούν αλλοιώσεις στη σηματοδότηση ορμονών και 

επιδράσεις στην ανάπτυξη και λειτουργία του αναπαραγωγικού συστήματος in vivo και 

in vitro119. Τα περιβαλλοντικά μείγματα των ενδοκρινικών διαταραχών όπως τα 

πολυχλωριωμένα διφαινύλια και τα χλωριωμένα παρασιτοκτόνα είναι ευρέως γνωστό  

οτι παρεμβαίνουν στις λειτουργίες του ενδοκρινικού συστήματος in vitro, σε πειραματικά 

ζωικά μοντέλα και σε ανθρώπινες επιδημιολογικές έρευνες120  

Καθώς λοιπόν υπάρχουν πολλοί περιβαλλοντικοί ρύποι που μπορούν να 

επηρεάσουν την αναπαραγωγική υγεία όπως συγκεντρώθηκε και στον προηγούμενο 

πίνακα υπάρχει μια σημαντική κατηγορία αυτών των χημικών ουσιών οι 

επονομαζόμενοι ενδοκρινικοί διαταράκτες EDC’s όπως η δισφαινόλη Α και οι φθαλικές 

ενώσεις κ.α. Εξαιτίας του λόγου οτι το ενδοκρινικό σύστημα είναι απαραίτητο για τη 

σεξουαλική ανάπτυξη και αναπαραγωγική λειτουργία έντονες έρευνες γίνονται για τις 

επιδράσεις των EDC’s στην ανθρώπινη γονιμότητα121.   

 Ιδιαίτερη ανησυχία για αυτό προκαλεί η ενδοκρινική διαταραχή των χημικών ουσιών 

αυτών (EDC’s), ως εξωγενείς ενώσεις οι οποίες μπορεί να επηρεάσουν τις ορμονικές 

οδούς που εμπλέκονται στην ανάπτυξη και στη λειτουργία του θηλυκού 

αναπαραγωγικού συστήματος122. Καθώς έχουν την ικανότητα να παρεμβαίνουν στις 

πτυχές της δράσης των ορμονών,έχει αποδειχθεί οτι η έκθεση σε EDC’s μπορεί να 

οδηγήσει σε ένα ευρύ φάσμα των δυσμενών συνεπειών για την υγεία123.Oι EDC’s 

διαταράσσουν τις ενδοκρινικές λειτουργίες μέσω αλληλεπίδρασης με υποδοχείς 
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ορμονών, παρεμβολής σε δράση ορμόνης, ή αλλοίωση της σύνθεσης ορμόνης 

μεταφοράς ή μέσω μεταβολικών διεργασίων. 

 Μερικές μελέτες έχουν δείξει οτι αυτές οι βιομηχανικές ουσίες έχουν την ικανότητα να 

αλληλλεπιδρούν με το ενδοκρινικό σύστημα (παρεμβολή με τη σύνθεση,λειτουργία, 

αποθήκευση ή/και τον μεταβολισμό των ορμονών) και έχουν δυσμενείς επιπτώσεις στην 

αναπαραγωγική υγεία και ανάπτυξη124. Η ομοιόσταση των στεροειδών ορμονών και ο 

θυρεοειδής αδένας είναι οι κύριοι στόχοι των χημικών ενδοκρινικών διαταρακτών, έτσι η 

αναπαραγωγική υγεία, η οποία θεωρείται  ως η  συνεχή αναπαραγωγή των γαμετών και 

της γονιμοποιήσης μέσα απο τη μήτρα και η μεταγεννητική ανάπτυξη του απογόνου, 

αναγνωρίζεται ως ιδιαίτερα ευάλωτη απο την ενδοκρινική αποδιοργάνωση125. 

Ειδικότερα η κατανάλωση, εισπνοή ή /και απορρόφηση αυτών των περιβαλλοντικών 

χημικών ουσιών μπορεί να επηρεάσει άμεσα τη λειτουργία των ωοθηκών και των 

ορχέων, να μεταβάλλει την ωορρηξία και την ποιότητα των ωοκυττάρων καθώς και τη 

σπερματογένεση και την ποιότητα του σπέρματος όσον αφορά τους άντρες. 

     Ο ρόλος του AhR 

Ο ρόλος του αρυλ-υδρογονάνθρακα υποδοχέα (AhR) στην αναπαραγωγή είναι 

αμφιλεγόμενος και περισσότερες έρευνες πρέπει να γίνουν, ο AhR είναι μια πρωτεϊνη 

όπου είναι ευρέως κατανεμημένη στους ιστούς των θηλαστικών και διέπει τα 

αποτελέσματα της διοξίνης, των πολυχλωριωμένων διφαινυλίων και των πολυκυκλικών 

αρωματικών υδρογοναναθράκων στους ιστούς αυτούς, επίσης συμμετέχει στην 

ανάπτυξη των κυττάρων και στη ρύθμιση και διαφοροποίηση της έκφρασης των 

γονιδίων126. Πρόκειται για έναν παράγοντα ρυθμιστικό για τα γονίδια ο οποίος συνδέεται 

με το DNA και ρυθμίζεται απο τη σύνδεσή του με τα προσδέματά του, αυτά μπορεί να 

είναι είτε φυσικά είτε τεχνητά. Η ενεργοποίηση του AhR οδηγεί σε έναν μεγάλο αριθμό 

μεταγραφικών ενεργοποίησεων συμπεριλαμβανομένου και της επαγωγής των 

πρωτεϊνών του κυτοχρώματος (P450) γεγονότα τα οποία οδηγούν σε απόπτωση των 

κυττάρων127. Επί της ουσίας διεγείρεται η έκφραση των γονιδίων που κωδικοποιούν 

ένζυμα μεταβολισμού ξενοβιοτικών ουσιών και φαρμάκων 126,128.      

Τα πολυχλωριούχα διφαινύλια PCB’s, τα PAH’s απο τον καπνό του τσιγάρου 

προσδένουν στον AhR επηρεάζοντας διάφορα γεγονότα προκαλώντας επαγωγή 

κυτταρικής απόπτωσης,αποτοξίνωση των λιπόφιλων χημικών ουσιών και ανταγωνισμό 

φυσιολογικών ενδοκρινικών απαντήσεων129,130.     

Ανάλογα με το χρόνο έκθεσης σχετικά με την οντογένεση των ωοθηκών,τα 

αποτελέσματα των EDC’s στη λειτουργία των ωοθηκών μπορεί να είναι παροδικά ή 

μόνιμα.Οι EDC’s μπορούν να επηρεάσουν το αποθεματικό των ωοθηκών δρώντας 

κυρίως στον υποδοχέα αρυλοϋδρογονοανθρακικό (AhR)  ή υποδοχέα οιστρογόνων 

(ERs). Ο AhR επάγει τη σύνθεση Bax ενός προ-αποπτικού παράγοντα ο οποίος 

συμβάλει στην ατρησία των ωοθυλακίων131. Μείγματα τα οποία δρούν ως ορμονικά 

εναύσματα και πρέπει να υπολογίζονται σοβαρά είναι οι διοξίνες τα οποία είναι τα 

καλύτερα παραδείγματα αυτης της κατηγορίας. 

Υποδοχέας οιστρογόνων ER 

Οι υποδοχείς οιστρογόνων (ERs) παίζουν προφανή ρόλο κατά τη διάρκεια των 

φάσεων της ωοθυλακιογένεσης που εξαρτώνται από τις γοναδοτροπίνες. Εν τούτοις, 
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υπάρχουν επιχειρήματα για το ρόλο των ERs ήδη από απο τις πολύ πρώιμες φάσεις 

της ωοθυλακιογένεσης: αφ΄ ενός διότι στις ωοθήκες της ενήλικης γυναίκας η έκφραση 

των ERs ξεκινά ήδη από το στάδιο του αρχέγονου ωοθυλακίου και αυξάνεται συνεχώς 

στα μετέπειτα στάδια132, αφ΄ ετέρου διότι στις ανθρώπινες εμβρυϊκές ωοθήκες οι ERs 

εκφράζονται στα ωοκύτταρα σταθερά, ανεξάρτητα από το στάδιο της 

ωοθυλακιογένεσης133. 

Μερικές ουσίες που δρούν ως ενδοκρινικοί διαταράκτες είναι γνωστό οτι δρούν ως 

ανταγωνιστές των υποδοχέων των οιστρογόνων (ER) π.χ. η δισφαινόλη Α και οι 

αλκυλοφαινόλες. Οι υποδοχείς προγεστερόνης είναι επίσης ένας δυνητικός στόχος των 

χλωριοποιημένων χημικών ουσιών όπως το DDT και τα παράγωγα134. Σε γενικές 

γραμμές οι EDC’s είναι είτε ανθεκτικοί και συσσωρεύονται σε ιστούς (π.χ.λιπώδη ιστό 

για οργανοχλωριούχες ενώσεις) είτε είναι μη ανθεκτικοί και μεταβολίζονται ταχέως και 

αποβάλλονται. Ιδιαίτερη ανησυχία υπάρχει για τις μη ανθεκτικές χημικές ουσίες όπως οι 

φθαλικές ενώσεις, η δισφαινόλη Α (BPA), τα parabens και άλλες χημικές ουσίες που 

βρίσκονται στα καταναλωτικά προίόντα όπως τα πλαστικά, τα προϊόντα προσωπικής 

φροτίδας και είδη καθαρισμού135. Ακόμη περιλαμβάνονται οι ρύποι, τα αγροχημικά και 

οι εκτεταμένες βιοχημικές ενώσεις. 

 Ακόμη και αν οι εν δυνάμει ενδοκρινικοί διαταράκτες μπορεί να υπάρχουν στο 

περιβάλλον μόνο σε χαμηλά επίπεδα, μπορεί ακόμη να προκαλέσουν επιβλαβείς 

συνέπειες, ειδικά όταν πολλές διαφορετικές ενώσεις δρούν σε ένα στόχο.Τα τρέχοντα 

μοντέλα τα οποία χρησιμοποιούνται για την εκτίμηση των χαμηλών δόσεων των 

χημικών προϊόντων τείνουν να υποτιμούν τον κίνδυνο και αξίζουν περισσότερη 

προσοχή136. Είναι γνωστή η επιδημιολογική τεκμηρίωση των EDC’s, όμως όταν η 

έκθεση γίνεται σε μείγμα χημικών ενδοκρινικών ουσιών τότε περιπλέκεται. Για την 

ακρίβεια ακόμη και αν όλη η δραστηριότητα (οιστρογονική,ανδρογονική κ.α.) καθώς και 

οι μηχανισμοί όλων των ενδοκρινικών χημικών ουσιών ήταν γνωστοί, το ρίσκο της 

πολλαπλής έκθεσης δεν μπορεί να αξιολογηθεί απο την προσέγγιση ενός και μόνο 

χημικού όπως γίνεται στην παραδοσιακή τοξικολογία. 

Δύο πιθανές προσεγγίσεις έχουν προταθεί για τη μελέτη των μειγμάτων: η 

διερεύνηση των μειγμάτων χωρίς να προσδιορίζονται μεμονωμένα τα συστατικά και η 

μελέτη των μεμονωμένων ενώσεων με επίκεντρο τις πιθανές αλληλεπιδράσεις στο 

πλαίσιο δόση-υποδοχέα137. Έτσι η ανάλυση των μειγμάτων επιτρέπει την αξιολόγηση 

των συνδυασμένων αποτελεσμάτων των χημικών ουσιών που υπάρχουν σε χαμηλές 

συγκεντρώσεις138.    Πολλές ουσίες με ικανότητα να παρεμβαίνουν στο γυναικείο 

αναπαραγωγικό σύστημα και ενδεχομένως να εμπλέκονται στην ανάπτυξη 

παθολογικών καταστάσεων παρατίθενται στον παρακατω ΠΙΝΑΚΑΣ_2       

 

  

Πίνακας 2 

Χημική ουσία Οδός έκθεσης Μηχανισμός 

δράσης 

DDT και οι μεταβολίτες Τροφική αλυσίδα Κυρίως 
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της (τροφές πλούσιες σε 

λιπαρά, π.χ. γάλα και 

παράγωγα, τα λιπαρά 

ψάρια, κλπ), περιβάλλον 

διαβίωσης και στους 

χώρους εργασίας (στις 

αναπτυσσόμενες 

χώρες) 

οιστρογονική 

δραστικότητα αλλά 

επίσης και  

αλληλεπίδραση με 

ουσίες που 

χρησιμοποιούνται σε 

γεωργική,αγροτική και 

ζωική παραγωγή 

Οργανοχλωριούχα 

εντομοκτόνα 

Τροφική αλυσίδα 

(τροφές πλούσιες σε 

λιπαρά π.χ. γάλα και 

παράγωγά, τα λιπαρά 

ψάρια κτλ). Περιβάλλον 

διαβίωσης και στους 

χώρους εργασίας (στις 

αναπτυσσόμενες 

χώρες) 

Ομοιόσταση των 

στεροειδών ορμονών 

(οιστρογονική και/ή 

αντιανδρογενή 

συνέπεια,αλληλεπίδρ

αση με υποδοχέα της 

προγεστερόνης) 

Τριαζίνες Τροφική αλυσίδα 

(φυτοφάρμακα), στο 

περιβάλλον διαβίωσης 

χώρους εργασίας 

(αγροτικές περιοχές) 

Επιδράσεις στον 

HHG άξονα 

Τριαζόλες, Ιμιδαζόλες Τροφική αλυσίδα 

(γεωργικών και 

ζωοτεχνικών 

μυκητοκτόνα), στο 

περιβάλλον διαβίωσης 

και χώρους εργασίας 

(αγροτικές περιοχές) 

Αναστολή 

σύνθεσης   

στεροειδών ορμονών 

Οργανικές ουσίες Τροφική αλυσίδα (της 

θάλασσας), 

καταναλωτικά πρϊόντα 

(π.χ. αντιρρυπαντικές 

ουσίες) 

Αναστολή 

αρωματάσης 

Βιομηχανικά προϊόντα 

και καθημερινής χρήσεως 

(εννεανυλο-φαινόλες και 

οκτύλιο-φαινόλες κ.α.) 

Απορρυπαντικά 

υποπροϊόντα: τροφική 

αλυσίδα (θαλασσινά) και 

καταναλωτικά προϊόντα 

Ανταγωνιστές των 

υποδοχέων 

οιστρογόνων 
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Δισφαινόλη Α-BPA Τροφική αλυσίδα 

(π.χ. πλαστικά σε 

επαφή με τρόφιμα), τα 

καταναλωτικά προϊόντα 

(π.χ. οδοντικές κόλλες, 

πλαστικό πρόσθετο, 

κλπ) 

Ανταγωνιστές των 

υποδοχέων 

οιστρογόνων 

Αρκετές φθαλικές 

ενώσεις (δι-2-εξυλ-αιθυλο-, 

δι-η-βουτυλο-, κ.λ.π.) 

Τροφική αλυσίδα 

(π.χ. πλαστικά σε 

επαφή με τρόφιμα), τα 

καταναλωτικά προϊόντα 

(π.χ. PVC, αποσμητικά, 

κόλλες, κλπ) 

Επιπτώσεις στη 

σύνθεση των 

στεροειδών ορμονών 

Υπερφθοροκτανικό 

σουλφονικο 

 

Τροφική αλυσίδα 

(βιοσυγκέντρωσης σε 

ζωικούς ιστούς), τα 

καταναλωτικά προϊόντα 

(π.χ. πλαστικά, χαλιά, 

υλικά, κλπ) 

Αλλοίωση HHG 

άξονα 

Parabens Kαλλυντικά, 

φάρμακα,προϊόντα 

περιποίησης και 

συντηρητικά 

Ανταγωνιστές των 

υποδοχέων 

οιστρογόνων 

Προστασία UV 

(βενζοφαινονιο 2, 4-

μεθυλοβενζιλιδενιο κ.α.) 

Μείγμα για την 

προστασία ενάντια στην 

ιονίζουσα ατινοβολία 

Ανταγωνιστές των 

υποδοχέων 

οιστρογόνων 

Κάδμιο Τροφική αλυσίδα 

(π.χ.εξευγενισμένες 

τροφές όπως 

αλεύρι,ρύζι,ζάχαρη και  

καπνό τσιγάρου. 

Ανταγωνιστές των 

υποδοχέων 

οιστρογόνων 

Φυτοοιστρογόνα,ισοφλαβ

όνες κ.α. 

Τροφική αλυσίδα(π.χ. 

λαχανικά,τρόφιμα με 

βαση τη σόγια), 

καταναλωτικά προϊόντα 

(π.χ. καλλυντικά) 

Επιλεκτικός 

διαμορφωτής 

υποδοχέα 

οιστρογόνου 
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Οι ενδοκρινικές διαταραχές μπορεί επίσης να εμφανιστούν στο επίπεδο του 

εγκεφάλου που επηρεάζουν τον υποθάλαμο-υπόφυση(HP)-γονάδες, υποθάλαμο-

υπόφυση(HP)-επινεφρίδια ή/και υποθάλαμο-υπόφυση(HP)-θυρεοειδής άξονες. 

ΕΙΚΟΝΑ_2 

 

 

   

Εικόνα 2 

  

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα αλληλεπιδράσεις στο άνοσο-ενδοκρινό-μεταβολικό 

επιγονιδίωμα το οποίο μπορεί να επηρεάσει όχι μόνο τη λειτουργία των γονάδων και 

των γαμετών αλλά επίσης και τη δεκτικότητα του ενδομητρίου και άλλες πτυχές της 

βιολογικής γήρανσης, μειώνοντας έτσι τη γονιμότητα αλλά και αυξάνοντας το χρόνο 

επίτευξης εγκυμοσύνης, το TTP. Οι ατραζίνες και τα σχετικά ζιζινιοκτόνα μπορούν να 

επηρεάσουν τον άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-γονάδες (HHG)139 ο οποίος αναφέρθηκε 

και παραπάνω. Άλλες χημικές ουσίες παρεμβαίνουν στη σύνθεση και τη μεταφορά των 

ορμονών παραδείγματα είναι οι αντιμυκητιακοί παράγοντες της αζόλης οι οποίοι 

χρησιμοποιούνται στις αγροτικές καλλιέργειες και στη ζωική παραγωγή, και μπορούν να 

αναστέλλουν διάφορα στάδια της σύνθεσης των στεροειδών ορμονών140. Επίσης οι 

μεταβολίτες των υδροξυλιωμένων πολυχλωριούχων διφαινυλίων (PCB) οι οποίοι 

αλληλεπιδρούν επιλεκτικά με τη σουλφοτρανσφεράση των οιστρογόνων, αυξάνοντας 

έτσι τη βιοδιαθεσιμότητα στους ιστούς στόχους της οιστροδιόλης(Ε2)141. 

Οι χημικές ουσίες που δρουν ως ενδοκρινικοί διαταράκτες είναι διεσπαρμένοι στην 

τροφική αλυσίδα, βρίσκονται στο τυπικό φαγητό και/ή στο μολυσμένο περιβάλλον  και 

περιλαμβάνουν και τους ανθεκτικούς οργανικούς ρυπαντές (POP’S) όπως τα 

εντομοκτόνα, το διχλωροδιφενύλιο-τριχλωροαιθάνιο (DDT) και τους μεταβολιτές τους, 

τις διοξίνες των εργοστασιακών προϊόντων και τις ενώσεις των πολυχλωριωμένων 

διφαινύλιων (PCB), αρκετά αγροχημικά, ζιζανιοκτόνα και βιοκτόνα (π.χ.χλωριωμένα 

οργανικά,ιμιδιαζόλες και τριαζόλες) και άλλες βιοχημικές ενώσεις (αρκετές ενώσεις 

φαινόλης όπως δισφαινόλη Α)142. 
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 Τα τελευταία χρόνια έχει παραστεί η ανάγκη για περισσότερη μελέτη στις 

ενδοκρινικές επιδράσεις των ουσιών (π.χ.Parabens, συστατικά των αντηλιακών και 

φθαλικές ενώσεις) οι οποίες ευρέως χρησιμοποιούνται στα προϊόντα περιποιήσης και 

στα καλλυντικά143,144 όπως επίσης και τα μέταλλα π.χ. ενώσεις αρσενικού145. Άλλα 

συστατικά μπορούν επίσης να θεωρηθούν ενδοκρινικοί διαταράκτες, όπως τα 

ναρκωτικά, παράγοντες αναβολικών και ειδικά τα φυτοοιστρογόνα: σε αυτή την τάξη 

των χημικών ανήκουν οι ισοφλαβόνες κ.α. οι οποίες είναι παρούσες σε μερικές τροφές 

φυτικής προέλευσης όπως η σόγια και στα καλλυντικά με ενεργό συστατικό φυτικής 

προέλευσης.  

Οι δυσμενείς επιδράσεις των ξενοβιωτικών ουσιών στη γυναικεία αναπαραγωγική 

υγεία την επονομαζόμενη γονιμότητα και τη διατήρηση της κυήσεως εχει αναγνωριστεί 

σε εναν αριθμό ερευνών, αν και επι του παρόντος υπάρχουν περιορισμένες ενδείξεις 

που να καταλήγουν συμπερασματικά οτι η γυναικεία έκθεση σε χημικούς ενδοκρινικούς 

διαταράκτες επηρεάζει την ανθρώπινη γονιμότητα. Είναι ανάγκη να γίνουν 

περισσότερες έρευνες  και οι οποίες να εστιάζουν επίσης σε έκθεση σε μείγματα 

πολλαπλών χημικών ουσιών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΜΗ ΑΝΘΕΚΤΙΚΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ 

ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

ΦΘΑΛΙΚΕΣ ΕΝΩΣΕΙΣ 

Οι φθαλικές ενώσεις είναι μια ομάδα χημικών συνθετικών μειγμάτων οι οποίες 

χρησιμοποιούνται σε μια πλειάδα καθημερινών καταναλωτικών προϊόντων, σε είδη 

οικιακής χρήσης και σε βιομηχανικές εφαρμογές. Χωρίζονται σε δύο κατηγορίες: είναι οι 

υψηλού μοριακού βάρους φθαλικές ενώσεις όπως δι-ισοννεϋλιο (DiNP), φθαλικός δι-(2-

αιθυλοεξυλο)εστέρας (DEHP) και δι-ισο-δεκυλεστέρα (DiDP) και χρησιμοποιούνται σε 

διάφορα κατασκευαστικά προϊόντα όπως πάρκέ και σε καλυπτικά τοίχων146, σε ιατρικές 

συκευές και βοηθήματα, στη συσκευασία πολυχλωριωμένων πλαστικών όπως 

συσκευές φαγητού κ.α. Επίσης ως πλαστικοποιητές στην κατασκευή εύκαμπτου 

βινυλίου (όπως το χλωριούχο πολυβινύλιο)147. Οι χαμηλού μοριακού βάρους φθαλικές 

ενώσεις όπως το φθαλικό διαιθύλιο, το φθαλικό δι-η-βουτύλιο και το δι-ισοβουτύλιο οι 

οποίες κυρίως χρησιμοποιούνται σε προϊόντα καθημερινής προσωπικής φροντίδας 

όπως είναι τα καλλυντικά,     τα σαπούνια επίσης ως διαλυτικά για την τοξική κυταρρίνη,  

ακόμη στη δημιουργία των βερνικιών των νυχιών και ως υλικά επίστρωσης 

συμπεριλαμβανομένων αυτών που χρησιμοποιούνται και εκλύονται απο τα φάρμακα 

και τα χάπια ή τις κάψουλες που χορηγούνται δια της στοματικής οδού. Αρχικά 

χρησιμοποιούνταν καθώς προσδίδουν ευκαμψία, ευλιγισία και ανθεκτικότητα στα υλικά, 

έχοντας διάφορες εφαρμογές στην κατασκευή του πλαστικού. Μπορούμε να τις 

συναντήσουμε σε ποικιλία προϊόντων από κόλλες, απορρυπαντικά, λιπαντικά έλαια, 

ιατρικές συσκευές, φαρμακευτικά είδη μέχρι πλακίδια βινυλίου και δαπέδων, σε ρούχα, 

σε συσκευές τροφίμων και παιχνιδιών. 

Με τόση ευρεία εξάπλωση της χρήσης τους έχει οδηγηθεί σε σχεδόν παγκόσμια η 

ανθρώπινη έκθεση148, για παράδειγμα πιλοτικές έρευνες που διεξάχθηκαν στην Ιταλία 

κατέγραψαν υψηλά επίπεδα φθαλικών ενώσεων σε αίμα ομφάλιων λώρων σε νεογνά 

και σε ορό του αίματος σε γυναίκες με ενδομητρίωση149,150. Ομοίως στην Αμερική 

μελέτες μεταβολιτών φθαλικών ενώσεων στα ούρα επιβεβαίωσαν την ευρεία παρουσία 

αυτών των χημικών ουσιών στο περιβάλλον151. Ένας μεγάλος αριθμός μεταβολιτών 

φθαλικών ενώσεων ανιχνεύθηκε στο 95% του πληθυσμού της Αμερικής και του 

Καναδά152,153 και σε γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία154, υπογραμμίζοντας έτσι οτι ο 

γενικός πληθυσμός εκτίθεται καθημερινά σε χαμηλές δόσεις ενδοκρινικών διαταρακτών.   

Η έκθεση στις φθαλικές ενώσεις είναι διάχυτη και παντού, μέσω της εισπνοής,της 

κατάποσης και της δερματικής επαφής155,156 ακόμη και της έκθεσης της μητέρας στα 

ιατρικά βοηθήματα146, αν και οι διαιτητικές πηγές θεωρήθηκαν ως η κύρια οδός 

έκθεσης157. Εκτιμάται συγκέντρωση έκθεσης μεταξύ 3-30 μg/kg/ημέρα158. Καθώς είναι 

μη ανθεκτικές χημικές ουσίες και έχουν μικρό χρόνο ημιζωής (<24h), μεταβολίζονται 

γρήγορα απο το σώμα. Εφ’όσον γίνει η εισπνοή, ή η κατάποση ή η απορρόφηση της 

φθαλικής ουσίας λόγω του μικρού χρόνου ημιζωής, υφίσταται γρήγορη υδρόλυση σε 

ενεργούς  μονοεστέρες εκ των οποίων μερικοί μπορεί να μεταβολίζονται περαιτέρω 

μέσω της φάσης II της σύζευξης ή μέσω οξείδωσης. Οι μεταβολίτες εκκρίνονται κυρίως 

από τα ούρα και από τα κόπρανα159. 
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Κυριότερες πηγές έκθεσης σε φθαλικές ενώσεις και οι επιδράσεις στη γυναικεία 

αναπαραγωγή ΠΙΝΑΚΑΣ_3 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ_3 

 Φθαλικές ενώσεις 

Πηγές έκθεσης Πλαστικοποιητές οι οποίοι 

προστίθονται για να κάνουν πιο μαλακό 

άλλα πλαστικά όπως το PVC, επίσης 

βρίσκονται σε καλλυντικά, αρώματα, 

παιχνίδια, απορρυπαντικά, κρέμες 

χεριών, σαπούνια, σαμπουάν, βερνίκια 

νυχιών, φαρμακευτικά προϊόντα, ιατρικές 

συσκευές, λιπαντικά και στο φινίρισμα 

ξύλων 

 

Αναπαραγωγικές επιδράσεις  Ανωμαλία κύκλου ωορρηξίας85 

 Μειωμένη γονιμότητα160 

 Δυσλειτουργία του 

αναπαραγωγικού        

συστήματος219 

 Ορμονικές διαταραχές219 

 Αρνητική συσχέτιση με το 

αποθεματικό των ωοθηκών: 

υψηλότερο επίπεδο 

συγκέντρωσης φθαλικών 

ενώσεων στα ούρα στείρων 

γυναικών δεν σχετίζεται με 

AFC220 

 

 

Πειράματα σε ζώα160-162 εξαιτίας της γρήγορης απέκκρισης των φθαλικών ενώσεων, 

τις έχουν ενοχοποιήσει ως τοξικές για την αναπαραγωγή των θηλυκών σε 

συγκεκριμένες επιδράσεις στη διατάραξη της λειτουργίας των ωοθηκών160. 

Περιγράφονται ως ενδοκρινικοί διαταράκτες που μεταβάλλουν τη λειτουργία  των 

ωοθηκών και η τοξική επίδρασή τους αφορά την ωοθυλακιογένεση, την ωρίμανση των 

ωοκυττάρων και τις διαταραχές στη  στεροειδογένεση163,164, ως αποτέλεσμα να 

υπάρχουν μεταβολές στις λειτουργίες του αναπαραγωγικού συστήματος και εμφάνισης 

υπογονιμότητας165,166. 
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Αρκετά σημαντικά ευρήματα έχουν βρεθεί εκ των οποίων ο φθαλικός δι(2-

αιθυλεξυλ)εστέρας (DEHP) και ο μεταβολίτης του φθαλικός μονο-(2-αιθυλεξυλο 

εστέρας) (MEHP) πειραματικά εμποδίζουν την ωοθικική λειτουργία και την ανάπτυξη 

των θυλακίων μέσω μείωσης της παραγωγής της φυσικής  ορμόνης οιστραδιόλης 17-β 

(Ε2)160-162,167.  Ακόμη πιο πρόσφατα οι ερευνητές διεύρυναν αυτά τα ευρήματα 

αποδεικνύοντας οτι η έκθεση των ποντικιών σε χαμηλές συγκεντρώσεις του 

περιβάλλοντος DEHP (επίπεδα εντός φάσματος της ανθώπινης έκθεσης) έχει ως 

αποτέλεσμα σε αλλαγές στον εμμηνορρυσιακό κύκλο και του αποθεματικού των 

ωοθυλακίων. Τελικά βασιζόμενοι σε δεδομένα σε ζώα  φαίνεται οτι κάποιες φθαλικές 

ουσίες είναι ενδοκρινικοί διαταράκτες μέσω διαφοροποίησης της σηματοδότησης 

στεροειδών ορμονών και για αυτό το λόγο υπάρχει μεγάλη ανησυχία στον άνθρωπο για 

την επιταχυνόμενη μείωση των ωοθυλακίων και της αναπαραγωγικής ηλικίας.     

Έρευνες έχουν δείξει οτι ορισμένες φθαλικές ενώσεις σχετίζονται με διατάραξη της 

λειτουργίας του θυρεοειδή168,169 και των σεξουαλικών ορμονών170. Στις γυναίκες εκτός 

της δυσλειτουργίας του θυρεοειδή171 η έκθεση σε ορισμένες φθαλικές ενώσεις αυξάνει 

τον κίνδυνο της εμφάνισης ενδομητρίωσης172 και  μειώνει τον αριθμό των ωοκυττάρων. 

Συν τοις άλλοις έχει αποδειχθεί οτι σχετίζονται με μεγαλύτερους οιστρογονικούς 

κύκλους και ανεπαρκή ωορρηξία σε πειραματικά στάδια162,172, με αποτέλεσμα οι 

επιδράσεις της έκθεσης στη γυναικεία γονιμότητα να μετριέται κυρίως απο την επίδρασή 

τους στο χρόνο που χρειάζεται να επιτευχθεί κύηση σε στείρα ζευγάρια (TTP) 173-176 και 

από το αποθεματικό των ωοθηκών177.   

Χρησιμοποιώντας δεδομένα απο το Early Pregnancy Study (EPS) της Βόρειας 

Καρολίνας εξετάστηκαν έντεκα μεταβολίτες: (φθαλικός μονο-βενζύλιος {MBzP}, 

φθαλικός μονο-καρβοξυνονύλιος {MCNP}, φθαλικός μονο-καρβοξυκτίλιος {MCOP}, 

φθαλικός μονο-(3-καρβοξυπροπυλένιος) {MCPP}, φθαλικός μονο-(2-αιθυλεξυλο 

εστέρας) {MEHP}, φθαλικό μονο-(2-αιθυλο 5-υδροξυεξύλιο) {MEHHP}, φθαλικό μονο-(2-

αιθυλο-5-καρβοξυφαινύλιο) {MECCP}, φθαλικό μονο-(2-αιθυλ-5-οξο-εξυλο εστέρας) 

{MEOHP}, φθαλικό μονο-αίθυλο {MEP}, μονο-φθαλικό βουτύλιο {MnBP} και φθαλικό 

μονο-(2-ισοβουτύλιο) {MiBP}) σε σχέση με το ΤΤP. Αν και η κύρια ανάλυση απο 221 

γυναίκες έδειξε καμία σχέση μεταξύ φθαλικών μεταβολιτών και γονιμότητας, εμφάνισε 

όμως οτι η υψηλή συγκέντρωση της MnBP σχετίζεται με μεγαλύτερη σε διάρκεια TTP σε 

σχέση με χαμηλότερης συγκέντρωσης173.Ωστόσο στη συγκεκριμένη έρευνα όταν έγινε 

σύγκριση εμμηνορρυσιακών κύκλων μη σύλληψης με τον κύκλο που τελικά έγινε η 

σύλληψη στην ίδια γυναίκα τα επίπεδα του φθαλικού μονοβουτυλίου (MBP)  ήταν 

υψηλά στους μη σύλληψης κύκλους. Αν και ήταν ικανοποιητική η έρευνα συνάντησε 

σημαντικές παραμέτρους, κυρίως των συμμετεχόντων που είχαν εγγραφεί αφού είχαν 

διακόψει την αντισύλληψη οπότε ουσιαστικά προσπαθούσαν να συλλάβουν και 

επιπλέον τα δείγματα συλλέχτηκαν μεταξύ του 1982 και 1986 αναπτύσσοντας 

ερωτήματα για τη γενίκευση σε πιο πρόσφατα επίπεδα της έκθεσης,  

Σε μια άλλη έρευνα μετρήθηκαν επτά μεταβολίτες: (φθαλικός μονο-βενζύλιος {MBzP}, 

φθαλικός μονο-(3-καρβοξυπροπυλένιος) {MCPP], φθαλικός μονο-(2-αιθυλεξυλο 

εστέρας) {MEHP}, μονο- φθαλικό-βουτύλιο {MnBP}, φθαλικό μονο-αίθυλο {MEP}, 

φθαλικό μονο-(2-αιθυλο-5-υδροξυεξύλιο) {MEHHP} και φθαλικός μονο-(2-αιθυλ 5-οξο-

εξυλο εστέρας) {MEOHP}) στα ούρα 1597 γυναικών σε μελέτη στο Maternal-Infant 
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Research on Environmental Chemicals (MIREC)174. Οι ερευνητές δεν βρήκαν καμία 

σχέση μεταξύ TTP (Time To Pregnancy) και γυναικείας συγκέντρωσης φθαλικών 

ουσιών στα ούρα, όταν η έκθεση αξιολογήθηκε συνεχόμενα. Αν και η έρευνα 

αξιολογήθηκε ικανοποιητική συνάντησε δύο παράμετρους: πρώτον η μέτρηση έγινε στα 

ούρα και δεύτερον οι συμμετέχοντες ουσιαστικά έκαναν προσπάθειες για να 

συλλάβουν, με αποτέλεσμα το κατα πόσο οι συγκεντρώσεις των φθαλικών ουσιών που 

μετρήθηκαν  ανταποκρίνονται στην έκθεση παραμένει ασαφής. 

Σε μια Δανική έρευνα μεταξύ 1992 και 1994 συμπεριλαμβάνονται 229 γυναίκες οι 

οποίες προσπαθούσαν να συλλάβουν, αξιολογήθηκαν τέσσερις φθαλικοί μεταβολίτες: 

(MBzP, MEHP, MEP και MnBP) και βρέθηκε οτι υψηλή συγκέντρωση MEP σχετίζεται με 

μεγαλύτερη διάρκεια TTP175, είναι σημαντικό οτι η μέτρηση της φθαλικής ουσίας στα 

ούρα πραγματοποιήθηκε δύο φορές κατά τη διάρκεια της περιόδου που γίνονταν 

προσπάθειες για σύλληψη συγκεκριμένα τη δέκατη ημέρα του εμμηνορρυσιακού 

κύκλου. Ήταν μια ικανοποιητική έρευνα και συνάντησε παραμέτρους εξαιτίας των 

ανησυχιών της αντιπροσωπευτικότητας των δειγμάτων. Όπως και στην προηγούμενη 

έρευνα οι ερευνητές δεν βρήκαν καμία σχέση της MBP, MBzP και MEHP με ΤΤP. 

Παράλληλα κατά LIFE STUDY μετρήθηκε συγκέντρωση φθαλικών ουσιών στα ούρα 

501 ζευγαριών, συγκεκριμένα 14 φθαλικοί μεταβολίτες: φθαλικός μονο-βενζύλιος 

{MBzP}, φθαλικός μονο-(3-καρβοξυπροπυλένιος) {MCPP}, φθαλικός μονο-(2-

καρβοξυμεθυλ) εξύλιο {MCMHP}, φθαλικό μονο-κυκλο-εξύλιο {MCHP}, φθαλικό μονο-

(2-αιθυλο 5-υδροξυεξύλιο)  {MEHHP}, φθαλικός μονο-(2-αιθυλεξυλο εστέρας)  {MEHP}, 

φθαλικός μονο-(2 αιθυλο-5-καρβοξυφαινύλιο) {MECPP}, φθαλικό μονο-ισο-

εννεϋλεστέρα{MiNP}, φθαλικό μονο-(2-αιθυλ-5-οξο-εξυλο εστέρας) {MEOHP}, φθαλικό 

μονο-αίθυλο {MEP}, φθαλικό μονο-(2-ισοβουτύλιο) {MiBP}, φθαλικό μονο-μεθύλιο 

{MMP}, μονο-φθαλικό βουτύλιο {MnBP}, φθαλικό μονο-οκτυλιο {MOP}. Για τις γυναίκες 

του δείγματος μόνο η έκθεση σε MCPP αξιολογήθηκε συνεχόμενα με TTP, και αυτό 

ήταν με λιγότερη σε διάρκεια176.Και οι τεσσερις έρευνες δεν βρήκαν σχέση μεταξύ 

φθαλικών ουσιών και TTP. 

Σε δύο έρευνες έχει αξιολογηθεί το αποθεματικό των ωοθηκών σε σχέση με τις 

επιδράσεις των φθαλικών ενώσεων, το οποίο αποθεματικό μετριέται με την εξέταση των 

καταβολών των ωοθηκών (AFC: Antral follicle Count). Στην έρευνα της EARTH, μεταξύ 

2004 και 2012 αξιολογήθηκαν 11 μεταβολίτες φθαλικών σε 215 ασθενείς βρέθηκε οτι 

υψηλότερης συγκέντρωσης κυρίως DEHP και των μεταβολιτών του (φθαλικό μονο-(2-

αιθυλεξυλο εστέρα) {MEHP} και φθαλικό μονο-(2-αιθυλ-5-οξο-εξυλο εστέρα) {MEOHP}) 

να σχετίζονται με μειωμένο AFC, με τη συσχέτιση αυτή να είναι πιο ισχυρή στις γυναίκες 

κάτω των 37 ετών177. Επιπλέον στη δεύτερη έρευνα να σχετίζεται και ο φθαλικός μονο-

αίθυλος {MEP}178. Δεν υπάρχουν άλλοι συσχετισμοί μεταξύ της συγκέντρωσης των 

υπολοίπων φθαλικών μεταβολιτών και το AFC. Είναι ενδιαφέρον το γεγονός οτι στην 

έρευνα μεταξύ των γυναικών με στειρότητα, τα επίπεδα της συγκέντρωσης της DEHP 

στα ούρα ήταν χαμηλότερα σε αυτές που κατάφεραν να συλλάβουν με την τεχνολογία 

της υποβοηθούμενης αναπαραγωγής σε σύγκριση με αυτές που δεν έμειναν έγκυες179. 

Παρ’ολα αυτά οι έρευνες διεξήχθησαν σε πληθυσμό στείρων γυναικών και είναι 

δύσκολο να γενικοποιηθεί για όλο τον κόσμο.   
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Οι περισσότερες έρευνες απο κλινικές υπογονιμότητας υποδηλώνουν οτι οι φθαλικές 

ενώσεις κυρίως οι υψηλού μοριακού βάρους και ιδιαίτερα η DEHP ίσως έχουν διάφορες 

αρνητικές επιδράσεις στη γυναικεία γονιμότητα, επίσης υποθέτουν οτι η ταυτόχρονη 

έκθεση σε πολλαπλές φθαλικές ενώσεις ίσως έχει συσσωρευτική επίδραση180. Υπάρχει 

περιορισμένη έρευνα που μελετάει τις επιδράσεις των μη ανθεκτικών ενώσεων όπως 

είναι οι φθαλικές στη γονιμότητα και όταν γίνεται εστιάζουν κυρίως μέσω της έκβασης 

της υποβοηθούμενης αναπαραγωγής ή της αντρικής έκθεσης, λόγω του γεγονότος οτι 

το λειτουργικό αναπαραγωγικό σύστημα της γυναίκας είναι ευαίσθητο σε ορμονικές 

δραστικές χημικές ουσίες181. Επιπλέον μια παράμετρος η οποία αξιολογήθηκε στις 

περισσότερες έρευνες είναι οτι οι γυναίκες που ακολουθούν θεραπείες γονιμότητας 

λαμβάνουν προφυλάξεις για να αποφύγουν την έκθεση σε περιβαλλοντικές χημικές 

ουσίες για να βελτιωθεί το αποτέλεσμα της θεραπείας, συνεπώς απαιτούνται περαιτέρω 

μελέτες για την αποσαφήνιση του δυνητικού κινδύνου για την αναπαραγωγή των 

γυναικών. Τέλος η βιβλιογραφία υποδηλώνει οτι οι φθαλικές ενώσεις θα μπορούσαν 

ενδεχομένως να εξασθενήσουν τη γονιμότητα παρ’όλο  που υπάρχει ανάγκη 

περαιτέρων διερευνήσεων.    

 

 

 

 

 

 

 

ΔΙΣΦΑΙΝΟΛΗ Α 

Η δισφαινόλη Α (BPA) είναι χημική ουσία υψηλού όγκου παραγωγής, ανήκει στην 

κατηγορία των παραγώγων του διφαινυλομεθανίου και η χημική της ονομασία είναι 2,2-

δις (4-υδροξυφαινυλ) προπάνιο182. ΣΧΗΜΑ_1  

Kερδίζει ολοένα την αξιοσημείωτη προσοχή ως περιβαλλοντικό χημικό επειδή ίσως 

να έχει διάφορες επιδράσεις στην υγεία του ανθρώπου.Τη BPA τη συναντάμε σε 

ποικιλία καταναλωτικών πρoϊόντων όπως σε μπουκάλια νερού, σε πολυανθρακικά 

πλαστικά μπουκάλια για μωρά, σε οδοντικά σφραγίσματα, σε εσωτερική επιφάνεια 

δοχείων τροφίμων, σε θερμικές αποδείξεις και σε παραλαβές εμπορίων183,184 καθώς 

χρησιμοποιείται στην παραγωγή φαινολικών ρητινών, πολυακρυλικών και πολυεστέρων 

και κυρίως στην παραγωγή εποξικών ρητινών και πολυκαρβονικών πλαστικών. Οι 

εποξικές ρητίνες βρίσκουν εφαρμογή ως εσωτερικές επιστρώσεις κονσέρβων, σε 

μεταλλικά καπάκια συσκευασιών, σε προστατευτικά επιστρώματα και φινιρίσματα, σε 

ανταλλακτικά αυτοκινήτων και σε κόλλες, στην επικάλυψη σωλήνων PVC και στην 

αεροδιαστημική τεχνολογία. Παράλληλα τα πολυκαρβονικά πλαστικά βρίσκονται στην 

παραγωγή ψηφιακών δίσκων, στα φανάρια αυτοκινήτων, σε οικιακές συσκευές, σε 

συσκευασίες τροφίμων και σε πλαστικά μπουκάλια185.BPA παράγεται σε μεγάλες 

ποσότητες (περισσότερο απο $6 δισεκατομμύρια το χρόνο) για την ενσωμάτωσή της σε 

ρητίνες και πλαστικά182. Σε τελική ανάλυση η BPA επανεισάγεται στα υδρόβια 
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συστήματα μέσω εγκαταστάσεων επεξεργασίας λυμάτων με άμεση απόρριψη σε 

υπονόμους, σε χώρους υγειονομικής ταφής, σε υπόγεια ύδατα, σε κανάλια, σε 

λιμνοθάλασσες και σε εκβολές ποταμών186.  

Η δισφαινόλη Α διεισδύει σε πολλές πτυχές της καθημερινής ζωής κυρίως μέσω της 

διατροφικής κατανάλωσης, για το λόγο αυτό η κύρια οδός έκθεσης της είναι δια της 

στοματικής οδού, ακόμη μπορεί να εισπνέεται απο τις συσκευασίες φαγητών και ποτών 

που περιέχονται σε κιβώτια. Ξεχωριστά άτομα που εργάζονται χρησιμοποιώντας 

θερμικές αποδείξεις που περιέχουν BPA μπορεί επίσης να είναι ευαίσθητοι στην 

εισπνευστική και δερματική απορρόφησή της183,187. Έκθεση του ανθρώπου στη 

δισφαινόλη Α μπορεί να συμβεί μέσω της κατάποσης, της εισπνοής και της δερματικής 

απορρόφησης. Επαναλαμβανόμενη έκθεση σε προϊόντα που περιλαμβάνουν BPA και 

έρχονται σε επαφή με θερμότητα, ή/και φώς, ή/και με καθαριστικά προϊόντα σε 

συνάρτηση με την ηλικία του προϊόντος ίσως έχει ως αποτέλεσμα αυξημένη διαρροή 

της σε φαγητά και ποτά188. Είναι μαζικής παραγωγής χημική ένωση και βρίσκεται 

παντού στο περιβάλλον189, ενώ υπάρχει επι του παρόντος διαμάχη αν τα καθημερινά 

χαμηλά επίπεδα έκθεσης της BPA μπορούν να έχουν σημαντικές αναπαραγωγικές 

επιδράσεις190,191,192.   

Η BPA είναι μη ανθεκτική χημική ουσία, αποβάλλεται στα ούρα ως γλυκουρονίδιο ή 

ως σύμπλοκο θειϊκού άλατος με εκτιμώμενο χρόνο ημιζωής περίπου τις 6 ώρες193,194. 

Συν τοις άλλοις ανιχνεύεται σε διάφορα βιολογικά υγρά όπως στα ούρα, στον ορό του 

αίματος, στο σάλιο148,στο θυλακιώδες υγρό195, στο μητρικό γάλα196, στο αίμα του 

ομφάλιου λώρου και στο αμνιακό υγρό197. Μελέτες έδειξαν σε πληθυσμό ελέγχου οτι η 

BPA ανιχνεύεται σε ποσοστό 90% στα δείγματα των ούρων148. Στο ορό του αίματος των 

ανθρώπων τα επίπεδα της BPA μετριούνται με νανογραμμάρια ανα χιλιοστό197,198 ενώ η 

συγκέντρωση της BPA στα ούρα με μικρογράμμαρια ανα λίτρο148,199.  

Κυριότερες πηγές έκθεσης σε δισφαινόλη Α και οι επιδράσεις στη γυναικεία γονιμότητα 

αναφέρονται στον παρακάτω πίνακα. 

ΠΙΝΑΚΑΣ_4 

   Δισφαινόλη Α 

Πηγές έκθεσης 

 

 

Βιοχημικό χημικό και συστατικό κτιρίων 

για παραγωγή πολυανθρακικών 

πλαστικών και εποξικών ρητινών. Την 

βρίσκουμε στην επένδυση των 

μεταλλικών συσκευών  φαγητών και 

ποτών, σε δοχεία, πλαστικά μπουκάλια 

μπιμπερό, πιπίλες, στο χαρτί τουαλέτας, 

στους φακέλους, στο μελάνι των 

εκτυπωτών228, σε παιχνίδια για παιδιά, 

οδοντιατρικά στεγανά, ηλετρονικούς 

υπολογιστές, κινητά τηλέφωνα, σκληρά 

πλαστικά, μπουκάλια νερού, σε 

χρώματα, σμάλτα, βερνίκια, CD’s, 
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DVD’s186, επαναχρησιμοποιούμενο 

φαγητό και σε δοχεία ποτών. 

Αναπαραγωγικές επιδράσεις  Επαναλαμβανόμενες 

αποβολές218 

 Υψηλότερα επίπεδα 

συγκέντρωσης BPA σε 

γυναίκες με 3 ή περισσότερες 

συνεχόμενες αποβολές στο 

πρώτο τρίμηνο221 

 Υψηλότερα επίπεδα 

συγκέντρωσης BPA στα ούρα 

συσχετίζεται με 3 έως 9 φορές 

περισσότερη πιθανότητα 

εμφάνισης 

επαναλαμβανόμενων 

αποβολών222 

 Συσχέτιση με μειωμένη 

αποτελεσματικότητα 

τεχνολογίας υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής που 

ακολουθούν στείρες γυναίκες 

και με μειωμένη ανταπόκριση 

των ωοθηκών: μικρότερος 

αριθμός ανακτηθέντων ωαρίων, 

μειωμένα ώριμα ωοκύτταρα 

(μετάφασης II), λιγότερα 

φυσιολογικά γονιμοποιημένα 

ωοκύτταρα, λιγότερα επίπεδα 

συγκέντρωσης Ε2 στον ορό του 

αίματος223και χαμηλότερα 

ποσοστά γονιμότητας στις 

γυναίκες224 

 

 

 

Το 2007 εκδόθηκε ομόφωνη έκθεση απο την επιτροπή εμπειρογνωμόνων του 

πανεπιστημίου της Chapel Hill και αφορά τη σχέση μεταξύ BPA και τις επιπτώσεις στην 

υγεία του ανθρώπου182: η μονομερής ένωση δισφαινόλη Α είναι ενδοκρινικός 

διαταράκτης που ίσως να αλληλεπιδρά με διάφορα είδη ορμονικών συστημάτων που 

επηρεάζουν την αναπαραγωγική λειτουργία. Οι ωοθήκες είναι ο ευαίσθητος στόχος της 

BPA επειδή δρά ως οιστρογόνο (η BPA αλληλεπιδρά με τους υποδοχείς των 

οιστρογόνων), είναι μη ισχυρός ανταγωνιστής των υποδοχέων οιστρογόνων α και 
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β200,201, της πρωτεΐνης GPR30202 και ERRγ (estrogen related receptor)203 με 

αποτέλεσμα την παρέμβασή της στην ωοθυλακιογένεση204,205. Βιοχημικές εκθέσεις 

έχουν προσδιορίσει οτι μέσω της δέσμευσης της BPA με τον υποδοχέα οιστρογόνων α 

ανταγωνίζονται οι αντι-αποπτωτικές επιδράσεις των οιστρογόνων201,206 και γενικότερα 

με τη δέσμευσή της απο τους υποδοχείς των οιστρογόνων α και β  ασκείται 

οιστρογονική δράση που ευνοεί την απόπτωση207.  

In vitro μελέτες έχουν δείξει οτι η BPA μπορεί να επηρεάσει τις συγκεντρώσεις των 

οιστρογόνων αναστέλλοντας ένζυμα-κλειδιά που εμπλέκονται στη σύνθεση της ορμόνης 

των γονάδων και επηρεάζει το μεταβολισμό των συζευγμάτων τους τα οποία 

σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών καθώς επίσης διαταρράσσει την ανάπτυξη του ωοκυττάρου208.Επιπλέον 

μπορεί να έχει αντι-οιστρογονική δράση αναστέλλοντας τη σύνθεση της αρωματάσης-

ένζυμο που συμμετέχει στη σύνθεση των οιστρογόνων. Τα δεδομένα υποδεικνύουν οτι 

η BPA μπορεί να διακόψει τη στεροειδογένεση των ωοθηκών μεταβάλλοντας τα ένζυμα 

της στεροειδογένεσης209. Αυτές οι μελέτες αποδεικνύουν οτι η δισφαινόλη Α μπορεί να 

μιμηθεί ή να ανταγωνιστεί τις επιδράσεις των οιστρογόνων και ίσως να έχει απ’ευθείας 

αρνητική επιρροή στην ανάπτυξη του ωοκυττάρου και στην εμφύτευσή του υποθέτοντας 

έτσι οτι έκθεση σε BPA δυσχεραίνει τη γυναικεία γονιμότητα.  

Ένα μεγάλο σύνολο στοιχείων συνδέει την BPA με ενδοκρινικές διαταραχές σε 

εργαστηριακά ζώα και σε αυξανόμενο αριθμό επιδημιολογικών μελετών υποστηρίζεται η 

σύνδεση της με διαταραχές της υγείας του ανθρώπου. Η ΒPA μπορεί να δράσει ως 

τοξικό για την αναπαραγωγή αν και υπάρχουν πολλές αβεβαιότητες ως προς τον 

πραγματικό  κίνδυνο για τον άνθρωπο210. Πειραματικές έρευνες σε ζώα υποθέτουν την 

αρνητική επίδραση  της δισφαινόλης Α στη γυναικεία γονιμότητα αν και οι αρνητικές 

επιρροές που παρατηρούνται στον άνθρωπο πρέπει να καθοριστούν211,212.  

Η δισφαινόλη Α επηρεάζει και άλλες σχετικές ενδοκρινικές δραστηριότητες 

συμπεριλαμβανόμενης της διαδρομής της θυρεοειδούς ορμόνης189,213 και έχει 

συσχετιστεί με μεταβολές στον εγκέφαλο, με σεξουαλική διαφοροποίηση και με 

τροποποιήσεις στην έκφραση της εκλυτικής ορμόνης των γοναδοτροπινών (GnRH), της 

υποθαλαμικής ER και της ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH)214-216. Σε πειραματικές μελέτες 

έχει αποδειχθεί να επηρεάζει πολλούς δείκτες αναπαραγωγής όπως το βάρος των 

ωοθηκών, της μήτρας και του κόλπου  (δείχνοντας την οιστρογονική δράση της)  όπως 

και το ποσοστό γονιμοποιήσης. Έχει συσχετιστεί με μεταβολές στην ορμονική 

παραγωγή υποθάλαμου-υπόφυσης και με τη μειωμένη ποιότητα ωοκυττάρου, καθως 

και με ελαττωματική δεκτικότητα της μήτρας και με την παθογένεση του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών. H BPA είναι μια απο τις μη ανθεκτικές χημικές ουσίες που έχει 

περισσότερο ερευνηθεί σε σχέση με τη γονιμότητα και οι έρευνες εστιάζουν στα τελικά 

σημεία: απο τα χαρακτηριστικά του εμμηνορυσιακού κύκλου, τα αποθέματα ωαρίων και 

το χρόνο μέχρι να επιτευχθεί εγκυμοσύνη (TTP).  

Τρείς έρευνες διεξήχθησαν ερευνώντας τη σχέση έκθεσης της BPA με TTP (time to 

pregnancy) στα ούρα γυναικών, καμία απο τις τρείς δεν βρήκε αποδεικτικά στοιχεία που 

να τις συνδέει173,174,176,. 

Εγγραφή έκαναν στο Longitudinal Investigation of Fertility and the Environmental 

(LIFE) Study, 501 ζευγάρια που προσλήφθησαν απο το Texas και από το Michigan και 
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έκαναν προσπάθειες να τεκνοποιήσουν176, το αποτέλεσμα της έρευνας έδειξε οτι η 

συγκέντρωση της BPA στα ούρα των γυναικών δεν είχε καμία σχέση με το (TTP). Πιο 

πρόσφατα σε έρευνα της North Carolina Early Pregnancy (EPS) βρέθηκε οτι αυξημένες 

συγκεντρώσεις στα ούρα BPA σχετίζονται με μικρότερης διάρκειας ωχρινικής φάσης, 

μεταξύ 221 γυναικών που προσπαθούσαν για επίτευξη εγκυμοσύνης173. Αν και δεν 

παρατηρήθηκε καμία σχέση με TTP και με πρόωρη απώλεια εγκυμοσύνης. Μεταξύ του 

2008 και 2011 στο Maternal Infant Research on Environmental Chemicals (MIREC) 

πραγματοποιήθηκε έρευνα σε 1742 γυναίκες στο πρώτο τρίμηνο εγκυμοσύνης174 και 

ερευνήθηκε η σχέση συγκέντρωσης BPA στα ούρα με TTP. Ως αποτέλεσμα δεν υπήρχε 

καμία αρνητική συσχέτιση. 

Στη μελέτη της EARTH από το General Hospital Fertility Center της Μασαχουσέτης 

διερευνήθηκε η σχέση μεταξύ συγκέντρωσης της BPA και των δεικτών του 

αποθεματικού των ωοθηκών μεταξύ γυναικών που υποβάλλονται σε θεραπείες 

υπογονιμότητας. Βρέθηκε σημαντική τάση μείωσης του δείκτη αριθμού των ωαρίων 

AFC (antral follicle count) και των αυξημένων συγκεντρώσεων της BPA. Ωστόσο δεν 

παρατηρήθηκε καμία σχέση της BPA και της θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) ή του 

μεγέθους των ωοθηκών217. Ίσως το αποτέλεσμα αυτό να έχει δύο παραμέτρους, αρχικά 

εμπεριέχονται λιγότεροι ασθενείς απο τα σύνολα των δεδομένων για FSH και για 

μέγεθος ωοθηκών απ’ότι για AFC και επιπλέον ο ΑFC ίσως να είναι o πιο ευαίσθητος 

δείκτης του αποθεματικού των ωοθηκών, με αποτέλεσμα μη επαρκές αξιόπιστο 

συμπέρασμα. 

Περιορισμένης ισχύς πιλοτική έρευνα έχει πραγματοποιηθεί συνδέοντας αυξημένη 

συγκέντρωση BPA με επαναλαμβανόμενες αποβολές. Στην έρευνα συμμετείχαν 45 

ασθενείς (ομάδα μελέτης) απο την Ιαπωνία όπου είχαν ιστορικό τριών ή και 

περισσοτέρων αποβολών στο πρώτο τρίμηνο (δεν υπήρχε καμία ανωμαλία της μήτρας 

ή του καρυότυπου)  και 32 υγιείς μη εγκυμονούσες χωρίς ιστορικό αποβολών (ομάδα 

ελέγχου) και υποβλήθηκαν σε εξέταση συγκέντρωσης BPA στον ορό του αίματος. Η 

ομάδα μελέτης είχε υψηλότερα επίπεδα συγκέντρωσης BPA από την ομάδα ελέγχου 

(2,59 πρός 0,77 ng/mL)218. Αν και απαιτείται να γίνουν περισσότερες μελέτες για 

υποστήριξη ή άρνηση αυτού του ενδιαφέροντος πορίσματος, καθώς οι περιορισμοί της 

περιλαμβάνουν τον μικρό χρόνο ημιζωής της BPA που έχει ως αποτέλεσμα ουσιαστική 

μεταβλητικότητα στις μετρήσεις της. 

Γενικά ενώ σε πειραματικές μελέτες είναι γνωστή η ικανότητα ενδοκρινικής 

διατάραξης της δισφαινόλης Α αντιθέτως δεν παρατηρείται καμία επίδραση στο TTP. 

Αυτό το εύρημα υποδεικνύει οτι ίσως τα μέχρι πρότινος πειραματικά μοντέλα δεν είναι 

καλή αντανάκλαση της ανθρώπινης γονιμότητας. Τελικά η διαθέσιμη έρευνα στους 

ανθρώπους υποθέτει οτι γυναικεία έκθεση σε δισφαινόλη Α σχετίζεται με ποικιλία 

διαταραχών του αναπαραγωγικού συστήματος και ίσως να έχει αρνητικές επιδράσεις 

στους δείκτες γονιμότητας, όπως AFC, στην ποιότητα των ωοκυττάρων, στη διάρκεια 

της ωχρινικής φάσης και στην έκβαση της υποβοηθούμενης αναπαραγωγής όμως 

πρέπει να γίνουν περισσότερες επιδημιολογιές μελέτες. Παρα τις αβεβαιότητες και τα 

κενά γνώσης τα διαθέσιμα στοιχεία πρέπει να θεωρηθούν ως επαρκείς λόγοι για να 

ληφθούν προληπτικά μέτρα κατά της υπερβολικής έκθεσης σε BPA.   
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Επιδράσεις των φθαλικών ενώσεων και της BPA στη γονιμότητα βάση ζωικών 

πειραματικών δεδομένων.  

ΠΙΝΑΚΑΣ_5 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Φθαλικές ενώσεις 

60 ώριμοι θηλυκά ποντίκια χωρίστηκαν 

σε 4 τυχαίες ομάδες και εκτέθηκαν σε 

DEHP σε συγκεντρώσεις: 0, 125, 500 

και 2000 mg/kg αντίστοιχα μέσω 

καθετήρα σίτισης για 16 εβδομάδες, 6 

ημέρες/βδομάδα 

 

-Αλλαγή ρύθμισης κυτταρικού κύκλου 

και ρυθμού απόπτωσης 

 Η DEHP ανέστειλε τα κοκκιώδη 

κύτταρα στις φάσεις GO/G1 του 

κυτταρικού κύκλου225 

 Στις συγκεντρώσεις 500 και 2000 

mg/kg σημειώθηκε αυξημένη 

απόπτωση στα κοκκιώδη 

κύτταρα225 

 

Θηλυκά ποντίκια εκτέθηκαν σε DBP 

(φθαλικός διβουτυλεστέρας) σε 

συγκεντρώσεις: 0.01, 0,1 και 1000 

mg/kg την ημέρα για 10 ημέρες 

 

 Μειωμένος δείκτης μέτρησης 

ωαρίων (AFC)226 

 

Έκθεση σε DEHP ενηλίκων θηλυκών 

ποντικών δια του στόματος (20 ή 500 

mg/kg την ημέρα) κάθε μέρα για 10 

ημέρες 

 

 Αύξηση δράσης του 

συμπλέγματος BAX στα 

αρχέγονα ωοθυλάκια227 

 

 Μειωμένος αριθμός αρχέγονων 

ωοθυλακίων 9 μήνες μετά την 

έκθεση227 

 

Δισφαινόλη Α 

Υποδόρια ένεση BPA σε έφηβους 

θηλυκούς ποντικούς 10, 40, και 160 

mg/kg για μια εβδομάδα    

 Μειωμένο βάρος ωοθηκών229 

 Μειωμένος αριθμός αρχέγονων 

ωοθηλακίων229  
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Επισκόπηση μελετών μεταξύ συγκεντρώσεων BPA και φθαλικών ενώσεων στα ούρα 

γυναικών και δείκτες γονιμότητας. ΠΙΝΑΚΑΣ_6 
Χ
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Φθαλικές 

ενώσεις 

1982-

1986173 

 

221 3 δείγματα 

ούρων απο 

κάθε 

εμμηνορρυ

σιακό 

κύκλο 

Ωορρηξίας 

Σύλληψης και 

απώλειας 

εγκυμοσύνης 

Παλαιότερα 

επίπεδα 

έκθεσης 

O φθαλικός 

μονο-

καρβοξυκτίλι

ος (MCOP) 

σχετίζεται με 

μικρότερης 

διάρκειας 

ωχρινική 

φάση, οι 

υπόλοιπες 

φθαλικές 

ενώσεις δεν 

είχαν σχέση 

με επίπεδα 

προγεστερό

νης, TTP, ή 

πρόωρη 

απώλεια 

εγκυμοσύνη

ς 

1992-

1994175 

229 Κατα μέσο 

όρο 2 

δείγματα 

ούρων απο 

0 ημέρα 

έως 10η 

ημέρα 

πρώτου 

εμμηνορρυ

σιακού 

κύκλου και 

απο του 

5ου 

εμμηνορρυ

σιακού 

κύκλου 

Γονιμότητας 

ζευγαριού ως TTP 

Αντιπροσωπε

υτικότητα των 

δειγμάτων 

Το φθαλικό 

μονο-αίθυλο 

(MEP) 

σχετίζεται με 

μειωμένη 

γονιμότητα 

(μεγαλύτερη 

διάρκεια 

TTP). Δεν 

βρέθηκαν 

σχέσεις για 

MBP,MBzP 

και MEHP 
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2004-

2012177 

215 Έναρξη 

μελέτης και 

ενδιάμεση 

ημέρα 

μεταξύ 3-

9ης και 10-

20ης του 

εμμηνορρυ

σιακού 

κύκλου 

Δείκτη 

αποθεματικού 

ωοθηκών 

Μέτρηση 

αποθεματικο

ύ ωοθηκών 

σε άγονο 

πληθυσμό 

(τα ευρήματα 

ίσως δεν 

πρέπει να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες) 

Μικρός 

αριθμός 

δειγμάτων 

Απο 

κοινού 

έκθεση σε 

άλλα χημικά 

δεν 

μετρήθηκε 

Ο φθαλικός 

δι-(2-

αιθυλοεξυλο

) εστέρας 

(DEHP) 

σχετίζεται με 

μειωμένο 

αριθμό AFC. 

Οι 

υπόλοιπες 

φθαλικές 

ενώσεις δεν 

σχετίζονται 

με AFC 

2004-

2012230 

256 Μεταξύ 3-

9ης και 10-

20ης 

ημέρας του 

εμμηνορρυ

σιακού 

κύκλου 

Αποτελέσματος 

τεχνολογίας 

υποβοηθούμενης 

γονιμότητας 

Γενίκευση 

των 

ευρημάτων 

σε γυναίκες 

που δεν 

λαμβάνουν 

θεραπεία 

υποβοηθούμ

ενης 

γονιμότητας 

Οι DEHP 

και DiDP(δι-

ισο-

δεκυλεστέρα

ς) έχουν 

σχέση με 

μειωμένο 

αριθμό 

ωοκυττάρων

. Οι 

υπόλοιπες 

φθαλικές 

ενώσεις δεν 

σχετίζονται 

2005-

2009176 

501 Έναρξη 

μελέτης 

Γονιμότητας 

ζευγαριού ως TTP 

Δείγματα 

μεμονωμένω

ν ούρων 

Καμία 

σxέση 

μεταξύ 

φθαλικών 

ενώσεων 

και TTP 

2008-

2011174 

1597 Πρώτο 

τρίμηνο 

Γονιμότητας 

ζευγαριού ως TTP 

Οι 

συμμετέχοντε

Καμία 

σχέση 
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ς έκαναν 

προσπάθειες 

για να 

συλλάβουν 

(ευάλωτος 

πληθυσμός, 

τα ευρήματα 

δεν γίνεται να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες) 

μεταξύ 

φθαλικών 

ενώσεων 

και TTP 

Δισφαινόλ

η Α 

1982-

1986173 

 

   221 

 

 

3 δείγματα 

ούρων απο 

κάθε 

εμμηνορρυ

σιακό 

κύκλο 

 

Ωορρηξίας 

Σύλληψης και 

απώλειας 

εγκυμοσύνης 

 

Οι 

συμμετέχοντε

ς έκαναν 

προσπάθειες 

για να 

συλλάβουν 

(ευάλωτος 

πληθυσμός, 

τα ευρήματα 

δεν γίνεται να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες) 

 

Μικρότερης 

διάρκειας 

ωχρινική 

φάση. Καμία 

σχέση με 

TTP και 

πρόωρη 

απώλεια 

εγκυμοσύνη

ς 

2004-

2010217 

209 Έναρξη 

μελέτης και 

ενδιάμεση 

ημέρα 

μεταξύ 3-

9ης και 10-

20ης του 

εμμηνορρυ

σιακού 

κύκλου 

Δείκτη 

αποθεματικού 

ωοθηκών 

Τα 

αποτελέσματ

α πρέπει να 

ερμηνεύονται 

με προσοχή 

καθώς τα 

ευρήματα δεν 

πρέπει να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες 

Απο κοινού 

έκθεση σε 

άλλα χημικά 

δεν 

μετρήθηκε 

 

Σχετίζεται με 

μειωμένο 

αριθμό AFC. 

Καμία 

σχέση με 

αριθμό της  

συγκέντρωσ

ης FSH 

στον ορό 

του αίματος 

την 3η 

ημέρα και με 

το μέγεθος 

των 

ωοθηκών 
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2005-

2009176 

501 Έναρξη 

μελέτης 

Γονιμότητας 

ζευγαριού ως TTP 

Οι 

συμμετέχοντε

ς έκαναν 

προσπάθειες 

για να 

συλλάβουν 

(ευάλωτος 

πληθυσμός, 

τα ευρήματα 

δεν γίνεται να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες) 

Καμία 

σχέση 

μεταξύ BPA 

και TTP 

2008-

2011174 

   1742 Πρώτο 

τρίμηνο 

Γονιμότητας 

ζευγαριού ως TTP 

Οι 

συμμετέχοντε

ς έκαναν 

προσπάθειες 

για να 

συλλάβουν 

(ευάλωτος 

πληθυσμός, 

τα ευρήματα 

δεν γίνεται να 

γενικευτούν 

σε όλες τις 

γυναίκες) 

Καμία 

σχέση 

μεταξύ BPA 

και TTP 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3  

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΑΝΘΕΚΤΙΚΩΝ ΧΗΜΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

Πολυχλωριωμένα διφαινύλια και οργανοχλωριωμένα παρασιτοκτόνα 

Οι οργανοχλωριούχες ενώσεις περιλαμβάνουν τα πολυχλωριωμένα διφαινύλια 

(PCB’s)  ΣΧΗΜΑ_2 και το διχλωρο-διφαινυλοτριχλωροαιθάνιο (DDT) με το κυριότερο 

προϊόν διάσπασής του το διχλωρο-διφαινυλοδιχλωροαιθυλένιο (DDE), είναι ανθεκτικές 

χημικές ουσίες βρίσκονται παντού ως περιβαλλοντικοί ρύποι και χρησιμοποιούνταν 

έντονα στο παρελθόν σε διάφορες διεργασίες. Επιπλέον είναι ανθεκτικές στη διάσπαση 

και βιοσυσσωρεύονται στην τροφική αλυσίδα. Τα PCB’s και τα οργανοχλωριούχα 

φυτοφάρμακα βρίσκονται διάχυτα στην ατμόσφαιρα και συσσωρεύονται στο ανθρώπινο 

σώμα λόγω της υψηλής χημικής αντοχής και της λιποφιλικότητάς που τα διακρίνει. 

Γενικά τα επίπεδα συγκεντρώσεων των ανθεκτικών χημικών ουσιών στον άνθρωπο 

μετριούνται στον ορό του αίματος και στο θυλακικό υγρό ενώ των μη ανθεκτικών όπως 

προαναφέρθηκαν στο προηγούμενο κεφάλαιο αναλύονται κυρίως στα ούρα. Οι μελέτες 

που έχουν συνδέσει κάποιες σχετικές αρνητικές επιδράσεις της αναπαραγωγής μαζί με 

τους δείκτες έκθεσης σε αυτή την κατηγορία χημικών ουσιών αποσπούν σημαντικό 
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ενδιαφέρον. Θετική συσχέτιση μεταξύ του σωματικού βάρους του ανθεκτικού 

χλωριωμένου ενδοκρινικού διαταράκτη (PCB, DDT και των μεταβολιτών τους ή και άλλα 

οργανοχλωριωμένα φυτοφάρμακα) και γυναικολογικών προβλημάτων, ιδιαίτερα 

αυτόματων αποβολών έχει παρατηρηθεί σε έρευνες στη Γερμανία και στην 

Αμερική231,232. 

Τα πολυχλωριωμένα διφαινύλια ανήκουν στην οικογένεια των πολυκυκλικών 

αρωματικών υδρογονανθράκων (PAH’s), είναι 209 ισομερή που προκύπτουν απο τις 

πολύπλοκες βιομηχανικές διαδικασίες. Χρησιμοποιούνται σε ευρύ φάσμα εφαρμογών 

στους βιομηχανικούς κλάδους χάρη στις ευνοϊκές φυσικοχημικές ιδιότητές τους. Έκθεση 

μπορεί να επέλθει όταν χρησιμοποιούνται σε ανοιχτά συστήματα ως συστατικό 

πλαστικοποιητών, μελανών εκτύπωσης, κολλητικών ουσιών, χρωμάτων και 

παρασιτοκτόνων. Μη επαγγελματική έκθεση συμβαίνει κυρίως μέσω της διατροφής 

(ειδικά μέσω μολυσμένων ψαριών, κρεάτων και γαλακτοκομικών προϊόντων). 

Συγκεκριμένα τα PCB’s έχουν απαγορευθεί απο τη δεκαετία του ’70, όμως εξαιτίας της 

σταθερότητάς τους στο περιβάλλον, της λιποφιλικότητας και της χαμηλής 

υδατοδιαλυτότητάς τους233 παραμένουν στους λιπώδεις ιστούς ζώντας στα οργανικά 

υγρά και στο φαγητό234. Η τροφική αλυσίδα είναι η κυριότερη αθρώπινη έκθεση σε 

οργανοχλωριωμένες χημικές ενώσεις235.  

 

ΣΧΗΜΑ_2 

Η πρώτη αναφορά οτι τα πολυχλωριωμένα διφαινύλια προκαλούν αναπαραγωγική 

βλάβη εντοπίστηκε σε έρευνα στην Ολλανδία και συγκεκριμένα στον πληθυσμό της 

φώκιας στη Wassen θάλασσα που μειώθηκαν οι γεννήσεις τους λόγω των μολυσμένων 

απορριμάτων που περιείχαν PCB’s και DDE236. Επίσης σε άλλη μία μελέτη απο το New 

York Angler Cohort στην περιοχή των Great Lakes αποδεικνύεται η σχέση μεταξύ 

γυναικείας κατανάλωσης ψαριών (μητρική  κατανάλωση ψαριών για 3-6 χρόνια) και 

μειωμένης γονιμότητας237 ενώ εμπλέκονται και ως αιτία περιορισμού της εμβρυϊκής 

ανάπτυξης η οποία ταυτίζεται με την μητρική κατανάλωση μολυσμένων ψαριών238,239. 

Αντιθέτως άλλες έρευνες δεν έχουν ανακαλύψει σχέσεις μεταξύ γυναικείας  

κατανάλωσης ψαριών και TTP σε περιοχές με υψηλή έκθεση σε PCB’s240,241,242. 

Παράλληλα κλινικές μελέτες έχουν αξιολογήσει τον κίνδυνο των αυτόματων αποβολών 

και δεν βρήκαν σχέσεις με την έκθεση σε PCB’s243.244,245 όπως επίσης δεν έχουν 

υπάρξει μελέτες που να ασχολούνται με την έκθεση σε PCB’s και τα αναπαραγωγικά 

αποτελέσματα σε στείρο πληθυσμό. 
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Βάση ζωικών πειραμάτων οι αντιοιστρογονικές, οιστρογονικές και αντιανδρογονικές 

ιδιότητες ορισμένων συγκεκριμένων PCB’s είναι ικανοποιητικά τεκμηριωμένες. 

Μπορούν να οδηγήσουν σε άμεσες ή έμμεσες επιδράσεις στη λειτουργία της 

ωοθήκης246 όπως ελάττωση βάρους ωοθήκης σε θηλυκούς απόγονους247 και αύξηση 

ωοθυλακιώδους ατρησίας248. Αρκετές έρευνες σε θηλαστικά αποδεικνύουν τις αρνητικές 

επιδράσεις των PCB’s στην λειτουργία των ωοθηκών, στην ωογένεση και στην 

εμβρυογένεση, κάποιες και στην διαταραχή του εμμηνορρυσιακού κύκλου249-252. Μερικά 

μείγματα των PCB’s  επηρεάζουν αρνητικά την γονιμοποιήση των ωαρίων ποντικιών253-

255 ενώ αποδεικνύεται διαταραχή της ωρίμανσης ωοκυττάρων των βοοειδών και 

εξασθένηση γονιμότητας σε χαμηλές εκθέσεις (0.01 mg/kg) σε PCB’s256. Το 

πολυχλωριωμένο διφαινύλιο 3.3’,4.4’-τετραχλωροδιφαινύλιο έχει βρεθεί οτι μειώνει το 

δυναμικό της γονιμοποιήσης των ωοκυττάρων ποντικιών όταν τα θηλυκά ποντίκια 

τρέφονται με διατροφή που περιλαμβάνει PCB257. Οι επιδράσεις των 

οργανοχλωριωμένων ενώσεων στην ωρίμανση, γονιμοποίηση και στην πρώιμη 

εμβρυϊκή ανάπτυξη ωοκυττάρων χοιρινών in vitro258 αποκαλύπτει οτι όταν το 

σύμπλεγμα των ωοκυττάρων αυτών απομονωθούν, ωριμάσουν, γονιμοποιηθούν και 

καλλιεργηθούν με την παρουσία διαφόρων συγκεντρώσεων οργανοχλωριούχου 

μείγματος που περιλαμβάνει PCB’s, Aroclor 1260, Aroclor 1254, PCB 126, και 3.3’,4.4’-

τετραχλωροδιφαινύλιο έναντι άλλων μη πολυχλωριωμένων διφαινυλίων, τότε υπάρχει 

χαρακτηριστική λειτουργική αναπαραγωγική διαταραχή. Έτσι υπάρχουν σαφή στοιχεία 

μέσω των πειραμάτων σε θηλαστικά οτι η ικανότητα των ωοκυττάρων και η ανάπτυξη 

του πρώιμου εμβρύου τίθονται σε κίνδυνο με την έκθεση σε PCB’s.   

Το DDT (διχλωρο-διφαινυλοτριχλωροαιθάνιο) ΣΧΗΜΑ_3 είναι εντομοκτόνο το οπόιο 

μεταβολίζεται σε DDE (διχλωροδιφαινυλοδιχλωροαιθυλένιο), ΣΧΗΜΑ_4 και είναι 

ανθεκτικός οργανοχλωριούχος ρύπος που ομοίως με τα PCB’s είναι λιπόφιλο, 

μεταβολίζεται αργά και συσσωρεύεται στον λιπώδη ιστό259. Αρκετές από αυτές τις 

ουσίες πρόσφατα ή στο παρελθόν χρησιμοποιήθηκαν ως φυτοφάρμακα, εντομοκτόνα, 

διαλυτικά, φαρμακευτικά και βιομηχανικά χημικά. Η ανθρώπινη έκθεση στα 

παρασιτοκτόνα μπορεί να συμβεί μέσα στους χώρους εργασίας, στο νοικοκυριό και στο 

γύρω περιβάλλον260 μέσω εισπνοής και μέσω δερματικής επαφής με μολυσμένα εδάφη 

και ιζήματα261. Αν και στη σημερινή περίοδο το DDT έχει απαγορευθεί σε αρκετές 

δυτικές χώρες από το 1972 για χρήση και για παραγωγή, εντούτοις ακόμη ψεκάζουν 

στις αναπτυσσόμενες χώρες για να ελέγξουν κάποιες ασθένειες261. 

 

ΣΧΗΜΑ_3 
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ΣΧΗΜΑ_4 

Η άμεση οιστρογονική δυναμική του DDT έιναι καλά τεκμηριωμένη και ο μεταβολίτης 

του DDE φέρεται να έχει επίσης αντιανδρογονικές ιδιότητες262. Υπάρχουν αναφορές σε 

ζωϊκά πειράματα η αλληλεπίδραση των DDT/DDE με την οδό απόκρισης 

προγεστερόνης, περιλαμβάνοντας τα εξής: σύνδεση με τους υποδοχείς προγεστερόνης 

σε διάφορα είδη263, μειωμένη συχνότητα εμφύτευσης ωαρίων σε ποντίκια που 

εκτέθηκαν σε DDT, στειρότητα και μείωση συγκέντρωσης προγεστερόνης στον ορό του 

αίματος σε θηλυκούς αρουραίους264. 

Το πεδίο εφαρμογής και η αντοχή αυτών των ενώσεων επισημαίνεται απο την 

ανεύρεση  του DDT και του DDE στο 80% των συγκεντρώσεων σε αναλύσεις 

φυτοφαρμάκων στην επιφάνεια στρώματος ιζήματος265 στον Κόλπο του Σαν 

Φρανσίσκο. Επιπλέον DDT και DDE ήταν παρόντα στον ορό του αίματος και στα ούρα 

εγκύων γυναικών που συμμετείχαν  στην έρευνα του Child Health and Development της 

Καλιφόριας από την συγκεκριμένη περιοχή του Κόλπου266-270. Η ουσιαστική και 

συστηματική χρήση τους στην Καλιφόρνια ως αγροτικό φυτοφάρμακο από τα μέσα της 

δεκαετίας του ’40 έως του ’70 έχει σαφώς αφήσει πίσω τη βιοσυσσώρευσή τους στο 

περιβάλλον. Παράλληλα με την ανθεκτική τους φύση, αποδεικνύεται απο μελέτες οτι τα 

επίπεδα συγκέντρωσης DDE είναι σχεδόν ίδια σε σύγκριση με εκείνα που προέκυψαν 

30 χρόνια νωρίτερα232,271. 

Τα φυτοφάρμακα είναι αντιπροσωπευτικό παράδειγμα παράγοντα κινδύνου για τη 

γυναικεία γονιμότητα και αναπαραγωγική υγεία, όπως και των αυτόματων αποβολών, 

με άμεση έκθεση μέσω των χειρισμών φυτοφαρμάκων σε αγροτικό περιβάλλον. Σε 

μελέτη ελέγχου περιπτώσεων 281 γυναικών με διαγνωσμένη στειρότητα σε σύγκριση με 

216 γυναίκες που έχουν γεννήσει επιτυχώς ένα παιδί, βρέθηκε η πρώτη ομάδα 

γυναικών να έχει ιστορικό εργασίας σε γεωργικό κλάδο272. Επίπροσθέτως αποδείχτηκε 

ότι το μειωμένο ποσοστό γονιμότητας και η μεγαλύτερης διάρκεια TTP σχετίζονται με 

την εφαρμογή φυτοφαρμάκων και συγκεκριμένα όταν χρησιμοποιούνται παλαιάς 

μορφής τεχνικές ψεκάσματος273. Έχει εντοπιστεί η σχέση μεταξύ αρνητικών 

αναπαραγωγικών αποτελεσμάτων στις γυναίκες με τη χρήση και εφαρμογή μειγμάτων 

ζιζανιοκτόνων όπως επίσης και μυκητοκτόνων94. Ορισμένοι άλλοι παράγοντες πιθανόν 

να σχετίζονται με συγκεκριμένη αύξηση της έκθεσης σε χημικά, όπου συνεχόμενα 

συνδέονται με περίπου 30% μείωση της γονιμότητας, όπως για παράδειγμα οι ώρες 

χειρισμού της καλλιέργειας την εβδομάδα, ο ψεκασμός των εντόμων και η χρήση των 

γαντιών. Η έρευνα της Ontario Farm Family Health σε ζευγάρια που ζούν σε αγροτικά 

μέρη επιχείρησε το 2012 να προσδιορίσει εκθέσεις σε ποικίλους τύπους 

φυτοφαρμάκων, χωρίς αποτέλεσμα τελικά σύνδεσης με TTP95. Τα δεδομένα αυτής της 
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μεγάλης έρευνας όμως υπέθεσε οτι οι γυναικείες αναπαραγωγικές δυσλειτουργίες 

(μειωμένη γονιμότητα, αυξημένος κίνδυνος αποβολών) ίσως να σχετίζονται με την 

έκθεση σε φυτοφάρμακα και του αντρικού συντρόφου.         

Η έκθεση σε DDE σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα αυτόματης αποβολής232,274,275  

καθώς έχει βρεθεί σε μελέτη ελέγχου περιπτώσεων θετική συσχέτιση μεταξύ αυξημένου 

επιπέδου συγκέντρωσης DDE στον ορό του αίματος και των αυτόματων αποβολών, 

όμως τα συμπεράσματα της έρευνας ήταν περιορισμένα λόγω της μεταβλητότητας του 

χρονικού πλαισίου της συλλογής των δειγμάτων του αίματος232. Επίσης θεωρείται ίσως 

σημαντική αιτία πρόκλησης πρόωρου τοκετού στις γυναίκες ο συνδυασμός υψηλών 

επιπέδων συγκεντρώσεων οργανοχλωριωμένων φυτοφαρμάκων στο αίμα με το 

γονότυπο wild type CYP17 A1A1276.   

Έρευνα δημοσιεύθηκε το 2005 που πραγματοποιήθηκε σε πληθυσμό πρόσφατα 

παντρεμένων Κινέζων γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και συλλέχθηκαν καθημερινά 

δείγματα ούρων για μέτρηση των επιπέδων συγκέντρωσης DDT και της ανθρώπινης 

χοριακής γοναδοτροπίνης (HCG). Τα αποτελέσματα αποκάλυψαν τη σχέση μεταξύ 

έκθεσης και απόκρισης ανάμεσα στα επίπεδα συγκεντρώσεων DDT την χρονική 

περίοδο πριν τη σύλληψη και της μεταγενέστερης πρόωρης απώλειας εγκυμοσύνης275. 

Ωστόσο για DDE και TTP δεν έχουν βρεθεί έρευνες που να διαπιστώσουν και να 

εξηγήσουν με σαφήνεια τις  διάφορες επιπτώσεις στη γονιμότητα ως αποτέλεσμα 

έκθεσης σε DDE277,278.  

Σε μικρή ομάδα πληθυσμού τα υψηλότερα επίπεδα συγκέντρωσης DDE στον ορό 

του αίματος σε γυναίκες που υποβάλλονται σε θεραπεία υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής σχετίζονταν με χαμηλά ποσοστά εγκυμοσύνης279 (δεν είναι αρκετά 

αξιόλογη λόγω έλλειψης δυναμικού αποτελέσματος). Ενδιαφέρουσα είναι η έρευνα που 

δημοσιεύθηκε το 2003 και αποδεικνύει τη μειωμένη γονιμότητα σε κόρες των οποίων οι 

μητέρες είχαν εκτεθεί σε υψηλά επίπεδα συγκεντρώσεων DDE και DDT κατα τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης τους, ανάμεσα στο 1960 και 1963, υποθέτοντας έτσι τις 

επιδράσεις που έχουν στη μήτρα ως ενδοκρινικοί διαταράκτες ομοίως με BPA280. Ο 

βιολογικός μηχανισμός για τις επιδράσεις του DDT και του μεταβολίτη του DDE στο 

αναπαραγωγικό δυναμικό παραμένει ακαθόριστος. Αν και οι μελέτες για τις επιδράσεις 

τους στα κοκκιώδη κύτταρα αποτελούν ένδειξη της ιδιότητας που έχουν ως ενδοκρινικοί 

διαταράκτες281,282. 

Γενικά η έκθεση σε ανθεκτικά χημικά του περιβάλλοντος όπως είναι τα  

πολυχλωριωμένα διφαινύλια και τα οργανοχλώριωμένα φυτοφάρμακα σχετίζεται με: 

αρνητικά αποτέλεσματα έκβασης θεραπείας υποβοηθούμενης αναπαραγωγής και με 

μειωμένες συγκεντρώσεις της AMH283(αντιμυλλέριος ορμόνη), επίσης συνδέεται με 

μειωμένα ποσοστά εμφύτευσης284και με χαμηλό δείκτη γονιμοποιήσης285 ενώ μειώνεται 

το ποσοστό υψηλής ποιότητας εμβρύων σε σχέση με τα ανακτηθέντα ωοκύτταρα285 και 

επίσης μειώνονται τα επίπεδα συγκέντρωσης προγεστερόνης και οιστρογόνων286,287. 

Τέλος η έκθεση σε οργανοχλωριούχες ενώσεις μπορεί να προκαλέσει αλλαγές στον 

εμμυνορρυσιακό κύκλο και στην ωοθηκική λειτουργία6. 

Μέσω της ανασκόπησης της πρόσφατης βιβλιογραφίας και των νεότερων κειμένων 

που συνδέει τους επίμονους ανθεκτικούς ρύπους (PCB’s, DDT και τα παράγωγά τους) 

με τα ανθρώπινα αναπαραγωγικά προβλήματα, κυρίως της υπογονιμότητας, υπάρχουν 
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ισχυρά αποδεικτικά στοιχεία οτι αυτοί οι ρύποι μπορούν να διεισδύσουν στη γυναικέια 

αναπαραγωγική λειτουργία. Αν και υπογραμμίζεται από τα αποτελέσματα των ερευνών 

το δυναμικό των αρνητικών αναπαραγωγικών επιδράσεων της έκθεσης σε 

περιβαλλοντικούς ανθεκτικούς ρύπους, όμως για αυτές τις χημικές ενώσεις τα 

συμπεράσματα είναι πολύπλοκα και η επίδραση τους την ανθρώπινη γυναικεία 

γονιμότητα παραμένει αμφιλεγόμενη.  

  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4  

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΠΟΛΥΚΥΚΛΙΚΩΝ ΑΡΩΜΑΤΙΚΩΝ ΥΔΡΟΓΟΝΑΝΘΡΑΚΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

Ένας στου τρείς ενήλικες καπνίζει288. Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει πάνω απο 

4000 χημικά συστατικά289όπως υδρογονάνθρακες, αλκόολες, φαινόλες, αλδεΰδες κ.α. 

Οι ουσίες που έχουν μελετηθεί περισσότερο απο τον καπνό του τσιγάρου και είναι 

γνωστή η επιρροή τους στη γυναικεία γονιμότητα είναι οι πολυκυκλικοί αρωματικοί 

υδρογονάνθρακες (PAH’s)290,οι οποίοι από μόνοι τους περιλαμβάνουν περισσότερα 

από 100 χημικά συστατικά που προκύπτουν απο ατελή καύση οργανικών ορυκτών ή μη 

ορυκτών υλικών. Οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες είναι μεγάλη οικογένεια 

χημικών ουσιών που περιλαμβάνει μερικά φουράνια, διοξίνες και τα πολυχλωριωμένα 

διφαινύλια που αναφέρθηκαν στο προηγούμενο κεφάλαιο, το  κύριο συστατικό είναι το 

βενζοπυρένιο B{a}P. 

Ο καπνός του τσιγάρου είναι εδώ και πολλά χρόνια γνωστό οτι προκαλεί αλλαγές 

στην αναπαραγωγική λειτουργία με επίσης αρνητικές επιδράσεις στα ωοκύτταρα αλλά 

και στο έμβρυο. Πολλές επιδημιολογικές έρευνες και ανασκοπήσεις έχουν αποδείξει 

ξεκάθαρη σχέση μεταξύ καπνίσματος και μειωμένης γονιμότητας291-293. Ο χρόνος για να 

επιτευχθεί κύηση (TTP) συνεχώς αργοπορεί στους καπνιστές σε σχέση με τους μη 

καπνίζοντες294. Οι πρώην καπνίζοντες φαίνεται να έχουν επίσης παρόμοιο ποσοστό 

γονιμότητας, σε σχέση με τους μη καπνίζοντες, υποθέτοντας έτσι οτι η ενεργή έκθεση 

σε χημικά του καπνού του τσιγάρου κατά τη διάρκεια της θυλακιώδους φάσης ή/και της 

ωχρινικής φάσης του εμμηνορρυσιακού κύκλου αναστέλλει κανονικές αναπαραγωγικές 

διεργασίες292. 

Μειωμένο ποσοστό ώριμων ωοκυττάρων έχει αποκαλυφθεί σε γυναίκες καπνίστριες 

που ακολουθούν θεραπεία υποβοηθούμενης αναπαραγωγής295,296ενώ σε βαριά 

καπνίστριες έχει αποδεδειχθεί χαμηλό ποσοστό εγκυμοσύνης και δυσλειτουργία 

ενδομητρίου297. ‘Ολες οι χημικές ουσίες του καπνού του τσιγάρου έχουν τοξική 

επίδραση στην ωοθήκη και στην αναπαραγωγική λειτουργία, συνδέονται με 

μεγαλύτερες χρονικές καθυστερήσεις έως ότου επιτευχθεί298σύλληψη και με μειωμένα 

αποτελέσματα τεχνολογίας θεραπείας υποβοηθούμενης αναπαραγωγής298. 

Επιπροσθέτως σε γυναίκες καπνίστριες υπάρχει ένδειξη αυξημένου κινδύνου 

αυτόματης αποβολής299-301όμως δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες που να αποσαφηνίζουν 

αποδεδειγμένα τη σχέση μεταξύ καπνού του τσιγάρου και κινδύνου αυτόματων 

αποβολών302-304. 

Ακόμη μία σημαντική αρνητική επίδραση των πολυκυκλικών αρωματικών 

υδρογονανθράκων μέσω του καπνίσματος τσιγάρου στη γυναικεία γονιμότητα είναι 
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ίσως η μείωση του αποθεματικού των ωοθηκών ανάλογα με την έκθεση. Όπως 

προκύπτει απο ζωϊκά πειράματα ο καπνός του τσιγάρου έχει αρνητικές συνέπειες στη 

γυναικεία γονιμότητα305 καθώς προκαλεί μείωση διάθεσης του αποθέματος 

ωοθυλακίων306-308σύμφωνα με τον μηχανισμό απόπτωσης και του οξειδωτικού στρές, 

ενώ η μείωση παραμένει ακόμη και σε περίπτωση διακοπής τσιγάρου309. Υπάρχουν 

ενδείξεις οτι οι PAH’s προκαλούν ελάττωση του αριθμού των αρχέγονων ωοθυλακίων 

μέσω του υποδοχέα υδρογονάνθρακα αρυλίου (AhR) που ρυθμίζει την έκφραση της 

πρωτεΐνης Bax310-312. Επιπλέον δρούν στην ωοθήκη μέσω του AhR που είναι παρών 

στην επιφάνεια των θυλακικών κυττάρων. Ο υποδοχέας αυτός ανήκει στους 

παράγοντες αντιγραφής (έχει αναφερθεί στο πρώτο κεφάλαιο) και ενεργοποιεί την 

πρωτεΐνη Bax, προ-αποπτωτικό γονίδιο και την έκφραση του κυτοχρώματος P450 όπου 

μετατρέπουν τους πολυκυκλικούς υδρογονάνθρακες ακόμη πιο τοξικά μόρια206,305,311. 

Συν τοις άλλοις οι αναλύσεις ανθρώπινων δεδομένων ενισχύουν τη θεωρία ότι το 

κάπνισμα οδηγεί σε: μείωση δείκτη αποθεματικού ωοθηκών AFC313 αύξηση επιπέδων 

συγκέντρωσης ωχρινοτρόπου ορμόνης (FSH) στον ορό του αίματος313,314 και μείωση 

των επιπέδων συγκέντρωσης της αντι-μυλλέριου ορμόνης (AMH) στους καπνιστές315. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ_7 

Επιδρασεις του καπνού στην ωοθηκική λειτουργία 

 

ΜΕΘΟΔΟΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Δεδομένα για ζώα 

Σε ενήλικα θηλυκά ποντίκια έγινε έκθεση 

σε DMBA (9,10-

διμεθυλβενζ[α]ανθρακένιο, τυπικό 

PAH’s) με εφ’ άπαξ ένεση 

ενδοπεριτοναϊκά  

 

Ενεργοποίηση του AhR, οδηγώντας σε 

έκφραση του Bax στα ωοκύτταρα (προ-

αποπτωτικός παράγοντας)311 

 

Θηλυκά ποντίκια εκτέθηκαν σε καπνό 

τσιγάρου για 5 ημέρες/βδομάδα για 

4,8,9 η 17 εβδομάδες   

 Μείωση βάρους ωοθηκών και 

αριθμού αρχέγονων ωοθυλακίων 

 Αύξηση οξειδωτικού στρές 

 Δεν προκλήθηκε απόπτωση307 

Ρινική έκθεση θηλυκών ποντικιών σε 

καπνό τσιγάρου-Ανάλυση τοξικότητας 

ωοθηκών 

 Μείωση αρχέγονων ωοθυλακίων 

 Μείωση αποθεματικού 

ωοθυλακίων AFC μέσω 

απόπτωσης και οξειδωτικού 

στρές298 
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Δεδομένα για ανθρώπους 

Επίδραση του καπνού του τσιγάρου 

στον δείκτη AFC και FSH σε 188 

γυναίκες καπνίστριες μεταξύ 22 και 49 

ετών 

 

Το χρόνιο κάπνισμα συνδέεται με 

υψηλά ποσοστά συγκέντρωσης FSH 

στον ορό του αίματος αλλά δεν υπάρχει 

σημαντική διαφορά στον δείκτη AFC316 

Ανάλυση 111 ασθενών που είναι υπο 

θεραπεία για γονιμότητα 

Σημαντική μείωση επιπέδων 

συγκέντρωσης AMH στους 

καπνίζοντες315 

Ανάλυση του δείκτη AFC και του 

επιπέδου συγκέντρωσης FSH σε 296 

γυναίκες, συμπεριλαμβανομένων 102 

καπνιστριών 

 Μείωση δείκτη AFC και 

 Αύξηση συγκέντρωσης FSH στις 

καπνίστριες συσχετιζόμενα με τα 

χρόνια καπνίσματος313 

 

Αρκετές συστηματικές μελέτες και μετα-αναλύσεις της βιβλιογραφίας που αφορούν 

κάπνισμα και υπογονιμότητα έχουν δημοσιευθεί παρέχοντας συστηματική αρνητική 

σχέση μεταξύ γυναικείας έκθεσης σε καπνό τσιγάρου και δυναμικού γονιμότητας. 

Ταυτόχρονα ο  καπνός του τσιγάρου με τα χημικά συστατικά του διαθέτουν ουσιώδη 

κλινικά και επιστημονικά δεδομένα που υποστηρίζουν τις επιπτώσεις που έχουν στη 

μείωση της ποιότητας και ποσότητας των ωοκυττάρων και απο το μέγεθος της 

διαθέσιμης έρευνας αποκαλύπτονται οι αρνητικές επιδράσεις στη γυναικέια γονιμότητα. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΟΡΓΑΝΙΚΩΝ ΔΙΑΛΥΤΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

Στους οργανικούς διαλύτες συγκαταλέγεται μεγάλος αριθμός ενώσεων διαφορετικής 

χημικής δομής που ανήκουν σε διάφορες χημικές ομάδες. Οι αρωματικοί 

υδρογονάνθρακες είναι μία ομάδα απο αυτές, στους οποίους ανήκουν το βενζόλιο 

(συστατικό των καυσίμων), τα ξυλόλια και το τολουόλιο (περιέχονται στα χρώματα), 

άλλες ομάδες είναι οι  υδρογονάνθρακες, οι αιθέρες γλυκόλης και οι ακετόνες 

(χρησιμοποιούνται ευρέως στη βιομηχανία). Οι οργανικοί διαλύτες χρησιμοποιούνται 

ευρέως στα συνεργεία επισκευής αυτοκινήτων, ηλεκτρονικά, στεγνοκαθαριστήρια, 

προϊόντα προσωπικής υγιεινής φροντίδας, κόλλες και άλλους βιομηχανικούς κλάδους, 

με συνέπεια οι επαγγελματικοί πληθυσμοί να σχετίζονται με υψηλό κίνδυνο έκθεσης.   

Αν και δεν υπάρχουν ολοκληρωμένα δεδομένα για την αξιολόγηση της σχέσης 

μεταξύ έκθεσης σε συγκεκριμένους διαλύτες και των διαταραχών στην αναπαραγωγή, 

είναι όμως κοινό αποδεκτό οτι οι ενώσεις αυτής της ομάδας προκαλούν διαταραχές 

στην ανθρώπινη αναπαραγωγή. Κάποιες μελέτες έχουν ερευνήσει τη γυναικέια έκθεση 

σε οργανικούς διαλύτες και τα αποτελέσματα έδειξαν οτι η καθημερινή ή υψηλή έκθεση 

αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο υπογονιμότητας317,318. Στον άνθρωπο έκθεση σε 

διαλύτες γίνεται μέσω ειπνοής και/ή μέσω του δέρματος. 
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Οι αιθέρες γλυκόλης είναι κατηγορία οργανικών διαλυτών που χρησιμοποιούνται σε 

βιομηχανικές εφαρμογές αλλά και σε ποικιλία κοινών καταναλωτικών προϊόνταν όπως: 

υγρά σαπούνια, καλλυντικά, αρώματα, νερομπογιές και προϊόντα καθαρισμόυ, λόγω 

του χαμηλού κινδύνου οξείας τοξικότητας και της υψηλής ανάμειξης με νερό και λάδι. 

Περισσότεροι απο 30 διαφορετικοί αιθέρες της αιθυλενογλυκόλης και 

προπυλενογλυκόλης χρησιμοποιούνται χωρίς να έχουν την ίδια τοξικότητα. Όμως η 

περισσότερη έρευνα που έχει πραγματοποιηθεί για τους αιθέρες γλυκόλης εστιάζεται 

στη βιομηχανική χρήση και ιδιαιτέρως των ημι-αγωγών, ενώ φαίνεται να οδηγείται σε 

εκτεταμένη έκθεση απο την προσθήκη τους σε προϊόντα καθαρισμού και προσωπικής 

φροντίδας. 

Σύμφωνα με ζωϊκά πειράματα διάφοροι αιθέρες γλυκόλης έχουν αποδεδειγμένα 

αρνητικές επιδράσεις στην ωοθηκική λειτουργία319. Οι τοξικές επιδράσεις των αιθέρων 

γλυκόλης μπορούν να συμβούν έμμεσα και απο τους αλκοξυκαρβοξυλικούς 

μεταβολίτες, που απεκκρίνονται ταχέως στα ούρα320. Έρευνες σε γυναίκες που 

εργάζονται σε εργοστάσια ημιαγωγών συνδέουν την έκθεση σε αιθέρες γλυκόλης με 

διατάραξη εμμηνορρυσιακών κύκλων321 και αυτόματων αποβολών322,323. Σχέσεις της 

έκθεσης σε αιθέρες γλυκόλης και TTP έχουν εξεταστεί σε έρευνα σε 519 γυναίκες324 και 

συγκεκριμένα μελετήθηκαν 8 μεταβολίτες: μεθοξυοξικό οξύ (MAA), μεθοξυ-αιθοξυ οξικό 

οξύ (MEAA), αιθοξυοξικό οξύ (EAA), αιθοξυ-αιθοξυοξικό οξύ (EEAA), 2-βουτοξυοξικό 

οξύ (BAA), προποξυοξικό οξύ (PAA), φαινοξυοξικό οξύ (PhAA) και 2-μεθοξυπροπιονικό 

οξύ (2MPA) αναφέροντας τα υψηλά επίπεδα συγκέντρωσης PhAA να σχετίζονται με 

μεγαλύτερης διάρκειας TTP. Κανένας απο τους υπόλοιπους εφτά μεταβολίτες αιθέρων 

γλυκόλης δεν έδειξαν να έχουν στατιστικά σημαντικές σχέσεις.  

Επιπλέον οργανικοί διαλύτες όπως το υπερχλωροαιθυλένιο, η τολουίνη και το 

ξυλόλιο συχνά συνδέονται με δυσμενή αναπαραγωγικά αποτελέσματα85, ενώ το 4-

βινυλοκυκλοεξένιο μπορεί επίσης να επηρεάσει τη γυναικεία γονιμότητα τροποποιώντας 

ενδεχομένως το αποθεματικό των ωοθυλακίων325,326. Επιπροσθέτως υπάρχει σχέση 

μεταξύ επαγγελματικής έκθεσης σε βρωμοπροπάνιο (2BP) και πρόωρης  ωοθηκικής 

ανεπάρκειας327,328 σε γυναίκες εργαζόμενες εκτεθειμένες σε 2BP, όπως για παράδειγμα 

οι 16 απο τις 26 γυναίκες που εργάζονταν σε κορεάτικο εργοστάσιο ηλεκτρονικών 

εξαρτημάτων και είχαν εκτεθεί σε υψηλής ποιότητας 2BP από 4 έως 16 μήνες και 

διαγνώστηκαν με πρόωρη ωοθηκική ανεπάρκεια σύμφωνα με τα επίπεδα 

συγκέντρωσης της FSH. 

Έκθεση σε οργανικούς διαλύτες έχουν επίσης οι γυναίκες που εργάζονται ως 

κομμώτριες μέσω των σπρέϋ μαλλιών, καθώς έχει αναφερθεί ότι οι αισθητικοί και οι 

κομμώτριες έχουν υψηλό κίνδυνο να παρουσιάσουν αναπαραγωγικές διαταραχές όπως 

υπογονιμότητα και πρόωρο τοκετό329,330. Άλλη μια κατηγορία γυναικών που 

επηρεάζεται η γονιμότητά τους απο οργανικούς διαλύτες είναι οι γυναίκες 

βενζινοπώλες, καθώς υπάρχουν ενδείξεις αυξημένου κινδύνου αυτόματων αποβολών 

που σχετίζονται με έκθεση σε βενζίνη331. Σε σύγχρονη έρευνα στη Νιγηρία ερευνήθηκε 

η αναπαραγωγική τοξικότητα των συστατικών της βενζίνης ανάμεσα σε 117 γυναίκες 

βενζινοπώλες και σε 118 γυναίκες ίδιας ηλικίας (ομάδα ελέγχου), με αποτέλεσμα 

συγκριτικά η εισπνοή βενζίνης διέκοψε την ωοθηκική λειτουργία, προκαλώντας 

διαταραχές εμμηνορρυσιακού κύκλου και τροποποίησε τα επίπεδα των 
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αναπαραγωγικών ορμονών στις γυναίκες βενζινοπώλες332. Επιπλέον σε γυναίκες που 

εκτέθηκαν στο βενζόλιο και στις  ομόλογες ενώσεις του, καθώς και στο στυρόλιο και στο 

τριχλωραιθυλένιο παρατηρήθηκε οτι αυξήθηκαν οι περιπτώσεις ακανόνιστης και 

παρατεταμένης, συχνά έντονης και επώδυνης έμμηνου ρύσης. Διαταραχές του 

εμμηνορρυσιακού κύκλου παρατηρήθηκαν και σε γυναίκες που εργάζονται σε 

βιομηχανίες διύλισης πετρελαίου και ελαστικών.  

Η έρευνα για τις επιδράσεις των οργανικών διαλυτών στη γυναικεία γονιμότητα είναι 

περιορισμένη, αν και σημαντική βιβλιογραφία συνοψίζει τις συνδέσεις μεταξύ 

περιβαλλοντικών και επαγγελματικών εκθέσεων σε οργανικούς διαλύτες με τη 

γονιμοποίηση αλλά σύμφωνα με τη γνώση που διαθέτουμε δεν υπάρχουν 

προηγούμενες συστηματικές ανασκοπήσεις που να εξετάζουν τη βαρύτητα αυτών των 

αποδεικτικών στοιχείων. Χρειάζεται να γίνει επιπλέον έρευνα και αναπαραγωγή αυτών 

των αποτελεσμάτων πριν εξαχθούν συμπεράσματα, καθώς υπάρχει έλλειψη έρευνας 

ανάμεσα σε γονιμοποιήση και έκθεση σε οργανικούς διαλύτες αφήνοντας κρίσιμα κενά 

στη γνώση.    

    

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΒΑΡΕΩΝ ΜΕΤΑΛΛΩΝ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑ ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

Οι επιδράσεις των μετάλλων στη γυναικεία γονιμότητα μπορεί να ξεκινάει απο τη 

δράση τους σε διάφορα στάδια της γυναικείας ανάπτυξης απο την εμβρυϊκή ζωή μέχρι 

την ωριμότητα και περιλαμβάνει δείκτες όπως υπογονιμότητα, ενδομήτρια καθυστέρηση 

ανάπτυξης και αυτόματες αποβολές. Λόγω της δυσκολίας να αποκτηθούν πληροφορίες 

που αφορούν τις επιδράσεις των μετάλλων στο γυναικείο αναπαραγωγικό σύστημα, οι 

αποδείξεις συνήθως περιορίζονται σε ζωϊκά πειραματικά μοντέλα και σε μελέτες 

γονιμότητας και αυτόματων αποβολών. 

Με βάση τα σημερινά δεδομένα παρέχονται ανησυχητικά σημάδια για το γυναικείο 

αναπαραγωγικό σύστημα που είναι ευάλωτο σε τοξικούς παράγοντες καθώς το 

δυναμικό των γυναικών που εκτίθεται σε μέταλλα αυξάνεται παγκοσμίως. Εκτιμάται οτι 

οι περισσότερες απο τις εργαζόμενες γυναίκες είναι στην αναπαραγωγική ηλικία, οι 

μισές εργαζόμενες γυναίκες εκτίθενται σε μέταλλα κατα τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και 

20% σε δυνητικά ανησυχητικές ουσίες85,333-336. 

Προς το παρόν όμως δεν είναι σαφές αν η έκθεση σε τοξικά μέταλλα όπως ο 

μόλυβδος, ο υδράργυρος και το κάδμιο έχουν βλαβερές συνέπειες στη γυναικεία 

αναπαραγωγή ενώ ανιχνεύονται στο ανθρώπινο θυλακιώδες υγρό337,338. Η γνώση για τη 

βλάβη στο αναπαραγωγικό γυναικείο σύστημα απο βαρέα μέταλλα είναι περιορισμένη, 

μπορεί να είναι απ’ευθείας με επίδραση σε συγκεκριμένα αναπαραγωγικά όργανα-

στόχους ή έμμεσα όταν τα μέταλλα δρούν ως ενδοκρινικοί διαταράκτες. Μερικές 

πειραματικές μελέτες υποθέτουν τον αυξημένο κίνδυνο αποβολών, εμβρυϊκών 

δυσπλασιών και των πρόωρων τοκετών εξαιτίας της έκθεσης σε βαρέα μέταλλα339. 
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ΜΟΛΥΒΔΟΣ 

Η έκθεση σε μόλυβδο στο περιβάλλον γίνεται μέσω της τροφής, του πόσιμου νερού, 

του αέρα και της σκόνης340 ενώ τα αρνητικά αποτελέσματα εξ’ίσου στο γυναικείο και στο 

αντρικό αναπαραγωγικό σύστημα είναι γνωστά για περισσότερο απο αιώνα. 

Υπογονιμότητα341, αυτόματες αποβολές και εμβρυϊκοί θανάτοι έχουν αναφερθεί λόγω 

γυναικείας επαγγελματικής έκθεσης σε μόλυβδο. Αν και πρώϊμες μελέτες έχουν 

συσχετίσει συνήθως αυτά τα αποτελέσματα με υψηλά επίπεδα έκθεσης, αποδείξεις  

που να είναι αποτέλεσμα χαμηλής έως και μέτριας έκθεσης παραμένουν ασαφείς.H 

βιβλιογραφία για έκθεση σε υψηλά επίπεδα συγκέντρωσης σε μόλυβδο παρέχει αρκετά 

αποδεικτικά στοιχεία342. 

Σε πειραματικά ζωϊκά μοντέλα σύμωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας η 

έκθεση σε μόλυβδο έχει δείξει οτι μειώνει το μέγεθος των νεογνών, το βάρος τους και το 

ποσοστό επιβίωσης τους καθώς επίσης μεταβάλλει την ωρίμανση του θηλυκού 

γυναικείου αναπαραγωγικού συστήματος και παρεμποδίζει τη λειτουργία σεξουαλικής 

ωρίμανσης των ζώων343. Δεδομένα υποθέτουν οτι εμποδίζεται η διέγερση των 

στεροειδών ορμονών στο ενδομήτριο344,345ενώ άλλα αποτελέσματα στην 

αναπαραγωγική ικανότητα δεν έχουν παρατηρηθεί346. 

Σε έρευνα που διεξήχθη με ερωτηματολόγιο σε 500 γυναίκες που δούλευαν σε 

χυτήριο τη χρονική περίοδο απο το 1930 έως το 1959 έδειξε οτι το ποσοστό των 

αυτόματων αποβολών ήταν 17% στις γυναίκες που εργάζονταν  πριν την εγκυμοσύνη 

και ζούσαν κοντά στο χυτήριο ενώ 13.9% ήταν το ποσοστό στις γυναίκες που 

εργάζονταν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης347. Σε άλλη μελέτη έχουν συγκριθεί τα 

ποσοστά αυτόματων αποβολών μεταξύ 304 γυναικών που ζουν κοντά σε χυτήρια 

μολύβδου σε σχέση με 335 μη εκτεθειμένες γυναίκες. Τα επίπεδα συγκέντρωσης 

μολύβδου ήταν περίπου 150mg/L έναντι 50mg/L348, τα ποσοστά αυτόματων αποβολών 

στην πρώτη εγκυμοσύνη ήταν παρόμοια, υποθέτοντας οτι τα αναφερόμενα χαμηλά 

επίπεδα έκθεσης του περιβάλλοντος δεν σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αποβολής. 

Άλλες αναφορές δεν υπάρχουν που να παρέχουν ουσιαστικές αποδείξεις χαμηλής έως 

μέτριας έκθεσης σε μόλυβδο σε σχέση με αυξημένο κίνδυνο αυτόματης αποβολής349.  

Ο μόλυβδος μπορέι να επεμβαίνει στον άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-ωοθήκη σε 

διαφορετικά επίπεδα τροποποιώντας την έκκριση της προλακτίνης, των στεροειδών και 

θυρεοειδών ορμονών350-351 όπως επίσης η επαγγελματική έκθεση σε μόλυβδο μπορεί 

να προκαλέσει μικρότερους εμμηνορρυσιακούς κύκλους352. Σε μελέτη το 2014 

συγκρίθηκαν τα ποσοστά συγκέντρωσης μολύβδου ανάμεσα σε 33 στείρες γυναίκες και 

σε 32 γόνιμες γυναίκες, τα δείγματα συλλέχθηκαν απο την 20η-24η ημέρα του 

εμμηνορρυσιακού κύκλου μέσω βιοψίας ενδομητρίου με αποτέλεσμα το ποσοστό 

ανίχνευσης του μολύβδου ήταν 15% στις στείρες γυναίκες ενώ μόλις 3% στις γόνιμες 

γυναίκες353.    

ΥΔΡΑΡΓΥΡΟΣ 

Υπάρχουν ορισμένες μελέτες που συνδέουν την έκθεση σε υδράργυρο με την 

αναπαραγωγική τοξικότητα. Η κυριότερη περιβαλλοντική πηγή του υδραργύρου είναι η 

υδρόβια τροφική αλυσίδα που είναι  σημαντική πηγή βιοσυσσώρευσης. Οι 

Environmental Protection Agency και National Research Council συνιστούν τα επίπεδα 
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συγκέντρωσης υδραργύρου στο αίμα να είναι λιγότερα απο 0.5 μg/L ενώ στις τρίχες των 

μαλλιών λιγότερα απο 0.1 μg/g354. Σε έρευνα στο Σαν Φρανσίσκο σε ασθενείς που στο 

διαιτολόγιό τους είχαν μεγάλη κατανάλωση ψαριών, τα επίπεδα συγκέντρωσης 

υδραργύρου στο αίμα είχαν υπερβεί τα συνιστώμενα επίπεδα355. 

 Ο γενικός πληθυσμός μπορεί να εκτεθεί σε τρείς μορφές του υδραργύρου, τη 

στοιχειακή, την ανόργανη και την οργανική. Ο στοιχειακός υδράργυρος αποδεδειγμένα 

αυξάνει την συχνότητα αυτόματων αποβολών και προκαλεί ανώμαλη εμμηνόρροια ή 

σοβαρή δυσμηνόρροια καθώς επίσης η έκθεση σε οργανικό υδράργυρο θα μπορούσε 

να αυξάνει τον κίνδυνο αυτόματης αποβολής και γενετικών ανωμαλιών στο έμβρυο356-

358.  

Ο υδράργυρος φαίνεται να είναι τοξικός στα έμβρυα βάση ζωϊκών πειραμάτων, ενώ 

τα αυξημένα επίπεδα συγκέντρωσης υδραργύρου στο αίμα σχετίζονται με αποτυχία 

σύλληψης και με απορροφήσεις εμβρύων359. Ο αριθμός των αρνητικών αποτελεσμάτων 

που έχουν περιγραφεί σε έκθεση σε υδράργυρο περιλαμβάνει τροποποιήσεις στην  

ωορρηξία και στον κύκλο της (παρατεταμένοι κύκλοι ωορρηξίας) και διαφορές στα 

επίπεδα συγκέντρωσης προγεστερόνης και οιστραδιόλης. Σε θηλυκές μαϊμούδες που τα 

επίπεδα του Hg στο αίμα ήταν μεγαλύτερα απο 1 ppm σχετίζονταν με μειωμένο 

ποσοστό εγκυμοσύνης και αυξημένο ποσοστό αποβολών360. Επίσης ανόργανος 

υδράργυρος ανιχνεύθηκε μέσω φωτοχημικών τεχνικών στα ωοθυλάκια και στο ωχρό 

σωμάτιο των ποντικιών έπειτα απο χρόνια κατάποση χλωριούχου υδραργύρου (HgCl2) 

1mg/ημέρα για 12 βδομάδες ενώ επιμηκύνθηκε και ο κύκλος ωορρηξίας σε αυτά τα 

ζώα361. Μειωμένη ωορρηξία παρατηρήθηκε στον τρίτο κύκλο ωορρηξίας σε χάμστερ 

που λάμβαναν 1 mg HgCl2/kg τις 4 ημέρες του κάθε κύκλου ωορρηξίας362. Τέλος έχουν 

παρατηρηθεί αλλαγές στα επίπεδα συγκέντρωσης της ωχρινοτρόπου και 

θυλακιοτρόπου ορμόνης σε χάμστερ που έλαβαν υδράργυρο ενέσιμα363, χωρίς όμως ο 

ρόλος αυτών των τροποποιήσεων να είναι ξεκάθαρος.  

Περιορισμένα δεδομένα είναι διαθέσιμα απο επιδημιολογικές έρευνες που να 

αποδεικνύουν οτι ο υδράργυρος διαταράσσει τη γυναικεία αναπαραγωγική λειτουργία. 

Οι πιο πρόσφατες έρευνες έχουν παρατηρήσει αλλαγές στον εμμηνορρυσιακό κύκλο 

στις γυναίκες που εκτείθονται σε υψηλά επίπεδα αναθυμιάσεων υδραργύρου 

(μεταλλικού) σε χώρο εργασίας364. Η μειωμένη γονιμότητα έχει παρατηρηθεί σε 

εργαζόμενες στον τομέα της οδοντιατρικής υγείας  όπου υπάρχει αυξημένη έκθεση σε 

ενώσεις ανόργανου υδραργύρου365. Οι γυναίκες οδοντίατροι που ασχολούνται με το 

αμάλγαμα εμφανίζουν μειωμένη πιθανότητα σύλληψης365. 

Σε μελέτη ελέγχου στο Χόνγκ Κονγκ βρέθηκαν οι  συγκεντρώσεις υδραργύρου στο 

αίμα σε γυναίκες με ανεξήγητη στειρότητα που υποβάλονταν σε θεραπεία 

υποβοηθούμενης γονιμότητας να είναι αισθητά υψηλότερες σε σχέση με τις γόνιμες 

γυναίκες366. Οι υψηλές συγκεντρώσεις υδραργύρου σχετίστηκαν με υψηλή κατανάλωση 

θαλασσινών.  

ΚΑΔΜΙΟ   

Υπάρχουν λίγα δεδομένα που να συνδέουν τις επιδράσεις του καδμίου στην 

ανθρώπινη γυναικεία αναπαραγωγική λειτουργια. Επιδημιολογικές μελέτες δεν έχουν 

ανακαλύψει αναπαραγωγικές επιδράσεις της έκθεσης σε κάδμιο σε αντίθεση με 
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πειραματικές αποδείξεις απο μελέτες σε ζώα. Η κύρια οδός ανθρώπινης έκθεσης σε 

κάδμιο είναι μέσω της κατάποσης και κυρίως υπάρχει προβληματισμός για την 

τοξικότητα του καδμίου στη χρόνια έκθεση367. Εικάζεται το κάδμιο να είναι μία απο τις 

αιτίες της ανεξήγητης στειρότητας. 

Ύστερα απο οξεία και υψηλής δόσης χορήγηση καδμίου σε ποντίκια φάνηκε να 

επηρεάζει το κάδμιο γυναικεία αναπαραγωγικά τελικά σημεία, ώς αποτέλεσμα 

αιμορραγικές αλλαγές στην ωοθήκη, στη μήτρα και στον κύκλο ωορρηξίας368, ενώ 

επίσης αυξήθηκε το βάρος της  μήτρας σε συνδυασμό με πολλαπλασιασμό του 

ενδομητρίου και επαγωγής των υποδοχέων προγεστερόνης που μιμούνται την 

επίδραση των οιστρογόνων. Σε ποντίκια έκθεση σε σκόνη οξείδιου του καδμίου είχε ως 

αποτέλεσμα την αύξηση του κύκλου ωορρηξίας και διαταραχής της ωορρηξίας. Όμως 

αυτές οι επιδράσεις γενικά παρατηρήθηκαν ύστερα απο υψηλή δόση και οξεία έκθεση 

σε κάδμιο και ως εκ τούτου παρέχουν ελάχιστες πληροφορίες για τρέχουσες 

ανθρώπινες εκθέσεις369. 

Μελέτη ελέγχου έδειξε τα επίπεδα της θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) να έχουν 

θετική συσχέτιση με τα επίπεδα συγκέντρωσης του καδμίου στον ορό του αίματος 

γυναικών370. Ενώ σε άλλη μελέτη έχει βρεθεί το κάδμιο να μειώνει την παραγωγή της 

ανθρώπινης χοριακής γοναδοτροπίνης371. Επιπλέον σε άλλη μελέτη το ποσοστό 

ανίχνευσης και το επίπεδο έκθεσης του καδμίου σε δείγματα ενδομητρίου είχαν 

ολοφάνερες διαφορές μεταξύ στείρων και γόνιμων γυναικών (αναλογία ανίχνευσης 91% 

έναντι 34%)353.In vitro μελέτες έχουν δείξει επιδράσεις στη στεροειδογένεση στα 

θυλακικά κύτταρα372. Περισσότερες μελέτες πρέπει να γίνουν για να καθοριστεί αν η 

έκθεση σε κάδμιο σε χαμηλές δόσεις μπορεί να ενεργήσει ως αναπαραγωγική τοξική 

ουσία. 

Οι περισσότερες δημοσιευμένες μελέτες αναφέρονται στις επιδράσεις ενός και μόνο 

μετάλλου, αν και η έκθεση του ανθρώπου συνδυάζει και τοξικά και βασικά μέταλλα που 

μπορούν να αλληλεπιδρούν. Χρειάζεται περαιτέρω έρευνα που εκτός της αξιολόγησης 

των επιπτώσεων ενός μετάλλου στην αναπαραγωγική υγεία, θα πρέπει να λαμβάνεται 

υπ’ όψιν και η συνεισφορά και άλλων μετάλλων και παραγόντων. Πρέπει να γίνουν 

περισσότερες έρευνες και μελέτες για να διευρυνθούν οι γνώσεις μας στη διευκρίνιση 

των ρόλων των διαφόρων βαρέων μετάλλων στη γυναικεία γονιμότητα.    

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Αν και η επιδημιολογική βιβλιογραφία που αφορά την επίδραση των χημικών ουσιών 

στη γυναικεία γονιμότητα αυξάνεται, τα αποδεικτικά στοιχεία που υποστηρίζουν τη 

σχέση ανάμεσα σε επίπεδα συγκεντρώσεων ανθεκτικών ή/και μη ανθεκτικών χημικών 

ουσιών στα ούρα ή/και στον ορό του αίματος των γυναικών και σε υπογονιμότητα 

παραμένουν περιορισμένα. Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που συντελούν στα 

αντιφατικά αποτελέσματα μεταξύ των ερευνών. ‘Οπως υπογραμμίζεται, το κάθε 

ξεχωριστό αποτέλεσμα των διαφορετικών χημικών ουσιών εξαρτάται απο την 

αξιολόγηση της έκθεσης, απο τον διαφορετικό τρόπο ζωής, απο την ηλικία, απο το 

σωματικό βάρος, απο τη διάγνωση της στειρότητας, απο τη φυλή, απο τον τρόπο και 

την δόση της έκθεσης αλλά και απο τη συνέργεια με άλλα χημικά συστατικά. Γενικά 

αναγνωρίζεται οτι σπανίως ή και ποτέ δε συμβαίνει έκθεση σε ένα μόνο χημικό στοιχείο 
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και η ενδοκρινική διαταραχή συχνά δεν οφείλεται στην επίδραση ενός και μόνο χημικού 

συστατικού αλλά στην επίδραση μειγμάτων χημικών ουσιών σε χαμηλές δόσεις 

έκθεσης373,374. Επιπλέον, αν και η έκθεση σε ορισμένους ενδοκρινικούς διαταράκτες 

όπως είναι η δισφαινόλη Α και οι φθαλικές ενώσεις μπορεί να βρίσκεται σε φθίνουσα 

πορεία, έκθεση σε ορισμένες άλλες ολοένα αυξάνεται (π.χ. δισφαινόλη S και F). 

Μελλοντικές έρευνες πρέπει να εστιάσουν σε προσθήκη στην αξιολόγηση αυτών των 

καινούριων χημικών ενώσεων και τρέχουσες έρευνες πρέπει να αξιολογήσουν τις 

δυνητικές επιδράσεις αυτών στην γυναικεία αναπαραγωγή.  

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Τα αποτελέσματα της βιβλιογραφικής ανασκόπησης υποδεικνύουν οτι αν και 

δυνητικά υπάρχει λόγος ανησυχίας για τις αρνητικές επιδράσεις των χημικών ουσιών, 

ανθεκτικών και μη, στη γυναικεία γονιμότητα, καθώς βρίσκονται σε πολλές χρήσεις της 

καθημερινής ζωής και σε αρκετά προϊόντα όπως στα πλαστικά, στα καλλυντικά και στα 

προϊόντα προσωπικής φροντίδας, ενώ ανιχνεύονται επίσης στην τροφική αλυσίδα, η 

έλλειψη έρευνας και μελέτης στην ανθρώπινη γονιμότητα έχει αφήσει κρίσιμα κενά 

γνώσης. Οι φθαλικές ενώσεις έχουν περισσότερο μελετηθεί από όλες τις υπόλοιπες, 

ενώ τα δυσμενή αποτελέσματα στη γυναικεία γονιμότητα απο έκθεση σε οργανικούς 

διαλύτες δεν είναι σαφή. Σε σχέση με το χρόνο για να επιτευχθεί σύλληψη (TTP) 

υπάρχουν ελάχιστες έως και καθόλου ενδείξεις που να συσχετίζονται με έκθεση σε BPA 

και PCB’s, ενώ οι μελέτες και οι επιδημιολογικές έρευνες που υποστηρίζουν τη σχέση 

μεταξύ ορισμένων χημικών ουσιών με το αποθεματικό των ωοθηκών και την έκβαση 

θεραπείας υποβοηθούμενης αναπαραγωγής παραμένουν ελάχιστες. Πρέπει να γίνουν 

αυστηρότερες μελέτες για πλήρη αξιολόγηση των επιδράσεων αυτών των ενώσεων και 

οι μελλοντικές έρευνες να κατανοήσουν καλύτερα τις επιδράσεις των χημικών 

ενδοκρινικών διαταρακτών και τους διαφορετικούς τρόπους δράσης τους. 
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