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Özet 

Endokrin bozucular, hormon etkisinin her aşamasında etkili olabilen ekzojen kimyasal ya da 

kimyasal karışımı olarak tanımlanmaktadır. Endokrin bozucular pestisitleri, fungisitleri, 

endüstriyel kimyasalları, plastikleştiricileri ve fitoöstrojenleri içermektedir. Endokrin bozuculara 

maruz kalınmaya başlanan zaman önemli bir noktadır. Gelişmekte olan fetüs ve yenidoğan 

endokrin sistemdeki bozucu etki açısından daha riskli dönemi oluşturmaktadır. Endokrin 

bozucular, seks hormonlarının sentezi, etkisi ve metabolizmasını bozabilir. Endokrin bozucular, 

erkek ve kadında gelişimsel ve fertilite problemlerine, infertiliteye ve hormon duyarlı kanserlere 

sebep olabilirler. Östrojen ve androjen yolakları gonadal gelişim, sekonder seks karakterlerinin 

oluşması ve gametogenez için önemlidir. Endokrin bozucular etkilerini bu hormonların 

reseptörleri ve/veya reseptör sonrası yolaklar üzerinden etki ederek gösterir. Östrojen ve 

androjen resptörleri üzerinde agonistik veya antagonistik etki gösterebilen endokrin bozucular 

bu şekilde üreme sistemi üzerindeki olumsuz etkilerini göstermiş olurlar. Bisfenol-A (BPA), 

diklorodifeniltrikloroetan, diklorodifenildikloroetilen, poliklorine bifenil ve fitalatlar normal 

östrojen/androjen yolaklarını bozan ana endokrin bozuculardır. Spermatozidlerde DNA hasarı, 

metilasyon paterninde değişiklik, histon modifikasyonları ve miRNA ekspresyonu aracılığıyla her 

iki cinsiyette de infertiliteye sebep olabilirler. Endokrin bozucuların erkek üreme sistemi 

üzerindeki etkileri; semen kalitesinde azalma, testiküler maligniteler, hipospadias, kriptorşidizm 

gibi gelişim bozukluklarıdır. BPA’nın aynı zamanda kadın infertilitesi ile de ilişkili olduğu rapor 

edilmiştir. BPA hipotalamik-pitüiter-over aksında GnRH pulsatilitesini, gonadotropin 

sinyalizasyonunu ve seks hormon üretimini bozarak erken maturasyona sebep olabilir. Erken 

yaşam döneminde BPA’ya maruziyet nesiller arası aktarılarak, gelecek nesillerin BPA’nın 

yaratabileceği hastalıkları geliştirme riskini arttırmaktadır. Deneysel çalışmalar prenatal, 

perinatal ve postanatal BPA maruziyetinin over gelişim basamaklarını etklediğini, follikülogenezi 

bozduğunu göstermiştir. Endokrin bozucuların uterus morfoloji ve fonsiyonunu bozduğuna dair 

çalışmalar bulunmaktadır. BPA maruziyeti sonrası endometriozis benzeri lezyonlar hayvan 

çalışmalarında gösterilmiştir. BPA maruziyeti aynı zamanda PKOS-benzeri anormalliklere de 

sebep olabilmektedir.  
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THE EFFECTS OF ENDOCRINE DISRUPTORS ON THE REPRODUCTIVE 

SYSTEM 

 

 

Abstract 

Endocrine Disrupting Chemicals are defined as “an exogenous chemical, or a mixture of 

chemicals, that can interfere with any aspect of hormone action”. Endocrine disruptors consist of 

pesticides, fungicides, industrial chemicals, plasticizers, and phytoestrogens. Time exposure to 

endocrine disruptors is an important issue. The developing fetus and neonates are more 

vulnerable in terms of endocrine disruption. Endocrine disruptors may interfere with the 

synthesis, action, and metabolism of sex steroid hormones. They can cause developmental and 

fertility problems, infertility, and hormone-sensitive cancers in women and men. Estrogen and 

androgen pathways are important in gonadal development, the determination of secondary sex 

characteristics, and gametogenesis. Endocrine disruptors mediate their action through respective 

receptors and/or downstream signaling. Endocrine disruptors can cause antagonistic or agonistic 

responses, acting through estrogen/androgen receptors. Bisphenol-A (BPA), 

dichlorodiphenyltrichloroethane, dichlorodiphenyldichloroethylene, polychlorinated biphenyls, 

and phthalates are major endocrine disruptors that interfere with the normal estrogen/androgen 

pathways leading to infertility in both sexes through DNA damage in spermatozoids, altered 

methylation pattern, histone modifications and miRNA expression. Endocrine disruptors affect 

the increasing incidence of male reproductive disorders, including poor semen quality, testicular 

malignancies, and congenital developmental defects such as hypospadias and cryptorchidism. 

Bisphenol-A (BPA) has also been reported to be associated with female infertility. BPA can cause 

dysregulation of the hypothalamic-pituitary-ovarian axis with a precocious maturation through 

damage of GnRH pulsatility, gonadotropin signaling, and sex steroid hormone production. 

Further, BPA exposure during the early life stage may have a transgenerational effect 

predisposing the subsequent generations to the risk of developing BPA-related disease. 

Experimental studies suggested that prenatal, perinatal, and postnatal exposure to BPA can 

impair several steps of ovarian development and impair ovarian function, particularly 

folliculogenesis. Uterus morphology and function are also affected by endocrine disruptors. 

Studies carried out in animal models have been reported the occurrence of endometriosis-like 

lesions after BPA exposure. Moreover, BPA exposure has been described to cause PCOS-like 

abnormalities.  
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Giriş 

İlk olarak 1990’ların başında endokrin bozucular terimi tanıtılmış olup, bunların insan ve çevre 

sağlığı üzerindeki etkileri konuşulur olmuştur (Colborn & Clement, 1992, s.1). Endokrin 

bozucular 1996 yılında Amerika “Environmental Protection Agency” (EPA) tarafından vücuttaki 

doğal hormonların sentezi, sekresyonu, transportu, bağlanması, etkisi ve eliminasyonunu 

etkileyen ajanlar olarak tanımlanmıştır. Sonrasında da Endokrin Topluluğu “Endocrine Society” 

tarafından hormon etkisini her açıdan etkileyen ekzojen kimyasal ya da kimyasal karışımı olarak 

tekrar tanımlanmıştır (Zoeller vd., 2012, s.4097). Endokrin bozucular günlük kullandığımız 

birçok eşyada, alanda bulunmaktadır: plastik şişeler, metal yemek kapları, deterjanlar, 

oyuncaklar, kozmetik, pestisidler gibi.  

 

Endokrin bozucular 1991 yılında ilk olarak sağlık sistemine sunulduğunda; bu kimyasalların 

östrojenik etkileri üzerinde durulmuştur. Bu nedenle başlangıçta “xenoestrogen” olarak 

adlandırılmıştır. Ancak sonrasında bu kimyasalların östrojenik, anti-östrojenik, androjenik ve 

anti-androjenik etkilerinin olduğu ortaya konulmuştur. Hem erkek hem de kadında fertilitenin 

azalması, meme, endometrium, testiküler kanser üzerine etkileri, üreme organlarında doğuştan 

gelen bozukluklar bu endokrin bozucuların üreme sistemi üzerine toksik etkileri olarak 

sıralanabilir (Yilmaz vd., 2020, s.127).  

 

Endokrin bozuculara maruz kalınan yaş dönemi de bu kimyasalların etkileri açısından önemli bir 

noktadır. Gelişmekte olan fetüs ya da yeni doğanın endokrin bozuculara maruz kalması ile bir 

yetişkinin endokrin bozuculara maruz kalması farklı sonuçlar doğuracaktır. Gelişmekte olan fetüs 

için maternal çevre ve dış ortam etkileşim halinde olup, bireyin genleri de bu etkileşime dahil 

olmakta ve erişkinin ileriki hayatında geliştirebileceği hastalıklara yatkınlık yaratmasına sebep 

olabilmektedir. Yaşamın erken döneminde endokrin bozuculara maruz kalınması, bunların 

etkilerinin hemen ortaya çıkacağı anlamına gelmeyebilir. Erişkin dönemde ve hatta yaşlılık 

döneminde de ortaya çıkan klinik tablolar olabilir. Çevremizde çok fazla sayıda, çeşitte endokrin 

bozucu bulunmaktadır. Farklı sınıftan endokrin bozucuların etkileri bira araya geldiğinde ekleyici 

etki ve hatta sinerjistik etki de görülebilir. Endokrin bozucuların bir diğer özelliği de alışılagelmiş 

doz-cevap eğrisini göstermiyor olmalarıdır. Düşük doz bir endokrin bozucu, daha yüksek dozun 

göstereceği etkiden daha güçlü bir etki gösterebilir. 

 

Endokrin bozucular sadece maruz kalınan kişiyi etkilemekle kalmaz, maruz kalan kişinin 

çocuğunu ve sonraki nesilleri de etkileyebilir. Bu etkinin aktarılması germline olarak olabileceği 
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gibi, DNA metilasyonu, histon asetilasyonu gibi epigenetik etkilerle de olabilir (Diamanti-

Kandarakis vd., 2009, s.293).  

Gelişme 

Endokrin Bozucuların Erkek Üreme Sistemi Üzerindeki Etkileri  

Erkek üreme sistemi hipotalamus ve ön hipofiz hormonları tarafından kontrol edilir ve 

androjenler erkek genital sisteminin gelişiminde önemlidir. Endokrin bozucuların sperm 

sayısında azalma, motilitede azalma ve anormal sperm morfolojisi ile ilişkili olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (Safe., 2013, s.91, Bonde vd., 2016, s.104). “Persistent organic 

pollutant” olarak (POP) bilinen dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT) ve endosulfanın 

hipotalamo-pitüiter-testiküler aksı bozduğu ve gonadal dokuda steroidogenezi etkilediği 

gösterilmiştir (Mehrpour vd., 2014, s.146). Fitalat ve Bisfenol-A (BPA) maruziyetinin de sperm 

sayısı ve motilitesi üzerine olumsuz etkileri olduğu insan çalışmalarında gösterilmiştir (Hauser 

2008, s.112, Mendiola vd., 2010, s.1286). 

 

Embriyogenezde erkek gonad gelişiminde, bipotensiyel gonadlar testise diferansiye olurlar. 

İnternal seks organlar Wolffian kanallarının devamı ve Müllerian kanalların regrese olması ile 

meydana gelir. Eksternal genital bölge, skrotum gelişimi ve testislerin aşağıya inmesi bazı genetik 

ve hormonal yolakların kontrolü altındadır. Eksternal genitalin maskülinizasyonu için testosteron 

ve dihidrotestosteron şeklinde türevlerine ihtiyaç vardır.  

 

Endokrin bozucuların erkekte kriptorşidizm, hipospadias, bozulmuş semen kalitesi ve artmış 

testiküler kanser oranı şeklinde “testiküler disgenezis” sendromuna yol açtığı çalışmalarda 

gösterilmiştir (Gore vd., 2015, s.1). Endokrin bozucular hem Leydig hücreleri hem de Sertoli 

hücreleri üzerinde olumsuz etkiye sebep olmaktadırlar (Gore vd., 2015, s.1). 

 

Epidemiyolojik çalışmalar du ̈nya genelinde semen kalitesinde ve sperm sayılarında 40-50 yıldır 

du ̈zenli bir şekilde bozulma olduğunu söylemektedir ve araştırıcılar endokrin bozucular ile 

maruziyetin etkisinin olabileceğini öne sürmüşlerdir (Carlsen vd., 1992, s.609). Benzer çalışmalar 

ile semen kalitesinde düşme ile erkeklerde hipospadias, inmemiş testis ve testis kanseri görülme 

sıklığında artış gözlemlenmiştir (Ankamony vd., 2016, s.616).  

 

Endokrin bozucular hormon konsantrasyonlarında azalmaya neden olabilir, sperm motilitesini, 

morfolojisini, konsantrasyonunu etkileyebilir. Hanaoka ve ark. (Hanaoka vd., 2002, s.625) BPA’ya 

maruziyeti olan erkeklerde idrarlarında daha yüksek BPA konsantrasyonu tespit ederken, FSH 

konsantrasyonunu daha düşük düzeyde bulmuştur. Knez ve ark (Knez vd., 2015, s.215) infertil 

erkeklerde idrar BPA konsantrasyonlarının semen kalitesini etkilediğini tespit etmiştir. Sperm 
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konsantrasyonu, total sayı, motilite artmış idrar BPA konsantrasyonu ile ilişkili bulunmuş (Liv vd., 

2011, s.625). Lassen ve ark (Lassen vd., 2014, s.478 ), BPA konsantrasyonu en yüksek düzeyde 

bulunan grupta serum testosteron, LH, estradiol ve serbest testosteronun daha yüksek düzeyde 

bulunduğunu göstermiştir. Endokrin bozucular, testosterondan dihidrotestosterona dönüşümü 

katalizleyen 5 alfa redüktaz enzimi ile androjenden östrojene dönüşümü sağlayan aromataz 

enzimini de inhibe edebilirler (Di nisio & Foresta, 2019, s.4 ). 

 

Subfertil erkeklerde yapılan bir çalışmada düşük spermatoza motilitesi ile artmış idrar fitalat 

deriveleri arasında ilişki olduğu, bir başka çalışmada da idrar fitalat düzeyleri ile infertilite 

göstergeleri arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (Liu vd., 2017, s.291, Duty vd., 2003, 

s.269). 

 

Hipospadias, üretral katlantıların düzgün bir şekilde birleşmemesiyle, üretranın penisin ucunda 

yerleşmesi gerekirken , penisin ön yüzünde kalmasıdır. Bir meta-analizde pestisidlere maruz 

kalan ebeveynlerin oğullarında artmış hipospadias riski tespit edilmiştir. Collaborative Perinatal 

Project çalışmasında maternal serum örnekleri toplanmış ve çocuklar 7 yaşına kadar izlenmiş ve 

PCB konsantrasyonu ve hipospadias gelişimi arasında ilişki tespit edilmiştir (McGlynn vd., 

s.1472).  

 

Fransa’da yapılmış olan vaka-kontrol çalışmasında kord kanında DDE, PCB,DBP ve MBP 

düzeyleri ölçülmüş olup, bu maddelere yüksek derece maruziyeti olan grupta kriptorşidizm daha 

yüksek oranda tespit edilmiştir (Brucker-Davis vd., 2008, s.1708).  

 

Endokrin Bozucuların Kadın Üreme Sistemi Üzerindeki Etkileri  

Kadın üreme sistemi hipotalamus ve ön hipofiz bezinden salgılanan LH (lüteinize edici hormon) 

ve FSH (follikül stimüle edici hormon) tarafından kontrol edilir.  

 

Bozulmuş hormon etkisi, menstrual sikluslarda bozulma, fertilitede azalma, infertilite, polikistik 

over sendromu (PKOS), endometriozis, erken veya gecikmiş püberte, hormon duyarlı kanserler; 

endokrin bozucuların kadın üreme sistemi üzerindeki olumsuz etkileri olarak sıralanabilir (Safe., 

2013, s.91, Rattan vd., 2017, s.109, Yesildaglar vd., 2010, s.1722).  

 

Endokrin bozucular zararlı etkilerini hormonların reseptörlerine bağlanması sırasında olaya 

karışarak oluşturdukları agonistik ve antagonistik etkilerle gösterirler. Endokrin bozucuların 

follikülogenezi de bozduğu gösterilmiştir (Sifakis vd., 2017, s.56). BPA’nın kaspaz-3 aracılı 

mekanizma ile apopitozu indüklediği sıçanlarda gösterilmiştir (Lee vd., 2013, s.663). BPA 

düzeyleri azalmış antral follikül ve oosit sayısı ile ilişkili bulunmuştur (Souter vd., 2013, s.224).  
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Gestasyonel ve neonatal BPA maruziyeti, yetişkin dişi Balb-c farelerinde genital sistemi çevreleyen 

yağ dokusunda bez ve stroma ile endometrium benzeri yapıların gelişmesine neden olmuştur. 

Ayrıca CD-1 farelerin F1 yavrularında uterus ağırlığını arttırmıştır. Ancak; fetal uterusun 

morfolojik görünu ̈mü etkilenmemiştir (Bromer vd., 2010, s.2273). Bununla birlikte rhesus 

makaklarında postnatal yaşamda uterus fonksiyonunu düzenleyen genlerin (örn., HOXA13, 

WNT4 ve WNT5A) ekspresyonunda değişiklikler gösterilmiştir (Calhoun vd., 2014, s.1). 

Organofosforlu pestisitlerin karışımı (diklorvos, dimetoat ve malatiyon) Sprague-Dawley 

sıçanlarında uterus ağırlığını arttırmıştır (YU, Yang, & Zhnag, 2013, s.479). Düşu ̈k dozlarda 

endosülfan, sıçanlarda uterus gelişimini ve farklılaşmasını (ERα, Hoxa10 ve a-SMA) düzenleyen 

proteinlerin ekspresyonunu bozmuştur (Milesi vd., 2015, s.1). Son veriler yenidoğan DES 

maruziyetinin hamsterlarda endometriyal hiperplazi/displazi ve Donryu sıçanlarında uterus 

adenokarsinomu ve uterus anormalliklerine neden olduğunu göstermektedir (Alwis vd., 2011, 

s.1, Yoshida vd., 2011, s.1).  

 

BPA’nın püberte üzerindeki etkileri ile çelişkili epidemiyolojik çalışmalar bulunmaktadır. 

Türkiye’den yapılan bir epidemiyolojik çalışmada , BPA düzeyleri idiopatik santral prekoks 

püberte (erken püberte) ile ilişkili bulunmuştur (Durmaz vd., 2014, s.16). Ancak başka bir 

çalışmada BPA düzeyleri ve prekoks püberte arasında ilişki tespit edilmemiştir. Bir çalışmada 

1151 kız birey 6-8 yaş arası ve başka bir çalışmada 192 kız 9 yaşında BPA maruziteyi ve erken 

meme ve pübik kıllanma ile ilişkili olmadığı bulunmuştur (Ryan vd., 2010, s.133, Adewale vd., 

2009, s.690). BPA ve püberte arasındaki ilişki hayvan çalışmalarında da çelişkili bulunmuştur 

(Ryan vd., 2010, s.133, Adewale vd., 2009, 690, Nah vd., 2011, s.75). 

 

Fitalatların püberte üzerine ektisi de tartışmalıdır. Batı Avustralya Gebelik Kohort çalışması 

DEHP metabolitleri ve erken menstruasyon yaşı arasında anlamlı bir ilişki gösterememiştir (Hart 

vd., 2014, s379). Jurewicz ve Hanke idrar fitalat düzeyleri, prematür meme gelişimi ve erken 

püberte arasında ilişki rapor etmişlerdir (Jurewicz & Hanke, 2011, s.115). Amerika’da çoklu etnik 

grupta yapılan ve 1151 kızın boylamsal olarak izlendiği çalışmada yüksek moleküler ağırlıklı 

fitalatların pübik kıl gelişimi ile doğru ilişkili , kılın gelişim evresi ile ters ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Wolff vd., 2010, s.1039). Bir yandan da fitalat maruziyeti ile gecikmiş püberteyi 

ilişkili bulan çalışmalar da bulunmaktadır. Çoklu etnik grupta yapılan (n=1239) bir çalışmada di-

2-etilhekzil fitalatın (DEHP) idrar metabolitleri ile gecikmiş pübik kıl gelişimi ilişkili bulunmuş, 

monobütil fitalat (MBP) gecikmiş meme gelişimi ile ilişkili bulunmuştur (Wolff vd., 2014, s.1558 

). Danimarka’dan yapılan başka bir çalışmada MBP, MBzP, DEHP metabolitleri ve diizonil fitalat 

(DINP) metabolitlerinin gecikmiş püberte ile ilişkili bulunduğu rapor edilmiştir (Frederiksen vd., 

2012, s.216). Bu bulgulara zıt olarak küçük çaplı birkaç çalışma fitalat metabolitleri ve püberte 

gelişimi arasında ilişki tespit etmemiştir (Lomenick vd., 2010, s.221 ,Mouritsen vd., 2013, s.3755).  
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NHANES çalışmasında 12-16 yaş aralığındaki kızlarda 2,5-DCP (diklorofenol) düzeyleri menarş 

yaşı ile ters ilişkili bulunurken, parben, BPA, triklosan, benzofenon 3, total fitalat ve 2,4-DCP 

düzeyleri menarş yaşı ile ilişkili bulunmamıştır (Buttke, Sircar, & Martin, 2012, s.1613).  

 

BPA ve fitalatların menstrual siklus üzerine etkileri hayvan çalışmalarında çelişkili sonuçlar 

sunmaktadır (Adewale vd., 2009, s.690, Fernandez vd., 2009, s.757, Tyl vd., 2008, s.362).  

 

BPA ve kadınlarda fertilite üzerine sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Fertilite ve çevrenin 

boyuna incelenmesi başlıklı bir çalışmada kadınlardaki BPA düzeyi ve gebelik geliştiği zaman 

arasında bir ilişki tespit edilmemiştir (Buck Louis vd., 2014, s.1359). İn vitro fertilizasyon işlemi 

uygulanan 137 kadın bireyde BPA konsantrasyonu ve implantasyon başarısızlığı arasında ilişki 

bulunmuştur (Ehrlich vd., 2012, s.978). Başka bir çalışmada da BPA düzeyleri, fertil kadınlar ile 

karşılaştırıldığında; infertil kadınlarda daha yüksek düzeyde bulunmuştur (Caserta vd., 2013, 

s.444). BPA’nın fertiliteyi azaltabildiğine dair veriler hayvan çalışmalarından bazılarında 

gösterilmiştir (Wang, Hafner, & Flaws vd., 2014, s.157). Bunlara ek olarak prenatal BPA 

maruziyetinin kadın fertilite üzerine jenerasyonlar arası etkisi olabileceği sıçanlarda gösterilmiştir 

(Ziv-Gal., 2015, s.354). Yardımcı üreme teknikleri için başvuran 56 çifttin idrar fitalat düzeyleri, 

56 en az bir çocuğu olan çifte göre daha yüksek düzeyde tespit edilmiştir (Tranfo vd., 2012, s.15).  

İnsan çalışmalarında BPA maruziyeti ve prematür over yetmezliği ve erken menopoz ilişkili 

bulunmuştur. Prospektif kohort çalışmada infertilite tedavisne giden kadınlarda daha yüksek 

BPA düzeyleri düşük sayıda antral follikül ile ilişkili bulunmuş ve bu BPA maruziyetinin over 

yetmezliğini hızlandırabileceğini düşündürmüştür (Souter vd., 2013, s.224). NHANES tarafından 

yapılan bir çalışmada yüksek fitalat düzeyleri olan kadınlarda menopoz ortalama yaşının daha 

erken yaşlar olduğu gösterilmiştir (Grindler vd., 2015, s.1).  

 

Polikistik over sendromu (PKOS) oligoovulasyon/anovulasyon, hiperandrojenemi ve metabolik 

disfonksiyon ile giden bir hastalıktır. İnsanlarda BPA maruziyeti ve PKOS arasındaki ilişki le ilgili 

çalışmalar sınırlı sayıdadır. Vaka-kontrol çalışmasında (n=71 kadın PKOS’lu, n=100 kadın 

PKOS’u olmayan) BPA düzeyleri ile artmış testosteron, androstenodion, insülin direnci arasında 

ilişki bulunmuştur (Kandaraki vd., 2011, s.480). Hayvan çalışmalarında kemirgenlerde, prenatal 

ve neonatal düşük doz BPA maruziyeti over siklusunu bozmuş, artmış tetsosteron ütretimine 

sebep olmuş, ve over kistlerine sebep olmuştur (Newbold, Jefferson, & Padilla-Banks, 2009, 

s.879). Bir başka çalışmada ise BPA maruziyeti PKOS’un özelliklerini sıçanlarda oluşturmamıştır 

(Patisaul vd., 2014, s.209).  

 

Endometriozis, uterus endometrial hücrelerin uterus dışında bulunmasıyla giden ağrı ve 

infertiliteye sebep olan bir klinik durumdur. BPA ve fitalatların endometriozis ile ilişkisini 
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gösteren küçük çaplı vaka kontrol çalışmaları bulunmaktadır. NHANES çalışmasında idrar fitalat 

düzeyleri ve artmış endometriozis arasında ilişki tespit edilirken (Weuve J, vd., 2010, s.825), 6 

farklı fitalat metoboliti ve endomteriozis gelişimi arasında 2 kat artmış risk görülmüştür (Buck 

Louis vd., 2013, s.162).  

 

BPA maruziyeti ve erken doğum konusunda çelişkili çalışma sonuçları bulunmaktadır. Az sayıdaki 

hasta çalışmaları bu nedenle tam bir nedensellik ilişki kurulmasını zorlaştırmaktadır (Cantonwine 

vd., 2010, s.62 ,Cabaton vd., 2011, s.119). Geniş Meksika kohortunda idrar MBP ve MBzP 

düzeyleri ve erken doğum arasında ilişki bulunmuştur (Meeker vd., 2009, s.1587). Fitalatların 

erken doğuma sebep olması ile ilişkili olarak fitalat maruziyeti plasental fonksiyonu etkiliyor 

olabilir ve bu durum da erken doğum riskini artırıyor olabilir. Bu olasılığı destekleyecek 

.çalışmalar göstermiştir ki gestasyonel fitalat maruziyeti trofoblast farklılaşması için gerekli gen 

ekspresyonunda azalmaya sebep olmuştur ve plasenta steroidogenezini bozmuştur (Adibi vd., 

2010, s.291).  

 

Sonuç 

Erkek üreme sistemi hormonal olarak kontrol edilmekte olup, androjenler genital 

maskulinizasyon için gereklidir. Kriptorşidizm ve hipospadias erkek üreme sisteminin en sık 

görülen doğumsal patolojileridir. Bu iki patolojinin görülme oranı son dönemlerde artmıştır. 

Çalışma sonuçları farklılık göstermekle birlikte erkeklerin büyük bir kısmında semen kalitesi 

azalmış ve konsepsiyona kadar geçen süre uzamıştır. Hayvan deneyleri göstermiştir ki hormon 

düzeylerinde bozulma kriptorşidizm, hipospadias, semen kalitesinde azalmaya sebep olmaktadır. 

Bu değişiklikler testiküler kanserde görülen değişikliklere paraleldir. Dolayısıyla bu sonuçlar, 

testiküler disgenez sendromundaki gibi ortak bir problemin bulguları olabilir. Çalışmalar 

endokrin bozucular ve testiküler disgenez sendromu parametreleri arasındaki ilişkiye dikkat 

çekmektedir. 

 

Kadın üreme sistemi oldukça kompleks bir yapıdır. Üreme sisteminin sağlıklı çalışabilmesi için 

over, uterus, vajen, ön hipofiz yapılarının yapısal ve fonksiyonel olarak sağlıklı olması gerekir. 

Endokrin bozucular bu yapılarda yapısal ve fonksiyonel bozukluğa sebep olabilir. Hayvan 

modellerinde endokrin bozucular over gelişimini bozmakta ve follikül gelişimini postnatal 

overlerde inhibe etmekte ve/veya atrezi/apopitozu artırmaktadır. Hayvanlarda ve inanlarda 

steroid hormon düzeylerini bozmaktadır. Deneysel ve epidemiyolojik çalışmalar her zaman 

birbiriyle tutarlı olmasa da, bazı endokrin bozucuların uterus, vajen ve ön hipofiz yapı ve 

fonksiyonunu bozduğu gösterilmiştir. Bazı endokrin bozucular anormal püberte, düzensiz 

menstrual siklus, fertilitede azalma, inferilite, PKOS, endometriozis, erken doğum ile ilişkilidir. 
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Çalışmalar arasındaki farklı sonuçlar nedeniyle endokrin bozucuların etkisini ve mekanizmasını 

açıklamak üzere ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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