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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Η παρούσα διπλωματική εργασία μελετά τη σχέση μεταξύ της υπογονιμότητας και των 

ημερήσιων ρυθμών ζωής, εξετάζοντας το γενετικό υπόβαθρο που επηρεάζει αυτή τη 

σύνδεση. Οι ημερήσιοι ρυθμοί ζωής, όπως η διατροφή, η άσκηση, η έκθεση σε τοξικούς 

παράγοντες και το άγχος, έχουν επιδράσεις στην υγεία και την υπογονιμότητα. Μέσω 

εκτενούς ανάλυσης δεδομένων και γενετικών μεθόδων, η εργασία εξετάζει πως η 

γονιμότητα του σύγχρονου ανθρώπου μπορεί να πληγεί και προτείνει μεθόδους 

αντιμετώπισης του ζητήματος, κυρίως μέσα από τεχνικές της υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής και εξωσωματικής γονιμοποίησης.  

 

  



ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Ο πληθυσμός της κάθε χώρας διαμορφώνεται με βάση ένα σύνολο στοιχείων και 

παραγόντων. Καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση του πληθυσμού παίζουν οι δείκτες της 

υγείας, μεταξύ των οποίων είναι ο δείκτης της γονιμότητας. Το δημογραφικό ζήτημα 

βρίσκεται στο επίκεντρο του ενδιαφέροντος κάθε χώρας καθώς συνδέεται άμεσα με την 

εξέλιξη του πληθυσμού και την ανανέωσή του. Μόνο μέσα από τις νέες γεννήσεις, η 

χώρα εξασφαλίζει το μελλοντικό της εργατικό δυναμικό. Σήμερα, η αύξηση του 

προσδόκιμου μέσου όρου ζωής και η μείωση του αριθμού των γεννήσεων βρίσκονται 

στον πυρήνα του δημογραφικού ζητήματος. Η γονιμότητα που αποτελεί το κεντρικό θέμα 

της έρευνας αναφέρεται στη γέννηση των παιδιών και προσδιορίζεται μέσα από το 

συνολικό ρυθμό της γονιμότητας. Πρόκειται για έναν αριθμό που εκτιμά τον μέσο όρο 

παιδιών που έχει αποκτήσει η κάθε γυναίκα. 

Σαράντα πέντε χρόνια πέρασαν από την ημέρα που οι Βρετανοί επιστήμονες 

Robert Edward και Patrick Steptoe κατάφεραν να φέρουν στον κόσμο το πρώτο παιδί του 

σωλήνα τι 1978, τη Louise Brown2. Η επιτυχημένη αυτή διαδικασία αποτέλεσε ορόσημο, 

καθώς έδωσε την δυνατότητα πρόσβασης στους ανθρώπινους γαμέτες, τα ωάρια και τα 

σπερματοζωάρια και συνεπώς στο γενετικό υλικό. Έτσι, δόθηκε η ευκαιρία σε χιλιάδες 

ζευγάρια που αντιμετώπιζαν αναπαραγωγικό πρόβλημα, να αποκτήσουν παιδί και σε 

πολλά βεβαρημένα με κάποιο γενετικό νόσημα να αποκτήσουν υγιές τέκνο. 

Η παρούσα εργασία μελετά το συσχετισμό ανάμεσα στην υπογονιμότητα που 

μπορεί να πλήττει ένα ζευγάρι και το συσχετισμό της με τον σύγχρονο τρόπο ζωής του, 

σε συνδυασμό πάντα με το γενετικό υπόβαθρο των δύο πιθανών γονέων. Είναι κοινώς 

αποδεκτό πως οι αλλαγές στην κοινωνική θέση της γυναίκας. κυρίως στο εργασιακό 

πλαίσιο αλλά και σε οικογενειακό συνέβαλε στο να οξυνθεί το πρόβλημα της 

υπογονιμότητας. Η μείωση των γάμων, η αύξηση των διαζυγίων καθώς και το 

μεταναστευτικό έδρασαν αρνητικά στο δείκτη γονιμότητας. Η Ελλάδα συγκεκριμένα 

ήταν μία από της χώρες που αντιμετώπισε πρόβλημα υπογεννητικότητας, καθώς υπήρχαν 

χρονιές που ο αριθμός των θανάτων ξεπέρασε αυτόν των γεννήσεων. Οι σύγχρονες 

κοινωνικοοικονομικές συνθήκες και η τρέχουσα οικονομική κρίση επιδεινώνει περαιτέρω 

τους δείκτες γεννητικότητας της Ελλάδας3. 

Δεν θα μπορούσε να παραληφθεί πως οι σύγχρονοι ρυθμοί ζωής είναι ταχύτατοι, 

γεγονός που έχει οδηγήσει σε μια χαμηλής ποιότητας καθημερινότητα. Αυτό 

περιλαμβάνει κακές διατροφικές συνήθειες, και έλλειψη σωματικής άσκησης το οποίο με 



τη σειρά του φέρνει ανισορροπία στο βάρος των ατόμων, διαταράσσει το δείκτη μάζας 

σώματος και συχνά οδηγεί σε φαινόμενα παχυσαρκίας. Κάτι τέτοιο λειτουργεί ιδιαίτερα 

επιβαρυντικά για την γονιμότητα των ατόμων και επηρεάζει τόσο την ικανότητα φυσικής 

σύλληψης, όσο και την έκβαση πιθανής εξωσωματικής γονιμοποίησης. 

Ωστόσο, δεν είναι μόνο η διατροφή επιβαρυντικός παράγοντας για την 

γονιμότητα, αλλά και άλλες συνήθειες των ημερών μας όπως οι εθισμοί στο τσιγάρο, 

στην καφεΐνη ή ακόμα και σε ναρκωτικές ουσίες. Επαγγέλματα που περιλαμβάνουν 

έκθεση σε τοξικούς παράγοντες επίσης μπορεί να έχουν δυσάρεστες επιπτώσεις για την 

αναπαραγωγική υγεία του ατόμου. 

Αναμφισβήτητα όμως, η γονιμότητα του ζευγαριού επηρεάζεται από γενετικούς 

παράγοντες και θέματα υγείας των ιδίων, τα οποία μερικές φορές είναι πιο εύκολα 

αντιμετωπίσιμα και άλλες λιγότερο. Οι εν δυνάμει γονείς ωστόσο οφείλουν να προσέχουν 

σημαντικά την υγεία τους και τις συνήθειες τους προκειμένου να μπορέσουν να 

εξασφαλίσουν την απόκτηση απογόνων, διότι η λανθασμένη  διαχείριση της 

καθημερινότητας τους μπορεί να αποβεί ιδιαίτερα επιβαρυντική για την γονιμότητα τους. 

Η Linda Hammer Burns, στο βιβλίο της "Υπογονιμότητα" αναφέρει πως όλοι οι 

ερευνητές που ασχολήθηκαν με την αντίδραση κάθε φύλου στην υπογονιμότητα, 

συμπέραναν πως οι άνδρες και οι γυναίκες έχουν αρκετά διαφορετική στάση.Εχει 

παρατηρηθεί ακόμη πως η υπογονιμότητα καθώς και οι διαδικασίες υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής δρα διαφορετικά στα δύο φύλα τόσο ως προς την αντιμετώπιση, τόσο ως 

προς την αρνητική επίδραση στον συναισθηματικό τους κόσμο4.  

 Στην παρούσα εργασία, θα παρουσιαστούν κυρίως τα αίτια της υπογονιμότητας 

διαχωρίζοντας αυτά που πηγάζουν από τον τρόπο ζωής της σύγχρονης κοινωνίας και 

αυτά που έχουν τις ρίζες τους στο γενετικό υπόβαθρο. Θα αναλυθεί ο συσχετισμός 

ανάμεσα σε αυτές τις δύο κατηγορίες και θα προταθούν τρόποι αντιμετώπισης. Θα γίνει 

ανάλυση ακόμα των υπαρχόντων τρόπων υποβοηθούμενης αναπαραγωγής και σε ποιες 

περιπτώσεις είναι καλύτερο να χρησιμοποιείται κάθε ένας από αυτούς. 

 

 

 



 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΓΕΝΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 
 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, η υπογονιμότητα είναι νόσος και 

ορίζεται ως η αδυναμία σύλληψης μετά από ένα (1) χρόνο ελεύθερης σεξουαλικής 

επαφής, δηλαδή χωρίς τη χρήση αντισυλληπτικών μεθόδων. Οι Kuohung και συνεργάτες 

ορίζουν την υπογονιμότητα ως την αποτυχία σύλληψης ύστερα από ένα (1) έτος τακτικής 

σεξουαλικής επαφής χωρίς αντισύλληψη σε γυναίκες μικρότερες των τριάντα πέντε (35) 

ετών και ύστερα από έξι (6) μήνες σε γυναίκες τριάντα πέντε (35) ετών και άνω4. Η 

υπογονιμότητα δεν πρέπει να συγχέεται µε την στειρότητα, που είναι η απόλυτη 

βιολογική αδυναμία τεκνοποίησης (για παράδειγμα, µια γυναίκα που έχει υποβληθεί σε 

ολική αφαίρεση μήτρας και ωοθηκών αδυνατεί προφανώς να τεκνοποιήσει).Υπολογίζεται 

ότι η υπογονιμότητα επηρεάζει περίπου το οκτώ με δώδεκα τοις εκατό (8% – 12 %) των 

ζευγαριών αναπαραγωγικής ηλικίας παγκοσμίως. 

Η ίδια διακρίνεται σε δύο (2) κατηγορίες με βάση το αν έχει προηγηθεί άλλη 

σύλληψη στο παρελθόν ή όχι. Έτσι, διαχωρίζουμε την πρωτογενή υπογονιμότητα, η οποία 

αναφέρεται σε ζευγάρια που αδυνατούν να συλλάβουν και δεν τα έχουν καταφέρει ούτε 

στο παρελθόν και στην δευτερογενή υπογονιμότητα, η οποία παραπέμπει στην αδυναμία 

σύλληψης από ένα ζευγάρι που έχει συλλάβει στο παρελθόν ανεξάρτητα από την έκβαση 

της σύλληψης.5 

 

1.2 ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ 

 

 Πριν πραγματοποιηθεί η θεραπεία την υπογονιμότητας, απαιτείται η διάγνωση 

της. Η διάγνωση της υπογονιμότητας πρέπει να γίνεται από εξειδικευμένο γιατρό 

ανάλογα με την περίπτωση6.Εκτός από τις εξετάσεις και τη λήψη ιστορικού του 

ζευγαριού, ο διαγνωστικός έλεγχος δύναται να περιλαμβάνει: μικροβιολογικές εξετάσεις, 



όπως καλλιέργεια σπέρματος και κολπικού υγρού, εργαστηριακές αναλύσεις αίματος, 

ειδικές απεικονιστικές εξετάσεις, όπως υπερηχογράφημα κάτω κοιλίας, όσχεου, 

υσυεροσαλπιγγογραφία, κολποσκόπηση και πεοσκόπηση. 

 Πιο συγκεκριμένα, απαιτείται έλεγχος ωορρηξίας. Για το σκοπό αυτό διενεργείται 

μια σειρά υπερηχογραφημάτων που αρχίζουν την όγδοη έως δέκατη ημέρα του κύκλου 

και επαναλαμβάνεται κάθε μία έως δύο ημέρες. Ο έλεγχος αυτός αποσκοπεί στο να 

παρατηρήσει ο ιατρός την ανάπτυξη του ωαρίου και σε σύνδεση με το μέγεθος του και τα 

επίπεδα των ορμονών στο αίμα, να προβεί να συμβουλέψει το ζευγάρι να έρθει σε επαφή 

τις ημέρες που εκείνος κρίνει ότι είναι γόνιμες. 

 Ο ορμονικός έλεγχος γίνεται μεταξύ δεύτερης και τέταρτης ημέρας του κύκλου 

και ειδικότερα την τρίτη. Περιλαμβάνει μετρήσεις των ορμονών FSH, LH , E2 

(οιστραδιόλης), PRL (προλακτίνης), TSH και PRG (προγεστερόνης). 

 Η υστεροσκόπηση είναι μια εξειδικευμένη διαγνωστική χειρουργική επέμβαση, 

ελαφριάς γενικής αναισθησίας, η οποία πραγματοποιείται σε περίπτωση που ο 

θεράποντας ιατρός υποψιάζεται ινομυώματα ή αν έχει ενδείξεις πολύποδα και 

συμφύσεων του ενδομήτριου7. 

 Η υστεροσαλπιγγογραφία είναι μια ακτινολογική εξέταση, κατά την οποία 

ελέγχεται η βατότητα των σαλπίγγων και ο βαθμός επικοινωνίας τους με την περιτοναϊκή 

κοιλότητα. Κατά τη διάρκεια της εξέτασης εγχέεται ειδικό σκιαγραφικό υγρό στη μήτρα 

μέσω του τραχήλου. 

 Η λαπαροσκόπηση είναι μια χειρουργική μικροεπέμβαση στον ομφαλό μήκους 

ενός μόλις εκατοστού, η οποία τελείται υπό γενικής αναισθησίας. Μέσω αυτής γίνεται 

ικανή η παρατήρηση του εσωτερικού της κοιλιάς, των εσωτερικών γεννητικών οργάνων 

της γυναίκας, και μπορεί να διορθωθούν πολλά προβλήματα, όπως η αφαίρεσή 

ινομυωμάτων, η ενδομητρίωση κ.α8. 

 Η ειδική ιστολογική εξέταση, γνωστή και ως βιοψία του ενδομήτριου μπορεί να 

συμβάλλει στο να διαπιστωθεί αν γίνεται ωορρηξία και αν το ενδοθήλιο της μήτρας είναι 

ορμονικά προετοιμασμένο για εγκυμοσύνη. 

 Η μαστογραφία σε κάθε γυναίκα άνω των τριακοστών πέντε (35) ετών οφείλει να 

αποτελεί μέρος των εξετάσεων της.  



 Η σωστή διάγνωση έχει πρωταρχικό ρόλο διότι είναι αυτή που οδηγεί στην 

επιλογή της θεραπευτικής στρατηγικής. Σήμερα, έχουν δημιουργηθεί οργανωμένες 

Ιατρικές Μονάδες στις οποίες τα ζευγάρια μπορούν να απευθυνθούν, είτε μετά από 

σύσταση του ειδικευμένου επιστήμονα με τον οποίο είχαν έρθει σε επαφή την πρώτη 

φορά, είτε απευθείας. Έτσι το ζευγάρι έχει τη δυνατότητα να κάνει όλες τις απαραίτητες 

εξετάσεις αποφεύγοντας τις αποσπασματικές ή ημιτελείς διαγνωστικές διαδικασίες, ενώ 

παράλληλα μειώνεται και ο χρόνος αναμονής από τη διαπίστωση του προβλήματος μέχρι 

την κατάστρωση του σχεδίου αντιμετώπισης του. 

 

1.3 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ 

 

 Για την αποτελεσματικότητα της θεραπείας δύναται να εξεταστούν όλα τα 

δεδομένα έτσι ώστε το ζευγάρι να κατευθυνθεί στην κατάλληλη θεραπεία με τη βοήθεια 

της κατάλληλης ομάδας. Η ηλικία της γυναίκας καθώς και οι οικονομικοί παράγοντες 

πρέπει να ληφθούν υπόψη, διότι η διάγνωση και η θεραπεία της υπογονιμότητας δύναται 

να είναι χρονοβόρα και επίπονη από οικονομικής άποψης. Δίδονται διάφορες επιλογές 

ανάλογα με την διάγνωση όπως: φαρμακευτική αγωγή για την εξάλειψη μολύνσεων, 

φαρμακευτική αγωγή για την τακτοποίηση ή την διέγερση της λειτουργίας των ωοθηκών 

ή των όρχεων, χειρουργική επέμβαση για την θεραπεία ανατομικών προβλημάτων 

αναπαραγωγικού συστήματος ή ενδομητρίωσης, καθώς και συνδυασμός φαρμακευτικής 

και χειρουργικής θεραπείας, αν κριθεί απαραίτητο9,10. 

 

1.3.1 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΑ 

 

 Στις μέρες μας, έπειτα από δεκαετίες ερευνών, έχουν αναπτυχθεί πολυάριθμες 

διαγνωστικές μέθοδοι για την αξιολόγηση της υπογονιμότητας, οι οποίες παρέχουν 

πληροφορίες σχετικά με την τρέχουσα κατάσταση της γονιμότητας, χωρίς ωστόσο να 

προβλέπουν με ακρίβεια την έναρξη της ηλικιακής εκφύλισης της υπογονιμότητας. Οι 

συνέπειες των μη διαγνωσμένων παραγόντων που οδηγούν στην υπογονιμότητα μπορεί 

να είναι πιο επιζήμιες για τις γυναίκες που έχουν περιορισμένο χρόνο για να επιτευχθεί 

μια επιτυχημένη εγκυμοσύνη. Εκτός από τον έλεγχο της στειρότητας, η ιατρική 

αξιολόγηση θα πρέπει επίσης να περιλαμβάνει έλεγχο για σημαντικές ιατρικές παθήσεις 

όπως η υπέρταση και ο διαβήτης, οι οποίες είναι πιο συχνές σε γυναίκες μεγαλύτερης 



ηλικίας. Στις γυναίκες 40 ετών και άνω, είναι σκόπιμο να γίνει και μία μαστογραφία πριν 

την απόπειρα εγκυμοσύνης 13. 

 Το αντί-οιστρογόνο κιτρική κλομιφαίνη είναι μία ορμόνη με ιδιότητες ασθενούς 

οιστρογόνου, που δρα στον υποθάλαμο, την υπόφυση, και τις ωοθήκες προκειμένου να 

αυξήσει τα επίπεδα της θυλακιοτρόπου (FSH) καθώς και της ωχρινοτρόπου (LH) 

ορμόνης, οι οποίες είναι σημαντικές για τη διαδικασία της ωορρηξίας. Χρησιμοποιείται 

για γυναίκες με ανεξήγητη υπογονιμότητα, με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και 

συμβάλλει στην τόνωση της ανάπτυξης πολλαπλών ωαρίων για χρήση με τις τεχνικές 

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής (ART) 17. 

 Οι ορμόνες οι οποίες είναι απαραίτητες για την ωορρηξία είναι γνωστές ως 

γοναδοτροπίνες και αυτές περιλαμβάνουν την ορμόνη διέγερσης θυλακίων (FSH) και την 

ωχρινοτρόπο ορμόνη (LH). Ορισμένα φάρμακα που χρησιμοποιούνται σε περιπτώσεις 

υπογονιμότητας περιέχουν γοναδοτροπίνες και χορηγούνται ενδομυικώς, με σκοπό την 

διέγερση των ωοθυλακίων. Το κύριο παρασκεύασμα που χρησιμοποιείται είναι η 

ανθρώπινη εμμηνοπαυσιακή γοναδοτροπίνη (hMG), η οποία περιέχει τόσο LH όσο και 

FSH. Επίσης, υπάρχει διαθέσιμη ανασυνδυασμένη ωχρινοτρόπος ορμόνη (rLH) 18,19. 

 Στη διάρκεια της ωοθυλακικής φάσης ενός φυσιολογικού έμμηνου κύκλου 

απελευθερώνεται η ορμόνη απελευθέρωσης της γοναδοτροπίνης (GnRH) ανά τακτά 

χρονικά διαστήματα περίπου ανά μια έως δύο ώρες. Η παλμική απελευθέρωση της GnRH 

από τον υποθάλαμο στον εγκέφαλο και στην κυκλοφορία του αίματος διεγείρει τον 

υποφυσιακό αδένα ώστε να εκκρίνει τη LH και την FSH.  

 Πολλές γυναίκες χαρακτηρίζονται από υπερπολακτιναιμία, δηλαδή από 

υπερβολική ποσότητα προλακτίνης που απελευθερώνεται από την υπόφυση και προκαλεί 

ακανόνιστη ωορρηξία. Τα υψηλά επίπεδα προλακτίνης καταστέλλουν της φυσιολογική 

έκκριση της GnRH και συνεπώς εμποδίζουν την ωορρηξία. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

ακανόνιστη ωορρηξία και τη συχνή εμμηνόρροια ή την πλήρη διακοπή της εμμήνου 

ρύσεως. Η επίπτωση του αυξημένου επιπέδου της προλακτίνης στις υπογόνιμες γυναίκες 

που έχουν ωορρηξία κυμαίνεται μεταξύ τέσσερα έως δώδεκα τοις εκατό (4 – 12)%23 

 Η χειρουργική επέμβαση μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να θεραπεύσει την 

υπογονιμότητα και να αποκαταστήσει τη φυσιολογική λειτουργία του αναπαραγωγικού 

συστήματος. Ενδείκνυται σε περιστατικά που υπάρχει προβλήματα στις σάλπιγγες, σε 

ωοθήκες πολυκυστικού χαρακτήρα, στην ενδομητρίωση και σε ανωμαλίες της μήτρας23.  



 

1.3.2 ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΣΤΟΝ ΑΝΔΡΑ 

 

Οι άνδρες οι οποίοι χαρακτηρίζονται από συμπτώματα όψιμης έναρξης 

υπογοναδισμού, συχνά επιλέγουν ως θεραπεία την υποκατάσταση τεστοστερόνης 

(TestosteroneReplacementTherapy- TRT). Αυτού του είδους η θεραπεία βελτιώνει τη 

σύσταση του σώματος, την πυκνότητα των οστών και τη σεξουαλική λειτουργία, ενώ 

προλαμβάνει τις επιπτώσεις του μεταβολικού συνδρόμου.  

Σε περιπτώσεις δυσλειτουργίας του σπέρματος χρησιμοποιείται η υποβοηθούμενη 

αναπαραγωγή, έτσι ώστε να μπορέσει να επιτευχθεί η αναπαραγωγή. Η ενδομήτρια 

σπερματέγχυση (IUI) προτιμάται σε περιπτώσεις όπου ο συνολικός αριθμός των 

σπερματοζωαρίων με επαρκή κινητικότητα είναι πάνω από πέντε (5) εκατομμύρια26,27. Τα 

τελευταία χρόνια κερδίζουν έδαφος μέθοδοι όπως η εξωσωματική γονιμοποίηση (IVF) 

και η ενδο-κυτταροπλασματική έγχυση σπερματοζωαρίων (Intra-cytoplasmic Sperm 

Injection - ICSI). Η μέθοδος ICSI περιλαμβάνει την άμεση έγχυση σπερματοζωαρίων στο 

κυτταρόπλασμα ενός ωοκυττάρου, και για να πραγματοποιηθεί δεν υπάρχει κάποιο 

κατώτατο όριο απαραίτητου αριθμού σπερματοζωαρίων. Σε περιπτώσεις αζωοσπερμίας, 

η εξαγωγή σπέρματος από τους όρχεις (Testicular Sperm Extraction - TESE) με ή χωρίς 

μικροχειρουργικές τεχνικές (micro-TESE) χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με τη μέθοδο 

ICSI. Μια εναλλακτική λύση σε περιπτώσεις αζωοσπερμίας είναι η γονιμοποίηση με 

σπέρμα δότη (Artificial Insemination with Donor sperm - AID) 28.  

 

1.4 ΠΡΟΥΠΟΘΕΣΕΙΣ ΣΥΛΛΗΨΗΣ 

 

 Λαμβάνοντας υπόψη όσα αναφέρθηκαν παραπάνω, μπορεί να εξαχθεί το 

συμπέρασμα πως απαιτείται να υπάρχει ένα σύνολο προϋποθέσεων που να τηρούνται 

ταυτόχρονα προκειμένου να επιτευχθεί η σύλληψη. 

 Αρχικά, είναι απαραίτητο να υπάρχει σεξουαλική επαφή του ζευγαριού, χωρίς 

προφύλαξη, τις γόνιμες μέρες. Τα σπερματοζωάρια του άνδρα πρέπει να έχουν ικανό 

αριθμό, κινητικότητα, μορφολογία και ζωτικότητα. Η δίοδος τους από τον κόλπο μέχρι 

τις σάλπιγγες της γυναίκας, όπου και πραγματοποιείται η γονιμοποίηση φυσιολογικά, 

πρέπει αν είναι ευχερής, με φιλικό περιβάλλον κυρίως της τραχηλικής βλέννας. 



Αναμφισβήτητα, θα πρέπει να γίνεται κανονικά η ωοθυλακιορρηξία κατά τον γεννητικό 

κύκλο της γυναίκας, έτσι ώστε να απελευθερωθεί από το ωοθυλάκιο το ώριμο ωάριο29,30,. 

Αυτό με τη σειρά του χρειάζεται να προσληφθεί από τα άκρα των σαλπίγγων, που 

οφείλουν να είναι επαρκώς κινητά. Οι σάλπιγγες απαιτείται να είναι ανοιχτές (διαβατές), 

ώστε τα σπερματοζωάρια να μπορούν να φθάσουν έως το ωάριο και το έμβρυο να μπορεί 

να φθάσει στην κοιλότητα της μήτρας. Το ενδομήτριο πρέπει να είναι αρκετά καλά 

προετοιμασμένο ώστε να είναι δεκτικό να υποδεχθεί το έμβρυο 31,32. 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΤΟΝ 

ΤΡΟΠΟ ΖΩΗΣ 
 

2.1  ΔΙΑΚΡΙΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΓΥΝΑΙΚΕΙΑΣ ΚΑΙ ΑΝΔΡΙΚΗΣΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ 

Θα πρέπει να γίνει ξεκάθαρο ότι η υπογονιμότητα ενός ζευγαριού μπορεί να 

οφείλεται είτε σε γυναικεία, είτε σε ανδρικά αίτια. Υπάρχουν περιπτώσεις που το 

πρόβλημα εντοπίζεται και στους δύο και σπανιότερα σε κανέναν από τους δύο, γεγονός 

που χαρακτηρίζεται ως ανεξήγητη υπογονιμότητα. Περίπου το δέκα έως δεκαπέντε τοις 

εκατό(10-15%) των σύγχρονων ζευγαριών έρχεται αντιμέτωπο με την υπογονιμότητα. 

Πρόσφατα, ο καθοριστικός ρόλος που διαδραματίζουν οι παράγοντες του τρόπου ζωής 

στην ανάπτυξη της υπογονιμότητας έχει προκαλέσει σημαντικό ενδιαφέρον από 

επιστήμονες και ερευνητές. Αποδεδειγμένα, ο τρόπος ζωής και οι καθημερινές συνήθειες 

μπορούν να επηρεάσουν σε μεγάλο βαθμό την υγεία και την ευεξία, 

συμπεριλαμβανομένης της γονιμότητας33. Πολλοί παράγοντες που σχετίζονται με τον 

τρόπο ζωής, όπως η ηλικία δημιουργίας οικογένειας, η διατροφή, το βάρος, η άσκηση, το 

ψυχολογικό στρες, οι περιβαλλοντικές και επαγγελματικές εκθέσεις μπορεί να έχουν 

σημαντικές επιπτώσεις στη γονιμότητα. Ταυτόχρονα, παράγοντες όπως το κάπνισμα, η 

χρήση παράνομων ναρκωτικών ουσιών και η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ και 

καφεΐνης είναι δυνατόν να επηρεάσουν αρνητικά τη γονιμότητα, ενώ άλλοι όπως η 

προληπτική φροντίδα μπορεί να αποδειχθεί επωφελής. Η παρούσα εργασία αποτελεί μια 

προσπάθεια να προσεγγίσει το σύγχρονο τρόπο ζωής και το βαθμό που επηρεάζει την 

υπογονιμότητα ενός ζευγαριού εστιάζοντας, τόσο στους άνδρες, όσο και στις γυναίκες34. 

Το αυξανόμενο ενδιαφέρον και ο όγκος της έρευνας σε αυτόν τον τομέα κατέστησαν 



προφανές ότι οι παράγοντες του τρόπου ζωής έχουν σημαντικό αντίκτυπο στη 

γονιμότητα. 

Έχει υπολογιστεί ότι το επτά κόμμα τέσσερα τοις εκατό (7,4%) των γυναικών και 

των συζύγων τους στις Ηνωμένες Πολιτείες είναι υπογόνιμες και ότι ο αριθμός των 

υπογόνιμων ανθρώπων στον κόσμο μπορεί να φτάσει το δεκαπέντε τοις εκατό (15%), 

ιδιαίτερα στις βιομηχανικές χώρες. Η μείωση του αριθμού των ατόμων που πλήττονται 

από υπογονιμότητα έχει γίνει κορυφαία προτεραιότητα για πολλούς οργανισμούς 

υγείας35. Οι καθημερινές συνήθειες μπορούν να τροποποιηθούν για να βελτιώσουν τη 

συνολική ευημερία δεδομένου ότι διαδραματίζουν βασικό ρόλο στον καθορισμό της 

αναπαραγωγικής υγείας και μπορούν να επηρεάσουν θετικά ή αρνητικά τη γονιμότητα. 

Κύριος στόχος αυτής της ανασκόπησης είναι να καταδείξει τις πιθανές επιπτώσεις των 

πολλαπλών τρόπων ζωής στην αναπαραγωγική υγεία, τόσο για το ανδρικό φύλο, όσο και 

για το γυναικείο. Είναι φανερό ότι ενώ πολλές πτυχές της ζωής δεν είναι εύκολο να 

τροποποιηθούν, ο τρόπος ζωής μπορεί να αλλάξει36. 

Η διάκριση μεταξύ γυναικείας και ανδρικής υπογονιμότητας βασίζεται στις διαφορές 

στη φυσιολογία και τη λειτουργία των ανδρικών και γυναικείων αναπαραγωγικών 

συστημάτων. Η γυναίκα είναι πιθανό να έχει ένα περιορισμένο αριθμό ωαρίων, τα οποία 

αποτελούν τον γυναικείο γαμέτη και με την πάροδο των χρόνων παρουσιάζουν πτωτική 

τάση. Μπορεί επίσης να αντιμετωπίσουν προβλήματα υγείας που επηρεάζουν την 

υπογονιμότητα, όπως νόσος πολυκυστικών ωοθηκών ή ενδομητρίωση37. Η γυναίκα 

χρειάζεται να έχει ισορροπία στις τιμές των ορμονών της που σχετίζονται με την 

γονιμότητα, όπως είναι τα οιστρογόνα και προγεστερόνη, για να επιτευχθεί η 

γονιμοποίηση και κατά συνέπεια, η εγκυμοσύνη. Από την άλλη πλευρά, ο άνδρας παράγει 

σπέρμα το οποίο περιέχει σπερματοζωάρια, τα οποία και είναι υπεύθυνα για τη 

γονιμοποίηση του ωαρίου της γυναίκας. Οι άνδρες μπορεί να αντιμετωπίσουν 

προβλήματα υγείας που επηρεάζουν την υπογονιμότητα, όπως χαμηλή ποιότητα του 

σπέρματος, χαμηλή συγκέντρωση σπερματοζωαρίων ή προβλήματα με την κινητικότητα 

τους38,39,40. Σημαντικό ρόλο επίσης διαδραματίζουν συνήθειες όπως το κάπνισμα, το 

αλκοόλ, το στρες και η κακή διατροφή, που επηρεάζουν την υγεία των σπερματοζωαρίων. 

 

 

 



 

2.2 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ  ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ 

ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

 

2.2.1  ΤΟ ΧΡΟΝΟΔΙΑΓΡΑΜΜΑ ΤΗΣ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΗΣ 

Η ηλικία ενός άνδρα ή μιας γυναίκας είναι ένας παράγοντας μεταξύ άλλων που 

επηρεάζει τη γονιμότητα. Συνήθως λόγω ακαδημαϊκών και επαγγελματικών 

υποχρεώσεων ή/και προσδοκιών πολλά άτομα, συνεπώς και ζευγάρια, επιλέγουν να 

καθυστερήσουν την τεκνοποίηση. Η γονιμότητα κορυφώνεται και στη συνέχεια μειώνεται 

με την πάροδο του χρόνου, τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες, επομένως το 

χρονοδιάγραμμα αναπαραγωγής μπορεί να είναι μια πτυχή που πρέπει να ληφθεί υπόψη 

κατά τον καθορισμό της ιδανικής στιγμής για τη δημιουργία οικογένειας. Καθώς οι 

άνδρες μεγαλώνουν, τα επίπεδα τεστοστερόνης αρχίζουν να μειώνονται και προκύπτει 

υπογοναδισμός. Ωστόσο, εάν η τεστοστερόνη χρησιμοποιείται για τη θεραπεία του 

υπογοναδισμού, μπορεί να καταστείλει τη σπερματογένεση. Οι παράμετροι του 

σπέρματος αρχίζουν μια σταθερή πτώση ήδη από την ηλικία των τριάντα πέντε (35) 

ετών41. Ο όγκος και η κινητικότητα του σπέρματος μειώνονται, ενώ η μορφολογία μπορεί 

να γίνεται όλο και πιο ανώμαλη. Μετά την ηλικία των σαράντα (40) ετών, οι άνδρες 

μπορεί να έχουν σημαντικά μεγαλύτερη βλάβη στο DNA του σπέρματος τους, καθώς και 

μείωση τόσο στην κινητικότητα (40%), όσο και στη βιωσιμότητα (κάτω από 50%)42. 

Μπορεί επίσης να υπάρξει αύξηση του διαστήματος για τεκνοποίηση με την αύξηση της 

ηλικίας των ανδρών. Οι Hassan και Killick (2003) ανέφεραν ότι όταν οι άνδρες είναι άνω 

των σαράντα πέντε (45) ετών, ο σχετικός κίνδυνος της συντρόφου τους για αύξηση του 

χρόνου εγκυμοσύνης σε διάστημα ενός έτους αυξήθηκε σε τέσσερα κόμμα έξι (4,6) και 

μετά από δύο χρόνια αυξήθηκε σε δώδεκα κόμμα πέντε (12,5). Οι συγγραφείς σημείωσαν 

επίσης ότι ο ηλικιωμένος πληθυσμός έτεινε να καταναλώνει περισσότερο αλκοόλ, να έχει 

σεξουαλική επαφή λιγότερο συχνά, να χρησιμοποιεί περισσότερη αντισύλληψη και να 

καπνίζει περισσότερα τσιγάρα, κάτι που θα μπορούσε λειτουργήσει σαν συγχυτικός 

παράγοντες. Μια άλλη μελέτη διαπίστωσε ότι υπάρχουν επίσης εκθετικά λιγότερα βρέφη 

που γεννιούνται από πατέρες ηλικίας τριάντα εννέα (39) ετών και άνω σε σύγκριση με 

μικρότερες ηλικιακές ομάδες43,44. 

Το χρονοδιάγραμμα αναπαραγωγής για τις γυναίκες είναι πολύπλοκο. Ως έμβρυο σε 

πρώιμη ανάπτυξη, ένα μωρό κορίτσι έχει περίπου έξι εκατομμύρια (6.000.000). Ο 

αριθμός αυτών των ωοκυττάρων μειώνεται σταθερά, έτσι ώστε όταν γεννηθεί το μωρό να 



έχει περίπου ένα έως δύο εκατομμύρια ωάρια. Όταν το κορίτσι φτάσει στην εφηβεία έχει 

περίπου τριακόσιες με τετρακόσιες χιλιάδες (300.000 – 400.000) ωάρια, αφού πριν από 

τότε, περισσότερα από δέκα χιλιάδες ( >10.000)  ωάρια πεθαίνουν κάθε μήνα. Σε 

γυναίκες ηλικίας κάτω των τριάντα (30) ετών, οι πιθανότητες να συλλάβουν μπορεί να 

είναι έως και εβδομήντα ένα τοις εκατό(71%), ενώ όταν είναι άνω των τριάντα έξι (36), 

μπορεί να είναι μόνο σαράντα ένα τοις εκατό(41%). Οι Matorras και συνεργάτες (2010) 

αναφέρουν ότι σε έναν πληθυσμό γυναικών, ο αριθμός των βρεφών που γεννιούνται 

αρχίζει να μειώνεται εκθετικά μετά την ηλικιακή ομάδα των τριάντα πέντε έως τριάντα 

εννέα ( 35-39 ) ετών. Οι πιθανότητες για την έναρξη μιας εγκυμοσύνης, αλλά και η 

διατήρησή της μπορεί να συνδέονται με πολλούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της 

ευπλοειδίας46. Η ευπλοειδία έχει βρεθεί ότι σχετίζεται αντιστρόφως με την ηλικία των 

γυναικών. Μια άλλη μελέτη ανέφερε ότι το ποσοστό ανευπλοειδίας για γυναίκες άνω των 

τριάντα πέντε (35) ετών ήταν σαράντα πέντε κόμμα επτά τοις εκατό (45,7%) έναντι 

τριάντα τέσσερα κόμμα οκτώ τοις εκατό(34,8%) για γυναίκες κάτω των τριάντα πέντε 

(35) ετών. Συγκριτικά, οι Munné και συνεργάτες (2012) ανέφεραν τα ποσοστά μείωσης 

της ευπλοειδίας κατά πενήντα τοις εκατό(50%) για τις γυναίκες κάτω των τριάντα 

πέντε(35) ετών, κατά σαράντα τοις εκατό (40%) για τις γυναίκες μεταξύ τριάντα πέντε 

και σαράντα (35 – 40) ετών και τριάντα τρία κόμμα τρία τοις εκατό (33,3%) για τις 

γυναίκες άνω των σαράντα (40) ετών47,48. Επιπλέον, οι χρωμοσωμικές ανωμαλίες και η 

ανευπλοειδία δύναται να αυξήσουν τον κίνδυνο αυτόματης αποβολής και απώλειας 

εμφύτευσης με την αύξηση της ηλικίας.  

 

 

2.2.2 ΟΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΔΙΑΙΤΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

 

2.2.2.1 ΔΙΑΤΡΟΦΗ  

Η υιοθέτηση μιας υγιεινής και πλούσιας σε θρεπτικά συστατικά διατροφής είναι 

βασικά στοιχεία για τη διατήρηση μιας καλής συνολικής υγείας. Ωστόσο, υπάρχουν 

ορισμένες βιταμίνες και ομάδες τροφών που θα μπορούσαν να έχουν μεγαλύτερο 

αντίκτυπο στην αναπαραγωγική υγεία από άλλες. 

Οι πτυχές της διατροφής ενός αρσενικού έχουν άμεσο αντίκτυπο στη γονιμότητά του. 

Η κατανάλωση μιας διατροφής πλούσιας σε υδατάνθρακες, φυτικές ίνες, φυλλικό οξύ και 

λυκοπένιο καθώς και η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίζεται άρρηκτα με τη 



βελτιωμένη ποιότητα του σπέρματος. Η μειωμένη κατανάλωση πρωτεϊνών και λιπών 

λειτουργεί ευεργετικά απέναντι στη γονιμότητα49. Ένα άλλο πιθανό όφελος θα μπορούσε 

να είναι τα αντιοξειδωτικά, τα οποία διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στο σώμα με τη 

σάρωση των ενεργών ειδών οξυγόνου (ROS). Τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου είναι μια 

συλλογή από ελεύθερες ρίζες και μη ριζικά παράγωγα οξυγόνου, όπως το ανιόν 

υπεροξειδίου (O2
-), το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) και η ρίζα υδροξυλίου (OH). 

Αυτή η κατηγορία περιλαμβάνει επίσης τις ελεύθερες ρίζες που προέρχονται από το 

άζωτο (Ν), τα οποία ονομάζονται δραστικά είδη αζώτου όπως είναι το μονοξείδιο του 

αζώτου (NO), το διοξείδιο του αζώτου (NO2) και τα υπεροξυνιτρώδη (ONOO-). 

Συλλογικά ονομάζονται ως αντιδρώντα είδη οξυγόνου. Αυτά είναι υποπροϊόντα της 

κυτταρικής αναπνοής που είναι απαραίτητα για συγκεκριμένη κυτταρική δραστηριότητα, 

συμπεριλαμβανομένης της χωρητικότητας του σπέρματος. Ωστόσο, η υπερβολική 

αφθονία ROS μπορεί να θέσει σε κίνδυνο τη λειτουργία του σπέρματος, 

συμπεριλαμβανομένης της κινητικότητας του σπέρματος, της αλλαγής του DNA και της 

μείωσης της ακεραιότητας της μεμβράνης. Τα αντιοξειδωτικά είναι μόρια όπως η 

λευκωματίνη, η σερουλοπλασμίνη και η φερριτίνη και μια σειρά μικρών μορίων, 

συμπεριλαμβανομένων ασκορβικού οξέος, α-τοκοφερόλης, β-καροτίνης, ανηγμένης 

γλουταθειόνης, ουρικού οξέος και χολερυθρίνης ή ενζύμων όπως η υπεροξειδική 

δισμουτάση, η καταλάση και η υπεροξειδάση γλουταθειόνης50. Τα αντιοξειδωτικά 

βοηθούν στην απομάκρυνση της περίσσειας ROS στην εκσπερμάτιση και βοηθούν στη 

μετατροπή των ROS σε ενώσεις που είναι λιγότερο επιζήμιες για τα κύτταρα. Εάν 

υπάρχουν περισσότερα ROS από αυτά που μπορούν να αφαιρέσουν τα τοπικά 

αντιοξειδωτικά, αυτό οδηγεί σε οξειδωτικό στρες. Το οξειδωτικό στρες μπορεί να 

οδηγήσει σε βλάβες στις πρωτεΐνες σπέρματος και κατά συνέπεια σε δυσλειτουργία του 

σπέρματος51. Ωστόσο, υπήρξαν ορισμένες διαφωνίες όσον αφορά τα αποτελέσματα της 

έρευνας. Οι Mendiola και συνεργάτες (2010) απέδειξαν ότι η βιταμίνη C, αλλά ούτε η 

βιταμίνη Ε ούτε το σελήνιο, είχαν σημαντικές επιπτώσεις στην ποιότητα του σπέρματος.    

Μια υψηλή ποσότητα αντιοξειδωτικών έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την ποιότητα του 

σπέρματος, σε σύγκριση με τις χαμηλές ή μέτριες ποσότητες. Μια άλλη μελέτη ανέφερε 

ότι η βιταμίνη Ε και το σελήνιο μείωσαν τα επίπεδα της μηλονοδιαλδεΰδης (MDA), ενός 

δείκτη για βλάβες που προκαλούνται από αντιδραστικά είδη οξυγόνου, περισσότερο από 

τη βιταμίνη Β. Έρευνες απέδειξαν ότι η βιταμίνη Ε μείωσε τα επίπεδα MDA, αύξησε την 

κινητικότητα των σπερματοζωαρίων και οδήγησε στο είκοσι ένα τοις εκατό (21%) των 

ζευγαριών να συλλάβουν σε περίοδο δυόμιση (2,5) ετών έναντι μη σύλληψης σε άνδρες 



που έλαβαν εικονικό φάρμακο. Ένα άρθρο που ανασκόπησε προηγούμενες μελέτες για τα 

αντιοξειδωτικά κατέληξε στο συμπέρασμα ότι σχεδόν κάθε μελέτη που διεξήχθη σχετικά 

με τη βλάβη του DNA και το οξειδωτικό στρες συμπέρανε ότι τα αντιοξειδωτικά 

προκάλεσαν σημαντική βελτίωση, ιδιαίτερα σε ασθενοσπερμικούς ασθενείς. Μια 

ανασκόπηση που περιλαμβάνει τριάντα τέσσερεις (34) μελέτες, έδειξε ότι οι άνδρες που 

χρησιμοποιούν αντιοξειδωτικά από το στόμα είχαν σημαντική αύξηση στο ποσοστό 

ζώντων γεννήσεων σε σύγκριση με τον έλεγχο. Τα αντιοξειδωτικά συσχετίστηκαν επίσης 

με σημαντική αύξηση του ποσοστού εγκυμοσύνης σε σύγκριση με τον έλεγχο52,53,53,55. 

Από την άλλη πλευρά, η διατροφή μιας γυναίκας επηρεάζει τη γονιμότητά της, 

ιδιαίτερα την ωορρηξία. Συνολικά, η αντικατάσταση των υδατανθράκων με ζωική 

πρωτεΐνη αποδείχθηκε ότι είναι επιζήμια για τη γονιμότητα της ωορρηξίας. Η προσθήκη 

μόνο μίας μερίδας κρέατος συσχετίστηκε με τριάντα δύο τοις εκατό (32%) μεγαλύτερη 

πιθανότητα εμφάνισης ωορρηξιακής υπογονιμότητας, ιδιαίτερα αν το κρέας ήταν 

κοτόπουλο ή γαλοπούλα56. Ωστόσο, η αντικατάσταση των υδατανθράκων με φυτική 

πρωτεΐνη επέδειξε προστατευτική δράση. Η επιλογή τρανς λιπαρών στη διατροφή αντί 

για μονοακόρεστα λιπαρά έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει δραστικά τον κίνδυνο 

υπογονιμότητας. Η κατανάλωση τρανς λιπαρών αντί για υδατάνθρακες συσχετίστηκε με 

κατά εβδομήντα τρία τοις εκατό (73%)  αύξηση του κινδύνου διαταραχής της ωορρηξίας. 

Η χρήση πολυβιταμινών και συμπληρωμάτων έχει επίσης ευεργετικά αποτελέσματα. Οι 

γυναίκες που λαμβάνουν πολυβιταμίνες μπορεί να έχουν λιγότερες πιθανότητες να 

εμφανίσουν υπογονιμότητα. Οι γυναίκες που έπαιρναν έξι ή περισσότερα δισκία είχαν 

χαμηλότερο σχετικά κίνδυνο υπογονιμότητας ακολουθούμενες από γυναίκες που έλαβαν 

τρία έως πέντε  και δύο ή λιγότερα. Εχει διαπιστωθεί  ότι οι γυναίκες που ακολούθησαν 

«δίαιτα γονιμότητας» λαμβάνοντας υψηλότερη αναλογία σε μονοακόρεστααντί τρανς 

λιπαρά, φυτικές πρωτεΐνες σε σχέση με ζωικές πρωτεΐνες, υψηλά λιπαρά έναντι 

γαλακτοκομικών χαμηλών λιπαρών, μειωμένο γλυκαιμικό φορτίο και αυξημένη 

πρόσληψη σιδήρου και πολυβιταμινών είχαν χαμηλότερα ποσοστά υπογονιμότητας λόγω 

διαταραχών ωορρηξίας57. 

Το φυσιολογικά επίπεδα των ROS παίζουν έναν σημαντικό ρυθμιστικό ρόλο μέσω 

διαφόρων οδών μεταγωγής της σηματοδότησης στην ωοθυλακιογένεση, την ωρίμανση 

των ωοκυττάρων του ωχρού σώματος και την εμβρυοπλακουντιακή ανάπτυξη. Ωστόσο, 

τα ROS μπορεί μερικές φορές να έχουν επιζήμια αποτελέσματα όταν είναι σε υψηλές 

ποσότητες. Είναι ένα από τα κεντρικά στοιχεία της κυτταρικής σηματοδότησης, της 



γονιδιακής έκφρασης, της διατήρησης της ομοιόστασης της οξειδοαναγωγής και των 

οδών μεταγωγής σήματος, που εμπλέκονται στη λειτουργία, την ανάπτυξη, τη 

διαφοροποίηση και το θάνατο των κυττάρων58. 

Παρακάτω εναποθέτονται ορισμένες νοσηρές καταστάσεις που σχετίζονται με τα 

ROS και τη γυναικεία γονιμότητα. 

Το Hydrosalpinx προκαλείται από απόφραξη της σάλπιγγας με ορώδες ρευστό, 

τυπικά δευτερογενώς προς Fallopian ιογενής λοίμωξη, η οποία είναι γνωστή για την 

αύξηση του οξειδωτικού στρες. Ως υδροσάλπιγγα λοιπόν, μπορεί να οριστεί η σάλπιγγα 

της γυναίκας της οποίας το στόμιο έχει αποφραχθεί και έχει γεμίσει υγρό (HSF). Το υγρό 

των υδροσαλπίγγων ή οι παραγόμενες τοξικές ουσίες, είναι πιθανόν να εμποδίζουν την 

ανάπτυξη και την εμφύτευση του εμβρύου σε προγράμματα εξωσωματικής 

γονιμοποίησης και ευθύνονται συχνά για αποβολές και για αδυναμία εμφύτευσης.  

Το HSF μειώνει τις ενδομήτριες ιντεγκρίνες, παρεμβαίνοντας  στην έκφρασή τους 

και έτσι τελικά καταλήγει να υπάρχει αποτυχία στην εμφύτευση. Επιπλέον, παρεμβαίνει 

στην έκκριση κυτοκινών όπως η IL-1,η IL-1β, η LIF και η CSF-1, που ενέχονται στη 

διαδικασία της εμφύτευσης 59. Υπάρχει μια θεωρία, σύμφωνα με την οποία το HSF 

μπορεί να ξεπλύνει μηχανικά το έμβρυο από τη μήτραή μπορεί να αλλάξει το χαρακτήρα 

της ενδομήτριας περίσταλσης (φαινόμενο παλινδρόμησης που αντιτίθεται στον τράχηλο 

προς την περισταλτική κεφαλή), με αποτέλεσμα μειωμένη πιθανότητα για εμφύτευση και 

εγκυμοσύνη60,61. Το HSF μπορεί επίσης να λειτουργήσει ως φυσικό εμπόδιο στην 

εμφύτευση62. 

Η ενδομητρίωση είναι μια καλοήθης, εξαρτώμενη από οιστρογόνα, χρόνια 

γυναικολογική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από την παρουσία ενδομήτριου ιστού έξω 

από τη μήτρα. Οι βλάβες εντοπίζονται συνήθως σε εξαρτώμενες επιφάνειες της λεκάνης 

και συχνότερα επηρεάζουν τις ωοθήκες και τον πυρήνα. Μπορούν επίσης να βρεθούν σε 

άλλες περιοχές όπως τα κοιλιακά σπλάχνα, οι πνεύμονες και η ουροποιητική οδός. Η 

ενδομητρίωση επηρεάζει το έξι έως δέκα τοις εκατό (6% -10%) των γυναικών 

αναπαραγωγικής ηλικίας και είναι γνωστό ότι σχετίζεται με τον πυελικό πόνο και τη 

στειρότητα, αν και είναι μια πολύπλοκη και πολυπαραγοντική ασθένεια που δεν μπορεί 

να εξηγηθεί από μία μόνο θεωρία, αλλά από ένα συνδυασμό θεωριών . 



Διαταραχές στην λειτουργία των μιτοχονδρίων επηρεάζουν την επιβίωση των 

κυττάρων και την απόπτωση (προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος) και σχετίζονται 

με την αύξηση στα επίπεδα του οξειδωτικού στρες. Η κατανάλωση trans λιπαρών οξέων 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ενδομητρίωσης κατά σαράντα οκτώ τοις 

εκατό (48%). Αντίθετα η κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων σχετίζεται με μείωση του 

κινδύνου εμφάνισης ενδομητρίωσης κατά είκοσι δύο τοις εκατό (22%). Επειδή τα 

μιτοχόνδρια έχουν σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό των λιπαρών οξέων, στο οξειδωτικό 

στρες και στην απόπτωση, προέκυψε η συσχέτιση ανάμεσα στην ενδομητρίωση και τη 

δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων81. 

Έχει προταθεί ότι οι δίαιτες που δεν διαθέτουν επαρκείς ποσότητες 

αντιοξειδωτικών μπορεί να δημιουργούν προδιάθεση σε ορισμένες γυναίκες για 

ενδομητρίωση82. Μελέτες έχουν δείξει μειωμένα στοιχεία οξειδωτικού στρες σε άτομα 

που καταναλώνουν δίαιτες  πλούσιες σε αντιοξειδωτικά ή λαμβάνουν αντιοξειδωτικά 

συμπληρώματα83,84,85. Σε ορισμένους πληθυσμούς, οι γυναίκες με ενδομητρίωση έχει 

παρατηρηθεί ότι έχουν χαμηλότερη πρόσληψη βιταμινών Α, C, E, Cu και Zn από τις 

γόνιμες γυναίκες χωρίς την ασθένεια. Η καθημερινή συμπλήρωση με βιταμίνες C και E 

για τέσσερεις μήνες διαπιστώθηκε ότι μειώνει τα επίπεδα των δεικτών οξειδωτικού στρες 

σε αυτούς τους ασθενείς και αποδίδεται στην αυξημένη πρόσληψη αυτών των βιταμινών.  

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) χαρακτηρίζεται από χρόνια 

ανωορρηξία, ολιγομηνόρροια, παχυσαρκία,  διευρυμένες κυστικές ωοθήκες, αυξημένη 

LH, υπερανδρογονισμό, στειρότητα και συχνά, αντίσταση στην ινσουλίνη86. Γυναίκες με 

PCOS έχουν αυξημένη δυσκολία να μείνουν έγκυες, και εμπειρία υψηλότερων ποσοστών 

αυτόματων αποβολών και επιπλοκών στην εγκυμοσύνη. Επίσης, γυναίκες με PCOS 

συνήθως παρουσιάζουν διαταραχές εμμηνορρυσίας (από αμηνόρροια έως μηνορραγία) 

και υπογονιμότητα. Για το λόγο αυτό, η προσοχή εστιάζεται στις θεραπείες πρόκλησης 

ωοθυλακιορρηξίας, δεδομένου ότι αυξάνουν τον κίνδυνο για σύνδρομο υπερδιέγερσης 

ωοθηκών και πολύδυμη κύηση.   

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται λοιπόν, με μειωμένες 

αντιοξειδωτικές συγκεντρώσεις, και ως εκ τούτου θεωρείται οξειδωτική κατάσταση90. Η 

μείωση της κατανάλωσης μιτοχονδριακού O2 και των επιπέδων GSH μαζί με την 

αυξημένη παραγωγή ROS εξηγεί τη μιτοχονδριακή δυσλειτουργία σε ασθενείς με 

PCOS91.  



Η τροποποίηση του τρόπου ζωής αποτελεί τη θεμελιώδη θεραπεία για τις γυναίκες 

με PCOS. Αυτό περιλαμβάνει την άσκηση και μια ισορροπημένη διατροφή, με έμφαση 

στον περιορισμό των θερμίδων92. Ωστόσο, εάν οι τροποποιήσεις του τρόπου ζωής δεν 

αρκούν, υπάρχει μια ποικιλία επιλογών για ιατρική θεραπεία. Τα αντισυλληπτικά χάπια 

θεωρούνται η κύρια θεραπεία για διαταραχές της εμμήνου ρύσεως. 

Η ανεξήγητη υπογονιμότητα ορίζεται ως η αδυναμία σύλληψης μετά από δώδεκα 

μήνες απροστάτευτης επαφής σε ζευγάρια όπου έχουν αποκλειστεί γνωστές αιτίες 

στειρότητας. Η παθοφυσιολογία της παραμένει ασαφής, παρόλο που η βιβλιογραφία 

προτείνει πιθανή συμβολή από αυξημένα επίπεδα ROS, όπως φανερώνεται από αυξημένα 

επίπεδα του δείκτη υπεροξείδωσης λιπιδίων, MDA σε σύγκριση με την αντιοξειδωτική 

συγκέντρωση στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Οι αυξημένες ποσότητες ROS σε αυτούς τους 

ασθενείς υποδηλώνουν μείωση της αντιοξειδωτικής άμυνας, συμπεριλαμβανομένης της 

GSH και της βιταμίνης Ε. Η χαμηλή αντιοξειδωτική κατάσταση του περιτοναϊκού υγρού 

μπορεί να είναι καθοριστικός παράγοντας στην παθογένεση της ιδιοπαθούς 

στειρότητας93,94,95. 

 

2.2.2.2 ΒΑΡΟΣ 

 

Το βάρος ενός ατόμου συχνά συνδέεται με τις διατροφικές του συνήθειες και την 

ποιότητα των δραστηριοτήτων του. Ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) αναφέρεται κοινά 

ως ένας απόλυτος αριθμός. Εάν ο ΔΜΣ είναι κάτω από δεκαοχτώ κόμμα πέντε (18,5)το 

άτομο θεωρείται λιποβαρές, μεταξύ δεκαοχτώ κόμμα πέντε έως είκοσι τέσσερα κόμμα 

εννιά ( 18,5 – 24,9)το βάρος θεωρείται φυσιολογικό, ενώ ένας δείκτης μάζας σώματος 

πάνω από είκοσι πέντε (25) χαρακτηρίζει το άτομο υπέρβαρο και τέλος τιμές άνω των 

τριάντα (30)υποδεικνύει παχυσαρκία. Το σωματικό βάρος μπορεί να έχει σημαντικές 

επιπτώσεις στην υγεία, συμπεριλαμβανομένων των καρδιαγγειακών παθήσεων, του 

διαβήτη και της υπογονιμότητας96,97. 

 

2.2.2.3 ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

Η επιδημία της παχυσαρκίας έχει γίνει πρόσφατα ένα σοβαρό ζήτημα, ιδιαίτερα στις 

βιομηχανικές χώρες. Ο αυξανόμενος αριθμός των παχύσαρκων ατόμων μπορεί να 



οφείλεται εν μέρει σε μια πλούσια σε θερμίδες διατροφή, καθώς και στην ανεπαρκή 

σωματική άσκηση. Εκτός από άλλους ευρέως διαδεδομένους κινδύνους για την υγεία, η 

παχυσαρκία μπορεί να έχει αρνητικές επιπτώσεις στη γονιμότητα και των δύο φύλων. Ο 

ΔΜΣ μπορεί να επηρεάσει τη γονιμότητα, καθώς η αύξηση του ΔΜΣ στους άνδρες κατά 

μόλις τρεις μονάδες μπορεί να συσχετιστεί με υπογονιμότητα. Οι παχύσαρκοι άνδρες 

έχουν τρεις φορές περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν μείωση της ποιότητας του 

σπέρματος από τους άνδρες με φυσιολογικό βάρος. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η 

αύξηση του ΔΜΣ επηρεάζει τις παραμέτρους του σπέρματος που επιβάλλει ο Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας, δηλαδή τη συγκέντρωση σπέρματος, την κινητικότητα και τη 

μορφολογία των σπερματοζωαρίων . Έχει βρεθεί ότι οι υπέρβαροι άνδρες μπορεί να 

έχουν αυξημένη βλάβη στο DNA του σπέρματος, δηλαδή να υπάρχει αυξημένος 

κατακερματισμός. Παράλληλα, υπάρχει μια σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και της 

στυτικής δυσλειτουργίας (ΣΔ). Οι Corona και συνεργάτες (2006) ανέφεραν ότι το 

ενενήντα έξι κόμμα πέντε τοις εκατό (96,5%) των ανδρών με μεταβολικό σύνδρομο 

παρουσίασαν στυτική δυσλειτουργία. Η ΣΔ μπορεί να είναι συνέπεια της μετατροπής των 

ανδρογόνων σε οιστραδιόλη. Το ένζυμο αρωματάση είναι υπεύθυνο για αυτή τη 

μετατροπή και βρίσκεται κυρίως στον λιπώδη ιστό. Καθώς η ποσότητα του λιπώδους 

ιστού αυξάνεται, υπάρχει περισσότερη αρωματάση διαθέσιμη για τη μετατροπή των 

ανδρογόνων και τα επίπεδα οιστραδιόλης στον ορό αυξάνονται. Άλλες ορμόνες, 

συμπεριλαμβανομένης της ινχιμπίνης Β και της λεπτίνης, μπορεί επίσης να επηρεαστούν 

από την παχυσαρκία. Τα επίπεδα αναστολίνης Β έχουν αναφερθεί ότι μειώνονται με την 

αύξηση του βάρους, γεγονός που έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση των κυττάρων Sertoli 

και της παραγωγής σπέρματος99,100. Η λεπτίνη είναι μια ορμόνη που σχετίζεται με 

πολυάριθμες επιδράσεις, συμπεριλαμβανομένου του ελέγχου της όρεξης, της φλεγμονής 

και της μειωμένης έκκρισης ινσουλίνης. Μια μελέτη που διεξήχθη σε ποντίκια έδειξε ότι 

η λεπτίνη ήταν σχεδόν πέντε φορές υψηλότερη στα παχύσαρκα ποντίκια από τα άπαχα 

ποντίκια και ότι τα υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης αντιστοιχούσαν σε πέντε φορές 

χαμηλότερη γονιμότητα στα παχύσαρκα ποντίκια. Σημειώθηκε επίσης ότι υπήρχε μια 

προς τα κάτω ρύθμιση των υποδοχέων λεπτίνης που βρίσκονται στους όρχεις, 

υποδεικνύοντας πιθανώς ότι η αντίσταση στη λεπτίνη θα μπορούσε να παίξει ρόλο στην 

ανδρική υπογονιμότητα. 

Ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος των ανδρών σχετίζεται με μειωμένη 

συγκέντρωση στο πλάσμα της φυλοσύνδετης σφαιρίνης (SHBG) και της τεστοστερόνης 



με ταυτόχρονη αύξηση της συγκέντρωσης των οιστρογόνων στο πλάσμα. Η μειωμένη 

τεστοστερόνη και τα αυξημένα οιστρογόνα έχουν συσχετιστεί με υπογονιμότητα και 

μειωμένο αριθμό σπερματοζωαρίων διαταράσσοντας τον βρόχο αρνητικής ανάδρασης 

των γονάδων( HPG)101. Άλλες ορμόνες που εμπλέκονται στη ρύθμιση της λειτουργίας και 

της σπερματογένεσης των κυττάρων Sertoli, όπως οι αναλογίες FSH/LH, τα επίπεδα 

αναστολίνης B και SHBG έχουν όλες παρατηρηθεί ότι είναι μειωμένα σε άνδρες με 

αυξημένο ΔΜΣ. Η στοχευμένη διαταραχή των σημάτων και των υποδοχέων της FSH 

οδηγεί σε ανώμαλη γαμετογένεση και ορμονική ανισορροπία. Επομένως, παραμένει 

εύλογο ότι ο μειωμένος αριθμός σπερματοζωαρίων που παρατηρείται στην ανδρική 

παχυσαρκία είναι, τουλάχιστον εν μέρει, αποτέλεσμα αλλαγών στον άξονα HPG μέσω 

της τεστοστερόνης και των οιστρογόνων και πιθανώς μειωμένης λειτουργίας των 

κυττάρων Sertoli. Η ανδρική παχυσαρκία σχετίζεται με χαμηλότερα επίπεδα ολικής και 

ελεύθερης τεστοστερόνης. Αυτή η μείωση των επιπέδων ανδρογόνων είναι ανάλογη του 

βαθμού παχυσαρκίας102,103. 

Επιπλέον, οι άνδρες με διαβήτη τύπου ΙΙ πρέπει να ελέγχονται για χαμηλά επίπεδα 

τεστοστερόνης, και πιο συγκεκριμένα οι παχύσαρκοι άνδρες με διαβήτη τύπου ΙΙ μπορεί 

να έχουν δευτερογενή υπογοναδισμό λόγω της περιφερειακής και κεντρικής αντίστασης 

στην ινσουλίνη και την επίδρασης των κυτοκινών (TNFα και IL-6) και στον άξονα HPG. 

Τα επίπεδα SHGBμειώνονται στους παχύσαρκους άνδρες ως αποτέλεσμα των αυξημένων 

επιπέδων ινσουλίνης στην κυκλοφορία, που σχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη 

της παχυσαρκίας. Ωστόσο, μετά την προσαρμογή για τα επίπεδα SHGB, τα χαμηλά 

επίπεδα τεστοστερόνης φαίνεται να σχετίζονται με την αντίσταση στη ινσουλίνη και την 

παχυσαρκία, υποδηλώνοντας μια ανεξάρτητη επίδραση της αντίστασης στην ινσουλίνη 

στην παραγωγή τεστοστερόνης104. 

Το μεταβολικό σύνδρομο (MetS) είναι μια διαταραχή της χρήσης και αποθήκευσης 

ενέργειας που διαγιγνώσκεται με ταυτόχρονη εμφάνιση τριών από τις πέντε ακόλουθες 

καταστάσεις: κοιλιακή παχυσαρκία, αυξημένη αρτηριακή πίεση, αυξημένη γλυκόζη 

πλάσματος σε νηστεία, υψηλά τριγλυκερίδια ορού και χαμηλή πυκνότητα στα επίπεδα της 

HDLχοληστερίνης. Το μεταβολικό σύνδρομο αυξάνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

νοσήματα, ιδιαίτερα καρδιακής ανεπάρκειας και διαβήτη. Το MetS έχει συσχετιστεί με 

υπογοναδισμό και στυτική λειτουργία. Η υπερινσουλιναιμία και η υπεργλυκαιμία είναι 

κοινά περιστατικά σε παχύσαρκα άτομα και είναι σταθεροί συγχυτικοί παράγοντες σε 

πολλές μελέτες για την ανδρική παχυσαρκία. Έχει αποδειχθεί ότι έχουν ανασταλτική 



επίδραση στην ποσότητα και την ποιότητα του σπέρματος και επομένως, θα μπορούσαν 

να αποδίδουν παράγοντες στη μειωμένη γονιμότητα που παρατηρείται στους 

παχύσαρκους άνδρες108,109. 

Οι γυναίκες με δείκτη μάζας σώματος άνω των τριάντα (30) έχουν μεγαλύτερο χρόνο 

έναρξης μιας εγκυμοσύνης συγκριτικά με γυναίκες που έχουν τιμές μεταξύ είκοσι έως 

εικοσιπέντε (20 – 25). Σε μια συστηματική ανασκόπηση, οι Boots & Stephenson (2011) 

ανέφεραν ποσοστό αποβολών δέκα κόμμα επτά τοις εκατό (10,7%) σε γυναίκες με 

φυσιολογικό ΔΜΣ, το οποίο ήταν σημαντικά χαμηλότερο από αυτό του δεκατρία κόμμα 

έξι τοις εκατό (13,6%) σε παχύσαρκες γυναίκες. Επιπλέον, οι παχύσαρκες γυναίκες είχαν 

υψηλότερο ποσοστό επαναλαμβανόμενων, πρώιμων αποβολών σε σύγκριση με τις μη 

παχύσαρκες γυναίκες. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η αποβολή σε παχύσαρκες γυναίκες μπορεί 

να μην οφείλεται απαραίτητα στον καρυότυπο του αναπτυσσόμενου εμβρύου. Οι 

υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες κάτω των τριάντα πέντε (35) ετών βρέθηκαν να 

έχουν χαμηλότερα ποσοστά ανευπλοειδίας, υποδηλώνοντας ότι η αποβολή μπορεί να 

οφείλεται σε άλλες επιδράσεις όπως η δεκτικότητα του ενδομητρίου. Επιπλέον, οι Bellver 

και συνεργάτες βρήκαν αρνητική συσχέτιση μεταξύ του αυξανόμενου ΔΜΣ και της 

εμφύτευσης. Ένα μειωμένο ποσοστό συνεχιζόμενης εγκυμοσύνης τριάντα οκτώ κόμμα 

τρία τοις εκατό (38,3%) ανά κύκλο βρέθηκε επίσης σε γυναίκες που ήταν υπέρβαρες σε 

σύγκριση με το σαράντα πέντε κόμμα πέντε τοις εκατό (45,5%) στις μη υπέρβαρες 

γυναίκες110. Υπάρχουν εικασίες ότι αυτά τα αρνητικά αποτελέσματα μπορεί να 

σχετίζονται με το θυλακικό περιβάλλον, το οποίο διαφέρει στις γυναίκες που είναι 

παχύσαρκες σε σύγκριση με τις γυναίκες με φυσιολογικό βάρος. Μερικές από τις 

διαφορές μπορεί να περιλαμβάνουν αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης, γαλακτικού, 

τριγλυκεριδίων και C-αντιδρώσας πρωτεΐνης στο ωοθυλακικό υγρό, ενώ μπορεί επίσης να 

υπάρχουν μειώσεις της SHBG. Οι αρνητικές επιπτώσεις της παχυσαρκίας στη γονιμότητα 

στις γυναίκες μπορεί να είναι αναστρέψιμες. Οι Clark και συνεργάτες (1998) 

διαπίστωσαν ότι μετά από απώλεια κατά μέσο όρο δέκα κόμμα δύο (10,2) κιλών, το 

ενενήντα τοις εκατό (90%) των παχύσαρκων γυναικών που είχαν προηγουμένως 

ανωορρηξία άρχισαν να έχουν ωορρηξία. 

Υπάρχουν στοιχεία από μελέτες σε ανθρώπους καθώς και από μοντέλα σε ζώα ότι η 

παχυσαρκία επηρεάζει τη ρύθμιση του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – επινεφριδίων 

(άξονας HPO)111. Οι Tortorielloκαι άλλοι, έδειξαν πως τα ποντίκια με παχυσαρκία που 

προκαλείται από διατροφή είχαν εξήντα τοις εκατό (60%) μείωση στα φυσικά ποσοστά 



εγκυμοσύνης, αλλά ότι αυτό μπορούσε να ξεπεραστεί με εξωγενείς γοναδοτροπίνες, 

υποδεικνύοντας έτσι τον κεντρικό μηχανισμό108. Οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν 

υψηλότερα κυκλοφορούντα επίπεδα λεπτίνης και μιας πρωτείνης που σηματοδοτεί τα 

κύτταρα που παράγεται στον λιπώδη ιστό και ονομάζεται αδιποκίνη, γεγονός που μπορεί 

να οδηγήσει σε χρόνια αρνητική ρύθμιση αυτού του υποδοχέα στον εγκέφαλο. Οι 

γυναίκες με υψηλές συγκεντρώσεις λεπτίνης στον ορό και αυξημένες αναλογίες λεπτίνης 

– ΔΜΣ έχουν χαμηλότερα ποσοστά εγκυμοσύνης με εξωσωματική γονιμοποίηση. 

Υπάρχει άφθονη βιβλιογραφία που υποστηρίζει της επίδραση της παχυσαρκίας στο 

ωάριο112,113. Οι παχύσαρκες γυναίκες που υποβάλλονται σε εξωσωματική γονιμοποίηση 

έχουν ένα αλλοιωμένο ωοθυλακικό περιβάλλον, με υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης, 

τριγλυκεριδίων και δείκτες φλεγμονής, όπως το γαλακτικό και η CRP στο ωοθυλακικό 

υγρό. Η παχυσαρκία επηρεάζει την απόκριση των ωοθηκών στη διέγερση των 

γοναδοτροπινών, με υψηλότερες δόσεις και μεγαλύτερες περιόδους θεραπείας που 

απαιτούνται για την ανάπτυξη των ωοθυλακίων. Σε μοντέλα παχύσαρκων ποντικών 

(DIO), οι ωοθήκες δείχνουν περισσότερα αποπτωτικά ωοθυλάκια και τα ωοκύτταρα είναι 

μικρότερα και λιγότερο πιθανό να είναι ώριμα. Η πιο προσεκτική εξέταση αυτών των μη 

φυσιολογικών ωοκυττάρων σε ποντικούς DIO αποκαλύπτει υψηλά ποσοστά μειωτικής 

ανευπλοειδίας με κατακερματισμένες αποδιοργανωμένες μειωτικές ατράκτους και 

χρωμοσώματα που δεν είναι σωστά ευθυγραμμισμένα στην πλάκα μετάφασης. Οι 

Machtinger και άλλοι εξέτασαν τα ωοκύτταρα που απέτυχαν να γονιμοποιηθούν σε 

κύκλους εξωσωματικής γονιμοποίησης παχύσαρκων γυναικών και περιέγραψαν 

παρομοίως διαταραγμένες μειωτικές ατράκτους και κακώς ευθυγραμμισμένα 

χρωμοσώματα μετάφασης114. 

Ανεξάρτητα από την ανευπλοειδία, η παχυσαρκία φαίνεται επίσης να μεταβάλλει τη 

μιτοχονδριακή λειτουργία στο ωάριο. Η δόμηση του μιτοχονδρίου είναι επηρεασμένη σε 

σχέση με το φυσιολογικό και υπάρχουν ενδείξεις διόγκωσης και διαφορετική κατανομή. 

Αυτά τα μη φυσιολογικά μιτοχόνδρια δείχνουν ενδείξεις μεταβολικού στρες, με 

χαμηλότερα επίπεδα κιτρικού, ενός τελικού προϊόντος του κύκλου τρικαρβοξυλικού 

οξέος. 

Ένας πιθανός μηχανισμός για την καταστροφή των οργανιδίων των ωαρίων στην 

παχυσαρκία είναι η λιποτοξικότητα. Τα υπερβολικά λιπαρά οξέα που λαμβάνονται από τη 

διατροφή μπορούν να αποθηκευτούν ως τριγλυκερίδια στα λιποκύτταρα και δεν φαίνεται 

να προκαλούν κυτταρική βλάβη σε αυτό το διαμέρισμα αποθήκευσης. Ωστόσο, όταν αυτή 



η ικανότητα κατακλύζεται από συνεχιζόμενη διατροφική περίσσεια, τα λιπαρά οξέα 

συσσωρεύονται σε άλλους ιστούς και ασκούν τοξικές επιδράσεις που ονομάζεται 

λιποτοξικότητα. Οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν υψηλότερα επίπεδα κυκλοφορούντων 

ελευθέρων λιπαρών οξέων, τα οποία βλάπτουν τα μη λιπώδη κύτταρα αυξάνοντας τα 

αντιδραστικά είδη οξυγόνου (ROS) που επάγουν το μιτοχονδριακό στρες που οδηγεί σε 

απόπτωση. Σε παχύσαρκες γυναίκες που υποβάλλονται σε εξωσωματική γονιμοποίηση, 

τα αυξημένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων στο ωοθυλακικό υγρό σχετίζονται με 

ανώμαλη μορφολογία των συμπλεγμάτων cumulus- ωοκυττάρων115. 

Γενικά, η παχυσαρκία θεωρείται μια χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση χαμηλού 

βαθμού. Οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν υψηλότερα κυκλοφοριακά επίπεδα CRP. Ο 

λιπώδης ιστός είναι ένα ενδοκρινικό όργανο που παράγει πολλές προφλεγμονώδεις 

αδιποκίνες, συμπεριλαμβανομένης της λεπτίνης, του παράγοντα νέκρωσης όγκου α και 

της ιντερλευκίνης (IL) 6. Οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν χαμηλότερα κυκλοφορικά 

επίπεδα μιας σημαντικής αντιφλεγμονώδους αδιποκίνης που ονομάζεται αδιπονεκτίνη. Τα 

ποντίκια με μετάλλαξη νοκ-άουτ στο γονίδιο της αδιπονεκτίνης εκδηλώνουν δυσανεξία 

στη γλυκόζη και υπερλιπιδαιμία. Οι ιστοί της αναπαραγωγικής οδού δεν είναι άνοσοι στη 

φλεγμονώδη κατάσταση. Οι αρουραίοι με DIO δείχνουν προς τα πάνω ρύθμιση μιας 

σειράς προφλεγμονωδών γονιδίων στον ιστό των ωοθηκών. Σε καλλιεργημένους 

πρωτογενείς ανθρώπινους τροφοβλάστες, η έκθεση σε IL-6 διεγείρει τη συσσώρευση 

λιπαρών οξέων και την επακόλουθη λιποτοξικότητα. Οι φλεγμονώδεις οδοί είναι 

εξαιρετικά σημαντικές σε αναπαραγωγικά συμβάντα όπως η ρήξη ωοθυλακίου κατά την 

ωορρηξία και η εισβολή της τροφοβλάστης στο δεκτικό ενδομήτριο116. Η αναπτυσσόμενη 

βλαστοκύστη παράγει αδιπονεκτίνη, IL-1 και IL-6. Το αλλοιωμένο περιβάλλον της 

φλεγμονής στις παχύσαρκες γυναίκες πιθανότατα ασκεί επιρροή σε αυτές τις διαδικασίες. 

Τα υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης στον ορό σε παχύσαρκες γυναίκες συσχετίζονται με 

υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης στο ωοθυλακικό υγρό. Μελέτες in vitro έδειξαν ότι η 

λεπτίνη επηρεάζει τα μονοπάτια στεροειδογόνων στα κοκκιώδη κύτταρα, μειώνοντας την 

παραγωγή οιστρογόνων και προγεστερόνης με δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Αυτή η επίδραση 

της παχυσαρκίας στο επίπεδο του ωοκυττάρου έχει κάποια επίδραση στην ενδομήτρια 

δεκτικότητα και εμφύτευση εμβρύου117. 

 



 

 

 

2.2.2.4 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΙ ΛΙΠΟΒΑΡΗ ΑΤΟΜΑ 

 

Η παχυσαρκία δεν είναι ο μόνος τρόπος με τον οποίο το βάρος μπορεί να επηρεάσει 

τη γονιμότητα. Οι άνδρες που είναι λιποβαρείς διατρέχουν επίσης κίνδυνο 

υπογονιμότητας. Οι άνδρες που είναι λιποβαρείς τείνουν να έχουν χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις σπέρματος από εκείνους που έχουν φυσιολογικό ΔΜΣ. Καθώς η 

πλειονότητα της διαθέσιμης βιβλιογραφίας εστιάζει στον αντίκτυπο της παχυσαρκίας, 

χρειάζεται περισσότερη έρευνα και για τις επιπτώσεις που μπορεί να έχει το λιποβαρές 

στην ανδρική γονιμότητα. 

Για τις γυναίκες, το να είναι λιποβαρής και να έχουν εξαιρετικά χαμηλές ποσότητες 

σωματικού λίπους συνδέονται με δυσλειτουργία των ωοθηκών. Επιπλέον, ο κίνδυνος 

ωορρηξικής υπογονιμότητας αυξάνεται σε γυναίκες με δείκτη μάζας σώματος κάτω του 

δέκα επτά(17)118. Μια μετα-ανάλυση εβδομήντα οκτώ (78) μελετών, η οποία 

περιλάμβανε περισσότερες από ένα εκατομμύριο γυναίκες, διαπίστωσε ότι οι λιποβαρείς 

γυναίκες είχαν αυξημένο κίνδυνο πρόωρου τοκετού. Οι διατροφικές διαταραχές όπως η 

νευρική ανορεξία συνδέονται επίσης με εξαιρετικά χαμηλό ΔΜΣ. Ο επιπολασμός της 

νευρικής ανορεξίας σε όλη τη ζωή στις γυναίκες είναι μηδέν κόμμα εννέα τοις εκατό 

(0,9%), με τη μέση ηλικία έναρξης να είναι τα δεκαεννέα (19) έτη. Αν και σχετικά 

ασυνήθιστες, οι διατροφικές διαταραχές μπορεί να επηρεάσουν αρνητικά την έμμηνο 

ρύση, τη γονιμότητα και την ευημερία της μητέρας και του εμβρύου. Διαπιστώθηκε ότι 

μεταξύ των υπογόνιμων γυναικών που έπασχαν από αμηνόρροια ή ολιγομηνόρροια λόγω 

διατροφικών διαταραχών, το πενήντα οκτώ τοις εκατό (58%) είχε διαταραχές της 

εμμήνου ρύσεως. Το είκοσι κόμμα επτά τοις εκατό (20,7%) των υπογόνιμων γυναικών 

που αναζητούσαν ενδομήτρια σπερματέγχυση (IUI) είχαν διαγνωστεί με διατροφική 

διαταραχή, υποδηλώνοντας ότι οι γυναίκες με ιστορικό διατροφικών διαταραχών μπορεί 

να διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για υπογονιμότητα118,119. 

 

2.2.2.5 ΑΣΚΗΣΗ 

 

Η υιοθέτηση της άσκησης στους άνδρες μπορεί να είναι ευεργετική. Οι μέτρια 

σωματικά δραστήριοι άνδρες είχαν σημαντικά καλύτερη μορφολογία σπέρματος (15,2%), 



σε σύγκριση με τους άνδρες που έπαιξαν σε ένα ανταγωνιστικό άθλημα (9,7%) ή ήταν 

αθλητές ελίτ (4,7%). Άλλες παράμετροι, συμπεριλαμβανομένου του συνολικού αριθμού 

σπερματοζωαρίων, της συγκέντρωσης και της ταχύτητας, παρουσίασαν επίσης παρόμοια 

τάση, αλλά δεν ήταν σχεδόν τόσο αξιοσημείωτες. Η ποδηλασία περισσότερες από πέντε 

ώρες την εβδομάδα έχει αποδειχθεί ότι έχει αρνητική συσχέτιση τόσο με τον συνολικό 

αριθμό κινητών σπερματοζωαρίων  όσο και με τη συγκέντρωση σπέρματος. Η δίαιτα σε 

συνδυασμό με την άσκηση σε παχύσαρκους αρσενικούς αρουραίους έχει αποδειχθεί ότι 

αυξάνει τόσο την κινητικότητα του σπέρματος , όσο και τη μορφολογία του κατά μία 

κόμμα μία (1,1) φορές και ότι μειώνει, τόσο τη βλάβη του DNA του σπέρματος κατά μια 

μισή (1,5) φορές, όσο και τα ενεργά είδη οξυγόνου κατά μία κόμμα μία (1,1) φορές120,121. 

Η σωματική δραστηριότητα έχει αποδειχθεί ότι προσδίδει προστατευτική επίδραση 

στη γονιμότητα όταν συνδυάζεται με απώλεια βάρους σε παχύσαρκες γυναίκες. Ωστόσο, 

η υπερβολική άσκηση μπορεί να αλλάξει αρνητικά το ενεργειακό ισοζύγιο στο σώμα και 

να επηρεάσει το αναπαραγωγικό σύστημα. Όταν η ενεργειακή ζήτηση υπερβαίνει τη 

διατροφική ενεργειακή πρόσληψη, μπορεί να εμφανιστεί αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο 

και μπορεί να οδηγήσει σε δυσλειτουργία του υποθαλάμου και αλλαγές στον παλμό της 

ορμόνης απελευθέρωσης γοναδοτροπίνης (GnRH), οδηγώντας σε διαταραχές της 

εμμήνου ρύσεως, ιδιαίτερα στις αθλήτριες. Η αυξημένη συχνότητα, ένταση και διάρκεια 

άσκησης βρέθηκε να συσχετίζεται σημαντικά με μειωμένη γονιμότητα στις γυναίκες122. 

Μια μελέτη που εξέτασε δύο χιλιάδες διακόσιες τριάντα δύο (2.232) γυναίκες που 

υποβλήθηκαν σε εξωσωματική γονιμοποίηση (IVF) διαπίστωσε ότι οι γυναίκες που 

συμμετείχαν σε καρδιαγγειακή άσκηση για τέσσερις(4) ώρες ή περισσότερο την 

εβδομάδα για μόλις ένα χρόνο πριν από τη θεραπεία είχαν σαράντα τοις εκατό(40%) 

μείωση του ποσοστού ζώντων γεννήσεων. Εχει βρεθεί επίσης μια σημαντική θετική 

σχέση δόσης-απόκρισης μεταξύ της έντονης δραστηριότητας και του χρόνου έως την 

έναρξη μιας εγκυμοσύνης. Ωστόσο, μια μέτρια φυσική δραστηριότητα προσδιορίστηκε 

ότι συσχετίζεται θετικά με τη γονιμότητα, ανεξάρτητα από το ΔΜΣ123. 

 



 

 

 

 

 

2.2.3 ΣΤΡΕΣ 

 

Έρευνες δείχνουν ότι τα στρεσογόνα ερεθίσματα συνδέονται άμεσα με αποκρίσεις 

ορμονών του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA). Αρχικά 

πραγματοποιείται απελευθέρωση της ορμόνης κορτικοτροπίνης (CRH), επίσης γνωστή 

ως Παράγοντας Έκλυσης Κορτικοτροπίνης (CRH) από τον υποθάλαμο. Ως αποτέλεσμα 

αυτού προκύπτει απελευθέρωση της αδρενοκορτικοτροπικής ορμόνης (ACTH), 

απελευθέρωση λιποτροπικών ορμονών, ενδορφινών από την υπόφυση, 

κατεχολαμινών(επινεφρίνη, νορεπινεφρίνη, ντοπαμίνη) από το μυελό των επινεφριδίων 

και γλυκοκορτικοειδών από τον φλοιό των επινεφριδίων124. Η παραπάνω διαδικασία 

λαμβάνει χώρα για να ανταποκριθεί ο οργανισμός στη διέγερση του στρες. Τα επίπεδα 

αυτών των ορμονών στο πλάσμα είναι δυνατό να διπλασιαστούν ή και να 

πενταπλασιαστούν με την εμφάνιση στρεσογόνων καταστάσεων. Η υγεία είναι «μια 

κατάσταση πλήρους σωματικής, ψυχικής και κοινωνικής ικανότητας, όχι απλώς η 

απουσία ασθένειας ή αναπηρίας», όπως αναφέρει χαρακτηριστικά ο Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας. Όταν είναι χρόνια η παραπάνω διαδικασία που σχετίζεται με το 

στρες μπορεί να οδηγήσει σε ορισμένα συμπτώματα και ασθένειες125. Σε αυτό το 

πλαίσιο, έχει αναφερθεί ότι το στρες λόγω της καταστολής των κυκλοφορούντων 

γοναδοτροπινών, μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχές της φυσιολογικής ωοθηκικής και 

εμμηνορυσιακής λειτουργίας, η οποία με τη σειρά της μπορεί να προκαλέσει μείωση 

της αναπαραγωγικής λειτουργίας.  

Σημαντικό ενδιαφέρον στην υποβοηθούμενη αναπαραγωγή έχει το κατά πόσο το 

ψυχολογικό στρες μπορεί να αποτελέσει αιτία υπογονιμότητας. Η δυσκολία έναρξης μιας 

κύησης αποτελεί έναν αξιοσημείωτο στρεσογόνο παράγοντα126. Το στρες και η 

υπογονιμότητα είναι πολύ πιθανό να συνυπάρχουν, ενώ μόνο σε ποσοστό πέντε τοις 

εκατό (5%) το στρες αποτελεί την αποκλειστική αιτία υπογονιμότητας. Δεν είναι λίγες οι 

έρευνες που καταλήγουν στο γεγονός ότι το ψυχολογικό στρες επηρεάζει κατά κύριο λόγο 

τον σύντροφο που αντιμετωπίζει το πρόβλημα γονιμότητας. Παράλληλα, το επίπεδο 

στρες σε άτομα με προβλήματα γονιμότητας τείνουν να αυξάνονται με την 

εντατικοποίηση και τη διάρκεια της θεραπείας. Εχει εντοπιστεί σχέση άγχους και στρες, 



με τη διάρκεια της υπογονιμότητας και με το επάγγελμα των γυναικών, όχι όμως με το 

αίτιο που προκαλεί την υπογονιμότητα. Επίσης, το στρες είναι καθοριστικό στη συνέχιση 

ή μη, της θεραπείας, καθώς ο ψυχολογικός παράγοντας αποτελεί έναν από τους βασικούς 

λόγους για τον οποίο ένα ζευγάρι αποσύρεται από τα προγράμματα εξωσωματικής 

γονιμοποίησης πριν την επίτευξη μιας κύησης. 

Το ψυχολογικό στρες μπορεί να επηρεάσει αρνητικά το αποτέλεσμα της 

εξωσωματικής γονιμοποίησης. Πολλές μελέτες καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει 

αρνητική και στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ του ψυχολογικού στρες και των 

διαφόρων μεταβλητών που αφορούν στην έκβαση μιας εξωσωματικής γονιμοποίησης. Με 

άλλα λόγια, γίνεται φανερό ότι γυναίκες που βιώνουν πιο έντονα ψυχολογικό στρες 

εμφανίζουν στατιστικά χαμηλότερα ποσοστά επιτυχίας σε μια εξωσωματική 

γονιμοποίηση σε σχέση με εκείνες που εμφανίζουν χαμηλότερα επίπεδα στρες126. 

 

2.2.4 ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

 

Οι προηγούμενες ενότητες πραγματεύτηκαν τι ορίζεται ως υπογονιμότητα, αλλά και 

ποιες θεωρούνται πιθανές αιτίες του προβλήματος. Ωστόσο, υπάρχει και ένα ποσοστό 

υπογόνιμων ζευγαριών, για τα οποία η κύρια αιτία υπογονιμότητας σχετίζεται με τα 

σεξουαλικά προβλήματα του ενός ή και των δύο συντρόφων. Αρκετές φορές τα ζευγάρια 

καταφεύγουν σε ειδικούς που εξειδικεύονται σε προβλήματα υπογονιμότητας και στην 

πορεία αποδεικνύεται ότι αυτό που πρέπει να αντιμετωπίσουν δεν αφορά σε κάποιο 

γενετικό πρόβλημα, αλλά σε κάποια σεξουαλική συμπεριφορά που δεν αποφέρει μια 

επιθυμητή κύηση ή σε κάποια σεξουαλική δυσλειτουργία που αποτρέπει το επιθυμητό 

αποτέλεσμα.  

Με τον όρο ‘σεξουαλική υγεία’ νοείται η σωματική και συναισθηματική κατάσταση 

ευημερίας που επιτρέπει την απόλαυση της συνεύρεσης. Από την άλλη πλευρά, η 

σεξουαλική δυσλειτουργία ορίζεται ως ένα πρόβλημα ή ανωμαλία σε ένα ή περισσότερα 

από τα στάδια της πράξης (πόθος, διέγερση, οργασμός και ηρεμία). Οι σεξουαλικές 

δυσλειτουργίες που διαπιστώθηκε ότι μπορεί να προκαλέσουν υπογονιμότητα είναι η 

ανικανότητα (γενική και οργανική) και η συχνότητα της σεξουαλικής δραστηριότητας: 

είτε πολλή συχνή (αδυναμία σπέρματος), είτε πολύ σπάνια (αδυναμία εκσπερμάτισης και 

διείσδυσης), δεδομένου ότι πολλά ζευγάρια, προσπαθώντας να αποκαταστήσουν μια 

δυσλειτουργική σχέση, εστιάζουν στην απόκτηση ενός παιδιού, χωρίς να δίνουν 



βαρύτητα στη συχνότητα των επαφών τους. Πολλές περιπτώσεις αφορούν στην αδυναμία 

συνουσίας, στον κολπισμό, αλλά και στην ανδρική ανικανότητα κατά του μέσου του 

κύκλου. Ένας ακόμα παράγοντας που δύναται να δημιουργήσει δυσχέρειες στην επιτυχία 

σύλληψης (ή στην απώλεια μιας κύησης) είναι η μόλυνση από σεξουαλικώς 

μεταδιδόμενα νοσήματα (ΣΜΝ),τα οποία επηρεάζουν αρνητικά τη γονιμότητα μέσω της 

μόλυνσης των αναπαραγωγικών αγωγών των δύο φύλων. Τα πιο συνηθισμένα είναι τα 

κονδυλώματα, η σύφιλη, ο έρπης των γεννητικών οργάνων, η βλεννόρροια, τα χλαμύδια 

και ο ιός του AIDS127.  

 

 

2.3 ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΣΤΗΝ ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΕΥΗΜΕΡΙΑ 

ΚΑΙ ΤΗ ΣΧΕΣΗ ΤΩΝ ΖΕΥΓΑΡΙΩΝ  

 

Η υπογονιμότητα αποτελεί μια αρκετά κρίσιμη διαδικασία για πολλά ζευγάρια. Η 

ζωή των ζευγαριών μπορεί να αλλάξει ριζικά όταν τεθεί διάγνωση υπογονιμότητας, υπό 

την έννοια ότι ελαττώνει την ποιότητα ζωής των ζευγαριών. Είναι αρκετές οι μελέτες που 

έχουν δείξει ότι οι υπογόνιμες γυναίκες έχουν χαμηλότερη ποιότητα ζωής συγκριτικά με 

αυτή των ανδρών. Η ηλικία, το μορφωτικό αλλά και οικονομικό επίπεδο, η 

υπογονιμότητα της γυναίκας, η παρατεταμένη διάρκεια υπογονιμότητας, οι ανεπιτυχείς 

προσπάθειες εξωσωματικής γονιμοποίησης όπως και το ιστορικό γυναικολογικών 

επεμβάσεων, αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες που επηρεάζουν και πιο 

συγκεκριμένα, ελαττώνουν την ποιότητα ζωής128.Δεδομένου ότι η υπογονιμότητα μπορεί 

να βιωθεί ως μια απώλεια της αίσθησης του εαυτού, της πίστης στις δυνάμεις του 

σώματος, άρα και στην αδυναμία να αποκτήσει κάποιος ένα παιδί με βιολογικό τρόπο, 

αυτό συνοδεύεται από συναισθήματα θλίψης και απογοήτευσης. Υπάρχουν έρευνες που 

δείχνουν ότι υπάρχουν διαφορές μεταξύ του άνδρα και της γυναίκας, αναφορικά με την 

συχνότητα, την ένταση και τη διάρκεια έκφρασης των αρνητικών συναισθημάτων και πιο 

συγκεκριμένα, έχει φανεί ότι οι γυναίκες υποφέρουν περισσότερο από τους άνδρες σε μια 

διάγνωση υπογονιμότητας. Η σεξουαλική υγεία σε συνδυασμό με το πρόβλημα της 

υπογονιμότητας δεν είχε αποτελέσει αντικείμενο μελέτης μέχρι πρόσφατα. Παλαιότερες 

μελέτες που σχετίζονταν με τη σεξουαλική λειτουργία και την υπογονιμότητα βασίζονταν 

σε ειδικές κλινικές περιπτώσεις ή σε θεωρητικές υποθέσεις που είχαν ως επίκεντρο τους 

συναισθηματικούς φραγμούς (κυρίως των γυναικών) ως αιτία της μειωμένης γονιμότητας. 



Για το λόγο αυτό, οι ψυχολογικές και συναισθηματικές διαταραχές θεωρούνταν ως αιτία 

της υπογονιμότητας, δεδομένου ότι το πενήντα τοις εκατό (50%) των περιπτώσεων δεν 

μπορούσε να αιτιολογηθεί με ιατρική διάγνωση. Η ύπαρξη διαταραχών στη σεξουαλική 

ζωή επηρεάζεται από τις ψυχολογικές αλλαγές στη σεξουαλική ανταπόκριση και συχνά 

προκαλούν στρες και διαπροσωπικές δυσκολίες. Ο Andrews και οι συνεργάτες του 

οδηγήθηκαν στην άποψη ότι το προκαλούμενο από την υπογονιμότητα στρες επιδρά πιο 

πολύ στη σεξουαλική ταυτότητα των γυναικών από ότι στο αρσενικό φύλο129. Αρκετοί 

άντρες βιώνουν προβλήματα στύσης ή οργασμού, μετά τον εντοπισμό οποιασδήποτε 

ανωμαλίας στα αποτελέσματα από την εξέταση ανάλυσης του σπέρματός τους. Το 

γεγονός ότι οι ίδιοι είχαν φυσιολογική σεξουαλική λειτουργία πριν από την εξέταση 

υπογονιμότητας, σημαίνει ότι το πρόβλημα στύσης έχει προέλευση ψυχολογικής φύσεως, 

το οποίο πυροδοτήθηκε από τα υπόψη αποτελέσματα130. 

Η υπογονιμότητα σε μια γυναίκα δημιουργεί το αίσθημα ενοχής επηρεάζοντας τη 

σεξουαλική της ζωή, η οποία αποτελεί βασικό πυλώνα για τη σωματική και οικογενειακή 

ισορροπία και υγεία, με αποτέλεσμα να μειώνει σε σημαντικό βαθμό την ποιότητα ζωής 

των ζευγαριών. Η σεξουαλική ικανοποίηση επηρεάζεται από την υπογονιμότητα, από 

ψυχολογικές διαταραχές, αλλά και συζυγικές διαφωνίες131.  

Οι ιατρικές θεραπείες που υποβάλλονται οι γυναίκες είναι πιθανό να προκαλούν 

πολλές δυσλειτουργίες λόγω του έντονου στρες που βιώνουν, το οποίο επηρεάζει άμεσα 

τη σεξουαλική ζωή ενός ζευγαριού (απώλεια libido, έλλειψη οργασμού, διαταραχή 

σεξουαλικής ταυτότητας). Αρκετοί επιστήμονες υποστήριξαν ότι η θεραπεία της 

υπογονιμότητας είχε σαν αποτέλεσμα την απώλεια του ελέγχου, της οικειότητας, της 

ιδιωτικής ζωής και του σεβασμού, καθώς και την μείωση της σεξουαλικής επιθυμίας των 

γυναικών. Οι επιστήμονες κατέληξαν ότι η πίεση που ασκείται από μια εξέταση, μετά από 

σεξουαλική επαφή, μπορεί να δημιουργήσει στρες στις γυναίκες, συμβάλλοντας στην 

μειωμένη σεξουαλική απόλαυση και στην έλλειψη σεξουαλικής ανταπόκρισης, έχοντας 

χαμηλότερα οργανικά αποτελέσματα. Σημειώνεται ότι δε διαπιστώθηκε κάποια 

συσχέτιση ανάμεσα στις στυτικές δυσκολίες και τη γυναικεία σεξουαλική ικανοποίηση, 

τη διέγερση ή τον οργασμό. Το σαράντα τρία τοις εκατό (43%) των γυναικών αισθανόταν 

πως η αδυναμία σύλληψης είχε αρνητική επίδραση στην ζωή τους και ιδίως στις 

σεξουαλικές σχέσεις.  

Οι άνδρες διανύουν διάφορες ψυχολογικές καταστάσεις όταν έρχονται αντιμέτωποι 

με την υπογονιμότητα. Αυτές μπορεί να περιλαμβάνουν άγχος σχετικά με την ισχύ, τον 



ανδρισμό, αλλά και τη σεξουαλική τους επάρκεια. Τα συναισθήματα άγχους και ενοχής 

σε υπογόνιμους άνδρες είναι δυνατό να προκαλέσουν ψυχογενή ανικανότητα, η οποία 

καλλιεργεί συναισθήματα ανεπάρκειας. Το ψυχολογικό στρες επηρεάζει τις παραμέτρους 

ποιότητας του σπέρματος με τρόπους που μπορεί να προκαλέσουν περαιτέρω δυσκολίες 

στη στυτική ισχύ. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που έχουν ασχοληθεί με τη συχνότητα 

εμφάνισης σεξουαλικών δυσλειτουργιών στους άνδρες που υποβάλλονται σε θεραπεία 

υπογονιμότητας ή που ζητούν θεραπεία υπογονιμότητας. Το είκοσι επτά τοις εκατό (27%) 

των αντρών αποδίδει τις σεξουαλικές δυσκολίες που αντιμετωπίζει στην υπογονιμότητα 

(χαμηλή libido, ανικανότητα και πρόωρη εκσπερμάτωση). Οι ψυχολογικές αιτίες της 

ανικανότητας μπορεί να περιλαμβάνουν κλινική κατάθλιψη,  λήψη φαρμάκων, κούραση, 

στρες και προβλήματα στην κοινωνική αλληλεπίδραση. Πολλοί άνθρωποι θεωρούν ότι οι 

υπογόνιμοι άντρες δεν μπορούν να ανταποκριθούν σεξουαλικά, γεγονός που αυξάνει τις 

αυξημένες ανασφάλειες σε αυτούς τους άντρες133. Ωστόσο, οι υπογόνιμοι άντρες μπορεί 

συχνά να είναι καταθλιπτικοί, ανήσυχοι και να έχουν χαμηλά επίπεδα αυτοεκτίμησης, ενώ 

συχνά, δεν προβάλλουν συναισθηματικό στρες προκειμένου να διατηρείται μια 

συναισθηματική ισορροπία στη σχέση.  

 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΓΕΝΕΤΙΚΟ ΥΠΟΒΑΘΡΟ ΚΑΙ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 
 

3.1 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΓΥΝΑΙΚΕΙΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 Μέσα από τις μελέτες που έχουν γίνει για την υπογονιμότητα και την ηλικία του 

ζευγαριού, έχει γίνει σαφές πως η ηλικία και των δύο φύλων επηρεάζει την επίτευξη 

εγκυμοσύνης, ωστόσο είναι αναμφισβήτητο πως η ηλικία της γυναίκας επηρεάζει 

ελαφρώς περισσότερο διότι με την πάροδο των ετών τα ωάρια της μειώνονται εκθετικά, 

οι ορμόνες της έχουν αρκετά μεγάλες αλλαγές , γεγονός που δρα αρνητικά για την 

γονιμότητας της και από την εμμηνόπαυση και μετά σταματούν να είναι γόνιμες.  



Η σωστή λειτουργία του γεννητικού συστήματος της γυναίκας συμβάλλει στην 

διατήρηση της γονιμότητας της, αλλά και στην εξασφάλιση της υγείας της. Η ωοθηκική 

λειτουργία εξαρτάται άμεσα από την ομαλή παραγωγή συγκεκριμένων ορμονών. Το 

γυναικείο ορμονικό σύστημα, όπως και του άνδρα, έχει τριών τύπων  διαφορετικές 

ορμόνες: μία υποθαλαμική εκλυτική ορμόνη (GnRH), ορμόνες τις πρόσθιας υπόφυσης, 

όπως η ωοθυλακιοτρόπος (FSH) και ωχρινοτρόπος (LH) ορμόνη, και ορμόνες των 

ωοθηκών, όπως τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη (ωχρίνη). Επίσης, ένας άλλος 

παράγοντας  που έχει να κάνει με την παραγωγική λειτουργία της γυναίκας, είναι οι 

ωοθήκες.   

Στις γυναίκες, οι δύο μειωτικές κυτταρικές διαιρέσεις είναι εντυπωσιακά άνισες 

και παράγουν ένα απλοειδές οριστικό ωοκύτταρο και τρία μικροσκοπικά, μη λειτουργικά, 

απλοειδή πολικά σωμάτια. Στα θηλυκά, η πρώτη μειωτική κυτταρική διαίρεση παράγει 

ένα δευτερογενές ωοκύτταρο (ή ωοκύτταρο δεύτερης τάξης) και ένα πρώτο πολικό 

σωμάτιο. Η αντιγραφή του DNA δεν λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια της δεύτερης 

μειωτικής διαίρεσης. Έτσι, όταν τα δύο αυτά χρωμοσώματα διαιρούνται, παράγουν 

τέσσερα απλοειδή θυγατρικά κύτταρα, από τα οποία το ένα θα είναι το ωοκύτταρο συν 

τρία πολικά σωμάτια. 

Στο θηλυκό άτομο, η δεύτερη μειωτική διαίρεση παράγει ένα μεγάλο οριστικό 

ωάριο και ένα άλλο μικροσκοπικό πολικό σωμάτιο. Το πρώτο πολικό σωμάτιο μπορεί 

ταυτόχρονα να υποβληθεί σε μια δεύτερη μειωτική διαίρεση, για να παράγει ένα τρίτο 

πολικό σωμάτιο 193.   

Η ολοκλήρωση της δεύτερης διαίρεσης του ωαρίου πραγματοποιείται μέσα στη 

σάλπιγγα τις πρώτες είκοσι τέσσερεις (24) ώρες από την ωοθηλακιορρηξία, και όταν αυτό 

ανταμώσει το σπερματοζωάριο. Στην περίπτωση που δεν υπάρξει γονιμοποίηση, τότε 

εκφυλλίζεται προτού διαιρεθεί και η μειωτική διαίρεση αναστέλλεται, στη φάση της 

πρόφασης. Μετά τη δεύτερη μειωτική διαίρεση, ο ώριμος πυρήνας του ωαρίου 

ονομάζεται θηλυκός προπυρήνας. Ο θηλυκός προπυρήνας έχει διπλοειδή αριθμό 

χρωμοσωμάτων και είναι ο ζυγωτής 194,200.  

Ως γεννητικός κύκλος ορίζεται ο χρόνος από το ξεκίνημα μίας περιόδου έως το 

ξεκίνημα της επόμενης περιόδου. Ακόμη, ο γεννητικός κύκλος μπορεί να διαιρεθεί σε δύο 

επιμέρους φάσεις, διότι κατά τη διάρκεια αυτού πραγματοποιούνται τόσο αλλαγές στις 



ωοθήκες, όσο και στην επένδυση της μήτρας. Έτσι, διακρίνεται σε ωοθηκικό κύκλο και 

ενδομήτριο κύκλο αντίστοιχα. Ο ωοθηκικός κύκλος αποτελείται από την ωοθυλακική 

φάση, την ωορηκτική φάση και την ωχρινική (εκκριτική) φάση. Ο ενδομήτριος κύκλος, 

χαρακτηρίζεται από κυκλικές μεταβολές που συμβαίνουν στο ενδομήτριο της μήτρας. Η 

ωοθηλακιορρηξία πραγματοποιείται συνήθως στη μέση του γεννητικού κύκλου. Στην 

περίπτωση που δεν υπάρξει ωοθηλακιορρηξία, τότε έχουμε μόνο παραγωγική φάση σε 

όλη τη διάρκεια του κύκλου, διότι δεν υλοποιείται το ωχρό σωμάτιο. Επίσης, το ωχρό 

σωμάτιο ευθύνεται για την παραγωγή της προγεστερόνης και των οιστρογόνων. Η 

παραγωγή της προγεστερόνης ευθύνεται για τα χαρακτηριστικά της εκκριτικής φάσης του 

γεννητικού κύκλου. Άρα, εάν δεν υπάρξει ωοθηλακιορρηξία, ο κύκλος ονομάζεται 

μονοφασικός 186,187,208. 

Η παραγωγική φάση ξεκινάει την πρώτη ημέρα του κύκλου και ολοκληρώνεται 

περίπου τη δέκατη τρίτη ημέρα , πριν δηλαδή από το στάδιο της ωοθυλακιορηξίας.  Σε 

αυτήν περιλαμβάνεται και η  εμμηνορυσιακή φάση, που αποτελεί το πρώτο στάδιο του 

καταμήνιου κύκλου και πραγματοποιείται την πρώτη έως και την πέμπτη ημέρα του 

κύκλου. Χαρακτηρίζεται από τη γνωστή έμμηνο ρύση της γυναίκας, κατά την οποία 

προκαλείται αιμορραγία στη μήτρα της. Η διάρκεια της εμμήνου ρύσεως κυμαίνεται από 

δύο έως και εφτά ημέρες στο μεγαλύτερο ποσοστό των γυναικών.  Η έμμηνος ρύση 

προκαλείται από τη μήτρα και μέσω του τραχήλου και των αιμοφόρων αγγείων, γίνεται 

αποβολή του ενδομήτριου.  

Στην παραγωγική φάση πραγματοποιείται και η ωοθυλακιογένεση. Το ωοθυλάκιο 

είναι η βασική λειτουργική μονάδα της ωοθήκης. Τα ωοθυλάκια μεγαλώνουν και 

αναπτύσσονται με τη διαδικασία της ωοθυλακιογένεσης, η οποία συνήθως οδηγεί σε 

ωορρηξία ενός ωοθυλακίου, περίπου κάθε είκοσι οκτώ (28) ημέρες, μαζί με θάνατο  

πολλαπλών άλλων ωοθυλακίων. Ο θάνατος των ωοθυλακίων ονομάζεται ατρησία και 

μπορεί να συμβεί σε οποιοδήποτε σημείο κατά τη διάρκεια ανάπτυξης των ωοθυλακίων.  

Η ωοθυλακιογένεση ξεκινάει με τα ωοθυλάκια να είναι σε κατάσταση ηρεμίας. Τα 

αρχέγονα ωοθυλάκια βρίσκονται στην περιφέρεια του φλοιού των ωοθηκών, 

αποτελούνται μόνο από ένα ενιαίο επίπεδο στρώμα κυττάρων υποστήριξης, τα κοκκιώδη 

κύτταρα (granulosa cells), τα οποία περιβάλλουν το ωοκύτταρο και μπορούν να 

παραμείνουν σε αυτή την κατάσταση ηρεμίας για χρόνια, μερικά μέχρι και πριν την 

εμμηνόπαυση. Το σήμα που ωθεί αυτά τα ωοθυλάκια να εισέλθουν στη φάση ανάπτυξης 



είναι άγνωστο. Μετά την εφηβεία, μερικά αρχέγονα ωοθυλάκια, ανταποκρινόμενα σε 

αυτό το άγνωστο σήμα, θα ενταχθούν σε μια ομάδα μη ώριμων αναπτυσσόμενων 

ωοθυλακίων, που ονομάζονται πρωτογενή ωοθυλάκια. Τα πρωτογενή ωοθυλάκια έχουν 

διάμετρο εκατό (100) μικρόμετρα και ξεκινούν με ένα μόνο στρώμα κοκκιωδών 

κυττάρων, τα οποία στη συνέχεια ενεργοποιούνται και μετατρέπονται από επίπεδο σε ένα 

κυβοειδές σχήμα, καθώς αυξάνονται σε μέγεθος και πολλαπλασιάζονται. Αυτό είναι 

σημάδι πως τα κύτταρα καθίστανται πιο δραστικά στην προετοιμασία της έκκρισης 

ορμονών. Μεταξύ του ωοκυττάρου και των κοκκιωδών κυττάρων, αναπτύσσεται ένα 

λεπτό στρώμα πλούσιο σε γλυκοπρωτεΐνες, το οποίο ονομάζεται διαφανής μεμβράνης και 

η οποία θα διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στη γονιμοποίηση. Παρά την ύπαρξη της 

διαφανούς ζώνης, το έσω στρώμα των κοκκιωδών κυττάρων παραμένει σε στενή σχέση 

με τα ωοκύτταρα μέσω ενός συστήματος κυτταροπλασματικών προεξοχών, οι οποίες 

διασχίζουν τη διαφανή ζώνη και σχηματίζουν χασματικές συνδέσεις με τα ωοκύτταρα. 

Μέσα από αυτές τις χασματικές συνδέσεις επιτυγχάνεται η μεταφορά θρεπτικών ουσιών 

και χημικών μηνυματοκομιστών προς τα ωοκύτταρα. Καθώς η ανάπτυξη του ωοθυλακίου 

συνεχίζεται, τα κοκκιώδη κύτταρα υποβάλλονται σε μίτωση και τα κύτταρα συνδετικού 

ιστού που περιβάλλουν τα κοκκιώδη κύτταρα διαφοροποιούνται  σε στιβάδες και 

σχηματίζουν τη θήκη. Η θήκη είναι μία δομή η οποία είναι υπεύθυνη για την έκκριση των 

οιστρογόνων από τα κοκκιώδη κύτταρα. Το ωοθυλάκιο είναι τώρα ένα δευτερογενές 

ωοθυλάκιο με κοκκιώδη μεμβράνη, που αποτελείται από δύο έως έξι (2-6) κυτταρικά 

στρώματα. Η ανάπτυξη του ωοθυλακίου σε αυτό το στάδιο είναι μια σχετικά αργή 

διαδικασία, που διαρκεί περίπου τέσσερις μήνες, ενώ παρατηρείται και αύξηση της 

διαμέτρου του, περίπου στα εκατό δέκα πέντε (115) μικρόμετρα205. Μεταξύ των 

κοκκωδών κυττάρων δημιουργούνται μικρές κοιλότητες, οι οποίες ενώνονται σε μία 

ενιαία κοιλότητα, το άντρο, που είναι γεμάτο με ένα παχύρευστο υγρό, που ονομάζεται 

ωοθυλακικό υγρό. 

Ορισμένα δευτερογενή ωοθυλάκια που αποφεύγουν την ατρησία, μεγαλώνουν σε 

πιο προχωρημένο στάδιο και εξελίσσονται σε τριτογενή ωοθυλάκια. Η ανάπτυξη αυτή 

λαμβάνει χώρα σε διάστημα δύο έως τριών (2-3) μηνών. Τα τριτογενή ωοθυλάκια 

μεγεθύνονται, κυρίως λόγω της διόγκωσης του άντρου και παράλληλα, τα στρώματα των 

κοκκιωδών κυττάρων που περιβάλλουν τα ωάρια, σχηματίζουν ένα γήλοφο, ο οποίος 

προβάλλει μέσα στο άντρο και ονομάζεται ωοφόρος δίσκος. Καθώς η ανάπτυξη των 

τριτογενών ωοθυλακίων συνεχίζεται, τα ίδια μπορούν να χωριστούν σε περαιτέρω 



κατηγορίες με βάση το μέγεθος και το στάδιο ανάπτυξης. Tα πρώιμα τριτογενή 

ωοθυλάκια έχουν αρχίσει να συσσωρεύουν το ωοθυλακικό υγρό, αλλά οι χώροι τους δεν 

έχουν συγχωνευθεί ακόμη σε μία ενιαία κοιλότητα. Κατά τη διάρκεια αυτού του σταδίου, 

τα ωοθυλάκια αποκτούν διάμετρο από ένα έως πέντε (1-5) χιλιοστά. Τα πιο αναπτυγμένα 

τριτογενή ωοθυλάκια έχουν ένα μόνο άντρο και συνεχίζουν να μεγεθύνονται, αποκτώντας 

διάμετρο από δέκα έως δεκατέσσερα (10-14) χιλιοστά. Τα μεγαλύτερα και πιο ώριμα από 

αυτά τα ωοθυλάκια, αποκαλούνται ορισμένες φορές γραφιανά ωοθυλάκια (Graafian), τα 

οποία έχουν διάμετρο από δεκαπέντε έως είκοσι πέντε (15-25) χιλιοστά. Η θήκη των 

γραφιανών ωοθυλακίων είναι εξαιρετικά αγγειακή. Μόνο ένα από αυτά τα μεγάλα 

ωοθυλάκια, κατά τη διάρκεια κάθε ωοθυλακικού κύκλου θα επιλεγεί για τελική 

ωρίμανση206. Αυτό το ωοθυλάκιο γίνεται τόσο μεγάλο, έτσι ώστε τελικά να σχηματίζει 

μια διογκωμένη μορφή στην επιφάνεια των ωοθηκών, πριν από την ωορρηξία. Όλα τα 

άλλα τριτογενή ωοθυλάκια υπόκεινται σε ατρησία και τελικά πεθαίνουν. Τα περισσότερα 

ωοθυλάκια δεν καταφέρνουν να φθάσουν στην τελική ωρίμανση, αλλά αντιθέτως περίπου 

το ενενήντα εννέα τοις εκατό (99%) των ωοθυλακίων στις ωοθήκες, θα υποβληθούν σε 

ατρησία, πράγμα που μπορεί να συμβεί σε οποιοδήποτε στάδιο της ωοθυλακιογένεσης 

207,208. 

Παράλληλα, στη φάση αυτή προετοιμάζεται το ενδομήτριο για να υποδεχθεί το 

γονιμοποιημένο ωάριο, υπό την επίδραση οιστρογόνων, κυρίως της ορμόνης 

οιστραδιόλη. Για αυτό το λόγο η παραγωγική φάση ονομάζεται και οιστρογονική, λόγω 

της παραγωγής των οιστρογόνων και της οιστραδιόλης, η οποία επιδρά στο ενδομήτριο 

αυξάνοντας το πάχος του.209. 

Αποτελεί τη δεύτερη φάση του ωοθυλακικού κύκλου, και πραγματοποιείται 

περίπου τη δέκατη τέταρτη ημέρα του κύκλου. Κατά την ωοθυλακιορρηξία ή αλλιώς 

ωορρηξία, ένα γραφιανό ωοθυλάκιο καταφέρνει και προβάλλει τελικά από την επιφάνεια 

της ωοθήκης. Πρόκειται δηλαδή, για τη φάση ρήξης και αποδέσμευσης πλήρως 

ανεπτυγμένων κυττάρων (ωοθυλακίων), που βρίσκονται στις ωοθήκες, με τη βοήθεια των 

υποφυσιοτροπικών ορμονών. Κατά την ωοθηλακιορρηξία μπορούν να απελευθερωθούν 

ένα ή και περισσότερα ωάρια από τις ωοθήκες, με κύριο στόχο την επίτευξη 

γονιμοποίησης. Η απελευθέρωση του ωαρίου πραγματοποιείται υπό τη δράση 

πρωτεολυτικών ενζύμων και αυτό καταλήγει στη σάλπιγγα για είκοσι τέσσερεις ώρες. 

Στο διάστημα αυτό, εάν ένα κύτταρο σπέρματος δεν γονιμοποιήσει το ωάριο, τότε εκείνο 



αποσυντίθεται.210 Η ωοθυλακιορρηξία είναι αυτή η οποία καθορίζει τις γόνιμες ημέρες 

της γυναίκας. Έτσι, αν θεωρηθεί πως μια γυναίκα έχει σταθερό εμμηνορυσιακό κύκλο 

(κάθε είκοσι οκτώ ημέρες), η ωορρηξία πραγματοποιείται τη δέκατη τέταρτη ημέρα του 

κύκλου και οι γόνιμες ημέρες της κυμαίνονται περίπου από τη δέκατη μέχρι και τη 

δέκατη όγδοη ημέρα του κύκλου. Πιο συγκεκριμένα, η γόνιμη περίοδος αρχίζει τέσσερεις 

ημέρες πριν την ωορρηξία και ολοκληρώνεται μία ημέρα μετά την απελευθέρωση του 

ωαρίου. 

Η φάση αυτή αρχίζει αμέσως την επόμενη μέρα από την ωοθυλακιορρηξία, 

περίπου τη δέκατη πέμπτη ημέρα του κύκλου και διαρκεί έως την πρώτη ημέρα του 

επόμενου εμμηνορυσιακού κύκλου. Καθοριστικό ρόλο στη φάση αυτή, διαδραματίζει η 

ωχρινοτρόπος ορμόνη (LH), υπό την επίδραση της οποίας πραγματοποιούνται πολλές 

φυσικές και χημικές μεταβολές στα κύτταρα της θήκης και της κοκκιώδους στοιβάδας. Η 

διαδικασία αυτή ονομάζεται ανάπτυξη ωχρού σωματίου ή ωχρινοποίηση. Βασικό 

χαρακτηριστικό της συγκεκριμένης φάσης είναι η δημιουργία του ωχρού σωματίου, που 

αποτελείται από τη μάζα των κυττάρων που απέμειναν στη θέση του ωοθυλακίου που 

υπέστη τη ρήξη , κατά την ωορρηξία. Τα κύτταρα αυτά αυξάνουν σε μέγεθος και 

αναπτύσσουν κυτταροπλασματικά λιποειδή έγκλειστα, που τους προσδίδουν το 

χαρακτηριστικό κίτρινο (ωχρό) χρώμα, στο οποίο οφείλεται και το όνομα τους. Το ωχρό 

σωμάτιο είναι υπεύθυνο για την παραγωγή  προγεστερόνης και οιστρογόνων , όπου 

επιδρούν στο ενδομήτριο, με σκοπό αυτό να  υποστηρίξει την εμφύτευση και την 

περαιτέρω ανάπτυξη του γονιμοποιηθέντος ωαρίου. Κατά την εβδομάδα που έπεται της 

ωορρηξίας, το ενδομήτριο φθάνει στο μέγιστο σημείο της ανάπτυξης και εκκριτικής του 

δραστηριότητας, και αποκτά πάχος από πέντε έως και εφτά ( 5-7) εκατοστά211. 

Εάν υπάρξει γονιμοποίηση, η εξέλιξη ανάπτυξης του ενδομήτριου συνεχίζεται 

προκειμένου να μετατραπεί σε φθαρτό. Εάν όμως δεν πραγματοποιηθεί γονιμοποίηση, 

κατά την ωχρινική φάση αρχίζει η υποστροφή του ενδομήτριου, οπότε το ίδιο χάνει την 

ορμονική του υποστήριξη και τελικά αποπίπτει στην αρχή του καταμήνιου κύκλου της 

γυναίκας, δηλαδή στην εμμηνορυσιακή φάση 203. 

Κατά την εμμηνόπαυση, η γυναίκα μεταβαίνει από την αναπαραγωγική στην μη 

παραγωγική φάση της ζωής της. Πιο αναλυτικά, στη διάρκεια της αναπαραγωγικής 

περιόδου της γυναίκας, με κάθε γεννητικό κύκλο αρκετά πρωτογενή ωοθυλάκια 

αλλάζουν σε κυστικά και τελικά όλα περίπου τα ωάρια είτε εκφυλίζονται, είτε βγαίνουν 



από τις ωοθήκες με την ωορρηξία207. Επομένως, σε ηλικία από σαράντα πέντε έως 

πενήντα έτη, υπάρχουν ελάχιστα πρωτογενή ωοθυλάκια για να διεγερθούν, ενώ και η 

παραγωγή οιστρογόνων από τις ωοθήκες ελαχιστοποιείται διότι ο αριθμός των 

πρωτογενών ωοθυλακίων εξαλείφεται.  Διακρίνεται σε μικρότερες επιμέρους χρονικές 

φάσεις. 

Στην προεμμηνοπαυσική φάση, παρατηρείται μείωση της διάρκειας της 

παραγωγικής φάσης του γεννητικού κύκλου της γυναίκας και πρόωρη ωορρηξία , γεγονός 

που οφείλεται στα αυξημένα επίπεδα της θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH). 

Ακολουθεί η περιεμμηνόπαυση, στην οποία γίνονται εμφανείς οι αλλαγές στην 

εκκριτική φάση του καταμήνιου κύκλου εξαιτίας των ορμονικών μεταβολών. 

Χαρακτηριστικό της φάσης αυτής είναι ο περιορισμός της ωχρινοποίησης και της 

παραγωγής της προγεστερόνης. Από την άλλη, η υπόφυση παράγει σε πολύ μεγάλη 

ποσότητα γοναδοτροπίνες, οι οποίες υπερδιεγείρουν τα ωοθυλάκια και τελικά, ως 

αποτέλεσμα αυτού, επέρχεται αύξηση του φαινόμενου της ατρησίας.  

Οι ορμόνες που ενέχονται στη γυναικεία αναπαραγωγική λειτουργία διακρίνονται 

σε τρεις ομάδες. Η πρώτη περιλαμβάνει την GnRH (Εκλυτική ορμόνη των 

γοναδοτροπινών), η οποία εκκρίνεται από το τμήμα του εγκεφάλου που ονομάζεται 

υποθάλαμος, ο οποίος υπό φυσιολογικές συνθήκες δέχεται επιδράσεις από το φλοιό και 

άλλες περιοχές του εγκεφάλου. Η δεύτερη περιλαμβάνει τις FSΗ (ωοθυλακιοτρόπος 

ορμόνη) και LH (ωχρινοτρόπος ορμόνη), οι οποίες ονομάζονται γοναδοτροπίνες και 

παράγονται στην υπόφυση του εγκεφάλου και συγκεκριμένα στην αδενοϋπόφυση. Η 

τρίτη ομάδα αποτελεί τα οιστρογόνα, την προγεστερόνη και τα ανδρογόνα που κυρίως 

προέρχονται από τις γονάδες, και ορισμένα παράγονται στην ωοθήκη214,215. O 

φυσιολογικός γεννητικός κύκλος της γυναίκας επιτυγχάνεται με την ομαλή λειτουργία 

και την ορμονική συνεργασία του υποθαλάμου, της υπόφυσης, του ενδομήτριου και των 

ωοθηκών. Οι δημιουργημένες από την ωοθήκη ορμόνες είναι στεροειδείς, στην ουσία 

χημικά βρίσκονται στην ομάδα των στερολών. Στην ίδια ομάδα βρίσκονται η 

χοληστερόλη, η βιταμίνη D και τα χολικά οξέα. Στεροειδείς ορμόνες δημιουργούν και οι 

όρχεις, ο φλοιός των επινεφριδίων και ο πλακούντας. Οι ωοθήκες δημιουργούν 

οιστρογόνες ορμόνες, προγεστερόνη, ανδρογόνες ορμόνες, κυβερνίνες, ριλαξίνη και 

άλλους ενδοθηκικούς παράγοντες. 



. Η FSH διεγείρει τα ωοθυλάκια να αναπτυχθούν και έτσι επιτυγχάνεται η αύξηση 

της διαμέτρου τους, ενώ παράλληλα συμβάλλει στην παραγωγή οιστρογόνων. Η 

απελευθέρωση της LH διεγείρει επίσης τα κοκκιώδη κύτταρα και τη θήκη των 

ωοθυλακίων για την παραγωγή της οιστροδιόλης, μίας στεροειδούς ορμόνης, που ανήκει 

στα οιστρογόνα. Αυτή η φάση του κύκλου των ωοθηκών, όταν τα τριτογενή ωοθυλάκια 

αναπτύσσονται και εκκρίνουν τα οιστρογόνα, είναι γνωστή ως ωοθυλακική φάση. 

Αρκετά πριν την ωοθυλακιορρηξία γίνεται εκκριτική αιχμή της οιστραδιόλης, που 

ακολουθείται από προωοθυλακιορρηκτική αύξηση της FSH και της LH και τελικά 

πραγματοποιείται ρήξη του ωοθυλακίου. Όσα περισσότερα κοκκιώδη κύτταρα έχει ένα 

ωοθυλάκιο, τόσο περισσότερο οιστρογόνο παράγεται ως απόκριση της διέγερσης LH, με 

αποτέλεσμα την αύξηση της συγκέντρωσης οιστρογόνου στο πλάσμα. Ακολούθως, οι 

υψηλές συγκεντρώσεις οιστρογόνων θα διεγείρουν τον υποθάλαμο και την υπόφυση, για 

να μειώσουν την παραγωγή GnRH, LH και FSH. Επειδή τα μεγάλα τριτογενή ωοθυλάκια 

χρειάζονται FSH για να αναπτυχθούν και να επιβιώσουν σε αυτό το σημείο, αυτή η 

πτώση της FSH που προκαλείται από αρνητική ανατροφοδότηση οδηγεί τα περισσότερα 

από αυτά να πεθάνουν, δηλαδή προκαλείται ατρησία. Τυπικά μόνο ένα ωοθυλάκιο, που 

τώρα ονομάζεται κυρίαρχο ωοθυλάκιο, θα επιβιώσει σε αυτή τη μείωση της FSH και 

αυτό το ωοθυλάκιο θα είναι αυτό που απελευθερώνει ένα ωοκύτταρο. Το κυρίαρχο 

ωοθυλάκιο παραμένει στην ωοθήκη και βαίνει στην παραγωγή πολύ μεγάλων ποσοτήτων 

οιστρογόνου, οι οποίες δρουν στην πρόσθια υπόφυση και τελικά ακολουθεί έκκριση 

μεγάλων ποσοτήτων γοναδοτροπινών216. 

Αυτή η παραγωγή μεγάλης ποσότητας LH οδηγεί στην ωορρηξία του κυρίαρχου 

ωοθυλακίου. Η LH πυροδοτεί τη δράση πρωτεασών, οι οποίες διασπούν τις δομικές 

πρωτεΐνες στο τοίχωμα των ωοθηκών, στην επιφάνεια του κυρίαρχου ωοθυλακίου. Αυτή 

η αποικοδόμηση του τοιχώματος, σε συνδυασμό με την πίεση από το γεμάτο με 

ωοθυλακικό υγρό, άντρο, έχει ως αποτέλεσμα την απομάκρυνση του ωοκυττάρου που 

περιβάλλεται από κοκκώδη κύτταρα στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Αυτή η απελευθέρωση 

είναι ωορρηξία. 

Ο σύγχρονος τρόπος ζωής είναι αυτός που ωθεί τις γυναίκες να καθυστερούν στο 

να αποκτήσουν παιδιά λαμβάνοντας υπόψη το κοινωνικοοικονομικό πλαίσιο της εποχής 

μας. Πιο συγκεκριμένα, σήμερα σε αντίθεση με παλαιότερα, η γυναίκα έχει 

εκπαιδευτικούς στόχους και επιθυμεί να κάνει καριέρα και να έχει επαγγελματική 



ανάπτυξη. Η επίτευξη υψηλότερου εκπαιδευτικού επιπέδου διαρκεί αρκετά χρόνια και 

είναι ιδιαίτερα απαιτητική, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει στην αναβολή της απόφασης 

να αποκτήσουν παιδί. Από την άλλη, οι οικονομικές προκλήσεις και η αβεβαιότητα 

σχετικά με την οικονομική εξασφάλιση, δημιουργούν αμφιβολία για το πότε είναι η 

κατάλληλη στιγμή για τη δημιουργία οικογένειας. Πολλές γυναίκες θεωρούν ότι θα είναι 

καλύτερα εξοπλισμένες να υποστηρίξουν μια οικογένεια όταν θα έχουν επιτύχει 

οικονομική ανεξαρτησία. Τέλος, ενώ η αναπαραγωγική τεχνολογία είναι 

αδιαμφησβήτητα μεγάλο και σπουδαίο εργαλείο για την ανθρωπότητα, μπορεί να 

θεωρηθεί πως δημιουργεί έναν εφησυχασμό στις γυναίκες, οι οποίες επαναπαύονται και 

αργοπορούν να πάρουν την απόφαση τεκνοποίησης. Κάτι τέτοιο ισχύει στην περίπτωση 

κρυοσυντήρησης ωαρίων και γονιμοποίησης invitro. Έτσι, οι γυναίκες συχνά επιλέγουν 

να καθυστερήσουν τη μητρότητα προκειμένου να ανταποκριθούν σε διάφορες 

προσωπικές, επαγγελματικές και κοινωνικές απαιτήσεις. 

 

3.2 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΔΡΙΚΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Σπερματογένεση 

 Με την έναρξη της εφηβικής ηλικίας δραστηριοποιείται η υπόφυση μέσω της 

έκκρισης των γοναδοτροπινών, της θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) και της ωχρινοτρόπου 

ορμόνης (LH) 135. Οι ορμόνες αυτές επιδρούν στους όρχεις και έτσι αρχίζει η 

σπερματογένεση. Κατά το πρώτο στάδιο της σπερματογένεσης, τα αδιαφοροποίητα 

σπερματικά κύτταρα, τα οποία ονομάζονται σπερματογόνια, αρχίζουν να διαιρούνται με 

μίτωση κατά την εφηβεία. Ακολούθως, τα θυγατρικά αυτά κύτταρα της πρώτης διαίρεσης 

επαναδιαιρούνται για ένα συγκεκριμένο αριθμό κύκλων έτσι ώστε δημιουργείται ένας 

ολόκληρος κύκλος σπερματογόνιων από κάθε σπερματογόνιο. Επιπλέον, στη μίτωση 

πραγματοποιείται διαφοροποίηση και έτσι τα κύτταρα που προκύπτουν από την τελική 

μίτωση και τη σειριακή διαφοροποίηση ονομάζονται πρωτογενή σπερματοκύτταρα. Αυτά 

είναι τα κύτταρα που υπόκεινται στην πρώτη μειωτική διαίρεση κατά τη 

σπερματογένεση. 

 Κάθε πρωτογενές σπερματοκύτταρο αυξάνει σημαντικά σε μέγεθος και 

υπόκεινται στην πρώτη μειωτική διαίρεση, οπότε και σχηματίζονται δύο δευτερογενή 

σπερματοκύτταρα, καθένα από τα οποία περιέχει είκοσι τρία (23) χρωμοσώματα με δύο 



χρωματίδες το καθένα. Στη συνέχεια, το κάθε ένα δευτερογενές σπερματοκύτταρο 

υπόκεινται στη δεύτερη μειωτική διαίρεση, με σκοπό την μετατροπή του σε σπερματίδα. 

Έτσι, το καθένα πρωτογενές σπερματοκύτταρο, που περιέχει σαράντα έξι χρωμοσώματα 

(46) με διπλές χρωματίδες, αναδεικνύει τέσσερεις (4) σπερματίδες, η καθεμία από τις 

οποίες περιέχει είκοσι τρία (23) χρωμοσώματα, φέροντας μια σπερματίδα το καθένα. 

 Η τελική φάση της σπερματογένεσης είναι η διαφοροποίηση των σπερματίδων σε 

σπερματοζωάρια (σπέρμα). Η διαδικασία περιλαμβάνει κυτταρική αναδόμηση με 

εκτεταμένη επιμήκυνση, αλλά όχι περαιτέρω διαίρεση του κυττάρου. Το DNA με όλη την 

γενετική πληροφορία βρίσκεται στην κεφαλή του σπερματοζωαρίου, η οποία αποτελείται 

αποκλειστικά από τον πυρήνα. 

 Σημαντικό ρόλο στη σπερματογένεση παίζουν και τα κύτταρα Sertoli, που 

αποτελούν το δεύτερο τύπο κυττάρων μέσα στα σπερματικά σωληνάρια και με τα οποία 

τα αναπτυσσόμενα γαμετικά κύτταρα σχετίζονται στενά. Τα κύτταρα Sertoli σχηματίζουν 

έναν αδιάκοπο εξωπεριφερειακό δακτύλιο στα σπερματικά σωληνάρια και τα διαιρούν σε 

δύο διαμερίσματα, ένα θεμελιώδες μεταξύ της βασικής μεμβράνης και των στεγανών 

συνδέσεων και ένα κεντρικό, το οποίο άρχεται από τις στεγανές συνδέσεις και 

συμπεριλαμβάνει τον αυλό. 

Η LH επιδρά στα διάμεσα κύτταρα του Leydig και προκαλεί την έκκριση 

ανδρογόνων, κυρίως τεστοστερόνης, η οποία απαιτείται για την ολοκλήρωση της 

σπερματογένεσης. Η σπερματογένεση διαρκεί περίπου εβδομήντα (70) ημέρες. Η 

τεστοστερόνη είναι ακόμη ουσιώδης για την ανάπτυξη των δευτερογενών 

χαρακτηριστικών του φύλου καθώς, και την συντήρηση των γεννητικών οργάνων. 

Επίσης, στον προστάτη λαμβάνει χώρα η μετατροπή της τεστοστερόνης σε ένα ακόμη 

ισχυρότερο ανδρογόνο, τη διυδροτεστοστερόνη (Dihydrotesterone, DHT)131. 

 

Μεταφορά του σπέρματος 

 Το σπέρμα ξεκινά από τα σπερματικά σωληνάρια, διέρχεται διαμέσου του 

ορχικού δικτύου, των απαγωγών σωληνίσκων, της επιδιδυμίδας και καταλήγει στο 

σπερματικό πόρο. Ο σπερματικός πόρος και το άμεσα γειτονικό του τμήμα της 

επιδιδυμίδας λειτουργούν ως χώροι αποθήκευσης, στους οποίους παραμένει το σπέρμα 



μέχρι να γίνει η εκσπερμάτιση. Επιπλέον, στην επιδιδυμίδα το σπέρμα υπόκεινται 

παραπέρα διαδικασία ωρίμανσης. 

 Η πίεση, η οποία αναπτύσσεται από το συνεχή σχηματισμό υγρού των κυττάρων 

Sertoli και την παροχέτευση του στα σπερματικά σωληνάρια προκαλεί τη μεταφορά του 

σπέρματος μέχρι την επιδιδυμίδα, γεγονός που ενισχύεται και από τις περισταλτικές 

κινήσεις του σωλήνα. Στο στάδιο αυτό, το σπέρμα δεν φέρει αυτοκίνηση134. 

 Καθώς το σπέρμα διέρχεται από το τελικό τμήμα της επιδιδυμίδας, μέσα στην 

οποία η πυκνότητα του εκατονταπλασιάζεται με την απορρόφηση αυλικού υγρού, 

εισέρχεται στο σπερματικό πόρο. Αυτός αποτελεί μια πυκνοσυσκευασμένη μάζα της 

οποίας η μεταφορά δεν εξαρτάται από την κίνηση του υγρού, αλλά οφείλεται στις 

περισταλτικές συστολές του λείου μυός της επιδιδυμίδας και του σπερματικού πόρου. 

 Το επόμενο στάδιο στη μεταφορά του σπέρματος είναι η εκσπερμάτωση, η οποία 

συνήθως έπεται της στύσης του πέους και ίσως της σεξουαλικής επαφής135.  

 

Έλεγχος των όρχεων 

 Σε έναν ενήλικο άνδρα, τα νευροενδοκρινή κύτταρα έκκρισης GnRH πυροδοτούν 

μια σύντομη δέσμη δυναμικών ενέργειας περίπου κάθε δυο ώρες με επακόλουθο φυσικά 

την απελευθέρωση της GnRH. Όταν η GnRH φθάνει την πρόσθια υπόφυση, κατά τη 

διάρκεια κάθε περιοδικής παλμικής έγχυσης, διεγείρει την έκκριση, από τα ίδια κύτταρα 

της πρόσθιας υπόφυσης αλλά όχι κατ’ανάγκη και τις ίδιες ποσότητες, των ορμονών LH 

και FSH. Ακολούθως, η συγκέντρωση αυτών των δύο ορμονών στο πλάσμα επιδεικνύει 

ρυθμικές επεισοδιακές μεταβολές με μια γρήγορη αύξηση κατά την παλμική φάση 

έκκρισης ακολουθούμενη σταδιακή μείωση κατά την επόμενη ώρα καθώς οι ορμόνες 

απομακρύνονται αργά-αργά από το πλάσμα.   Η δράση της FSH και της LH είναι 

ξεκάθαρα διαφορετική επάνω στους όρχεις: Η FSH δρα πάνω στα κύτταρα Sertoli για να 

διεγείρει την παραγωγή παρακρινών παραγόντων οι οποίοι ερεθίζουν την 

σπερματογένεση και άλλες λειτουργίες των ίδιων κυττάρων (Sertoli). Αντίθετα, η LH δρα 

επάνω στα κύτταρα Leydig για να διεγείρει την έκκριση της τεστοστερόνης. Πέρα από τις 

πολλές σημαντικές της ορμονικές επιδράσεις, σε συστηματικό επίπεδο, η τεστοστερόνη η 

οποία εκκρίνεται από αυτά τα κύτταρα δρα επίσης σε τοπικό επίπεδο, ως παρακρινής 

παράγοντας, κινούμενος από το διάμεσο χώρο στα σπερματικά σωληνάρια δρώντας πάνω 



στη σπερματογένεση. Εδώ η τεστοστερόνη εισέρχεται στα κύτταρα Sertoli όπου μέσω 

αυτών των κυττάρων διευκολύνει τη σπερματογένεση. Παρά την έλλειψη κάποιας άμεσης 

επίδρασης της LH σε κύτταρα του σπερματικού σωληναρίου, η ορμόνη αυτή εξασκεί 

ουσιαστική έμμεση επίδραση αφού διεγειρόμενη από την LH έκκριση της τεστοστερόνης 

είναι απαραίτητη για τη σπερματογένεση131. 

 Το τελικό στοιχείο του υποθαλαμοϋποφιασικού ελέγχου της αναπαραγωγής του 

άνδρα είναι οι αρνητικές ανατροφοδοτήσεις που εξασκούνται από τις ορχικές ορμόνες. 

Βάση αυτού μπορεί να γίνει κατανοητό πως εάν η LH και η FSH παράγονται από τον ίδιο 

τύπο κυττάρων, ο  ρυθμός έκκρισης τους μπορεί να μεταβληθεί σε διαφορετικό βαθμό 

από ανατροφοδοτικά σήματα. 

 Η αναστολή έκκρισης της LH πραγματοποιείται από την τεστοστερόνη με δύο 

τρόπους. Ο πρώτος περιλαμβάνει την δράση στον υποθάλαμο, με σκοπό την μείωση της 

συχνότητας των εκρηκτικών απελευθερώσεων την GnRH της οποίας η μειωμένη 

ποσότητα της αφικνούται στην υπόφυση και επιφέρει μικρότερη έκκριση 

γοναδοτροπινών. Ο δεύτερος τρόπος περιλαμβάνει απευθείας δράση στην υπόφυση, 

προκαλώντας μικρότερη έκκριση LH σε απόκριση ενός συγκεκριμένου επιπέδου 

GnRH130.  

 Οι  φυσιολογικά λειτουργούντες όρχεις μειώνουν την έκκριση της FSH με το 

κύριο ανασταλτικό σήμα, που εξασκείται απευθείας στην πρόσθια υπόφυση και είναι η 

πρωτεϊνική ορμόνη ανασταλτίνη (ή ινχιμπίνη), η οποία εκκρίνεται από τα κύτταρα του 

Sertoli. Τα κύτταρα αυτά αποτελούν την κύρια πηγή ανατροφοδοτικής αναστολής  

έκκρισης της FSH και τελικά αποτελούν τον συνδετικό κρίκο ανάμεσα στην FSH και την 

σπερματογένεση.  

 Παρόλη τη συνθετότητα, είναι γεγονός ότι η συνολική ποσότητα των GnRH, LH, 

FSH, της τεστοστερόνης και του παραγόμενου σπέρματος παραμένει σχετικά σταθερή σε 

ημερήσια βάση σε ένα αρσενικό άτομο, γεγονός που έρχεται σε αντίθεση με το θηλυκό 

άτομο, το οποίο παρουσιάζει μεγάλες κυκλικές ταλαντώσεις κατά την αναπαραγωγική 

του διαδικασία202. 

 



 

3.3 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ 

ΣΤΗΝΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ΣΤΟΝ ΑΝΔΡΑ 

 
Σύμφωνα με έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί την τελευταία δεκαετία, 

διαπιστώθηκε πως η ανδρική υπογονιμότητα του άνδρα είναι αιτιολογική στο είκοσι τοις 

εκατό (20%) των υπογόνιμων ζευγαριών. H υπογονιμότητα επηρεάζει ήδη περίπου το 

πέντε με επτά τοις εκατό ( 5 - 7 %) του γενικού ανδρικού πληθυσμού και μπορεί να 

αυξηθεί περαιτέρω στο μέλλον, λαμβάνοντας υπόψη την προφανή τάση μείωσης του 

αριθμού των σπερματοζωαρίων στις βιομηχανικές χώρες. 

Παρά την ραγδαία πρόοδο στην κατανόηση της ανθρώπινης φυσιολογίας, η 

υποκείμενη αιτία της ανδρικής υπογονιμότητας παραμένει απροσδιόριστη σε περίπου 

πενήντα τοις εκατό (50%) των περιπτώσεων, οι οποίες αναφέρονται ως ιδιοπαθή 

υπογονιμότητα. Οι περισσότερες ιδιοπαθείς περιπτώσεις πιθανολογείται πως είναι 

γενετικής προελεύσεως, καθώς ο αριθμός των γονιδίων που εμπλέκονται στην ανθρώπινη 

σπερματογένεση ξεπερνάει τα χίλια (1000), ωστόσο μόνο μερικά από τα γονίδια που 

εμπλέκονται στις διαδικασίες δημιουργίας των όρχεων έχουν κλινική σημασία. Αυτά 

περιλαμβάνουν το ρυθμιστή του γονιδίου της διαμεμβρανικής αγωγιμότητας της κυστικής 

ίνωσης (CFTR), οι μεταλλάξεις του οποίου προκαλούν κυστική ίνωση και απουσία 

σπερματικού πόρου, και το γονίδιο του υποδοχέα ανδρογόνων (AR), του οποίου οι 

μεταλλάξεις προκαλούν σύνδρομο ανευαισθησίας ανδρογόνων και προβλήματα στη 

σπερματογένεση136,137. 

Παρακάτω θα αναλυθούν ορισμένες από τις πιο κοινές γενετικές αιτίες της 

ανδρικής υπογονιμότητας. 

Χρωμοσωμικές ανωμαλίες και μικροδιαγραφές του παράγοντα αζωοσπερμίας 

(AZF) του χρωμοσώματος Y είναι οι μόνες κοινώς γνωστές γενετικές αιτίες της 

σπερματογενετικής ανεπάρκειας. Η διαγραφή του παράγοντα αζωοσπερμίας αφορά ένα 

γενετικό πρόβλημα που επηρεάζει την ανάπτυξη και τη λειτουργία των 

σπερματοζωαρίων. Πρόκειται για έναν γονιδιακό παράγοντα που βρίσκεται στο 

χρωμόσωμα Υ και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη διαδικασία της ανάπτυξης των 

σπερματικών κυττάρων. Η έλλειψη του παράγοντα αζωοσπερμίας μπορεί να έχει 

αρνητικές επιπτώσεις στη γονιμότητα του άντρα. Οι περισσότεροι άνδρες με αυτήν την 

κατάσταση έχουν προβλήματα με την παραγωγή ώριμων και κανονικών 

σπερματοζωαρίων, πράγμα που μπορεί να οδηγήσει σε ανικανότητα να κυοφορήσει ένα 

ζευγάρι. Οι συγκεκριμένες επιπτώσεις στη γονιμότητα μπορεί να διαφέρουν ανάλογα με 



το βαθμό της έλλειψης του παράγοντα αζωοσπερμίας και τον τρόπο με τον οποίο 

επηρεάζει την διαδικασία παραγωγής σπερματοζωαρίων. Σε ορισμένες περιπτώσεις, οι 

άνδρες μπορεί να έχουν ελαφρά προβλήματα γονιμότητας, ενώ σε άλλες περιπτώσεις η 

γονιμότητα τους μπορεί να είναι σοβαρά πληττόμενη138. 

Οι Tiepolo και Zuffardi ήταν οι πρώτοι που δημοσίευσαν μια αναφορά για έξι 

αζωοσπερμικούς ασθενείς που έφεραν διαγραφές του χρωμοσώματος Υ και υπέθεσαν ότι 

παράγοντες που ελέγχουν την ανθρώπινη σπερματογένεση μπορεί να εντοπίζονται στο 

περιφερικό τμήμα της ευχρωματίνης του μακρού βραχίονα του χρωμοσώματος Υ. Είκοσι 

χρόνια αργότερα, με την ανάπτυξη των τεχνολογιών μοριακής βιολογίας, αναγνωρίστηκε 

το πρώτο γονίδιο σπερματογένεσης και χαρτογραφήθηκαν τα ακόλουθα τρία διαφορετικά 

διαστήματα εντός της περιοχής AZF (από το εγγύς στο άπω): AZFa, AZFb και AZFc141. 

Πιο κοντά στο κεντρομερίδιο, η περιοχή AZFa περιέχει δύο γονίδια που είναι 

σημαντικά στη διαδικασία της σπερματογένεσης: το DDX3Y (επίσης γνωστό ως DBY) 

και το USP9Y. Μικροδιαγραφή στην περιοχή AZFa εμφανίζεται σχεδόν στο 1% των 

ανδρών με μη αποφρακτική αζωοσπερμία139. Αρχικά, οι περιοχές AZFb και AZFc 

φαινόταν να είναι διακριτές και να μην επικαλύπτονται. Ωστόσο, ο ακριβής 

χαρακτηρισμός του διαστήματος P5 έως P1 αποκάλυψε ότι αυτές οι περιοχές στην 

πραγματικότητα επικαλύπτονται και αντιστοιχούν σε διαφορετικές θέσεις έκτοπου 

ομόλογου ανασυνδυασμού εντός αυτής της περιοχής. 

Μελετήθηκαν τέσσερεις χιλιάδες άνδρες (4000) και διαπιστώθηκε πως στο 

δεκατρία τοις εκατό (13%) των αζωοσπερμικών και στο έξι τοις εκατό (6%) των σοβαρά 

ολιγοσπερμικών ανδρών, το AZFc είναι η πιο κοινή περιοχή μικροδιαγραφής.Σε δείγμα 

τετρακοσίων σαράντα δύο (442) ανδρών, το τριάντα οκτώ τοις εκατό (38%) ήταν σοβαρά 

ολιγοσπερμικοί και το εξήντα δύο τοις εκατό (62%) ήταν αζωοσπερμικοί. Από τους 

αζωοσπερμικούς άνδρες, το εξήντα επτά τοις εκατό (67%) είχε κάποιο επίπεδο 

σπερματογένεσης, όπως ανιχνεύθηκε από τη βιοψία όρχεως140. Ωστόσο, το δεκαεννέα 

τοις εκατό (19%) της συνολικής ομάδας δεν είχε διαθέσιμο σπέρμα ούτε από τον ιστό της 

εκσπερμάτισης ούτε από τον όρχι. 

Ο υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός (HGH), είναι μια σπάνια αιτία ανδρικής 

υπογονιμότητας, η οποία μπορεί να ταξινομηθεί ως συγγενείς η επίκτητη και τα αίτιας 

της περιλαμβάνουν το σύνδρομο Kallmann, το τραύμα της υπόφυσης, τους όγκους της 

υπόφυσης και τη χρήση αναβολικών στεροειδών. 

Το σύνδρομο Kallmann είναι μια συγγενής αιτία HGH και σχετίζεται με 

δυσπλασία των κρανιακών δομών της μέσης γραμμής.  



Η κλινική εικόνα του συνδρόμου Kallmann εξαρτάται από το βαθμό του 

υπογοναδισμού. Οι περισσότεροι ασθενείς υφίστανται καθυστερημένη εφηβεία, αν και 

αυτοί με λιγότερο σοβαρά ελαττώματα μπορεί να εμφανιστούν με φυσιολογικό 

φαινότυπο και ήπια υπογονιμότητα. Άλλα ευρήματα περιλαμβάνουν ανοσμία, σχιστία 

υπερώας και μικρούς όρχεις. Σε πιο σοβαρές περιπτώσεις, μπορεί να υπάρχει συγγενής 

κώφωση, ασυμμετρία κρανίου και προσώπου, παρεγκεφαλιδική δυσλειτουργία, 

κρυψορχία και νεφρικές ανωμαλίες. 

Οι επίκτητες αιτίες της HGH περιλαμβάνουν όγκους της υπόφυσης, τραύμα της 

υπόφυσης, πανυποφυσιτισμό και χρήση αναβολικών στεροειδών. Η εξωγενής 

τεστοστερόνη αναστέλλει τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης των γονάδων (HPG) και 

οδηγεί σε αζωοσπερμία αναστέλλοντας τις γοναδοτροπίνες μέσω του βρόχου ανάδρασης 

του άξονα HPG, με αποτέλεσμα υπογοναδισμό και στειρότητα (18). Η περίσσεια 

εξωγενών ανδρογόνων από τη χρήση αναβολικών στεροειδών βλάπτει τη 

σπερματογένεση καταστέλλοντας τα επίπεδα FSH και καταστέλλοντας τα επίπεδα 

τεστοστερόνης στα ενδοκορχικά. 

Η υπερπρολακτιναιμία είναι μια μορφή HGH που προκαλείται από υπερβολική 

έκκριση προλακτίνης. Η περίσσεια προλακτίνης αναστέλλει την υποθαλαμική έκκριση 

της GnRH και έχει ενοχοποιηθεί ως αιτία αναπαραγωγικής και σεξουαλικής 

δυσλειτουργίας. Η προλακτίνη έχει αμελητέα φυσιολογικά αποτελέσματα στους άνδρες 

και παράγεται στην πρόσθια υπόφυση. Η υπερπρολακτιναιμία καταστέλλει τόσο την FSH 

όσο και την LH και μπορεί να προκληθεί από φάρμακα, ταυτόχρονες ιατρικές ασθένειες, 

τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, ορισμένα αντιυπερτασικά, στρες ή όγκους της υπόφυσης 

(μακροαδένωμα ή μικροαδένωμα). η αιτία μπορεί επίσης να είναι ιδιοπαθής. Σε ασθενείς 

με αδενώματα της υπόφυσης που εκκρίνει προλακτίνη, τα επίπεδα γοναδοτροπίνης και 

τεστοστερόνης συνήθως καταστέλλονται, ενώ τα επίπεδα προλακτίνης είναι αυξημένα146. 

Επιπροσθέτως, η αντίσταση στα ανδρογόνα επηρεάζει την ανδρική γονιμότητα και 

εμφανίζεται σε περίπου μία στις εξήντα χιλιάδες γεννήσεις. Περισσότερες από τριακόσιες 

μεταλλάξεις έχουν βρεθεί στο γονίδιο του υποδοχέα ανδρογόνων που βρίσκεται στο 

χρωμόσωμα Χ. Εκτός από τις καλά αναγνωρισμένες μεταλλάξεις που εντοπίζονται στα 

οχτώ εξώνια του γονιδίου, έχουν επίσης αναφερθεί μεταλλάξεις στην περιοχή του 

παραγωγέα του γονιδίου. Επειδή υπάρχουν πολλές μεταλλάξεις, το σύνδρομο είναι 

κλινικά μεταβλητό και κυμαίνεται από φαινοτυπικά θηλυκά (πλήρης ευαισθησία στα 

ανδρογόνα) έως φυσιολογικά αρρενωπή αλλά στείρα αρσενικά (μερική και ελάχιστη 



δυσαισθησία στα ανδρογόνα). Ανάλογα με την ένταση του ελαττώματος, τα επίπεδα 

τεστοστερόνης στον ορό μπορεί να είναι χαμηλά, φυσιολογικά ή υψηλά. Έχει αναφερθεί 

ότι έως και το σαράντα τοις εκατό (40%) των ανδρών με χαμηλό ή καθόλου αριθμό 

σπερματοζωαρίων μπορεί να έχουν ανεπαίσθητες ανωμαλίες των υποδοχέων ανδρογόνων 

ως κύρια αιτία. 

Το γονίδιο του υποδοχέα ανδρογόνων φαίνεται να έχει βαθμό συσχέτισης με την 

ανδρική υπογονιμότητα. Η επέκταση μιας κρίσιμης περιοχής που χαρακτηρίζεται από την 

επανάληψη νουκλεοτιδίων CAG μπορεί να οδηγήσει σε νόσο Kennedy, μια 

νευροεκφυλιστική ασθένεια που ξεκινά γύρω στα τριάντα και χαρακτηρίζεται από 

νωτιαία και βολβική μυϊκή ατροφία147. Αυτή η διαταραχή περιλαμβάνει μυϊκές κράμπες 

και ατροφία, συμπεριλαμβανομένης της υπογονιμότητας από ατροφία των όρχεων. 

Υπάρχουν τώρα αρκετά στοιχεία που να προτείνουν ότι οι ανεπαίσθητες αλλοιώσεις σε 

αυτήν την περιοχή επανάληψης CAG μπορεί επίσης να είναι η αιτία ορισμένων 

περιπτώσεων ιδιοπαθούς υπογονιμότητας. 

Η ανδρική υπογονιμότητα μπορεί να βρίσκει την αιτία της σε δομικές μεταλλάξεις. Οι 

δομικές ανωμαλίες είναι σχετικά συχνές χρωμοσωμικές αναδιατάξεις σε ένα ή 

περισσότερα αυτοσωμικά ή και φυλετικά χρωμοσώματα, που προκύπτουν από θραύση 

χρωμοσωμάτων, ανταλλαγή κλώνων και ανασύσταση με ανώμαλο συνδυασμό. Οι πιο 

συχνές αυτοσωμικές δομικές χρωμοσωμικές ανωμαλίες σε υπογόνιμους άνδρες είναι οι 

παλινδρομικές και οι μετατοπίσεις Robertson, καθώς και οι αναστροφές. Οι εκτροπές 

αυτές είναι πιο συχνές σε ολιγοζωοσπερμικούς ασθενείς από ότι σε αζωοσπερμικούς 

ασθενείς. Επιπλέον, οι αυτοσωμικές δομικές ανακατατάξεις είναι δέκα φορές πιο συχνές 

στους ολιγοζωοσπερμικούς άνδρες από ό,τι στους νορμοζοσπερμικούς άνδρες. Οι 

μεταλλάξεις αυτές συνδέονται με υψηλό κίνδυνο για την παραγωγή μη ισορροπημένων 

γαμετών και συνεπώς μη φυσιολογικών απογόνων233. Επομένως, συνίσταται η 

προγεννητική διάγνωση για αυτή την ομάδα ασθενών, μολονότι επί του παρόντος δεν 

υπάρχει θεραπεία για αυτές τις γενετικές εκτροπές.  

Τα φυλοσύνδετα γονίδια είναι κυρίως υπεύθυνα για τη σεξουαλική διαφοροποίηση. 

Τα γονίδια αυτά εκφράζονται ημιζυγωτικά στους άνδρες. Πολυάριθμα Χ- συνδεδεμένα 

γονίδια εκφράζονται στους όρχεις και φαίνεται να σχετίζονται με την σπερματογένεση. 

Στην κατηγορία αυτή εντάσσονται τα γονίδια TEX11 και RHOX. Το ΤΕΧ11 κωδικοποιεί 

μια πρωτεΐνη, η οποία παίζει σημαντικό ρόλο στον ανασυνδυασμό του μειωτικού DNA 

των γεννητικών κυττάρων, στην επιδιόρθωση θραυσμάτων DNA διπλής αλυσίδας και 



έχει αναφερθεί πως εμπλέκεται στην παθογένεση της αζωοσπερμίας. Από την άλλη, το 

ανθρώπινο αναπαραγωγικό γονίδιο homeobox (RHOX) εκφράζεται στα γεννητικά 

κύτταρα, και μεταλλάξεις των RHOXF1 και RHOXF2/2B  έχουν εντοπιστεί σε ασθενείς 

με σοβαρή ολιγοζωοσπερμία, γεγονός που δηλώνει τη σχέση του γονιδίου αυτού με 

προβλήματα ανδρικής υπογονιμότητας234. 

Τα SNV είναι παραλλαγές μεμονωμένων νουκλεοτιδίων στην αλληλουχία του DNA, 

οι οποίες είναι οι πιο συχνές στο ανθρώπινο γονιδίωμα. Η συχνότητα εμφάνισης τους 

είναι μια φορά ανά εκατό έως τριακόσια (100 – 300) ζεύγη βάσεων και αποτελούν το 

ενενήντα τοις εκατό (90%) των ανθρώπινων γενετικών παραλλαγών. Πρόσφατα στοιχεία 

δείχνουν ότι αυτές οι γενετικές παραλλαγές μπορεί να συμβάλλουν στην ευαισθησία της 

ιδιοπαθής ανδρικής υπογονιμότητας235.  

Τα CNV από την άλλη, είναι παραλλαγή του αριθμού των αντιγράφων, τα οποία 

προκαλούν γενετική ποικιλομορφία, σποραδικές μικροδιαγραφές, διαταραχές του 

μεντελικού προτύπου και μπορεί να οδηγήσουν σε διάφορα σύνδρομα καθώς και σε 

υπογονιμότητα. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν, πως όχι μόνο κληρονομούνται, αλλά 

συμμετέχουν και στην γενετική παραλλαγή σε φαινομενικά υγιή άτομα. Τα de novo CNV 

είναι πιθανοί παράγοντες κινδύνου για κοινές ασθένειες ανάλογα με την εκφραστικότητα 

και τη διείσδυση τους. Τα κληρονομικά CNV αποτελούν περισσότερο από το ενενήντα 

εννέα τοις εκατό (99%) του συνόλου των CNV, ενώ το υπόλοιπο ένα τοις εκατό ( 1% ) 

αποτελείται από de novo αλλοιώσεις που δημιουργούνται κατά τη διάρκεια της 

μείωσης.236 Εχει συσχετιστεί πάντως η παρουσία τους με πολλές περιπτώσεις ανδρικής 

υπογονιμότητας, συμπεριλαμβανομένων των μικρδιαγραφών AZF του Υ χρωμοσώματος 

και των διαγραφών ΤΕΧ11, που οδηγούν σε αζωοσπερμία ή ολιγοζωοσπερμία.238   

Ένα ακόμη γεγονός έρχεται να συνδυάσει το γενετικό υπόβαθρο με την ανδρική 

υπογονιμότητα και αυτό είναι η ανώμαλη μεθυλίωση του DNA του σπέρματος. Μελέτες 

έχουν αποδείξει πως η λανθασμένη μεθυλίωση του DNA σε γεννητικά κύτταρα, μπορεί 

να οδηγήσει σε ολιγοζωοσπερμία, μη φυσιολογική μορφολογία σπέρματος καθώς και 

μειωμένη προοδευτική κινητικότητα του σπέρματος. Σε ολιγοζωοσπερμικούς άνδρες, η 

μεθυλίωση του γονιδίου MEST, βρέθηκε να σχετίζεται με σημαντικά αυξημένα επίπεδα 

FSH στον ορό, καθώς και με μειωμένο όγκο των όρχεων. 

Τέλος, δεν θα μπορούσε να παραληφθεί η αναφορά στα μικρά μη κωδικοποιητικά 

μόρια RNA, μόρια δηλαδή που ενώ δεν μεταφράζονται σε πρωτεΐνες, έχουν λειτουργικό 



ρόλο στο κύτταρο. Τα μικρά μη κωδικοποιητικά RNA (sncRNAs) έχουν μήκος περίπου  

είκοσι έως τριάντα (20-30) νουκλεοτίδια και περιλαμβάνουν microRNA (miRNAs), με 

μικρή παρεμβολή RNA (siRNA), tRNA, rRNA και RNA που αλληλοεπιδρούν με piwi 

(piRNAs). Αυτά τα μόρια είναι λειτουργικά σε πολλές διαδικασίες γονιδιακής έκφρασης 

και ρύθμισης. Τα miRNAs έχουν κρίσιμες ρυθμιστικές λειτουργίες στη γονιδιακή 

έκφραση στο μετα-μεταγραφικό επίπεδο μέσω διαφόρων επιγενετικών μηχανισμών. Τα 

miRNAs μειώνουν την έκφραση των γονιδίων μέσω του ζευγαρώματος με το mRNA, 

προκαλώντας είτε αποικοδόμηση είτε μεταφραστική καταστολή του mRNA. Τα miRNAs 

παίζουν επίσης κρίσιμα ρόλους στη γοναδική λειτουργία των θηλαστικών τόσο κατά τη 

γαμετογένεση όσο και διαφοροποίηση γεννητικών κυττάρων, για αυτό και ο ρόλος τους 

έχει συσχετιστεί με την ποιότητα σπέρματος και ίσως τελικά με την ανδρική 

υπογονιμότητα.239 

Η άμεση παθολογία των όρχεων μπορεί να προέρχεται από βλάβη των όρχεων που 

προκαλείται από κιρσοκήλη, μη κατερχόμενους όρχεις, συστροφή όρχεων, ορχίτιδα 

παρωτίτιδας, γοναδοτοξικές επιδράσεις από φάρμακα, γενετικές ανωμαλίες και ιδιοπαθείς 

αιτίες. Η πρωτοπαθής ανεπάρκεια των όρχεων σε συνδυασμό με την αζωοσπερμία, που 

συνήθως ονομάζεται μη αποφρακτική αζωοσπερμία, αντιμετωπίζεται καλύτερα με τη 

συλλογή σπερματοζωαρίων των όρχεων για ενδεχόμενη ICSI. Ωστόσο, η ακριβής 

αιτιολογία θα πρέπει να προσδιορίζεται όποτε είναι δυνατόν και η θεραπεία μπορεί να 

βελτιώσει τα ποσοστά επιτυχίας της ανάκτησης σπέρματος148. 

Η κιρσοκήλη προκαλεί προοδευτική επιβλαβή επίδραση στους όρχεις, ενώ η 

κιρσοκηλεκτομή αποτρέπει την προοδευτική μείωση της της λειτουργίας των όρχεων και 

αναστρέφει τη βλάβη. Η αζωοσπερμία σε συνδυασμό με κιρσοκήλη εμφανίζεται μεταξύ 

πέντε με δέκα τοις εκατό ( 5 – 10 %) των ανδρών. Είναι γνωστό πως η κιρσοκήλη μπορεί 

να έχει καταστροφική επίδραση οδηγώντας ορισμένους ασθενείς σε αζωοσπερμία, ενώ το 

εβδομήντα πέντε τοις εκατό (75%) των ανδρών που παρουσιάζουν έχουν φυσιολογικά 

ευρήματα σπέρματος.  

Αν και το σπέρμα μπορεί να βρεθεί στην εκσπερμάτιση αζωοσπερμικών ανδρών μετά 

την αποκατάσταση της κιρσοκήλης στο είκοσι ένα έως πενήντα πέντε τοις εκατό (21 – 

55%) των περιπτώσεων, οι αυθόρμητες εγκυμοσύνες είναι εξαιρετικά σπάνιες.  

 Οι όρχεις που δεν έχουν κατέβει είναι η πιο συχνή δυσπλασία των γεννητικών 

οργάνων στα αγόρια και παρατηρείται στο 2 κόμμα επτά τοις εκατό (2.7 %) των νεογνών 



και έως και στο μηδέν κόμμα οκτώ τοις εκατό (0.8%) των παιδιών ενός έτους. Είναι 

σημαντικό να διαφοροποιούνται οι όρχεις της κρυψορχίδας από τους αναδιπλούμενους 

όρχεις, μια κατάσταση που περιλαμβάνει υπερκινητικούς κρεμαστερικούς μύες που 

αναγκάζουν τους όρχεις να παραμένουν περιοδικά στο βουβωνικό κανάλι ή στο υψηλό 

όσχεο. Προτεινόμενοι μηχανισμοί για υπογονιμότητα που προκαλείται από κρυψορχία 

περιλαμβάνουν τη δυσγένεση των όρχεων, έναν εξασθενημένο ενδοκρινικό άξονα, την 

ανοσολογική βλάβη και την απόφραξη. Η έγκαιρη θεραπεία μπορεί ενδεχομένως να 

ελαχιστοποιήσει τον κίνδυνο υπογονιμότητας και η επιτυχία εξαρτάται από την αρχική 

θέση του όρχεως. Αυτή η κατάσταση θα πρέπει να αντιμετωπίζεται ορμονικά ή/και 

χειρουργικά πριν από τα πρώτα γενέθλια του παιδιού149. Επιπλέον, οι γονείς πρέπει να 

είναι καλά ενημερωμένοι για τον κίνδυνο, κυρίως επειδή η θεραπεία πριν από την ηλικία 

των δεκατριών ετών δεν φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο κακοήθειας. 

 Αν και η πλειονότητα των ανδρών με ιστορικό μονόπλευρων μη κατηφορικών 

όρχεων είναι ικανοί για πατρότητα, ο όγκος και η ηλικία των όρχεων στην ορχιοπηξία 

αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες της δυνατότητας γονιμότητας και 

της ανάκτησης σπέρματος σε άνδρες με ιστορικό κρυψορχία;. Η συχνότητα εμφάνισης 

αζωοπερμίας μετά από θεραπεία για μη κατεβασμένους όρχεις είναι περίπου δεκατρία 

(13%)  και τριάντα τέσσερα τοις εκατό (34%) στη μονόπλευρη και αμφοτερόπλευρη 

κρυψορχία, αντίστοιχα130. 

Επιπλέον, υπάρχουν τέσσερεις διακριτοί μηχανισμοί μέσω των οποίων τα φάρμακα 

μπορεί να προκαλέσουν βλάβη στη γονιμότητα ενός άνδρα: α) άμεσες γοναδοτοξικές 

επιδράσεις β) μεταβολή του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – γοναδικού γ) 

δυσλειτουργίας εκσπερμάτωσης και δ) μείωσης της λίμπιντο. Εν τω μεταξύ, οι 

γοναδοτοξίνες επηρεάζουν τη σπερματογένεση με άμεσο τραυματισμό των γεννητικών 

κυττάρων στον όρχι ή παρεμβαίνοντας στη λειτουργία των κυττάρων Sertoli (78). Για το 

λόγο αυτό, θα πρέπει να λαμβάνεται ένα λεπτομερές ιστορικό φαρμάκων, 

συμπεριλαμβανομένων των συνταγογραφούμενων, μη συνταγογραφούμενων, παράνομων 

και διατροφικών φαρμάκων. Η συντριπτική πλειονότητα αυτών των φαρμάκων δεν είναι 

ικανά να προκαλέσουν αζωοσπερμία, αλλά πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή σε 

ασθενείς που χρησιμοποιούν ή τους χορηγούνται εξωγενή ανδρογόνα, αντιανδρογόνα, 

χημειοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία, καθώς και σε ασθενείς που εκτίθενται σε 

περιβαλλοντικές τοξίνες, όπως φυτοφάρμακα. υποκαπνιστικά, εντομοκτόνα και διαλύτες. 



Οι χρωμοσωμικές διαταραχές παρατηρούνται με αυξημένη συχνότητα στους 

υπογόνιμους άνδρες και πιο συγκεκριμένα στο δεκαπέντε τοις εκατό (15%) των 

αζωοσπερμικών και στο πέντε τοις εκατό (5%) των ολιγοσπερμικών ανδρών. Στις 

χρωμοσωμικές αυτές αλλοιώσεις περιλαμβάνεται το Σύνδρομο Klinefelter (KS), το οποίο 

είναι σαράντα πέντε φορές πιο συχνό στους άνδρες που αναζητούν θεραπεία 

υπογονιμότητας από ότι στο γενικό ανδρικό πληθυσμό και είναι η πιο κοινή αριθμητική 

ανωμαλία χρωμοσωμάτων που παρατηρείται στην ανδρική υπογονιμότητα με συχνότητα 

ένας στους πεντακόσιους ή ένας στους χίλιους άνδρες151. 

Χαρακτηριστικό του συνδρόμου αυτού είναι η πολυσωμία του Χ χρωμοσώματος και 

συγκεκριμένα η δισωμία του Χ χρωμοσώματος είναι πιο η κοινή παραλλαγή (47, ΧΧΥ). . 

Ο κλασικός φαινότυπος των ανδρών με ΚΣ χαρακτηρίζεται από ψηλές ευνουχοειδείς 

αναλογίες σώματος, χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης, λεπτές τρίχες προσώπου και ηβίας. 

Επιπλέον έχουν μικρούς, σκληρούς όρχεις, ένα μικρό πέος και στειρότητα. Οι 

προσβεβλημένοι άνδρες έχουν επίσης προδιάθεση για σακχαρώδη διαβήτη, κιρσούς και 

χρόνια βρογχίτιδα και έχουν υψηλότερο ποσοστό θνησιμότητας λόγω καρκίνου του 

μαστού και λεμφώματος non-Hodgkin. Οι ασθενείς είναι συνήθως αζωοσπερμικοί, αλλά 

η εξαγωγή σπερματοζωαρίων των όρχεων (TESE) μπορεί να αποκαλύψει 

σπερματοζωάρια σε περίπου εξήντα εννέα τοις εκατό (69%) των ανδρών. Έχουν 

αναφερθεί γεννήσεις ζωντανών παιδιών με φυσιολογικούς καρυότυπους. Η παραλλαγή 

του μωσαϊκού είναι λιγότερο σοβαρή και οι ασθενείς με αυτήν την παραλλαγή μπορεί να 

εμφανιστούν με φυσιολογικό μέγεθος όρχεων, πλήρη σπερματογένεση και παρουσία 

σπερματοζωαρίων. 

Ένα επίσης γνωστό σύνδρομο που παρατηρείται είναι το Σύνδρομο ΧΥΥ με 

συχνότητα έναν στους χίλιους άνδρες, το οποίο προκαλείται από πατρική μη διάσπαση 

και μεταβιβάζει δύο Υ χρωμοσώματα. Αυτοί οι ασθενείς συνήθως έχουν ψηλό ανάστημα, 

παρουσιάζουν μειωμένη νοημοσύνη και παρουσιάζουν αντικοινωνικά χαρακτηριστικά 

συμπεριφοράς. Οι περισσότεροι άνδρες με αυτό το σύνδρομο είναι αζωοσπερμικοί ή 

σοβαρά ολιγοσπερμικοί και τα ευρήματα της βιοψίας των όρχεων κυμαίνονται από μόνο 

κύτταρα Sertoli έως πρότυπα διακοπής ωρίμανσης. Σε αντίθεση με τους ασθενείς με KS, 

τα επίπεδα τεστοστερόνης στον ορό είναι φυσιολογικά σε αυτούς τους ασθενείς152. 

Το ΧΧ ανδρικό σύνδρομο προκαλείται από μετατόπιση του SRYαπό το Υ στο Χ 

χρωμόσωμα και έχει συχνότητα ένας στους είκοσι χιλιάδες άνδρες. Αξίζει να σημειωθεί 

πως το SRY είναι περιοχή που καθορίζει τους όρχεις. Τυπικά, αυτοί οι ασθενείς έχουν 



φυσιολογικά ανδρικά εξωτερικά και εσωτερικά γεννητικά όργανα και φυσιολογικό 

ορμονικό προφίλ. Επειδή δεν υπάρχει μετατόπιση ολόκληρης της περιοχής AZF, αυτοί οι 

ασθενείς είναι αζωοσπερμικοί και επομένως δεν είναι υποψήφιοι για εξαγωγή σπέρματος 

όρχεων. Σε αυτά τα άτομα θα πρέπει να παρέχεται η δυνατότητα αναπαραγωγής 

υποβοηθούμενης από σπέρμα δότη. 

Οι ασθενείς με μικτή γοναδική δυσγένεση έχουν φυσιολογικά μωσαϊκό γονότυπο 

45,X0/46,XY και ανατομικά έχουν έναν όρχι στη μία πλευρά και μια ραβδωτή γονάδα 

στην άλλη. Αν και αυτό είναι ένα σπάνιο σύνδρομο, ο φυσιολογικά σχηματισμένος όρχις 

είναι συχνά κρυψορχιδικός και στερείται βιώσιμων γεννητικών κυττάρων. Η γονάδα 

ραβδώσεων κινδυνεύει να αναπτύξει γοναδοβλάστωμα ή σεμίνωμα και θα πρέπει να 

αφαιρεθεί χειρουργικά. 

Τέλος, δεν θα μπορούσαν να παραλειφθούν αιτίες αζωοσπερμίας που οφείλονται είτε 

στην απόφραξη της παροχής σπέρματος είτε στη δυσλειτουργία της εκσπερμάτωσης. Η 

κλινική αντιμετώπιση της αποφρακτικής αζωοσπερμίας εξαρτάται από την αιτία της και 

πρέπει επίσης να λαμβάνει υπόψη τυχόν συνυπάρχοντες παράγοντες υπογονιμότητας στη 

γυναίκα σύντροφο. Ως εκ τούτου, και οι δύο σύντροφοι θα πρέπει να αξιολογούνται 

προσεκτικά πριν προβούν σε οποιεσδήποτε συστάσεις θεραπείας. Οι άνδρες που 

παρουσιάζουν αποφρακτική αζωοσπερμία μπορεί να κάνουν παιδιά με έναν από τους δύο 

τρόπους: χειρουργική διόρθωση της απόφραξης, η οποία μπορεί να επιτρέψει στο ζευγάρι 

να συλλάβει φυσικά. ή ανάκτηση σπέρματος απευθείας από την επιδιδυμίδα ή τον όρχι, 

ακολουθούμενη από τη χρήση ART. Η χειρουργική αντιμετώπιση της αποφρακτικής 

αζωοσπερμίας ποικίλλει ανάλογα με το σημείο της απόφραξης και εξαρτάται από την 

παρουσία παθολογικών καταστάσεων, όπως η απουσία της εκσπερμάτωσης, η αγγειακή 

απόφραξη και η απόφραξη του εκσπερμάτωσης153,154. 

 

 

 

 

 



 

3.4 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ 

ΣΤΗΝΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ ΣΤΗΝ ΓΥΝΑΙΚΑ 

 

 Οι γυναικείοι γενετικοί παράγοντες από μόνοι τους αντιπροσωπεύουν 

τουλάχιστον το τριάντα πέντε τοις εκατό (35%) όλων των περιπτώσεων υπογονιμότητας 

και αποτελούν ένα ευρύ φάσμα των αιτιών που επηρεάζουν την ανάπτυξη των ωοθηκών, 

την ωρίμανση των ωαρίων και τελικά την ικανότητα γονιμοποίησης, όπως επίσης και τη 

δυνατότητα ενός γονιμοποιημένου ωαρίου για προεμφυτευτική ανάπτυξη.  

 Οι γενετικές ανωμαλίες που οδηγούν σε στειρότητα στις γυναίκες περιλαμβάνουν 

χρωμοσωμικές ανωμαλίες και παραλλαγές αλληλουχίας DNA στα γονίδια που ελέγχουν 

πολυάριθμες βιολογικές διεργασίες που εμπλέκονται στην ωογένεση, τη συντήρηση του 

αποθέματος των ωοθηκών, της ορμονικής σηματοδότησης και της ανατομικής και 

λειτουργικής ανάπτυξης των γυναικείων αναπαραγωγικών οργάνων.  

 Στην κανονική ωοθήκη, τα αρχέγονα γεννητικά κύτταρα φέρουν δύο 

χρωμοσώματα Χ, το ένα από τα οποία αρχικά απενεργοποιείται όπως συμβαίνει και με 

οποιοδήποτε άλλο σωματικό κύτταρο. Το δεύτερο Χ χρωμόσωμα επανενεργοποιείται πριν 

από τη μείωση ως παρουσία δύο μεταγραφικά ενεργών Χ, που είναι απαραίτητα για την 

ωογένεση. Στα θηλυκά, και τα δυο Χ χρωμοσώματα πρέπει να είναι ενεργά κατά τη 

διάρκεια της μείωσης και να συνδυάζονται αποτελεσματικά155. 

 Το σύνδρομο Turner (Μονοσωμία Χ), είναι μια χρωμοσωμική ανωμαλία, η οποία 

σχετίζεται με επιταχυνόμενη απώλεια αρχέγονων ωαρίων κατά τη διάρκεια της 

γυναικείας εμβρυικής ανάπτυξης, με αποτέλεσμα να δημιουργούνται ραβδώσεις γονάδων 

κατά τη γέννηση. Η επιταχυνόμενη εξάντληση των γεννητικών κυττάρων προκαλείται 

από ανεπαρκή σηματοδότηση από περιβάλλοντα σωματικά κοκκιώδη κύτταρα που 

φέρουν επίσης ένα μόνο Χ χρωμόσωμα.  

Παρά τη μεγάλη σημασία του χρωμοσώματος Χ στη βιολογία των ωοθηκών, μόνο 

λίγα γονίδια που συνδέονται με το Χ έχουν εμπλακεί στη λειτουργία των ωοθηκών. Τα 

γονίδια ΒΜΡ15, FMR1 και PGRMC1 βρίσκονται στο ανθρώπινο χρωμόσωμα Χ και 

έχουν συνδεθεί με την ανάπτυξη των ωοθηκών. Ανωμαλίες του Χ χρωμοσώματος όπως 

διπλασιασμοί, αναστροφές, σύνθετες ανακατατάξεις, μετατοπίσεις και παραλλαγές 

αλληλουχίας ενός γονιδίου που εμφανίζονται περίπου στο πέντε με έξι τοις εκατό (5 - 6 



%) των γυναικών μπορεί να οδηγήσουν σε επαναλαμβανόμενες εμβρυικές απώλειες, 

ιδιαίτερα σε αρσενικά έμβρυα156.  

Τουλάχιστον το τριάντα τοις εκατό (30%) των συνδεδεμένων με Χ γονίδια 

σχετίζονται με συγκεκριμένο φαινότυπο στον άνθρωπο, ενώ οι παθογόνες παραλλαγές σε 

σημαντικό αριθμό των γονιδίων αυτών, όπως BCOR, EBP, FLNA, HCCS, IKBKG, 

MECP2, OFD1, OTC και REP1 θεωρούνται θανατηφόρα για τα αρσενικά έμβρυα.  

Ιδιαίτερα γνωστό σύνδρομο είναι το σύνδρομο Swyer, κατά το οποίο φαινοτυπικά 

θηλυκά με ελάττωμα στον προσδιορισμό του φύλου, ενώ έχουν ΧΥ χρωμοσώματα 

εμφανίζουν θηλυκά εξωτερικά γεννητικά όργανα και δομές, όπως μήτρα, αλλά 

δυσγονικές και μη λειτουργικές γονάδες, έλλειψη αυθόρμητης εφηβικής ανάπτυξης, 

απουσία ανάπτυξης μαστού, πρωτοπαθή αμηνόρροια και τελικά στειρότητα. Περίπου το 

δέκα με δεκαπέντε τοις εκατό (10 - 15 %) των ατόμων με γοναδική δυσγένεση ΧΥ έχουν 

διαγραφές ή παθογόνους παραλλαγές αλληλουχίας που επηρεάζουν το γονίδιο SRY στο 

χρωμόσωμα Υ. 

Συχνή αιτία υπογονιμότητας στη γυναίκα φαίνεται να σχετίζεται με ελαττώματα 

στην πρώιμη ωογένεση και στο διαχωρισμό των χρωμοσωμάτων. Μόλις τα αρχέγονα 

γεννητικά κύτταρα σταματήσουν να πολλαπλασιάζονται, γίνονται ωογόνια και 

εισέρχονται σε μείωση, περίπου στις δώδεκα εβδομάδες της ανθρώπινης κύησης. Στα 

αρχικά στάδια της μείωσης, τα γεννητικά κύτταρα υφίστανται ένα σύνολο από εξαιρετικά 

οργανωμένες διεργασίες που περιλαμβάνουν ζευγάρωμα ομόλογων χρωμοσωμάτων, 

ευθυγράμμιση, σύναψη και διασταύρωση (crossover). Ο ακριβής διαχωρισμός των 

χρωμοσωμάτων περιλαμβάνει πολλαπλές διαδικασίες, προκειμένου να εξασφαλιστεί η 

φυσική σύνδεση των ομόλογων χρωμοσωμάτων μέσω ανασυνδυασμού, και να 

διασφαλιστεί η σωστή ευθυγράμμιση και ένωση μέσω κεντρομεριδίου στη μετάφαση Ι.  

Στη ΜΙ πρόφαση, ομόλογα χρωμοσώματα ζευγαρώνουν και υφίστανται 

ανασυνδυασμό, που αποτελείται από θραύσματα διπλού κλώνου DNA (DSB) που 

ελέγχεται από την πρωτεΐνη SPO11. Το συμβάν αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την ανταλλαγή 

μεγάλων χρωμοσωμικών τμημάτων και την επισκευή του DNA. Η πρόωρη απώλεια 

γεννητικών κυττάρων είναι μια κοινή αιτία ανθρώπινης γοναδικής δυσγένεσης, 

πρωτοπαθούς αμηνόρροιας και στειρότητας στις γυναίκες και σχετίζεται με ελαττώματα 

στα γονίδια που εμπλέκονται στη μίτωση και τη μείωση των γεννητικών κυττάρων και σε 

γονίδια σημαντικά για το διαχωρισμό των χρωμοσωμάτων, όπως τα BUB1B, STAG3, 



SYCE1, SYCP3 και SGO2, καθώς και σε γονίδια που εμπλέκονται στην επιδιόρθωση 

βλάβης του DNA, όπως το MCM8, MCM9 και BRCA2158,159,160. 

Υπάρχουν αδιάσειστα στοιχεία πως οι υπογόνιμες γυναίκες έχουν υψηλότερη 

παρουσία ανευπλοειδών ωοκυττάρων. Σπάνιες επιβλαβείς αλλοιώσεις στα γονίδια που 

απαιτούνται για τη σύναψη και των διαχωρισμών των χρωμοσωμάτων κατά τη διάρκεια 

της μείωσης όπως SYPC3, STAG3, SGO2 κ.α., είναι η αιτία των μειωτικών διαταραχών, 

ανευπλοειδίας, υποανάπτυκτων γονάδων, πρωτοπαθούς ωοθηκικής ανεπάρκειας, 

κινδύνου προσβεβλημένων απογόνων με χρωμοσωμικές ανωμαλίες και στειρότητας. 

Τα ειδικά για τη μείωση σύμπλοκα αποτελούνται από δύο δομικές πρωτεΐνες 

(SMC1α/SMC1β και SMC3), που κωδικοποιούνται από SMC1A και SMC1B, αντίστοιχα. 

μια πρωτεΐνη ακλεϊσίνης (RAD21, RAD21L, ή REC8). και μια πρωτεΐνη στρωματικού 

αντιγόνου (STAG1, STAG2 ή STAG3). Παθογόνες παραλλαγές στο REC8, το SMC1B 

και το STAG3 εμπλέκονται στην ανθρώπινη υπογονιμότητα. Τα ελαττώματα στη 

συναρμολόγηση της μειωτικής συνοχής και του  συμπλέγματος οδηγούν σε ανευπλοειδία 

πολλαπλών χρωμοσωμάτων κατά τη διάρκεια της δεύτερης μειωτικής διαίρεση, με 

αποτέλεσμα την ατρησία των ωοθυλακίων. Τέτοια γενετικά ελαττώματα έχουν 

παρατηρηθεί σε ασθενείς με ιδιοπαθή υπογονιμότητα και επαναλαμβανόμενες αποβολές. 

Ελλείψεις στην ορμονική σηματοδότηση έχουν αρνητικό αντίκτυπο στην 

γυναικεία γονιμότητα. Η FSH είναι μια γλυκοπρωτεινική ορμόνη της υπόφυσης που 

αποτελείται από μία αλυσίδα άλφα (CGA) που είναι παρόμοια με άλλες γλυκοπρωτείνες 

της υπόφυσης όπως η LH, η χοριακή γοναδοτροπίνη, η θυρεοειδοτρόπος ορμόνη, και μια 

β αλυσίδα κωδικοποιημένη από FSHB. Τα ελαττώματα στην FSHB οδηγούν σε χαμηλή 

παραγωγή FSH, με αποτέλεσμα τον υπογοναδοτροπικό υπογοναδισμό161. 

Ο υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός είναι μια σπάνια διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από ανεπάρκεια της ορμόνης απελευθέρωσης γοναδοτροπίνης (GnRH) 

λόγω της μειωμένης παραγωγής, έκκρισης ή λειτουργίας της. Συχνά εκδηλώνεται ως 

απουσία εφηβείας και υπογονιμότητας. Η GnRH δρα μέσω του υποδοχέα GnRH, ο 

οποίος επηρεάζει τόσο τη σύνθεση όσο και την απελευθέρωση της LH και της FSH. Ένα 

σημαντικό ποσοστό ασθενών που επηρεάζονται από υπογοναδοτροπικό υπογοναδισμό 

έχουν γενετικές αλλαγές, που οδηγούν σε μεμονωμένη ή συνδρομική πάθηση με Χ-

συνδεδεμένη, αυτοσωμική υπολειπόμενη και αυτοσωμική επικρατούσα 

κληρονομικότητα. 



Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) είναι η πιο κοινή μορφή γυναικείας 

υπογονιμότητας, που επηρεάζει περίπου το δέκα τοις εκατό (10%) των γυναικών 

αναπαραγωγικής ηλικίας και σχετίζεται με χαμηλά ποσοστά σύλληψης που κυμαίνονται 

από τριάντα μέχρι πενήντα τοις εκατό (30 – 50 %), καθώς και με υψηλά ποσοστό 

απώλειας εγκυμοσύνης. Οι πολυκυστικές ωοθήκες σχετίζονται με συμπτώματα όπως 

παχυσαρκία, υπερτρίχωση και αμηνόρροια, καθώς επίσης και με αυξημένα επίπεδα 

τεστοστερόνης και LH, και χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης και FSH162. 

Επιπροσθέτως, γενετικοί παράγοντες διαδραματίζουν μείζων ρόλο στην 

οργανογένεση του αναπαραγωγικού συστήματος. Εκτός από τη γοναδική δυσγένεση, 

δυσπλασία στις σάλπιγγες, στη μήτρα, καθώς και ενδομητρίωση μπορεί να οδηγήσουν σε 

στειρότητα, αποβολές, πρόωρο τοκετό ή και εμβρυικό θάνατο. Ανωμαλίες στη γυναικεία 

αναπαραγωγική οδό εμφανίζονται σε ποσοστό έως και τρία τοις εκατό (3%) ζώντων 

γεννήσεων σε ανθρώπους και περιλαμβάνουν αγένεση, ατρησία και μη φυσιολογικές 

σάλπιγγες163.  

 Όπως και στον άνδρα, έτσι και στην γυναίκα τα CNVs φαίνεται να 

μπορούν να επηρεάσουν την γονιμότητα της. Πρόσφατη μελέτη μικροσυστοιχιών έδειξε 

συσχέτιση ορισμένων γονιδιωματικών περιοχών με τη γυναικεία υπογονιμότητα, και πιο 

συγκεκριμένα με σύνθετες διαταραχές ενδομητρίωσης και πρόωρης ωοθηκικής 

ανεπάρκειας. Μία άλλη μελέτη συστοιχίας SNP, εντόπισε έξι μικροδιαγραφές που 

επηρεάζουν τουλάχιστον ένα γονίδιο το καθένα από εκατόν ενενήντα οκτώ (198) 

αυτοσωμικά CNVs σε ογδόντα εννέα (89) γυναίκες με πρόωρη ωοθηκική ανεπάρκεια. 

Βρέθηκε λοιπόν, πως οι μεταλλάξεις στα γονίδια SYCE1 και CPEB1 ήταν υπεύθυνες για 

την ανεπάρκεια ωοθηκών των ποντικών που εξετάστηκαν στην έρευνα, καθώς και γονίδια 

όπως το PLCB1, FER1L6 και MEIG1, που εμπλέκονται στη μείωση, στην επισκευή του 

DNA και στην ωοθυλακιογένεση, μπορούν να διαδραματίσουν σοβαρό ρόλο στην 

πρόκληση δυσλειτουργίας των ωοθηκών. 

 Υπάρχουν ορισμένα γονίδια τα όποια εμπλέκονται στον ωοθηκικό κύκλο της 

γυναίκας και απαιτούνται προκειμένου να υπάρχει μια αναπαραγωγική υγεία. Το γονίδιο 

TUBB8 απαιτείται για τη σωστή ωρίμανση των ωοθυλακίων. Κωδικοποιεί τη μονάδα β-

τουμπουλίνης των μικροσωληνίσκων και σε περίπτωση κληρονομικής ή de novo 

μετάλλαξης, οι διεργασίες ωρίμανσης δεν μπορούν να πραγματοποιηθούν λόγω της 

αποτυχίας των μικροσωληνίσκων234. Επιπλέον, η έκφραση του γονιδίου PADI6 είναι 

ιδιαίτερα υψηλή στα βλαστικά κυστίδια των ωοκυττάρων στη μετάφαση Ι και ΙΙ και στα 



κοκκιώδη κύτταρα. Σε μελέτες που έγιναν για το γονίδιο αυτό, διαπιστώθηκε πως η 

μετάλλαξη του γονιδίου αυτού μπορεί να είναι αιτία ανεπαρκούς πρώιμης εμβρυικής 

ανάπτυξης και γυναικείας υπογονιμότητας. Ένα άλλο γονίδιο που σχετίζεται, είναι το 

HOXA7, η έκφραση του οποίου απουσιάζει σχεδόν ολοκληρωτικά στα αρχέγονα 

ωοθυλάκια, αλλά εκφράζεται σε ώριμα ωοθυλάκια. Το γονίδιο αυτό ρυθμίζει την 

πολλαπλασιαστική δραστηριότητα και ωρίμανση των ωοθυλακίων και μια μετάλλαξη σε 

αυτό μπορεί να πλήξει την γυναικεία γονιμότητα. Τέλος, τα γονίδια  HOXA10 και 

HOXA11 που εκφράζονται κατά την διάρκεια του εμμηνορρυσιακού κύκλου είναι 

απαραίτητα για την εμφύτευση του εμβρύου. Παρότι δεν έχουν ανακαλυφθεί εμφανείς 

μεταλλάξεις των γονιδίων αυτών στον άνθρωπο, έχει παρατηρηθεί πως γυναίκες με 

διαταραχές εμφύτευσης έχουν χαμηλή έκφραση των γονιδίων αυτών, και είναι 

υπογόνιμες. 

 Παραλλαγές στα γονίδια του μονοπατιού του φυλλικού οξέος φαίνεται να 

σχετίζονται με τη γυναικεία υπογονιμότητα. Το φυλλικό  οξύ είναι μια σημαντική 

βιταμίνη Β που είναι ζωτικής σημασίας για την αναπαραγωγή. Συμμετέχει στο 

μεταβολισμό των αμινοξέων, της πουρίνης και στη σύνθεση της πυριμιδίνης και τη 

μεθυλίωση των νουκλεικών οξέων, των πρωτεϊνών και των λιπιδίων 240,241. Η ανεπάρκεια 

μπορεί να βλάψει τη λειτουργία αυτών των μεταβολικών οδών και να οδηγήσει σε 

συσσώρευση ομοκυστείνης. Πιθανές δυσμενείς επιπτώσεις της ανεπάρκειας φυλλικού 

οξέος και της συσσώρευσης ομοκυστεΐνης στις αναπαραγωγικές λειτουργίες των 

γυναικών περιλαμβάνουν μειωμένη κυτταρική διαίρεση, παραγωγή φλεγμονώδους 

κυτοκίνης, αλλοιωμένο μεταβολισμό νιτρικού οξειδίου, αυξημένο οξειδωτικό στρες, 

απόπτωση και διαταραγμένες αντιδράσεις μεθυλίωσης. Όλες αυτές οι διαδικασίες 

εμπλέκονται στην ανάπτυξη των ωαρίων, στην προετοιμασία της ενδομήτριας 

δεκτικότητας, στην εμφύτευση εμβρύου και συνεπώς στην επίτευξη εγκυμοσύνης. 

 Έχουν εντοπιστεί αρκετές παραλλαγές στα εμπλεκόμενα γονίδια στην 

απορρόφηση φυλλικού οξέος, οι οποίες μπορεί να αλλάξουν την ευεργετική επίδραση του 

φυλλικού και άλλων βιταμινών Β και να επηρεάσουν αρνητικά την σύνθεση του DNA και 

τις αντιδράσεις μεθυλίωσης. Το γονίδιο MTHFR εμπλέκεται στο κύκλο μεθυλίωσης του 

φυλλικού οξέος, όπου η ομοκυστείνη μετατρέπεται σε μεθειονίνη. Ο πολυμορφισμός στο 

γονίδιο αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη συσσώρευση της ομοκυστείνης και εξασθενημένες 

αντιδράσεις μεθυλίωσης. Η αναποτελεσματική μεθυλίωση που προκαλείται μπορεί να 

επηρεάσει με τη σειρά της τη γονιδιακή ρύθμιση. Αποδεικνύεται λοιπόν, πως οι 



πολυμορφισμό στο MTHFR μπορεί να αντιπροσωπεύουν αιτία υπογονιμότητα; σε 

γυναίκες με απροσδιόριστη κατά τα άλλα αίτια στειρότητα 242,243.  

 

 

  



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: Η ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗ ΩΣ ΤΡΟΠΟΣ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΗΣ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ 
 

4.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

Η εξωσωματική γονιμοποίηση αποτελεί ίσως την πιο διαδεδομένη μέθοδο 

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής και αφοράουσιαστικά στηγονιμοποίηση που 

πραγματοποιείται «έξω από το σώμα». Αυτό σημαίνει ότι η γονιμοποίηση του ωαρίου 

από το σπερματοζωάριο δεν γίνεται στο φυσικό περιβάλλον(γυναικεία 

σάλπιγγα),αντίθετα γίνεται στο εργαστήριο. Πρόκειται δηλαδή για παράκαμψη 

μιαςλειτουργίας τουοργανισμού, όταν λόγω διαφόρων παραγόντων αυτή δενείναι εφικτό 

να γίνειστοσώμα164. 

 

 

4.2 ΣΤΑΔΙΑ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

4.2.1 ΠΡΟΚΑΤΑΡΚΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

 

Προτού την έναρξη της θεραπείας, η γυναίκα οφείλει να υποβληθεί σε έναν ορμονικό 

έλεγχο με σκοπό να γίνει εκτίμηση της ωοθηκικής λειτουργίας και της δοσολογίας των 

φαρμάκων που πρέπει να χορηγηθούν. Επιπλέον, τον ορμονικό έλεγχο πρέπει να 

συνοδεύει ένα υπερηχογράφημα μήτρας και ωοθηκών, έτσι ώστε να γίνει εκτίμηση της 

κατάστασης του ενδομητρίου και της ακριβής θέσης ωοθηκών για τη διευκόλυνση της 

ωοληψίας. Ο τράχηλος, καθώς και επίσης η πορεία του τραχηλικού σωλήνα που θα 

ακολουθηθεί κατά την εμβρυομεταφορά μπορούν να ελεγχθούν μέσω της δοκιμασίας 

εικονικής εμβρυομεταφοράς, ώστε να αυξηθούν οι πιθανότητες για ομαλή μεταφορά των 

εμβρύων στην ενδομητριακή κοιλότητα. Στις περιπτώσεις που υπάρχουν ευρήματα για 

παθολογικές διαταραχές της ενδομητριακής κοιλότητας, είτε υπερηχογραφικά, είτε μετά 

από υστεροσαλπιγγογραφία, απαιτείται η διενέργεια υστεροσκόπησης, μιας ειδικής 

ενδοσκοπικής μεθόδου, η οποία επιτρέπει την άμεση οπτική εκτίμηση της κοιλότητας της 

μήτρας και τη διόρθωση ανατομικών διαταραχών166. 

Οσον αφορά την προετοιμασία από την πλευρά του άνδρα, στο στάδιο αυτό 

απαιτείται ένα πρόσφατο σπερμοδιάγραμμα, τουλάχιστον των τελευταίων τριών μηνών, 



μέσω του οποίου γίνεται η εκτίμηση του αριθμού, της κινητικότητας και της μορφολογίας 

των σπερματοζωαρίων καθώς και το ενδεχόμενο παρουσίας φλεγμονωδών κυττάρων 89,90. 

 

4.2.2 ΔΙΕΓΕΡΣΗ ΩΟΘΗΚΩΝ 

 

Η διέγερση ωοθηκών στοχεύει στην παραγωγή πολλών ώριμων ωαρίων, σε σύγκριση 

με το ένα ωάριο που παράγεται κανονικά σε κάθε μηνιαίο κύκλο της γυναίκας. Για να 

συμβεί αυτό, η γυναίκα χρειάζεται να ακολουθήσει μια ειδική ορμονική θεραπεία, η 

οποία μπορεί να διαρκέσει από την έναρξη έως την ωοληψία, δηλαδή από δύο έως 

τέσσερεις (2 – 4) εβδομάδες, ανάλογα με το πρωτόκολλο που θα ακολουθηθεί. Στη 

συνέχεια θα παρουσιαστούν πιθανά πρωτόκολλα διέγερσης 91.  

 

4.2.3 ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΔΙΕΓΕΡΣΗΣ ΩΟΘΗΚΩΝ 

 

 Στο στάδιο αυτό απαιτείται η παρακολούθηση των ωοθηκών και ο έλεγχος του 

αριθμού των ωαρίων που αναπτύσσονται. Η παρακολούθηση επιτυγχάνεται με 

υπερηχογραφική εξέταση των ωοθηκών και με εξετάσεις του ορού του αίματος για να 

γίνει προσδιορισμός των επιπέδων των ορμονών. Με τον τρόπο αυτό εξασφαλίζεται η 

καλύτερη δυνατή προσαρμογή της δοσολογίας και της χρήσης των φαρμάκων ώστε να 

προκύψει ενας ικανοποιητικός αριθμός ωαρίων, μειώνοντας ταυτόχρονα την πιθανότητα 

ανάπτυξης υπερδιέγερσης των ωοθηκών167. 

 Το επιθυμητό μέγεθος των ωοθυλακίων είναι δεκαεπτά έως δεκαοκτώ (17 – 18) 

χιλιοστά, και όταν αποκτηθεί, τότε δίνεται το τελικό μέρος της ορμονικής θεραπείας για 

την ωρίμανση και την προετοιμασία της συλλογής των ωαρίων. Το χρονικό διάστημα που 

μεσολαβεί από την τελευταία ένεση μέχρι την διαδικασία της ωοληψίας είναι τριάντα 

τέσσερεις έως τριάντα πέντε (34 – 35) ώρες 198. 

 

4.2.4 ΩΟΛΗΨΙΑ 

 

 Ως ωοληψία χαρακτηρίζεται η συλλογή ωαρίων, η οποία πραγματοποιείται 

διακολπικά υπό υπερηχογραφικής παρακολούθησης και υπό κατάσταση ελαφριάς 

νάρκωσης, δηλαδή μέθης. Πρόκειται για μια σχετικά απλή επέμβαση που διαρκεί από 



δεκαπέντε έως τριάντα (15 – 30) λεπτά, και στην διάρκεια αυτή γίνεται παρακέντηση 

όλων των ωοθυλακίων που ανιχνεύονται υπερηχογραφικά και το υλικό της παρακέντησης 

μεταφέρεται άμεσα στην κλινική προς εκτίμηση του από Εμβρυολόγο και αναζήτηση 

ωαρίων. 

 

4.2.5 ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗ 

 

 Περιλαμβάνει την ανάμειξη των ωαρίων που έχουν προκύψει από την ωοληψία με 

το σπέρμα του άνδρα, το οποίο έχει πρώτα υποστεί ειδική επεξεργασία στο εργαστήριο 

για να διευκολυνθεί η γονιμοποίηση. Τελικά, αυτή επιτυγχάνεται δεκαοκτώ ώρες μετά 

την ανάμιξη, με ποσοστό από εξήντα έως εβδομήντα τοις εκατό (60% – 70%). Σε 

περιπτώσεις που παρατηρούνται σοβαρές επιπλοκές σπέρματος ως προς τον αριθμό και 

την κινητικότητα των σπερματοζωαρίων, εφαρμόζεται η μικρογονιμοποίηση (ICSI), κατά 

την οποία ένα σπερματοζωάριο τοποθετείται απευθείας στο εσωτερικό του ωαρίου με 

ειδική μικροσκοπική μέθοδο, ώστε να διευκολυνθεί η γονιμοποίηση 171. 

` 

4.2.6 ΕΜΒΡΥΟΜΕΤΑΦΟΡΑ 

 

 Η εμβρυομεταφορά πραγματοποιείται περίπου τρεις ημέρες μετά την ωοληψία και 

περιλαμβάνει τη διαδικασία επανατοποθέτησης των εμβρύων που προέκυψαν από την 

εξωσωματική γονιμοποίηση στο εργαστήριο.  

 

 

4.3 ΣΠΕΡΜΑΤΕΓΧΥΣΗ 

 

Η σπερματέγχυση αποτελεί μια μέθοδο υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, σύμφωνα 

με την οποία γίνεται επεξεργασία στο σπέρμα, προκειμένου να επιτευχθεί  βελτίωση στα 

χαρακτηριστικά του, και στη συνέχεια, έγχυση στην κοιλότητα της μήτρας με λεπτό 

καθετήρα. Όταν για τη διέγερση των ωοθηκών δεν γίνεται λήψη φαρμάκων, η διαδικασία 

ονομάζεται φυσικός κύκλος, διαφορετικά γίνεται ελεγχόμενη διέγερση των ωοθηκών με 

γοναδοτροφίνες ή χάπια κιτρικής κλομιφαίνης 



Συνήθως απαιτούνται τουλάχιστον τρεις κύκλοι σπερματέγχυσης,ώστε να υπάρχουν 

πιθανότητες επιτυχίας (κάποιοι ειδικοί προτείνουν και έξι κύκλους ανάλογα με την 

ψυχολογική, αλλά και οικονομική κατάσταση των ζευγαριών). Πολύ συχνάτα ζευγάρια 

νιώθουναπογοήτευση έπειτα από επαναλαμβανόμενες αποτυχημένες 

προσπάθειεςσπερματέγχυσης,με αποτέλεσμα όταν πρόκειται να προχωρήσουνσε 

εξωσωματική γονιμοποίηση,να μην έχουν τις αντοχές και τη θέληση που απαιτείται. Για 

το λόγο αυτό, ο ρόλος του ειδικού που αναλαμβάνειτη διαδικασίατης υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής σε ένα ζευγάρι είναι πολλαπλός καθότι προτείνει τη θεραπεία εκλογής, 

ορίζει τη διάρκεια, ενημερώνει για ταστάδια που ακολουθούν(στην περίπτωση της 

αποτυχίας) και συνυπολογίζειόλους τους παράγοντες που δύναται να απογοητεύσουν το 

ζευγάρι. 

 

 

4.4 ΜΙΚΡΟΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗ (ICSI) 

 

Η μικρογονιμοποίηση είναι μια μικροεπεμβατική μέθοδος η οποία πραγματοποιείται 

κάτω από ένα ισχυρό μικροσκόπιο. Αρχικά, πραγματοποιείται μια διάνοιξη στη διάφανη 

ζώνη του ωαρίου και με τη χρήση μικρο-πιπέτας εισέρχεται στο ωάριο ένα μόνο 

σπερματοζωάριο. Με τη συγκεκριμένη τεχνική γίνεται ουσιαστικά ένεση 

σπερματοζωαρίων στο κυτταρόπλασμα του ωαρίου. Το σπέρμα(νωπό ή 

κατεψυγμένο)λαμβάνεται από τον όρχι ή από την επιδιδυμίδα, με την προϋπόθεση ότι 

υπάρχουν μηχανικά κωλύματα (απόφραξη του σπερματικού πόρου ή της επιδιδυμίδας). 

Η μικρογονιμοποίηση παρεμβαίνει συνήθως σε ζευγάρια όπου υπάρχει έντοναη 

υπογονιμότητα στο ανδρικό φύλο172. Απαιτείται ένα μόνο σπερματοζωάριο,έστω και 

χαμηλής κινητικότητας,ώστε να επιτευχθεί η γονιμοποίηση του ωαρίου. Η 

μικρογονιμοποίηση χρησιμοποιείται συνήθως όταν ο διαθέσιμος αριθμός των 

σπερματοζωαρίων είναι μικρός, όταν η εξωσωματική δεν έχει αποτέλεσμα ή έχει μικρό 

ποσοστό πιθανότητας γονιμοποίησης, καθώς και στην περίπτωση γενετικού ελέγχου 

τουγονιμοποιημένου ωαρίου, που δεν πρέπει να υπάρξει λανθασμένηδιάγνωση από 

πιθανή μόλυνση του δείγματος από κοκκιώδη κύτταρα ή προσκολλημένα 

σπερματοζωάρια στη διαφανή ζώνη του ωαρίου. 

 



4.5 ΠΡΟΥΠΟΘΕΣΕΙΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

Η μέθοδος της εξωσωματικής γονιμοποίησης είναι συνυφασμένη με πολλά έξοδα για 

τα περισσότερα από τα ζευγάρια σε συνδυασμό με αρκετό άγχος και αναμονή. Πολλοί 

άνθρωποι θεωρούν ότι τα ποσοστά επιτυχίας είναι αρκετά υψηλά και πως μετά το τέλος 

της θεραπείας σίγουρα θα καταφέρουν να τεκνοποιήσουν. Αναμφίβολα, σκοπός του 

εξειδικευμένου γυναικολόγου δεν είναι άλλος από αυτόν που έχει το κάθε ζευγάρι, την 

τεκνοποίηση. Επιπρόσθετα, όπως αναφέρθηκε οφείλει να εξασφαλίσει ένα κλίμα 

ασφάλειας για τη γυναίκα και να κάνει τη διαδικασία όσο πιο σύντομη και οικονομικά 

προσιτή γίνεται. Σε αυτό το πλαίσιο, η ενημέρωση του ζευγαριού είναι εξίσου σημαντική 

για το τι περιλαμβάνει η μέθοδος αυτή πέρα από τα τεχνικά μέρη. 

Έχοντας δεδομένο τον αριθμό εμβρύων που μπορούν να μεταφερθούν στη μήτρα 

κατά τη διαδικασία της εμβρυομεταφοράς, σύμφωνα με την ισχύουσα νομοθεσία, το 

ποσοστό επιτυχίας είναι σαράντα πέντε έως σαράντα οκτώ τοις εκατό(45-48%).Το 

ποσοστό αυτό αρχικά περιλαμβάνει γυναίκες ηλικίας έως και τριάντα πέντε (35) ετών174. 

Σε μεγαλύτερες ηλικίες, το ποσοστό επιτυχίας μειώνεται ετησίως, ώστε να φτάσει γύρω 

στο δώδεκα τοις εκατό (12%)σε γυναίκες σαράντα (40) ετών και να μειωθεί ακόμα πιο 

πολύ στο δύο με τρία τοις εκατό (2- 3%) στην ηλικία των σαράντα τεσσάρων (44) ετών. 

Σημειώνεται ότι τα παραπάνω ποσοστά αφορούν στο μέσο όρο των γυναικών, 

ανεξάρτητα από παράγοντες όπως είναι το επίπεδο ορμονών, οι ανατομικές 

ιδιαιτερότητες, οι προηγούμενες αποτυχημένες προσπάθειες, καθώς και ανεξάρτητα από 

την ποιότητα του σπέρματος. Άλλωστε, κάθε ζευγάρι έχει διαφορετικά ποσοστά 

επιτυχίας, τα οποία όμως δεν μπορεί να προσδιοριστούν με ακρίβεια, συνεπώς η εκτίμηση 

γίνεται κατά προσέγγιση. Υπολογίζεται ότι το ποσοστό επιτυχίας για μια γυναίκα ηλικίας 

έως τριάντα πέντε (35) ετών, η οποία θα υποβληθεί σε θεραπεία τρεις φορές ανέρχεται 

περίπου στο εβδομήντα τοις εκατό (70%). 

Γενικότερα, το άγνωστο κομμάτι αναφορικά με τα ποσοστά είναι η πραγματική 

σημασία που έχουν. Αν υποτεθεί ότι μια γυναίκα ηλικίας τριάντα τεσσάρων (34) ετών 

έχει γενικό ποσοστό επιτυχίας σαράντα πέντε τοις εκατό (45%), θεωρείται πως το 

ποσοστό αυτό σχετίζεται τόσο στην επίτευξη ενός θετικού τεστ πρόγνωσης εγκυμοσύνης, 

όσο και στη διάγνωση της καρδιακής λειτουργίας του εμβρύου στο υπερηχογράφημα που 

πραγματοποιείται μερικές εβδομάδες μετά το τέλος της θεραπείας175. Τις πρώτες 



εβδομάδες μιας κύησης ένα ποσοστό των εμβρύων σταματά να αναπτύσσεται με 

αποτέλεσμα να μην φθάνουν στο επιθυμητό στάδιο της καρδιακής λειτουργίας. 

Η διαδικασία γίνεται πιο σύνθετη αν ληφθεί υπόψη το ποσοστό επιτυχίας που 

σχετίζεται με τις γεννήσεις παιδιών που προκύπτουν από τη μέθοδο της εξωσωματικής 

γονιμοποίησης. Κάθε γυναίκα όταν κυοφορεί έχει πιθανότητα αποβολής περίπου 

δεκαπέντε τοις εκατό (15%), το οποίο μειώνεται με την πάροδο της εγκυμοσύνης και όσο 

το έμβρυο μεγαλώνει, αλλά φυσικά διαφέρει σε κάθε γυναίκα και αυξάνεται ανάλογα με 

την ηλικία της, εξαιτίας της μεγαλύτερης πιθανότητας χρωμοσωμικών ανωμαλιών. 

Επιπρόσθετα, το ποσοστό αποβολής για γυναίκες που υποβάλλονται σε εξωσωματική 

γονιμοποίηση φθάνει περίπου το είκοσι τοις εκατό (20%). Αυτό οφείλεται σε παράγοντες 

που μετατρέπουν μια εγκυμοσύνη σε υψηλής επικινδυνότητας (High risk pregnancy). 

Γίνεται έτσι αντιληπτό πως το ποσοστό που αφορά στην επιτυχία της εξωσωματικής 

γονιμοποίησης γίνεται μικρότερο αν αναφέρεται στην επιτυχημένη γέννηση ενός παιδιού. 

Η κατάσταση αυτή μπορεί να γίνει περισσότερο πολύπλοκη δεδομένου ότι υπάρχουν 

γυναίκες που ξεκινούν μια προσπάθεια και δεν καταφέρνουν τελικά να φτάσουν στο 

στάδιο της εμβρυομεταφοράς. Με άλλα λόγια, ξεκινάει η διαδικασία της διέγερσης των 

ωοθηκών και σταματούν, λόγω της μειωμένης ή μηδενικής ανταπόκρισης στα φάρμακα, 

της μη συλλογής ωαρίων κατά την ωοληψία, με αποτέλεσμα να μην επιτυγχάνεται 

γονιμοποίηση των ωαρίων από τα σπερματοζωάρια176,177. 

Εξίσου σημαντικό ρόλο στη διαδικασία διαδραματίζει και η ποιότητα των εμβρύων 

που σημαίνει ότι όσο πιο καλή είναι η μορφολογία ενός εμβρύου, τόσο περισσότερο 

αυξάνεται και το ποσοστό επιτυχίας. Τα ποσοστά επιτυχίας διαφέρουν για κάθε 

περίπτωση υποβοηθούμενης αναπαραγωγής.  

Συμπερασματικά, ένα υπογόνιμο ζευγάρι είναι καλό να αντιληφθεί πως οι μέθοδοι 

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής δεν υπόσχονται μια σίγουρη εγκυμοσύνη και κατ’ 

επέκταση τεκνοποίηση, είναι απλώς ο πλέον αξιόπιστος εναλλακτικός τρόπος για την 

απόκτηση παιδιού. 

 

 



 

 

4.6  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΚΑΘΟΡΙΖΟΥΝ  ΤΙΣ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΕΣ ΝΑ ΓΕΝΝΗΘΕΙ ΕΝΑ 

ΥΓΙΕΣ ΜΩΡΟ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΣΗ 

 

Στην περίπτωση που επιτευχθεί μια εγκυμοσύνη μέσω εξωσωματικής γονιμοποίησης, 

αυτό διαπιστώνεται μετά από δυο εβδομάδες μετά την ωοληψία, με δείγμα αίματος. Η 

απόκτηση παιδιού μέσω της εξωσωματικής αποτελεί αναμφίβολα μια πολύ σπουδαία 

επίτευξη, ωστόσο χρειάζεται να δοθεί έμφαση στην υγεία του μωρού μετά από αυτή τη 

διαδικασία. Οι πιθανότητες για μωρό υγιές εξαρτάται από ποικίλους παράγοντες: 

 

a) Ηλικία της μητέρας. Όσο νεότερη είναι μια γυναίκα, τόσες περισσότερες 

πιθανότητες υπάρχουν για να μείνει έγκυος μέσω της εξωσωματικής 

γονιμοποίησης, όπως και να αποκτήσει ένα υγιές μωρό. 

 

b) Κατάσταση εμβρύων. Στην περίπτωση που για μια εξωσωματική γονιμοποίηση 

χρησιμοποιούνται κατεψυγμένα έμβρυα, ο αριθμός των γεννήσεων ζωντανών 

βρεφών είναι μικρότερος, ενώ στην περίπτωση που χρησιμοποιούνται φρέσκα 

έμβρυα ο αριθμός γέννησης ζωντανών βρεφών είναι μεγαλύτερος. Παρόλα αυτά, 

το είδος του σπέρματος (νωπό είτε κατεψυγμένο),δεν έχει αποδειχθεί ότι 

επηρεάζει το ποσοστό επιτυχίας. 

 

c) Αιτία υπογονιμότητας. Γυναίκες με φυσιολογική ποσότητα ωαρίων έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να μείνουν έγκυες. Στην περίπτωση που υπάρχουν και 

άλλα προβλήματα, όπως για παράδειγμα, ενδομητρίωση, πρόβλημα στις 

σάλπιγγες ή απόφραξη, τότε το να μείνουν έγκυες με εξωσωματική γονιμοποίηση 

έχει περισσότερη δυσκολία225. 

 

d) Τρόπος ζωής. Το κάπνισμα και η παχυσαρκία είναι πιθανό να μειώσουν τις 

πιθανότητες να μείνει έγκυος μια γυναίκα με τη μέθοδο της εξωσωματικής 

γονιμοποίησης σε ποσοστό περίπου πενήντα τοις εκατό (50%). Στο ίδιο πλαίσιο, η 

υπερβολική χρήση αλκοόλ, η καθημερινή κατανάλωση καφεΐνης, οι ναρκωτικές 



ουσίες, καθώς και ορισμένα φάρμακα, μπορεί επίσης να αποδειχθούν επιβλαβή 

για την γυναίκα180,181. 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5:  ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ-ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 

ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΥ ΖΕΥΓΑΡΙΟΥ 
 

5.1 Η ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ - ΨΥΧΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑΣ ΩΣ ΒΟΗΘΕΙΑ ΣΤΑ 

ΥΠΟΓΟΝΙΜΑ ΖΕΥΓΑΡΙΑ 

Η συμβουλευτική υπογονιμότητας αποτελεί ένα νέο, ολοένα αναπτυσσόμενο κλάδο, 

με τους ειδικούς ψυχικής υγείας (κοινωνικούς λειτουργούς, ψυχολόγους, ψυχιάτρους, 

κοκ) να γίνονται πολύ σημαντικοί στους κλάδους της αναπαραγωγικής ιατρικής και της 

γενετικής. Όπως είναι φυσικό, θεωρείται πολύ σημαντικό ο εκάστοτε σύμβουλος - ειδικός 

να είναι πλήρως καταρτισμένος επί των ιατρικών ζητημάτων, αλλά και προετοιμασμένος 

κατάλληλα, προκειμένου να παρέχει όλες εκείνες τις υπηρεσίες ψυχικής υγείας που θα 

καθοδηγούν και θα ανακουφίζουν τα ζευγάρια που έρχονται αντιμέτωπα με το θέμα της 

υπογονιμότητας226,227. Πιο συγκεκριμένα, ένας σύμβουλος οφείλει είναι πολύ καλός 

γνώστης των ηθικών προεκτάσεων αναφορικά με το θέμα της στειρότητας, καθώς και 

των νομικών διαστάσεων της εκάστοτε θεραπείας (για παράδειγμα, της αναπαραγωγής με 

τη συμμετοχή τρίτου) και τέλος, να συμβουλεύει τους ασθενείς ανάλογα με τις 

ιδιαιτερότητές τους. Οι επιστήμονες της αναπαραγωγικής ιατρικής,  εκτός των άλλων, 

εστιάζουν στη φροντίδα των ασθενών τους και στην κατανόηση των αναγκών τους, 

αναλύοντας τη συναισθηματική τους κατάσταση και παρέχοντας την απαραίτητη 

υποστήριξη ώστε να είναι προετοιμασμένοι για τις ιατρικές διαδικασίες και, κατά 

συνέπεια, τις πιθανές αποτυχίες μιας θεραπείας. Από την άλλη πλευρά, συνεργάζονται 

στενά με το ιατρικό προσωπικό (ιατρούς και νοσηλευτές), προκειμένου αφενός, να 

ενημερώνονται για την εξέλιξη της θεραπείας και αφετέρου, να λειτουργούν με απόλυτη 

σύμπνοια απέναντι στον ασθενή. Για το λόγο αυτό, η παραπομπή ενός ασθενή σε αρμόδιο 

σύμβουλο υπογονιμότητας έχει ως επίκεντρο τον ίδιο τον ασθενή και τις προσωπικές του 

ανάγκες228. 

Είναι γεγονός ότι τα άτομα με υπογονιμότητα επιθυμούν να ακολουθήσουν μια 

διαδικασία συμβουλευτικής, δεδομένου ότι οι συνθήκες που αντιμετωπίζουν προκαλούν 

έντονες συναισθηματικές καταστάσεις που ενίοτε διακρίνονται από έναν περιοριστικό και 



επώδυνο χαρακτήρα182. Μέσω του εποικοδομητικού διαλόγου, η ψυχοθεραπεία μπορεί να 

προσφέρει κατάλληλη στήριξη και νέες εμπειρίες, οι οποίες με τη σειρά τους οδηγούν σε 

αλλαγή συμπεριφοράς.  

 

5.2  ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ ∆ΕΞΙΟΤΗΤΩΝ ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑΣ ΤΟΥ ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΥ ΖΕΥΓΑΡΙΟΥ 

ΚΑΙ ΑΠΟΒΟΛΗ ΤΟΥ ΑΓΧΟΥΣ 

 

Ένα συχνό φαινόμενα που λαμβάνει χώρα, όταν ένα ζευγάρι αποφασίσει να 

καταφύγει στη συμβουλευτική, είναι ο ένας από τους δυο, συνηθέστερα η γυναίκα, να 

εκφράζει παράπονα ότι στο θέμα της υπογονιμότητας ο άντρας φαίνεται να αποφεύγει τις 

συζητήσεις, πολλές φορές να μην ακούει ή να μην είναι πολύ ανοικτός. Με αυτό τον 

τρόπο, η ίδια μπορεί να αποκτήσει αισθήματα οργής, απομόνωσης, ή ακόμα να νιώσει ότι 

δεν αγαπιέται ή ότι αποτελεί βάρος στη σχέση τους230. Αυτού του είδους η συμπεριφορά, 

σύμφωνα με τον οποίο ο ένας προσπαθεί να φέρει συζητήσεις γύρω από το πρόβλημα, 

δημιουργώντας συχνά καταπίεση, ενώ αντίθετα, ο άλλος προσπαθεί να τις αποφύγει, έχει 

αποδειχθεί ότι μπορεί να βλάψει ιδιαίτερα τη συζυγική συναλλαγή. Η σοβαρότητα του 

αυτού του προβλήματος έχει σχέση με το ποιος από τους δυο δεν αντιμετωπίζει τον άλλο. 

Μάλιστα, έχει διαπιστωθεί ότι η απομάκρυνση του άνδρα έχει τις περισσότερες φορές 

προκαλεί την επιθετικότητα της γυναίκας, ενώ η απομάκρυνση της συντρόφου δεν 

προκαλεί συχνά την ίδια επιθετικότητα εκ μέρους του συζύγου της. 

Στα ζευγάρια με υπογονιμότητα έχει φανεί ότι η συζήτηση πρέπει να έχει 

συγκεκριμένη συχνότητα προκειμένου να μείνει ικανοποιημένη η γυναίκα, αλλά η 

ικανοποίηση αυτή δεν απαιτείται να είναι ισορροπημένη. Λόγου χάρη, συχνά οι γυναίκες 

αναφέρουν ότι τις περισσότερες φορές οι ίδιες πρώτες ξεκινούν να φέρνουν στο 

προσκήνιο το θέμα της υπογονιμότητας, συγκριτικά με το βαθμό που το κάνουν οι 

άντρες. Επίσης, αναφέρουν συχνότερα ότι δέχονται την απαραίτητη συναισθηματική 

στήριξη από τον άνδρα τους, από όσο εκείνοι αναφέρουν ότι δέχονται αντίστοιχη 

υποστήριξη από τις γυναίκες τους 183. Παράλληλα, έχει διαπιστωθεί ότι η αντίληψη των 

δύο φύλων για το βαθμό που ο ένας υποστηρίζει ή αδιαφορεί για τον άλλο, ελάχιστα 

συνδέεται, γεγονός που αποδεικνύει ότι αρκετά ζευγάρια δεν έχουν αποτελεσματική 

επικοινωνία231,232.  

Στο ίδιο πλαίσιο, προκειμένου να βελτιωθεί ή ικανότητα ενός ζευγαριού να στηρίζει 

αποτελεσματικά ο ένας τον άλλο, απαιτείται μια ισορροπία ανάμεσα στις ανάγκες του 



γυναικείου φύλου για συζήτηση με τις ανάγκες του άνδρα να διατηρήσει κάποιες 

αποστάσεις και συνάμα τον έλεγχο των ενδόμυχων συναισθημάτων του. Αυτό μπορεί να 

γίνει εφικτό μόνο αν μάθουν να χρησιμοποιούν τις δεξιότητές τους ώστε να ακούν 

καλύτερα και πιο ενεργά. Τα ανδρόγυνα μπορούν, μάλιστα, να αποφασίσουν από κοινού 

τη χρονική διάρκεια των συζητήσεων τους, μετά το τέλος των οποίων θα ήταν ιδανικό και 

πρόσφορο, να ακολουθούν κοινές δραστηριότητες που θα ευχαριστούν και τα δύο μέλη. 

Είναι δεδομένο ότι όταν και οι δύο σύντροφοι αρχίσουν να αισθάνονται ότι ακούγεται η 

άποψή τους και ότι γίνονται κατανοητοί, τότε θα ήταν πιο εύκολο και για τους δύο να 

αποδεχθούν ότι κάθε ένας επηρεάζεται και αντιμετωπίζει με διαφορετικό τρόπο το 

πρόβλημα της υπογονιμότητας184.  

 

5.3  Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΣΥΜΒΟΥΛΟΥ ΣΤΗΝ ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ ∆ΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

 

Η υπογονιμότητα αποτελεί ένα αρκετά μεγάλο πλήγμα και σίγουρα αποθαρρυντικό, 

εφόσον η σεξουαλική δυσλειτουργία είτε υπάρχει ήδη, είτε είναι μία από τις 

ανεπιθύμητες παρενέργειες της θεραπείας, αν αναλογιστεί κάποιος και την απογοήτευση 

που προκύπτει από το θέμα της ατεκνίας και την πίεση της ιατρικής θεραπείας. 

Αδιαμφισβήτητα μπορεί να εμφανιστούν κάποιες αλλαγές των σεξουαλικών συνηθειών ή 

των συμπεριφορών, όπως για παράδειγμα ποιος παίρνει συνήθως την πρωτοβουλία για 

σεξουαλική επαφή ήτο ποιες σεξουαλικές στάσεις προτιμάει ο καθένας, η ελάττωση της 

δραστηριότητας ή ακόμα και η αύξησή της (κατά το μέσο του έμμηνου κύκλου της 

γυναίκας). Η προσαρμοστικότητα του ζευγαριού σε αυτές τις αλλαγές, όχι μόνο αυξάνει 

την αυτοπεποίθησή του αναφορικά με την αντιμετώπιση των προβλημάτων και του 

άγχους της υπογονιμότητας, αλλά ταυτόχρονα μπορεί να γεφυρώσει τη μεταξύ τους 

επικοινωνία και να μειώσει τις αποστάσεις που ελλοχεύουν να δημιουργηθούν, πρακτικά 

και σεξουαλικά.  

Οι πιο πολλοί από τους συμβούλους υπογονιμότητας δεν έχουν την κατάρτιση των 

ειδικών σεξολόγων, συνεπώς δεν έχουν την κατάλληλη εξειδίκευση σε θέματα 

σεξουαλικής θεραπείας. Εντούτοις, τα σεξουαλικά θέματα θα μπορούσαν να 

ενσωματωθούν στις συνεδρίες ψυχοθεραπείας, παρέχοντας σεξουαλική αγωγή στο 

πλαίσιο της υπογονιμότητας, με σύντομες παρεμβάσεις και συμβουλευτική γάμου. Ο 

σύμβουλος υπογονιμότητας είναι θεμιτό να είναι όσο το δυνατόν εξοικειωμένος με τα 

διάφορα σεξουαλικά προβλήματα που σχετίζονται με τα υπογόνιμα ζευγάρια, τις 



μεθόδους θεραπείας, τις πιθανότητες επιτυχίας, καθώς και πιθανές ψυχολογικές - 

συναισθηματικές αντιδράσεις που προκύπτουν κατά τη διάρκεια της θεραπείας. 

 

5.4  ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 

 

Στη σημερινή εποχή οι ψυχολογικές μέθοδοι βοηθούν τα υπογόνιμα ζευγάρια να 

ρυθμίσουν τις διάφορες μορφές που μπορεί να πάρουν τα ψυχολογικά προβλήματα ως 

απόρροια της θεραπείας και της κατάστασης που βιώνουν. Τα μέλη των ζευγαριών που 

έρχονται αντιμέτωπα με την υπογονιμότητα είναι κατά κανόνα ισορροπημένα από 

ψυχιατρικής πλευράς και θεωρείται ότι έχουν την ικανότητα να ανταπεξέρχονται 

συνήθως στο στρες της υπογονιμότητας.  

Παλαιότερα, η θεραπεία της υπογονιμότητας βασιζόταν στην άποψη ότι ψυχολογικοί 

παράγοντες συνδέονταν άρρηκτα με τη γονιμοποίηση, συνεπώς οι θεραπευτικές μέθοδοι 

αποσκοπούσαν να αυξήσουν τις πιθανότητες για σύλληψη184. Με τη διαρκή εξέλιξη των 

διαγνωστικών μεθόδων, διαπιστώθηκε ότι οι περιπτώσεις στις οποίες δεν υφίσταται 

κάποια οργανική αιτία, είναι λίγες. Σήμερα, οι ψυχολογικές μέθοδοι χρειάζονται ώστε να 

διευκολύνουν τα υπογόνιμα ζευγάρια στη διαχείριση του στρες, στην εξισορρόπηση της 

συναισθηματικής τους διάθεσης και στη ρύθμιση των ψυχολογικών προβλημάτων που 

είναι πιθανό να προκύψουν από την υπογονιμότητα.  

Τα υπογόνιμα ζευγάρια σήμερα έχουν την ευχέρεια επιλογής από ένα εύρος ιατρικών 

μεθόδων που παρέχονται κατά τη διάρκεια της αξιολόγησης και της θεραπείας για την 

υπογονιμότητα: 

 Εκτίμηση -Αρχική Συμβουλευτική: Σε αυτό το στάδιο η εκτίμηση αποσκοπεί στον 

εντοπισμό θεμάτων, όπως για παράδειγμα κατάθλιψη ή χρήση τοξικών ουσιών, τα οποία 

δυσχεραίνουν την επιτυχή έκβαση της θεραπείας. Ταυτόχρονα, είναι μια ευκαιρία να 

μπορέσει να προετοιμαστεί το εκάστοτε ζευγάρι για οτιδήποτε είναι πιθανόν να 

παρουσιαστεί κατά τη διάρκεια της θεραπείας και να αναλυθούν οι κατάλληλες 

στρατηγικές αντιμετώπισής τους.  

 Ψυχαναλυτική θεραπεία: Οι ψυχοδυναμικές θεραπευτικές τεχνικές προσπαθούν να 

φέρουν στην επιφάνεια ασυνείδητες συγκρούσεις και τυχόν άλλες υποκείμενες άλυτες 

συναισθηματικές εμπειρίες, που θα μπορούσαν να εμποδίζουν τη γονιμότητα. 



Ανεξαρτήτως της επίδρασης στη γονιμότητα, ο έλεγχος του στρες μπορεί να προσφέρει 

πολύ θετικά αποτελέσματα στην προσπάθεια για την επίτευξη μιας εγκυμοσύνης.  

 Διαχείριση στρες: Οι ποικίλες τεχνικές χαλάρωσης και διαχείρισης του άγχους 

σχετίζονται και συνδέονται άμεσα με τη βελτίωση της γονιμότητας. Οι μηχανισμοί 

χαλάρωσης και ελέγχου του στρες μπορεί να αποδειχθούν ευεργετικοί για τη μείωση της 

έντασης διέγερσης του αυτόνομου νευρικού συστήματος, διευκολύνοντας με αυτό τον 

τρόπο την γονιμότητα, κάτι το οποίο ακόμα δεν έχει τεκμηριωθεί επιστημονικά187,188,189. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ – ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Η υπογονιμότητα αποτελεί μια μεγάλη μάστιγα της εποχής μας, η οποία όπως 

υπολογίζεται πως πλήττει το δεκαπέντε τοις εκατό (15%) του πληθυσμού των 

βιομηχανικά ανεπτυγμένων χωρών στην Ευρώπη. Σύμφωνα με την τελευταία αναφορά 

της ESHRE (2008), στην Ελλάδα γίνονται ετησίως περίπου δέκα χιλιάδες (10.000) 

κύκλοι IVF. Φαίνεται ότι έχει αυξηθεί η ζήτηση ιατρικών υπηρεσιών υπογονιμότητας 

καθώς και η δημοσιοποίηση και η ευαισθητοποίηση του πληθυσμού σε θέματα 

υπογονιμότητας και θεραπείας υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, όπως είναι η 

εξωσωματική γονιμοποίηση. Η υπογονιμότητα έχει ταξινομηθεί ως μια από τις 

εντονότερες αιτίες πρόκλησης στρες στην ζωή ενός ανθρώπου, σε σύγκριση με την 

εμφάνιση σωματικών νόσων όπως ο καρκίνος και τον θάνατο κάποιου συγγενικού 

προσώπου190. 

 Η υπογονιμότητα από μόνη της δεν απειλεί την ζωή, έχει όμως καταστροφικές και 

ψυχό -κοινωνικές συνέπειες στα υπογόνιμα ζευγάρια και παραμένει ένα παγκόσμιο 

πρόβλημα. Η διαχείριση της υπογονιμότητας υπήρξε και εξακολουθεί να είναι ένα 

δύσκολο ιατρικό έργο. Αυτό οφείλεται λόγω της δυσκολίας στη διάγνωση και τη 



θεραπεία των αναπαραγωγικών διαταραχών σε κάθε έτερο, αλλά και λόγω του γεγονότος 

ότι η επιτυχία της θεραπείας για την επίτευξη της εγκυμοσύνης αποτελεί μια 

αναγνωρίσιμη οντότητα. Ο θεράπων γιατρός, ο οποίος συζητά με το ζευγάρι θα πρέπει να 

είναι εξοικειωμένος με τις αιτίες, τις έρευνες και τις διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές. 

Στο ζευγάρι πρέπει να δοθούν ρεαλιστικές πληροφορίες σχετικά με τις πιθανότητες 

υγιούς εγκυμοσύνης, τους κινδύνους και το κόστος του σχεδίου διαχείρισης καθώς, και 

των εναλλακτικών λύσεων. 

 Η παχυσαρκία αποτελεί πλήγμα για τη σωστή λειτουργία του αναπαραγωγικού 

συστήματος, τόσο του άνδρα, όσο και της γυναίκας. Ύστερα από έρευνα που διεξήχθη 

στην Ελλάδα φάνηκε ότι εφτά στους δέκα Έλληνες είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Για τη 

σωστή λειτουργία του αναπαραγωγικού συστήματος είναι απαραίτητα η ισορροπία του 

ενεργειακού ισοζυγίου, ενώ η ενεργειακή ανισορροπία που παρατηρείται στην 

παχυσαρκία αντανακλά στη δυσλειτουργία του αναπαραγωγικού άξονα. Η περίσσεια του 

λιπώδους ιστού επηρεάζει την γονιμότητα αρνητικά, καθώς η περιφερική αρωματοποίηση 

των ανδρογόνων σε οιστρογόνα οδηγεί σε υπογοναδοτροφικό υπογοναδισμό. Σημαντικός 

είναι και ο ρόλος της υπερσουλιναιμίας και της  ινσουλινοαντίστασης με απόρροια την 

υπερανδρογοναιμία. Επιπλέον, μεταβάλλεται η ενδροκρινική λειτουργία του λιπώδους 

ιστού191,192,193.  

 Οι παραπάνω αλλαγές είναι ζωτικής σημασίας για τη γονιμότητα. Στις γυναίκες 

παρατηρούνται διαταραχές του εμμηνορυσιακού κύκλου, ανωοθυλακιορρηξία και 

επιδείνωση του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Η χαμηλή ποιότητα ωαρίων που 

παράγουν, οδηγεί σε έμβρυα χαμηλής ποιότητας, τα οποία σε συνδυασμό με τη μειωμένη 

υποδεκτικότητα του ενδομητρίου έχουν σαν αποτέλεσμα τα αυξημένα ποσοστά 

αποβολών193. Η παχυσαρκία επιδρά και στην ανδρική γονιμότητα. Η ορμονικές 

μεταβολές, η σεξουαλική δυσλειτουργία λόγω υπογοναδισμού, οι αλλαγές στην ποιότητα 

και τη συγκέντρωση του σπέρματος λόγω οξειδωτικού στρες και αύξησης της 

θερμοκρασίας του όσχεου, επηρεάζουν αρνητικά την αναπαραγωγική ικανότητα.  

 Παχύσαρκες γυναίκες που καταφεύγουν στις μεθόδους υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής δεν έχουν τα ίδια ποσοστά επιτυχίας σε σύγκριση με γυναίκες 

φυσιολογικού ΒΜΙ194. Ακόμα παρατηρείται αυξημένο ποσοστό ακύρωσης κύκλων, 

αποτυχίας επίτευξης κλινικής ενδομήτριας κύησης και γέννησης ζώντος νεογνού. Οι 

επιπτώσεις του αυξημένου ΒΜΙ είναι μεγαλύτερος στις γυναίκες μικρότερες των τριάντα 



πέντε (<35) ετών, ενώ στις μεγαλύτερες η ηλικία συνιστά τον κύριο επιβαρυντικό 

παράγοντα επίτευξης κύησης. 

 Από τις έρευνες που μελετήθηκαν για την παρούσα πτυχιακή εργασία προκύπτει 

ότι η προχωρημένη ηλικία του άνδρα και της γυναίκας συνοδεύεται από υπογονιμότητα 

και πιθανές επιπλοκές στην κύηση- εφόσον επιτευχθεί, ενώ μπορεί να έχει και 

μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στη σωματική και ψυχική υγεία του παιδιού που θα 

γεννηθεί195.  

 Δεκαετίες ερευνών έχουν δείξει ότι η πάροδος του χρόνου είναι ο νούμερο ένα 

παράγοντας μείωσης της γονιμότητας της γυναίκας, καθώς αυτή γεννιέται έχοντας μέσα 

της όλα τα ωάρια τα οποία θα έχει ποτέ στη ζωή της και μετά την έλευση της έμμηνου 

ρύσεως ο αριθμός των ωαρίων μειώνεται σταδιακά και προοδευτικά. Πέρα από τη μείωση 

του αποθέματος των ωαρίων, η ελάττωση της γυναικείας γονιμότητας με την ηλικία 

οφείλεται σε διάφορες αλλαγές στη λειτουργία της μήτρας και στην εμφάνιση διαφόρων 

ιατρικών προβλημάτων, όπως πολύποδες και ινομυώματα. 

 Επιπλέον, με την πάροδο του χρόνου συμβαίνουν διάφορες αλλαγές που 

σχετίζονται με ανωμαλίες στους μικροσωληνίσκους και οδηγούν σε χρωμοσωμικές 

ανωμαλίες. Πέραν τούτου, τα ωοθυλάκια γίνονται όλο και λιγότερα στη διέγερση της 

ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης, με αποτέλεσμα το κάθε ωάριο να απαιτεί περισσότερη 

διέγερση, ούτως ώστε να ωριμάσει και να μπορεί να γονιμοποιηθεί. Άλλα αίτια στα οποία 

έχει αποδοθεί η υπογονιμότητα σε μεγαλύτερες ηλικίες είναι ο εκφυλισμός των 

ωοκυττάρων και τα αυξημένα ποσοστά ανευπλοειδίας. Σαν αποτέλεσμα, οι γυναίκες 

μεγαλύτερης ηλικίας έχουν λιγότερες πιθανότητες επιτυχούς εγκυμοσύνης, ενώ 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών στην εγκυμοσύνη, αποβολής και επιπλοκών 

στον τοκετό196,197. 

 Όσον αφορά την ηλικία του άνδρα, η επίδρασή της στη γονιμότητα είναι μεν 

αισθητή, συμβαίνει ωστόσο με πιο αργούς ρυθμούς και έχει μικρότερο φάσμα 

επιπτώσεων στη γονιμοποίηση. Ειδικότερα, με την πάροδο των ετών υπάρχει μείωση στο 

μέγεθος και τη σκληρότητα των όρχεων και ελάττωση της κινητικότητας των 

σπερματοζωαρίων. Ταυτόχρονα, παρατηρούνται κάποιες γονιδιακές ανωμαλίες στο 

σπέρμα, μια ελάττωση στη συγκέντρωση ανδρογόνων και μια σχετική ανεπάρκεια 

τεστοστερόνης.  



 Πέραν των παραπάνω, οι άνδρες μεγαλύτερης ηλικίας είναι πιο πιθανό να 

υποστούν λοιμώξεις του αναπαραγωγικού συστήματος και να χρειαστούν κάποιου είδους 

επέμβαση. Παρόλα αυτά, η μείωση της ανδρικής γονιμότητας έχει αποδοθεί και σε 

άλλους παράγοντες, όπως η έλλειψη σωματικής άσκησης, το κάπνισμα και η 

περιορισμένη σεξουαλική δραστηριότητα. Η κυριότερη επίπτωση της ηλικίας του πατέρα 

στη διαδικασία της τεκνοποίησης είναι ο αυξημένος κίνδυνος γενετικών ανωμαλιών, 

όπως το σύνδρομο Down. Από κάποιες μελέτες έχει βρεθεί συσχέτιση μεταξύ της 

προχωρημένης ηλικίας του πατέρα και διαφόρων καρδιακών ανωμαλιών, αναπτυξιακών 

διαταραχών, διαταραχών συμπεριφοράς, περιπτώσεις νευρολογικών ασθενειών και 

μεταγενέστερης εμφάνισης καρκίνου. Η προχωρημένη ηλικία της μητέρας αποτελεί έναν 

από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση επιπλοκών στην 

εγκυμοσύνη, όπως η αποβολή, η έκτοπη κύηση, οι πολλαπλή κύηση, καθώς και η 

ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης. Ακόμη, έχουν παρατηρηθεί αυξημένοι κίνδυνοι 

υπέρτασης και διαβήτη κυήσεως, προγεννητική αιμορραγία, ανωμαλίες του πλακούντα, 

πρόωρη ρήξη μεμβρανών και πρόωρος τοκετός209. 

 Σε βάθος χρόνου, τα παιδιά που γεννιούνται από μεγαλύτερους σε ηλικία γονείς 

έχουν υψηλότερο ποσοστό θνησιμότητας, περισσότερα προβλήματα υγείας, χαμηλότερο 

ύψος και υψηλότερο ποσοστό παχυσαρκίας. Επιπλέον, έχουν περισσότερες πιθανότητες 

να εμφανίσουν άσθμα, λευχαιμία, διάφορους όγκους του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, αυτισμό, διάφορες νεύρο-γνωστικές διαταραχές και ο διαβήτη. Ως εκ 

τούτου, οι μέλλοντες γονείς που βρίσκονται σε προχωρημένη ηλικία θα πρέπει να 

υφίστανται εκτενή αξιολόγηση της γονιμότητάς τους πριν προχωρήσουν σε φυσική ή 

τεχνητή γονιμοποίηση. Στις γυναίκες η αξιολόγηση περιλαμβάνει το απόθεμα των 

ωοθηκών, την κατάσταση της ωορρηξίας και την ανατομία της μήτρας και των 

σαλπίγγων. Επίσης, λαμβάνεται ιατρικό ιστορικό λοιμώξεων,  γυναικολογικών 

επεμβάσεων, αλλά και διαβήτη, υπέρτασης και καρκίνου. Στον άνδρα, γίνεται συνήθως 

σπερμοδιάγραμμα210. 

 Επιπροσθέτως, η έκθεση των υποψήφιων γονέων και ειδικότερα του άνδρα σε 

τοξικούς παράγοντες, καθώς και η διεξαγωγή επαγγέλματος που προκαλεί την αύξηση 

της θερμοκρασίας στην περιοχή του όσχεου, κρίνονται ως καθοριστικοί παράγοντες για 

την εμφάνιση υπογονιμότητας και την μειωμένη ποιότητα του σπέρματος και κατά 

συνέπεια των εμβρύων που προκύπτουν από τη διαδικασία της εξωσωματικής 

γονιμοποίησης. 



 Το κάπνισμα είναι γνωστό πως ευθύνεται για πολλές ασθένειες του ανθρώπου και 

επηρεάζει αρνητικά την υγεία του ποικιλοτρόπως. Εντός αυτών των συνεπειών 

συμπεριλαμβάνεται και η μείωση της γονιμότητας άνδρα και γυναίκας, καθώς και η 

μειωμένη ποιότητα των γαμετών τους223. 

 Μελέτες της Oυρολογικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, σε 

συνεργασία με το Πανεπιστήμιο Tottori της Ιαπωνίας, έχουν δείξει ότι μεγάλες ποσότητες 

μεταβολιτών της νικοτίνης (π.χ. κοτινίνη) στο αίμα προκαλούν βλάβη στη βιοσύνθεση 

της τεστοστερόνης, στη σπερματογένεση, στην ωρίμανση των σπερματοζωαρίων, καθώς 

και ελάττωση της γονιμοποιητικής ικανότητας. Το κάπνισμα, όμως, επηρεάζει και το 

γενετικό υλικό των σπερματοζωαρίων. Στην ουσία προκαλεί κατακερματισμό του DNA 

τους, με αποτέλεσμα το σπερματοζωάριο να έχει ελαττωμένη ικανότητα να πυροδοτήσει 

την απαραίτητη εμβρυϊκή ανάπτυξη212,222. Σε άλλες έρευνες που έχουν γίνει έχει 

παρατηρηθεί επίσης ότι τα παιδιά των καπνιστών έχουν αυξημένο ποσοστό εμφάνισης 

καρκίνου σε νεογνική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά των μη καπνιστών. Εξίσου βλαβερές 

συνέπειες έχει και για τη γυναίκα, η οποία πλήττεται όσον αφορά την ποιότητα των 

ωαρίων της αλλά και στο σύνολο της υγείας της γεγονός  που επιβαρύνει το σώμα της και 

δυσκολεύει την επίτευξη σύλληψης και την διεξαγωγή μιας υγειούς και επιτυχής 

εγκυμοσύνης221.  

 Τέλος, το αλκοόλ του οποίου οι αρνητικές συνέπειες για την υγεία ανδρών και 

γυναικών είναι γνωστές και κοινώς αποδεκτές, όταν δεν καταναλώνεται με μέτρο 

συμβάλλει επίσης στην υπογονιμότητα και κακή ποιότητα εμβρύων κατά την 

εξωσωματική γονιμοποίηση. Μάλιστα, αποτελεί έναν παράγοντα πρόκλησης της 

παχυσαρκίας και έτσι θα γινόταν εύκολα κατανοητό πως με τον τρόπο του προκαλεί όλες 

τις αρνητικές συνέπειες που αναφέρθηκαν παραπάνω και πλήττει την ομαλή και υγιή 

διεξαγωγή της εξωσωματικής γονιμοποίησης και συμβάλλει σε μη επιθυμητά 

αποτελέσματα213,220. 

 Ανακεφαλαιώνοντας, πρέπει να τονιστεί η πρόοδος που έχει σημειωθεί στον 

τομέα της Μαιευτικής και της Γυναικολογίας και ειδικότερα στην ανάπτυξη που έχει 

πραγματοποιηθεί στο κομμάτι της Υποβοηθούμενης Αναπαραγωγής. Κρίνεται 

απαραίτητο να πραγματοποιούνται οι αναγκαίες εξετάσεις προκειμένου να γίνεται 

διάγνωση πιθανών παθήσεων του αναπαραγωγικού που πλήττουν την γονιμότητα του και 

να λαμβάνεται του κλινικό και κοινωνικό ιστορικό των υποψήφιων γονέων214,219. Κάθε 



φαρμακευτική ή και χειρουργική θεραπεία είναι επιθυμητή και ίσως να προλαμβάνει την 

διεξαγωγή εξωσωματικής γονιμοποίησης. Ωστόσο όταν κάτι τέτοιο δεν είναι δυνατό, το 

ζευγάρι σε συνεργασία με τον ιατρό του έχει την ευκαιρία να διαλέξει μεταξύ μια ευρείας 

γκάμας  μεθόδων της υποβοηθούμενης ιατρικής, με πιο γνωστή μεταξύ αυτών την 

κλασσική εξωσωματική γονιμοποίηση (IVF). 

 Οι υποψήφιοι γονείς θα πρέπει να ενημερώνονται και να είναι προετοιμασμένοι 

πως η έκβαση της εξωσωματικής γονιμοποίησης δεν είναι καθορισμένοι και το 

αποτέλεσμα εξαρτάται από πληθώρα κλινικών και δημογραφικών παραγόντων. Οι ίδιοι 

οφείλουν να προσέχουν όσο μπορούν τη διατροφή τους και τις καθημερινές τους 

συνήθειες, ώστε να συμβάλλουν στον μέγιστο δυνατό τρόπο στην επιτυχή προσπάθεια. 

Ωστόσο, υπάρχουν και παράγοντες που πιθανότατα δεν μπορούν να ελέγξουν και πρέπει 

να είναι προετοιμασμένοι ψυχολογικά για οποιαδήποτε εξέλιξη. 

Η ανάπτυξη των εμβρύων αποτελεί μια δυναμική και πολυπαραγοντική διαδικασία. 

Οποιαδήποτε διαταραχή στη διαδικασία αυτή μπορεί να προκαλέσει ανωμαλίες ή ακόμη 

και τη διακοπή της ανάπτυξης του εμβρύου218. Κάθε στάδιο ανάπτυξης παρουσιάζει 

χαρακτηριστικά που είναι ενδεικτικά της ποιότητας και της δυνατότητας γονιμοποίησης 

και εμφύτευσης των εμβρύων215. Ωστόσο κανένα από τα κριτήρια που αναφέρθηκαν στην 

παρούσα πτυχιακή, όπως ο χρόνος και ο ρυθμός ανάπτυξης μετά τη γονιμοποίηση, η 

ομοιομορφία βλαστομεριδίων, οι πολλαπλοί πυρήνες, ο αριθμός τραυμάτων, το πάχος της 

διαφανούς ζώνης και η παρουσία κενοτοπίων ή κοκκώδους κυτταροπλάσματος δεν 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν από μόνα τους το καθένα ξεχωριστά για την αξιολόγηση 

της ποιότητας.  

 Τέλος, όπως γίνεται αντιληπτό από την μελέτη του θέματος της συγκεκριμένης 

εργασίας, η υπογονιμότητα είναι ένα πολυδιάστατο ζήτημα, οι ρίζες του οποίου 

βρίσκονται τόσο σε προσωπικές συνήθειες και επιλογές που είναι σύμφωνες με τον 

σύγχρονο τρόπο ζωής, όσο και σε γενετικά χαρακτηριστικά που μπορεί να πλήττουν την 

γονιμότητα κάποιου ζευγαριού216. Σίγουρα λοιπόν, τόσο τα ζευγάρια που επιθυμούν 

μελλοντικά να αποκτήσουν απογόνους, όσο και εκείνα που ήδη προσπαθούν να 

τεκνοποιήσουν να λάβουν υπόψη σοβαρά το κόστος που μπορεί να έχουν οι επιλογές του 

στην καθημερινή τους ζωή και να προβούν σε βελτίωση αυτών, καθώς αυτό συνεπάγεται 

με βελτίωση της αναπαραγωγικής τους υγείας. 



 `Οσον αφορά το γενετικό υπόβαθρο της υπογονιμότητας, η αναγεννητική και 

αναπαραγωγική ιατρική έχει κάνει τεράστια πρόοδο τα τελευταία χρόνια, με αποτέλεσμα 

να στέκεται δίπλα στα υπογόνιμα ζευγάρια και να μπορεί να ξεπεράσει προβλήματα 

αναπαραγωγής και να καταστήσει δυνατή τη γονιμοποίηση ακόμη και δύσκολων 

δυνητικά περιπτώσεων217. Καταλήγοντας, εξάγουμε το συμπέρασμα πως προκειμένου να 

επιτευχθεί μια υγιής εγκυμοσύνη, θα πρέπει να συνδυαστεί ένας υγιής τρόπος ζωής που 

θα απέχει όσο το δυνατόν περισσότερο από τις κακές συνήθειες που χαρακτηρίζουν τους 

ημερήσιους ρυθμούς, με μια υγιής αναπαραγωγική κατάσταση όπως αυτή θα κριθεί ή θα 

εξασφαλιστεί από ειδικούς.  
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