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Rezumat 
 

Perturbatorii endocrini sunt substanţe chimice de origine naturală sau sintetică ce modifică funcţiile 

endocrine determinând modificări metabolice grave, în special asupra nou-născuţilor. Acumularea şi 

persistenţa pe perioade lungi de timp a făcut să devină o prioritate în ceea ce priveşte sănătatea şi 

mediul înconjurător. Mecanismul de acţiune se caracterizează prin blocarea, mimarea sau chiar 

modificarea efectelor specifice hormonilor tiroidieni. În acest review, scopul principal a fost de a 

determina ce efecte au perturbatorii endocrini asupra glandei tiroide, în special asupra biosintezei 

hormonilor tiroidieni şi stabilirea etapei în care intervin. Au fost luaţi în considerare percloraţii, ftalaţii, 

DPBE, PCD, soia, izoflavonele, nitraţii, tiocianaţii, bisfenolii A şi triclorsan. Intervenţia acestora se poate 

solda fie cu apariţia hipertiroidismului fie cu apariţia hipotiroidismului.  

 

Abstract 

 
Endocrine disrupters are natural or synthetic chemical substances that have the possibility to alter the 

endocrine functions leading to serious metabolic changes especially in newborns. The accumulation and 

persistence over long periods of time became a priority in terms of health and environment. The 

mechanism of action is represented by blocking, mimicking or modifying the effects of thyroid 

hormones. In this review, the main purpose was to determine what effects have the endocrine disruptors 

on the thyroid gland, especially on the thyroid hormone biosynthesis and setting the stage involved by it. 

We focused on the action of perchlorates, phthalates, BPC, PDPEs, soy, isoflavones, nitrates, 

thiocyanates, bisphenol A and triclorsan and came to the conclusion that their intervention can result in 

either hyperthyroidism or hypothyroidism. 

 

1. Introducere 
 

Termenul de perturbator endocrin este 

atribuit acelor substanţe ce au potenţialul de a 

interfera cu sistemul endocrin.  

De-a lungul ultimului deceniu, studiile au 

avut ca prioritate hormonii estrogeni şi efectele 

lor în viaţa sălbatică, pentru ca mai târziu 

cercetătorii să se concentreze asupra efectelor 

substanţelor chimice sintetice ce acţionează la 

nivelul glandei tiroide.  

Hormonii tiroidieni (HT), tiroxina (T4) şi 

triiodotironina (T3) (Figura 1), sunt hormoni 

esenţiali în reglarea creşterii şi diferenţierii 

numeroaselor ţesuturi şi organe, precum şi în 

homeostazie şi diverse căi metabolice 

principale (42,44). 

 
Figura 1. Hormonii tiroidieni (76) 
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Unul din principalele roluri ale HT este în 

dezvoltarea perinatală a sistemului nervos 

central ce poate fi perturbată având ca rezultat 

retardare mentală şi defecte neurologice (44). 

În ultimii 50 de ani, o cauză importantă a 

acestor disrupţii endocrine a fost expunerea la 

poluanţii chimici, subiect ce a fost dezbătut 

pentru prima dată de către Colborn în 2004.  

De atunci, numeroase date 

epidemiologice au fost acumulate, 

dezvoltându-se totodată diverse mecanisme 

de detectare, ajutându-se la înţelegerea 

mecanismului de acţiune al perturbatorilor 

endocrini de natură chimică (PEC) (44).  

Mecanismele de acţiune prin care 

perturbatorii pot interveni negativ asupra 

homeostaziei glandei tiroide sunt (Figura 2): 

 Inhibarea aportului tiroidian de iod 

 Acţiunea directă asupra receptorilor 

hormonilor tiroidieni 

 Legarea de proteinele de transport 

specifice hormonilor tiroidieni din circulaţie 

 Inhibarea activităţii tiroperoxidazei 

(TPO) 

 Scăderea timpului de înjumătăţire a T4 

prin activarea enzimelor hepatice. 

 

 
 

Figura 2. Mecanisme de acțiune a substanțelor chimice de mediu asupra axei hipotalamo-hipofizo-tiroidiana (21) 
 

Tipuri de substanţe cu rol perturbator 

 
Deşi există numeroase date care să 

ateste legătura puternică dintre mediul poluant 

şi afecţiunile tiroide, este dificil de demonstrat 

legătura dintre expunerea prenatală sau 

postanatală la poluanţi şi efectele secundare 

apărute ulterior.  

Studiile realizate pe animale de laborator 

au pus în evidenţă câteva clase de substanţe 

chimice care sunt suspectate de apariţia 

efectelor secundare datorită perturbării axei 

hipotalamo-hipofizo-tiroidiană. Aceştia au fost 

incluşi în lista de chimicale stabilită de 

Uniunea Europeană şi US-EPA (44).  

Numeroşi perturbatori endocrini prezintă o 

structură chimică asemănătoare celor doi 

hormoni tiroidieni, tiroxina şi triiodotironina, 

interferând cu legarea de receptori şi proteine 

de transport, cu rezultate negative asupra 

metabolismului hormonilor tiroidieni şi apariţia 

hiposecreţiei sau a hipersecreţiei glandei 

tiroide (Tabelul 1). 
 

1. Bifenil policlorinații 

Bifenil policlorinaţii (PCB) sunt un grup de 

poluanţi persistenţi ce au în stuctura lor inele 

fenolice pereche aflate în diferite grade de 

clorinare. Producţia lor a început în jurul anilor 

1960 şi au fost utilizaţi ca substanţe cu rol de 

răcire sau lubrifianţi în transformatoare, 

condensatoare şi alte echipamente electrice.  

Această grupă cuprinde în jur de 209 de 

congeneri distincţi, dar datorită suspiciunilor 

legate de toxicitatea lor, în special a acumulării 

în ţesuturile lipofile şi persistenţa în mediu, în 

SUA, utilizarea lor a fost oprită încă din 1980, 

pentru ca 25 de ani mai târziu să fie interzisă 

şi în alte ţări (42, 57).  
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Tabel 1 

Tipuri de perturbatori endocrini şi efectul lor asupra homeostaziei tiroidiene (51) 

Substanţa 
chimică 

Sursa Mecanismul de acţiune Efectul 

Percloraţi 
apa de ploaie, zăpadă, produse 
alimentare, ape subterane, 
îngrăşăminte 

Inhibă aportul de iod în glanda 
tioridă 

hipotiroidism 

Etilen difenil 
polibrominați 

electronice, textile şi materiale de 
construcţie materialele plastice, 
materiale spumante, covoare şi 
tapiţerie 

Acţiune directă asupra 
receptorilor HT şi ia locul HT prin 
legarea de proteinele sangvine de 
transport 

Hipotiroidism sau 
hipertiroidism 

Bifenil 
policlorinați 

transformatoare, echipamente 
electrice, condensatoare 

Acţiune directă asupra 
receptorilor HT 

Hipotiroidism sau 
hipertiroidism 

Nitraţi 
sfeclă, ţelină, salată, bălegar, ape 
subterane 

Inhibă aportul de iod în glanda 
tiroidă 

hipotiroidism 

Tiocianaţi 
varză, napi, conpidă, brocoli, 
varză de Brussel 

Inhibă aportul de iod în glanda 
tioridă 

hipotiroidism 

Izoflavone 
produse şi subproduse din soia, 
alune, cafea, ceai 

Inhibă acţiunea tiroperoxidazei hipotiroidism 

Ftalaţi 
jucării, sticle de plastic, tuburi 
medicale, lăzi şi cosmetice 

Acţiune directă asupra 
receptorilor HT 

hipertiroidism 

Pesticide 
organoclorurate 

insecticide 
Scade timpul de înjumătăţire a T4 
prin activarea enzimelor hepatice 

hipotiroidism 

 

Din 2001, de la Congresul din Stockholm 

ce viza persistenţa poluanţilor organici, şi ce 

cerea interzicerea BPC şi a altor poluanţi cum 

sunt dioxinele şi hexaclorobenzeni, datorită 

capacităţii lor de a persista şi vehicula în 

mediu perioade lungi de timp, 180 de ţări s-au 

conformat interzicând utilizarea lor.  

Se estimează că 1.5 milioane de tone 

metrice persistă încă în mediul înconjurător şi 

în alimente, expunând populaţia la PCB prin 

alimentaţie, în special prin consumul de peşte 

(57). 

BPC sunt compuşi lipofili ce se 

concentrază, în principal, în ţesuturile lipidice 

şi ser. În prezent au fost detectaţi inclusiv în 

lapte, cordon ombilical şi cord. Timpul de 

înjumătăţire al BPC la oameni este până la 7 

ani (39).  

În 1989, Organizaţia Mondială a Sănătăţii 

a raportat că, în Belgia, Germania şi Olanda, 

ţări în care PCB se găsesc în concentraţii mari 

în lapte, nivelul de PCB era în laptele matern 

între 392-762 µg/kg (71), continuând să scadă 

în ultimele trei decenii datorită creşteri 

capacităţii de reglare a acestor compuşi (33).  

Structura BPC este asemănătoare cu cea 

a HT şi se crede că îşi exercită acţiunea prin 

legarea şi interacţionarea cu receptorii HT, 

având efect antagonic, de competiţie (Figura 

3) (45).  

Au fost realizate numeroase studii pentru 

a determina efectele negative ale expunerii la 

BPC în populaţiile umane, în special asupra 

homeostaziei HT.  
 

 
 

Figura 3. Efectele perturbatorilor asupra biosintezei 

hormonilor tiroidieni (21) 

Salay şi Garabrant au suspectat că 

aceste efecte negative sunt rezultatul 

perturbării homeostaziei HT (55). 

Schantz (56) şi Boucher (4) au 

demonstrat că expunerea la PCB este 

asociată cu scăderea funcţiei cognitive la copii, 
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în special a funcţiilor executive, abilitate 

verbală, memorie şi recunoaştere vizuală.  

Ipoteza acestui deficit neurocognitiv se 

datorează stării de hipotiroidism indus de 

competiţia substanţelor din grupa PCB cu HT 

pentru receptorii specifici, hormoni necesari în 

dezvoltarea neuronală.  

În ciuda numeroaselor studii efectuate, 

efectele negative asupra creşterii şi dezvoltării 

nu pot fi atribuite 100% BPC (42,44).  

În studiile realizate de Takser L. şi col. 

(59), Turik ME. şi col.(62), Langer P. (39) s-a 

observat o corelaţie între concentraţile de PCB 

din mediu şi nivelul redus de HT sangvini.  

Dallaire şi col. (13) a publicat un studiu în 

care a fost evaluată expunerea şi prezenţa 

PCB hidroxilat în plasma maternală pe 

perioada gravidităţii din probele de sânge ale 

cordonului ombilical obţinut la naştere, dar şi la 

7 luni postnatal.  

Concentraţia de PCB hidroxilat a fost 

ulterior pozitiv asociată cu concentraţia 

hormonului triiodotironina (T3) din plasma 

femeilor gravide, pe când concentraţia de 

PCB-153 a fost invers corelată cu nivelul 

globulinei de legare a tiroxinei (TBG) din 

sângele cordonului ombilical. 

 Faptul că la copii de 7 luni, prezenţa 

perturbatorilor tiroidieni nu au părut să 

afecteze homeostazia HT atestă că trebuie 

luată în considerare importanţa diferitelor căi 

de expunere, dar şi ținându-se cont de 

determinările realizate la diferite categorii de 

vârstă.  

În ultimii 10-15 ani, a scăzut rata de 

expunere la PCB neobservându-se nici o 

asociere între expunere, nivelul sangin al HT şi 

măsurătorile neurologice şi de creştere.  

Pentru a înţelege mai bine mecanismul de 

funcţionare a BPC trebuie luaţi în considerare 

atât parametrii toxicokinetici, cât şi absorbţia, 

bioacumularea, metabolismul şi excreţia 

acestuia. De asemenea, mai este important să 

se investigheze relaţia activitate-structură a 

PCB pentru a se determina existenţa unui 

potenţial risc a altor substanţe chimice 

sintetice congenere asupra dezvoltării 

creierului (44). 

Aceste studii sugerează că, chiar şi la o 

expunere redusă, PCB poate interfera cu 

nivelul HT ducând la scăderea acestuia.  

Majoritatea funcţiilor fiziologice, cum ar fi 

comportamentul şi procesele implicate in 

dezvoltarea fetală sunt susţinute de mai multe 

axe endocrine ce comunică între ele, fiind 

astfel greu să se stabilească asupra cărui 

sistem endocrin acţionează compuşii chimici. 

(44).  

Într-un studiu realizat de Goldey şi col. 

(28) prin expunerea şobolanilor la un compus 

mixt de PCB, s-a observat că administrarea de 

T4 la aceşti şobolani a atenuat hipotiroxinemia, 

pierderea auzului şi deficitul motor. 

Alte studii realizate pe şobolani de către 

Donahue DA. şi col. (19), dar şi pe maimuţe de 

către van den Berg KJ.(64), au stabilit o 

corelaţie între expunerea la PCB şi nivelul 

scăzut de T4. 

Van den Berg (65)a observat, în urma 

unui studiu realizat pe maimuţe marmoset, prin 

administrarea orală de 3,4,3',4'-tetraclorobifenil 

(TCB) în doză de 0.1, 1 şi 3 mg/kg de două ori 

pe săptămână timp de 18-23 de săptămâni, că 

concentraţia de T4 s-a redus în proporţie de 

99% la cei expuşi la doza de 3 mg/kg, cu 81% 

la cei expuşi la o doză de 1 mg şi cu 35% la 

cei expuşi la 0.1 mg/kg.  

Concentraţia serică de T3 a scăzut şi ea în 

primele două săptămâni iar concentraţia serică 

de TSH a crescut ca urmare a scăderii 

drastice de T4. Din punct de vedere histologic 

s-a observat hiperplazia celulelor foliculare. 

Metaboliţii hidroxilaţi ai PCB sunt de 

asemenea biologic activi şi prezintă o structură 

chimică asemănătoare hormonului tiroidian T4.  

Efectele negative date de expunerea la 

PCB asupra concentraţiei periferice de HT 

sunt bine cunoscute datorită numeroaselor 

studii realizate pe animale de laborator unde 

reducerea concentraţiei serice de T4 este o 

modificare constant observată (29, 30, 67).  

Modificările histopatologice observate în 

urma expunerii la PCB indică o stare de 

hiperactivitate atât după administrare orală cât 

şi după cea subcutanată (29, 38). 

S-a observat că PCB hidroxilaţi (OH-

PCB), la rozătoarele gestante, se acumulează 

în compartimentul fetal.  
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Prezenţa metabolitului 4-OH-CB107 fiind 

detectată în ficatul fetal, creier şi plasmă, iar T4 

total sangvin maternal şi cel fetal redus.  

La fetuşi, T4 liber era semnificativ redus, 

pe când TSH era crescut. Concentraţia de T4 

din prozencefalulul fetal era redusă iar 

deiodinarea hormonilor T4 şi T3 crescută (49). 

O relaţie similară între funcţia glandei 

tiroide şi concentraţia sangvină de PCB a fost 

observată şi la animalele sălbatice.  

Scăderea de T3 şi/sau de T4 a fost 

identificată la foci, urşi polari şi lei de mare 

(42).  

În concluzie, expunerea oamenilor şi a 

animalelor, în perioada pre- şi post-natală, la 

compuşii chimici din grupa PCB determină 

perturbarea homeostaziei hormonilor tiroidieni 

manifestată prin reducerea hormonilor T4 şi T3 

şi creşterea compensatorie de TSH, ce are ca 

şi consecinţă retardare mentală şi defecte 

neurologice.  

2. Percloraţii  

Sursele de percloraţi pot fi obţinute atât 

natural cât şi artificial, în industria aerospaţială, 

farmaceutică şi a armamentelor.  

Sunt compuşi extrem de solubili în apă şi 

au fost detectaţi în apa de ploaie, zăpadă, 

produse alimentare, ape subterane, precum şi 

în salată, grâu, lapte de vacă, vin, bere, chiar 

şi în multivitaminele prenatale (21).  

În SUA percloraţii au fost identificaţi în 

concentraţii crescute în apa de băut la o 

concentraţie cuprinsă între 4-120 µg/L (15), 

precum şi în urina a 2810 de indivizi la care 

concentraţia urinară medie de percloraţi era de 

3,6 µg/L. Datorită faptului că nu sunt 

biodegradabili, oprirea contaminării industriale 

a apei potabile cu percloraţi este un proces 

costisitor şi dificil de realizat (21). 

 
 

Figura 4. Modul de acţiune al percloraţilor asupra NIS (84) 

 

Modul de acţiune al percloraţilor este unul 

competitiv prin inhibarea transportului de 

iodură în celulele foliculare (12), inhibând 

acţiunea enzimei co-transportoare de sodiu / 

iod (NIS) (Figura 4).  

În ceea ce priveşte expunerea pe o 

perioadă îndelungată la percloraţi, Braverman 

şi col. (6), au observat într-un studiu realizat 

pe 13 voluntari, de sex masculin, pe o 

perioadă de şase luni, a cărei doză de 

expunere era 3 mg/zi, că nu au apărut 

modificări ale concentraţiei serice de TSH şi 

tiroglobuline şi nici modificări volumetrice ale 

glandei tiroide demonstrând că expunerea la 

doze mari de percloranţi nu induce 

hipotiroidism sau gușă la adulţi.  

Într-un alt studiu, Braveman şi col. (5) au 

detectat în urina unor muncitori ce lucrau într-o 

fabrică producătoare de perclorat de amoniu, 

expuşi la perclorat prezent în aer pe o 

perioadă de 12h, timp de trei, patru ori pe 

săptămână, timp de aproximativ trei ani, o 

concentraţie de 43 mg percloraţi, cu o valoare 

mai scăzută a I
123

 după o expunere de 14 ore, 

comparativ cu valoarea obţinută după trei zile 

de repaus. Aceste studii sugerează că 

expunerea la percloraţi reprezintă un risc 

redus pentru persoanele adulte sănătoase.  
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Figura 5. Perclorat de amoniu (75) 
 

Totuşi, femeile par a fi mai susceptibile la 

expunere decât bărbaţii. Prin expunerea la 

percloraţi cei mai vulnerabili la efectele 

adverse asupra glandei tiroide sunt fetuşii, 

datorită necesităţii hormonilor tiroidieni în 

neurodezvoltare.  

Tellerz T. şi col. (60) au observat, într-un 

studiu realizat pe trei oraşe din Chile, expuse 

la 0,5 µg/L, 6 µg/Lşi 114 µg/L, că valorile 

hormonilor tiroidieni şi a TSH la femeile 

gravide şi la nou născuţii acestora nu 

prezentau diferenţe semnificative.   

Există studii ce atestă faptul că percloraţii 

ajung în laptele matern cu ajutorul proteinei 

cotransportoare NIS (18).  

Studiile experimentale realizate pe 

animale de laborator indică evidenţe cum că 

percloraţii interferează cu homeostazia glandei 

tiroide având efecte negative asupra 

dezvoltării neuronale.  

Gilberd şi Sui (27) au realizat un 

experiment pe femele gestante de şobolan în 

vederea observării efectelor negative ale 

expunerii puilor pe perioada vieţii intrauterine 

la percloraţii administraţi în apa de băut.  

Reducerea concentraţiilor sangvine de T4 

a fost observată la pui începând cu ziua 21 

postnatal ce a fost asociată cu o creşterea de 

TSH.  

Expunerea la perclorat a indus un 

prejudiciu neurologic, alterând transmisia 

sinaptică în hipocampusul şobolanilor adulţi.  

Într-un studiu realizat de McNabb (46) pe 

păsări expuse la percloraţi prin administrarea 

acestora în apa de băut, în doză de 5 mg/L 

timp de 8 săptămâni, a demonstrat că 

expunerea la aceşti compuși determină 

reducerea concentraţiei serice de T4 în primele 

două săptămâni fiind asociată şi cu o creştere 

a concentraţiei de TSH, însă datorită 

mecanismelor compensatorii, după cele două 

săptămâni concentraţiile s-au normalizat, 

menţionându-se pe toată perioada expunerii. 
 

3. Tiocianaţii 

Tiocianaţii sunt substanţe chimice 

asemănătoare percloraţilor, însă de 15 ori mai 

puţin potenţi decât aceştia, fiind şi ei 

competitivi ai NIS. Cianura, prezentă în fumul 

de ţigară este este şi ea o sursă poluantă prin 

metabolizarea în tiocianaţi (61).  

Tiocianaţii sunt şi metaboliţi ai 

glucozidelor cianurice prezente în rădăcina 

tuberoasă a unor arbori tropicali, varză, napi, 

brocoli, varză de brussel şi conopidă (Figura 6) 

(20).  

 
Figura 6. Legume cu efect gușogen (81) 

 
Există studii ce atestă că femeile ce 

fumează în timpul sarcinii au o incidenţă mai 

crescută de a naşte unor copii cu o 

concentraţie scăzută de T4, una crescută de 

TSH şi o glandă tiroidă mărită.  

Pierce (53) a observat că femeile ce 

fumează în primul trimestru de sarcină 

prezintă valori ale T4 mai reduse decât la 

nefumătoare, iar Laurberg (41) a descoperit că 

valorile iodului din lapte sunt reduse la femeile 

fumătoare.Incidenţa gușii rezultate în urma 

expunerii la tiocianaţi este mai mare în zonele 

cu deficit de iod (61,70). 
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4. Nitraţii 

Nitraţii sunt substanţe chimice de 240 de 

ori mai puţin poluante decât percloraţii. Au 

acelaşi mecanism de acţiune cu cel al 

percloraţilor şi tiocianaţilor (18).  

Aceştia sunt substanţe prezente in mod 

natural în sol şi ape subterane prin 

descompunerea materiei organice, fiind 

prezenţi şi în plante (Figura 7).  

Utilizarea nitritului de sodiu pe scară largă 

ca şi conservant a dus la creşterea 

concentraţiilor sangvine de nitraţi. În SUA, 

aportul zilnic de nitraţi la adulţi este de 

aproximativ 75-100 mg, dintre care 80-90% 

provine din surse vegetale ca sfecla, ţelina, 

salata şi spanacul. Vegetarienii, prin dieta 

specifică, pot să ingere zilnic un aport de până 

la 250 mg de nitraţi (52).
 
Organizaţia mondială 

de sănătate a stabilit o limită superioară a 

concentraţiei de nitraţi din apa potabilă 

reprezentată de 50 mg/L (72), iar Agenţia de 

protecţie a mediului ale SUA a stabilit o limită 

superioară de 45 mg/L (22). 
 

Aceste limite superioare au fost adoptate 

pentru a împiedica efectul methemoglobinizant 

dat de prezenţa nitraţilor şi nitriţilor la nivel 

sangvin la sugarii hrăniţi cu biberonul, şi mai 

puţin datorită efectelor asupra hormonilor 

tiroidieni. De exemplu, într-un studiu de 

sănătate realizat în Pomerania, pe 3772 de 

participanţi adulţi, nu a fost observată nici o 

legătură între concentraţiile urinare de nitraţi şi 

volumul glandei tiroide măsurat prin 

ultrasonografie (1).  

Nici Hunault CC. şi col. (36) nu au 

observat o modificare a valorilor hormonilor 

tiroidieni sau prezenţa iodului radioactiv după 

o perioadă de patru săptămâni în care zece 

voluntari au consumat zilnic o doză de 15 

mg/kg
 
nitrat de sodiu în dietă. 

 

 
 

Figura 7. Sursele de nitraţi din mediu (80) 

Cele mai recente studii atestă că unele 

zone din Europa de Est, cum ar fi satele din 

Bulgaria prezintă concentraţii alarmante de 

nitraţi în apa de băut.  

Aici Gatseva şi col.(26) au detectat 

concentraţii de 75 mg/L în apa de băut, 

crescând astfel prevalenţa gușii cu 3,01 

comparativ cu copii din satele vecine, unde 

concentraţia de nitraţi din apa de băut era 8 

mg/L. Gatseva PD & Argirova MD (25) a 

descoperit o creştere a incidenţei cu 5,3 a 

afecţiunilor tiroidiene la femeile gravide 

provenite din satele cu un nivel crescut de 

nitraţi în apa de băut (93 mg/L) faţă de femeile 

ce traiau în satele fără expunere crescută la 

nitraţi. 
 

5. Eter difenil polibrominat 

Eteri difenil polibrominaţi (PBDE) sunt un 

grup de substanţe ignifuge folosite în 

echipamentele electronice, textile şi materiale 

de construcţie.  

Structura, persistenţa şi proprietăţile de 

bioacumulare sunt asemănătoare celor din 

grupa PCB. Prezenţa acestor compuşi a fost 

observată în numeroase probe din mediu dar 

şi în sângele de origine umană (58). 

Sunt produşi în trei formulări comerciale 

diferite cunoscute sub denumirea de deca 

PBDE, penta PBDE şi octa PBDE.  

Sunt utilizaţi pe scară largă datorită 

proprietăţilor ignifuge în materialele plastice, 

materiale spumoase, covoare şi tapiţerie.  

Principala cale de expunere este cea 

digestivă, prin consumul de carne, peşte, 

legume şi produse lactate contaminate cu 

PBDE (Figura 8).  

O altă cale importantă de expunere este 

calea respiratorie, prin inhalarea aerului 

exterior şi a prafului de casă (2). 

Centrul de siguranţă alimentară din Hong 

Kong a realizat un studiu în diferite şcoli 

primare în care expunerea la PBDE prin 

consumul alimentelor de origine animală la un 

consumator mediu a fost estimată la 2,6 

ng/kg/zi.  

Principala sursă alimentară PBDE a fost 

peştele urmat de carne și produse din carne, 

care au contribuit la 38,5% respectiv 23,5% 

din expunerea totală la produsele alimentare 

de origine animală (73).  
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Figura 8. Surse principale de PBDE în şcolile primare 

din Hong Kong (73) 

 

În ultimele trei decenii, în SUA şi Europa, 

au fost detectate în probele de lapte matern, 

ser şi ţesut, concentraţii foarte mari de PBDE, 

observându-se o expunere de 20 de ori mai 

mare a populaţiei din America de Nord la 

aceşti compuşi comparativ cu populaţia 

europeană (Tabel 2) (32,82).  

În 2004, datorită creşterii îngrijorării faţă 

de efectele toxice asupra sănătăţii umane, 

penta- şi octaDPBE au fost interzise în Europa 

şi tot în 2004, în SUA, producţiile acestor 

substanţe au încetat (32). 

Efectele DPBE asupra homeostaziei HT 

se datorează structurii chimice asemănătoare 

hormonilor tiroidieini, T3 şi T4, astfel că PBDE 

hidroxilaţi se vor lega de receptorii cu afinitate 

redusă a hormonilor tiroidieni (43).  

În două studii realizate de Julander şi col. 

(37) şi Turyk ME. şi col. (63) concentraţiile de 

T4 au crescut datorită expunerii cu PBDE.  

Julander şi col. (37) a raportat o tendinţă 

de creştere a concentraţiei serice de T4 liber la 

expunerea cu compuşi PBDE 28, 153 şi 183 la 

angajaţi din fabrici de reciclarea electronicelor. 

Această asociere pozitivă fiind observată şi la 

bărbaţii din populaţia SUA la care 

concentraţiile de T4 total şi liber precum şi cele 

urinare erau ridicate (63).  

Hallgred & Darnerud PO. (29) au 

constatat în studiile realizate pe şoareci şi 

şobolani că, expunerea la PBDE se soldează 

cu scăderea concentraţiei serice de T4, ca o 

consecinţă a reducerii numărului de T4 legaţi 

de proteinele plasmatice de transport.  

Contrar acestui studiu, Turyk ME şi col. 

(63) au observat, într-un raport efectuat pe 308 

bărbaţi ce consumau peşte provenit din Great 

Lakes că, nivelul sangvin al PBDE este asociat 

cu creşterea concentraţiei serice de T4 total şi 

T4 liber, cu scăderea concentraţiei serice de T3 

şi creşterea prevalenţei anticorpilor anti-

tiroidieni. 
 

Tabelul 2. 

Concentraţii de EDPB în ţesuturile diferitelor specii de peşti din America de Nord (83) 
 

Specia de peşte (locaţia) 
Denumire 
populară 

Concentraţia 
medie de EDPB 
în ţesut (ppb) 

Nivel de 
referinţă 

(ppb) 

Nr. de 
peşti 

testaţi 

Morone saxatilis (Virginia) Bibanul dungat 30.6 0.2-53.1 17 
Micropterus dolomieu (Virginia) Bibanul tăcut 15.0 1.9-84.7 21 
Prosopium williamsoni (Genelle, Canada) Peşte alb de munte 72.0 - 11 
Prosopium williamsoni (Beever Creek, Canada) Peşte alb de munte 29 - 9 
Atherinopsis californiensis (California) Aterinul 6.0 2.0-10.0 5 
Pleuronectidae (California) Halibut 13.0 2.0-28.0 4 
Morone saxatilis (California) Bibanul dungat 17.0 11.0-21.0 4 
Hyperprosopon argenteum (California) Peşti perciformi 22.0 9.0-39.0 4 
Oncorhynchus (Alaska) Somon sălbatic 1.3 0.2-2.8 7 

Aceste studii neconcludente sau 

antagonice nu ne duc decât cu gândul la 

aprofundarea acestor studii pentru a putea 

obţine o asociere sigură pozitivă sau negativă 

între aceşti compuşi şi homeostazia HT. 
 

6. Ftalaţii 

Ftalaţii sunt substanţe chimice realizate 

de om cu rol de îmbunătăţire a flexibilităţii 

materialelor plastice. Sunt prezenţi în jucării, 

sticle de plastic, tuburi medicale, lăzi şi 

cosmetice (Figura 9).  

Producţia europeană de ftalaţi este de 

aproximativ un milion de tone pe an (31).  

Asocierea expunerii la ftalaţi cu modicările 

homeostaziei HT a fost observată la oameni în 

două mari studii, însă asupra animalelor nu au 

fost încă observate efectele negative ale 

acestei asocieri. La oameni aceste studii au 

arătat că nivelul urinar de ftalaţi poate fi 
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asociată cu concentraţiile alterate ale T4 liber şi T3 total (35, 48). 

 
Figura 9. Principalel surse de ftalaţi (77). 

 

Bisfenolul A 

Izopropildendifenol sau bisfenol-A (BPA) 

este un perturbator endocrin ce se leagă de 

receptorii hormonilor tiroidieni inactivându-le 

activitatea (50). 

Bisfenol A este un monomer utilizat 

pentru producerea plasticelor policarbonate, 

material plastic utilizat zi de zi de către 

întreaga populaţie. 273 de mii de tone de BPA 

sunt produse şi peste 100 de tone sunt 

eliberate în atmosferă anual pe glob (68).  

Prezenţa acestuia este similară ftalaţilor, 

ambii find prezenţi în materialele plastice cum 

sunt: recipientele alimentare, biberoane, 

materiale reciclabile (Figura 10).  

BPA mai este prezent în răşinile epoxidice 

folosite pentru aplicarea unui strat învelitor 

conservelor metalice utilizate în conservarea 

alimentelor (Vandenber LN & Hauser). 

Toxicitatea este dată de posibilitatea 

transferului bisfenolului din materialul 

conservant în alimentele sau lichidele 

conţinute de acestea.  

De-alungul anilor, au fost realizate 

numeroase studii utilizând tehnici de măsurare 

cu sensibilitate crescută pentru depistarea 

bisfenolului ajungându-se la concluzia că BPA 

este prezent atât în plasmă, urină, lichid 

amniotic cât şi în laptele matern (69). 

 
Figura 10. Principalele surse de Bisfenol A (78) 

 

Într-un raport realizat pe o populaţie 

americană de 394 de adulţi, BPA a fost 

detectat în 95% din probele de urină colectate 

având o concentraţie medie de 1,28 µg/L (9) în 

condiţiile în care concentraţia maximă admisă 

raportată de Agenţia de Protecţie a Mediului 

din SUA este de 50 µg/kg pe zi (50), iar 

Uniunea Europeană a stabilit că la o 

concentraţie zilnică de 5 mg/kg nu au apărut 

efecte adverse (24).  
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Nu au fost realizate studii pe subiecţi 

umani pentru a stabili efectele asupra 

biosintezei hormonilor tiroidieni, însă Zoeller 

(73) prin studiile efectuate pe şobolani 

sugerează că BPA are acţiune antagonică 

asupra receptorii tiroidieni β (RT-β) şi o 

acţiune mai puţin antagonică asupra 

receptorilor tiroidieni α (RT-α), inhibând în 

principal feedback-ul negativ al hormonilor 

tiroidieni din hipofiză, având ca efect creşterea 

concentraţiei serice de T4 fără modificări 

asupra concentraţiei de TSH. 
 

7. Triclorsanul 

Este un agent cu acţiune antibacteriană şi 

antifungică folosit la fabricarea săpunurilor, 

pastei de dinţi, produse de protecţie a pielii, 

materiale plastice şi textile.  

Mecanismul de acţiune al triclorsanului 

este asemănător cu cel al PCB şi PBDE şi 

pare a mima efectele receptorilor tiroidieni 

(Figura 11).  

Prezenţa acestuia a fost detectată atât în 

laptele matern cât şi în 75% din probele de 

urină colectate într-un raport realizat de 

Sănătatea Naţională US şi de Ancheta 

Naţională de nutriţie în 2003-2004 (8).  

 
 

Figura 11. Atunci când sunt absorbiţi în organism, 

perturbatorii endocrini poate să crească sau să scadă 

concentraţia hormonală (stânga), imita hormonii 

tiroidieni (mijloc), sau modifica productia naturala de 

hormoni (dreapta) (82) 

 

Nu există studii realizate pe subiecţii 

umani pentru a înţelege mai bine efectele sau 

mecanismul de acţiune al triclorsanului asupra 

populaţiei umane, însă Zorilla (74), prin 

administrarea de Triclorsan în doză de 30mg 

/kg a observat o reducere asupra concentraţiei 

serice de T4 fără alterarea nivelului de TSH. 
 

8. Izoflavonele 

Izoflavonele, cum sunt genisteina şi 

daidzeina, sunt perturbatori endocrini ce 

acţionează asupra peroxidazei tiroidiene 

(TPO), enzimă ce catalizează etapele de 

iodinare şi cuplare a iodotironinelor, etape 

esenţiale în biosinteza hormonilor tiroidieni 

(16). 

Sursele principale de izoflavone sunt 

produsele şi subprodusele din soia, nucile, 

boabele de fasole, cerealele, cafeaua şi 

ceaiurile (3).  

Datele obţinute dintr-un sondajul naţional 

al SU demonstrază că, zilnic, adulţii consumă 

în medie 3,1 mg de isoflavone (11). Se ştie de 

zeci de ani că administrarea de lapte pe bază 

de soia la nou-născuţi, în absenţa unei diete 

echilibrate în iod, determină apariţia 

hipotiroidismului (17).  

Într-un studiu realizat pe 60 de voluntari 

ce au consumat timp zilnic timp de trei luni 30 

mg de boaie de soia s-a observat creşterea cu 

15-71% a incidenţei gușii (21). 
 

9. Pesticidele organoclorurate 

Pesticidele organoclorurate sau 

diclordifeniltricloretanii (DDT) au fost folosite 

încă din timpul celui de-al doilea Război 

Mondial, extinzându-se în toată lumea în anii 

1960, însă după 1970, au apărut suspiciunea 

că prezintă un grad crescut de acumulare în 

mediu şi alimentaţie, aceastea au fost interzise 

în ţările dezvoltate. Totuşi, utilizarea acestuia 

nu a fost oprită în unele ţări, pesticidele fiind 

utilizate cu succes în combaterea malariei.  

Un metabolit al DDT, hexaclorbenzen 

(HCB) a fost introdus în 1945 în SUA şi utilizat 

ca fungicid şi pesticid însă producţia acestuia 

a fost oprită în 1945, datorită persistenţei 

îndelungate în mediu  (21).  

Hexaclorhexan (HCH) este un alt 

metabolit al DDT folosit ca insecticid utilizat în 

culturi dar şi în tratamentul păduchilor şi a 

scabiei. Expunerea la aceşti compuşi se face 

prin ingerarea alimentelor contaminate, în 

special prin consumul de peşti graşi, animale 

grase şi lactate, dar şi prin consumul de apă 

contaminată. Au fost detectaţi în laptele 

matern şi pot traversa bariera placentară (21).  

Modul de acţiune al DDT este activarea 

glucuronidazică, a enzimei hepatice uridin 

difosfat glucuronil transferaza (UDPGT) ce 

determină reducerea timpului de înjumătăţire a 

T4 plamatic (34).  
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Ca urmare a reducerii concentraţiei 

plasmatice de T4, creşte stimularea şi 

producţia de hormoni tiroidieni a glandei tiroide 

ce are ca rezultat apariţia hipotiroidismului la 

persoanele ce nu pot menţine producţia 

crescută de T4 (7).  

Pesticidele organoclorurate sunt poluanţi 

foarte toxici iar utilizarea lor este restricţionată 

prin Convenţia de la Stockholm semnată în 

2001. În numeroase ţări au fost reglementate 

cantitățile admise de DDT în alimente și apă 

potabilă monitorizându-se expunerea 

populaţiilor şi a mediului la DDT.  

 

Concluzii 

Majoritatea perturbatorilor studiaţi până în 

prezent sunt dificil de eliminat, aceştia au efect 

cumulator şi afectează îndeosebi fetuşii cu 

efecte negative asupra dezvoltării neuronale.  

Din păcate aceştia nu au fost suficient 

studiaţi. Unele studii, de exemplu asupra 

DPBE, sunt contradictorii, unii autori susţin că 

efectul acestora asupra biosintezei hormonilor 

tiroidieni se soldează cu hipotiroidism iar alţii 

afirmă prezența hipertiroidismului.  

La ora actuală în sfera veterinară nu 

există dovezi suficiente lăsându-ne 

posibilitatea unei game largi de experimente 

care ar trebui realizate pentru a stabili clar 

care este intervenţia lor în apariţia afecţiunilor 

glandei tiroide. 
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