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Η επίδραση περιβαλλοντικών
τοξικών ουσιών, κατά την ενήλικη ζωή, 
στην αναπαραγωγική υγεία και 
στη γονιμότητα των ανδρών

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Από το 2006 έχουν καταγραφεί 87.000, περίπου, περιβαλλοντικά χημι-

κά στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής. Στις περιβαλλοντικές τοξικές 
ουσίες συμπεριλαμβάνονται και οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάν-
θρακες, που απελευθερώνονται με το κάπνισμα. Υπάρχουν ενδείξεις, που 
ενισχύουν την άποψη, ότι η έκθεση σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες 
στην ενήλικη ζωή ασκεί δυσμενείς δράσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα 
του άνδρα. Οι μελέτες δείχνουν ότι η ευαισθησία εξαρτάται από την ηλι-
κία έκθεσης στις περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες. Έτσι, η έκθεση κατά 
τη διάρκεια της εμβρυϊκής ζωής προκαλεί πολύ σοβαρότερες διαταραχές 
από την έκθεση κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής.

Όροι ευρετηρίου: περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες, αναπαραγωγική υγεία, 
ενδοκρινικοί διαταράκτες, ποιότητα σπέρματος, γονιμότητα.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η περιβαλλοντική αναπαραγωγική υγεία πραγματεύεται την επίδραση 

της έκθεσης σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες (συνθετικά, χημικά και 
μέταλλα), ιδιαίτερα σε κρίσιμες περιόδους για την ανάπτυξη, όπως πριν 
από τη σύλληψη και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Πραγματεύεται 
επίσης, την επίδραση περιβαλλοντικών τοξικών ουσιών και τις πιθανές 
συνέπειές τους στην αναπαραγωγική υγεία σε όλη τη διάρκεια της ζωής 
(γονιμότητα, σύλληψη, εγκυμοσύνη, ανάπτυξη στην παιδική και εφηβική 
ηλικία και υγεία στην ενήλικη ζωή)1.

Κατά τη διάρκεια του δευτέρου παγκοσμίου πολέμου, υπήρξε δραμα-
τική αύξηση στην έκθεση και σε φυσικά και σε συνθετικά χημικά. Από 
το 2006 έχουν καταγραφεί 87.000 περιβαλλοντικά χημικά στις Ηνωμένες 
Πολιτείες Αμερικής2.

Μολονότι πολλές περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες μπορούν να επηρε-
άσουν την αναπαραγωγική υγεία, υπάρχει μία σημαντική κατηγορία χη-
μικών, οι ενδοκρινικοί διαταράκτες (EDCs), οι οποίοι εμπλέκονται στην 
παραγωγή, στην απελευθέρωση, στη μεταφορά, στο μεταβολισμό, στη 
σύνδεση, στη δράση ή στην εξουδετέρωση των φυσικών ορμονών στο σώ-
μα. Οι φυσικές ορμόνες, ως γνωστόν, είναι υπεύθυνες για τη διατήρηση 
της ομοιόστασης και τη ρύθμιση της ανάπτυξης. Μερικοί από τους γνω-
στούς ενδοκρινικούς διαταράκτες είναι η μπισφαινόλη Α (BPA), οι φθα-
λάτες (phthalates) και ορισμένες πεστισίδες (pesticides), όπως για παρά-
δειγμα η βινκλοζολίνη (vinclozolin), η δικοφόλη (dicofol) και η ατραζίνη 
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(atrazine). Πολλοί από τους ενδοκρινικούς διαταράκτες 
μεταβάλλουν τη δράση των οιστρογόνων, των ανδρογό-
νων και των θυρεοειδικών ορμονών, ορμονών δηλαδή 
που είναι σημαντικές για τη φυσιολογική ανάπτυξη του 
εμβρύου3,4,5. Επιπλέον, μερικοί από τους ενδοκρινικούς 
διαταράκτες ενδέχεται να μεταβάλλουν τη σύνθεση των 
ορμονών, τη σύνδεσή τους με πρωτεΐνες του πλάσματος 
και το μεταβολισμό τους στο ήπαρ6. Ακόμη, μπορεί να 
διακόπτουν τα νευρικά και τα ανοσολογικά σηματοδο-
τικά μονοπάτια7,8,9. Τέλος, ενδέχεται να μεταβάλλουν 
τη ρύθμιση της γονιδιακης έκφρασης (μεθυλίωση του 
DNA, σταθερότητα του RNA, αποδόμηση των πρωτε-
ϊνών)10. Σε ορισμένες περιπτώσεις, οι μεταβολές της 
μεθυλίωσης του DNA κληρονομούνται11,12.

Φαίνεται λοιπόν, ότι οι ενδοκρινικοί διαταράκτες 
επηρεάζουν την αναπαραγωγή, δεδομένου ότι αλλη-
λεπιδρούν με το ορμονικό σύστημα, το οποίο ρυθμίζει 
την ανάπτυξη και τη διατήρηση της υγείας του αναπα-
ραγωγικού συστήματος. Ακόμη, επειδή οι ενδοκρινικοί 
διαταρακτες στοχεύουν και στο νευροενδοκρινικό σύ-
στημα, το οποίο διαδραματίζει ρυθμιστικό και ομοιο-
στατικό ρόλο στον έλεγχο της φυσιολογίας του ανθρώ-
που, η έκθεση σε αυτές τις ουσίες ασκεί γενικότερες 
συνέπειες στην υγεία του ατόμου.

ΕΚΘΕΣΗ ΣΕ ΠΟΛΛΑΠΛΕΣ ΧΗΜΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ
Οι άνθρωποι εκτίθενται καθημερινά σε μίγμα πε-

ριβαλλοντικών τοξικών ουσιών, οι οποίες βρίσκονται 
στον αέρα, στο νερό και στην τροφή. Σε πρόσφατη με-
λέτη του κέντρου ελέγχου και πρόληψης των ασθενειών 
στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, καταμετρήθη-
καν 150 χημικές ουσίες σε ένα τμήμα του πληθυσμού 
και αρκετές από τις χημικές αυτές ουσίες, όπως τα συ-
στατικά του καπνού, ο μόλυβδος, ο υδράργυρος και οι 
φθαλάτες, ανιχνεύτηκαν σε όλο σχεδόν τον πληθυσμό13. 
Στα μέχρι σήμερα δεδομένα, έρχεται να προστεθεί η 
συνεχώς αυξανόμενη γνώση και για τους μηχανισμούς 
ομοιόστασης του οργανισμού και για τους κινδύνους 
της υγείας, λόγω της έκθεσης σε πολλαπλές χημικές ου-
σίες14.

ΕΥΑΙΣΘΗΤΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΙ
Οι περιβαλλοντικές χημικές ουσίες ενδέχεται να 

προκαλέσουν ευρύ φάσμα επιδράσεων στον οργανι-
σμό, οι οποίες εξαρτώνται από την οδό έκθεσης, από τη 
δόση και από την ευαισθησία του κάθε οργανισμού στη 
χημική ουσία. Η ηλικία, το φύλο και ο γονότυπος, είναι 
δυνατόν να παίζουν ρόλο στην ευαισθησία αυτή, κα-
θώς επίσης και οι ανατομικές ανωμαλίες και διάφορες 
ασθένειες που προκαλούνται από την έκθεση στις χημι-
κές ουσίες. Γνωρίζουμε για παράδειγμα, ότι τα παιδιά 
δεν είναι μικροί ενήλικες, δεδομένου ότι εμφανίζουν 
διαφορετικές συμπεριφορές, μεταβολισμό και διαφο-

ρετικές αντιδράσεις στις λοιμώξεις και στις περιβαλ-
λοντικές προκλήσεις. Εξάλλου, και ορισμένοι ενήλικες 
μπορεί να αποτελούν πληθυσμό υψηλού κίνδυνου στις 
περιβαλλοντικές χημικές ουσίες1.

ΚΡΙΤΙΚΑ ΚΑΙ ΕΥΑΙΣΘΗΤΑ ΠΑΡΑΘΥΡΑ 
ΕΥΠΑΘΕΙΑΣ

Το κριτικό παράθυρο ευπάθειας είναι το χρονικό 
διάστημα κατά το οποίο οι περιβαλλοντικές τοξικές 
ουσίες μπορούν να επέμβουν ή να διακόψουν τη φυ-
σιολογία του κύτταρου, του ιστού ή του οργάνου15,16. 
Είναι η περίοδος που χαρακτηρίζεται από αυξημένο 
κυτταρικό πολλαπλασιασμό, ανάπτυξη και πολλαπλές 
αλλαγές στη μεταβολική δυνατότητα των αναπτυσσό-
μενων οργανισμών16,17. Η έκθεση σε περιβαλλοντικές 
τοξικές ουσίες, κατά το χρονικό αυτό διάστημα, μπορεί 
να οδηγήσει σε μεταβολές αναστρέψιμες, εμμένουσες 
ή μη αναστρέψιμες. Οι τελευταίες ενδέχεται να έχουν 
σημαντικά μακροχρόνια αποτελέσματα, ακόμη και με-
ταδιδόμενες επιδράσεις στην υγεία των απόγονων.

Οι ερευνητές υποστήριξαν την ανάγκη ορισμού και 
των ευαίσθητων παραθύρων ευπάθειας. Η έκθεση σε 
περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες, κατά τη διάρκεια των 
ευαίσθητων παραθύρων ευπάθειας, μπορεί ενδεχο-
μένως να επηρεάσει την υγεία του ενήλικα, αλλά σε 
πολύ μικρότερο βαθμό, σε σύγκριση με την έκθεση σε 
περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες που επιδρούν κατά τη 
διάρκεια του κριτικού παραθύρου ευπάθειας16,17,18. Η 
έκθεση σε διαιθυλστιλβεστρόλη (DES), για παράδειγ-
μα, προγραμματίζει εκ νέου την έκφραση των αποκρι-
μένων στα οιστρογόνα γονιδίων ποντικών 3-5 ή 10-12 
ημερών (κριτικό παράθυρο ευπάθειας), με αποτέλεσμα 
την αύξηση των ινομυωμάτων της μήτρας. Αντίθετα, η 
έκθεση σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες ποντικών 
17-19 ημερών (ευαίσθητο παράθυρο ευπάθειας) έδειξε 
μικρή, αλλά όχι στατιστικά σημαντική, αύξηση των ινο-
μυωμάτων της μήτρας19.

Δεδομένου ότι η ανάπτυξη συνεχίζεται και ύστερα 
από τη γέννηση, κριτικά και ευαίσθητα παράθυρα ευ-
πάθειας παρατηρούνται στο χρονικό διάστημα γύρω 
από τη σύλληψη, δηλαδή πριν, κατά τη διάρκεια και 
αμέσως μετά τη γονιμοποίηση του ωαρίου, καθώς και 
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, της νεογνικής, της 
παιδικής και της εφηβικής ηλικίας.

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΣΤΟ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
ΤΟΥ ΑΝΔΡΑ, ΥΣΤΕΡΑ ΑΠΟ ΕΚΘΕΣΗ ΣΤΗΝ 
ΕΝΗΛΙΚΗ ΖΩΗ

Ο Hauser και ο Sokol20 ανέφεραν, σε ανθρώπους 
και πειραματόζωα, τις δυσμενείς δράσεις της έκθεσης, 
σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες, στο ανδρικό ανα-
παραγωγικό σύστημα, κατά τη διάρκεια της ενήλικης 
ζωής. Τις τελευταίες δυο δεκαετίες, πολλές μελέτες σε 



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗ & ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑ

307

ζώα και πολλές κλινικές μελέτες, έδειξαν ότι ποικιλία 
χημικών μπορεί να διακόψει τη λειτουργία του άξονα 
υποθάλαμος-υπόφυση-όρχεις, δρώντας ως ορμονικοί 
ανταγωνιστές ή αγωνιστές ή διαταράσσοντας τις βιοχη-
μικές διεργασίες της ορμονικής έκκρισης20.

Παρόμοια με τις δράσεις που παρατηρούνται από 
την επίδραση περιβαλλοντικών τοξικών ουσιών κατά 
την ενδομήτρια ζωή, η έκθεση ενηλίκων τρωκτικών σε 
φθαλάτες προκαλεί τοξικές βλάβες στους όρχεις, που 
χαρακτηρίζονται από ατροφία των όρχεων, από μείω-
ση του αριθμού των σπερματοζωαρίων, από μεταβολές 
στη δομή και στη λειτουργία των κυττάρων Leydig, από 
τοξική δράση στα κύτταρα Sertoli και από απόπτωση 
των γεννητικών κυττάρων21. Οι μελέτες δείχνουν ότι 
η ευαισθησία εξαρτάται από την ηλικία έκθεσης στις 
περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες. Έτσι, η έκθεση κατά 
τη διάρκεια της εμβρυϊκής ζωής προκαλεί πολύ σοβα-
ρότερες διαταραχές από την έκθεση κατά τη διάρκεια 
της ενήλικης ζωής. Οι μελέτες για την επίδραση της 
έκθεσης στη φθαλάτη στην υγεία του αναπαραγωγικού 
συστήματος του άνδρα είναι περιορισμένες και τα απο-
τελέσματά τους είναι αντικρουόμενα. Για παράδειγμα, 
ορισμένοι μεταβολίτες της φθαλάτης αναφέρθηκε ότι 
προκαλούν ελάττωση της ποιότητας του σπέρματος σε 
άνδρες στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής22, όχι 
όμως σε άνδρες στη Σουηδία23. Τα αντικρουόμενα απο-
τελέσματα των μελετών θα μπορούσαν να αποδοθούν 
στις διαφορετικές ηλικίες των πληθυσμών που ελέγχθη-
καν (μεγαλύτεροι σε ηλικία άνδρες στις Ηνωμένες Πο-
λιτείες της Αμερικής) και στη διαφορετική σύνθεση του 
πληθυσμού που μελετήθηκε (γενικός πληθυσμός στη 
Σουηδία, υπογόνιμα ζευγάρια στις Ηνωμένες Πολιτεί-
ες της Αμερικής)20.

Οι πολυχλωριωμένες μπιφαινόλες (PCBs) αποτε-
λούν μία άλλη βιομηχανική μολυσματική ουσία, για την 
οποία υπάρχουν δεδομένα έκθεσης των ανθρώπων, κα-
τά την εμβρυϊκή και την ενήλικη ζωή. Επιδημιολογικές 
μελέτες έκθεσης σε υψηλές δόσεις με την τροφή, δεί-
χνουν αύξηση της εκατοστιαίας αναλογίας των σπερμα-
τοζωαρίων με παθολογική μορφολογία και μείωση της 
διεισδυτικότητας των σπερματοζωαρίων σε ωάρια από 
χάμστερ 20 χρόνια μετά την έκθεση24. Οι δράσεις στην 
ποιότητα του σπέρματος, ύστερα από έκθεση στην τοξι-
κή αυτή ουσία κατά τη διάρκεια της ενδομήτριας ζωής, 
ήταν παρόμοιες, δηλαδή αύξηση του αριθμού των σπερ-
ματοζωαρίων με παθολογική μορφολογία, ελάττωση 
της κινητικότητάς τους και μείωση της διεισδυτικότητάς 
τους σε ωάρια από χάμστερ25,26.

Τα βαρέα μέταλλα, όπως ο μόλυβδος, ήταν από τα 
πρώτα τοξικά υλικά που αναγνωρίστηκαν, με βλαπτι-
κές δράσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα του ανθρώ-
που27. Μελέτες σε ζώα καθώς και κλινικές και επιδη-
μιολογικές μελέτες έδειξαν ότι η έκθεση στο μόλυβδο 

διακόπτει όλα τα επίπεδα του αναπαραγωγικού άξονα, 
με το κεντρικό νευρικό σύστημα και τους όρχεις να 
αποτελούν τα πιο ευαίσθητα όργανα και την εφηβεία 
να αποτελεί το κριτικό παράθυρο ευπάθειας28,29,30. Οι 
επιδημιολογικές μελέτες αναφέρουν δοσοεξαρτώμε-
νη καταστολή της σπερματογένεσης, φυσιολογικές ή 
ελαττωμένες τιμές τεστοστερόνης ορού και απρόσφο-
ρα φυσιολογικά επίπεδα γοναδοτροπινών ούρων, ενώ 
τα επίπεδα της τεστοστερόνης ορού είναι χαμηλά, σε 
άνδρες με υψηλές συγκεντρώσεις μολύβδου στο αίμα31. 
Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι ο μόλυβδος μπορεί 
επίσης, να προκαλέσει χρωμοσωματικές ανωμαλίες και 
υπογονιμότητα. Η τελευταία προκαλείται λόγω διατα-
ραχής της ακροσωμιακής αντίδρασης των σπερματοζω-
αρίων32. Μελέτες, στις οποίες εκτιμήθηκε η επίδραση 
άλλων βαρέων μετάλλων σε ανθρώπους, δείχνουν ότι 
το κάδμιο, ο υδράργυρος και το βόριο μπορούν επίσης 
να διαταράξουν τη λειτουργία του αναπαραγωγικού 
συστήματος33.

Το διβρωμοχλωροπροπάνιο (DBCP) είναι το πλέ-
ον χαρακτηριστικό χημικό αγροτοκαλλιέργειας, όσον 
αφορά την τοξικότητά του στην ανδρική αναπαραγω-
γική λειτουργία. Η έκθεση στην τοξική αυτή ουσία, 
κατά την εργασία σε αγροτοκαλλιέργειες, προκάλεσε 
ολιγοσπερμία και αζωοσπερμία, βλάβη του γεννητικού 
επιθηλίου, γενετικές μεταβολές στο σπέρμα (double 
Y-bodies), ανδρική υπογονιμότητα, αυξημένα ποσοστά 
αποβολών στις γυναίκες των ανδρών που εκτέθηκαν, 
ορμονικές διαταραχές και αλλαγές στα ποσοστά των 
φύλων των παιδιών34. Οι διαταραχές, που προκάλεσε 
η τοξική αυτή ουσία, επανήλθαν στο φυσιολογικό ύστε-
ρα από τη διακοπή της έκθεσης σε αυτή35,36. Η τοξική 
δράση στο αναπαραγωγικό σύστημα άλλων χημικών 
αγροτοκαλλιέργειας, όπως οι οργανοφωσφορικές πε-
στισίδες, η βινκλοζολίνη και το DDT, δεν έχει απόλυτα 
διευκρινιστεί. Εντούτοις, κάποιες μελέτες σε ζώα και 
ανθρώπους δείχνουν δυσμενή επίδραση στην ποιότητα 
του σπέρματος και αντιανδρογόνες δράσεις34.

Άλλες κατηγορίες χημικών, οι οποίες παρουσιάζουν 
ενδιαφέρον λόγω της ευρείας έκθεσης των ανθρώπων 
και των ζωών και οι οποίες ασκούν ενδεχομένως τοξι-
κή δράση στο αναπαραγωγικό σύστημα, είναι η ΒΡΑ, οι 
φθαλάτες, οι πυρεθροειδείς πεστισίδες και η μόλυνση 
του αέρα20. Τα δεδομένα όμως, που αναφέρονται στην 
επίδραση των τοξικών αυτών ουσιών στους ανθρώπους, 
είναι πολύ περιορισμένα.

Παρά τη μεγάλη συχνότητα καπνίσματος στα ενήλικα 
άτομα του γενικού πληθυσμού, οι γνώσεις, όσον αφορά 
την επίδραση του καπνίσματος στην αναπαραγωγική 
ικανότητα του άνδρα, είναι ακόμη πολύ περιορισμέ-
νες. Σε μετα-ανάλυση, βρέθηκε ότι το κάπνισμα ασκεί 
αρνητική επίδραση στον αριθμό και στην κινητικότητα 
των σπερματοζωαρίων σε υγιείς δότες σπέρματος, όχι 
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όμως και σε ασθενείς με υπογονιμότητα37. Εντούτοις, 
τα αποτελέσματα από μελέτες με μεγάλο αριθμό ατό-
μων, όσον αφορά τη συσχέτιση ανάμεσα στο κάπνισμα 
και στην αναπαραγωγική ικανότητα των ανδρών είναι 
αντικρουόμενα, δεδομένου ότι ορισμένοι ερευνητές 
έδειξαν αρνητική δράση του καπνίσματος στο σπέρ-
μα38,39,40, ενώ άλλοι όχι41,42,43,44. Επιπλέον, δεν έχει ακόμη 
διευκρινιστεί εάν το κάπνισμα έχει επίδραση στα επί-
πεδα των ανδρογόνων. Έτσι, σε ορισμένες πρόσφατες 
μελέτες αναφέρθηκε αύξηση των επιπέδων της τεστο-
στερόνης και της ανασταλτίνης Β σε καπνιστές45,46, ενώ 
σε άλλες δε βρέθηκε καμία μεταβολή41,47.

Μέχρι σήμερα, οι περισσότερες μελέτες, σχετικά με 
την επίδραση του καπνίσματος στην ποιότητα του σπέρ-
ματος και στη λειτουργία των επικουρικών γεννητικών 
αδένων, αφορούσαν ασθενείς που προέρχονταν από 
κλινικές υπογονιμότητας37. Σημειώνεται πάντως, ότι οι 
υπογόνιμοι άνδρες ίσως να μην αποτελούν αντιπροσω-
πευτικό δείγμα του γενικού πληθυσμού, όσον αφορά 
την ευαισθησία τους σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες 
και σε παράγοντες του τρόπου ζωής για την αναπαρα-
γωγική ικανότητα. Μπορεί να είναι δύσκολο να διαχω-
ριστούν οι μεμονωμένες αρνητικές επιδράσεις του κα-
πνίσματος από άλλους παράγοντες που συνυπάρχουν 
σε υπογόνιμους άνδρες41,42.

Σε μία πρόσφατη μελέτη48, αναφέρθηκε σημαντικά 
ελαττωμένος ολικός αριθμός σπερματοζωαρίων (ανά 
εκσπερμάτιση) στους καπνιστές, χωρίς μεταβολές στην 
κινητικότητα των σπερματοζωαρίων. Ακόμη αναφέρ-
θηκε δοσοεξαρτώμενη μείωση των επιπέδων της FSH 
στους καπνιστές. Η αρνητική λοιπόν, επίδραση του 
καπνίσματος ήταν περισσότερο εμφανής στο συνολικό 
αριθμό των σπερματοζωαρίων ανά εκσπερμάτιση και 
όχι στον αριθμό των σπερματοζωαρίων ανά ml. Είναι 
ενδεχόμενο η ελάττωση του συνολικού αριθμού των 
σπερματοζωαρίων να οφείλεται στο μικρότερο όγκο 
του σπέρματος στους καπνιστές. Σύμφωνα με πρόσφα-
τα δεδομένα38, χαμηλότερος όγκος σπέρματος βρέθηκε 
σε ασθενείς που κάπνιζαν περισσότερα από 20 τσιγάρα 
την ημέρα. Ο χαμηλότερος όγκος σπέρματος μπορεί να 
οφείλεται σε μειωμένη λειτουργία του προστάτη στους 
καπνιστές49.

Ο μηχανισμός με τον οποίο το κάπνισμα επηρεάζει 
την παραγωγή του σπέρματος δεν είναι ακόμη γνωστός50. 
Η επίδραση του εισπνεόμενου καπνού δεν επηρεάζει τις 
κύριες παραμέτρους του σπέρματος48. Η παρατήρηση αυ-
τή ενισχύει την άποψη ότι ο εισπνεόμενος καπνός, από 
μόνος του, δεν ασκεί αρνητική επίδραση στην ποιότητα 
του σπέρματος. Η αρνητική επίδραση οφείλεται ενδεχο-
μένως σε συνδυασμό παραγόντων που απελευθερώνο-
νται με το κάπνισμα48.

Οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες, που 
απελευθερώνονται με το κάπνισμα, φαίνεται ότι ελαττώ-

νουν τη γονιμότητα σε άρρενα και σε θήλεα ποντίκια51 και 
ότι ασκούν αρνητική επίδραση στη λειτουργία των κύττα-
ρων Sertoli52. Η γοναδοτοξική επίδραση του καπνίσματος 
ενδέχεται να οφείλεται και σε οξειδωτική βλάβη39.

Έχει αναφερθεί ότι οι πολυκυκλικοί αρωματικοί 
υδρογονάνθρακες εμποδίζουν την παραγωγή τεστο-
στερόνης από τα κύτταρα Leydig53. Το εύρημα της ανά-
στροφης συσχέτισης του καπνίσματος με το μέγεθος 
του προστάτη54 θα μπορούσε να δείξει την αντιανδρο-
γόνο επίδραση του καπνίσματος. Τα τελευταία στάδια 
της σπερματογένεσης, ως γνωστόν, εξαρτώνται από 
την τεστοστερόνη52,55 και η παραγωγή του σπέρματος 
ενδέχεται να εμποδίζεται από τα χαμηλά επίπεδα της 
ορμόνης στο περιβάλλον των όρχεων, δεδομένου ότι 
η συγκέντρωση της τεστοστερόνης μέσα στους όρχεις 
είναι εκατό φορές υψηλότερη από ό,τι στο πλάσμα και 
επομένως, μικρή διαταραχή της λειτουργίας των κύττα-
ρων Leydig μπορεί να επηρεάσει τη σπερματογένεση, 
χωρίς μεταβολές των επιπέδων της ορμόνης στο περι-
φερικό αίμα.

Η μείωση του αριθμού των σπερματοζωαρίων συν-
δυάζεται συνήθως, με αύξηση των επιπέδων της FSH 
και ελάττωση των τιμών της ανασταλτίνης Β. Στη μελέ-
τη του Richthoff και των συνεργατών του48, βρέθηκαν 
σημαντικά υψηλότερα επίπεδα FSH στους μη καπνί-
ζοντες, ενώ οι συγκεντρώσεις της LH, της ανασταλτί-
νης Β, της τεστοστερόνης και της SHBG δε διέφεραν 
ανάμεσα στις δυο ομάδες. Δεν υπήρχε στατιστικά ση-
μαντική διάφορα στα επίπεδα της FSH μεταξύ των μη 
καπνιστών και της υποομάδας των καπνιστών, που κά-
πνιζαν ένα έως εννέα τσιγάρα την ημέρα. Εντούτοις, 
όταν συγκρίθηκαν οι μη καπνιστές με την υποομάδα 
των καπνιστών, που κάπνιζαν περισσότερα από δέκα 
τσιγάρα την ημέρα, τα επίπεδα της FSH βρέθηκαν ση-
μαντικά υψηλότερα για τους μη καπνιστές. Επιπλέον, ο 
αριθμός των τσιγάρων παρουσίαζε θετική συσχέτιση με 
τα επίπεδα της ανασταλτίνης Β48.

Μολονότι ο μηχανισμός που είναι υπεύθυνος για 
την αύξηση της ανασταλτίνης Β και την ελάττωση της 
παραγωγής σπέρματος με το κάπνισμα δεν είναι ξεκά-
θαρος, θα μπορούσε να υποστηριχτεί ότι η έκθεση στο 
κάπνισμα ασκεί ενδεχομένως ανασταλτική δράση στη 
σπερματογένεση, ύστερα από τη φάση της μείωσης, με 
επακόλουθο, με την επίδραση κάποιων άγνωστων έως 
σήμερα παρακρινικών παραγόντων, την αύξηση των τι-
μών της ανασταλτίνης Β από τα κύτταρα Sertoli και τη 
μείωση των επιπέδων της FSH. Έχουν αναφερθεί υψη-
λές τιμές ανασταλτίνης Β, σε άτομα με αναστολή της 
σπερματογένεσης, ύστερα από τη φάση της μείωσης, 
λόγω μειωμένης ευαισθησίας στα ανδρογόνα56. Σε άλ-
λες μελέτες, αναφέρθηκαν αυξημένα επίπεδα FSH σε 
άρρενες καπνιστές ύστερα από το τριακοστό έτος της 
ηλικίας48. Για το λόγο αυτό, ισχύει η άποψη ότι το μα-
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κροχρόνιο κάπνισμα μπορεί να οδηγήσει σε αναστολή 
της σπερματογένεσης, επηρεάζοντας τα αρχικά στάδια 
της παραγωγής του σπέρματος.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Υπάρχουν ενδείξεις που ενισχύουν την άποψη ότι η 

έκθεση σε περιβαλλοντικές τοξικές ουσίες στην ενήλι-
κη ζωή ασκεί δυσμενείς δράσεις στο αναπαραγωγικό 
σύστημα του άνδρα.

Summary
Katsikis I, Georgopoulos N.A, Daniilidis A, 
Timamopoulou E, Panidis D.
The effect of environmental contaminants, during 
adulthood, to reproductive health and fertility
Helen Obstet Gynecol 20(4):305-311, 2008

Approximately 87,000 chemical substances are regis-
tered for commercial use in the United States, with ubiq-
uitous human exposures to environmental contaminants 
in air, water, food, and consumer products. Polycyclic 
aromatic hydrocarbons increase apoptosis in oocytes 
when administered in utero and in adulthood and may 
also operate in testicular germ cells. There is evidence in 
humans that the exposure to several classes of environ-
mental contaminants during adulthood causes adverse 
male reproductive outcomes. The studies indicate an 
age-dependent sensitivity to exposure, with prenatal ex-
posure causing the most, and adult exposures the least, 
severe effects.

There is evidence in humans that the exposure to 
several classes of environmental contaminants during 
adulthood causes adverse male reproductive outcomes.

Key words: environmental contaminants, reproduc-
tive health, endocrine disrupting chemicals, sperm qual-
ity, fertility.
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