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Ενδοκρινικοί διαταράκτες  
και θυρεοειδική λειτουργία

Οι ενδοκρινικοί διαταράκτες είναι χημικές ουσίες (φυσικές ή συνθετικές), οι 

οποίες παρεμβαίνουν στην ομαλή λειτουργία του ορμονικού συστήματος 

τόσο του ανθρώπου, όσο και των ζώων. Η χρήση των ενδοκρινικών διατα-

ρακτών είναι πολύ διαδεδομένη και οι πηγές έκθεσης πολλαπλές. Η έκθεση 

στους ενδοκρινικούς διαταράκτες μπορεί να συμβεί από την τροφή, το νερό, 

τον αέρα και το έδαφος, αλλά και επιπρόσθετα μέσω της μητρικής οδού (μέσω 

του πλακούντα και μέσω του θηλασμού). Έχουν εντοπιστεί περισσότερες 

από εκατό φυσικές ή συνθετικές ουσίες, οι οποίες επιδρούν στη θυρεοειδική 

λειτουργία με πολλαπλούς μηχανισμούς: Αναστέλλοντας την πρόσληψη του 

ιωδίου από το θυρεοειδή (υπερχλωρικά, θειοκυανιούχα και νιτρικά ιόντα), 

τη δράση της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (ισοφλαβόνες), επηρεάζοντας 

τη σύνδεση με τον υποδοχέα των θυρεοειδικών ορμονών (πολυχλωριωμένα 

διφαινύλια, πολυβρωμιούχα διφαινύλια, διφαινόλη-Α, triclosan), καθώς και τη 

μεταφορά και το μεταβολισμό των θυρεοειδικών ορμονών (πολυχλωριωμένα 

διφαινύλια, πολυβρωμιούχα διφαινύλια, γενιστεΐνη, διοξίνες κ.ά.). Η έκθεση 

στους ενδοκρινικούς διαταράκτες μας αφορά όλους, ο άνθρωπος όμως είναι 

περισσότερο ευάλωτος στις χημικές αυτές ουσίες κατά την εμβρυϊκή ζωή και 

κατά την παιδική ηλικία, καθώς μπορεί να επέμβουν σε διάφορα στάδια της 

ανάπτυξης. Σε ορισμένες περιπτώσεις, ενδέχεται να μεσολαβεί ένα σημαντικό 

χρονικό διάστημα από την έκθεση στους ενδοκρινικούς διαταράκτες έως την 

εμφάνιση των συμπτωμάτων, γεγονός που καθιστά τη μελέτη της δράσης τους 

ιδιαίτερα δύσκολη. Κάποιοι πιθανοί θυρεοειδικοί διαταράκτες έχουν μελετη-

θεί αποκλειστικά in vitro ή σε πειραματόζωα, ενώ η δράση τους στον άνθρωπο 

παραμένει υπό διερεύνηση. Στο κεφάλαιο αυτό, αναφέρεται η επίδραση των 

ενδοκρινικών διαταρακτών στη θυρεοειδική λειτουργία ταξινομημένη ανά-

λογα με το μηχανισμό δράσης τους, καθώς και η πιθανή επίδρασή τους στην 

ανάπτυξη όγκων θυρεοειδούς. Υπάρχει ανάγκη υλοποίησης επιδημιολογικών 

μελετών ώστε να διευκρινιστεί η δράση τους, αλλά και κρατικών μηχανισμών 

πρόληψης για να αποφευχθεί η έκθεση στις ουσίες αυτές. 

παραγωγή των θυρεοειδικών ορμονών στο έμβρυο αρχίζει 

στο τέλος του 1ου τριμήνου (περίπου τη 10η εβδομάδα). 

Η φυσιολογική λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα, τόσο 

της μητέρας όσο και του εμβρύου κατά τη διάρκεια της 

κύησης, συμβάλλει σημαντικά στην ομαλή ανάπτυξη και 

εξέλιξη ζωτικών συστημάτων του οργανισμού −όπως το 

νευρικό σύστημα, o αμφιβληστροειδής, η ακουστική οδός 

και άλλα− ιδιαίτερα στους πρώτους μήνες της ζωής, ενώ 

η φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία είναι αναγκαία στη 

μετέπειτα ζωή για τη φυσιολογική ανάπτυξη του εγκεφάλου 

και των νοητικών λειτουργιών, για τη ρύθμιση του μετα-

βολισμού, της θερμογένεσης και των άλλων παραμέτρων 

που έχουν σχέση με την ανάπτυξη. 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο θυρεοειδής αδένας προέρχεται από το εμβρυϊκό 

ενδόδερμα και αναπτύσσεται την 3η εβδομάδα της εμ-

βρυϊκής ζωής ως πάχυνση του επιθηλίου στο έδαφος του 

πρωτογενούς φάρυγγα.1 Ο αναπτυσσόμενος θυρεοειδής 

(θυρεοειδικό εκκόλπωμα) κατέρχεται μπροστά από το 

λαιμό, διατηρώντας την ένωσή του με τη γλώσσα μέσω 

του θυρεογλωσσικού πόρου, η απόληξη του οποίου στη 

γλώσσα είναι το τυφλό τρήμα. Όταν ο θυρεοειδής φθάσει 

στην τελική του θέση μπροστά από την τραχεία, περίπου 

την 7η εβδομάδα, ο θυρεογλωσσικός πόρος τις περισσό-

τερες φορές εξαφανίζεται.1 Τα παραθυλακικά κύτταρα ή 

κύτταρα C προέρχονται από τον 4ο φαρυγγικό θύλακο. Η 
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Oι ενδοκρινικοί διαταράκτες είναι χημικές ουσίες (φυ-

σικές ή συνθετικές), οι οποίες παρεμβαίνουν στην ομαλή 

λειτουργία του ορμονικού συστήματος, επηρεάζοντας τη 

δράση, τη σύνθεση, το μεταβολισμό και την απέκκριση 

των ορμονών.2 Ως ενδοκρινικοί διαταράκτες μπορεί να 

δράσουν προϊόντα της χημικής βιομηχανίας, όπως τα 

πολυχλωριωμένα διφαινύλια (polychlorinated biphenyls, 

PCBs) (έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως ως μονωτικά υλικά), 

τα πολυβρωμιούχα διφαινύλια (polybrominated biphenyls, 

PΒΒs) (έχουν χρησιμοποιηθεί ως επιβραδυντικά ανάφλε-

ξης σε ηλεκτρικές συσκευές και πλαστικά), οι διοξίνες, τα 

πλαστικά, όπως η διφαινόλη-Α (bishenol-A, ΒΡΑ) (χρησι-

μοποιούνται σε πλαστικά μπιμπερόν, μπουκάλια νερού, 

κουτιά αναψυκτικών κ.λπ.), οι πλαστικοποιητές, όπως οι 

φθαλικές ενώσεις (χρησιμοποιούνται σε παιδικά παιχνίδια, 

προϊόντα περιποίησης, συσκευασίες τροφίμων κ.λπ.), τα 

φυτοφάρμακα (όπως το DDT και ο μεταβολίτης του το 

DDE), ορισμένα φάρμακα όπως η diethylstilbestrol, τα 

φυτοοιστρογόνα και τα βαρέα μέταλλα. Οι ενδοκρινικοί 

διαταράκτες συνήθως είναι μίγματα χημικών ουσιών με 

πολλαπλές και πολύπλοκες επιδράσεις. Η χρήση τους 

είναι πολύ διαδεδομένη και οι πηγές έκθεσης πολλαπλές. 

Μπορεί να μη μεταβολίζονται ή οι μεταβολίτες τους να 

είναι επίσης τοξικές ουσίες. Συνήθως, έχουν μεγάλο χρόνο 

ημίσειας ζωής. Η έκθεση στους ενδοκρινικούς διαταράκτες 

μπορεί να συμβεί από την τροφή, το νερό, τον αέρα και το 

έδαφος. Μια επιπρόσθετη, πολύ σημαντική οδός έκθεσης, 

είναι μέσω του πλακούντα κατά την εμβρυϊκή ζωή και μέσω 

του θηλασμού στα βρέφη.3 

Έχουν εντοπιστεί πάνω από εκατό φυσικές ή συνθετικές 

ουσίες, οι οποίες επιδρούν στη θυρεοειδική λειτουργία με 

πολλαπλούς μηχανισμούς.4,5 Κάποιοι πιθανοί διαταράκτες 

της θυρεοειδικής λειτουργίας έχουν μελετηθεί αποκλει-

στικά in vitro ή σε πειραματόζωα και η δράση τους στον 

άνθρωπο παραμένει υπό διερεύνηση. Στο κεφάλαιο αυτό 

αναφέρεται η επίδραση των ενδοκρινικών διαταρακτών 

στη θυρεοειδική λειτουργία ταξινομημένη ανάλογα με 

το μηχανισμό δράσης τους (εικ. 1), καθώς και η πιθανή 

επίδρασή τους στην ανάπτυξη όγκων θυρεοειδούς. 

2. ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΑΝΑΣΤΕΛΛΟΥΝ ΤΗΝ ΠΡΟΣΛΗΨΗ 
ΤΟΥ ΙΩΔΙΟΥ ΑΠΟ ΤΟ ΘΥΡΕΟΕΙΔΗ 

To αρχικό στάδιο για την παραγωγή των θυρεοειδικών 

ορμονών είναι η ενεργητική μεταφορά του ιωδίου στον 

ενδοκυττάριο χώρο (στο θυλακιώδες κύτταρο του θυρεοει-

δούς) από το συμμεταφορέα νατρίου-ιωδίου (sodium/iodine 

symporter). In vitro παρατηρήσεις έδειξαν ότι τα υπερχλω-

Εικόνα 1. Σχηματική παράσταση 
των μηχανισμών, μέσω των οποίων 
οι ενδοκρινικοί διαταράκτες επηρεά-
ζουν τη θυρεοειδική λειτουργία. 
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ρικά ιόντα, τα οποία βρίσκονται με τη μορφή αλάτων στο 

περιβάλλον, συνδέονται ισχυρότερα με το συμμεταφορέα 

νατρίου-ιωδίου σε σύγκριση με τα θειοκυανιούχα, ιωδιού-

χα και νιτρικά ιόντα (15, 30 και 240 φορές, αντίστοιχα).6 

Όταν συμβεί έκθεση στις ουσίες αυτές σε αρκετά υψηλές 

συγκεντρώσεις, μπορεί να μειωθεί η ενεργός μεταφορά 

του ιωδίου στο θυρεοειδή και συνεπώς να επηρεαστεί η 

σύνθεση των θυρεοειδικών ορμονών (ιδιαίτερα σε άτομα 

με χαμηλή πρόσληψη ιωδίου). 

Η ρύπανση από τα υπερχλωρικά άλατα, τα οποία έχουν 

χρησιμοποιηθεί σε καύσιμα πυραύλων, σπίρτα, μπαταρίες, 

λιπάσματα και αλλού, είναι εκτεταμένη, ενώ ανιχνεύονται 

στο νερό και στα τρόφιμα. Στις ΗΠΑ, μετρήθηκαν τα επί-

πεδα υπερχλωρικών αλάτων στα ούρα σε 2.820 άτομα 

(NHANES survey, 2001–2002) και ανιχνεύτηκε η χημική 

αυτή ουσία σε όλα τα δείγματα. Επίσης, είναι ενδιαφέρον 

ότι η συγκέντρωση ήταν σημαντικά υψηλότερη στα παιδιά 

σε σύγκριση με τους εφήβους και τους ενήλικες.7 Σε τμήμα 

της ίδιας μελέτης παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση ανάμεσα 

στα επίπεδα των υπερχλωρικών αλάτων στα ούρα και στην 

TSH ορού στις γυναίκες (αλλά όχι στους άνδρες), ενώ στην 

υποομάδα των γυναικών με χαμηλή απέκκριση ιωδίου στα 

ούρα (<100 μg/L) (36% του συνόλου) παρατηρήθηκε επί 

πλέον και αντίστροφη συσχέτιση των υπερχλωρικών αλά-

των στα ούρα με την Τ4 στον ορό.8 Οι περισσότερες όμως 

κλινικές μελέτες δείχνουν ότι η χορήγηση υπερχλωρικών 

δεν επηρεάζει σημαντικά τις θυρεοειδικές ορμόνες, τη 

θυρεοσφαιρίνη ή τον όγκο του θυρεοειδούς (στο υπερηχο-

γράφημα), αλλά ελαττώνει σε μικρό βαθμό την πρόσληψη 

ιωδίου, κυρίως όταν χορηγηθούν μεγάλες δόσεις.9−12

Τα υπερχλωρικά άλατα ανιχνεύονται στο μητρικό γάλα, 

στο αμνιακό υγρό και στα ούρα γυναικών που θηλάζουν, 

καθώς και στα βρεφικά γάλατα του εμπορίου.13 Επί πλέον, 

ο συμμεταφορέας νατρίου-ιωδίου έχει εντοπιστεί και στο 

μαζικό αδένα. Οι παρατηρήσεις αυτές θέτουν τον προβλη-

ματισμό ότι η έκθεση στα υπερχλωρικά άλατα θα μπορούσε 

ενδεχομένως να επηρεάσει τη θυρεοειδική λειτουργία, και 

συνεπώς την ανάπτυξη, στα βρέφη. Από τις έως τώρα κλι-

νικές μελέτες, όμως, δεν έχει παρατηρηθεί μεταβολή στις 

θυρεοειδικές ορμόνες ή στην TSH σε έγκυες γυναίκες που 

είχαν εκτεθεί σε αυξημένες συγκεντρώσεις υπερχλωρικών 

−μέσω του πόσιμου νερού− ούτε στα βρέφη τους, ούτε 

παρατηρήθηκε συσχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα υπερχλω-

ρικών αλάτων και ιωδίου στο μητρικό γάλα.13−15

Τα θειοκυανιούχα άλατα περιέχονται στο τσιγάρο και 

σε λαχανικά όπως το λάχανο, το μπρόκολο, τα λαχανάκια 

Βρυξελλών και το κουνουπίδι. Σε περιοχές με ιωδιοπενία, 

η αυξημένη κατανάλωση τροφών που περιέχουν θειοκυ-

ανιούχα συσχετίστηκε με την εμφάνιση βρογχοκήλης.16 

Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της κύησης, πιθανόν λόγω 

της έκθεσης στα θειοκυανιούχα μέσω του τσιγάρου, συ-

σχετίστηκε με χαμηλά επίπεδα FΤ4 και Τ4 της μητέρας, με 

ελαττωμένη συγκέντρωση ιωδίου στο μητρικό γάλα και με 

αυξημένα επίπεδα ΤSH, καθώς και με αύξηση του μεγέθους 

του θυρεοειδούς των νεογνών.5,17−20

Tα νιτρικά άλατα έχουν χρησιμοποιηθεί σε συντηρητικά 

τροφίμων και λιπάσματα και ανιχνεύονται σε λαχανικά, 

ενώ σε ορισμένες περιοχές στο πόσιμο νερό. Παρ’ όλο 

που σε ορισμένες μελέτες δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση 

ανάμεσα στην έκθεση σε νιτρικά άλατα και στη θυρεοειδική 

λειτουργία ή στον όγκο θυρεοειδούς σε ενήλικες, σε παιδιά 

σχολικής ηλικίας η έκθεση στα νιτρικά άλατα συσχετίστηκε 

με την ανάπτυξη βρογχοκήλης και υποκλινικού υποθυρε-

οειδισμού, ιδιαίτερα όταν συνυπάρχει χαμηλή πρόσληψη 

ιωδίου.5,21,22 Επίσης, η έκθεση στα νιτρικά άλατα κατά τη 

διάρκεια της κύησης συσχετίστηκε με διαταραχές στη 

θυρεοειδική λειτουργία.23

In vitro παρατηρήσεις έδειξαν ότι ακόμη και οι φθαλικές 

ενώσεις, η χρήση των οποίων είναι ευρέως διαδεδομένη, 

είναι πιθανόν να επεμβαίνουν στη λειτουργία του συμμετα-

φορέα νατρίου-ιωδίου και να επηρεάζουν τη θυρεοειδική 

λειτουργία.24 

3. ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΑΝΑΣΤΕΛΛΟΥΝ ΤΗ ΔΡΑΣΗ  
ΤΗΣ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΗΣ ΥΠΕΡΟΞΕΙΔΑΣΗΣ (ΤΡΟ)

Οι ισοφλαβόνες, ειδικότερα η γενιστεΐνη (genistein) 

και η δαϊδζεΐνη (daidzein), βρίσκονται σε λαχανικά όπως 

η σόγια, τα ρεβύθια, το τριφύλλι, οι φακές και τα φασόλια 

και σε μικρότερες ποσότητες στα δευτερογενή προϊόντα 

της σόγιας (γάλα και αλεύρι). Οι ισοφλαβόνες αναστέλ-

λουν τη δράση της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (TPO), η 

οποία είναι αναγκαία για την ιωδίωση και τη σύζευξη των 

ιωδοτυροσινών. Συνεπώς, αναστέλλουν τη βιοσύνθεση 

των θυρεοειδικών ορμονών. Είναι πιθανόν οι ισοφλαβόνες 

να επηρεάζουν τη θυρεοειδική λειτουργία και με άλλους 

μηχανισμούς.3 

Μια πρόσφατη ανασκόπηση από 14 προοπτικές μελέ-

τες για τις επιπτώσεις της σόγιας ή των ισοφλαβονών στη 

θυρεοειδική λειτουργία σε υγιείς ενήλικες (γυναίκες και 

άνδρες) κατέληξε στο συμπέρασμα ότι δεν επηρεάζεται 

σημαντικά η θυρεοειδική λειτουργία από την κατανάλωση 

των συγκεκριμένων ουσιών.25 Μία μόνο −μη τυχαιοποιη-

μένη− μελέτη διέφερε, η οποία έδειξε σημαντική αύξηση 

της TSH (ωστόσο, εντός των φυσιολογικών ορίων) και 

αύξηση του ποσοστού εμφάνισης βρογχοκήλης με την 

κατανάλωση σόγιας.

Στα παιδιά, όμως, φαίνεται ότι η κατανάλωση των εν λόγω 
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ουσιών έχει διαφορετική και σημαντικότερη επίπτωση. Σε 

βρέφη που τρέφονται με γάλα σόγιας μπορεί να εμφανιστεί 

βρογχοκήλη ή να επηρεαστεί η θυρεοειδική λειτουργία.26,27 

Επίσης, η χορήγηση σόγιας στο γάλα βρεφών μπορεί να 

περιπλέξει τη θεραπεία του συγγενούς υποθυρεοειδισμού 

και συσχετίζεται με την εμφάνιση αυτοάνοσης θυρεοειδί-

τιδας στη μετέπειτα ζωή.28,29 

Επί πλέον, παρατηρήσεις σε πειραματόζωα έδειξαν ότι 

η γενιστεΐνη πιθανόν να συνδέεται με την ΤΡΟ, επιδρώντας 

στην ανοσιακή απάντηση και ίσως οδηγώντας στην ανά-

πτυξη αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας.30 

Ιn vitro παρατηρήσεις έδειξαν ότι και η 4-nonylphenol 

(που χρησιμοποιείται σε πλαστικά και βερνίκια) μπορεί 

επίσης να αναστείλει τη δράση της ΤΡΟ.31 

4. ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗ ΣΥΝΔΕΣΗ 
ΜΕ ΤΟΝ ΥΠΟΔΟΧΕΑ ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΩΝ 
ΟΡΜΟΝΩΝ

Παρ’ όλο που απαγορεύτηκε σε ορισμένες χώρες η 

παραγωγή των PCBs τη δεκαετία του 1970, η ρύπανση 

από τις χημικές αυτές ουσίες είναι εκτεταμένη. Tα PCBs 

μπορεί να επηρεάσουν τη θυρεοειδική λειτουργία −λόγω 

της ομοιότητας της χημικής δομής τους με τις θυρεοειδικές 

ορμόνες− συνδεόμενα με τους υποδοχείς των θυρεοει-

δικών ορμονών (ιδιαίτερα με τον TRβ) και δρώντας ως 

αγωνιστές ή ανταγωνιστές των θυρεοειδικών ορμονών.2,5 

Στα πειραματόζωα, η έκθεση σε PCBs συσχετίστηκε με 

χαμηλά επίπεδα θυροξίνης, χωρίς να αυξάνεται η TSH.32 

Στον άνθρωπο, όμως, η δράση τους δεν έχει διευκρινιστεί 

πλήρως. Σε ορισμένες μελέτες, αλλά όχι σε όλες, η έκθεση 

στις χημικές αυτές ουσίες συσχετίστηκε με αυξημένο όγκο 

θυρεοειδούς, αυξημένη συχνότητα εμφάνισης αντιθυρε-

οειδικών αντισωμάτων και σε ορισμένες περιπτώσεις με 

χαμηλότερα επίπεδα θυρεοειδικών ορμονών και υψηλότερα 

επίπεδα TSH.5,33−35

Λόγω της σημασίας που έχουν οι θυρεοειδικές ορμόνες 

κατά την εμβρυϊκή ζωή, διερευνήθηκε η επίδραση των συ-

γκεκριμένων χημικών ουσιών στη θυρεοειδική λειτουργία 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Στα πειραματόζωα, 

παρατηρήθηκε ότι έχουν νευροτοξική δράση στον ανα-

πτυσσόμενο εγκέφαλο (διέρχονται τον αιματοεγκεφαλικό 

φραγμό). Ένας πιθανός μηχανισμός (αλλά όχι ο μόνος) 

ενδεχομένως είναι ο προκαλούμενος σχετικός υποθυρεο-

ειδισμός.2,36,37 Διαπερνούν τον πλακούντα και ανιχνεύονται 

στον ομφάλιο λώρο.38 Σε ορισμένες μελέτες, αλλά όχι σε 

όλες, η έκθεση σε PCBs κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα θυρεοειδικών ορμο-

νών και υψηλότερη TSH της μητέρας και με χαμηλότερα 

επίπεδα θυρεοειδικών ορμονών του νεογνού.39−42 Μια 

πιθανή ερμηνεία των αντιφατικών αποτελεσμάτων στις 

κλινικές μελέτες είναι ότι το stress στις περιπτώσεις κατά 

τις οποίες ο τοκετός δεν είναι φυσιολογικός −επείγουσα 

καισαρική ή πρόκληση τοκετού− οδηγεί σε αύξηση των 

θυρεοειδικών ορμονών και δυσχεραίνει την ανίχνευση 

των συνεπειών της έκθεσης σε τοξικές ουσίες.42 Όμως, το 

σημαντικότερο όλων είναι ότι η έκθεση στις χημικές αυτές 

ουσίες κατά την ενδομήτρια ζωή ή και κατά τη γαλουχία 

συσχετίστηκε με επιδείνωση της γνωσιακής λειτουργίας 

και του δείκτη ευφυΐας στα παιδιά, ίσως επηρεάζοντας τη 

θυρεοειδική λειτουργία.43−46 

Τα PΒΒs, η ΒΡΑ και το triclosan συνδέονται επίσης με τους 

θυρεοειδικούς υποδοχείς.5 Tα PΒΒs έχουν παρόμοια δομή 

με τις θυρεοειδικές ορμόνες και μπορούν να συνδεθούν 

με τους θυρεοειδικούς υποδοχείς (κυρίως με τον TRβ) με 

χαμηλή συγγένεια (low affinity). Η BPA συνδέεται με τους 

θυρεοειδικούς υποδοχείς και δρα ανταγωνιστικά, κυρίως 

ως προς τον TRβ, αναστέλλοντας την αρνητική παλίνδρομη 

αλληλορρύθμιση των θυρεοειδικών ορμονών προς την 

υπόφυση. Στα ποντίκια, η έκθεση σε ΒΡΑ αυξάνει τα επί-

πεδα των θυρεοειδικών ορμονών χωρίς να επηρεάζονται 

τα επίπεδα της TSH −όπως συμβαίνει και στο σύνδρομο 

αντίστασης στις θυρεοειδικές ορμονές−47 δεν υπάρχουν 

όμως μελέτες στον άνθρωπο που να τεκμηριώνουν τις 

συγκεκριμένες παρατηρήσεις. Το triclosan είναι ένα βα-

κτηριοκτόνο και μυκητοκτόνο που έχει χρησιμοποιηθεί σε 

σαπούνια, οδοντόκρεμες και προϊόντα περιποίησης. Στα 

πειραματόζωα, η έκθεση σε μεγάλες ποσότητες triclosan 

οδηγεί σε χαμηλά επίπεδα Τ4, χωρίς να επηρεαστεί η TSH.48 

Παρ’ όλο που ανιχνεύεται στο μητρικό γάλα, δεν υπάρχουν 

πολλές μελέτες στον άνθρωπο για τις συνέπειες της έκθε-

σης στο triclosan. Σε μια πρόσφατη μελέτη παρατηρήθηκε 

ότι η έκθεση στο triclosan για 14 ημέρες, από τη χρήση 

οδοντόκρεμας που το περιείχε, δεν επηρέασε τα επίπεδα 

των θυρεοειδικών ορμονών και της TSH.49 

5. OΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗ ΣΥΝΔΕΣΗ  
ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ  
ΜΕ ΤΙΣ ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ-ΦΟΡΕΙΣ ΤΟΥΣ

Με την τρανσθυρετίνη (ή προλευκωματίνη) συνδέεται 

περίπου το 11% της Τ4 και το 9% της Τ3.50 Η τρανσθυρετίνη 

σχηματίζει σύμπλοκο με την προσδένουσα πρωτεΐνη της 

ρετινόλης (βιταμίνη Α), εκφράζεται στο χοριοειδές πλέγμα 

και συμβάλλει σημαντικά στη μεταφορά των θυρεοειδικών 

ορμονών στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Oι χημικές ουσίες που 

αναστέλλουν τη σύνδεση των θυρεοειδικών ορμονών με 

την τρανσθυρετίνη (PBBs, PCBs και γενιστεΐνη) μπορεί αφ’ 

ενός να οδηγήσουν σε ελάττωση της βιοδιαθεσιμότητας 
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και των επιπέδων των θυρεοειδικών ορμονών και αφ’ 

ετέρου να συμβάλλουν στη μεταφορά τοξικών ουσιών σε 

διάφορους ιστούς, όπως ο εγκέφαλος και ο πλακούντας.2 

Ιn vitro παρατηρήσεις έδειξαν ότι η γενιστεΐνη συνδέεται 

ισχυρά με την τρανσθυρετίνη, εκτοπίζοντας την Τ4 στον 

ανθρώπινο ορό και στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό.51 Στα πει-

ραματόζωα, η έκθεση σε PBBs συσχετίστηκε με χαμηλά 

επίπεδα θυρεοειδικών ορμονών, κυρίως λόγω της ελατ-

τωμένης σύνδεσης της Τ4 με την τρανσθυρετίνη.52,53 Στον 

άνθρωπο, υπάρχουν λίγες και αντικρουόμενες κλινικές 

παρατηρήσεις. Η έκθεση σε PBBs, μέσω της κατανάλωσης 

ψαριών, συσχετίστηκε με αυξημένα επίπεδα T4, χαμηλά 

επίπεδα Τ3 και αυξημένο ποσοστό αντιθυρεοειδικών αντι-

σωμάτων, ενώ σε μια άλλη μελέτη παρατηρήθηκε αρνητική 

συσχέτιση με την TSH.54,55 

Η θεραπεία με οιστρογόνα σε γυναίκες στην εμμηνό-

παυση, αλλά και η έκθεση σε ενδοκρινικούς διαταράκτες 

με οιστρογονική δράση, μπορεί να αυξήσουν τη θυρεοδε-

σμευτική σφαιρίνη (thyroxine-binding globulin, TBG), ελατ-

τώνοντας την FΤ4 και αυξάνοντας την ανάγκη για θυροξίνη 

σε γυναίκες με υποθυρεοειδισμό.3 Η κλινική σημασία της 

έκθεσης των βρεφών σε ενδοκρινικούς διαταράκτες με 

οιστρογονική δράση −με πιθανή συνέπεια τη μείωση της 

FΤ4− παραμένει υπό διερεύνηση.

6. OΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ 
ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ

Μια σειρά από παρασιτοκτόνα και προϊόντα της 

χημικής βιομηχανίας [όπως παράγωγα του DDT, 

β-hexachlorocylcohexane (β-HCH), διοξίνες, φουράνια 

κ.ά.] ελαττώνουν το χρόνο ημίσειας ζωής της θυροξίνης, 

αυξάνοντας τη δραστηριότητα του ηπατικού ενζύμου 

διφωσφορική ουριδινο-γλυκουρονοσυλ-τρανσφεράση 

(UDPGT), το οποίο συμβάλλει στη γλυκουρονιδίωση της 

θυροξίνης.5 Συνεπώς, αντισταθμιστικά αυξάνεται η παραγωγή 

θυροξίνης από το θυρεοειδή, με αποτέλεσμα την πιθανή 

πρόκληση βρογχοκήλης ή υποθυρεοειδισμού. Kλινικές 

παρατηρήσεις επιβεβαιώνουν την επίδρασή τους στη θυ-

ρεοειδική λειτουργία. Στην Ισπανία, μελετήθηκαν έγκυες 

γυναίκες 12 εβδομάδων και διαπιστώθηκε ότι οι γυναίκες 

με τα υψηλότερα επίπεδα του παρασιτοκτόνου DDE είχαν 

υψηλότερα επίπεδα TSH στον ορό (>2,5 mIU/L). Επί πλέον, 

παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα 

DDE και στην FT4 στον ορό.56 Σε παιδιά προσχολικής ηλι-

κίας βρέθηκε ότι η έκθεση σε DDT, β-HCH και ορισμένα 

παράγωγα των PCBs συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα 

θυρεοειδικών ορμονών, ενώ σε νεογέννητα διαπιστώθηκε 

θετική συσχέτιση ανάμεσα στην TSH και στα επίπεδα β-HCH 

και PCB-153 (ενός παραγώγου των PCBs).57,58 

Στην περιοχή του Σεβέζο στην Ιταλία το 1976, μετά από 

ατύχημα σε εργοστάσιο της περιοχής, απελευθερώθηκαν 

μεγάλες ποσότητες διοξίνης στην ατμόσφαιρα. Από το 

1994−2005 μελετήθηκαν 481 παιδιά, οι μητέρες των οποί-

ων είχαν εκτεθεί στη ρύπανση, και 533 παιδιά μάρτυρες. 

Μετρήθηκε η TSH 72 ωρών μετά τη γέννηση και βρέθηκε 

αυξημένη η μέση τιμή της TSH στα παιδιά των οποίων οι 

μητέρες είχαν εκτεθεί στη ρύπανση (1,66 ΙU/mL σε σύγκριση 

με 0,98 IU/mL στον πληθυσμό αναφοράς), ενώ το ποσοστό 

των παιδιών με TSH >5 μU/mL ήταν μεγαλύτερο στα συ-

γκεκριμένα παιδιά σε σχέση με τον πληθυσμό αναφοράς 

(16,1% στην περιοχή με τη μεγαλύτερη ρύπανση, 8% στον 

πληθυσμό αναφοράς).59 

Τα στυρένια −χημικές ουσίες που χρησιμοποιούνται για 

την παρασκευή ελαστικών− έχουν ανιχνευτεί στα τρόφιμα 

και είναι πιθανόν να αναστέλλουν τη μετατροπή της Τ4 

προς Τ3. Σε εργάτες εκτεθειμένους σε αυτές τις χημικές 

ουσίες παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση ανάμεσα στο χρόνο 

έκθεσης στις εν λόγω ουσίες και στον όγκο θυρεοειδούς, 

καθώς και θετική συσχέτιση ανάμεσα στους μεταβολίτες 

των στυρενίων στα ούρα και στα επίπεδα FT4 ή FT4/FT3 

στον ορό.60 

Παρατηρήσεις σε πειραματόζωα έδειξαν ότι χημικές 

ουσίες που περιέχονται στα αντηλιακά (4-methylbenzylidene-

camphor και octylmethoxycinnamate) μπορεί να ελαττώ-

νουν τη δραστηριότητα της ηπατικής (τύπου Ι) αποϊωδι-

νάσης.31 Οι ουσίες αυτές ανιχνεύονται στα ψάρια και στο 

μητρικό γάλα. Στα πειραματόζωα, παρατηρήθηκε επίσης 

ότι η δραστηριότητα των αποϊωδινασών και, συνεπώς, η 

θυρεοειδική λειτουργία επηρεάζεται από ενδοκρινικούς 

διαταράκτες όπως οι διοξίνες, ο μόλυβδος, το κάδμιο και 

ο υδράργυρος.3 Ωστόσο, δεν έχει τεκμηριωθεί η επίδρασή 

τους στον άνθρωπο.

7. ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΟΙ ΔΙΑΤΑΡΑΚΤΕΣ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ

Παρατηρήσεις σε πειραματόζωα έδειξαν ότι η έκθεση 

σε ενδοκρινικούς διαταράκτες −κυρίως στα ζιζανιοκτόνα 

acetochlor και amitrol− οδηγεί σε υπερπλασία, υπερτροφία 

των θυλακιωδών κυττάρων και πιθανόν και σε εμφάνιση 

όγκων θυρεοειδούς.61 O μηχανισμός μέσω του οποίου η 

έκθεση σε ενδοκρινικούς διαταράκτες οδηγεί σε όγκους 

θυρεοειδούς στα πειραματόζωα παραμένει άγνωστος. Ίσως 

να συμβάλλουν πολλαπλοί μηχανισμοί όπως η αύξηση της 

TSH (λόγω της επίδρασης των διαταρακτών σε διάφορα 

στάδια της θυρεοειδικής λειτουργίας) ή η δημιουργία 

μεταλλάξεων ή η επίδραση των διαταρακτών στους επι-

γενετικούς μηχανισμούς. Στον άνθρωπο, δεν είναι γνωστό 

αν η έκθεση στους ενδοκρινικούς διαταράκτες σχετίζεται 



12 Ε. ΚΟΥΣΤΑ και Γ. ΜΑΣΤΟΡΑΚΟΣ

με καρκίνο θυρεοειδούς. Σε μια μελέτη που αφορούσε σε 

325.228 γυναίκες, οι οποίες λόγω της εργασίας τους εκτέ-

θηκαν σε ενδοκρινικούς διαταράκτες μέσω του δέρματος 

ή μέσω της εισπνοής, διαπιστώθηκε μικρή αύξηση της 

επίπτωσης του καρκίνου του θυρεοειδούς (proportional 

incidence ratio 1,13, 95% CI: 1,04–1,23).62

8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα τελευταία χρόνια, διαπιστώνεται ότι χημικές ουσίες 

που αποτελούν μέρος του καθημερινού περιβάλλοντος 

των ανθρώπων μπορούν να επιδράσουν στη θυρεοειδική 

λειτουργία, επιδρώντας στην πρόσληψη του ιωδίου από 

το θυρεοειδή, στη δράση της θυρεοειδικής υπεροξειδά-

σης, στη σύνδεση με τον υποδοχέα των θυρεοειδικών 

ορμονών, καθώς και στη μεταφορά και στο μεταβολισμό 

των θυρεοειδικών ορμονών. Οι ενδοκρινικοί διαταράκτες 

είναι δυνατόν να εισέλθουν στον ανθρώπινο οργανισμό 

όχι μόνο από τις προφανείς οδούς έκθεσης (την τροφή, 

το νερό, τον αέρα ή το έδαφος), αλλά επιπρόσθετα μέσω 

του πλακούντα και μέσω του θηλασμού. Η έκθεση στους 

ενδοκρινικούς διαταράκτες αφορά σε όλον τον πληθυσμό 

της γης. Ο άνθρωπος όμως είναι περισσότερο ευάλωτος 

στις χημικές αυτές ουσίες κατά την εμβρυϊκή ζωή και κατά 

την παιδική ηλικία, καθώς οι ενδοκρινικοί διαταράκτες 

ενδέχεται να παρέμβουν στη διαδικασία της ανάπτυξης. 

Ορισμένες χημικές ουσίες ή τα παράγωγά τους μπορεί 

να δρουν με πολλαπλούς μηχανισμούς και σε ορισμένες 

περιπτώσεις μεσολαβεί ένα σημαντικό χρονικό διάστημα 

από την έκθεση έως την εμφάνιση των συμπτωμάτων. 

Συνεπώς, η μελέτη της δράσης τους γίνεται ιδιαίτερα 

δύσκολη. Υπάρχει ανάγκη υλοποίησης επιδημιολογικών 

μελετών ώστε να χαρακτηριστούν και να διευκρινιστεί η 

δράση τους, αλλά κυρίως κρατικών μηχανισμών πρόληψης 

για να αποφευχθεί η έκθεση στις ουσίες αυτές. 

ABSTRACT

Εndocrine disruptors and thyroid function
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Endocrine disruptors are chemical substances (natural or synthetic) that interfere with endogenous hormone func-

tion in humans and animals. The use of these chemicals is widespread and the sources of human exposure are multi-

ple, including food, water, air and soil. Maternal-child exposure (through the placenta or breast milk) is an additional 

source. More than one hundred natural or synthetic compounds affecting thyroid function by multiple mechanisms 

have been identified. Endocrine disruptors may inhibit thyroidal iodine uptake (perchlorate, thiocyanate and nitrate 

ions), or thyroperoxidase activity (isoflavones), act directly on the thyroid hormone receptor (polychlorinated biphe-

nyls, polybrominated biphenyls, bisphenol-A and triclosan), or affect the transport and metabolism of thyroid hor-

mones (polychlorinated biphenyls, polybrominated biphenyls, genistein, dioxins and others). Exposure to endocrine 

disruptors is an important health issue for the general population, but humans are more vulnerable during gestation 

and childhood, as endocrine disruptors may affect development at several stages. In certain cases there is a signifi-

cant time lag between exposure to endocrine disruptors and clinical presentation of the effects, which makes their 

study particularly difficult. Some thyroid disruptors have been studied exclusively in vitro or in experimental animals, 

and their effects in humans are still under investigation. In this review, thyroid disruptors are classified and present-

ed according to their mode of action, including their potential role in thyroid tumorigenesis. Additional epidemio-

logical studies are needed to further elucidate their action. Preventive strategies are becoming necessary to avoid 

public exposure to these substances. 
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