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Διαμαρχίες διάπλασης και 
περιβάλλον 

Congenital malformations and 

environment 

Ι. Ν. Μάγρας, Θ. Χ. Τσιλιγιάννη Magras Ι.Ν., Tsiligianni Th. C. 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκό

πησης είναι η προσέγγιση των σημαντικότερων αιτίων μιας μεγά

λης κατηγορίας παθολογικών καταστάσεων των ζωικών οργανι

σμών, οι οποίες είναι γνωστές από την εποχή ακόμη του Αριστοτέλη 

ως «διαμαρτίες κατά την διάπλασιν», σε συσχετισμό με τη σημερι

νή αχαλίνωτη ρύπανση αναρίθμητων περιοχών του πλανήτη μας. 

Οι διαμαρτίες διάπλασης δημιουργούνται κατά τη διάρκεια της 

προγεννητικής ανάπτυξης, μπορούν να προκαλέσουν εμβρυϊκό θά

νατο, γίνονται ορατές μετά από αποβολή ή μετά τη γέννηση και είναι 

δυνατό να είναι από ελαφρές δυσπλασίες έως και βαριές δυσμορ

φίες (τερατογενέσεις). Ανέκαθεν προκαλούσαν το ενδιαφέρον και 

αποτελούσαν πηγές προλήψεων και δεισιδαιμονιών αλλά και αντι

κείμενο επιστημονικής έρευνας. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει 

πληθώρα καταγραφών μεμονωμένων ή και ομαδικών τέτοιων πε

ριστατικών, ορισμένες από τις οποίες αναφέρονται ενδεικτικά. Ιδι

αίτερη σημασία παρουσιάζει η αναζήτηση των αιτίων, που προκα

λούν τις διαμαρτίες διάπλασης, ώστε όταν είναι δυνατό να λαμβά

νονται τα απαραίτητα μέτρα πρόληψης. Οι παράγοντες, οι οποίοι 

ευθύνονται για την πρόκληση των διαμαρτιών διάπλασης στα έμ

βρυα, χαρακτηρίζονται ως «τερατογόνοι» ή σε ορισμένες περιπτώ

σεις ως «εμβρυοτοξικοί» και συνήθως προσβάλλουν τα γεννητικά 

κύτταρα των γονέων ή τον οργανισμό της κυοφορουσας μητέρας. 

Στα θηλαστικά, στην πρόκληση των διαμαρτιών διάπλασης μαζί με 

τους τερατογόνους παράγοντες παίζουν ρόλο και άλλοι παράγοντες 

όπως είναι το είδος του ζώου, το είδος του πλακούντα, το συνολι

κό ιστοχημικό υπόβαθρο της μητέρας και του εμβρύου και το στάδιο 

της προγεννητικής ανάπτυξης κατά την έκθεση στον τερατογόνο 

παράγοντα. Οι τερατογόνοι παράγοντες μπορούν να είναι γενετικοί 

ή περιβαλλοντικοί. Σε όλη τη διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης 

υπάρχει αλληλεπίδραση ανάμεσα στο γονιδίωμα, που εξασφαλίζει τα 

γενοτυπικά χαρακτηριστικά του είδους και σε διάφορες επιγενετι-

κές διεργασίες, που δημιουργούν τις φαινοτυπικές διαφορές. Η 

αλληλεπίδραση του γονιδιώματος με το μικροπεριβάλλον, στο ο

ποίο αναπτύσσεται το έμβρυο, αποτελεί συχνά την κλείδα της δημι

ουργίας τερατογενέσεων. Οποιαδήποτε γενετική διαταραχή οδηγεί 

σε εκτροπή από τη φυσιολογική ανάπτυξη, επειδή η εμβρυϊκή α

νάπτυξη εξαρτάται άμεσα από το γονιδίωμα. Γενετικές διαταραχές εί

ναι δυνατό να προκύψουν από χρωματοσωματικές ατυπίες, από μη 

φυσιολογικά γονίδια και από περιβαλλοντικούς παράγοντες, είτε 

αυτοί είναι ενδογενείς είτε εξωγενείς. Γενετικές διαταραχές δημι

ουργούνται με την επίδραση ενδογενών ή εξωγενών περιβαλλοντι

κών παραγόντων. Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι πολυάριθ-

ABSTRACT. The aim of the present bibliographical review was to 

approach the most considerable causes, in relation to the unbridled 

pollution of innumerable areas of our planet. Congenital 

malformations are created during the prenatal development and 

could possible cause embryonic death. They become visible after an 

abortion or after the birth and they could be mild or extensive 

malformations. Monsters always stimulate the peoplew interest and 

they were source of superstitions and topic of scientific research as 

well. In the international bibliography, there are plenty of such cases, 

and some of them are indicatively referred in the present review. The 

investigation of the causes of the congenital malformations is of a 

particular importance, in order to take the necessary preventive 

measures, when it is possible. The factors, which are responsible for 

the congenital malformations, are characterized as teratogenic or, in 

some cases, as embryo- or fetotoxic factors, and usually affect the 

genital cells of the parents or the organs of the pregnant female. A 

very important role in the mammalian congenital malformation 

play, except of the teratogenic factors, the animal species, the 

placenta type, the histochemical background of the mother and the 

embryo as well as the stage of the prenatal development during the 

exposition to the teratogenic factor. The teratogenic factors can be 

genetic or environmental. During the prenatal development, there 

is an interaction between the genome, which insure the genotypic 

feature of the species and the different epigenetic process, which 

create the phenotypic varieties. The interaction of the genome with 

the microenvironment, where the embryo is developed, is usually 

the key of the congenital malformation. Every genetic disturbance 

leads to the deviation from the normal development, because the 

embryonic development is depended on the genome. Genetical 

disturbance is possible to arise because of some chromosomal 

atypical or abnormal genes or (endo - or - exogenous) environ

mental factors. The environmental factors are numerous and 

according to their nature they can be classified to the following 

categories: physical factors, chemical agents and biological agents. 

Physical factors are the ionizing and the non - ionizing radiations. 

A new type of environmental pollution has been raised, after the 

artificial production of the radiations. A very important role in the 

increase of the cases of congenital malformation play the ionizing 

radiation, as a free nuclear energy after the bombing, the nuclear 

accidents and the nuclear litter. The ionizing radiation, as well as the 

radiowaves and the microwaves, known as radiofrequency or 

radiomagnetic radiation, include low energy. Their radio-embryo-
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μοι, και ανάλογα με χη φύση τους, διατάσσονται κατά κατηγορίες, 

σε φυσικούς, χημικούς και βιολογικούς παράγοντες. Στους φυσι

κούς παράγοντες ανήκουν κατά κύριο λόγο οι ιονίζουσες και οι μη ιο-

νίζουσες ακτινοβολίες. Μετά την τεχνητή παραγωγή ακτινοβολιών 

δημιουργήθηκε μία νέα μορφή περιβαλλοντικής ρύπανσης. Μεγά

λο ρόλο στην αύξηση των περιστατικών συγγενών διαμαρτιών έχουν 

οι ιονίζουσες ακτινοβολίες, με τη μορφή της ελεύθερης πυρηνικής 

ενέργειας από βομβαρδισμούς, πυρηνικά ατυχήματα και ραδιενεργά 

απόβλητα. Οι μη ιονίζουσες ακτινοβολίες, όπως είναι τα ραδιοκύ

ματα και τα μικροκύματα, που είναι γνωστές ως ηλεκτρομαγνητικές 

ακτινοβολίες ραδιοσυχνότητας, είναι χαμηλής ενέργειας. Ωστόσο, 

η ακτινο-εμβρυο-τοξικότητά τους δεν είναι ευκαταφρόνητη. Εξαρ

τάται από την περιοχή του φάσματος, την πυκνότητα ισχύος, το 

"ρυθμό ειδικής απορρόφησης", τη διάρκεια έκθεσης, την ευαισθη

σία του εμβρύου και των οργάνων του. Πολλές χημικές ουσίες πα

ρεμβαίνουν δυσμενώς στη φυσιολογική εμβρυϊκή ανάπτυξη, με α

ποτέλεσμα να προκαλούν διαμαρτίες διάπλασης. Οι ουσίες αυτές 

μπορεί να είναι είτε φυσικές και να προέρχονται από το εξωτερικό 

φυσικό περιβάλλον ή να παράγονται από τον ίδιο τον οργανισμό, εί

τε τεχνητές. Τ α περισσότερα φάρμακα θεωρούνται ως ύποπτα τε-

ρατογόνα. Ορισμένα φυτά περιέχουν επικίνδυνες εμβρυοτοξικές 

ουσίες και σε καμία περίπτωση δεν πρέπει να καταναλώνονται από 

έγκυα ζώα. Διαταραχές στην προγεννητική ανάπτυξη είναι δυνατό 

να προκληθούν εξαιτίας της έλλειψης ορισμένων θρεπτικών ουσιών 

(τροφοπενίες). Επίσης, διαμαρτίες διάπλασης παρατηρούνται και 

σε περιπτώσεις έλλειψης ιχνοστοιχείων. Λοιμογόνοι παράγοντες, ό

πως ιοί, βακτήρια, πρωτόζωα, μύκητες και παράσιτα, είναι δυνατό να 

διαπεράσουν τον πλακουντειο φραγμό και να προκαλέσουν διατα

ραχές στο έμβρυο. Ακόμη, ο εμβολιασμός εγκύων ζώων πρέπει να 

αποφεύγεται ή να γίνεται σε χρόνο που δεν θα είναι κρίσιμος για το 

έμβρυο. Τέλος, πρέπει να ληφθούν πολύ σοβαρά υπόψη διάφοροι 

άγνωστοι τερατογόνοι παράγοντες, οι οποίοι μπορεί να προκαλέσουν 

μεγάλο ποσοστό συγγενών διαμαρτιών. Κατά την πρώιμη εμβρυϊκή 

ανάπτυξη, υπάρχει μία «κρίσιμη περίοδος», στην οποία το έμβρυο 

είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο στους τερατογόνους παράγοντες. Είναι ευ

νόητο ότι, αν κάποιος τερατογόνος παράγοντας επιδράσει στη διάρ

κεια της κρίσιμης περιόδου, θα αποδιοργανώσει τη φυσιολογική α

νάπτυξη του εμβρύου με αποτέλεσμα τη δημιουργία συγγενών δια

μαρτιών. Στο πλήρες κείμενο αυτής της ανασκόπησης γίνεται ανά

λυση του τί μπορεί να συμβεί στην περίοδο αυτή. Κατά το δεύτερο 

μισό του προηγουμένου αιώνα η συχνότητα εμφάνισης διαμαρτιών 

διάπλασης έχει αυξηθεί αισθητά τόσο στον άνθρωπο όσο και στα 

ζώα. Η αναφορά αυτή ενισχύεται από μία σειρά πραγματικών γεγο

νότων και καταστάσεων, όπως είναι η ανεξέλεγκτη χρησιμοποίηση 

της ατομικής ενέργειας και τα πυρηνικά ατυχήματα, η ρύπανση α

πό μεγάλες και μικρές πολεμικές συρράξεις, η ακατάσχετη βιομη

χανική ανάπτυξη, η παραγωγή τεράστιου αριθμού χημικών ουσιών, 

η αύξηση των καυσαερίων και η ανεξέλεγκτη διάδοση της ηλεκτρο

μαγνητικής ακτινοβολίας, η υπερκατανάλωση βιομηχανικά επεξερ

γασμένων τροφίμων, ο υποσιτισμός, η υπερεκμετάλλευση των α

γρών με την κατάχρηση χημικών λιπασμάτων, φυτοφαρμάκων και 

φυτοορμονών, καθώς και των παραγωγικών ζώων, με την κατά

χρηση φαρμάκων, ορμονών και ασυνήθιστων ζωοτροφών. Η χα

λιναγώγηση της συνεχιζόμενης ρύπανσης και παράλληλα η αποκα

τάσταση του περιβάλλοντος, πρέπει να είναι στόχοι της ανθρωπότη

τας. Η προστασία του περιβάλλοντος, εκτός από τη γενικότερη βελ

τίωση της υγείας και της ευζωίας των ζωικών οργανισμών και των 

ανθρώπων θα συμβάλει στη μείωση των πιθανοτήτων εμφάνισης 

διαμαρτιών διάπλασης σε νεογέννητα ζώα και ανθρώπους. 

Λέξεις ευρετηρίασης: Διαμαρτίες διάπλασης, αίτια, περιβάλλον, 

ζώα, άνθρωπος 

toxicity is not negligible, however, and depends on the area of the 

spectrum, the power density, the "special absorption rate", the 

duration of the exposure, the sensitivity of the embryo fetus and its 

organs. A lot of chemical substances adversely intervene in the normal 

embryonic and fetal development, causing congenital malformations. 

These substances could be natural having their origin from the 

external environment or from the organism itself or they could be 

artificial. Most of the drugs are considered as suspicious teratogens. 

Some plants contain dangerous embryotoxical substances and 

pregnant animals must not consume them. The deficiency of some 

nutrients is possible to cause disturbances in the prenatal 

development. Moreover, congenital malformations are observed after 

the deficiency of some elements. Infection agents, such as viruses, 

bacteria, protozoa, fungus and parasites, when they pass through the 

placental barrier are possible to cause congenital malformations. Also, 

the vaccination of the pregnant animals has to be avoided or to be 

applied on a period that is not critical for teratogenesis. Furthermore, 

there are a lot of unknown teratogenic agents that usually cause a 

considerable rate of congenital malformations. During the early 

embryonic development, there is a "critical period" where the embryo 

is particularly sensitive in the teratogenic agents. It is obvious that, if 

any teratogenic agent affects the embryonic development during the 

"critical period", the normal development of the embryo will be 

disorganized resulting in the embryonic deformities. In the full text of 

this review a detailed analysis of what can happen during this period 

is discussed. In the second half of the former century, the frequency of 

the congenital malformations has been considerably increased in 

human being and in animals, as well. This phenomenon is supported 

by a series of real events and situations, such as: the uncontrolled use 

of the nuclear energy and the nuclear accidents, the pollution by the 

major as well as the minor polemic conflicts, the unrestrained 

industrial development, the production of an enormous number of 

chemical substances, the increase of the fumes, the uncontrolled 

spreading of the electromagnetic radiation, the over consumption of 

industrial elaborated aliments, the malnutrition, the overexploitation 

of the land, with an excess of chemical fertilizing, pesticides and plant 

hormons, as well as the irresponsible use of hormones, drugs and 

unusual feed for livestock. The restriction of the continuing pollution 

and the simultaneous recovery of the environment must be the target 

of the humanity. The protection of the environment, beyond the 

improvement of health generally and the welfare of the animals and 

human will contribute in the diminuition of the congenital 

malformation cases in newborn animals and in human, as well. 

Key words: Congenital malformations, causes, environment, 

animals, human 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ως «διαμαρτίες διάπλασης» ή «συγγενείς ανωμαλίες» 
-κατά τον Αριστοτέλη «διαμαρτίαι κατά την διάπλασιν»-
χαρακτηρίζονται οι δυσπλασίες, οι οποίες δημιουργού
νται κατά την εμβρυϊκή ανάπτυξη ενός ζωικού οργανι
σμού. Ο όρος «τέρας», με τον οποίο χαρακτηριζόταν ένα 
νεογέννητο, που εμφάνιζε κάποια δυσπλασία, καθώς και 
ο όρος «τερατογένεση», με τον οποίο χαρακτηριζόταν η 
δημιουργία μίας τέτοιας δυσπλασίας, σήμερα αποφεύγο
νται για λόγους κοινωνικής ευαισθησίας και γλωσσικής 
αισθητικής. Ορισμένες διαμαρτίες διάπλασης αφορούν ε
ξωτερικά χαρακτηριστικά και είναι ορατές μετά τη γέν
νηση ή την αποβολή, ενώ άλλες εντοπίζονται στο εσωτε
ρικό του σώματος και πιστοποιούνται μετά από ανατομή. 
Από αυτές τις δυσμορφίες κάποιες είναι βαριές και εκτε
ταμένες και κατά κανόνα δεν επιτρέπουν την επιβίωση 
του νεογέννητου, ενώ άλλες είναι ελαφρότερες χωρίς ιδι
αίτερα λειτουργικά συμπτώματα. 

Οι διαμαρτίες διάπλασης προκαλούσαν ανέκαθεν την 
περιέργεια του κοινού και αποτελούσαν πηγές προλήψεων 
και δεισιδαιμονιών. Η συστηματική μελέτη τους από τους 
ιατρούς και τους κτηνιάτρους άρχισε ουσιαστικά στις αρ
χές του προηγουμένου αιώνα. Έκτοτε, μεγάλος αριθμός 
διαμαρτιών διάπλασης περιγράφηκε λεπτομερώς και τα
ξινομήθηκε κατά κατηγορίες, ενώ σε πολλές περιπτώσεις 
εντοπίστηκε και το γενεσιουργό αίτιο. Για ορισμένες δια-
μαρτίες διάπλασης από χρόνια εφαρμόζονται διορθωτι
κές χειρουργικές επεμβάσεις, ενώ σχετικά πρόσφατα άρ
χισαν να εφαρμόζονται, πειραματικά στα ζώα και θερα
πευτικά στον άνθρωπο, τέτοιες επεμβάσεις in utero. 

Στη διεθνή βιβλιογραφία έχει καταγραφεί ποικιλία 
διαμαρτιών διάπλασης, οι οποίες δεν υποστηρίζονταν πά
ντοτε στατιστικά. Ωστόσο, οι καταγραφές αυτές είναι σκό
πιμο να λαμβάνονται υπόψη. Στο παρόν κείμενο παρατί
θενται, κατ' οικονομία, μερικές τέτοιες καταγραφές, οι ο
ποίες δίνουν μία ενδεικτική εικόνα της συχνότητας εμφά
νισης διαμαρτιών διάπλασης σε ορισμένες χώρες και σε 
διάφορα είδη. Στη Γαλλία έχουν δημοσιευθεί ποσοστά εμ
φάνισης διαμαρτιών διάπλασης σε διάφορα κατοικίδια 
ζώα (Barone and Pavaux 1963). Στη Βόρεια Αμερική, οι 
Noden and LaHunta (1985) αναφέρονται σε μία μελέτη, 
που έκαναν οι Priester και συν. (1970) σε κτηνιατρικές 
κλινικές, όπου καταγράφηκαν διαμαρτίες διάπλασης σε 
ποσοστά 1,22 %, 3,17 %, 4,36 % και 5,93 %, στη γάτα, στην 
αγελάδα, στο άλογο και στο σκΰλο αντίστοιχα. Ο 
Warkany (1971) αναφέρει ότι ένα ποσοστό 1,5% των νε
ογνών στον άνθρωπο παρουσιάζουν εκτεταμένες δια-
μαρτίες διάπλασης. Κατά τους Moore και Persaud (1993) 
περισσότεροι από 20% των θανάτων νεογέννητων παι
διών στη Βόρεια Αμερική αποδίδονται σε συγγενείς ανω
μαλίες. Για τη χώρα μας δεν υπάρχουν στατιστικά στοι
χεία αναφορικά με τη συχνότητα των διαμαρτιών διάπλα
σης σε σχέση με το συνολικό αριθμό των γεννήσεων. Επί
σης, δεν υπάρχουν στοιχεία για τη συχνότητα της κάθε εί
δους διαμαρτίας σε σχέση με το σύνολο των διαμαρτιών. 
Αυτό οφείλεται σε διάφορους λόγους, όπως είναι η μη 

κοινοποίηση ελαφρών διαμαρτιών, η μη καταγραφή εμ
βρυϊκών θανάτων, η μη αναζήτηση διαμαρτιών σε νεκρά 
έμβρυα ή νεογέννητα, η εμφάνιση διαμαρτιών μεταγεν-
νητικώς και η απόκρυψη διαμαρτιών για λόγους προλή
ψεων και δεισιδαιμονιών. 

Ιδιαίτερα μεγάλη σημασία έχει η αναζήτηση των αι
τίων, που προκαλούν τις διαμαρτίες διάπλασης, ώστε να 
λαμβάνονται τα απαραίτητα μέτρα πρόληψης. Η προσέγ
γιση των σημαντικότερων αιτίων των διαμαρτιών διάπλα
σης, ιδιαίτερα αυτών που έχουν σχέση με το σημερινό ε
πιβαρημένο περιβάλλον, αποτελείτο σκοπό της παρούσας 
ανασκόπησης. 

Αιτιολογία 

Οι παράγοντες, οι οποίοι ευθύνονται για την πρόκληση 
των διαμαρτιών διάπλασης, είτε αυτές είναι εκτεταμένες 
είτε περιορισμένες, χαρακτηρίζονται ως «τερατογόνοι» 
και σε ορισμένες περιπτώσεις ως «εμβρυο-τοξικοί». Ορι
σμένοι από αυτούς προσβάλλουν τα γεννητικά κύτταρα 
(ωάρια, σπερματοζωάρια) των γονέων με αποτέλεσμα την 
άμεση επίπτωση στην ανάπτυξη του εμβρύου, ενώ άλλοι 
προσβάλλουν όργανα της εγκύου μητέρας με έμμεση επί
πτωση στην ανάπτυξη του εμβρύου. Ιδιαίτερη προσοχή α
παιτούν οι παράγοντες εκείνοι, οι οποίοι ενώ δε δημιουρ
γούν εμφανές πρόβλημα στην υγεία της μητέρας προκα
λούν συγγενείς διαμαρτίες στο έμβρυο (Snyder 1971, 
Pierce et al 1972, Bryce-Smith et al 1981). Ένας τερατο-
γόνος παράγοντας μπορεί να προκαλέσει στο έμβρυο κα
θυστέρηση της ανάπτυξης ή διάφορου βαθμού δυσμορφίες 
ή και θάνατο. Στα θηλαστικά, στα οποία το έμβρυο ανα
πτύσσεται στο μικροπεριβάλλον της μήτρας, στο τελικό εμ-
βρυοτοξικό αποτέλεσμα παίζουν ρόλο και άλλοι παράγο
ντες. Οι κυριότεροι από αυτούς είναι το είδος του ζώου, 
το είδος του πλακούντα και συνεπώς η διαπερατότητα του 
πλακοΰντειου φραγμού και το συνολικό ιστοχημικό υπό
βαθρο της μητέρας και του εμβρύου. Σε όλα τα είδη των 
ζώων αποφασιστικό ρόλο παίζει το εμβρυϊκό στάδιο, κατά 
το οποίο ο τερατογόνος παράγοντας θα ασκήσει τη δρά
ση του. 

Οι τερατογόνοι παράγοντες, οι οποίοι αποτελούν και 
τις αιτίες των διαμαρτιών διάπλασης, διακρίνονται συμ
βατικά σε γενετικούς παράγοντες, οι οποίοι μεταβιβάζο
νται από γενεά σε γενεά, και σε περιβαλλοντικούς παρά
γοντες (ενδογενείς ή εξωγενείς), οι οποίοι μπορεί να εί
ναι φυσικοί, χημικοί ή βιολογικοί. Πολλοί τερατογόνοι πα
ράγοντες μπορεί να ανήκουν και στις δυο κατηγορίες, ε
νώ άλλοι παραμένουν ακόμη άγνωστοι όσον αφορά τον 
τρόπο δράσης τους. 

Γενετικοί παράγοντες 

Σε όλη τη διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης υπάρχει 
αλληλεπίδραση ανάμεσα στο γονιδίωμα, που εξασφαλί
ζει τα γενοτυπικά χαρακτηριστικά του είδους, και σε διά
φορες επιγενετικές διεργασίες, που δημιουργούν τις φαι-
νοτυπικές διαφορές. Επιπλέον, κάποιες επιγενετικές διερ-
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γασίες είναι δυνατό να επηρεάσουν το γενετικό προ
γραμματισμό των κυττάρων. Οι μηχανισμοί ανάπτυξης χα
ρακτηρίζονται από ιδιαίτερη πολυπλοκότητα και συνεπά
γονται συνθέτους συνδυασμούς γονιδιακής δράσης. Μη
χανισμοί, όπως εκείνοι της ανάπτυξης των άκρων, του ε
γκεφάλου, του νωτιαίου μυελού και άλλων οργάνων, ε
λέγχονται πολυγονιδιακά. Ωστόσο, υπάρχουν ορισμένα 
χαρακτηριστικά, τα οποία εξαρτώνται από ένα μόνο γο
νίδιο, όπως είναι το χρώμα του δέρματος, η σύνθεση της 
αιμοσφαιρίνης, ορισμένων ανοσοσφαιρινών και ένζυμων, 
του κολλαγόνου κ.ά.. Απλά γονίδια, υπερέχοντα ή υποτε
λή, συχνά ταυτοποιοΰνται, εφόσον είναι διαθέσιμα τα γε
νεαλογικά αρχεία, ενώ κάποιες φορές είναι απαραίτητο 
να γίνουν δοκιμαστικές διασταυρώσεις, για να διαπιστω
θεί ο τρόπος μεταβίβασης των χαρακτηριστικών. Τα επι
κίνδυνα υποτελή γονίδια γίνονται αντιληπτά κατά τη συγ
γενή αναπαραγωγή, όταν αυτά βρεθούν σε ομοζυγωτία 
(Noden and DeLahunda 1985). 

Η αλληλεπίδραση του γονιδιώματος με το μικροπερι-
βάλλον, στο οποίο αναπτύσσεται το έμβρυο, αποτελεί συ
χνά την κλείδα της δημιουργίας τερατογενέσεων. Αυτό α
ποδεικνύεται από το ότι ορισμένοι παράγοντες είναι τε-
ρατογόνοι για ορισμένα είδη ή και γένη ζώων, ενώ δεν 
προκαλούν διαμαρτίες διάπλασης σε άλλα. Το γεγονός 
αυτό έχει μεγάλη σημασία στην «πειραματική τερατολο
γία», κυρίως όταν θέλουμε να μεταφέρουμε πειραματικά 
αποτελέσματα εμβρυοτοξικότητας ενός υπό μελέτη υπό
πτου παράγοντα από ένα είδος πειραματόζωου σε κάποιο 
άλλο ζωικό είδος ή στον άνθρωπο. Στις περιπτώσεις αυ
τές καταφεύγουμε στη χρησιμοποίηση περισσότερων του 
ενός ειδών πειραματόζωων και διασταυρώνουμε τα απο
τελέσματα. 

Οποιαδήποτε γενετική διαταραχή οδηγεί σε εκτροπή 
από τη φυσιολογική ανάπτυξη, επειδή η εμβρυϊκή ανά
πτυξη εξαρτάται άμεσα από το γονιδίωμα. Γενετικές δια
ταραχές είναι δυνατό να προκύψουν από χρωματοσωμα-
τικές ατυπίες, από μη φυσιολογικά γονίδια και από περι
βαλλοντικούς παράγοντες, είτε αυτοί είναι ενδογενείς εί
τε εξωγενείς (Latshaw 1987). 

Οι χρωματοσωματικές ατυπίες παρατηρούνται τόσο 
στα αυτοσωματικά όσο και στα φυλετικά χρωματοσώμα
τα και διακρίνονται σε αριθμητικές, όπως είναι η ανευ-
πλοειδία και η πολυπλοειδία και σε δομικές, όπως είναι 
οι μεταθέσεις, οι αναστροφές, οι ελλείψεις, τα ισοχρωμα-
τοσώματα, τα δακτυλιοειδή χρωματοσώματα. Σε όλες αυ
τές τις περιπτώσεις πρέπει να προστεθούν οι μωσαϊκισμοί, 
οι χείμαιρες και τα freemartins των βοοειδών. Τα μη φυ
σιολογικά γονίδια προκύπτουν από μεταλλάξεις, είναι κα
τά κανόνα υποτελή και γι' αυτό εκδηλώνονται όταν βρε
θούν σε ομοζυγωτία. Γενετικές διαταραχές δημιουργού
νται με την επίδραση ενδογενών περιβαλλοντικών παρα
γόντων, όπως είναι μεταβολικές και οργανικές παθήσεις, 
ή εξωγενών περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως είναι ο
ρισμένες χημικές ουσίες, φάρμακα, ακτινοβολίες και λοι
μογόνοι παράγοντες (Emery 1975, Connor and Ferguson-
Smith 1993). 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι πολυάριθμοι 
και, ανάλογα με τη φΰση τους, διατάσσονται κατά κατη
γορίες, σε φυσικούς, χημικούς και βιολογικούς παράγο
ντες. 

Φυσικοί παράγοντες. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν 
κατά κΰριο λόγο οι ιονίζουσες και οι μη ιονίζουσες ακτι
νοβολίες. Όλοι οι ζωντανοί οργανισμοί εκτίθενται στην 
κοσμική ακτινοβολία, στα επίπεδα της οποίας όμως είναι 
προσαρμοσμένοι. Μετά την τεχνητή παραγωγή ακτινοβο
λιών άρχισε να δημιουργείται προοδευτικά μία νέα μορ
φή περιβαλλοντικής ρύπανσης. Η ευαισθησία των ζωικών 
οργανισμών στην ακτινορρΰπανση για πρώτη φορά περι-
γράφηκε από τους Goldstein και Musrphy (1929). Στη συ
νέχεια μελετήθηκε σε μεγάλη έκταση στους επιζώντες από 
τα πυρηνικά ολοκαυτώματα όσο και σε πειραματόζωα 
(Ασημακόπουλος και συν 1987α,β, Ξυλοΰρη - Φραγκια-
δάκη και Παπαδοπούλου 1988, Magras and Xenos 1996, 
Xenos et al 1996, Magras and Xenos 1997, Μάγρας και συν 
1998, Μάγρας και Ξένος 1998, 2000, Xenos et al 2000a,b, 
Xenos and Magras 2000, 2001). Η ελεγχόμενη έκθεση ζώ
ντων οργανισμών σε διάφορες ακτινοβολίες είναι δυνατό 
να επιφέρει ορισμένες ευνοϊκές επιδράσεις εκμεταλλεύ
σιμες από την ιατρική επιστήμη. Όταν η έκθεση είναι α
νεξέλεγκτη, τότε κατά κανόνα παρατηρούνται δυσμενείς ε
πιδράσεις (Yamazaki 1966, Uchida et al 1968, Ornoy and 
Yanai 1980, Klingberg et al 1984). 

Οι δυσμενείς επιδράσεις των ιονιζουσών αλλά και των 
μη ιονιζουσών ακτινοβολιών στην ανάπτυξη του εμβρύου 
παρουσιάζουν μεγάλο ενδιαφέρον. Εμβρυοτοξικές επι
δράσεις παρατηρούνται μετά από έκθεση σε ιονίζουσες 
ακτινοβολίες εξαιρετικά υψηλής ενέργειας, μέχρι και σε 
μη ιονίζουσες ακτινοβολίες από ολόκληρο το φάσμα των 
ραδιοσυχνοτήτων. Οι δυσμενείς επιδράσεις από ιονίζου
σες ακτινοβολίες είναι πολΰ σοβαρές και προσδιορίζο
νται εύκολα, ενώ από μη ιονίζουσες ακτινοβολίες είναι η
πιότερες, προσδιορίζονται δύσκολα και η παθογένεια 
τους δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί (Thuery 1992). Οι επι
δράσεις των ακτινοβολιών σε αναπτυσσόμενα έμβρυα, εί
τε αφορούν αυτά τα ίδια τα έμβρυα και δεν κληρονομού
νται, είτε προκαλούν μεταβολές (μεταλλάξεις) στο γενε
τικό υλικό των βλαστικών κυττάρων και κληρονομούνται. 

Εξέχοντα ρόλο στην αύξηση των περιστατικών συγγε
νών διαμαρτιών έχουν οι ιονίζουσες ακτινοβολίες, με τη 
μορφή της ελεύθερης πυρηνικής ενέργειας από βομβαρ
δισμούς, πυρηνικά ατυχήματα και ραδιενεργά απόβλητα. 
Στις περιπτώσεις αυτές συμβαίνει διάχυση μεγάλης πο
σότητας υψηλής ενέργειας, η οποία προκαλεί σοβαρότατες 
βλάβες στο σώμα ζώων και ανθρώπων. Τα έμβρυα προ
σβάλλονται από την ελεύθερη πυρηνική ενέργεια σε τέ
τοιο βαθμό, ώστε αυτή αβίαστα θεωρείται ως ένας πολΰ ε
πικίνδυνος τερατογόνος παράγοντας. Οι περισσότερες βι
βλιογραφικές πληροφορίες, για τις επιπτώσεις που έχει 
στο έμβρυο η έκθεση του ή η πριν από τη σύλληψη του έκ
θεση των γονέων του σε ιονίζουσες ακτινοβολίες, προέρ-
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χονται από τους βομβαρδισμούς στο Ναγκασάκι και στη 
Χιροσίμα (Yamazaki 1966, Sternberg 1970, Miller and 
Mulvihill 1976, Klingberg et al 1984). Υπάρχουν, επίσης, 
πληροφορίες για τις επιπτώσεις των ακτινοβολιών Χ στα 
έμβρυα γυναικών, που εργάζονται ως ακτινολόγοι ή βοη
θοί ακτινολόγων. Το πυρηνικό ατύχημα του Τσερνομπίλ 
ήρθε να στηρίξει ακόμη μια φορά την άποψη περί ακτινο-
εμβρυο-τοξικότητας των ιονιζουσών ακτινοβολιών και να 
βάλει σε σκέψεις τους λαοΰς για τα σοβαρά προληπτικά 
μέτρα, τα οποία πρέπει να ληφθούν. Οι ραδιενεργοί ακτι
νοβολίες επιδρούν στο γενετικό υλικό και προκαλούν ιο
νισμό στα βιομόρια, όπως είναι το DNA του γονιδιώμα-
τος. Αυτές οι ακτινοβολίες είναι δυνατό να προκαλέσουν 
μεταλλάξεις με ολέθρια αποτελέσματα (εμβρυϊκοί θάνα
τοι, διαμαρτίες διάπλασης, καρκινογενέσεις). Το γεγονός 
αυτό έχει επιβεβαιωθεί και από μελέτες σε πειραματό
ζωα, κυρίως όμως από επιδημιολογικές έρευνες σε έγκυες 
γυναίκες, που βρέθηκαν κοντά σε περιοχές όπου χρησι
μοποιήθηκαν ατομικά όπλα (Beir 1989). 

Οι μη ιονίζουσες ακτινοβολίες, όπως είναι τα ραδιο
κύματα και τα μικροκύματα, που είναι γνωστές ως ηλε
κτρομαγνητικές ακτινοβολίες ή ακτινοβολίες ραδιοσυ
χνότητας, δε θεωρούνται τόσο επικίνδυνες για το έμβρυο 
όσο οι ιονίζουσες ακτινοβολίες. Αυτές είναι χαμηλής ε
νέργειας ακτινοβολίες και δεν προκαλούν ιονισμό των 
βιομορίων. Ωστόσο, η περιορισμένης έκτασης ακτινο-εμ-
βρυο-τοξικότητά τους δεν είναι ευκαταφρόνητη. Παρά τις 
αντικρουόμενες απόψεις για το βαθμό των επιπτώσεων 
των ακτινοβολιών αυτών στα ζώα και στον άνθρωπο, δεν 
υπάρχουν αμφιβολίες για τη δυσμενή επίδραση τους στα 
έμβρυα τους. Έχει αποδειχθεί πειραματικά ότι η εμ-
βρυοτοξικότητα των ακτινοβολιών αυτών είναι πολΰ υψη
λή κατά τα πρώτα στάδια της εμβρυϊκής ανάπτυξης (Μά-
γρας και Ξένος 2000). Οι ηλεκτρομαγνητικές ακτινοβο
λίες προκαλούν υπερθέρμανση σε ορισμένα όργανα του 
εμβρύου (ή της εγκυμονοΰσας μητέρας) με δυσμενή πολ
λές φορές επίδραση στη φυσιολογική προγεννητική του 
ανάπτυξη. Τελευταία, υπάρχουν υπόνοιες για την πρό
κληση μη θερμικών φαινομένων, μεγάλης επικινδυνότη
τας, από ορισμένες συχνότητες μη ιονιζουσών ακτινοβο
λιών (ηλεκτρική και μαγνητική ακτινοβολία από μεταφο
ρά ηλεκτρικής ενέργειας υψηλής τάσης και εξαιρετικά χα
μηλές τηλεπικοινωνιακές ραδιοσυχνότητες) (Saito and 
Suzuki 1995). Οι υπόνοιες αυτές προέρχονται από ενδεί
ξεις για την πρόκληση καρκίνων, λευχαιμιών και άλλων 
σοβαρών παθήσεων σε νεαρά άτομα, από τέτοιου είδους 
ακτινοβολίες (Frei et al 1998). 

Οι βιολογικές επιδράσεις από μη ιονίζουσες ακτινο
βολίες εξαρτώνται από ποικίλους παράγοντες, όπως : 

• Η περιοχή του φάσματος των ραδιοκυμάτων ή των 
μικροκυμάτων. Οι επιδράσεις από τις χαμηλές και τις με
σαίες ζώνες είναι δυσμενέστερες, ενώ από τις πολΰ υψηλές 
και τις εξαιρετικά υψηλές ζώνες είναι ηπιότερες. Σημα
ντικό, επίσης, ρόλο φαίνεται να παίζει και το αν τα ρα
διοκύματα είναι διαμορφωμένα και ιδιαίτερα παλμικά ή 

όχι. 

• Η πυκνότητα ισχύος των ραδιοκυμάτων στη θέση έκ
θεσης. 

• Ο "ρυθμός ειδικής απορρόφησης" (Specific Absor
ption Rate, SAR), ο οποίος προσδιορίζει την ανά μονάδα 
μάζας απορροφοΰμενη ισχΰ. 

• Η διάρκεια έκθεσης ενός οργανισμού. 

• Ο βαθμός ευαισθησίας κατά την εμβρυϊκή ηλικία και 
ιδιαίτερα στα πρώιμα εμβρυϊκά στάδια, καθώς επίσης και 
η ιδιαίτερη ευαισθησία κάποιων οργάνων. Όσο νωρίτερα 
κατά την προγεννητική ανάπτυξη εκτίθενται οι ιστοί του 
εμβρύου τόσο δυσμενέστερα είναι τα αποτελέσματα. Αυτό 
συμβαίνει επειδή κατά την προγεννητική ανάπτυξη παρα
τηρείται ακατάσχετος πολλαπλασιασμός των εμβρυϊκών 
κυττάρων και η διαφοροποίηση των εμβρυϊκών ιστών βρί
σκεται σε συνεχή και προοδευτικά αυξανόμενη εξέλιξη. 
Όταν ένα έμβρυο εκτεθεί σε κάποιας μορφής και ποσότη
τας ακτινοβολία, κατά την εμβρυογένεση ή την οργανογέ
νεση, τότε οι ενδεχόμενες δυσμενείς επιδράσεις της μεγι
στοποιούνται με την πρόοδο της ανάπτυξης του. Όταν πει
ραματόζωα εκτίθενται σε ακτινοβολίες ραδιοσυχνότητας 
κατά το στάδιο της εμβρυογένεσης, οι δυσμενείς επιδρά
σεις συνήθως είναι έντονες, μη αναστρέψιμες και απειλη
τικές για τη ζωή, ενώ όταν εκτίθενται στο τέλος της προ
γεννητικής ανάπτυξης οι επιδράσεις είναι ασήμαντες. 

• Η συνεργεία των ραδιοκυμάτων με ορισμένες χημι
κές ουσίες (Keplinger et al 1959, Nelson et al 1991). Συ
γκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί ότι οι δυσμενείς επιδρά
σεις στα έμβρυα από έκθεση σε μη ιονίζουσες ακτινοβο
λίες επιτείνονται πολλαπλασιαστικά με την παρουσία ο
ρισμένων χημικών ουσιών, όπως είναι οι χημικοί διαλυτές 
και άλλες τερατογόνες ουσίες. Ωστόσο, το πολΰ ενδιαφέ
ρον αυτό φαινόμενο βρίσκεται ακόμη στο στάδιο της έ
ρευνας (Nelson et al 1994). 

Χημικοί παράγοντες. Υπάρχει τεράστιος αριθμός χη
μικών ουσιών, οι οποίες παρεμβαίνουν δυσμενώς στη φυ
σιολογική εμβρυϊκή ανάπτυξη, με αποτέλεσμα να προκα
λούν είτε εμβρυϊκούς θανάτους είτε δυσμορφίες και λει
τουργικές διαταραχές στο έμβρυο. Οι ουσίες αυτές μπορεί 
να είναι είτε φυσικές και να προέρχονται από το εξωτερι
κό φυσικό περιβάλλον (βαρέα μέταλλα, φυσικά ραδιοϊσό
τοπα, τοξικά αέρια, φυτικές τοξικές ουσίες) ή να παράγο
νται από τον ίδιο τον οργανισμό (τοξίνες, ορμόνες, ένζυμα 
κ.ά., βιοχημικές ουσίες σε μη φυσιολογικά επίπεδα) είτε 
τεχνητές (φάρμακα, βιοχημικά σκευάσματα, εντομοκτό
να, φυτοφάρμακα, προσθετικά τροφών, ναρκωτικές ου
σίες, ραδιοϊσότοπα, βιομηχανικοί και άλλοι ρΰποι). 

Χημικές ουσίες, οι οποίες αποδείχθηκαν επικίνδυνοι 
τερατογόνοι παράγοντες, είναι οι ανταγωνιστές του φολι-
κοΰ οξέος, οι αλκυλικοί παράγοντες, τα ανάλογα των βά
σεων, τα ρητινοειδή, τα καροτενοειδή, τα αντισπασμωδικά, 
οι αντιθυρεοειδικοί παράγοντες, οι αμινογλυκοσίδες, οι 
τετρακυκλίνες και άλλοι αντιμικροβιακοί παράγοντες, τα 
πολυχλωριωμένα διφαινΰλια, τα βαρέα μέταλλα, οι ναρ
κωτικές ουσίες, η αλκοόλη, η καφεΐνη, οι στεροειδείς και 
οι μη στεροειδείς ορμόνες, τα παράγωγα της κουμαρόλης, 
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τα άλατα του λιθίου, ορισμένες χημικές ουσίες (βενζόλιο, 
βενζένιο, φορμαλδεΰδη, παραφορμαλδεΰδη κλπ.), μολυ
σματικοί παράγοντες και προσθετικά τροφίμων, εντομο
κτόνα και ζιζανιοκτόνα (Earl at al 1974, Saxen 1975, Bibbo 
et al 1977, Pytkowicz Streissguth et al 1980, Helgason and 
Jonasson 1981, Burgess and Monachello 1983, Edwards 
1983, Shaw and Farquhar 1984, Zagon and McLaughlin 
1984, Σμοκοβίτης 1985, Nash and Persaud 1988, Woo and 
Persaud 1988, Clarren and Astley 1992, Gladstone et al 
1996, Karobi 1999). Επισης,ορισμενοι από τους βιομηχα
νικούς ρύπους, όπως είναι ο μόλυβδος, ο υδράργυρος, το 
αρσενικό και το κάδμιο δημιούργησαν στο παρελθόν ιδι
αίτερη κοινωνική αναστάτωση (Bakir et al 1973, Amin-
Zaki et al 1974, Koos and Longo 1976, Tsuchiya 1977, 
Nordström et al 1978, Καμπαμανώλη-Δήμου 1982, Chang 
and Annau 1984). 

Τα περισσότερα φάρμακα, τα οποία αποτελούν μια 
μεγάλη κατηγορία χημικών ουσιών θεωρούνται ως ύπο
πτα τερατογόνα. Υπάρχει ένας πολΰ μεγάλος κατάλογος 
φαρμάκων, τα οποία μετά από εμβρυοτοξικες μελέτες α
ποδείχθηκε ότι έχουν τερατογόνο δράση. Παραδείγματα 
φαρμάκων, τα οποία χαρακτηρίστηκαν ως επικίνδυνα τε
ρατογόνα είναι το ηρεμιστικό θαλιδομιδη για την αντιμε
τώπιση της ναυτίας κατά την εγκυμοσύνη, η συνθετική ορ
μόνη διαιθυλο-στιλβεστρόλη για την πρόληψη των αποβο
λών, το ρητινοϊκό οξΰ για τη θεραπεία της ακμής, το βαλ-
προϊκό οξΰ για τη θεραπεία τη επιληψίας (Woolman 1962, 
Bibbo et al 1977). Χαρακτηριστικό, επίσης, παράδειγμα 
είναι το ακετυλοσαλικυλικό οξΰ, το οποίο χορηγοΰνταν σε 
έγκυες, ως άβλαβες, για έναν περίπου αιώνα, μέχρις ότου 
αποδείχθηκε ότι και αυτό παρουσιάζει κάποια τερατογό
νο δράση. 

Η συνεργεία δΰο ή και περισσότερων τερατογόνων 
παραγόντων σε ορισμένες περιπτώσεις είναι δυνατό να 
δημιουργήσει στο έμβρυο δυσμενή πολλαπλασιαστική και 
όχι απλά αθροιστική δράση. Παράδειγμα αποτελοΰν οι 
περιπτώσεις έκθεσης σε ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία 
με παράλληλη χορήγηση οργανικών χημικών διαλυτών. 

Φυτικοί παράγοντες. Μεγάλος αριθμός φυτών, πολλά 
από τα οποία χρησιμοποιοΰνται στο σιτηρεσιο των ζώων 
και του ανθρώπου, όπως είναι η πατάτα, το δενδρολίβα-
νο, το ηλιοτρόπιο κ.α., θεωρείται ότι έχουν κάποια εμ-
βρυοτοξική δράση, όταν καταναλίσκονται σε μεγάλες πο
σότητες από τη μητέρα κατά την εγκυμοσΰνη. Ωστόσο, κα
τά κανόνα, όταν τα φυτά αυτά καταναλώνονται σε λογι
κές ποσότητες σίγουρα δε δημιουργοΰν προβλήματα εμ-
βρυοτοξικότητας. Αντίθετα, υπάρχουν κάποια φυτά, τα ο
ποία περιέχουν επικίνδυνες εμβρυοτοξικες ουσίες και σε 
καμία περίπτωση δεν πρέπει να καταναλώνονται από ε-
γκυα ζώα. Μερικά από τα φυτά αυτά, όπως τα Veratrum 
californicum, Astragalus lentigosus, Conium maculates, 
Datura stramonium, Lathyrous species, Leucaena leuco-
cephala, Lupinus serìceus, Nicotiana tabacca, δημιουργοΰν 
σοβαρότατες διαμαρτίες διάπλασης, οι οποίες έχουν ήδη 
καταγραφεί (Noden and De Lahunta 1985). 

Διατροφικοί παράγοντες. Διαταραχές στην προγεννη
τική ανάπτυξη είναι δυνατό να προκληθοΰν εξαιτίας της 
έλλειψης ορισμένων θρεπτικών ουσιών (τροφοπενίες). Η 
έλλειψη κάποιων βιταμινών, που προσλαμβάνει ο οργανι
σμός με το σιτηρεσιο ή έστω με τα συμπληρώματα αυτοΰ, 
μπορεί να οδηγήσει σε συγγενείς δυσμορφίες. Όταν οι ελ
λείψεις αυτές παρατείνονται, είναι δυνατό να επηρεάσουν 
το έμβρυο σε αρκετά διαφορετικά κρίσιμα στάδια, και να 
οδηγήσουν στην πρόκληση συγγενών δυσμορφιών σε πε
ρισσότερα από ένα συστήματα του σώματος (Latshaw 
1987). Οι βιταμίνες των οποίων η έλλειψη προκαλεί δια-
μαρτίες διάπλασης είναι η Α, η Ε, η D, η Β2, η Β6, η Β12, 
το φολικό οξΰ και το παντοθενικό οξΰ. Στην περίπτωση 
των βιταμινών Α και D, διαμαρτίες διάπλασης προκαλοΰ-
νται τόσο σε περίπτωση ανεπάρκειας, όσο και σε περί
πτωση υπερβιταμίνωσης. Επίσης, διαμαρτίες διάπλασης 
παρατηροΰνται και σε περιπτώσεις έλλειψης ιχνοστοιχεί
ων, όπως είναι ο χαλκός, ο ψευδάργυρος, το σελήνιο, το 
μαγνήσιο, το μαγγάνιο (Marin-Padilla and Ferm 1965, 
Noden and De Lahunta 1985, Σμοκοβίτης 1985). 

Λοιμογόνοι παράγοντες. Στους λοιμογόνους, τερατο-
γόνους παράγοντες περιλαμβάνονται ιοί, βακτήρια, πρω
τόζωα, μΰκητες και παράσιτα. Οι περισσότεροι λοιμογό
νοι παράγοντες είναι δυνατό να διαπεράσουν τον πλα-
κοΰντειο φραγμό και να προκαλέσουν διάφορου βαθμοΰ 
διαταραχές στο έμβρυο. Επιπλέον, ο εμβολιασμός έγκυων 
ζώων, ιδιαίτερα όταν χρησιμοποιοΰνται ζωντανά στελέ
χη, πρέπει να αποφεΰγεται ή να γίνεται σε χρόνο που δεν 
θα είναι κρίσιμος για το έμβρυο (Latshaw 1987). Γνωστοί 
λοιμογόνοι τερατογόνοι παράγοντες είναι ο πολΰ επικίν
δυνος ιός των κυτταρικών εγκλείστων, και ο έρπης 
(simplex Ι και Π). Ο ιός της ερυθράς του ανθρώπου είναι 
τερατογόνος για τον πίθηκο, το κουνέλι και τον άνθρωπο, 
αλλά με τα προγράμματα ανοσοποίησης έχει σχεδόν εξα
φανισθεί, τουλάχιστον στις αναπτυγμένες χώρες. Επίσης, 
επικίνδυνα για τα έμβρυα των ζώων είναι και άλλα ιογε-
νή νοσήματα, όπως είναι η χολέρα του χοίρου, η νόσος της 
κυανής γλώσσας των μηρυκαστικών, η νόσος Akabane 
των μηρυκαστικών και άλλων θηλαστικών, η πανλευκοπε-
νία της γάτας, η ρινοτραχειΐτιδα των βοοειδών, η ιογενής 
διάρροια των βοοειδών, ο ερπητοϊός 2 του σκΰλου, η ιο-
γενής εγκεφαλίτιδα των ιπποειδών και η ιογενής εγκεφα-
λίτιδα των χοίρων (Archbald and Zemzanis 1974, Archbald 
et al 1979, McClurkin et al 1979, Grahn et al 1984, Van Der 
Maaten and Müller 1984-1985, Müller and Van Der 
Maaten 1984,1985,1986,1987, Bowen et al 1985, Hanshaw 
et al 1985, Noden and De Lahunta 1985, Σμοκοβίτης 1985, 
Donis 1988). Αλλοι τερατογόνοι λοιμογόνοι παράγοντες 
είναι το τοξόπλασμα, η ωχρά σπειροχαίτη, η λιστέρια, κα
θώς και πολλοί άλλοι λοιμογόνοι παράγοντες που προκα-
λοΰν αποβολές, όπως είναι η βρουκέλλα, η λεπτόσπειρα, 
το καμπυλοβακτηρίδιο, ορισμένοι ασπέργιλλοι κλπ (Adler 
1959, Osbold 1977, Ellis 1983, Noden and De Lahunta 
1985, Σμοκοβίτης 1985, Gaines 1989). Τέλος, πρόσφατα α
ποδόθηκε τερατογόνος δράση στο τρηματώδες παράσιτο 
Ribeiroia (Johnson et al 1999). 
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Σχήμα 1. Η ευαισθησία του εμβρύου στους τερατογόνους παράγοντες κατά την προγεννητική ανάπτυξη (Tuchmann-Duplessis 1971) 

Figure 1. The embryo's teratogenic sensitivity during the embryonic development (Tuchmann-Duplessis 1971) 

Άλλοι παράγοντες. Παθήσεις της μητέρας στον άν
θρωπο, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, ο υπερθυρεοειδι
σμός, ο υποθυρεοειδισμός, η αναιμία, η φαινυλκετονου-
ρια, η υπερθερμια, η υποθερμία κλπ., είναι δυνατό να έ
χουν δυσμενείς επιπτώσεις στο αναπτυσσόμενο στη μήτρα 
έμβρυο (Σμοκοβίτης 1985, Seaver and Hoyme 1992). Για 
παράδειγμα, η ανεπάρκεια της ινσουλίνης είναι δυνατό 
να οδηγήσει σε μη φυσιολογικό μεταβολισμό της γλυκό
ζης, μεταβάλλοντας έτσι τις πήγες ενέργειας που είναι 
διαθέσιμες για την ανάπτυξη του εμβρύου (Latshaw 1987). 

Τέλος, πρέπει να ληφθούν πολΰ σοβαρά υπόψη διά
φοροι άγνωστοι τερατογόνοι παράγοντες, οι οποίοι κατά 
τους Moore και Persaud (1993) μπορεί να προκαλέσουν 
ακόμη και το 50-60 % των συγγενών διαμαρτιών στον άν
θρωπο. 

Κρίσιμη περίοδος 

Κατά την πρώιμη εμβρυϊκή ανάπτυξη, υπάρχει μια 
«κρίσιμη περίοδος», στην οποία το έμβρυο είναι ιδιαίτε
ρα ευαίσθητο στους τερατογόνους παράγοντες. Μέσα σε 
αυτό το χρονικό διάστημα, που η εμβρυογενεση βρίσκε
ται στο μέσο της πορείας της, η μορφογένεση έχει διανύσει 

την αρχική της φάση και ξεκινάει η οργανογένεση, κάθε 
όργανο έχει τη δική του επιμέρους κρίσιμη περίοδο ευαι
σθησίας (Σχήμα 1) (Tuchmann-Duplessis 1971). Τοΰτο ο
φείλεται στο ότι ο σχηματισμός κάθε οργάνου ξεκινάει σε 
διαφορετική χρονική στιγμή στη διάρκεια της οργανογέ
νεσης. Είναι ευνόητο ότι, αν κάποιος τερατογόνος παρά
γοντας επιδράσει στη διάρκεια της κρίσιμης περιόδου, θα 
αποδιοργανώσει τη φυσιολογική ανάπτυξη του εμβρύου 
με αποτέλεσμα τη δημιουργία συγγενών διαμαρτιών. Αν ο 
τερατογόνος παράγοντας επιδράσει σε προγενέστερο 
στάδιο της κρίσιμης περιόδου, όπως είναι το στάδιο του 
μοριδιου, του βλαστιδιου ή του γαστριδιου, τότε κατά κα
νόνα συμβαίνει πρώιμος εμβρυϊκός θάνατος και απορρό
φηση του εμβρύου. Ειδικά κατά το στάδιο του μοριδιου, 
όταν τα βλαστομεριδια είναι αδιαφοροποίητα, τότε είτε ο 
επικίνδυνος παράγοντας θα προκαλέσει πρώιμο εμβρυϊ
κό θάνατο είτε δε θα επηρεάσει το μοριδιο. Στη δεύτερη 
περίπτωση αν ο βλαπτικός παράγοντας σταματήσει να ε
νεργεί, τότε η μετέπειτα εμβρυϊκή ανάπτυξη θα συνεχιστεί 
κανονικά. Όταν ο παράγοντας επιδράσει ή συνεχίσει να 
επιδρά κατά το στάδιο του βλαστιδιου, δηλαδή κατά τη 
διάρκεια της διαφοροποίησης των μορφογενετικών ζω-
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νών του εμβρύου, τότε δημιουργούνται ανωμαλίες σε ο
μάδες οργάνων ή σε ολόκληρα συστήματα. Το αποτέλε
σμα αυτό είναι ακόμη πιο έντονο, όταν ο επικίνδυνος αυτός 
παράγοντας συνεχίζει να δρα και μετά την κρίσιμη περίο
δο. Στις περιπτώσεις αυτές, όσο προχωρεί η ανάπτυξη του 
πρώιμου και στη συνέχεια του όψιμου εμβρύου, η δυ
σμορφία εξελίσσεται, κατά κάποιο τρόπο με γεωμετρική 
πρόοδο, ώστε στο τέλος είναι δυνατό να δημιουργηθεί ι
διαίτερα βαριά τερατογενεση. Το αποτέλεσμα κατά κα
νόνα είναι είτε όψιμος εμβρυϊκός θάνατος και αποβολή, 
είτε γέννηση θνησιγενούς τέρατος κατά ή λίγο μετά τη γέν
νηση. Αντίθετα, αν ο τερατογόνος παράγοντας επιδράσει 
σε μεταγενέστερο στάδιο της κρίσιμης περιόδου η απο
διοργάνωση της φυσιολογικής ανάπτυξης του εμβρύου θα 
είναι ηπιότερη. Όσο πιο αργά επιδράσει ο παράγοντας 
αυτός, τόσο πιο ήπιο είναι το δυσμενές αποτέλεσμα. Με 
την πρόοδο της εμβρυϊκής ανάπτυξης, εξελίσσεται η ορ
γανογένεση και ιδιαίτερα η ιστογενεση των οργάνων, ο
πότε η διαφοροποίηση των κυττάρων τους βρίσκεται σε υ
ψηλό επίπεδο. Αυτό σημαίνει ότι, η προοδευτική διαφο
ροποίηση των εμβρυϊκών κυττάρων είναι ευθέως ανάλο
γη με το βαθμό αντοχής τους στους τερατογόνους παρά
γοντες (Noden and DeLahunta 1985, Latshaw 1987). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Κατά καιρούς εμφανίζονται στη χώρα μας περιστατι
κά εμβρύων ή νεογέννητων με διαμαρτιες διάπλασης, βα
ριάς ή ήπιας μορφής, τα οποία μελετώνται συστηματικά 
(ενδεικτικά αναφέρονται: Μάγρας και Τσακάλωφ 1981, 
Σαουλίδης και συν. 1982, Μάγρας και Κανελλάκη 1982, 
Δεσιρης και Μάγρας 1983, Μάγρας 1984, Μενεγάτος και 
συν 1984α,β,γ, Μάγρας 1985,, Saratsis et Magras 1987, 
Saoulidis et al 1987, Asteriadis et al 1987, Asteriadis and 
Magras 1989, Αστεριάδης και συν. 1991). Συχνά, όμως, τέ
τοια περιστατικά κοινοποιούνται από τα μέσα μαζικής ε
νημέρωσης, ως περίεργα φυσικά φαινόμενα, με ανακρι
βείς περίγραφες και αυθαίρετους σχολιασμούς, με απο
τέλεσμα την παραπληροφόρηση του κοινού και την αβά
σιμη κινδυνολογία. Οι συγγενείς αυτές διαμαρτιες πρέπει 
να μελετώνται και να καταγράφονται από ειδικούς κτη
νιάτρους, ώστε να διαπιστώνονται οι πραγματικές τους 
διαστάσεις και να παρέχεται σωστή πληροφόρηση τόσο 
στις σχετικές κρατικές υπηρεσίες όσο και στο κοινό. 

Στη φΰση οτιδήποτε γίνεται είτε προς τη φυσιολογική 
είτε προς μη φυσιολογική κατεύθυνση οφείλεται σε κά
ποιο αίτιο (Aristotelis 1870). Τοΰτο συμβαίνει και με τις 
διαμαρτιες διάπλασης, στη μελέτη των οποίων ουσιώδη 
σημασία έχουν τα αίτια που τις έχουν προκαλέσει, δηλα
δή οι τερατογόνοι παράγοντες που αναφέρθηκαν παρα
πάνω. Είναι γνωστό από πληροφορίες της Παγκόσμιας 
Οργάνωσης Υγείας (WHO) ότι, κατά το δεύτερο μισό του 
προηγουμένου αιώνα η συχνότητα εμφάνισης διαμαρτιών 
διάπλασης έχει αυξηθεί αισθητά τόσο στον άνθρωπο όσο 
και στα ζώα. Υπάρχουν, επίσης, προφορικές μαρτυρίες 
κτηνιάτρων ότι, τα περιστατικά διαμαρτιών διάπλασης έ
χουν αυξηθεί τα τελευταία χρόνια και στη χώρα μας. Δυ

στυχώς, οι μαρτυρίες αυτές δεν αποτελούν επίσημα επι
βεβαιωμένες πληροφορίες. Εάν οι πληροφορίες αυτές εί
ναι πραγματικές, οδηγούν στη λογική άποψη ότι στο διά
στημα αυτό έχουν αυξηθεί οι τερατογόνοι παράγοντες. Η 
άποψη αυτή ενισχύεται από μια σειρά πραγματικών γε
γονότων και καταστάσεων, όπως είναι: 

1. η ανεξέλεγκτη χρησιμοποίηση της ατομικής ενέρ
γειας για πολεμικούς ή έστω και για ειρηνικούς σκοπούς, 
καθώς επίσης και τα πυρηνικά ατυχήματα, 

2. η ρύπανση από μεγάλες και μικρές πολεμικές συρ
ράξεις, όπως ήταν πρόσφατα εκείνες του Περσικού Κόλ
που και των Βαλκανίων, 

3. η ακατάσχετη βιομηχανική ανάπτυξη, η παραγωγή 
τεράστιου αριθμού χημικών ουσιών, η αύξηση των καυ
σαερίων και η ανεξέλεγκτη διάδοση της ηλεκτρομαγνητι
κής ακτινοβολίας, 

4. η υπερκατανάλωση βιομηχανικά επεξεργασμένων 
τροφίμων από πληθυσμούς ευημερουσών χωρών, αλλά και 
ο υποσιτισμός μεγάλων πληθυσμιακών ομάδων υποανά
πτυκτων χωρών, 

5. η υπερεκμετάλλευση των αγρών, με την κατάχρηση 
χημικών λιπασμάτων, φυτοφαρμάκων και φυτοορμονών, 
καθώς και των παραγωγικών ζώων, με την κατάχρηση 
φαρμάκων, ορμονών και ασυνήθιστων ζωοτροφών. 

Η προσπάθεια υπερπαραγωγής ενέργειας, κατά τον 
προηγούμενο αιώνα, από πήγες όπως είναι ο άνθρακας, 
το πετρέλαιο, το φυσικό αέριο και το ουράνιο είχε ως α
ποτέλεσμα περιβαλλοντικές παρενέργειες, όπως είναι η 
νέκρωση δασών, λιμνών και ποταμών, καθώς επίσης και 
η ρύπανση της ατμόσφαιρας των πόλεων (Μοδινός και 
Ευθυμιόπουλος 1999). Υπάρχουν μακρινές σε μας χώρες 
της γης, με ιδιαίτερα μεγάλη ατμοσφαιρική ρύπανση, ε
ξαιτίας της εντατικής παραγωγής ενέργειας, όπως είναι η 
Τσετσενία, η Αγκόλα, η Νιγηρία, το Μεξικό και πολλές 
άλλες. Υπάρχουν όμως και στη χώρα μας πολΰ επιβαρη
μένες περιοχές, όπως είναι, για παράδειγμα, το Ααΰριο, 
η Πτολεμαΐδα και το Αλιβέρι. Την περιβαλλοντική αυτή 
ρύπανση την επιδείνωσαν γεγονότα με οικουμενικές πολ
λές φορές προεκτάσεις, όπως ήταν οι ατομικές βόμβες που 
έπεσαν στη Χιροσίμα και στο Ναγκασάκι, το ατύχημα του 
Σεβεζο, το πυρηνικό ατύχημα του Τσερνομπίλ, η μόλυνση 
τροφίμων από διοξίνες, οι συνθέτες «πολεμικές ρυπάν
σεις» του Βιετνάμ, του Περσικού Κόλπου και πρόσφατα 
οι πολεμικές επιχειρήσεις στα Βαλκάνια, το φαινόμενο 
του θερμοκηπίου, η σπογγώδης εγκεφαλοπάθεια, η κυ
κλοφορία ανεξέλεγκτων τροφών από γενετικά τροποποι
ημένες πρώτες ΰλες. Τα ραδιονουκλίδια εξαπλώθηκαν 
στον αέρα, το νερό και το έδαφος, διεισεδυσαν στους ορ
γανισμούς των φυτών, των ζώων και του ίδιου του ανθρώ
που. Αποδείχτηκε έτσι, ότι η ρύπανση δε γνωρίζει σύνο
ρα και ότι η σημερινή επιστήμη και η τεχνολογία είναι ι
κανές να δημιουργούν τέτοιες δυσάρεστες καταστάσεις, 
αλλά ανίκανες να προστατεύσουν ζώα και ανθρώπους από 
τις καταστάσεις αυτές. 

Εδώ και 2.500 χρόνια έχει αρχίσει μία φιλοσοφική συ-
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ζήτηση για την έννοια της ηθικής. Η συζήτηση αυτή συνε
χίζεται σήμερα με επίκεντρο έναν εξειδικευμένο και πο
λύπλοκο χώρο της ηθικής, τη βιοηθική. Οι νέοι άνθρωποι 
και ιδιαίτερα οι νέοι επιστήμονες οφείλουν να εμπλακούν 
στη συζήτηση αυτή, γιατί με τον τρόπο αυτό θα προκύψει 
και η γραμμή, την οποία πρέπει να ακολουθήσει η κοινω
νία των ανθρώπων για να προστατεύσει το καταπονημέ
νο μας περιβάλλον, στο οποίο έμμεσα ή άμεσα οφείλεται η 
αύξηση των περιστατικών διαμαρτιών διάπλασης. Επίσης, 
πρέπει να τεθούν στόχοι βασισμένοι στις αρχές της βιω
σιμότητας, της βιοποικιλότητας και της διατήρησης των 
φυσικών κύκλων, έτσι ώστε να μη διαταράσσεται ο πα
γκόσμιος ρυθμός. 

Συμπερασματικά, η χαλιναγώγηση της συνεχιζόμενης 
ρύπανσης και παράλληλα η αποκατάσταση του περιβάλ
λοντος, πρέπει να είναι στόχοι ολόκληρης της ανθρωπό
τητας. Σημαντικοί παράγοντες προς την κατεύθυνση αυ
τή είναι, η συνεχής ενημέρωση του κοινού για τους κίνδυ
νους από τη ρύπανση του περιβάλλοντος και η προώθηση 
των νέων ιδιαίτερα ανθρώπων προς το φυσικό τρόπο ζωής. 
Η προστασία του περιβάλλοντος, εκτός από τη γενικότε
ρη βελτίωση της υγείας και της ευζωίας των ζωικών οργα
νισμών και των ανθρώπων θα συμβάλει στη μείωση των 
πιθανοτήτων εμφάνισης διαμαρτιών διάπλασης σε νεο
γέννητα ζώα και ανθρώπους. • 
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