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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σήμερα υπολογίζεται ότι γύρω στο 15% των ζευγαριών παγκοσμίως αντιμετωπίζουν 

προβλήματα τεκνοποίησης. Ο ανδρικός σύντροφος φαίνεται να εμπλέκεται στο 50% των 

περιπτώσεων. Πλήθος παραγόντων είναι ικανό να επηρεάσει την γονιμότητα του άνδρα. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι αρκετές μελέτες συσχετίζουν το αυξημένο 

οξειδωτικό στρες με την υπογονιμότητα. Ο όρος οξειδωτικό στρες αναφέρεται σε μια 

κατάσταση, όπου τα επίπεδα των δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) ξεπερνούν σημαντικά 

την ικανότητα αντιοξειδωτικής άμυνας, με αποτέλεσμα να είναι τοξικές για ένα βιολογικό 

σύστημα. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, το αυξημένο οξειδωτικό στρες αυξάνει την 

πιθανότητα καταστροφής του DNA, προκαλεί υπεροξείδωση των λιπιδίων της μεμβράνης 

των σπερματοζωαρίων και επάγει την κυτταρική απόπτωση. Διάφορες παθολογικές 

καταστάσεις ή παράγοντες μπορεί να ενοχοποιούνται και η περαιτέρω κατανόηση της 

εμπλοκής του στην ανδρική υπογονιμότητα είναι αναγκαία για την έγκαιρη διάγνωση, την 

κατάλληλη αντιμετώπιση και την επίτευξη κύησης. Έτσι, η παρούσα μελέτη διενεργείται με 

σκοπό τη συσχέτιση του οξειδωτικού στρες στο σπέρμα με τον τρόπο ζωής καθώς και με 

γενετικές, μικροβιολογικές και ορμονικές παραμέτρους που επηρεάζουν την ανδρική 

υπογονιμότητα. Κατά την διεξαγωγή της, οι συμμετέχοντες κλήθηκαν να υπογράψουν 

ενημερωμένη συγκατάθεση συμμετοχής σε μελέτη και να συμπληρώσουν το ιατρικό τους 

ιστορικό. Στη συνέχεια, υποβλήθηκαν στις παρακάτω εξετάσεις με τη λήψη δείγματος: α) 

αίματος (Καρυότυπος, Μετάλλαξης ΔF508 Κυστικής Ίνωσης, Μέτρηση Σακχάρου, TSH, 

FREE T4, FSH, TESTO, προλακτίνης, ομοκυστεΐνης) και β) σπέρματος (Τεστ Οξειδωτικού 

Στρες, Σπερμοδιάγραμμα, PCR για Chlamydia, Ureaplasma, Mycoplasma και 

αερόβια/αναερόβια καλλιέργεια). Για την στατιστική επεξεργασία, ο υπό μελέτη πληθυσμός 

χωρίστηκε σε δύο ομάδες. Οι άνδρες με φυσιολογικό οξειδωτικό στρες αποτελούσαν την 

πρώτη ομάδα ενώ εκείνοι με αυξημένο την δεύτερη. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, 

παρατηρήθηκε στατικά σημαντική διαφορά στα επίπεδα της ομοκυστεΐνης του ορού του 

αίματος για τις δύο ομάδες. Επιπλέον, βρέθηκε ότι σε άνδρες με υψηλότερα επίπεδα FSH 

παρατηρούνται υψηλότερα επίπεδα οξειδωτικού στρες. Τέλος, αποδείχτηκε ότι άτομα με 

μικρότερη συγκέντρωση σπέρματος και χαμηλότερη ζωηρή και συνολική προωθητική 

κίνηση έχουν αυξημένο οξειδωτικό στρες. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνει ότι το οξειδωτικό 

στρες συνδέεται με την ανδρική υπογονιμότητα και η συσχέτιση των παραπάνω 

παραμέτρων θα μπορούσε να διευκολύνει την βέλτιστη διαχείριση της. 
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ABSTRACT 

Nowadays, it is estimated that around 15% of the couples worldwide face difficulties 

in conceiving a child. The male partner seems to be involved in 50% of the cases. A number 

of factors are capable of affecting male fertility. Of particular interest is the fact that more 

and more studies are linking increased oxidative stress to infertility. The term oxidative 

stress refers to a condition in which levels of reactive oxygen species (ROS) exceed the 

antioxidant defence capacity, making them toxic to a biological system. In the case of sperm, 

studies have shown that extended oxidative stress increases the possibility of sperm DNA 

damage, causes peroxidation of membrane lipids and induces apoptosis. Various 

pathological conditions or factors may be blamed for increasing oxidative stress in sperm 

and therefore a further understanding of its involvement in male infertility is essential for 

the early diagnosis, the appropriate treatment and the achievement of pregnancy. The 

present study is performed to correlate oxidative stress in sperm with life style, genetic, 

microbiological and hormonal parameters that affect male infertility. During the procedure, 

participants have been asked to sign an informed consent to participate in the study and 

complete their medical history. Then, they have undergone the following diagnostic and 

non-invasive tests by taking a sample of: a) blood (Karyotype, Cystic Fibrosis Mutation 

ΔF508, Sugar Measurement, TSH, FREE T4, FSH, TESTO, prolactin, homocysteine) and b) 

sperm (Oxidative Stress Analysis, Semen Analysis, PCR for Chlamydia, Ureaplasma, 

Mycoplasma and aerobic/anaerobic culture). For statistical analysis, the study population 

was divided into two groups. Men with normal oxidative stress were the first group while 

those with increased oxidative stress were the second one. According to our results, a 

statistically significant difference has been observed in the serum homocysteine levels 

between the two groups. In addition, FSH levels have been spotted to appear to be higher in 

men with oxidative stress. Finally, it has been shown that men with lower sperm 

concentration and fewer sperm with fast and total progressive motility have increased 

oxidative stress. This fact confirms that oxidative stress is associated with male infertility. 

Moreover, the correlation of the above parameters with oxidative stress facilitates its optimal 

management. 
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1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Κεφάλαιο Ι: Ανδρική Υπογονιμότητα 

Ορισμός και Επιδημιολογία 

Με τον όρο Υπογονιμότητα, αναφερόμαστε στην αδυναμίας ενός σεξουαλικά 

ενεργού ζευγαριού, που δεν λαμβάνει μέτρα αντισύλληψης, να επιτεύξει εγκυμοσύνη εντός 

ενός έτους. Διακρίνεται σε Πρωτογενή και Δευτερογενή Υπογονιμότητα. Ως πρωτογενής 

ορίζεται η ανικανότητα είτε κύησης είτε γέννησης υγιούς παιδιού. Ως δευτερογενής ορίζεται 

η περίπτωση που προηγουμένως έχει υπάρξει ικανότητα κύησης και γέννησης υγιούς 

παιδιού (Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, ΠΟΥ, 2000).   

Υπολογίζεται ότι γύρω στο 15% των ζευγαριών παγκοσμίως είναι υπογόνιμα 

(Agarwal, et al., 2015). Σήμερα γνωρίζουμε ότι είναι ένα θέμα που αφορά και τα δύο φύλα. 

Το 30% των περιπτώσεων οφείλεται αποκλειστικά στον ανδρικό παράγοντα ενώ το 20% σε 

συνδυασμό ανδρικού και γυναικείου παράγοντα. Ως εκ τούτου, η ανδρική υπογονιμότητα 

φαίνεται να εμπλέκεται τελικά στο 50% των περιπτώσεων (Katz et al., 2017). Τέλος 

υπολογίζεται ότι περίπου το 7% του ανδρικού πληθυσμού είναι υπογόνιμο (Lotti and 

Maggi, 2015). 

 

Ανδρικό Αναπαραγωγικό Σύστημα 

Το αναπαραγωγικό σύστημα του άντρα περιλαμβάνει : 

• το πέος, το οποίο αποτελείται από τα σηραγγώδη σώματα, την ουρήθρα και την βάλανο.  

• τους γεννητικούς αδένες, που είναι οι δύο όρχεις. Κάθε όρχις εσωτερικά χωρίζεται σε 

λοβούς, ο καθένας από τους οποίους περιέχει 1 - 3 περιελιγμένα σπερματικά σωληνάρια. 

Κατά την εφηβεία, στους όρχεις γίνεται η σπερματογένεση. 

• την αποχετευτική ή εκφορητική οδό, η οποία απαρτίζεται από την επιδιδυμίδα, τον 

σπερματικό πόρο, την σπερματοδόχο λήκυθο, τον εκσπερματικό πόρο και την ουρήθρα. 

Η επιδιδυμίδα είναι ένας σφικτά περιελιγμένος σωλήνας, μήκους 5 - 6 μέτρων, στο πίσω 

μέρος κάθε όρχεως. Εκεί ωριμάζουν και αποθηκεύονται τα σπερματοζωάρια κατά την 

αναπαραγωγική ηλικία του άνδρα. Ενώνεται με το σπερματικό πόρο, ο οποίος στην 
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συνέχεια ανεβαίνει στην κοιλιακή κοιλότητα. Εκεί καταλήγει στον εκσπερματικό πόρο, ο 

οποίος εκβάλλει στην ουρήθρα. 

• τους παραγεννητικούς αδένες. Αποτελούνται από τον προστάτη, τους ουρηθραίους και 

τους βολβουρηθραίους αδένες. Ο προστάτης, οι βολβουρηθραίοι αδένες και η 

σπερματοδόχος κύστη εκκρίνουν ουσίες, οι οποίες μαζί με τα σπερματοζωάρια 

αποτελούν το σπέρμα.  

 

Εικόνα 1.1 Αναπαραγωγικό Σύστημα Άρρενος. (Vander et al., 2011) 

 

Άξονας Υποθάλαμος – Υπόφυση – Όρχεις 

 Ο άξονας Υποθάλαμος - Υπόφυση – Γονάδες στο ανδρικό αναπαραγωγικό σύστημα 

αποτελείται από τον υποθάλαμο, την υπόφυση και τους όρχεις. Ο υποθάλαμος εκκρίνει την 

εκλυτική ορμόνη των γοναδοτροπινών (GnRH) με παλμικό τρόπο όταν δέχεται ερεθίσματα 

από το περιβάλλον, το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα  και τον όρχι. Στην συνέχεια, η GnRH 

εισέρχεται στον πρόσθιο λοβό της υπόφυση διεγείροντας τον. Ως αποτέλεσμα, η υπόφυση 

εκκρίνει δύο σημαντικές για την αναπαραγωγή ορμόνες, την ορμόνη διέγερσης των 
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ωοθυλακίων (FSH) και την ωχρινοτρόπο ορμόνη (LH) (Clavijo and Hsiao, 2018). Επιπλέον, 

εκκρίνονται αδρενοκορτικοτροπίνη, αυξητική ορμόνη, προλακτίνη και ορμόνη διέγερσης 

του θυρεοειδούς (TSH) (Sussman et al., 2008) 

 Οι LH και FSH δρουν σε κύτταρα των όρχεων, συμπεριλαμβανομένων των 

κυττάρων Leydig, Sertoli καθώς και των κυττάρων της γαμετικής σειράς. Τα κύτταρα Leydig 

είναι κύτταρα που παράγουν τεστοστερόνη στον όρχι, ενώ τα κύτταρα Sertoli παράγουν 

ινχιμπίνη Β. Και οι δύο ορμόνες ανατροφοδοτούν την πρόσθια υπόφυση και τον 

υποθάλαμο. Η τεστοστερόνη, που απελευθερώνεται στην περιφερική κυκλοφορία μπορεί να 

μετατραπεί σε οιστραδιόλη από το ένζυμο αρωματάση, το οποίο μπορεί να έχει επιπτώσεις 

στη γονιμότητα (Clavijo and Hsiao, 2018). 

 Η ανάπτυξη των δευτερογενών ανδρικών χαρακτηριστικών αλλά και η ανδρική 

σεξουαλική συμπεριφορά σχετίζονται άμεσα με τη λειτουργία των όρχεων. Τα στεροειδή και 

κυρίως η τεστοστερόνη παίζουν καθοριστικό ρόλο στην έκφραση του ανδρικού φαινοτύπου, 

στην ανάπτυξη και λειτουργία των γεννητικών οργάνων, καθώς επίσης και στη σεξουαλική 

λειτουργία και την ικανότητα προς γονιμοποίηση. Ταυτόχρονα, η σωστή λειτουργία  του 

άξονα είναι απαραίτητη για τη σπερματογένεση.  Ως εκ τούτου, διαταραχές σε οποιοδήποτε 

σημείο του μπορούν να έχουν αντίκτυπο στην ανδρική γονιμότητα (Clavijo and Hsiao, 

2018). 

 

Σπερματογένεση 

Η Σπερματογένεση είναι μία διαδικασία που ξεκινά κατά την εφηβεία. Είναι 

συνεχόμενη και επάγεται από την έκκριση γοναδοτροπινών (McLachlan et al., 2002). 

Αποτελεί τον τρόπο με τον το οποίο τα αρχέγονα γενετικά κύτταρα, που ονομάζονται 

σπερματογόνια, μετατρέπονται σε αρσενικούς γαμέτες, δηλαδή σπερματοζωάρια (Tenorio et 

al., 2016). 

Κατά την εμβρυογένεση στους άνδρες, πραγματοποιείται μετανάστευση αρχέγονων 

γενετικών κυττάρων στους όρχεις. Εκεί τα σπερματογόνια διατάσσονται σε δύο ή τρεις 

στοιβάδες, στην εσωτερική επιφάνεια των σπερματικών σωληναρίων (Slack, 2013). Εκείνη 

την χρονική στιγμή, τα μόνα άλλα κύτταρα των σωληναρίων είναι τα κύτταρα Sertoli, τα 

οποία είναι σωματικά κύτταρα. Αυτά στηρίζουν τα αρχέγονα γενετικά κύτταρα και 

ταυτόχρονα παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο για τα γεγονότα της σπερματογένεσης (Brinster 

R.L, 2007). 
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Κατά τη διαδικασία της σπερματογένεσης διαδραματίζονται δύο γεγονότα. 

Ορισμένα σπερματογόνια ανανεώνονται ενώ άλλα παράγουν διαφοροποιημένα γενετικά 

κύτταρα. Η ισορροπία μεταξύ της ανανέωσης και της διαφοροποίησης βρίσκεται υπό τον 

έλεγχο γονιδίων των κυττάρων του ορχικού μικροπεριβάλλοντος (Brinster R.L, 2007) και 

του άξονα υποθάλαμος - υπόφυση – όρχεις. Αυτός περιλαμβάνει τόσο την FSH όσο και την 

LH, την τεστοστερόνη και την οιστραδιόλη-17β ως βασικούς ρυθμιστές (O’Donnell et al., 

2001; McLachlan et al., 2002; Carreau et al., 2010; Sharpe et al., 1994; O’Donnell et al., 2006). 

Κομβικό ρόλο διαδραματίζει η μετακίνηση των σπερματογονίων από την βασική μεμβράνη 

προς τον αυλό των σπερματικών σωληναρίων, με τα πλέον ώριμα κύτταρα να βρίσκονται 

προς τον αυλό. 

 Η πρώτη φάση, αυτή δηλαδή του πολλαπλασιασμού των σπερματογονίων, αποτελεί 

τη διαίρεση τους μέσω της μίτωσης. Σκοπό αυτής αποτελεί η αντικατάσταση τους και η 

παραγωγή ενός αριθμού κυττάρων που στη συνέχεια θα μετατραπούν σε ώριμα 

σπερματοζωάρια (Brinster, 2007; Slack, 2013). Τα κύτταρα Sertoli συνδέονται μεταξύ τους 

και με τα γεννητικά κύτταρα με εκτεταμένες, στενές συνάψεις, οι οποίες εντοπίζονται προς 

τη βασική στοιβάδα του σπερματικού επιθηλίου. Μαζί με τη βασική μεμβράνη σχηματίζουν 

τον αιματο-ορχικό φραγμό, ο οποίος εμποδίζει την μετακίνηση ουσιών από το διάμεσο 

χώρο προς τον αυλό των σωληνάριων (Weber JE, et al., 1983). Τα σπερματογόνια τύπου Α 

παραμένουν εκτός του αιματο-ορχικού φραγμού και συνεχίζουν να ανανεώνονται μέχρι 

τον θάνατο, διατηρώντας μία δεξαμενή γαμετών (Clermont, 1972). Επιπλέον, στην διάρκεια 

της φάσης αυτής, σπερματογόνια μεταναστεύουν μεταξύ των κυττάρων Sertoli προς τον 

αυλό των σπερματικών σωληναρίων. Κατά την πορεία αυτή υφίστανται δομικές αλλαγές και 

μετατρέπονται σε σπερματοκύτταρα πρώτης τάξης. Αυτά αποτελούν τα σπερματογόνια 

τύπου Β, τα οποία είναι ενδιάμεσα διπλοειδή κύτταρα (Clermont, 1972; Slack, 2013). 

Στην συνέχεια, τα σπερματοκύτταρα πρώτης τάξης περνούν στην πρόφαση της 

πρώτης μειωτικής διαίρεσης και μετατρέπονται σε απλοειδή κύτταρα, τα σπερματοκύτταρα 

δεύτερης τάξης. Ακολουθεί η δεύτερη μειωτική διαίρεση, όπου τα σπερματοκύτταρα 

δεύτερης τάξης, μέσω του διαχωρισμού των αδελφών χρωματίδων, σχηματίζουν τις 

στρογγυλές σπερματίδες. Από ένα σπερματοκύτταρο πρώτης τάξης προκύπτουν δύο 

σπερματοκύτταρα δευτέρας τάξης και τέλος από αυτά τέσσερεις σπερματίδες. Τα παραπάνω 

γεγονότα αποτελούν τη δεύτερη φάση της σπερματογένεσης (Slack, 2013). 
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Εικόνα 1.2 Σπερματογένεση (Slack Jonathan, 2013, Βασικές Αρχές Βιολογίας Ανάπτυξης) 

Κατά την μετατροπή των απλοειδών σπερματίδων σε σπερματοζωάρια, οι βασικές 

αλλαγές που συμβαίνουν είναι ο σχηματισμός της κεφαλής, της ουράς καθώς και η απώλεια 

του κυτταροπλάσματος του σπερματοζωαρίου. Στην φάση Golgi, παρατηρείται σχηματισμός 

του ακροσωμικού κυστιδίου και συμπίκνωση της χρωματίνης. Ταυτόχρονα, μεμβράνικα 

παράγωγα του συμπλέγματος Golgi περιβάλλουν το πυρήνα. Ακολουθεί η φάση Cap, όπου 

το ακροσωμικό κυστίδιο μετακινείται προς τον πυρήνα της στρογγυλής σπερματίδας και 

σχηματίζεται το πρόδρομο της ουράς. Κατά την ακροσωμιακή φάση, επιτελείται η 

επιμήκυνση του πυρήνα  της σπερματίδας  και ο σχηματισμός του ακροσώματος, το οποίο 

περιέχει ένζυμα απαραίτητα για τη διείσδυση του σπερματοζωαρίου στο ωάριο. Τέλος στην 

φάση ωρίμανσης, πραγματοποιείται η μετατόπιση των μιτοχονδρίων στο μαστίγιο και η 

αποβολή του κυτταροπλάσματος. Τα σπερματοζωάρια ολοκληρώνουν την ωρίμανσή τους 

και αποθηκεύονται στην επιδιδυμίδα (O'Donnell et al., 2011). 

Η διαδικασία παραγωγής σπέρματος μπορεί να διαρκέσει από 42 έως 76 μέρες και η 

ημερήσια παραγωγή σπέρματος ποικίλλει από 150 μέχρι και 275 εκατομμύρια 

σπερματοζωάρια (Tenorio et al., 2016). 
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Αιτιολογία Ανδρικής Υπογονιμότητας 

Από διάφορες μελέτες που έχουν γίνει στο παρελθόν φαίνεται ότι υπάρχει μία σειρά 

παραγόντων που επηρεάζουν τη γονιμότητα σε ένα ζευγάρι. Τα αίτια της ανδρικής 

υπογονιμότητας ταξινομούνται σε τρεις κύριες κατηγορίες. Αρχικά, τα προ-ορχικά αίτια 

περιλαμβάνουν διαταραχές του άξονα  υποθάλαμος – υπόφυση και ορισμένων περιφερικών 

οργάνων. Στη δεύτερη κατηγορία βρίσκονται τα ορχικά αίτια, που απευθύνονται στις 

διαταραχές της λειτουργίας των όρχεων. Τέλος, έχουμε τα μετα-ορχικά αίτια, δηλαδή τις 

ανωμαλίες της εκφορητικής οδού καθώς και τις διαταραχές της κινητικότητας και της 

ποσότητας των σπερματοζωαρίων (Dimitriadis et al.,2017.; Μέλεκος, 2005). 

 

Α. Προ-ορχικά αίτια 

Διαταραχές της υποθαλαμικής λειτουργίας 

O υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός αποτελεί πάθηση που συνδέεται άμεσα με την 

υπογονιμότητα (Dimitriadis et al., 2017). Χαρακτηρίζεται από ανεπαρκή έκκριση των 

γοναδοτροπινών. Η πιο συχνή μορφή υποθαλαμικής βλάβης είναι το Σύνδρομο Kallmann. 

Το γενετικό αυτό σύνδρομο χαρακτηρίζεται από μεμονωμένη λειτουργική ανεπάρκεια στην 

υποθαλαμική παραγωγή ή έκκριση της GnRH (ιδιοπαθής υπογοναδοτροφικός 

υπογοναδισμός). Οι ασθενείς παρουσιάζουν χαρακτηριστική ανοσμία, καθυστερημένη 

εμφάνιση της ήβης, μικρούς και μαλακούς όρχεις και αζωοσπερμία. Επιπλέον 

παρατηρούνται λαγώχειλο, λυκόστομα και άλλες συνοδές ανωμαλίες (Dodé et Hardelin, 

2010). Ο συγγενής υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός είναι μια πολύ σπάνια γενετική 

διαταραχή. Προκύπτει από την ανεπαρκή έκκριση ή δράση του GnRH και προκαλεί 

απουσία εφηβείας και στειρότητα (Krausz, 2011). Είναι ετερογενής και η κλινική εικόνα 

σχετίζεται με το βαθμό ανεπάρκειας GnRH. 

Στα προ-ορχικά αίτια υπογονιμότητα επίσης εντάσσεται το Σύνδρομο του γόνιμου 

ευνούχου. Πρόκειται για σπάνιο σύνδρομο στο οποίο παρατηρείται διαταραχή της έκκρισης 

της LH και φυσιολογική παράγωγη FSH. Προκαλείται από δυσλειτουργία της υπόφυσης 

αλλά και του υποθαλάμου. Χαρακτηριστικό αποτελούν τα ευνουχοειδή γνωρίσματα και το 

μεγάλο μέγεθος των όρχεων. Είναι δυνατή η παραγωγή σπερματοζωαρίων αλλά όχι η 

ολοκληρωμένη ανάπτυξη των δευτερογενών χαρακτηριστικών του φύλου λόγω χαμηλών 

επίπεδων τεστοστερόνης (Cadman et al., 2007). 
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Υπογονιμότητα αντιμετωπίζουν και οι ασθενείς με μεμονωμένη ανεπάρκεια της FSH. 

Στο σύνδρομο αυτό, ο αρσενικός φαινότυπος είναι φυσιολογικός. Τα επίπεδα των ορμονών 

LH και τεστοστερόνης είναι επίσης φυσιολογικά. Ωστόσο, παρατηρείται αζωοσπερμία ή 

ολιγοσπερμία.  

Τέλος, σε διάφορα συγγενή σύνδρομα ο υπογοναδισμός θεωρείται υποθαλαμικής 

αιτιολογίας. Χαρακτηριστικά παραδείγματα αποτελούν τα σύνδρομα Prader -Willi και  

Laurence – Moon – Bardet – Biedl. Ο (Feinberg et al., 2007). 

 

Διαταραχές της υποφυσιακής λειτουργίας  

Αίτιο υπογονιμότητας θεωρείται η υποφυσιακή ανεπάρκεια. Προκαλεί μείωση των 

γοναδοτροπινών που μπορεί να οφείλεται σε όγκους, εγκεφαλικά επεισόδια, χειρουργικές 

επεμβάσεις, ακτινοβολία ή κοκκιωματώδεις αλλοιώσεις. Εκδηλώνεται με υπογοναδισμό, ο 

οποίος, όταν εμφανίζεται πριν την εφηβεία, συνοδεύεται από υποθυρεοειδισμό και 

επινεφριδιακή ανεπάρκεια. Στην ενήλικη ζωή, τα συμπτώματα μπορεί να είναι μειωμένη 

libido, ανικανότητα και υπογονιμότητα, ακολουθούμενα από διαταραχές στο Κεντρικό 

Νευρικό Σύστημα και δευτεροπαθή υπογοναδισμό (Dimitriadis et al.,2017). 

 Επιπλέον, στην κατηγορία των διαταραχών υποφυσιακής λειτουργίας ανήκει η 

υπερπρολακτιναιμία. Αυξημένα επίπεδα προλακτίνης προκαλούν μείωση των 

γοναδοτροπινών και της τεστοστερόνης. Μπορεί να οφείλεται σε όγκους της υπόφυσης 

(προλακτινώματα), στο άγχος, σε ορισμένα φάρμακα ή να είναι ιδιοπαθής. Στους ασθενείς 

με προλακτίνωμα, η μεγάλη αύξηση συνοδεύεται από μειωμένη libido, στυτική 

δυσλειτουργία, γαλακτόρροια, γυναικομαστία και διαταραχές της σπερματογένεσης(Besser, 

1983.; Dimitriadis et al., 2017). 

 

Λοιπές ορμονικές διαταραχές  

Ορμονικές δυσλειτουργίες είναι ικανές να έχουν αντίκτυπο στην γονιμότητα του 

άνδρα. Η αύξηση της παραγωγή ενδογενών οιστρογόνων συνεπάγεται την καταστολή της 

υποφυσιακής έκκρισης των γοναδοτροπινών. Αίτια της υπεροιστρογοναιμία μπορεί να 

είναι όγκοι των επινεφριδίων και των όρχεων, ηπατική δυσλειτουργία καθώς και η 

παχυσαρκία (Carani C et al., 1999).  
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Επίσης, η υπερανδρογοναιμία έχει συνδεθεί με υπογονιμότητα. Υψηλά επίπεδα 

εξωγενών ή ενδογενών ανδρογόνων μπορούν να προκληθούν από όγκους που εκκρίνουν 

ανδρογόνα καθώς και από τη λήψη στεροειδών αναβολικών (Leme de Souza and Hallak., 

2011). 

Μελέτες αναφέρουν την εμπλοκή υψηλών επιπέδων γλυκοκορτικοειδών στην 

αδυναμία επίτευξης εγκυμοσύνης. Η αύξηση των γλυκοκορτικοειδών οδηγεί σε μείωση της 

σπερματογένεσης, λόγω καταστολής της έκκρισης της LH από τα υψηλά επίπεδα κορτιζόνης 

του πλάσματος. (Winters, et al., 1999).  

Στην ίδια κατηγορία περιλαμβάνονται ο υπερθυρεοειδισμός και ο 

υποθυρεοειδισμός. Διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα μπορούν να επηρεάσουν τη 

σπερματογένεση και την ποιότητα του σπέρματος. Ιδίως ο υπερθυρεοειδισμός επηρεάζει 

τόσο την υποφυσιακή όσο και την ορχική λειτουργία λόγω της καταστολής της έκκρισης 

γοναδοτροπινών, της αυξημένης μετατροπής των ανδρογόνων σε οιστρογόνα, της 

αυξημένης θερμοκρασίας σώματος  ή του αυξημένου στρες (La Vignera and Vita,. 2018) 

 

Διαταραχές περιφερικών οργάνων – Συστημικές παθήσεις  

 Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια επηρεάζει τον άξονα υποθάλαμος – υπόφυση - 

γονάδες, τόσο κεντρικά όσο και περιφερειακά, άρα και την γονιμότητα. Συνοδεύεται από 

ελάττωση των επιπέδων της τεστοστερόνης και παράλληλη αύξηση των LH, FSH. 

Παρατηρείται στυτική δυσλειτουργία, απώλεια της libido, γυναικομαστία και διαταραχές 

της σπερματογένεσης (Turek 2008). Ταυτόχρονα, σε ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να 

προκληθεί και ατροφία των όρχεων.     

Οι ηπατικές ασθένειες, ιδιαίτερα η κίρρωση του ήπατος, προκαλούν αναπαραγωγική 

δυσλειτουργία. Η ηπατική ανεπάρκεια σχετίζεται με απώλεια libido, σεξουαλική 

δυσλειτουργία, μειωμένη γονιμότητα. Επίσης, επιδρά στα δευτερογενή σεξουαλικά 

χαρακτηριστικά, προκαλώντας γυναικομαστία καθώς και ατροφία των όρχεων. Το κύριο 

αίτιο της παθογένειας φαίνεται να είναι η αυξημένη περιφερική μετατροπή των 

ανδρογόνων σε οιστρογόνα (Dimitriadis et al.,2017). 

Επιπρόσθετα, βιβλιογραφία συνδέει τον διαβήτη, το μεταβολικό Σύνδρομο, την 

παχυσαρκία καθώς και τις αιματοπάθειες με την υπογονιμότητα. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

τρεις πρώτες παθήσεις μπορούν να επηρεάζουν την παραγωγή τεστοστερόνης (Ding et al. 

2006). Τα άτομα με παχυσαρκία χαρακτηρίζονται από υπολειτουργία του άξονα 
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επηρεάζοντας αρνητικά την σπερματογένεση. Επιπλέον, σε ορισμένους ασθενείς με 

δρεπανοκυτταρική αναιμία ή β-θαλασσαιμία παρατηρείται υπογοναδισμός (Dimitriadis et 

al.,2017). 

Λοιμώξεις του ουρογεννητικού συστήματος του άνδρα έχουν επίσης ενοχοποιηθεί. 

Τα παθογόνα βακτήρια στο σπερματικό πλάσμα μπορούν να μειώσουν την κινητικότητα 

του σπέρματος, προκαλώντας απόπτωση ή νέκρωση. Επιπλέον είναι ικανά για αλλοίωση της 

μορφολογίας του σπέρματος ελαττώνοντας την ποιότητα του (Dimitriadis et al.,2017). 

Έρευνες υποστηρίζουν ότι λοιμώξεις από βακτήρια, όπως Chlamydia trachomatis, 

Ureaplasma και Mycoplasma, μπορούν να επηρεάσουν την γονιμότητα. (Rybar  et al., 2011). 

Τέλος, τα παρατεταμένα εμπύρετα νοσήματα μπορούν να επηρεάσουν την 

ικανότητα γονιμοποίησης του σπέρματος. Λόγω της αύξησης της θερμοκρασίας των όρχεων, 

είναι πιθανό να μειωθούν προσωρινά ο αριθμός και η κινητικότητα των σπερματοζωαρίων 

(Carlsen et al. 2003).  

 

B. Ορχικά αίτια 

Χρωμοσωμικές και γονιδιακές ανωμαλίες 

Σύμφωνα με την βιβλιογραφία, διάφορα σύνδρομα χρωμοσωμικών και γονιδιακών 

ανωμαλιών συνδέονται με την υπογονιμότητα. Ταυτόχρονα, έχει αναφερθεί ότι ορισμένες  

αλλαγές ή μεταλλάξεις σε χρωμοσώματα μπορεί να προκαλέσουν ανώμαλη παραγωγή 

σπέρματος ή απόφραξη στη ροή του σπέρματος. 

 Το Σύνδρομο Kleinefelter αποτελεί χρωμοσωμική ανωμαλία με καρυότυπο 47ΧΧΥ. 

Η συχνότητα του αγγίζει τη 1 στις 600 - 1000 γεννήσεις αρρένων. Χαρακτηριστικά του 

συνδρόμου είναι η γυναικομαστία, το αυξημένο ύψος, η διανοητική καθυστέρηση (σε 

μερικούς ασθενείς), η καθυστέρηση στη συμπλήρωση της εφηβείας, οι μικροί όρχεις, η 

σκλήρυνση των σπερματικών σωληναρίων και η αζωοσπερμία. Παρουσιάζει ετερογένεια 

ενώ υπάρχουν και άτομα, σε πολύ μικρό ποσοστό, που έχουν σπέρμα κατά την 

εκσπερμάτιση (Ferlin et al., 2007; Dimitriadis et al., 2017).   

Σε αυτή την κατηγορία ανήκει επίσης το Σύνδρομο του Υπεράρρενος. Τα άτομα με 

αυτό το σύνδρομο εμφανίζουν ΧΥΥ καρυότυπο με συχνότητα 1 στους 1000 άνδρες. 

Χαρακτηρίζεται από υψηλό ανάστημα, ολιγοσπερμία ή αζωοσπερμία ή διακοπή της 

σπερματογένεσης Σε ορισμένες περιπτώσεις παρατηρείται στη βιοψία όρχεως ακόμη και 

πλήρη απλασία των σπερματικών σωληναρίων. (Sillo-Seidl, 1971).  
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Επιπλέον, υπογόνιμα θεωρούνται και τα άτομα που πάσχουν από Σύνδρομο 

αναστροφής του φύλου. Οι ασθενείς αυτοί μπορεί να χαρακτηριστούν ως παραλλαγές του 

συνδρόμου Klinefelter ενώ έχουν φυσιολογικό αριθμό χρωμοσωμάτων (46ΧΧ). Η συχνότητα 

εμφάνισης υπολογίζεται σε 1 ανά 25000 άνδρες. Η ανατομία των γεννητικών οργάνων είναι 

σαν του κανονικού άνδρα, αλλά οι όρχεις μπορεί να παρουσιάζουν τις ίδιες ιστολογικές 

ανωμαλίες με τα άτομα του συνδρόμου Klinefelter (Dimitriadis et al., 2017). 

Το σύνδρομο Noonan επίσης ανήκει στην κατηγορία αυτή. Εμφανίζεται και σε 

αρσενικά και σε θηλυκά άτομα με φυσιολογικό καρυότυπο (46XΥ και 46XΧ). Μεταλλάξεις σε 

αρκετά γονίδια έχουν συσχετιστεί με τον φαινότυπο Noonan. Με την  καθυστερημένη 

ανάπτυξη συνυπάρχουν καρδιακές ανωμαλίες, κρυψορχία, αζωοσπερμία και 

υπεργοναδοτροπικός υπογοναδισμός (Mendez and Opitz, 1985.; Dimitriadis et al.  2017).  

Μικροελλείψεις χρωμοσώματος Υ ενοχοποιούνται για υπογονιμότητα. Ο μακρύς 

βραχίονας του χρωμοσώματος Υ περιέχει τρεις μερικώς επικαλυπτόμενες, αλλά διακριτές 

περιοχές, που ρυθμίζουν τη σπερματογένεση (Vogt et al., 1996). Η απώλεια μιας από αυτές 

τις περιοχές, που αναφέρεται ως AZF, μπορεί να οδηγήσει σε υπογονιμότητα. Άντρες με 

μικροελλείψεις χρωμοσώματος Υ, γενικά δεν έχουν εμφανή συμπτώματα αλλά 

παρουσιάζουν σοβαρή διαταραχή της σπερματογένεσης (Dimitriadis et al., 2017). 

Τέλος, το Σύνδρομο των κυττάρων Sertoli αποτελεί μια διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από υπογονιμότητα. Είναι επίσης γνωστή ως απλασία γεννητικών 

κυττάρων. Περιγράφει μια κατάσταση των όρχεων, στην οποία υπάρχουν μόνο τα κύτταρα 

Sertoli στα σπερματικά σωληνάρια και μειωμένος αριθμός ή καθόλου γεννητικά κύτταρα. Οι 

ασθενείς με το σύνδρομο έχουν κανονικά δευτερεύοντα αρσενικά χαρακτηριστικά και 

κανονικούς ή μικρού μεγέθους όρχεις. (Del Castillo et al. 1947). 

 

Κιρσοκήλη 

Πρόκειται για τη παθολογική  ελικοειδή – κιρσοειδή διάταξη των φλεβών του 

όρχεως που οφείλεται σε παλινδρόμηση του αίματος στην έσω σπερματική φλέβα. Θεωρείται 

υπεύθυνη για το 35% των υπογόνιμων ανδρών (Gorelick JI, et al., 1993). Στις περισσότερες 

περιπτώσεις, εντοπίζεται μόνο στον αριστερό όρχι, αλλά μπορεί να είναι και 

αμφοτερόπλευρη. Αύξηση της θερμοκρασίας των όρχεων, υπολειτουργία του άξονα  

υποθαλάμος – υπόφυση - όρχεις, ανώμαλη ροή μεταβολιτών των επινεφριδίων ή των 

νεφρών στην σπερματική φλέβα, υποξία των όρχεων και συσσώρευση καδμίου στο φλεβικό 
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αίμα των όρχεων είναι θεωρίες που έχουν προταθεί για να εξηγήσουν την καταστροφική 

επίδραση της κιρσοκήλης. Μπορεί να μειώσει τον συνολικό αριθμό και την κινητικότητά 

των σπερματοζωαρίων. Επιπλέον, επηρεάζει αρνητικά τη μορφολογία τους και αυξάνει το 

ποσοστό βλαβών στο DNA του σπερματοζωαρίου (Chehval and Purcell, 1992; Dimitriadis et 

al., 2017).  

 

Κρυψορχία  

Η κρυψορχία είναι η συνηθέστερη συγγενής ανωμαλία των αρσενικών γεννητικών 

οργάνων με συχνότητα σχεδόν 1% μέχρι το τέλος της βρεφικής ηλικίας. Πρόκειται για μια 

παθολογική κατάσταση κατά την οποία ο ένας ή και οι δύο όρχεις δεν έχουν κατεβεί από 

την κοιλιά του εμβρύου στη φυσιολογική τους θέση, το όσχεο. Η κανονική κάθοδος των 

όρχεων αποτελεί μια σύνθετη διαδικασία που εξαρτάται από πολλά ανατομικά στοιχεία, 

γονίδια, ορμονικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Η ακριβής αιτιολογία της 

κρυψορχίας παραμένει άγνωστη (Hutson JM et al., 2010). Η κρυψορχία έχει ταυτιστεί με 

μειωμένη γονιμότητα και αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου των όρχεων.  

(UK_Testicular_Cancer_Study_Group 1994a, b; Dimitriadis et al., 2017). 

 

Γοναδοτοξίνες 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν διάφορα φάρμακα (Turek 2008), η έκθεση σε 

ακτινοβολία (Beretta 2015), σε εντομοκτόνα  και βαρέα μέταλλα όπως ο μόλυβδος και ο 

υδράργυρος.  Η υπερθερμία του οσχέου επηρεάζει την ποιότητα του σπέρματος. Ως εκ 

τούτου, το επάγγελμα μπορεί συνδέεται με την υπογονιμότητα. Επιπλέον, η χημειοθεραπεία 

(Turek 2008), το κάπνισμα (Vine 1996) και η αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ έχουν 

ενοχοποιηθεί για διαταραχές στην σπερματογένεση (Hakim et al., 1998.; Hassa et al., 2006). 

Σημαντικό ρόλο στα παραπάνω γεγονότα παίζει το χρονικό διάστημα έκθεσης στον 

εκάστοτε παράγοντα.  

 

Ορχίτιδα - Παρωτίτιδα 

Η επιδιδυμο-ορχίτιδα προκαλείται συνήθως από βακτηριακές λοιμώξεις του ιστού 

του όρχεως (Turek, 2008). Η ορχίτιδα είναι μια συνηθισμένη επιπλοκή της μολυσματικής 
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παρωτίτιδας και επηρεάζει περίπου το 20-30% των περιπτώσεων των ανδρών που νοσούν 

μετά την εφηβεία. Ο μηχανισμός που το παθογόνο οδηγεί σε ελάττωση της γονιμότητας δεν 

έχει αποσαφηνιστεί πλήρως. Πιθανότατα η φλεγμονή των όρχεων και το επακόλουθο 

οίδημα να αυξάνουν την ενδοστεφανειακή πίεση που οδηγεί σε ατροφία των όρχεων 

(Bartak, 1973). 

 

Αντισπερματικά Αντισώματα 

Πρόκειται για αντισώματα που παράγει ο ίδιος ο οργανισμός ενάντια στα δικά του 

σπερματοζωάρια. Αναπτύσσονται  σε  καταστάσεις φλεγμονών, τραυματισμό των όρχεων, ή 

χειρουργικές επεμβάσεις. Τα αντισώματα αυτά προκαλούν την συγκόλληση των 

σπερματοζωαρίων μεταξύ τους, παρεμποδίζοντας την κινητικότητά τους επομένως και την 

γονιμοποίηση (Chiu and Chamley, 2004). 

 

Μυοτονική δυστροφία 

Η μυοτονική δυστροφία είναι μια αυτοσωμική επικρατής διαταραχή. Έχει βρεθεί ότι 

επηρεάζει  πολλαπλά συστήματα. Η συχνότητα εμφάνισης της νόσους είναι περίπου 1 στις 

8000. (Dalton et al.; 2006 [updated 2013]). Η προοδευτική ατροφία των όρχεων συμβαίνει 

περίπου στο 80% των ασθενών . Οι ιστολογικές ανωμαλίες περιλαμβάνουν πλήρη υαλίνωση, 

ατροφία, ίνωση των σπερματικών σωληναρίων και μειωμένο αριθμό σπερματοζωαρίων  

(Sarkar et al. 2004). 

 

Καρκίνος όρχεως 

Τα νεοπλάσματα γενικά μπορούν να έχουν σοβαρές αρνητικές επιπτώσεις στη 

σπερματογένεση (Costabile and Spevak 1998). Συγκεκριμένες κακοήθειες έχουν 

γοναδοτοξικές επιδράσεις ακόμη και πριν από τη χορήγηση της θεραπείας. Αυτό είναι 

δυνατό λόγω ενδοκρινοπάθειας, γενετικών ανωμαλιών των γεννητικών κυττάρων και 

παραγωγής κυτοκίνης που επηρεάζουν με επιβλαβή τρόπο τα σπερματικά σωληνάρια και 

τον ενδιάμεσο ορχικό ιστό (Rueffer et al. 2001). 
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Ιδιοπαθής Υπογονιμότητα  

Ιδιοπαθής ονομάζεται η υπογονιμότητα χωρίς παρατηρήσιμα αιτία. Χαρακτηρίζεται 

από ολιγοσπερμία ή ασθενοσπερμία ή τερατοσπερμία. Η συχνότητας εμφάνισης της αγγίζει 

το 30% των περιπτώσεων ανδρών με υπογονιμότητα (Nieschlag 1997).    

 

Γ. Μετα-ορχικά αίτια 

Απόφραξη σπερματικού πόρου 

Μπορεί να είναι συγγενής ή επίκτητη. Η συγγενής είναι σπάνια. Μπορεί να 

οφείλεται σε απουσία ή ατρησία των σπερματικών πόρων. Ταυτόχρονα μπορεί να 

συνοδεύεται από απουσία των σπερματοδόχων ληκύθων και  κύστεων, καθώς και τμήματος 

της  επιδιδυμίδας. Επιπλέον, πιθανή είναι η απουσία επικοινωνίας των σωληναρίων του 

όρχεως με την κεφαλή της επιδιδυμίδας και πλήρη ατρησία της επιδιδυμίδας. Η επίκτητη 

είναι πιο συχνή και μπορεί να οφείλεται φλεγμονές και ιατρικές επεμβάσεις (Jungwirth, et 

al., 2012). 

 

Διαταραχές εκσπερμάτισης 

Η παλίνδρομη εκσπερμάτιση αποτελεί πάθηση κατά την οποία το σπέρμα 

προωθείται προς την ουροδόχο κύστη και όχι προς το έξω στόμιο της ουρήθρας. Η 

διαταραχή αυτή μπορεί να παρατηρηθεί εξαιτίας σκλήρωσης, διαβήτη, εκτομής 

οπισθοπεριτονϊακών λεμφαδένων ή ακόμα και λήψης συμπαθητικολυτικών  φαρμάκων.  

 

Σεξουαλικές δυσλειτουργίες 

Σε αυτές περιλαμβάνονται η στυτική δυσλειτουργία, η πρόωρη ή καθυστερημένη  

εκσπερμάτιση, η φίμωση, η συγγενή κάμψη του πέους, η υποσπαδία και η μειωμένη ερωτική 

επιθυμία (Wibowo et al. 2016). 
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Διάγνωση Ανδρικής Υπογονιμότητας 

Η διερεύνηση του ζευγαριού είναι αναγκαία όταν το ζευγάρι δεν επιτυγχάνει 

εγκυμοσύνη μετά από 12 μήνες ελεύθερων σεξουαλικών επαφών. Η περίοδος αυτή μειώνεται 

σε έξι μήνες, εάν η γυναίκα είναι ηλικίας 35 ετών και άνω. Η αξιολόγηση μπορεί επίσης να 

ενεργοποιηθεί νωρίτερα, εάν υπάρχει υποψία σχετικά με τη γονιμότητα του ανδρικού 

συντρόφου λόγω προηγούμενου ιστορικού ή συννοσηρότητα. Στη διαγνωστική προσέγγιση 

του υπογόνιμου άνδρα περιλαμβάνεται το λεπτομερές ιατρικό ιστορικό, η κλινική εξέταση, 

η ανάλυση σπέρματος καθώς και ο ενδοκρινολογικός έλεγχος (Katz et al., 2017). 

Το πρώτο βήμα που πρέπει να γίνει κατά τον έλεγχο αποτελεί η ορθή λήψη του 

ιστορικού. Σε αυτό συλλέγονται πληροφορίες σχετικά με το ιατρικό, χειρουργικό και 

οικογενειακό ιστορικό, τον τρόπος ζωής καθώς και την πιθανή έκθεση σε παράγοντες που 

επηρεάζουν την γονιμότητα στον άνδρα. Επίσης, συγκεντρώνονται στοιχεία για τη 

σεξουαλική ζωή του ατόμου και του ζευγαριού. 

Εξίσου σημαντική για την διερεύνηση της υπογονιμότητας είναι η κλινική εξέταση. 

Αφορά τον έλεγχο του μεγέθους και της σύστασης όρχεων και επιδιδυμίδας καθώς και της 

ανατομίας του πέους. Επιπλέον, εξετάζονται τα δευτερογενή χαρακτηριστικά του φύλου 

για πιθανές ανωμαλίες. 

Ο ενδοκρινολογικός έλεγχος αποτελείται από την μέτρηση κυρίως της 

ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) και της τεστοστερόνης. Ταυτόχρονα συστήνεται η μέτρηση 

ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH), της προλακτίνης και της ελεύθερης τεστοστερόνης. Τα μη 

φυσιολογικά επίπεδα των ορμονών αυτών μπορεί να οφείλονται σε παθολογία που 

σχετίζεται με την υπογονιμότητα (Clavijo and Hsiao, 2018). 

Η βασικότερη από τις εξετάσεις για την διάγνωση της υπογονιμότητα είναι η 

ανάλυση σπέρματος. Μέσω του σπερμοδιαγράμματος γίνεται αξιολόγηση του όγκου, του 

pH, του ιξώδους,  της συγκέντρωση, της κινητικότητας, της μορφολογίας του σπέρματος 

καθώς και του ολικού αριθμού σπερματοζωαρίων και λευκοκυττάρων. Η μέτρηση των 

παραπάνω παραγόντων είναι απαραίτητη για την εκτίμηση της ποιότητας του σπέρματος 

και πραγματοποιείται με βάση τα κριτήρια που έχει ορίσει ο Παγκόσμιος Οργανισμός 

Υγείας (WHO, 2010).   
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Πίνακας 1.1 Κριτήρια φυσιολογικού σπέρματος σύμφωνα με  τον Παγκόσμιο Οργανισμό  

Υγείας (WHO, 2010). 

 

Επιπλέον εξετάσεις μπορεί να γίνουν όταν κριθεί απαραίτητο από τους ειδικούς. 

Μερικές από αυτές μπορεί να είναι ο απεικονιστικός έλεγχος, η βιοψία των όρχεων, τεστ για  

αντισπερματικά αντισώματα, τεστ οξειδωτικού στρες και τεστ κατάτμησης του DNA των 

σπερματοζωαρίων. Σε ορισμένες περιπτώσεις προτείνεται χρωμοσωμικός έλεγχος, γενετική 

ανάλυση για μικροελλείψεις του Y χρωμοσώματος και μεταλλάξεις γονιδίων που 

σχετίζονται με κυστική ίνωση.  

 

Θεραπεία Ανδρικής Υπογονιμότητας 

Η αντιμετώπιση της ανδρικής υπογονιμότητας κατευθύνεται από το αίτιο αυτής. Η 

θεραπευτική προσέγγιση ποικίλει ανάλογα με την περίπτωση. Σε πρώτο στάδιο, όταν η 

υπογονιμότητα συνδέεται με τον τρόπος ζωής, συστήνεται η αλλαγή των κακών συνηθειών. 

Τέτοια παραδείγματα μπορούν να είναι το υπερβολικό κάπνισμα, η κατάχρηση αλκοόλ, η 

χρήση στεροειδών αναβολικών, κ.α. Η διακοπή συγκεκριμένων φαρμάκων καθώς και της 

έκθεσης σε ορισμένους παράγοντες, όπως αυξημένη θερμοκρασία και τοξικές ουσίες, 

πιθανώς να έχουν θετικά αποτελέσματα στην σπερματογένεση (Dohle et al., 2005).  
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    Καμιά μελέτη μέχρι στιγμής δεν επιβεβαίωσε ότι ορμονικές θεραπείες, όπως 

ανθρώπινη εμμηνοπαυσιακή γοναδοτροπίνη (HMG) ή χοριακή γοναδοτροπίνη (HCG), 

ανδρογόνα, αντιοιστρογόνα, αναστολείς προλακτίνης και στεροειδή, βελτίωσαν τα ποσοστά 

εγκυμοσύνης σε περιπτώσεις με ιδιοπαθή ανδρική υπογονιμότητα. Ωστόσο, κάποιες 

ορμονικές διαταραχές μπορούν να θεραπευτούν φαρμακευτικά (Liu and Handelsman, 

2003). Ο υπογοναδοτροφικός υπογοναδισμός, τα χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης και η 

υπερπρολακτιναιμία είναι ορισμένες από τις περιπτώσεις αυτές. Επίσης, σε ασθενείς με 

αντισπερματικά αντισώματα, οι υψηλές δόσεις κορτικοστεροειδών είναι αποτελεσματικές 

αλλά με σοβαρές παρενέργειες (Dohle et al., 2005.; Katz et al., 2017 ).  

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της ανδρικής υπογονιμότητας μπορεί να είναι και 

χειρουργική. Μια σειρά από χειρουργικές και ακτινολογικές τεχνικές μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για τη θεραπεία της κιρσοκήλης (Dohle et al., 2005). Ενδείκνυται σε 

ασθενείς με κλινικά ανιχνεύσιμη κιρσοκήλη και μη φυσιολογική ανάλυση σπέρματος καθώς 

βελτιώνει τα ποσοστά εγκυμοσύνης (Kroese  et al., 2012). Ασθενείς με υποκλινική κιρσοκήλη 

δεν φαίνεται να επωφελούνται από την επέμβαση. Επιπλέον, μικροχειρουργική- 

επιδιδυμοσπερματική αναστόμωση και αναστόμωση σπερματικού πόρου μπορούν να 

εφαρμοστούν για περιστατικά απόφραξης της εκφορητικής οδού του σπέρματος. Η 

μικροχειρουργική αναρρόφηση σπέρματος από την επιδιδυμίδα( MESA), σε συνδυασμό με 

μικρογονιμοποίηση, ενδείκνυται σε άνδρες με αποφρακτική αζοωσπερμία. Επίσης, 

χρησιμοποιείται η διαδερμική αναρρόφηση σπέρματος από την κεφαλή της επιδιδυμίδας 

(PESΑ). Για περιπτώσεις ανδρών με μη αποφρακτική αζωοσπερμία εφαρμόζεται βιοψία των 

όρχεων (TESE). Κατά τη διαδικασία αυτή, είναι δυνατή η λήψη σπερματοζωαρίων από τα 

σπερματικά σωληνάρια. Σε ασθενείς με μη αποφρακτική αζωοσπερμία, μπορεί να βρεθεί 

σπέρμα με τη χρήση TESE σε ποσοστό 40-50% (Dabaja et al., 2013). Τέλος, θεραπεία με 

διουρηθρική εκτομή της κύστης ή του εκσπερματιστικού πόρου μπορεί να έχει θετικά 

αποτελέσματα για περιστατικά με περιφερικές αποφράξεις του γεννητικού συστήματος. 

Αυτές συχνά προκαλούνται από φλεγμονές της προστατικής ουρήθρας και των αδένων της ή 

από την παρουσία κύστης στη μεσότητα του προστάτη (Schroeder-Printzen et al., 2000).  

Για τις διαταραχές  εκσπερμάτισης ακολουθούνται ορισμένες τεχνικές, σε συνδυασμό 

με μεθόδους υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, για την αντιμετώπιση της υπογονιμότητας. 

Για άνδρες με παλίνδρομη εκσπερμάτιση λαμβάνονται τα ούρα αμέσως μετά την 

εκσπερμάτιση και στην συνέχεια αλκαλοποιούνται. Η απουσία εκσπερμάτισης μπορεί να 

θεραπευθεί με τεχνικές ηλεκτροερεθισμού ή ηλεκτροδόνησης. Σε άλλους ασθενείς μπορεί να 
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χρησιμοποιηθεί ηλεκτροδιέγερση μέσω ορθικού ηλεκτροδίου για την ανάκτηση σπέρματος 

(Katz et al., 2017). 

 

 

 

 
https://www.sciencealert .com/new-smartphone-microscope-lets-men-check-the-health-of-their-own-

sperm 
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Κεφάλαιο ΙΙ: Οξειδωτικό Στρες 

Ορισμός 

Τα αερόβια είδη ανέπτυξαν την ικανότητα χρήσης του οξυγόνου προκειμένου να 

επιτελέσουν τις βιολογικές τους διεργασίες. Ωστόσο, η διαδικασία αυτή οδήγησε στον 

σχηματισμό δραστικών μορφών οξυγόνου ή αλλιώς ROS (Reactive Oxygen Species), μόρια 

τα οποία είναι ικανά να προκαλέσουν κυτταρικές βλάβες. Η παρουσία των ROS είναι 

αναγκαία, σε μικρό ποσοστό, για την φυσιολογική λειτουργία των κυττάρων. Όταν όμως 

παράγονται σε μεγαλύτερη ή μικρότερη ποσότητα, διαταράσσεται η ισορροπία του 

οξειδοαναγωγικού συστήματος και είναι πλέον επιβλαβείς (Li et al., 2016; Lelli et al., 1998). 

Για το λόγο αυτό είναι απαραίτητο τα κύτταρα να παρεμποδίσουν το συγκεκριμένο 

γεγονός. Ως εκ τούτου, οι οργανισμοί εξελίχθηκαν αναπτύσσοντας μηχανισμούς που 

παρεμποδίζουν την τοξικότητα μέσω αντιοξειδωτικών αμυντικών μηχανισμών.  

Ο όρος οξειδωτικό στρες αναφέρεται σε μια κατάσταση όπου τα επίπεδα των ROS 

ξεπερνούν σημαντικά την ικανότητα αντιοξειδωτικής άμυνας, με αποτέλεσμα να είναι 

τοξικές για ένα βιολογικό σύστημα (Lelli et al., 1998). Το οξειδωτικό στρες προκύπτει όταν τα 

ενζυμικά και τα μη ενζυμικά αντιοξειδωτικά δεν μπορούν να ουδετεροποιήσουν πλήρως τις 

παραγόμενες ROS. Ως επακόλουθο, αυτές παραμένουν για αρκετό χρονικό διάστημα και 

επιτελούν περαιτέρω αντιδράσεις. Έτσι, όταν συμβαίνει ένα οξειδωτικό γεγονός, βιομόρια 

οξειδώνονται από τις ROS. Η καταστροφή εξαρτάται από την ευκολία των βιομορίων να 

προσδεθούν με τις ROS. Υψηλά επίπεδα ROS δεν καταλήγουν απαραίτητα σε οξειδωτικό 

στρες, όταν αυτό μπορεί να εξισορροπηθεί μέσω αύξησης των αμυντικών μηχανισμών. 

Επιπλέον, τα βιομόρια που καλύπτονται με αντιοξειδωτικά δεν είναι αναγκαστικά σε 

καλύτερη κατάσταση από εκείνα με χαμηλότερα επίπεδα αντιοξειδωτικών, καθώς αυτό θα 

εξαρτηθεί από τα επίπεδα των ROS και την κατάσταση της ανοσολογικής άμυνας. Στην 

πράξη, η εκτίμηση του οξειδωτικού στρες εκτιμάται μετρώντας είτε την καταστροφή είτε την 

παρουσία αυξημένων επιπέδων ROS (Βενετίκου, 2013). 

   Στον άνθρωπο το οξειδωτικό στρες φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο σε διάφορες 

παθολογικές καταστάσεις αλλά όχι μόνο. Σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις, οι ROS δρουν ως 

ειδικά σηματοδοτικά μόρια που συμμετέχουν στον έλεγχο των ανοσολογικών διαδικασιών, 

της κυκλοφορίας του αίματος και της ρύθμισης του ενδοκρινικού και άλλων συστημάτων 

(Turpaev, 2002; Paravicini et al., 2006). Όμως, σε υψηλές συγκεντρώσεις, οι ROS μπορούν να 

προκαλέσουν βλάβες στην κυτταρική μεμβράνη και μη αναστρέψιμες τροποποιήσεις στο 
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DNA. Σήμερα γνωρίζουμε ότι η οξειδωτική καταστροφή που συμβαίνει συσσωρεύεται με 

την ηλικία. Η συσσώρευση αυτή συνδέεται άμεσα την γήρανση (Finklet et Holbrook, 2000). 

 Επομένως, η μελέτη του οξειδωτικού στρες και των επιπτώσεων του στον οργανισμό 

αποτελεί σημείο ενδιαφέροντος για την επιστήμη. Αρκετές ερευνητικές ομάδες παγκοσμίως 

έχουν ασχοληθεί με το συγκεκριμένο αντικείμενο καταλήγοντας σε σημαντικά 

συμπεράσματα. 

 

Δραστικές Μορφές Οξυγόνου ROS 

Με τον όρο ROS αναφερόμαστε σε μικρά μόρια που έχουν βάση το οξυγόνο, τα 

οποία είναι ιδιαιτέρως ενεργά λόγω των μη συζευγμένων ηλεκτρονίων τους. Είναι 

ενδιάμεσα προϊόντα ατελούς αναγωγής του οξυγόνου και παράγονται κυρίως στα 

μιτοχόνδρια. Η παραγωγή τους μπορεί να οφείλεται σε εξωγενείς πηγές, όπως υπεριώδη 

ακτινοβολία, το κάπνισμα, το αλκοόλ ή περιβαλλοντική μόλυνση. Επιπλέον μπορεί να είναι 

ενδογενής, για παράδειγμα φλεγμονές, η οποία μάλιστα φαίνεται να είναι και η πιο 

επικίνδυνη (Balaban et al., 2005).  

Μερικά από τις κυριότερες ROS είναι το υπεροξείδιο (O2−), το υπεροξείδιο του 

υδρογόνου (H2O2), το υδροξύλιο  (OH −), το οξυγόνο (O2), η ρίζα υπεροξυλίου (ROO▪), η 

ρίζα αλκοξυλίου (RO▪), τα οργανικά υδροπεροξείδια (ROOH), το περοξυνιτρικό οξύ 

(ONOO−), το υποχλωριώδες οξύ (HOCl), το όζον (O3) και άλλα (Halliwell B., 1996;).  

 

Πίνακας 1.2 Δραστικές Μορφές Οξυγόνου (Γάλαρης, Δ. 2015) 
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Οξειδωτικό στρες και χρόνιες ασθένειες 

Δεν είναι λίγη η βιβλιογραφία που συνδέει το οξειδωτικό στρες με διάφορες 

παθήσεις. Ο μηχανισμός που φαίνεται να εμπλέκεται είναι η ενεργοποίηση φλεγμονωδών 

αντιδράσεων και η πρόκληση εκφυλιστικών αλλοιώσεων. Δεδομένα δείχνουν να παίζει 

σημαντικό ρόλο σε νευροεκφυλιστικές νόσους όπως Alzheimer, Parkinson, νόσος του 

Huntington (Hwang et al, 2013; Nunomura et al., 2006; Kumar et al., 2016). Επιπλέον έχει 

βρεθεί συσχέτιση με την σκλήρυνση κατά πλάκας (Haider et al.,2011). Παρατηρείται επίσης 

εμπλοκή του οξειδωτικού στρες με την κατάθλιψη, τη σχιζοφρένεια και τις διαταραχές του 

αυτιστικού φάσματος (Hollis et al., 2017; Bošković et al., 2011). 

Ο σακχαρώδης διαβήτης χαρακτηρίζεται από συσσώρευση λιπαρών οξέων και 

υπεργλυκαιμία. Αυτά με τη σειρά τους αυξάνουν το οξειδωτικό στρες. Ως αποτέλεσμα, 

προκαλείται συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση στον οργανισμό με αποτέλεσμα 

διαβητική νευροπάθεια, οφθαλμοπάθεια και νεφροπάθεια (Dos Santos et al., 2019). 

Στο καρδιαγγειακό σύστημα, η αυξημένη συγκέντρωση των ROS προκαλεί οξείδωση 

της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας ή αλλιώς LDL, ενεργοποίηση των κυττάρων 

φλεγμονής και καταστροφή των ενδοθηλιακών κυττάρων. Τα παραπάνω γεγονότα 

συμβάλλουν στο σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας. Επιπρόσθετα, η συσσώρευση ROS 

μπορεί να επιφέρει υπερτροφία των μυοκαρδιακών κυττάρων. Το γεγονός αυτό 

συνεπάγεται κυτταρική απόπτωση, η οποία έχει συσχετιστεί με καρδιακή ίνωση και τελικά 

πρόκληση καρδιακής ανεπάρκειας (Moris, D., et al., 2017). Ταυτόχρονα, μελέτες αναφέρουν 

σύνδεση της αρτηριακής υπέρτασης με το αυξημένο οξειδωτικό στρες (Senoner and Dichtl, 

2019).  

Πληθώρα ερευνών αποδεικνύει ότι το οξειδωτικό στρες αυξάνει τις μεταλλάξεις του 

DNA και αναστέλλει την κυτταρική απόπτωση των καρκινικών κυττάρων. Με τον τρόπο 

αυτό φαίνεται να ενοχοποιείται και για καρκινογένεση (Sosa et al., 2013) 

 

Οξειδωτικό στρες και Ανδρική Υπογονιμότητα 

Πρόσφατες έρευνες αποδεικνύουν την εμπλοκή των οξειδωτικών παραγόντων στην 

αναπαραγωγική λειτουργία ανδρών και γυναικών, με συνδυασμό ή μη διαφόρων 

επιβλαβών περιβαλλοντικών παραγόντων. Σύμφωνα με την βιβλιογραφία, τo αυξημένο 

οξειδωτικό στρες μπορεί να προκαλέσει βλάβες στην κυτταρική μεμβράνη, καταστροφή του 
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DNA και να πυροδοτήσει την κυτταρική απόπτωση (Turpaev, 2002; Paravicini and Touyz, 

2006).    

Την κύρια πηγή των ROS στο σπερματικό υγρό αποτελούν τα σπερματοζωάρια. 

Επίσης, παράγονται από πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα (Aitken and Clarkson, 2004). 

Χαμηλά επίπεδα ROS χρειάζονται τόσο για την ενεργοποίηση όσο και για την ακροσωμική 

αντίδραση. Αντίθετα, μη φυσιολογικά σπερματοζωάρια και αυξημένος αριθμός 

λευκοκυττάρων συνεπάγονται υψηλά επίπεδα ROS ξεπερνώντας την προστατευτική 

ικανότητα του σπερματικού υγρού. Ως αποτέλεσμα, το οξειδωτικό στρες αυξάνει την 

πιθανότητα της καταστροφής του DNA, προκαλεί υπεροξείδωση των λιπιδίων της 

μεμβράνης και μειώνει την κινητικότητα των σπερματοζωαρίων (Aitken and De Iuliis, 2007; 

Ochsendorf, 1999; Armstrong et al., 1999). Το γεγονός αυτό οδηγεί σε μειωμένη ποιότητα 

σπέρματος, απώλεια της ικανότητας ακροσωμικής αντίδρασης και δυσκολία στην 

γονιμοποίηση του ωαρίου από το σπερματοζωάριο. Έτσι, μειώνεται η γονιμότητα τόσο in 

vitro όσο και in vivo (Aitken, and De Iuliis,2007; Aitken et al., 1992; Erenpreiss et al., 2002; 

Kühnert B and  Nieschlag, 2004,).  

Η αυξημένη παραγωγή ROS έχει συσχετιστεί με ελαττωμένη κινητικότητας στο 

σπερματοζωάριο (Armstrong et al., 1999). Αυτό πιθανώς να οφείλεται σε μια σειρά 

γεγονότων που καταλήγουν στη μείωση της φωσφορυλίωσης πρωτεϊνών του 

σπερματοζωαρίου και στην ακινητοποίηση του. Και οι δυο αυτές καταστάσεις σχετίζονται με 

μείωση της ρευστότητας της μεμβράνης, η οποία είναι απαραίτητη για τη σύντηξη των δυο 

γαμετών (Armstrong et al., 1999). 

Στο σπέρμα, η καταστροφή του DNA μπορεί να έχει αρνητικές επιδράσεις στο 

αναπαραγωγικό αποτέλεσμα. Το ποσοστό κατάτμηση είναι πολύ μεγαλύτερο σε νέους 

άνδρες με ιδιοπαθή υπογονιμότητα και αρκετά εμφανής σε ηλικιωμένους άνδρες  σύμφωνα 

με έρευνες (Saleh et al.,2002).Τα σπερματοζωάρια με κατεστραμμένο DNA υπογόνιμων 

ανδρών με φυσιολογικούς παραμέτρους σπέρματος είναι σημαντικά περισσότερα σε 

σύγκριση με τους γόνιμους άνδρες (Saleh et al., 2002; Venkatesh et al., 2011). Η καταστροφή 

του DNA μπορεί να οφείλεται στην ανώμαλη αναδίπλωση της χρωματίνης, στο οξειδωτικό 

στρες ή σε αστάθεια του DNA (Aitken and De Iuliis, 2007). Είναι γνωστό ότι τόσο η 

ωριμότητα της χρωματίνης όσο και η ακεραιότητα του DNA είναι αναγκαίες για την 

ολοκλήρωση της γονιμοποίησης και τη μετέπειτα ανάπτυξη του εμβρύου  (Ahmadi and Ng, 

1999). 

Την κατάτμηση του DNA των σπερματοζωαρίων μπορεί να ακολουθήσει η 

απόπτωση αυτών , μια δραστηριότητα που επηρεάζεται από το οξειδωτικό στρες (Aitken and 
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De Iuliis, 2007). Μπορεί να προέρχεται από υπερβολική αναδίπλωση κατά τη διάρκεια της 

σπερματογένεσης (Bizzaro et al.,1993 ; Manicardi et al.; 1995), ελαττωματική απόπτωση πριν 

από την εκσπερμάτιση (Sakkas et al., 1999; Sakkas et al., 2002) ή ελαττωματική παραγωγή 

ROS στην εκσπερμάτιση (Lopes et al., 1998; Kodama et al., 1997; Moustafa et al., 2004).  

Επιπλέον της κατάτμησης του DNA, η οξείδωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων στις 

μεμβράνες των σπερματοζωαρίων ενοχοποιείται για το μηχανισμό με τον οποίο τα ROS 

διαταράσσουν τη σπερματική λειτουργία και οδηγούν σε απόπτωση(Kühnert and Nieschlag, 

2004; Singh et al., 2003). Τα δε μιτοχόνδρια, ως η βασική πηγή παραγωγής ROS και 

οξειδωτικού στρες, συμμετέχουν στην ενεργοποίηση προαποπτωτικών μορίων, στη 

κατάτμηση του DNA καθώς και στην απόπτωση. Μολονότι η οξειδωτική καταστροφή του 

μιτοχονδριακού DNA μειώνει την παραγωγή του ATP και κατά συνέπεια την 

αναπαραγωγική ικανότητα, η καταστροφή του πυρηνικού DNA είναι η κύρια αιτία βλάβης 

της μορφολογίας και της λειτουργία των σπερματοζωαρίων (Angelopoulou and 

Kyriazoglou, 2005).  

 

Πηγές οξειδωτικού στρες στην Ανδρική Υπογονιμότητα 

Διάφοροι παράγοντες έχουν συσχετιστεί με το αυξημένο οξειδωτικό στρες στο 

σπέρμα. Ορισμένες παθολογικές καταστάσεις, όπως για παράδειγμα η κιρσοκήλη, έχουν 

μελετηθεί εκτενώς και έχουν επιβεβαιωθεί ως αίτια. Αντίθετα, άλλοι παράγοντες, όπως η 

υπερομοκυστεϊναιμία, έχουν πρόσφατα έρθει στο προσκήνιο και χρειάζονται περεταίρω 

μελέτη.  

Ιδιοπαθής 

Διάφορες ερευνητικές ομάδες έχουν συνδέσει την ιδιοπαθή ανδρική υπογονιμότητα 

με οξειδωτικό στρες. Μία από τις κύριες αιτίες φαίνεται να είναι η παρατήρηση ότι το 

μορφολογικά ανώμαλο σπέρμα έχει αυξημένη ικανότητα δημιουργίας ROS και μειωμένη 

αντιοξειδωτική ικανότητα (Gomez et al., 1996; Garrido et al., 2004b; Said et al., 2004 ; Said et 

al., 2005). Περίπου το ένα τρίτο των υπογόνιμων ανδρών εμφανίζουν τερατοζωοσπερμία 

(Thonneau et al., 1991). Γι αυτό δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι το οξειδωτικό στρες 

συνήθως εντοπίζεται στον ιδιοπαθή άγονο πληθυσμό. Ακόμη και άνδρες με 

νορμοζωοσπερμική ιδιοπαθή στειρότητα εμφανίζουν σημαντικά υψηλότερη παραγωγή ROS 
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και χαμηλότερη αντιοξειδωτική ικανότητα από τους γόνιμους άντρες (Pasqualotto et al., 

2001; Agarwal et al., 2006b), για άγνωστους ακόμη λόγους.  

 

Ιατρογενείς παράγοντες 

Η χρήση των Τεχνικών Υποβοηθούμενης Αναπαραγωγής αυξάνει το οξειδωτικό 

στρες στο σπερματοζωάριο.  Κατά τη φυγοκέντρηση του σπέρματος, που εφαρμόζεται στην 

in vitro γονιμοποίηση (IVF) και την ενδομητρική έγχυση σπέρματος (IUI), η παραγωγή των 

ROS ενισχύεται (Iwasaki and Gagnon, 1992; Shekarriz et al., 1995a, b) και ταυτόχρονα 

απομακρύνονται τα προστατευτικά αντιοξειδωτικά από το πλάσμα του σπέρματος (Potts et 

al., 2000a, b). Η τεχνικής της κρυοσυντήρηση σπέρματος έχει επίσης συσχετιστεί με 

οξειδωτικό στρες (Watson, 2000).  

Επιπλέον, διάφοροι φαρμακευτικοί παράγοντες έχουν ενοχοποιηθεί. Μερικοί από 

αυτούς είναι η κυκλοφωσφαμίδη, η ασπιρίνη και η ακεταμινοφαίνη. Έρευνες ισχυρίζονται 

ότι οι συγκεκριμένες φαίνεται να ενισχύουν τη δημιουργία ROS ( (Das et al., 2002; Agarwal 

and Said, 2005). 

 

Τρόπος ζωής 

Είναι γνωστό ότι η κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα, η κακή διατροφή και το 

άγχος έχουν αρνητικές επιπτώσεις στον οργανισμό. Φαίνεται λοιπόν να συμμετέχουν και 

στην περίπτωση του οξειδωτικού στρες των σπερματοζωαρίων.   

Το κάπνισμα οδηγεί σε αύξηση κατά 48% της συγκέντρωσης λευκοκυττάρων στο 

σπέρμα και αύξηση κατά 107% των επιπέδων ROS (Saleh et al., 2002a). Επιπλέον, καπνιστές 

έχουν μειωμένα επίπεδα αντιοξειδωτικών στο σπέρμα του πλάσματος, όπως η βιταμίνη Ε 

(Fraga et al., 1996) και η βιταμίνη C (Mostafa et al., 2006), θέτοντας το σπέρμα τους σε 

επιπλέον κίνδυνο οξειδωτικής βλάβης. 

Οι διατροφικές ελλείψεις έχουν συνδεθεί με οξειδωτική βλάβη στο σπέρμα από 

αρκετές ερευνητικές ομάδες. Διάφορα αντιοξειδωτικά και θρεπτικές ουσίες, όπως οι 

βιταμίνες C και E, το β-καροτένιο, το φολικό οξύ και ο ψευδάργυρος, έχουν μελετηθεί και 

συσχετιστεί με την ποιότητα σπέρματος (Eskenazi et al., 2005). Ωστόσο, σε άλλες μελέτες 

δεν επιβεβαιώνεται η πρόκληση βλάβης στο DNA των σπερματοζωαρίων λόγω μειωμένης 

πρόσληψης αντιοξειδωτικών (Silver et al., 2005). 
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Επιπρόσθετα, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ προκαλεί αύξηση του συστημικού 

οξειδωτικού στρες, καθώς η αιθανόλη διεγείρει την παραγωγή ROS, ενώ πολλοί χρήστες 

αλκοόλης έχουν δίαιτες ανεπαρκείς σε προστατευτικά αντιοξειδωτικά (Wu and Cederbaum, 

2003; Koch et al., 2004). Μελέτη 46 αλκοολικών ανδρών αναπαραγωγικής ηλικίας έχει δείξει 

την παρουσία οξειδωτικού στρες στον όρχι, σημαντική μείωση της τεστοστερόνης στο 

πλάσμα, αύξηση των υποπροϊόντων υπεροξείδωσης των λιπιδίων στον ορό και μείωση των 

αντιοξειδωτικών (Maneesh et al., 2006). Άλλες μελέτες ανέφεραν παρόμοια αποτελέσματα, 

που περιγράφουν επιβλαβείς επιδράσεις στα μιτοχόνδρια με σημαντική αύξηση στη 

δημιουργία ROS και επιγενετικών τροποποιήσεων στα κύτταρα γαμετικής σειράς (Manzo-

Avalos and Saavedra-Molina, 2010; Rompala and Homanics, 2019). 

Ακραία άσκησης καθώς και καθιστική ζωή έχουν συσχετισθεί με οξειδωτικό στρες. Η 

έντονη άσκηση αντιστοιχεί σε αυξημένο οξειδωτικό στρες καθώς ο αερόβιος μεταβολισμός 

των μυών δημιουργεί μεγάλη ποσότητα ROS (Peake et al., 2007). Σε μοντέλο τρωκτικών, τα 

αυξανόμενα επίπεδα άσκησης συνδέονται με μείωση του αριθμού και της κινητικότητας του 

σπέρματος και αντίστοιχη αύξηση του οξειδωτικού στρες των όρχεων (Manna et al., 2004). 

Ταυτόχρονα, η παχυσαρκία παράγει οξειδωτικό στρες καθώς ο λιπώδης ιστός απελευθερώνει 

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, που αυξάνουν την παραγωγή ROS από τα λευκοκύτταρα 

(Singer and Granger, 2007). Επιπλέον, η συσσώρευση λιπώδους ιστού στην περιοχή της 

βουβωνικής χώρας οδηγεί σε θέρμανση του όρχεως, η οποία έχει συνδεθεί με οξειδωτικό 

στρες και μειωμένη ποιότητα σπέρματος (Banks et al., 2005; Ishii et al., 2005; Perez-Crespo et 

al., 2007 ). 

Το άγχος και η αυξημένη ηλικία του πατέρα φαίνεται να παίζουν επίσης ρόλο. 

Πρόσφατες προοπτικές μελέτες έχουν συνδέσει παρατεταμένες περιόδους ψυχολογικού 

στρες με μείωση της ποιότητας του σπέρματος. Πιθανές αιτίες του γεγονότος αυτού μπορεί 

να είναι η αύξηση της παραγωγής ROS στο πλάσμα του σπέρματος  καθώς και η μείωση της 

αντιοξειδωτικής προστασίας (Eskiocak et al., 2005, 2006).  Ταυτόχρονα, αρκετές έρευνες 

έχουν αναφέρει ότι η βλάβη στο DNA του σπέρματος αυξάνεται καθώς προχωρά η ηλικία 

τόσο στους γόνιμους (Wyrobek et al., 2006) όσο και στους υπογόνιμους άνδρες (Singh et al., 

2003). 
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Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Αρκετοί περιβαλλοντικοί ρύποι έχουν συνδεθεί με το οξειδωτική βλάβη στους όρχεις, 

με αποτέλεσμα δυσλειτουργία στη σπερματογένεση. Η έκθεση σε βαρέα μέταλλα, όπως το 

κάδμιο και ο μόλυβδος, και διάφορα φυτοφάρμακα μπορούν να αυξήσουν το οξειδωτικό 

στρες (Hsu and Guo, 2002; Acharya et al., 2003; Chitra et al., 2001). H μεθοξυαιθανόλη 

(γλυκόλη που υπάρχει στα χρώματα, υγρό φρένων αυτοκινήτου), το 2,4, 6 τρινιτροτολουένιο 

(συστατικό εκρηκτικών υλικών) και το θειϊκό διοξείδιο (παράγωγο καύσης προϊόντων 

πετρελαίου) επίσης ενοχοποιούνται (Kelton Tremellen, 2008).  

 

Μολύνσεις 

Παθογόνα, όπως Streptococci (S. viridans και S. pyogens), αρνητικά στην κοαγκουλάση 

Staphylococci (S. epidermidis, S. haemolyticus), gram-αρνητικά βακτήρια (Escherichia coli, 

Proteus mirabilis), άτυπα στελέχη ουρεαπλάσματος και μυκοπλάσματος (Ureaplasma 

urealyticum, Mycoplasma hominis) συνδέονται με προστατίτιδα και επιδρούν πρόσκαιρα ή 

μόνιμα στη γονιμότητα του άνδρα σε διαφορετικό βαθμό το καθένα. Όλα αυτά τα παθογόνα 

είναι ικανά να δημιουργήσουν μια οξεία φλεγμονώδη απόκριση με εισροή λευκοκυττάρων 

στο γεννητικό σύστημα και μια επακόλουθη αύξηση στην παραγωγή ROS (Mazzilli et al., 

1994; Depuydt et al., 1996; Ochsendorf, 1999; Potts et al., 2000α, β). Η τρέχουσα ή η 

προηγούμενη λοίμωξη από χλαμύδια έχει επίσης συνδεθεί με αύξηση της οξειδωτικής 

βλάβης στο σπέρμα (Segnini et al., 2003). Επιπρόσθετα, η ιογενής λοίμωξη από HSV 

φαίνεται να παίζει πιθανό ρόλο στην έναρξη οξειδωτικής βλάβης στο σπέρμα (Kapranos et 

al., 2003). 

   

Ορχικοί παράγοντες 

Το οξειδωτικό στρες θεωρείται ότι είναι η κύρια υποκείμενη παθολογία που συνδέει 

την κιρσοκήλη με την ανδρική υπογονιμότητα (Smith et al., 2007). Επιπλέον, πρόσφατα έχει 

αναφερθεί ότι οι άνδρες με κρυψορχία, παρά τη χειρουργική διόρθωση σε νεαρή ηλικία, 

έχουν ακόμα σημαντικά αυξημένη παραγωγή ROS στο σπέρμα τους και κατακερματισμό 

DNA σε σύγκριση με γόνιμους άνδρες (Smith et al., 2007). Επίσης, είναι πλέον γενικά 

αποδεκτό ότι το οξειδωτικό στρες σχετίζεται με τον τραυματισμό. Μια παρατεταμένη 

περίοδος ισχαιμίας ακολουθούμενη από χειρουργική ή αυθόρμητη αποκατάσταση της ροής 



32 
 

του αίματος οδηγεί σε εισροή ενεργοποιημένων λευκοκυττάρων και στους δύο όρχεις 

(Turner et al., 2004) και σε επακόλουθη αύξηση της παραγωγής ελεύθερων ριζών (Filho et al., 

2004). 

 

Χρόνια νοσήματα  

Ο διαβήτης έχει αναγνωριστεί ότι επηρεάζει τη γονιμότητα των ανδρών 

παρεμβαίνοντας τόσο στη σπερματογένεση όσο και στη στυτική λειτουργία. Σε διαβητικούς 

ασθενείς, παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα ROS και εξασθένιση της αντιοξειδωτικής 

αμυντικής ικανότητας (Bloch-Damti et al., 2005). Επίσης, έχει αναφερθεί ότι οι διαβητικοί 

άνδρες έχουν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα κατακερματισμού DNA σπέρματος από τους 

φυσιολογικούς μάρτυρες (Agbaje et al., 2007). Ταυτόχρονα, το οξειδωτικό στρες έχει 

συσχετιστεί με την υπεργλυκαιμία και φαίνεται να οφείλεται στην υπερπαραγωγή 

υπεροξειδίου στα μιτοχόνδρια (Valko et al.,2007; Du et al., 2001). 

Επιπλέον, η τοξική συσσώρευση ομοκυστεΐνης μπορεί να προκαλέσει 

αναπαραγωγική δυσλειτουργία και οξειδωτικό στρες στους όρχεις (Forges et al., 2007; 

Sonmez et al., 2007). Η υπερομοκυστεϊναιμία συνήθως συμβαίνει λόγω της μη σωστής 

επαναμεθυλίωσης της ομοκυστεΐνης σε μεθειονίνη από το ένζυμο μεθυλοτετραϋδροφολική 

αναγωγάση (MTHFR). Προκαλείται από διατροφική ανεπάρκεια φυλλικού οξέος ή 

πολυμορφισμό ενός νουκλεοτιδίου (SNP) στο γονίδιο MTHFR (Selhub, 1999; Matthews , 

2002). Αρκετοί ερευνητές ανέφεραν ότι τα SNP στο γονίδιο MTHFR βρίσκονται πιο συχνά 

στους στείρους άνδρες (Bezold et al., 2001; Park et al., 2005; Lee et al., 2006; Zhou-Cun et al. ., 

2007), θέτοντας αυτούς τους άνδρες σε αυξημένο κίνδυνο οξειδωτικού στρες που 

προκαλείται από ομοκυστεΐνη. 

Ασθενείς με αιμοσφαιρινοπάθειες, όπως η β-θαλασσαιμία, έχουν υψηλούς βαθμούς 

συστημικού οξειδωτικού στρες (Livrea et al., 1996). Αυτή η οξειδωτική βλάβη  

επιβεβαιώνεται ότι περιλαμβάνει και το σπέρμα (Carpino et al., 2004) 

Οι ορμόνες του θυρεοειδούς έχουν επίσης ανακαλυφθεί ότι επηρεάζουν την 

ισορροπία μεταξύ ROS και αντιοξειδωτικών εντός των όρχεων (Resch et al., 2002). Μετά από 

υποθυρεοειδισμό που προκαλείται από φάρμακα σε ενήλικες αρουραίους, παρατηρήθηκε 

αύξηση των δεικτών οξειδωτικού στρες ενώ η δραστικότητα αντιοξειδωτικών αμυντικών 

μορίων μειώθηκε (Choudhury et al., 2003).  
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Εικόνα 1.3 Οι πηγές του οξειδωτικού στρες στο ανδρικό αναπαραγωγικό σύστημα (Kelton 

Tremellen, 2008). 

 

Θεραπεία οξειδωτικού στρες στην Ανδρική Υπογονιμότητα  

Δεδομένου ότι το οξειδωτικό στρες στο σπέρμα είναι ένας βασικός αιτιολογικός 

παράγοντας της ανδρικής υπογονιμότητας, η διάγνωση και η αντιμετώπιση του είναι 

ιδιαίτερα σημαντικές. Μεγάλος αριθμός μελετών έχει διεξαχθεί για τη δραστικότητα των 

διαφόρων θεραπειών τόσο στη βελτίωση της ποιότητας του σπέρματος όσο και την αύξηση 

της πιθανότητας εγκυμοσύνης. Η ορθή λήψη του ιστορικού είναι το πρώτο βήμα για την 

σωστή διαχείριση του προβλήματος. Έτσι, ανατρέχοντας στις πιθανές πήγες αυξημένου 

οξειδωτικού στρες στοχεύουμε στην εξατομικευμένη και βέλτιστη προσέγγιση για τον κάθε 

ασθενή (Kelton Tremellen, 2008). 

Αρχικά, συστήνεται αλλαγή του τρόπου ζωής. Συνήθειες όπως το κάπνισμα, η κακή 

διατροφή, η κατάχρηση αλκοόλ, η παχυσαρκία ή το ψυχολογικό άγχος έχουν όλα συνδεθεί 

με το οξειδωτικό στρες (Saleh et al., 2002a; Eskenazi et al., 2005; Wu and Cederbaum, 2003; 
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Koch et al., 2004). Διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε φρούτα και λαχανικά, διατήρηση 

του φυσιολογικού βάρους, διακοπή του καπνίσματος και η μείωση της κατανάλωσης αλκοόλ 

μπορούν να έχουν κάποια ευεργετική επίδραση (Kelton Tremellen, 2008). Το ίδιο ισχύει και 

για την έκθεση σε αυξημένη θερμοκρασία, τη ρύπανση και τις τοξίνες, όπως για παράδειγμα 

βαρέα μέταλλα (Acharya et al., 2003). Μείωση της έκθεσης στους παραπάνω παράγοντες 

μπορεί να δράσει θετικά.  

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, αύξηση στην παραγωγή ROS μπορεί να προκληθεί 

ύστερα από αύξηση του αριθμού των λευκοκυττάρων εξαιτίας κάποια λοίμωξης του 

ουρογεννητικού συστήματος του άνδρα (Mazzilli et al., 1994; Depuydt et al., 1996; 

Ochsendorf, 1999; Potts et al., 2000 a, b). Ως εκ τούτου, είναι αναγκαία η άμεση θεραπεία της 

υποκείμενης μόλυνσης από το εκάστοτε παθογόνο. Μελέτες έχουν επιβεβαιώσει την 

ικανότητα της αντιβιοτικής θεραπείας για χλαμύδια και ουρεάπλασμα να μειώσει το 

οξειδωτικό στρες και στη συνέχεια να βελτιώσει την ποιότητα του σπέρματος (Omu et al., 

1998; Vicari, 2000). 

Επιπλέον, η επιδιόρθωση της παθολογίας που σχετίζεται με το οξειδωτικό στρες θα 

μπορούσε να έχει θετικά αποτελέσματα. Αρκετοί ερευνητές αναφέρουν ότι η χειρουργική 

αντιμετώπιση της κιρσοκήλης μπορεί να μειώσει τα επίπεδα του ROS και να βελτιώσει την 

ακεραιότητα του DNA του σπέρματος (Mostafa et al., 2001). Ωστόσο, σε μετα-αναλύσεις της 

Cochrane υποδηλώνεται ότι δεν υπάρχει όφελος (Evers and Collins, 2004). 

Αρκετές μελέτες έχουν αναφέρει ότι τα επίπεδα ROS στο σπέρμα μπορούν να 

μειωθούν χρησιμοποιώντας αντιοξειδωτικά συμπληρώματα. Ενώ σχετικά μικρές έρευνες 

έχουν δείξει ότι τα παραπάνω ενισχύουν τον αριθμό και την μορφολογία των 

σπερματοζωαρίων, οι περισσότερες μελέτες καλής ποιότητας δεν το κάνουν (Agarwal et al., 

2004). Ωστόσο, πολλές υποστηρίζουν μικρές αλλά σημαντικές βελτιώσεις στην κινητικότητα 

του σπέρματος με συμπληρώματα καρνιτίνης (Lenzi et al., 2004), σεληνίου (Scott et al., 1998), 

Βιταμίνης Ε (Suleiman et al. ., 1996), Βιταμίνης Ε και σεληνίου (Keskes-Ammar et al., 2003), 

γλουταθειόνης (Lenzi et al., 1993) και ασταξανθίνης (Comhaire et al., 2005). Παρόλο που τα 

αντιοξειδωτικά φαίνεται να βοηθούν στη μείωση του οξειδωτικού στρες, περισσότερες 

μελέτες είναι αναγκαίο να γίνουν για τις δόσεις και τη διάρκεια χορήγησης τους. 
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2. ΣΚΟΠΟΣ 

H παρούσα μελέτη διενεργήθηκε στα πλαίσια του Προγράμματος Μεταπτυχιακών 

Σπουδών (ΠΜΣ) "Αναπαραγωγική - Αναγεννητική Ιατρική" της Ιατρικής Σχολής του 

ΕΚΠΑ. Σκοπό της μελέτης αποτέλεσε η διερεύνηση της επίδρασης του οξειδωτικού στρες 

στην ανδρική υπογονιμότητα.  

Συγκεκριμένα αναζητήθηκε η συσχέτιση του Οξειδωτικού Στρες στο σπέρμα με τον 

τρόπο ζωής καθώς και γενετικές, μικροβιολογικές και ορμονικές παραμέτρους που 

επηρεάζουν την ανδρική υπογονιμότητα. 

Οι ειδικότεροι στόχοι είναι εν συντομία περιλαμβάνουν: 

• τη διερεύνηση της σχέσης του οξειδωτικού στρες με την ηλικία, το κάπνισμα, 

την κατανάλωση αλκοόλ και το BMI 

• τη διερεύνηση της σχέσης του οξειδωτικού στρες με τα επίπεδα γλυκόζης και 

ομοκυστεΐνης 

• τη διερεύνηση της σχέσης του οξειδωτικού στρες με την ανίχνευση 

παθογόνων μικροοργανισμών στο σπέρμα 

• τη διερεύνηση της σχέσης του οξειδωτικού στρες με το ορμονικό προφίλ, 

δηλαδή με τις FSH, TEST, TSH, T4 και PRL 

• τη διερεύνηση της σχέσης του οξειδωτικού στρες με τα χαρακτηριστικά του 

σπέρματος, όπως ο όγκος, η συγκέντρωση, η ζωηρή και  η συνολική 

προωθητική κίνηση των σπερματοζωαρίων 
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3. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Υπό μελέτη Πληθυσμός 

Η παρούσα μελέτη διεξάχθηκε στη Μονάδα Ιατρικώς Υποβοηθούμενης 

Αναπαραγωγής «ΒΙΟΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑ» και συμμετείχαν 16 άνδρες, ηλικίας 31 με 68 ετών, οι 

οποίοι προσήλθαν στην μονάδα στα πλαίσια διαγνωστικής προσέγγιση. Όλοι οι 

συμμετέχοντες είχαν φυσιολογικό καρυότυπο άρρενος με 46 ΧΥ, όπως διαπιστώθηκε ύστερα 

από εξέταση που πραγματοποιήθηκε από το διαγνωστικό κέντρο γενετικής ανάλυσης ATG - 

Access To Genome. Κατά τη διάρκεια της μελέτης, οι συμμετέχοντες κλήθηκαν να 

συμπληρώσουν το ιατρικό τους ιστορικό. Συλλέχθηκαν επίσης το ύψος (m), το βάρος (kg) 

και υπολογίστηκε ο δείκτης μάζας σώματος (BMI, kg / m²). Επιπλέον, καταγράφηκαν η 

κατανάλωση αλκοόλ (μονάδες αλκοόλ / εβδομάδα) καθώς και το κάπνισμα (τσιγάρα / 

ημέρα). Μία μονάδα αλκοόλ ισούται σύμφωνα με τον Π.Ο.Υ. ισούται με 10 ml, ή 8 g, 

καθαρής αλκοόλης είτε αυτή προέρχεται από κρασί (100ml / 12% vol) , οινοπνευματώδη 

ποτά (30ml / 40% vol ) ή μπύρα (250ml / 5% vol).  

 

Συλλογή δειγμάτων και ανάλυση σπέρματος 

Μετά τη λήψη ενημερωμένης συγκατάθεσης για την συμμετοχή στη μελέτη, ιατρικού 

και οικογενειακού ιστορικού, συλλέχθηκαν δείγματα αίματος και σπέρματος από κάθε 

συμμετέχων.  

Από κάθε άνδρα ελήφθησαν, με φλεβοκέντηση, 5 ml ολικού αίματος. Η αιμοληψία 

γινόταν πάντοτε πρωινές ώρες. Τα δείγματα αίματος νηστείας συλλέγονταν σε κατάλληλους 

σωλήνες EDTA. Αμέσως μετά την αιμοληψία, και μέσα σε 3 ώρες πραγματοποιούνταν η 

απομόνωση του ορού και φυλασσόταν σε 4 °C έως ότου ολοκληρωθούν οι επιθυμητές 

βιοχημικές εξετάσεις.  

Τα δείγματα σπέρματος ελήφθησαν με αυνανισμό, ύστερα από 2 - 4 ημέρες αποχής. 

Αφέθηκαν τουλάχιστον 30 λεπτά για να πραγματοποιηθεί η υγροποίηση τους. Στη συνέχεια, 

πραγματοποιήθηκε η ανάλυση του σπέρματος. Με τη χρήση πιπέτας Pasteur καταμετρήθηκε 

ο όγκος του κάθε δείγματος. Για  τον  υπολογισμό  της  συγκέντρωσης,  με  πιπέτα Pasteur 

10μl σπέρματος τοποθετήθηκαν στη Makler sperm-count chamber. Με τη χρήση 

μικροσκοπίου μετρήθηκε σε 10 τετραγωνάκια ο αριθμό των σπερματοζωαρίων. Ο μέσος όρος 
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τριών διαδοχικών μετρήσεων πολλαπλασιασμένος με 106 αντιστοιχεί στην συγκέντρωση του 

σπέρματος. Ακολούθησε ο χαρακτηρισμός της κίνησης των σπερματοζωαρίων. Η 

αξιολόγηση του όγκου, της συγκέντρωσης και της κινητικότητας του σπέρματος έγιναν 

σύμφωνα με τις οδηγίες του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ, 2010). 

 

Εινόνα 3.1. Makler sperm-count chamber (https://www.cryobiosystem.com/produit/ 

cellule-de-makler) 

 

Μέτρηση Οξειδωτικού Στρες 

Η μέτρηση του οξειδωτικού στρες (ORP) πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το 

σύστημα MiOXSYS ANALYSER. Το ORP μετρά τη μεταφορά ηλεκτρονίων από ένα 

αναγωγικό σε ένα οξειδωτικό μέσο. Εντός μίας ώρας από την παραγωγή του και σε 

θερμοκρασία δωματίου, 30 mL υγροποιημένου σπέρματος εφαρμόστηκαν στον αισθητήρα 

MiOXSYS. Πριν φορτωθεί το δείγμα, ο αισθητήρας είχε τοποθετηθεί στον αναλυτή MiOXSYS 

για διάστημα μικρότερο των δύο λεπτών.  

Το στατικό ORP (sORP), που μετράται σε millivolts (mV) και αποτελεί την τιμή που 

προκύπτει στον αναλυτή, είναι το ολοκληρωμένο μέτρο της υπάρχουσας ισορροπίας μεταξύ 

ολικών οξειδωτικών και αναγωγικών σε ένα βιολογικό σύστημα. Για τα δείγματα με 

συγκέντρωση μεγαλύτερη του ενός εκατομμυρίου, τα δεδομένα κανονικοποιήθηκαν 

διαιρώντας με τη συγκέντρωση του σπέρματος. Έτσι, τα δεδομένα παρουσιάζονται ως 

normalized ORP (nORP), το οποίο μετράται σε mV / 106 sperm / ml. Ως τιμή αναφοράς για 
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το nORP χρησιμοποιήθηκε το 1,34 mV / 106 sperm / ml ) (Agarwal A et al., 2019). Δείγματα 

με nORP μεγαλύτερο της τιμής αναφοράς χαρακτηρίστηκαν ως δείγματα με αυξημένο 

οξειδωτικό στρες. Αντίστοιχα, δείγματα με nORP μικρότερο της τιμής αναφοράς 

χαρακτηρίστηκαν ως δείγματα με αυξημένο αναγωγικό στρες.  

 

Εικόνα 3.2. Εφαρμογή 30 mL υγροποιημένου σπέρματος στον αισθητήρα MiOXSYS 

(Agarwal A et al., 2019). 

Βιοχημικός και Ορμονικός έλεγχος 

Τα επίπεδα της ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH, IU/L), της προλακτίνης (PRL, 

ng/ml), της ολική τεστοστερόνη (TESTO, ng/dL), της Θυρεοτρόπου Ορμόνης (TSH, 

mIU/L), της θυροξίνης (Τ4, ng/dL), της γλυκόζης (mg/dL) και της ομοκυστεΐνης (μmol/L) 

μετρήθηκαν από το Βιοπαθολογικό Εργαστήριο «Γονιδιωματική-Genelabs». Ο 

προσδιορισμός των επιπέδων των ορμονών από τον ορό του αίματος  πραγματοποιήθηκε με 

τη μέθοδο  της ηλεκτροχημειοφωταύγειας  σε αναλυτή COBAS e411της εταιρίας Roche. Η 

μέτρηση της γλυκόζης έγινε με ενζυματική φωτομετρική μέθοδο στον ίδιο αναλυτή. Η δε 

μέτρηση της ομοκυστεΐνης ορού πραγματοποιήθηκε με χημειοφωταύγεια (ανταγωνιστικός 

ανοσοπροσδιορισμός) χρησιμοποιώντας τον αναλυτή ADVIA Centaur της εταιρίας Siemens. 

Τα φυσιολογικά όρια των παραπάνω ορμονών και βιοχημικών δεικτών αναγράφονται στον 

ακόλουθο πίνακα.  
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 Ελάχιστη Φυσιολογική Τιμή Μέγιστη Φυσιολογική Τιμή 

TSH (mIU/L) 0.27 4.2 

FREE T4 (ng/dL) 0.93 1.7 

PRL (ng/ml) 4.04 17 

TESTO (ng/dL) 241 827 

FSH(IU/L) 1.5 12.4 

Γλυκόζη(mg/dL) 74 106 

Ομοκυστεΐνη(μmol/L) 6 14 

Πίνακας 3.1. Ελάχιστη και μέγιστη φυσιολογική τιμή ορμονών, γλυκόζης και ομοκυστεΐνης.   

 

Μικροβιολογικός έλεγχος 

Τα δείγματα σπέρματος υποβλήθηκαν σε έλεγχο για χλαμύδια, ουρεάπλασμα και 

μυκόπλασμα μέσω της τεχνική PCR από το Διαγνωστικό Εργαστήριο «μικροσκόπηση». 

Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε αερόβια και αναερόβια καλλιέργεια από Βιοπαθολογικό 

Εργαστήριο «Γονιδιωματική-Genelabs». 

 

Στατιστική Ανάλυση 

Στην παρούσα μελέτη, Τα δεδομένα που συγκεντρώθηκαν κατηγοριοποιήθηκαν 

σε ποσοτικές και ποιοτικές μεταβλητές. Για τις ποσοτικές μεταβλητές, έγινε έλεγχος 

κανονικότητας με βάση το στατιστικό έλεγχο Kolmogorov – Smirnov. Η μηδενική 

υπόθεση είναι ότι η κατανομή της μεταβλητής είναι κανονική, έναντι της εναλλακτικής 

που είναι ότι η κατανομή της μεταβλητής δεν είναι κανονική. Για τις ποιοτικές 

μεταβλητές ως περιγραφικά στατιστικά μέτρα χρησιμοποιήθηκαν η απόλυτη συχνότητα 

(n) και η σχετική συχνότητα (%).  

Για τον έλεγχο ύπαρξης στατιστικά σημαντικής σχέσης ανάμεσα σε μια ποσοτική 

μεταβλητή και σε μια ποιοτική με δύο κατηγορίες, χρησιμοποιήθηκε η στατιστική 

δοκιμασία του Mann-Whitney (Wilcoxon Rank Sum Test). Στις περιπτώσεις που η 

κατανομή δεν ήταν κανονική, δόθηκαν η διάμεσος  (Median) και το 

ενδοτεταρτημοριακό (IQR) εύρος. Για τον έλεγχο ύπαρξης στατιστικά σημαντικής 

σχέσης ανάμεσα σε δύο ποιοτικές μεταβλητές, χρησιμοποιήθηκε το X2 του Pearson. Η 
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μηδενική υπόθεση του στατιστικού κριτηρίου αυτού είναι πως δεν υπάρχει καμία 

συσχέτιση ανάμεσα στις δύο μεταβλητές. Για την εφαρμογή του κριτηρίου αυτού θα 

πρέπει να ισχύουν οι εξής προϋποθέσεις: α) οι αναμενόμενες συχνότητες σε όλα τα κελιά 

να είναι μεγαλύτερες του 5, ή β) όλες οι αναμενόμενες τιμές να είναι μεγαλύτερες του 1 

και το πολύ 20% από αυτές να είναι μικρότερες του 5.  

Το στατιστικό πρόγραμμα που χρησιμοποιήθηκε είναι το IBM SPSS® Software 

v20.  Ως επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε το p<0.05. Για 0.5<p<0.1 οι διαφορές 

χαρακτηρίστηκαν ως οριακά στατιστικά σημαντικές.      
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης 

Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν 16 άνδρες, ηλικίας 31 με 68 έτη. Οι συμμετέχοντες 

υποβλήθηκαν σε χρωμοσωμικό έλεγχο και όπως διαπιστώθηκε όλοι είχαν φυσιολογικό 

καρυότυπο άρρενος, δηλαδή 46 ΧΥ. Επίσης, πραγματοποιήθηκε PCR για τον έλεγχο της 

μετάλλαξης ΔF508 της κυστικής ίνωσης, η οποία δεν ανιχνεύθηκε σε κανένα από τα 

δείγματα.  

Πίνακας 4.1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του συνόλου των δειγμάτων.  

 

  Σύνολο – 16 

 n Mean SD Min 0.25 Median 0.75 Max 

Οξειδωτικό Στρες  

(mV/106 sperm/ml) 
16 11.5 21.9 0 1 2.7 9.3 84.9 

Όγκος (ml) 16 3 2.2 0.8 1.6 2 3.2 8 

Συγκέντρωση 

(x106/ml) 
16 28.2 41.4 0.6 1.8 13.5 30.8 150 

Α κίνηση (%) 16 6.1 6.1 0 0 5 10.8 15 

Α + Β κίνηση (%) 16 34.3 45.3 0.6 2.4 18.5 41.5 165 

Ηλικία (έτη) 16 40.1 8.8 31 34.8 37.5 42.8 68 

Κάπνισμα 

(τσιγάρα/ημέρα) 
16 5.9 9.2 0 0 0 10 30 

Αλκοόλ  

(μονάδες/εβδόμαδα) 
16 1.7 2.6 0 0 1 2 10 

BMI 16 29.5 4.1 24.8 26.5 28.4 31.8 37.7 

Γλυκόζη (mg/dL) 16 92.7 19.4 74 80 89.5 94.2 150 

TSH  (mIU/L) 15 1.9 1.3 0 1.2 1.5 2.2 5.6 

FREE T4 (ng/ dL) 15 1.3 0.2 0.9 1.2 1.3 1.4 2 

FSH ( IU/L) 15 8.8 6.7 2.4 4.4 6.1 11.6 23.5 

TESTO  (ng /dL) 15 407 119.2 239.3 307 408 464.5 661.7 

PRL  (ng/ml) 15 10.5 5.5 4.7 7.2 8.7 11.3 26.6 

Ομοκυστεΐνη (μmol/L) 16 17.2 4.5 10.3 14.4 16.9 18.3 29.3 
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Στον πίνακα 4.1, παρουσιάζονται η μέση τιμή (Mean), η τυπική απόκλιση(SD), η 

διάμεσος (Median), η ελάχιστη (Min) και μέγιστη (Max) τιμή, το πρώτο (0.25) καθώς και το 

τρίτο τεταρτημόριο (0.75) για κάθε μεταβλητή που μελετήθηκε στο σύνολο του πληθυσμού 

της έρευνας μας.  

Η καταμέτρηση του οξειδοαναγωγικού στρες πραγματοποιήθηκε με το σύστημα 

MiOXSYS ANALYSER. Το σύνολο των δειγμάτων χωρίστηκε σε δυο ομάδες με κριτήριο το 

οξειδωτικό στρες προκειμένου να πραγματοποιηθεί η στατιστική επεξεργασία. Η πρώτη 

ομάδα αποτελείται από άνδρες με φυσιολογικές τιμές οξειδωτικού στρες, δηλαδή από 0.01 

έως και 1.34 mV / 106  sperm / ml.  Αντίθετα, η δεύτερη ομάδα αποτελείται από άνδρες με 

αυξημένο οξειδωτικό στρες, δηλαδή μεγαλύτερο του 1.34 mV / 106  sperm / ml (Agarwal A 

et al., 2019). Από τα αποτελέσματα προέκυψαν 11 άτομα με αυξημένο οξειδωτικό στρες, 4 

άτομα με φυσιολογικά επίπεδα καθώς και 1 άτομο με αναγωγικό στρες. Στη συνέχεια, οι δύο 

ομάδες συγκρίθηκαν μεταξύ τους ως προς την ηλικία, το κάπνισμα, την κατανάλωση 

αλκοόλ, το BMI, τα επίπεδα γλυκόζης και ομοκυστεΐνης στο αίμα. Επιπλέον, μελετήθηκε το 

ορμονικό προφίλ, η ανάπτυξη παθογόνων μικροοργανισμών καθώς και τα χαρακτηριστικά 

του σπέρματος σε καθεμία από αυτές.  

 

Συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με την ηλικία, το 

κάπνισμα, την κατανάλωση αλκοόλ και το BMI  

Προκειμένου να αναλύσουμε τα δεδομένα χωρίσαμε τους άνδρες σε τρεις ηλικιακές 

ομάδες. Με βάση τα αποτελέσματα μας το 54.6%, δηλαδή η πλειοψηφία των ανδρών με 

αυξημένο οξειδωτικό στρες, είναι άνω των 40 ετών. Για τους άνδρες με φυσιολογικό 

οξειδωτικό στρες το αντίστοιχο ποσοστό αγγίζει το 25%. Ωστόσο, η διαφορά αυτή δεν 

θεωρείται στατιστικά σημαντική (p=0.754). 

 Ταυτόχρονα, παρατηρείται ότι μόνο το 27.3% με αυξημένο οξειδωτικό στρες είναι 

καπνιστές ενώ αντίστοιχα το 50% των ανδρών με φυσιολογικές τιμές δηλώνει ότι καπνίζει. 

Επιπλέον, το 54.5% των ατόμων με αυξημένο οξειδωτικό στρες και το 75% των ατόμων με 

φυσιολογικό οξειδωτικό στρες καταναλώνει αλκοόλ. Αναλύοντας όμως στατιστικά τα 

δεδομένα προκύπτει ότι δεν υπάρχει σχέση του οξειδωτικού στρες με τις μεταβλητές του 

καπνίσματος (p=0.560) και της κατανάλωσης αλκοόλ (p=0.604), καθώς p>0.05 για κάθε 

περίπτωση. 

Για την συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με το ΒΜΙ το δείγμα χωρίστηκε σε 3 ομάδες. 

Η πρώτη ομάδα αποτελείται από τα άτομα με φυσιολογικό ΒΜΙ (ΒΜΙ<25 ), τους υπέρβαρους 
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(25<ΒΜΙ<30) και τους παχύσαρκους (ΒΜΙ>30). Το μεγαλύτερο ποσοστό των ανδρών με 

αυξημένο οξειδωτικό στρες φαίνεται να είναι υπέρβαροι (45,5%) ή παχύσαρκοι (36,4%). 

Επίσης, το ποσοστών των ατόμων που έχουν οξειδωτικό στρες και είναι παχύσαρκοι 

φαίνεται να είναι μεγαλύτερο από εκείνων με φυσιολογικό.  Παρ’ όλα αυτά, δε βρέθηκε να 

υπάρχει στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο ΒΜΙ και το οξειδωτικό στρες (p=1).  

 
Σύνολο 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό  

Στρες 

Αυξημένο 

Οξειδωτικό 

Στρες 
 p-value 

n = 15 n = 4 n = 11 

Ηλικιακή ομάδα n (%) n (%) n (%) 0.754 

30-34 4 (26.7) 1 (25.0) 3 (27.3)  

35-39 4 (26.7) 2 (50.0) 2 (18.2)  

40+ 7 (46.6) 1 (25.0) 6 (54.6)   

Κάπνισμα n (%) n (%) n (%) 0.56 

Όχι 9 (60.0) 2 (50.0) 8 (72.7)  

Ναι 6 (40.0) 2 (50.0) 3 (27.3)   

Κατανάλωση 

αλκοόλ 
n (%) n (%) n (%) 0.604 

Όχι 6 (40.0) 1(25.0) 5 (45.5)  

Ναι 9 (60.0) 3(75.0) 6 (54.5)   

ΒΜΙ  n (%)  n (%)  n (%) 1 

Παχύσαρκοι 5 (47.0) 1 (25.0) 4 (36.4)  

Υπέρβαροι 7 (33.0) 2 (50.0) 5 (45.5)  

Φυσιολογικοί 3 (20.0) 1 (25.0) 2 (18.2)   

Pearson's chi-squared test 

Πίνακας 4.2. Συσχέτιση της ηλικίας, του καπνίσματος, της κατανάλωσης αλκοόλ και του 
δείκτη μάζας σώματος με το οξειδωτικό στρες. 
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Συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με τα επίπεδα 

γλυκόζης και ομοκυστεΐνης  

Στην συνέχεια, συγκρίθηκαν τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης και της γλυκόζης  

πλάσματος μεταξύ ανδρών με φυσιολογικό και αυξημένο οξειδωτικό στρες. Όπως φαίνεται 

στον παρακάτω πίνακα, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στις διάμεσες τιμές 

της ομοκυστεΐνης μεταξύ των δύο ομάδων (p=0.043). Για την περίπτωση της γλυκόζης όμως 

η αντίστοιχη διαφορά μπορεί να χαρακτηριστεί ως οριακά στατιστικά σημαντική (p=0.089). 

Έτσι, σύμφωνα με τα ευρήματα  της παρούσας μελέτης, οι άνδρες με αυξημένο στρες τείνουν 

να έχουν στο αίμα τους χαμηλότερα επίπεδα ομοκυστεΐνης και γλυκόζης από εκείνους με 

φυσιολογικό οξειδωτικό στρες. 

 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό  

Στρες  

Αυξημένο  

Οξειδωτικό  

Στρες  
p-value 

n=4 n=11 

 Διάμεσος IQR* Διάμεσος IQR*  

Γλυκόζη 100.5 92.2 - 110.2 87 76 - 92.4 0.089 

Ομοκυστεΐνη 18.4 17.9- 19 15.5 13.2- 17.4 0.043 

*IQR: Ενδοτεταρτημοριακό Εύρος 
Mann-Whitney Test 

Πίνακας 4.3. Συσχέτιση επιπέδων γλυκόζης με το οξειδωτικό στρες 

Επιπλέον, ελέγξαμε την πιθανή ύπαρξη σχέσης της υπερομοκυστεϊναιμίας και της 

υπεργλυκαιμίας με το οξειδωτικό στρες. Στην περίπτωση των ανδρών με 

υπερομοκυστεϊναιμία, τα επίπεδα ομοκυστεΐνης στο αίμα είναι μεγαλύτερα του 12μmol/L. 

Αντίστοιχα, για τους άνδρες με υπεργλυκαιμία, τα επίπεδα της γλυκόζης παίρνουν τιμή 

μεγαλύτερη του 106 mg/dL. Όπως προκύπτει από τη στατιστική ανάλυση το οξειδωτικό 

στρες δεν συνδέεται ούτε με την υπερομοκυστεϊναιμία (p=1) ούτε με την υπεργλυκαιμία 

(p=0.561). 
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Σύνολο 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό 

Στρες 

Αυξημένο 

Οξειδωτικό 

Στρες p-value 

n = 15 n = 4 n = 11 

Υπερομοκυστεϊναιμία n (%) n (%) n (%) 1 

Ναι 14 (93.3) 4 (100.0) 10 (90.9)  

Όχι 1 (6.7) 0 (0.0) 1 (9.1)  

Υπεργλυκαιμία n (%) n (%) n (%) 0.516 

Ναι 3 (20.0) 2 (50.0) 1 (9.1)  

Όχι 12 (80.0) 2 (50.0) 10 (90.9)  

Pearson's chi-squared test 

Πίνακας 4.4. Συσχέτιση της υπερομοκυστεϊναιμίας και υπεργλυκαιμίας με το οξειδωτικό 

στρες. 

Συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με την ανίχνευση 

παθογόνων μικροοργανισμών στο σπέρμα 

Τα δείγματα σπέρματος υποβλήθηκαν σε έλεγχο για χλαμύδια, ουρεάπλασμα και 

μυκόπλασμα μέσω της τεχνική PCR. Τα αποτελέσματα όμως ήταν αρνητικά και για τους 

τρεις μικροοργανισμούς για όλους τους άνδρες που συμμετείχαν στην μελέτη. Ταυτόχρονα, 

πραγματοποιήθηκε αερόβια και αναερόβια καλλιέργεια από το δείγμα σπέρματος με σκοπό 

τον εντοπισμό πιθανών παθογόνων μικροοργανισμών που είναι ικανοί να προκαλέσουν 

λοίμωξη στο ουρογεννητικό σύστημα του άντρα. Από τα αποτελέσματα των καλλιεργειών 

προέκυψε ο πίνακας 4.5. Σύμφωνα με αυτόν, στο 56.25% του συνολικού πληθυσμού της 

μελέτης δεν ανευρέθηκε κάποιο παθογόνο κατά την αερόβια και αναερόβια καλλιέργεια. Σε 

ορισμένες περιπτώσεις όμως ανιχνεύθηκαν οι μικροοργανισμοί Escherichia coli (18,75%), 

Enterococcus faecalis (6,25%), Klebsiella pneumoniae (6,25%) και Staphylococcus aureus (12,50%). 

Έτσι, εξετάσθηκε αν η μόλυνση από κάποιο παθογόνο είναι ικανή να επηρεάσει το 

οξειδωτικό στρες. 
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 Συχνότητα 

(n) 

Ποσοστό 

(%) 

Αρνητικό 9 56.25 

Escherichia coli 3 18.75 

Enterococcus faecalis 1 6.25 

Klebsiella pneumoniae 1 6.25 

Staphylococcus aureus 2 12.50 

Σύνολο 16 100.00 

Πίνακας 4.5. Ανίχνευση παθογόνων μικροοργανισμών από δείγμα σπέρματος ανδρών 

Το χαμηλό ποσοστό ανίχνευσης του κάθε μικροοργανισμού δεν μας επιτρέπει να 

μελετήσουμε τη σχέση του οξειδωτικού στρες με τον καθένα ξεχωριστά. Για το λόγο αυτό 

ελέγχθηκε η πιθανή ύπαρξη σχέσης ανεξαρτήτως παθογόνου.  Όπως φαίνεται στον πίνακα 

4.6, στο 75% των ατόμων με φυσιολογικό στρες παρατηρείται η ανάπτυξη κάποιου 

παθογόνου κατά την αερόβια και αναερόβια καλλιέργεια. Αντίθετα, μόνο το 27.3% των 

ανδρών με αυξημένα επίπεδα οξειδωτικού στρες ανήκει στην αντίστοιχη κατηγορία. Παρ’ 

όλα αυτά, δεν βρέθηκε να υπάρχει κάποια στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ του 

οξειδωτικού στρες και της ανάπτυξης παθογόνων μικροοργανισμών και η πιθανότητα αυτές 

οι διαφορές να οφείλονται στην τύχη δεν μπορεί να απορριφθεί (p=0.235).  

 
Σύνολο 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό 

Στρες 

Αυξημένο 

Οξειδωτικό 

Στρες 
p-value 

n = 16 n = 4 n = 11 

Ανάπτυξη 

Μικροοργανισμού 
n (%) n (%) n (%) 0.235 

Όχι 9 (56.3) 1 (25.0) 8 (72.7)  

Ναι 7 (43.8) 3 (75.0) 3 (27.3)  

Pearson's chi-squared test 

Πίνακας 4.6. Συσχέτιση της ανάπτυξης παθογόνου μικροοργανισμού στο σπέρμα ανδρών 

με το οξειδωτικό στρες 
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Συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με το ορμονικό 

προφίλ 

 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό  

Στρες 

Αυξημένο 

Οξειδωτικό  

Στρες 
p-value 

n=4 n=11 

 Διάμεσος IQR* Διάμεσος IQR*  

TSH 1.6 1.4 - 2.7 1.4 1 - 2.1 0.621 

FREE T4 1.4 1.3 - 1.4 1.3 1.2 - 1.4 0.396 

FSH 3.8 2.6 - 5.2 9.2 5.6 - 15.2 0.040 

TESTO 407.2 326.1 - 459.9 421.2 337.8 - 480.5 0.525 

PRL 8 7 - 9.2 9.6 8 - 13.9 0.289 

*IQR: Ενδοτεταρτημοριακό Εύρος 

Mann-Whitney Test 

Πίνακας 4.7. Συσχέτιση επιπέδων ορμονών ανδρών με το οξειδωτικό στρες 

Με την χρήση της κατάλληλων μεθόδων φθορισμού, υπολογίστηκαν τα επίπεδα της 

θυρεοτρόπου ορμόνης (TSH), της ελεύθερης θυροξίνης (FREE T4),της ωοθυλακιοτρόπου 

ορμόνης (FSH), της ολική τεστοστερόνη (TESTO) και της προλακτίνης (PRL) στον ορό του  

αίματος του κάθε συμμετέχον. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά των δύο υπό εξέταση ομάδων για τις TSH (p=0.621), FREE T4 (p=0.396), 

προλακτίνη (p=0.289) και τεστοστερόνη (p=0.525). Αντίθετα, προκύπτει στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ των διάμεσων τιμών στην περίπτωση της FSH(p=0.04). Ως εκ 

τούτου, οι άνδρες με υψηλότερα επίπεδα FSH φαίνεται να έχουν οξειδωτικό στρες.  
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Συσχέτιση του οξειδωτικού στρες με τα χαρακτηριστικά 

του σπέρματος 

Στα πλαίσια της διερεύνησης της επίδρασης του οξειδωτικού στρες στην ανδρική 

υπογονιμότητα, ελέγχθηκε η πιθανή ύπαρξη σχέσης του οξειδωτικού στρες με τα 

χαρακτηριστικά του σπέρματος, όπως αυτά προέκυψαν από το σπερμοδιάγραμμα με βάση 

τις συστάσεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας. Τα χαρακτηριστικά που περιγράφονται 

παρακάτω είναι ο όγκος, η συγκέντρωση των σπερματοζωαρίων καθώς και η ζωηρή και η 

συνολική προωθητική κίνηση τους.    

Πίνακας 4.8 Σύγκριση των παραμέτρων του σπέρματος ανδρών με φυσιολογικό και 

αυξημένο οξειδωτικό στρες  

Με βάση τα αποτελέσματα η διάμεσος της συγκέντρωσης, του αριθμού 

σπερματοζωαρίων με ζωηρή προωθητική κίνηση (α) καθώς και εκείνων με συνολική 

προωθητικής κίνησης (α + β) διαφέρει στατιστικά σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων 

ανδρών διότι p=0.011, p=0.012 και p=0.007 αντίστοιχα. Ωστόσο, στον όγκο δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στο φυσιολογικό και αυξημένο 

οξειδωτικό στρες (p=0.948). Ως εκ τούτου, τα άτομα με αυξημένες τιμές οξειδωτικού στρες 

τείνουν να έχουν μικρότερη συγκέντρωση σπέρματος και λιγότερα σπερματοζωάρια με 

ζωηρή και συνολική προωθητική κίνηση. 

 

 

Φυσιολογικό 

Οξειδωτικό  

Στρες 

Αυξημένο  

Οξειδωτικό  

Στρες 
p-value 

n=4 n=11 

 

Διάμεσος IQR* Διάμεσος IQR*  

Όγκος (ml) 2.4 1.7 - 3.8 2 1.6 - 3.2 0.948 

Συγκέντρωση (x 106) 71 38.8 - 110.2 2.6 1 - 13.5 0.011 

α κίνηση 14 11.2 - 15 0 0 - 5.5 0.012 

(α + β) κίνηση 80.5 52.2 - 118.5 3 1.5 - 18.5 0.007 

*IQR: Ενδοτεταρτημοριακό Εύρος 
Mann-Whitney Test 
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Κατανομές ποσοστών συγκέντρωσης, ζωηρής και 

συνολική προωθητικής κίνησης του σπέρματος με βάση το 

οξειδωτικό στρες 

Προκειμένου να κατανοήσουμε καλυτέρα τις διαφορές στα χαρακτηριστικά του 

σπέρματος καθώς και την κλινική τους σημασία, υπολογίσθηκαν τα αντίστοιχα ποσοστά και 

συγκρίθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων.       

 

Γράφημα 4.1. Συγκέντρωση σπέρματος σε άνδρες με φυσιολογικό και αυξημένο οξειδωτικό 
στρες. (Α) Άνδρες με φυσιολογική συγκέντρωση σπέρματος (>15Χ106/ml). (Β) Άνδρες με 
μειωμένη συγκέντρωση σπέρματος (<15Χ106/ml).  

Όπως απεικονίζεται στο γράφημα 4.1, όλοι οι άνδρες με φυσιολογικές τιμές στρες 

είχαν και φυσιολογική συγκέντρωση, δηλαδή μεγαλύτερη από 15 x 106 σπερματοζωάρια ανά 

ml. Αντίθετα, παρατηρήθηκε συγκέντρωση χαμηλότερη του φυσιολογικού συγκέντρωση για 

το 72.7% των αντρών που είχαν οξειδωτικό στρες. Επομένως, όσοι έχουν μειωμένη 

συγκέντρωση σπέρματος είναι πιο πιθανό να έχουν οξειδωτικό στρες.  

Στην συνέχεια, στο γράφημα 4.2, παρουσιάζεται η κατανομή της ζωηρής 

προωθητικής κίνησης των σπερματοζωαρίων στις δύο ομάδες. Παρατηρείται λοιπόν ότι στα 

άτομα με καθόλου (α) κίνηση βρέθηκε οξειδωτικό στρες σε ποσοστό 54.5% ενώ το αντίστοιχο 

ποσοστό ανδρών με φυσιολογικό στρες είναι 0%. Ομοίως, κανένας άνδρας με φυσιολογικά 

επίπεδα στρες δεν βρέθηκε στην κατηγορία με ποσοστό (α) κίνησης 1-4%. Αντίθετα, βρέθηκε 
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ότι η (α) κίνηση κυμαίνεται μεταξύ 5-9% για το 25% των ανδρών με φυσιολογικό οξειδωτικό 

στρες και  μεταξύ 10-15% για το 75% αυτής της ομάδας. Επομένως, όσοι έχουν χαμηλά 

ποσοστά (α) κίνησης είναι πιθανότερο να έχουν και οξειδωτικό στρες. 

 

Γράφημα 4.2. Ζωηρή προωθητική κίνηση σπέρματος (α κίνηση) σε άνδρες με φυσιολογικό 
και αυξημένο οξειδωτικό στρες ως προς τη. (Α) Άνδρες με 0% (α) κίνηση. (Β) Άνδρες με 1-4% 
(α) κίνηση. (Γ) Άνδρες με 5-9% (α) κίνηση. (Δ) Άνδρες με 10-15% (α) κίνηση.    
 

Τέλος, σύμφωνα με το γράφημα 4.3, όλοι οι άνδρες με φυσιολογικό οξειδωτικό στρες 

έχουν φυσιολογική συνολική προωθητική κίνηση, δηλαδή μεγαλύτερη από το 32% της 

ολικής (α +β) κινητικότητας των σπερματοζωαρίων σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας. Ωστόσο, στους άνδρες με αυξημένο οξειδωτικό στρες το αντίστοιχο ποσοστό 

ανέρχεται στο 45.5% ενώ το 54.6% παρουσίαζε μειωμένη συνολική προωθητική κίνηση. Άρα 

οι άνδρες με μειωμένη συνολική κινητικότητα είναι πιο πιθανό να έχουν και οξειδωτικό 

στρες. 
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Γράφημα 4.3. Ποσοστά ανδρών με φυσιολογικό και αυξημένο οξειδωτικό στρες ως προς τη 
συνολική προωθητική κίνηση σπέρματος (α+ β κίνηση). (Α) Άνδρες με φυσιολογική (α + β) 
κίνηση (>32% της ολικής κινητικότητας των σπερματοζωαρίων). (Β) Άνδρες με μειωμένη (α 
+ β) κίνηση (<32% της ολικής κινητικότητας των σπερματοζωαρίων). 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Είναι γεγονός ότι η υπογονιμότητα απασχολεί αρκετά ζευγάρια παγκοσμίως 

(Agarwal, et al., 2015). Οι μισές από τις περιπτώσεις μάλιστα οφείλονται στον ανδρικό 

παράγοντα (Katz et al., 2017) και η αιτιολογία μπορεί να ποικίλει (Dimitriadis et al.,2017). 

Σήμερα είναι γνωστό ότι ένα σπέρμα με φυσιολογικές παραμέτρους, όπως αυτές ορίζονται 

από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, δεν θεωρείται από μόνο του αρκετό για την θετική 

έκβαση μιας προσπάθειας υποβοηθούμενης αναπαραγωγής (Smit M et al., 2007; Cohen-

Bacrie P et al.2009). Εξάλλου ένας άνδρας μπορεί να χαρακτηριστεί ως υπογόνιμος με 

κριτήριο την μειωμένη ικανότητα γονιμοποίησης και τις μη φυσιολογικές παραμέτρους του 

σπέρματος του. Τα τελευταία χρόνια δεδομένα αποδεικνύουν ότι το οξειδωτικό στρες 

αποτελεί παράγοντα-κλειδί στην ανδρική γονιμότητα. Αρκετές από τις αιτίες πίσω από την 

ανδρική υπογονιμότητα φαίνεται να είναι συνδεδεμένες με το οξειδωτικό στρες. Ως εκ 

τούτου, εξακρίβωση της εμπλοκής ορισμένων εξ αυτών στο οξειδωτικό στρες αποτελεί σημείο 

μείζονος ενδιαφέροντος.   

                Στην παρούσα μελέτη διερευνήσαμε την πιθανή συσχέτιση του οξειδωτικού στρες 

του σπέρματος με τον τρόπο ζωής καθώς και γενετικές, μικροβιολογικές και ορμονικές 

παραμέτρους που επηρεάζουν την ανδρική υπογονιμότητα. Επιπρόσθετα, εξετάσαμε τα 

χαρακτηριστικά του σπέρματος όπως ο όγκος, η συγκέντρωση και η κινητικότητα των 

σπερματοζωαρίων, ως προς το οξειδωτικό στρες.   

Έχει αποδειχθεί ότι ο τρόπος ζωής έχει συνδεθεί με διάφορες παθήσεις στον 

ανθρώπινο οργανισμό. Για την περίπτωση του σπέρματος, προηγούμενες έρευνες έχουν 

συσχετίσει το κάπνισμα και την κατανάλωση αλκοόλ με αυξημένο οξειδωτικό στρες 

(Aboulmaouahib et al.,2018). Ωστόσο στα αποτελέσματα μας δεν βρέθηκε κάποια στατιστικά 

σημαντική σχέση όσο αναφορά τις παραπάνω μεταβλητές. Στη συνέχεια, μελετήσαμε την 

πιθανή σύνδεση του ΒΜΙ με το οξειδωτικό στρες αφού χωρίσαμε τους άνδρες του δείγματος 

σε 3 κατηγορίες. Δεν προέκυψε καμία σημαντική διαφορά μεταξύ των ατόμων φυσιολογικού 

δείκτη, υπέρβαρων και παχύσαρκων, μολονότι η πλειοψηφία των ατόμων με αυξημένο 

οξειδωτικό στρες ανήκε στις τελευταίες δύο κατηγορίες. Τα αποτελέσματα μας δεν φαίνεται 

να συμφωνούν με τον  Han  et al,  2018, ο οποίος υπέδειξε θετική συσχέτιση του BMI με τις 

ROS σε πληθυσμό 138 ανδρών. Επίσης, σε παλαιότερη μελέτη, άνδρες άνω των 40 ετών 

παρουσίασαν στατιστικά υψηλότερα επίπεδα οξειδωτικής βλάβης στο DNA σπέρματος σε 

σύγκριση με τους νεότερους άνδρες (Koh et al.,2016). Παρόλο που βρέθηκε ότι το 54.6%, των 
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ανδρών με αυξημένο οξειδωτικό στρες είναι άνω των 40 ετών, έναντι του αντίστοιχου 25% 

εκείνων με φυσιολογικά επίπεδα, η ηλικία του πατέρα δεν βρέθηκε να σχετίζεται με το 

οξειδωτικό στρες. Πιθανώς τα παραπάνω γεγονότα να οφείλονται στο μικρό μέγεθος του 

πληθυσμού της μελέτης μας.  

Διάφορες παθήσεις έχουν ενοχοποιηθεί για αύξηση του οξειδωτικού στρες. Μεταξύ 

αυτών, ο σακχαρώδης διαβήτης, ο οποίος χαρακτηρίζεται από συσσώρευση λιπαρών οξέων 

και υπεργλυκαιμία, τα οποία είναι ικανά να προκαλέσουν συσσώρευση ROS σύμφωνα με 

την βιβλιογραφία (Valko et al.,2007; Du et al., 2001). Πρόσφατη έρευνα παρουσιάζει 

απουσία σχέσης μεταξύ της γλυκόζης και των ROS (Abbasihormozi et al.,2019). Στη δική μας 

μελέτη, συγκρίνοντας τα επίπεδα γλυκόζης, προκύπτει οριακά στατιστική διαφορά με τους 

άνδρες με αυξημένο οξειδωτικό στρες να έχουν χαμηλότερα επίπεδα σε σχέση με εκείνους 

που έχουν φυσιολογικό. Επίσης, δεν βρέθηκε κάποια σχέση μεταξύ υπεργλυκαιμίας και 

οξειδωτικού στρες. Αντίθετα, οι  Rolo et al. υποστηρίζουν ότι μπορεί να υπάρχει αυξημένη 

παραγωγή μιτοχονδριακών ROS μετά από υπεργλυκαιμία. Τα μη αναμενόμενα 

αποτελέσματα ίσως να οφείλονται στο μικρό δείγμα, στη δυσκολία της  ώρας για αιμοληψία 

νηστείας και το χαμηλό ποσοστό ανδρών με αυξημένα επίπεδα γλυκόζης σε σχέση με αυτούς 

που είχαν φυσιολογικά. 

Ομοίως, εξετάσαμε τα επίπεδα της ομοκυστεΐνης στο ορό του αίματος για τις δύο 

ομάδες. Από την ανάλυση προέκυψε πως στους άνδρες με οξειδωτικό στρες η ομοκυστεΐνη 

κυμαίνεται σε χαμηλότερα επίπεδα αλλά δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ 

οξειδωτικού στρες και υπερομοκυστεϊναιμίας. Ωστόσο, διαφορετικά συμπεράσματα 

εξάγονται από άλλες έρευνες, οι οποίες υποδεικνύουν την ύπαρξη σχέσης και μάλιστα τη  

θετική συσχέτιση των επιπέδων της ομοκυστεΐνης με τον δείκτη κατακερματισμού του DNA 

των σπερματοζωαρίων (Liu et al., 2017; Haihong et al., 2017; Halim et al., 2014). Οι 

παραπάνω διαφορές πιθανά να οφείλονται στο γεγονός ότι το ποσοστό των ατόμων με 

φυσιολογικά επίπεδα ομοκυστεΐνης στον υπό μελέτη πληθυσμό ήταν πολύ χαμηλό.  

Αρκετοί παθογόνοι μικροοργανισμοί μπορεί να προκαλέσουν μια οξεία φλεγμονώδη 

απόκριση με εισροή λευκοκυττάρων στο γεννητικό σύστημα και ως συνέπεια την αύξηση της 

παραγωγής ROS (Agarwal et al., 2018). Όμως, στην παρούσα εργασία, δεν βρέθηκε κάποια 

στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ του οξειδωτικού στρες και της ανάπτυξης παθογόνων 

μικροοργανισμών. Πιθανά αυτό να οφείλεται ότι μικρό δείγμα της μελέτης.  

Δεδομένου ότι διαταραχές του άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-όρχεις είναι ικανές να 

έχουν αντίκτυπο στην γονιμότητα του άνδρα (Clavijo and Hsiao, 2018). Για το λόγο αυτό 

εξετάστηκαν πιθανές  διαφορές στα επίπεδα ορμονών μεταξύ των δύο ομάδων. Η 
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βιβλιογραφία που έχει μελετήσει την πιθανή συσχέτιση των ορμονών με τα επίπεδα των 

ROS στο σπέρμα είναι περιορισμένη. Σύμφωνα με τα δεδομένα μας, δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά των TSH, FREE T4, προλακτίνης και τεστοστερόνης στις δύο υπό 

εξέταση ομάδες. Αντίθετα, προκύπτει στατιστικά σημαντική διαφορά των διάμεσων τιμών 

στην περίπτωση της FSH (p=0.04). Έτσι καταλήξαμε ότι οι άνδρες με υψηλότερα επίπεδα 

FSH φαίνεται να έχουν οξειδωτικό στρες. Τα αποτελέσματα μας φαίνεται να 

επιβεβαιώνονται από τους Arafa et al. 2019, οποίοι απέδειξαν θετική συσχέτιση της FSH με 

τις τιμές του ORP και ταυτόχρονη απουσία σχέσης με την προλακτίνη και την τεστοστερόνη. 

Ορισμένες μελέτες έχουν συσχετίσει τις παραπάνω ορμόνες του θυρεοειδούς αλλά με 

διαφορετικού δείκτες οξειδωτικού στρες (Dobrzyńska et al., 2004; Alahmar A et al., 2019).   

Τέλος, στην παρούσα εργασία δείξαμε ότι τα άτομα με αυξημένο οξειδωτικό στρες 

έχουν μικρότερη συγκέντρωση σπέρματος και λιγότερα σπερματοζωάρια με ζωηρή και 

συνολική προωθητική κίνηση ενώ δεν βρέθηκαν διαφορές όσο αφορά τον όγκο του 

σπέρματος. Πιο συγκεκριμένα, βρήκαμε ότι άνδρες με συγκέντρωση κατώτερη του 

φυσιολογικού,  χαμηλή ζωηρή προωθητική κίνηση  και χαμηλή συνολική προωθητική 

κίνηση είναι πιο πιθανό να έχουν αυξημένο οξειδωτικό στρες είχαν. Προηγούμενη μελέτη 

επίσης παρουσιάζει αρνητική συσχέτιση του ORP με την συγκέντρωση, την κινητικότητα 

αλλά όχι με τον όγκο του σπέρματος (Arafa et al., 2019). 

 Το παραπάνω γεγονός επιβεβαιώνει ότι το οξειδωτικό στρες επηρεάζει την 

γονιμότητα του άνδρα. Μελέτες με μεγαλύτερο αριθμό δειγμάτων θα μπορούσαν να 

οδηγήσουν σε σαφέστερα συμπεράσματα. Η διάγνωση των παραγόντων που κρύβονται 

πίσω από το οξειδωτικό στρες είναι απαραίτητη για την αποτροπή της μη αναστρέψιμης 

βλάβης που μπορεί αυτό να προκαλέσει μακροπρόθεσμα. Επιπλέον, η στοχευμένη 

διαχείριση και θεραπεία τους θα μπορούσε να βοηθήσει αρκετά από τα ζευγάρια να 

επιτύχουν το στόχο τους αποκτώντας ένα υγιές παιδί. 
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