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Forord 

Dette notat er udarbejdet af forskere ved Rigshospitalets Afdeling for Vækst og Reproduktion. 

Notatet dækker vigtige aspekter om sammenhængen mellem kemikalier og fertilitet og henvender 

sig til en bred kreds af læsere. Vanskeligt tilgængelige biologiske problemstillinger er undgået, og 

notatet dækker ikke al litteratur på området. 
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Konklusion og sammenfatning 

Kemikalier med hormonforstyrrende egenskaber mistænkes for at kunne påvirke menneskers 

fertilitet. Nærværende dokument lister forskellige kendte årsager til infertilitet blandt mænd og 

kvinder og sammenfatter herefter den eksisterende viden, anno 2014, om sammenhængen mellem 

udsættelse for kemikalier, enten under udviklingen eller i voksenlivet, og fertilitet hos mænd og 

kvinder. Således summeres den tilgængelige viden om reproduktionsskadelige effekter af 

henholdsvis phthalater, bisphenol A, parabener, UV-filtre, ikke-persistente pesticider, triclosan, 

bromerede flammehæmmere og perfluorerede stoffer.  

 

Der er stærke indicier for at udsættelse for phthalater i fosterlivet kan have skadelige effekter på de 

mandlige reproduktionsorganer. Data for betydningen af bisphenol A for fertiliteten er tvetydige. 

Der mangler viden om sammenhængen mellem fertilitet og udsættelse for henholdsvis UV-filtre og 

de perfluorerede stoffer. Det gælder for samtlige mistænkte hormonforstyrrende stoffer, at 

blandingseffekter er af yderste relevans, men vanskelige at tage højde for. 
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1. Ordforklaring 

AGD (anogenital distance): Afstanden mellem endetarmsåbningen og kønsorganerne, et mål 

for testosteronpåvirkning hos fosteret 

AMH: Anti-müllersk hormon, som dannes i testiklerne og æggestokkene 

Androgener: Mandlige steroid-kønshormoner, hvoraf testosteron er det vigtigste 

Azoospermi: Fravær af sædceller i sædvæsken 

BMI (body mass index): Et mål for vægt i forhold til højde, angives i kg/m2 

Endometriose: Udvækst af livmoderslimhinde omkring de bughindebeklædte indre kønsorganer 

Epidemiologisk studie: Undersøgelser af sygdommes årsager, udbredelse og fordeling i 

befolkningen  

Epigenetik: En reversibel ændring af genernes udtryk, der ikke medfører ændring i selve 

arvemassen. Epigenetiske ændringer kan nedarves. 

Fertilitet: Evne til at opnå graviditet som følge af ubeskyttet samleje 

FSH (follikelstimulerende hormon): Overordnet kønshormon, der dannes i hypofysen i 

hjernen  

GnRH (gonadotropin releasing hormone): Hormon, der dannes i hypothalamus og 

stimulerer hypofysen 

Gonader: Kønskirtler (testikler hos mænd og æggestokke hos kvinder) 

Hypofyse: Kirtel i hjernen, der blandt andet danner FSH og LH, der stimulerer kønskirtlerne 

Hypospadi: Mangelfuld dannelse af penis, hvor urinrøret udmunder under spidsen af penis 

Hypothalamus: Kirtel i hjernen, der stimulerer hypofysen via hormonet GnRH 

ICSI (intra-cytoplasmatic sperm injection): En form for kunstig befrugtning, hvor sædcellen 

føres direkte ind i ægget 

INSL3 (insulin-like factor 3): Et peptidhormon, der dannes i testiklerne  

In silico metoder: Metoder, der udføres på en computer 

In vitro metoder: Metoder, der udføres på celler og andet biologisk materiale i et laboratorium  

In vivo metoder: Metoder, der udføres på levende organismer 

IVF (in vitro fertilisering): En form for kunstig befrugtning, hvor befrugtningen sker ved at 

sædcelle og æg bringes sammen i et reagensglas 

Kryptorkisme: Tilstand, hvor den ene eller begge testikler ikke er på plads i pungen  

Kønskromosomer: X og Y kromosomer, der blandt andet indeholder gener, som er 

bestemmende for køn og sædcelledannelse 

LH (luteiniserende hormon): Overordnet kønshormon, der dannes i hypofysen i hjernen 

Menarke: Tidspunktet for første menstruation   

Metastudie: Sammenfatning af resultater fra flere uafhængige undersøgelser med statistiske 

metoder  

PCOS (polycystisk ovariesyndrom): Hormonel forstyrrelse hos kvinder karakteriseret blandt 

andet ved ægløsningsforstyrrelse, cyster på æggestokkene og forhøjet produktion af mandlige 

kønshormoner 

Pesticid: Kemikalie eller blanding af kemikalier, der bruges til forebyggelse og bekæmpelse af 

skadedyr, svampe eller ukrudt  

Primær hypogonadisme: Nedsat funktion af kønskirtlerne forårsaget af fejl i disse 
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Receptor: Struktur i eller på celler, der kan binde et bestemt hormon og derved igangsætte en 

hormonreaktion 

Sekundær hypogonadisme: Nedsat funktion af kønskirtlerne grundet manglende stimulering 

fra de overordnede hormoner FSH og LH fra hypofysen 

Sædkvalitet: En samlet vurdering af flere sædparametre, herunder koncentration, bevægemønster 

og form 

TDS (testikulært dysgenese syndrom): Syndrom karakteriseret ved en eller flere af 

symptomerne hypospadi, kryptorkisme, forringet sædkvalitet og testikelkræft 

Testosteron: Det vigtigste mandlige kønshormon, som primært dannes i testiklerne, og i mindre 

grad i æggestokke og binyrer 

Varicocele: Åreknuder i pungen 

X kromosom: Et af de to kønskromosomer. Kvinder har to X kromosomer, mens mænd kun har 

ét 

Y kromosom: Mandligt kønskromosom, som er bestemmende for at et foster udvikler sig til en 

dreng 

Ægløsningsforstyrrelse: Tilstand, hvor ægløsning ikke finder sted eller finder sted 

uregelmæssigt 

Østrogen: Her brugt som synonym til østradiol, det vigtigste kvindelige kønshormon, som primært 

dannes i æggestokkene, og i mindre grad i testikler og binyrer 
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2. Indledning 

Ufrugtbarhed, også betegnet infertilitet, er et stort problem i Danmark såvel som i andre lande. I 

dag kommer 8 % af en dansk fødselsårgang til verden ved hjælp af fertilitetsbehandling1. Herudover 

er cirka 1 % adopterede2. De bagvedliggende årsager til infertilitet er oftest ukendte. Klinisk 

benyttes definitionen af infertilitet som ikke opnået graviditet efter ubeskyttet, regelmæssigt 

samleje igennem 12 måneder. Med udgangspunkt i denne definition viser studier, at 13-18 % af par 

oplever infertilitet3-5. Ofte beskrives ufrugtbarhed og årsager til ufrugtbarhed som et problem, der 

primært vedrører kvinden og hendes alder og livsstil. Men i op mod halvdelen af tilfældene skyldes 

et pars ufrugtbarhed en mandlig faktor6;7. Således viser studier af sædkvaliteten hos unge danske 

mænd fra københavnsområdet, at 15 % af disse er under WHOs grænser for normal sædkvalitet8. 

Det betyder, at de sandsynligvis vil opleve længere ventetid til graviditet og eventuelt kan få brug for 

fertilitetsbehandling, når de en dag ønsker at gøre deres partner gravid9;10. Mindre udenlandske 

studier tyder på, at der er en tilsvarende høj forekomst af mænd med dårlig sædkvalitet i andre 

europæiske lande11-15. Mens sædkvaliteten har været uændret, endda lidt stigende, blandt danske 

mænd gennem de seneste 15 år, var den betydeligt bedre for 60 år siden blandt danske mænd fra 

samme geografiske område8. Dette, samt data om en kraftig stigning i hyppigheden af testikelkræft 

har rejst mistanke om, at miljøfaktorer spiller ind, idet ændringerne er foregået over få årtier, og 

derfor ikke kan forklares ved genetiske faktorer. 

 

Mange faktorer kan påvirke fertiliteten. I denne artikel er der fokus på kemikalier, som en mulig 

årsag til nedsat frugtbarhed, men først listes en række andre faktorer, der ikke er direkte relaterede 

til kemikalier, men som vides at påvirke mænds og kvinders evne til at få børn. Herefter gennemgås 

den viden, der anno 2014 er tilgængelig vedrørende kemikaliers mulige skadelige effekter på 

fertiliteten. Undervejs vurderer vi bevisgrundlaget, ligesom huller i den tilgængelige viden 

understreges. Afsluttende opsummeres de vigtigste pointer. 
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3. Faktorer (ikke kemikalier), 
der påvirker fertiliteten 

3.1 Alder 

Den reproduktive periode starter i forbindelse med puberteten. Omkring 10-års alderen for piger og 

11-års alderen for drenge stiger de overordnede kønshormoner (FSH og LH), og herved stimuleres 

henholdsvis æggestokke og testikler. Der er stor variation i, hvornår den reproduktive periode 

starter; 8-13 år for piger, 9-14 år for drenge. Fra starten af puberteten til tidspunktet for første 

menstruation (menarke), går der gennemsnitligt 3 år, og herefter 1-2 år indtil regelmæssige 

menstruationer og ægløsning opnås. For tidlig pubertet hos piger øger risikoen for uønskede 

teenagegraviditeter og senere metabolisk syndrom, type 2 diabetes og brystkræft16-18, mens 

forsinket pubertet hos drenge giver øget risiko for knogleskørhed hos mænd19. 

 

Sen menarke og uregelmæssig menstruationscyklus er associeret med lavere fertilitet blandt 

kvinder20;21. Det er endnu ikke undersøgt, hvorvidt alder ved pubertetens start har betydning for 

mænds fertilitet.  

 

Hos manden falder sædkvaliteten en anelse med alderen. Der er tale om et gradvist fald, der starter 

i 30-års alderen. For mænd over 40 år er det vist, at stigende alder er associeret med nedsat 

fertilitet, i hvert fald når den kvindelige partner er mere end 35 år22.  

 

Alder er den vigtigste enkeltstående faktor for en kvindes fertilitet23. Kvinders fertilitet begynder at 

falde en smule allerede fra starten af 30’erne og når en kvinde fylder 45 år, det vil sige flere år før 

hun går i overgangsalder, vil hun som hovedregel ikke være i stand til at opnå en graviditet, hverken 

med eller uden behandling.  

 

 

3.2 Rygning 

Mænd, hvis mødre røg cigaretter under graviditeten, har øget risiko for at have dårlig 

sædkvalitet24;25, hvilket blandt andet skyldes, at rygning under graviditeten ødelægger en del af de 

celler i drengefostrets testikler, der senere skal udvikle sig til sædceller26. Mænd, der selv ryger, har 

muligvis også øget risiko for dårlig sædkvalitet25, men tilsyneladende er moderens rygning under 

graviditeten af større betydning27.   

 

Hos kvinder er det konsistent vist, at rygning forringer fertiliteten, og rygning medvirker til, at 

kvindens æg-reserve mindskes hurtigere end forventet23. Kvinder, der ryger, har signifikant større 

risiko for at opleve infertilitet end ikke-rygere, og rygning halverer chancen for graviditet og for at få 

et barn for kvinder i fertilitetsbehandling28. Moderens rygning under graviditeten påvirker også 

kvindernes døtres fertilitet29-31.  

 

 

3.3 Alkohol 

De undersøgelser, der er lavet om alkohols indvirkning på den mandlige fertilitet, er ikke entydige. 

En nylig undersøgelse af mere end 8.000 europæere viste, at moderat (8 genstande om ugen) 

alkoholindtag ikke var associeret til påvirket sædkvalitet32. Omvendt har en ny dansk undersøgelse 
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blandt unge mænd fundet, at regelmæssigt alkoholforbrug (5 genstande eller derover om ugen) er 

sammenhængende med forringet sædkvalitet33. Årsagen til de modstridende fund kan skyldes, at 

sidstnævnte undersøgelse havde mere detaljerede oplysninger om alkoholforbrug. Massiv og 

kronisk alkoholmisbrug er ligeledes skadeligt for fertiliteten34. 

 

Et ældre større dansk studium, foretaget blandt gravide, viste, at for kvinder, der ikke tidligere 

havde været gravide, var hverken et moderat eller højt alkoholindtag relateret til længere ventetid til 

graviditet sammenlignet med et lavt indtag af alkohol. For kvinder, der tidligere havde været 

gravide, sås en beskeden association kun hos de kvinder, der indtog mere en 14 genstande om ugen. 

Kvinder, der ikke drak alkohol, havde en lidt længere ventetid til graviditet end kvinder med et 

moderat indtag af alkohol35. En fremadrettet dansk undersøgelse blandt par, der forsøgte at blive 

gravide, viste, at selv 1-5 genstande om ugen i det følsomme tidspunkt mellem at ægget befrugtes og 

det befrugtede æg sætter sig fast i livmoderen nedsatte chancen for graviditet36.  

 

 

3.4 Anabolske steroider 

Misbrug af anabolske steroider påvirker den mandlige fertilitet markant. Steroiderne undertrykker 

kroppens egen produktion af de overordnede kønshormoner og hæmmer dermed 

sædcelledannelsen37. I de fleste tilfælde synes effekten reversibel, men lejlighedsvis kan det tage 

adskillige år, inden testiklens hormon- og sædcelleproduktion kommer i gang igen. I sagens natur 

foreligger meget lidt videnskabelig litteratur på området. 

 

 

3.5 Koffein 

Drikke som kaffe, te og cola indeholder koffein. Kaffe er den mest koffeinholdige drik, idet en kop 

indeholder 117 mg koffein, mens en kop te eller en halv liter cola indeholder 70 mg koffein38. Det ser 

ikke ud til at mænd, der indtager lave eller moderate mængder koffein (op til cirka 800 mg/dag) får 

påvirket sædkvalitet38;39. En dansk undersøgelse fandt, at stort colaindtag (mere end 7 liter om 

ugen) er associeret til en lavere sædkvalitet38. Forskerne bag peger dog på, at det muligvis ikke er 

selve koffeinen i colaen, der påvirker sædkvaliteten, men den usunde livsstil, der følger med et så 

stort colaindtag.  

Specifikke grænser for koffeins påvirkning af kvinders fertilitet er ikke kendt. Et større indtag af 

koffein øger risikoen for spontan abort og lav fødselsvægt40. De fleste studier peger på en grænse på 

omkring 500 mg koffein/dag, hvilket svarer til omkring fire kopper kaffe, men en egentlig 

grænseværdi kan ikke etableres.  

 

 

3.6 Fedme/Undervægt/Overtræning 

Reproduktionsfunktion og fedtfordeling hænger tæt sammen. I forhold til normalvægtige (body 

mass index (BMI): 20-25 kg/m2) har både undervægtige og overvægtige mænd en lidt større risiko 

for dårlig sædkvalitet. For de overvægtige stiger risikoen, jo mere overvægtig man er6;41. Det er 

uvist, hvorvidt normalisering af vægten påvirker sædkvaliteten.   

 

Over- og undervægt påvirker også den kvindelige fertilitet. Overvægt kan nedsætte hyppigheden af 

ægløsninger, forlænge ventetid til graviditet og give ubalance i hormonerne23;42;43, mens undervægt 

kan påvirke hypofysens produktion af hormonerne LH og FSH, hvilket blandt andet kan hindre 

ægløsning44. Ligeledes kan ekstrem sportsudøvelse forringe en kvindes chance for at blive gravid45.  
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4. Sygdomme og tilstande, der 
påvirker fertiliteten 

4.1 Mænd 

 

4.1.1 Dårlig sædkvalitet 

Dårlig sædkvalitet er langt den hyppigste årsag til mandlig infertilitet. Risikoen for infertilitet stiger, 

jo dårligere kvalitet sæden har. Kvaliteten opgøres traditionelt i sædcellekoncentration, totalt antal 

sædceller, sædvolumen, sædcellers bevægelighed og deres morfologi (udseende) i henhold til WHOs 

guidelines46. Hos mænd med dårlig sædkvalitet findes, trods grundige undersøgelser, kun sjældent 

årsagen til dårlig sædkvalitet7. I få tilfælde viser årsagen sig at være genetisk, men oftest er den 

uafklaret. Par, hvor manden har en nedsat sædkvalitet, kan hjælpes til graviditet gennem 

fertilitetsbehandling. Det kan være i form af IVF behandling, hvor æg og sædceller bringes sammen 

i et reagensglas. Ofte benyttes metoden ICSI, hvor sædcellen injiceres direkte ind i ægget.  

 

 

4.1.2 Genetiske tilstande 

I sjældne tilfælde findes overhovedet ingen 

sædceller i sædvæsken (azoospermi). Den 

hyppigste genetiske årsag til azoospermi er 

Klinefelter syndrom, som er en køns-

kromosomforstyrrelse blandt mænd, der er 

født med et eller flere ekstra X kromosomer. 

Klinefelter syndrom forekommer hos 1-2 af 

1.000 mænd, og det skønnes at 10-15 % af 

mænd med azoospermi har syndromet47, som 

ofte først opdages, når et par søger 

behandling på grund af ufrivillig barnløshed. 

Også andre kønskromosomvarianter samt 

genetiske ændringer på Y kromosomet kan 

give anledning til azoospermi eller anden 

form for nedsat sædkvalitet. Genetisk betinget 

manglende anlæg af de fraførende sædveje 

(mangel på sædleder) forekommer også hos 

2-3 % af mænd med azoospermi. Derudover 

findes der en lang række almindelige 

variationer i forskellige gener, der kan spille 

en rolle for sædkvaliteten48-50.  

 

4.1.3 Kryptorkisme og hypospadi 

Hormonerne testosteron og insulin-like faktor 3 (INSL3), som begge dannes af drengefostrets 

testikler, er afgørende for, at testiklerne kommer på plads i pungen før fødslen. Ikke-nedfaldne 

testikler (kryptorkisme) er en tilstand, hvor en eller begge testikler ikke er på plads i pungen ved 

fødslen. Dette kan skyldes en fejludvikling af testiklen med nedsat dannelse af ovennævnte 

hormoner. I milde grader af kryptorkisme falder testiklerne ofte på plads af sig selv, mens svære og 

 

BILLEDE  1 

SÆDKONCENTRATION BLANDT UNGE MÆND FRA 

KØBENHAVNSOMRÅDET UNDERSØGT I PERIODEN 1996-

2010 (RØD) OG MÆND FRA INFERTILE PAR, UNDERSØGT I 

PERIODEN 1940-1943 (BLÅ). DET BEMÆRKES, AT SELVOM 

MÆNDENE, DER BLEV UNDERSØGT CIRKA 60 ÅR 

TILBAGE, SAMMEN MED DERES PARTNER OPLEVEDE 

INFERTILITET, HVILKET FOR EN DEL AF PARRENES VED-

KOMMENDE MÅ HAVE SKYLDTES EN MANDLIG FAKTOR, 

HAVDE DE ALLIGEVEL SOM GRUPPE EN BEDRE SÆD-

KVALITET END UNGE DANSKE MÆND FRA KØBENHAVNS-

OMRÅDET HAR I DAG8. 
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permanente former opereres. Mænd, der er opereret for kryptorkisme som børn (eller aldrig er 

blevet opereret, trods svær kryptorkisme) har øget risiko for infertilitet og testikelkræft51-54. Hos 

nogle drenge med kryptorkisme ses også hypospadi, som er en mangelfuld dannelse af penis, hvor 

urinrøret udmunder under spidsen af penis. Hypospadi, også når tilstanden forekommer isoleret, er 

ligesom kryptorkisme forbundet med en risiko for testikelkræft og nedsat fertilitet54-56. 

 

4.1.4 Testikelkræft 

Testikelkræft (af hovedtypen germinalcellecancer) kan forekomme allerede i de tidlige pubertetsår, 

men rammer især mænd i alderen 20-45 år. Mænd med forstadier til testikelkræft eller fuldt 

udviklet testikelkræft har øget risiko for infertilitet, og mænd, som senere udvikler testikelkræft, får 

færre børn end mænd i samme alder, der ikke senere udvikler testikelkræft57.  Ligeledes kan 

behandling af testikelkræft med kemoterapi og stråleterapi og/eller fjernelse af den kræftramte 

testikel medføre infertilitet. Hos mænd med testikelkræft fjernes testiklen ved operation, mens den 

modsidige testikel i de fleste tilfælde kan bevares. Dette giver mulighed for bevaret 

sædcelleproduktion, om end denne kan være nedsat. Derfor deponerer mænd med testikelkræft om 

muligt sæd, før de behandles. 

 

4.1.5 Testikulært dysgenese syndrom 

Kryptorkisme, hypospadi, nedsat sædkvalitet og testikelkræft er sammenhængende, således at 

patienter med en af lidelserne har øget risiko for at udvise en eller flere af de andre.  Det har også 

vist sig, at testiklerne hos sådanne patienter har fællestræk: Spredt i testiklerne kan ses symptomer 

på dysgenesi, hvilket er følger er abnorm udvikling. Der er derfor fremsat en hypotese om et 

testikulært dysgenese syndrom (TDS), hvor en påvirkning af testiklen under fosterudviklingen 

fører til kryptorkisme eller hypospadi ved fødslen, og/eller manifesterer sig som testikelkræft eller 

nedsat sædkvalitet hos den voksne mand58. Symptomerne på TDS er enkeltvis og i kombination 

risikofaktorer for nedsat fertilitet. Årsagerne til TDS er oftest ukendte, men miljøfaktorer i bredeste 

forstand mistænkes for at spille en afgørende rolle58;59. Som tegn på at disse tilstande er udtryk for 

testikulære udviklingsproblemer ses en form for ’feminisering’ af afstanden mellem anus og pungen 

(AGD  - anogenital distance) hos mænd med TDS, idet de har en kortere AGD end normalt. AGD 

forklares og diskuteres yderligere i afsnittet om phthalater.   

 

 

4.1.6 Primær hypogonadisme 

Hypogonadisme betegner en tilstand, hvor 

testiklerne danner for lidt testosteron og for 

få sædceller. Hypogonadisme kan have mange 

årsager, som eksempelvis Klinefelter syndrom 

og kryptorkisme, eller optræde som følge af 

kemobehandling eller stråleterapi. Også 

kræftbehandling i barneårene kan medføre 

infertilitet. Nogle drengebørn fødes med 

mangel på testikler, som er gået til grunde i 

fostertilværelsen (anorki). I mange tilfælde er 

årsagerne til primær hypogonadisme dog 

ukendte. 

 

4.1.7 Sekundær hypogonadisme 

Nogle mænd danner for lidt af de 

overordnede hormoner FSH og LH, der 

stimulerer testiklerne til at danne sædceller 

og testosteron (også benævnt 

hypogonadotrop hypogonadisme). Denne 

sygdom kan være ledsaget af manglende 

 

BILLEDE  2 

TESTIKULÆRT DYSGENESE SYNDROM (TDS) BESKRIVER 

EN HYPOTESE OM, AT FORSTYRRELSE AF TESTIKLERNES 

NORMALE UDVIKLING KAN MUNDE UD I SYMPTOMER, 

SOM KRYPTORKISME OG HYPOSPADI HOS DET NYFØDTE 

DRENGEBARN OG/ELLER SÆDKVALITET OG TESTIKEL-

KRÆFT HOS DEN VOKSNE MAND. UNDERLIGGENDE 

ÅRSAGER TIL TDS KAN VÆRE GENETISKE DEFEKTER 

ELLER MILJØFAKTORER I BREDESTE FORSTAND58. 
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lugtesans, og benævnes da Kallmans syndrom. I Danmark kender vi den genetiske årsag til ca. 30 % 

af tilfældene60. Disse patienter er infertile, men hormonbehandling med LH og FSH kan ofte hjælpe 

på problemet. Årsagerne til sekundær hypogonadisme kan være medfødt eller erhvervet defekt i 

hypothalamus og/eller hypofysens evne til at danne de overordnede kønshormoner (GnRH, FSH og 

LH). Denne type patienter oplever også, at puberteten ikke forløber normalt uden medicinsk 

behandling.  

 

Patienter, opereret for en svulst i hypofysen er også i risiko for at miste deres produktion af de 

overordnede kønshormoner og vil sekundært mangle kønshormoner og have en nedsat fertilitet. 

Sådanne patienter kan også hjælpes med behandling med FSH og LH, som stimulerer 

sædcelleproduktionen. Nedsat produktion af de overordnede kønshormoner kan også skyldes 

medicinsk behandling, f.eks. med morfin eller morfinlignende præparater og psykofarmaka. 

 

 

4.1.8 Varicocele 

Varicocele (åreknuder i pungen) findes 

hyppigt hos infertile mænd. Operativ fjernelse 

af varicocele kan i nogle tilfælde bedre 

fertiliteten og dermed chancerne for at opnå 

graviditet, enten spontant eller ved hjælp af 

fertilitetsbehandling61. 

 

4.1.9 Kræft og behandling af kræft 

Heldigvis overlever stadigt flere patienter en 

kræftsygdom, hvilket gør spørgsmålet om 

kræftbehandlingens konsekvenser for 

fertiliteten meget vigtig. Kræftbehandling i 

form af kemoterapi eller stråleterapi kan 

ramme mænds sædproduktion hårdt, enten 

for en periode eller mere permanent. De 

celler, der udvikles til sædceller, er særligt 

sårbare over for stråleterapi, fordi de deler sig 

ofte, og strålingsdoser helt ned til 0,2 Gy kan 

således forstyrre sædcelledannelsen62;63. 

 

4.1.10 Diabetes 

Mænd med type 1 eller type 2 diabetes kan 

have senfølger i form af rejsningsproblemer, 

som delvist kan afhjælpes medicinsk. En 

anden senfølge kan være, at sæden fejlagtigt 

udtømmes i blæren ved udløsning. Dette kan 

også afhjælpes, da sæden kan oprenses fra 

urinen efterfølgende. 

 

4.1.11 Infektioner - herunder 

kønssygdomme 

Infektioner i de fraførende sædveje kan 

medføre dannelse af arvæv i disse og dermed 

blokere dem, hvorved sædceller ikke kan transporteres fra testiklerne. Den mest symptomgivende 

infektion er formentlig epididymitis (betændelse i bitekstiklen) med ledsagende infektion af 

testiklen. Disse patienter er i risiko for at få nedsat sædkvalitet og dermed få et fertilitetsproblem. 

Den mest udbredte form for infektion er klamydia, som dog hos nogle mænd ikke giver symptomer. 

Gonore kan også være årsag til infektion medførende blokering af sædvejene.  

 

BILLEDE  3 

DET MANDLIGE REPRODUKTIONSSYSTEM. I 

HYPOTHALAMUS I HJERNEN DANNES HORMONET GNRH, 

DER STIMULERER DEN UNDERLIGGENDE HYPOFYSE TIL 

AT DANNE HORMONERNE FSH OG LH. FSH STIMULERER 

DANNELSEN AF SÆDCELLER FRA TESTIKLERNES TUBULI, 

MENS LH STIMULERER PRODUKTIONEN AF 

TESTOSTERON FRA DE TESTOSTERON¬DANNENDE 

CELLER. SYSTEMET HAR EN INDBYGGET FEEDBACK 

MEKANISME, SÅLEDES AT TESTOSTERON HÆMMER 

PRODUKTIONEN AF LH OG HORMONET INHIBIN B, DER 

PRODUCERES I DE SÆDDANNENDE RØR, HÆMMER 

PRODUKTIONEN AF FSH. 
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4.2 Kvinder 

 

4.2.1 Genetiske tilstande 

Kvinder med Turner syndrom har kromosomkonstitutionen 45,X, idet de mangler et X kromosom. 

Denne kønskromosomfejl forekommer hos 1 af 2.500 kvinder64 og medfører lav sluthøjde og 

primær hypogonadisme (som kan behandles med østrogen). Voksne kvinder med Turner syndrom 

mangler også ægceller, som er gået til grunde allerede før fødslen eller tidligt i livet. Disse kvinder 

kan hjælpes med ægdonation.  

Primært svigt af æggestokkene hos kvinder med normal kromosomsammensætning kan også 

skyldes auto-antistoffer mod æggestokken, eller i sjældne tilfælde genetiske sygdomme65. 

 

4.2.2 Sekundær hypogonadisme 

Ligesom mænd kan kvinder have sekundær hypogonadisme på grund af den genetisk betingede 

sygdom Kallmans syndrom. Nedsat dannelse af de overordnede kønshormoner kan også skyldes en 

svulst eller være følgevirkninger af strålebehandling. Sekundær hypogonadisme, uanset årsag, giver 

anledning til infertilitet. Medicinsk behandling med overordnede kønshormoner kan fremme 

sandsynligheden for at blive gravid hos denne type patienter. 

 

 

4.2.3 Ægløsningsforstyrrelser 

Ægløsningsforstyrrelser kan medføre 

infertilitet. Ægløsningsforstyrrelser kan 

skyldes en lang række lidelser som medfører 

hormonubalance. Den hyppigste 

ægløsningsforstyrrelse er polycystisk 

ovariesyndrom (PCOS), der er ledsaget af 

forhøjet produktion af androgener og 

manglende insulinfølsomhed og forekommer 

hos mere end 10 % af alle kvinder68. PCOS ses 

hyppigt hos overvægtige kvinder, men 

forekommer også hos normalvægtige kvinder. 

Andre årsager til ægløsningsforstyrrelser er 

undervægt/overvægt, overdreven fysisk 

aktivitet, begyndende/tidlig overgangsalder, 

samt hypofysesygdom. De underliggende 

mekanismer bag ægløsningsforstyrrelser, 

inkl. PCOS, er ukendte. 

4.2.4 Endometriose 

Endometriose karakteriseres ved udvækst af 

unormal livmoderslimhinde andre steder end 

i livmoderen, eksempelvis omkring de 

bughindebeklædte indre kønsorganer. 

Endometriose forlænger ventetid til 

graviditet, og i svære tilfælde kan 

sammenvoksninger og arvæv forhindre 

spontan graviditet. Sygdommen medfører 

desuden en øget risiko for tidlig spontan 

abort. Årsager til endometriose er ukendte. 
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HYPOTHALAMUS I HJERNEN DANNES HORMONET GNRH, 
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4.2.5 Kræft og kræftbehandling 

Når en kvinde rammes af kræft, kan sygdommen og dens behandling forårsage infertilitet, uanset 

typen af kræft. Ligeledes kan operation for kræft forårsage infertilitet ved hindret passage for ægget 

gennem æggelederen, enten via fjernede strukturer eller arvæv. Mange typer kemoterapi og 

strålebehandling i det lille bækken kan ødelægge æggestokkenes funktion, specielt æg-reserven66. 

Fertilitetspræserveringen kan bestå af nedfrysning af æg eller nedfrysning af væv fra æggestokkene, 

som senere kan re-implanteres. 

 

4.2.6 Infektioner – herunder kønssygdomme 

Underlivsinfektioner, f.eks. klamydia, kan forårsage arvæv, som kan blokere æggelederne.  Dette 

øger også risiko for graviditet uden for livmoderen. Arvæv i livmoderen kan være årsag til at 

befrugtede æg ikke kan sætte sig fast i livmoderen, eller at kvinden oplever spontane aborter. 

Mindre hyppige kønssygdomme er mykoplasma og gonore. Studier af HIVs betydning for fertilitet 

er inkonklusive67.  
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5. Medicin og infertilitet 

En række former for medicin kan påvirke fertiliteten, både hos mænd og kvinder. Diverse 

præventionsmidler, som eksempelvis p-piller og minipiller, er udviklet specifikt med henblik på at 

hæmme fertiliteten. Desuden findes der spermicider (sæddræbende midler), som eksempelvis 

nonoxynol 9, i sæddræbende cremer og kondomer. Nonoxynol 9 virker ved at angribe og ødelægge 

den akrosomale membran på sædcellen, så denne ikke kan befrugte ægget. 
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6. Kemikalier  

Der fokuseres i den følgende tekst på industrikemikalier, som mennesker udsættes for, som regel i 

ganske små mængder, i hverdagen. Samtidig bruges også eksemplificerende viden om 

erhvervseksponeringer undervejs i teksten.  

Udsættelse for kemikalier kan påvirke fertiliteten, både hos mænd og kvinder. Det er ofte svært at 

vide med sikkerhed, om en given eksponering medvirker til observeret infertilitet eller nedsat 

fertilitet hos mennesker. Der er dog nogle proof of principle eksempler i nyere historie, der tydeligt 

illustrerer, at visse kemikalier utvetydigt kan skade reproduktionen:  

 
1. I slutningen af 1970’erne kom det frem, at pesticidet dibromochloropropane (DBCP) medførte 

sterilitet dels blandt de californiske og israelske mænd, der producerede kemikaliet, og dels 

blandt de mænd, der sprøjtede kemikaliet på afgrøderne. Der var desuden højere forekomster 

af spontane aborter hos de eksponerede mænds koner, og senere en påvirket kønsratio, 

således at der var markant færre drenge end piger blandt tidligere DBCP-eksponerede mænds 

børn. Samtidig fandtes patologiske forandringer i det sædcelleproducerende væv, stærkt 

forringede sædparametre og resulterende forhøjede niveauer af hormonet FSH69.  

2. I 1976 skete en eksplosion på en kemikaliefabrik ved den italienske by Seveso. Det resulterede 

i svær forurening med dioxin (2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioxin) i nærområdet, hvilket 

havde konsekvenser for områdets beboere. Der blev fundet en øget ventetid til graviditet og 

højere risiko for infertilitet blandt kvindelige beboerne i området70, og mænds 

eksponeringsgrad viste sig at have konsekvenser for kønsratioen i den næste generation, 

således at mænd, der var eksponerede havde større sandsynlighed for at få piger end drenge71. 

Nyere studier har vist, at de mænd, der i årene efter ulykken blev født af og blev ammet af 

mødre, der således var eksponeret for dioxin under graviditeten og i ammeperioden, havde en 

dårligere sædkvalitet end mænd fra ikke-forurenede nærområder72. Det samme gjaldt de 

mænd, der var børn, da ulykken fandt sted, og som således selv blev eksponeret i den tidlige 

barndom73.  

Vi skelner i det følgende mellem kemikalier som er giftige, og som via deres generelle toksicitet også 

kan påvirke fertiliteten, og kemikalier som er mindre giftige, men som specifikt påvirker 

hormonsystemerne og derigennem fertiliteten. 

 

 

6.1 In vitro studier, dyrestudier og epidemiologiske undersøgelser 

Idet man naturligvis ikke kan eksperimentere med mennesker, kommer den tilgængelige viden om 

kemikaliers effekt på reproduktionsfunktionen primært fra dyrestudier, in vitro forsøg og ved brug 

af in silico metoder. In vitro studier er essentielle for at belyse de biokemiske mekanismer, der 

ligger til grund for et kemikalies effekt. In silico metoder betegner metoder, der udføres på en 

computer. Dyrestudier er karakteriseret ved, at man undersøger en genetisk ensartet population 

under helt kontrollerede forhold og med en kendt eksponering. Ofte er dyrestudier dog forholdsvis 

ufølsomme, idet for eksempel et eller to dyr ud af 10-20 undersøgte skal have en effekt, for at et 

resultat fremstår som statistisk signifikant. Epidemiologiske studier af mennesker, derimod, 

undersøger en stor gruppe mennesker med forskellig genetisk og miljømæssig baggrund og en 

ukendt eksponering for tusindvis af forskellige kemikalier og livsstilsfaktorer. Epidemiologiske 

studier kan give forskellige, nogle gange modsatrettede, resultater alt efter graden af, og tidspunktet 

for, eksponering, samtidig tilstedeværelse af andre industrikemikalier, og forskelle i risikofaktorer 

såsom alder, køn, BMI og rygning31;74.  Derudover er det vanskeligt at vurdere niveauet af 

eksponering for et givent stof hos mennesker. For kemikalier, der hurtigt udskilles, som 
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eksempelvis phthalater, vil niveauet, der måles i urinen, variere fra dag til dag75. Epidemiologiske 

studier benyttes primært til at understøtte data fra dyreeksperimentelle studier. I andre tilfælde har 

epidemiologiske studier givet mistanke om humane effekter, som efterfølgende er blevet undersøgt 

eksperimentelt i dyrestudier og in vitro studier. Det er altid vigtigt at inddrage alle tilgængelige 

data, når man skal vurdere et givent kemikalies sundhedsskadelige effekter, det vil sige data fra 

både dyrestudier, epidemiologiske undersøgelser, in vitro studier og in silico metoder.  

 

 

6.2 Sundhedsskadelige kemikalier, som også påvirker reproduktionen 

Nogle kemikalier kan påvirke fertiliteten, omend de har mere kritiske sundhedsskadelige effekter på 

andre organer. De kan for eksempel være giftige for livsvigtige organer som nyrer eller lever. Den 

danske lovgivning er generelt meget restriktiv for sådanne stoffer. Eksemplerne givet herunder 

dækker ikke samtlige sådanne kemikalier, der også kan påvirke fertiliteten, men koncentrerer sig 

om dem, for hvilke fertilitetsrelaterede effekter også er beskrevet grundigt i litteraturen. 

 

6.2.1 Tungmetaller 

Tungmetaller, som bly, cadmium, kviksølv og arsen er naturlige grundstoffer, der kan ophobes i 

kroppen og skade reproduktionen ved høje doser (erhvervseksponeringer). Der er både cadmium, 

bly, kviksølv og arsen i cigaretter, og en vigtig kilde til kviksølv er fisk og skaldyr. Selvom de fleste 

epidemiologiske studier søger at justere for fejlkilder, er det vanskeligt at vurdere, hvorvidt en given 

sammenhæng skyldes en association til tungmetallet per se eller til rygning/fødevareindtag, der 

hænger tæt sammen med eksponeringen. Samtidig er eksponering til tungmetaller lav i den danske 

befolkning. 

 

6.2.1.1 Bly 

De mest kritiske sundhedsskadelige effekter af bly er effekter på hjernens udvikling. En række 

dyrestudier og humane studier har dog også fundet, at bly kan påvirke den mandlige 

reproduktionsfunktion76, og de amerikanske myndigheder konkluderer, på baggrund af tilgængelige 

dyrestudier og epidemiologiske undersøgelser, at bly ved moderat høje blodkoncentrationer (>30-

40 μg/dL) er skadelige for mænds fertilitet og øger risikoen for abort og for tidlig fødsel blandt 

kvinder77. Et metastudie fra 2012 kommer til en tilsvarende konklusion for begge køn78, og en 

oversigtsartikel fra 2010 konkluderer, at mange veldesignede humane studier fra forskellige lande 

har fundet, at selv lav blyeksponering er sammenhængende med ændringer i sædkvalitet og 

hormonniveauer76. Blyeksponering hos amerikanske mænd er sammenhængende med længere 

ventetid til graviditet3.  

 
6.2.1.2 Cadmium 

Cadmium er primært kendt for sine toksiske effekter på nyrerne. Der er dog også lavet en del både 

dyreeksperimentelle studier og humane studier, der har vist at cadmium kan påvirke fertiliteten76. 

De amerikanske myndigheder konkluderer dog, at data på området er tvetydige og utilstrækkelige, 

og at der derfor ikke er tilstrækkelig evidens for at sige, at der er en association mellem eksponering 

til cadmium og reproduktionsskader79.  

 
6.2.1.3 Kviksølv 

De mest kritiske effekter af kviksølv og methylkviksølv er skader på nyrerne og skader på 

nervesystemet i fosterlivet, der senere manifesterer sig som indlæringsvanskeligheder hos børn80;81. 

Der er få og ikke-konklusive artikler om effekten af kviksølv på fertiliteten hos mennesker76;82. Et 

nyligt studie fandt ingen sammenhæng mellem mandens eller kvindens niveauer af kviksølv i blodet 

og parrets ventetid til graviditet3 

 
6.2.2 Organiske opløsningsmidler 

Organiske opløsningsmidler, som benzen, toluen, styren, glycol ether og carbon disulfide og mange 

flere, benyttes i en række produkter. Mange organiske opløsningsmidler findes også i cigaretter, og 
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eksponering foregår primært via indånding. Langt de fleste studier vedrørende organiske 

opløsningsmidler og fertilitet omhandler erhvervseksponeringer. Ved høje koncentrationer 

forårsaget af erhvervseksponeringer (for eksempel af renseriarbejdere og malere), kan flere af 

stofferne påvirke fertiliteten78;83. Der er imidlertid ikke data, hverken fra dyrestudier eller 

epidemiologiske undersøgelser, til at vurdere, hvorvidt eksponering af den generelle befolkning til 

lave doser af forskellige opløsningsmidler påvirker fertiliteten. 

 

 

6.3 Hormonforstyrrende stoffer 

Hormonforstyrrende stoffer er ikke særligt giftige i ordets traditionelle forstand, men kan påvirke 

hormonsystemet. Hormonforstyrrende effekter er normalt ikke akutte, de kan endda manifestere 

sig mange år efter eksponering (se nedenfor) og kan påvirke mange forskellige organsystemer. De er 

derfor vanskelige at identificere og koble til specifikke eksponeringer. Mennesker kommer i kontakt 

med mange potentielt hormonforstyrrende stoffer i hverdagen, eksempelvis via madvarer, 

beklædning, kosmetik, elektronik, emballage, husstøv og indåndingsluft.  

Forskningen har i høj grad fokuseret på den mandlige reproduktion, idet epidemiologiske studier 

har vist et udtalt problem med sædkvalitet, både i Danmark og i andre europæiske lande. Samtidig 

tyder undersøgelserne på, at årsagerne til de observerede sædkvalitetsproblemer kan være faktorer, 

mændene blev udsat for allerede i fostertilværelsen. Eventuelt kan faktorer, der påvirker drenge og 

voksne mænd, også påvirke fertiliteten. Faktorer såvel som virkningsmekanismer er dog endnu ikke 

tilstrækkeligt belyst. Forskning i de mekanismer der ligger bag påvirkningen af den kvindelige 

reproduktionsfunktion er endnu mindre belyst84-86. 

 

Både European Society for Paediatric Endocrinology og de amerikanske videnskabelige selskaber 

Paediatric Endocrine Society og Endocrine Society har udtrykt bekymring for, hvorvidt 

eksponering til hormonforstyrrende stoffer påvirker menneskers helbred87;88;89, ligesom 

WHO/UNEP er kommet med en stor rapport på området90.  

 

6.3.1 Generelle principper for kemikaliers hormonforstyrrende effekter på 

reproduktionsorganerne  

Kemikalier kan påvirke mennesker under udviklingen eller i voksenlivet. Tidspunktet for 

eksponering har betydning for påvirkningens omfang. Påvirkningen sker gennem en række 

forskellige virkningsmekanismer, der ikke alle er kortlagte. I dette afsnit beskrives kort baggrunden 

for at forstå kemikaliers effekter på reproduktionsorganerne. 

 

6.3.1.1 Påvirkning i foster- kontra i voksenlivet 

Kønskirtlerne (gonaderne) er ens for drengefostre og pigefostre frem til 7.-8. fosteruge, hvor de 

udvikler sig til henholdsvis testikler og ovarier, afhængig af hvilke kønskromosomer, der er til stede. 

Allerede på dette tidspunkt kan udviklingen forstyrres af påvirkninger udefra. Det ses for eksempel 

hos patienter med TDS, hvor det netop er selve dannelsen af testiklen, der er påvirket581. 

Så snart drengens testikler er dannet, producerer de hormoner, der styrer, at testiklerne kommer 

fra maveregionen ned i pungen (testosteron og INSL3), at testikelstrukturen organiseres korrekt, at 

penis vokser (testosteron og dihydrotestosteron), at sædvejene med tilhørende kirtler udvikles 

(testosteron), og at de strukturer, der ellers kan udvikle sig til dele af det kvindelige 

reproduktionssystem, går til grunde (anti-müllersk hormon, AMH). Det er en kompliceret proces, 

der er helt afhængig af, at de rigtige hormonsignaler bliver givet på de rigtige tidspunkter. Af samme 

grund er processen meget følsom over for udefrakommende påvirkninger. Udviklingen af pigens 

reproduktionsorganer adskiller sig markant fra drengens og sker, når de maskuliniserende 

hormoner ikke er til stede. 

 

                                                                    
1 I rotter, der udsættes for phthalater under udviklingen, ser man også påvirket udvikling af testiklerne. 
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Når et foster udsættes for kemikalier, kan det påvirke kønsorganernes udvikling, hvilket er 

dokumenteret i dyreforsøg91. Hos det hanlige foster kan det betyde, at de nydannede testiklers 

hormonproduktion reduceres, hvilket vil have betydning for den videre kønsudvikling og dannelsen 

af det sædproducerende væv. Hertil kommer, at AGD forkortes (feminisering). Hos det kvindelige 

foster er de indre kønsorganer, specielt antal af æg-anlæg i æggestokkene, fuldt anlagt ved fødslen. 

Hormonet AMH benyttes ofte som markør for æg-reserven. Eksponering til hormonforstyrrende 

kemikalier kan potentielt overføres til ikke blot den næste generation (børn), men også den 

efterfølgende generation (børnebørn). Vores viden om effekter på det kvindelige køn er dog fortsat 

meget begrænset92.  

 

Hvis testiklerne og æggestokkene påvirkes under deres udvikling, er påvirkningen irreversibel, idet 

det er deres grundstrukturer, der er ændret. De færdigudviklede reproduktionsorganer antages at 

være mere hårdføre og påvirkninger i højere grad reversible. De færdigt udviklede 

reproduktionsorganer er dog mere følsomme over for udefrakommende påvirkninger, end andre 

væv i kroppen er. Eksempelvis er de celler, der udvikles til sædceller i testiklen, nogle af de mest 

følsomme over for strålebehandling63. Når strålebehandling påvirker de færdigudviklede 

reproduktionsorganer hos den voksne mand, kan påvirkningen i nogle tilfælde være reversibel, 

forudsat at eksponeringen stopper og ikke har været for kraftig63. Det samme gælder formentlig for 

kemikalier. 

 

6.3.1.2 Virkningsmekanismer 

Der er stor forskel på, hvordan forskellige hormonforstyrrende stoffer virker, og hvor meget man 

ved om de enkelte kemikaliers virkemåde. Den største viden kommer fra dyrestudier og 

laboratorieforsøg. Der kan være tale om stoffer, der i sig selv har hormonlignende effekter (f.eks. 

østrogenlignende eller anti-androgene effekter), eller påvirker effekten af kroppens egne hormoner, 

ved for eksempel at ændre hormonernes udskillelse. Det kan også dreje sig om stoffer, der påvirker 

de enzymer, der er involveret i dannelse og nedbrydning af hormonerne. Paradoksalt nok har et stof 

ofte flere hormonforstyrrende virkningsmekanismer. Et godt eksempel er pesticidet prochloraz, der 

blokerer androgen- og østrogen-receptorerne, aktiverer aryl hydrocarbon-receptoren2 og hæmmer 

aktiviteten af det enzym, der omdanner testosteron til østrogen (aromatase enzymet)93. Også 

kemikalier, der ikke interagerer med hormonsystemet, kan skade reproduktionen ved at virke 

toksisk på kønskirtlerne. Eksempelvis kan flere tungmetaller ødelægge blod-testis barrieren94. 

Endelig kan hormonforstyrrende stoffer også give epigenetiske ændringer, hvilket betyder, at 

stofferne ændrer den måde forskellige gener udtrykkes på. Epigenetiske ændringer kan nedarves, 

og derfor kan påvirkning med hormonforstyrrende stoffer i én generation også have betydning for 

flere efterfølgende generationer95. 

 

6.3.1.3 Blandingseffekter 

Mens vi i nærværende tekst omtaler kemikalier enkeltvis, og refererer til in vitro studier og 

dyrestudier, der har testet stofferne enkeltvis, udsættes mennesker til en blanding af flere 

hundreder eller måske tusinder af kemikalier på én gang. Man bruger somme tider udtrykket 

’cocktaileffekter’. Det er selvsagt en vanskelig øvelse at forudsige, hvad dette betyder. Studier 

foretaget in vitro og i dyr tyder imidlertid på, at dosering med flere kemikalier på én gang, i 

koncentrationer der hver for sig ikke giver anledning til effekter, samlet giver tydelige effekter96-100. 

Forskningsfeltet er hastigt voksende, men indtil videre er blandingseffekter kun beskrevet for 

relativt få stoffer. 

 

6.3.1.4 Interaktion mellem gener og miljø 

Den genetiske konstitution hos et individ kan påvirke den skadelige virkning af diverse kemikalier 

ved at påvirke eksponeringsgraden101, nedbrydningen og udskillelsen af kemikalier102, og selve 

virkningen på målorganerne103;104. Når man i epidemiologiske studier ser på den skadelige virkning 

                                                                    
2 Aryl hydrocarbon receptoren er kendt som den receptor, der medierer mange af dioxins og andre halogenated aromatic 

hydrocarbons effekter.  
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af hormonforstyrrende  stoffer, bør data derfor vurderes i sammenhæng med andre miljø- og 

livsstilsfaktorer og den genetiske konstitution - et fænomen som kaldes gen-miljø interaktion. Det 

kan betyde, at effekten af det hormonforstyrrende stof kun ses blandt mennesker, der har en 

bestemt gentype eller for eksempel er rygere. Ligesom for studier af blandingseffekter, er 

forskningsfeltet inden for gen-miljø interaktion hastigt voksende. Indtil videre er gen-miljø 

interaktion dog kun beskrevet for relativt få gener og for få kemikalier. 

 

 

6.4 Ikke-persistente hormonforstyrrende stoffer 

En del af de stoffer, der mistænkes for at være hormonforstyrrende, er ikke-persistente. Det vil sige, 

at de udskilles fra kroppen relativt hurtigt, ofte inden for et døgn. Når man måler disse stoffer i 

mennesker, for eksempel i urinprøver, får man således et øjebliksbillede af, hvad kroppen er udsat 

for. De mest almindelige ikke-persistente stoffer med hormonforstyrrende effekt er phthalater og 

bisphenol A, der anvendes i udbredt grad, både i Danmark og i udlandet. Disse og andre stoffer 

gennemgås herunder. 

 

6.4.1 Phthalater  

Phthalater er plastblødgørere, der særligt kan findes i blød PVC og i maling. Der findes adskillige 

phthalater, men det er phthalaterne dibutylphthalat (DBP), diethylhexylphthalat (DEHP), 

diisobutylphthalat (DiBP) og benzylbutylphthalat (BBP) for hvilke, der er stærkest bevis for 

hormonforstyrrende effekter på reproduktionen. EU har forbudt DEHP, DBP og BBP i særlige 

forbrugsartikler til børn under 14 år og danske særregler forbyder phthalater i legetøj og 

småbørnsartikler til børn op til 3 år. Ikke desto mindre kan man måle de her nævnte phthalater plus 

en række andre i stort set alle danskere105. 

 

 

BILLEDE  5 

DANSKERES UDSÆTTELSE FOR PHTHALATER. MEDIANNIVEAUER (NG/ML) AF NEDBRYD-NINGS¬PRODUKTER (M) 

FRA PHTHALATERNE DEP, DBP, BBP OG DEHP MÅLT I URINPRØVER FRA BØRN OG UNGE, VOKSNE UNGE MÆND OG 

GRAVIDE KVINDER FRA KØBEN¬HAVNS¬OMRÅDET. DE VISTE STOFFER FINDES I STORT SET ALLE DE DANSKERE, 

DER INDTIL VIDERE ER UNDERSØGT135. 

 

6.4.1.1 Mænd 

Dyreeksperimentelle studier har vist, at forskellige phthalater kan påvirke den reproduktive 

udvikling og funktion, især hos handyr. Dyremodellen af det humane syndrom TDS kaldes somme 
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tider phthalatsyndromet91, og fremkommer gennem eksponering af gravide hunrotter til blandt 

andet DBP. De resulterende fejl i udviklingen af testiklerne hos hanungerne afspejler det, man ser 

hos mænd med TDS. Eksponering af gravide hunrotter til DBP eller DEHP fører også til, at 

hanungerne får en kortere AGD3, der som førnævnt også ses hos mænd med symptomer på TDS106.  

 

AGD ser også ud til at være et følsomt mål for påvirket testikelfunktion hos mennesker, og 

undersøgelser blandt voksne mænd har fundet sammenhæng mellem kortere AGD og nedsat 

sædkvalitet og infertilitet107;108. Der findes på nuværende tidspunkt kun fem humane undersøgelser, 

der har undersøgt sammenhængen mellem phthalateksponering og AGD109-113. Et af studierne fandt 

ikke en sammenhæng, men inkluderede kun 33 højrisiko-gravide112, hvorfor resultaterne ikke 

repræsenterer den generelle befolkning. De øvrige fire studier109-111;113 finder alle, at en højere 

phthalateksponering hos den gravide kvinde hænger sammen med en kortere AGD hos det nyfødte 

drengebarn. I et af studierne sås også en øget risiko for kryptorkisme hos de drenge, hvis mødre var 

mest eksponerede for phthalater under graviditeten109. I øvrigt har et dansk studie vist, at høje 

niveauer af phthalater i mødres brystmælk hænger sammen med lave testosteronniveauer hos deres 

nyfødte drenge114. Det samme studie fandt ingen sammenhæng mellem udsættelse for phthalater i 

fosterlivet og forekomsten af kryptorkisme hos de nyfødte drenge114 

 

Der er lavet mange undersøgelser af sammenhængen mellem phthalateksponering hos voksne 

mænd og deres reproduktionsfunktion. Flere af disse studier har fundet sammenhæng mellem 

phthalater og sædkvalitet115-118 samt ændringer i testosteron119-123. Der er dog relativt få af disse 

undersøgelser, der repræsenterer den generelle befolkning, idet de fleste er lavet blandt infertile 

mænd i behandling for barnløshed. Det kan derfor være vanskeligt ud fra disse undersøgelser at 

vurdere effekten i den generelle befolkning, men samlet synes der dog at være en sammenhæng 

mellem nuværende phthalateksponering og ændringer i mandlige kønshormoner blandt mænd fra 

den generelle befolkning123.  En nyere undersøgelse finder også, at et pars ventetid til graviditet 

bliver længere, når manden har højere niveauer af visse phthalater i kroppen124 

 

6.4.1.2 Kvinder 

In vitro studier har fundet, at DEHP kan påvirke æggets modning125, ligesom dyrestudier har vist en 

sammenhæng mellem DEHP eksponering og påvirket hunlig fertilitet, også når dyrene kun har 

været eksponeret under udviklingen126. Mus eksponeret for DEHP i voksenlivet får manglende 

ægløsning og polycystiske æggestokke127. Flere epidemiologiske studier har fundet en association 

mellem aktuel eksponering til phthalater (særligt DEHP)og øget risiko for endometriose128-131. Et 

enkelt studie finder association mellem høj phthalateksponering og mindre risiko for polycystiske 

ovarier84. Flere nyere humane studier har imidlertid ikke fundet association mellem kvindelig 

infertilitet og phthalat-eksponering124;132, mens et dansk studie har fundet, at DEHP eksponering 

hænger sammen med øget risiko for spontan abort133.  

 

6.4.1.3 Samlet vurdering 

Det er i dyrestudier vist, at visse phthalater skader det hanlige reproduktionssystem. Mennesker 

udsættes for betydelige mængder af flere forskellige phthalater med samme virkningsmekanismer. 

Samtidig peger en række humane studier på, at der er en sammenhæng mellem udsættelse for 

phthalater i fosterlivet og kortere AGD ved fødslen (der igen vides at hænge sammen med forringet 

sædkvalitet i voksenlivet). Der er derfor begrundet mistanke om, at udsættelse for phthalater under 

udviklingen kan påvirke den mandlige fertilitet. Generelt er studier vedrørende kvindelige effekter 

af phthalateksponering for få og for utilstrækkelige, og der er således behov for mere forskning på 

dette område. 

 

                                                                    
3 Der er en naturlig kønsforskel i AGD hos rotter og hos mennesker med en markant længere AGD hos hanner/mænd end hos 

hunner/kvinder. Den længere AGD hos hannerne skyldes deres højere testosteronniveau under fosterudviklingen. En AGD 

kortere end normalen hos handyr tyder på, at de har haft mindre testosteronpåvirkning under fosterudviklingen106. Dette kan 

være et tegn på, at stoffer med anti-androgen virkning har påvirket den normale hanlige udvikling. 
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6.4.2 Bisphenol A 

Bisphenol A (BPA) er et velundersøgt 

kemikalie. Mange virkningsmekanismer er 

dokumenteret, effekter ved både høje og lave 

doser er vist, og kemikaliet er sat i forbindelse 

med en række forskellige sygdomme85;134. 

Samtidig har en række studier ikke fundet 

nogen negative effekter af BPA, hvilket har 

fået diskussioner om forsøgsdesigns, 

eksponeringsveje og effekter ved lave doser til 

at blomstre. Det er dog vigtigt at understrege, 

at BPA kan måles hos næsten alle i den 

generelle befolkning, hvilket tyder på at 

eksponeringen ikke kan undgås135;136. Den 

Europæiske Fødevaresikkerhedsautoritet 

EFSA har for nyligt revurderet den humane 

risiko ved eksponering for BPA. De har på 

baggrund af denne reevaluering valgt at sætte 

grænseværdien for tolerabelt dagligt indtag 

ned fra 50 μg/kg legemsvægt/dag til 5 μg/kg 

legemsvægt/dag og vurderer ved samme 

lejlighed, at BPA kun udgør en lille risiko for 

europæiske forbrugere, eftersom 

eksponeringsniveauet ligger under den nye 

grænseværdi137. Der er udgivet en række 

epidemiologiske studier om BPA de senere år. Da BPA kan binde svagt til såvel østrogen-receptorer 

som til androgen-receptorer, betyder det i praksis, at stoffet kan virke anti-østrogent og/eller anti-

androgent. 

 

6.4.2.1 Mænd  

Eksponering for både lave og høje BPA doser under fosterudviklingen er i nogle dyrestudier vist at 

påvirke sædkvaliteten134;138-140. Det samme gælder for BPA eksponering hos voksne 

hangnavere141;142; 143;144. Andre studier finder ingen effekter efter BPA eksponering under 

udviklingen ved lave doser 145-147. Der mangler konsistente data fra epidemiologiske studier, idet 

tilgængelige undersøgelser er forskelligartede. Flere finder dog en sammenhæng mellem BPA 

eksponering hos voksne mænd og påvirket sædkvalitet148;149, mens andre ikke kan finde dette150. Et 

enkelt studie foretaget på mænd fra den danske normalbefolkning fandt, at de højest eksponerede 

mænd havde signifikant færre progressivt motile sædceller151. Det danske studie fandt ligeledes 

påvirkede testosteronniveauer151, hvilket også er rapporteret i et amerikansk studie150. En ny 

undersøgelse fandt derimod ingen sammenhæng mellem BPA eksponering, hverken hos den 

mandlige eller den kvindelige part, og ventetid til graviditet124. 

 

Flere studier tyder på, at BPA kan påvirke hjernen og den seksuelle adfærd. Det er senest vist, at 

hanmus, der udsættes for lave doser af BPA som voksne, får en ændret og mindre maskulin adfærd 

muligvis betinget af, at BPA hæmmer effekten af testosteron i hjernen152. Hanrotter, der eksponeres 

under udviklingen for lave doser BPA, får mindre maskulin adfærd153-155. I linje hermed er det vist at 

hanaber, der er blevet eksponeret for BPA under udviklingen, har en mindre maskulin adfærd som 

unge156. Et enkelt humant studie udført på højteksponerede kinesiske mænd fra en 

industrivirksomhed viste en sammenhæng mellem BPA i urinen og graden af seksuel 

dysfunktion157. 

 

 

 

 

 

BILLEDE  6 

DANSKERES UDSÆTTELSE FOR BISPHENOL A. FIGUREN 

VISER MEDIANNIVEAUER (NG/ML) MÅLT I URINPRØVER 

FRA BØRN OG UNGE, VOKSNE UNGE MÆND OG GRAVIDE 

KVINDER FRA KØBENHAVNSOMRÅDET. KEMIKALIET 

FINDES I STORT SET ALLE DE DANSKERE, DER INDTIL 

VIDERE ER UNDERSØGT135. 
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6.4.2.2 Kvinder 

Dyrestudier og epidemiologiske undersøgelser viser, at udsættelse for BPA i fostertilværelsen kan 

forårsage ægløsningsforstyrrelser senere i livet85. I aber er BPA vist at forstyrre meiosen 

(reduktionsdelingen) og derved påvirke ægdannelsen og ægblærenes normale udvikling og 

funktion158. Hos mus er fundet en sammenhæng mellem prænatal eksponering for BPA og læsioner 

på æggelederne, som ikke alene påvirker æggets vej mod livmoderen, men også muligheden for 

befrugtning, som oftest finder sted i æggelederne159. BPA niveau er højere i kohorter af infertile 

sammenlignet med ikke-infertile132 og stoffet er associeret til et lavere niveau af østrogen i blodet 

hos kvinder i IVF behandling160-162.  

 

6.4.2.3 Samlet vurdering 

BPA er hormonforstyrrende ved høje koncentrationer. Det er imidlertid vanskeligt, på grund af 

modstridende resultater, at vurdere, hvorvidt stoffet også har effekter ved lave doser, relevante for 

human eksponering. Her bør imidlertid medtænkes blandingseffekter. De beskrevne data for 

effekter på hjernens udvikling og den seksuelle adfærd er bekymrende, og bør undersøges nærmere.  

 

6.4.3 Parabener  

Parabener bruges som antimikrobielle midler eksempelvis til konservering af bestemte madvarer og 

findes i produkter til personlig pleje. Studier foretaget indenfor dette emne er hovedsageligt 

dyrestudier, hvor specielt de langkædede parabener har vist østrogen og eventuel antiandrogen 

virkning163.  

6.4.3.1 Mænd 

Flere studier udført på gnavere har fundet, at eksponering til butylparaben og propylparaben i 

fostertilværelsen eller før og under den seksuelle modning kan påvirke sædkvaliteten i 

voksenlivet164-167. Omvendt har andre gnaverstudier ikke fundet effekter af hverken methyl-, butyl 

eller ethylparaben, når disse stoffer blev givet til dyrerne før og under den seksuelle modning168;169. 

Der er kun udgivet et enkelt humant studie, der ikke fandt nogen sammenhæng mellem aktuel 

eksponering til de forskellige parabener og sædkvaliteten hos mænd i fertilitetsbehandling170.  

 

6.4.3.2 Kvinder 

Parabener har også østrogene effekter in vivo i dyr163, og er vist at påvirke de hunlige 

reproduktionsorganer, når eksponering sker efter fødslen og før og under den seksuelle 

modning171;172. Et enkelt studie på infertile kvinder finder tegn på sammenhæng mellem aktuel 

eksponering til propylparaben og reduceret ægreserve173.  

6.4.3.3 Samlet vurdering 

Baseret på den eksisterende viden, er det umiddelbart kun butylparaben og propylparaben, der 

eventuelt kan give anledning til bekymring i forhold til fertilitet. Der er dog utilstrækkelig viden på 

området, særligt mangler der data om eventuelle effekter ved lave koncentrationer135. Det er 

forholdsvis nemt som forbruger at undgå parabener, eftersom mange kosmetiske produkter 

reklamerer med at være parabenfri.  

 

6.4.4 UV-filtre 

UV-filtre findes i solcremer, anden kosmetik, og som UV absorbere i tekstiler og fødevareemballage. 

Stofferne optages hurtigt gennem huden174, og flere UV-filtre er fundet i næsten alle testede 

personer og i 85 % af testede modermælksprøver86. Dyremodeller har vist hormonforstyrrende 

effekt af nogle UV-filtre både in vitro og in vivo. Især UV-filtrene benzophenon-3 (BP-3), 3-

benzylidene camphor (3-BC), 3-(4-methyl-benzylidene) camphor (4-MBC) og 2-ethylhexyl 4-

methoxy cinnamate (OMC) er blevet undersøgt for deres effekt på de reproduktive organer i 

dyremodeller175.  

6.4.4.1 Mænd 

Udsættelse for OMC i fostertilværelsen reducerer sædkoncentrationen hos rotter176, og 

langtidseksponering af voksne dyr til BP-3 påvirker også sædkvaliteten177. Tilsvarende studier er 
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ikke gennemført for øvrige UV-filtre. Dog viser både 3-BC og 4-MBC forsinket pubertet hos 

hanrotter, der er eksponeret både før og efter fødslen178;179. Det er ikke undersøgt i humane studier 

om prænatal eksponering til UV-filtre af drengefostre har langtidseffekter på reproduktionsevnen. 

Ifølge nye in vitro studier med UV-filtre tilsat direkte på humane sædceller, havde flere af disse (4-

MBC, 3-BC, BP-3, Homosalate og Padimate O) tydelige effekter på sædcellernes svømmeadfærd. 

Dette sker via binding til en vigtig kalcium-kanal på sædcellerne, og ændringen i svømmeadfærd 

kan betyde, at sædcellerne aldrig når frem til ægget180. Denne effekt af UV-filtre (og andre 

hormonforstyrrende stoffer) er kun undersøgt i et enkelt studie. Et helt nyt amerikansk studie har 

fundet at par, hvor manden har højere niveauer af UV-filtret benzophenon-2 (BP-2) i urinen, 

opleverede længere ventetid til graviditet181. 

 

6.4.4.2 Kvinder 

Eksponering til 4-MBC og 3-BC under udviklingen kan påvirke den seksuelle adfærd hos 

hunrotter178, mens eksponering til 3-BC også ændrer hundyrenes cyklus178.  

 

6.4.4.3 Samlet vurdering 

Der er ikke undersøgelser nok til at vurdere, om UV-filtre kan skade den mandlige eller den 

kvindelige fertilitet. Grundet den udbredte eksponering til forskellige UV-filtre, de nye in vitro 

undersøgelser af UV-filtres skadelige effekter på mænds sædceller, og de nye data om sammenhæng 

mellem mandens niveau af BP-2 og parrets længere ventetid til graviditet, er der er stort behov for 

mere forskning på området. 

 

6.4.5 Ikke-persistente pesticider 

Ikke-persistente pesticider kaldes også moderne pesticider, idet de har overtaget efter de ældre 

generationer af pesticider, der ofte var persistente. In vitro screeninger har fundet, at adskillige 

ikke-persistente pesticider har østrogene og/eller anti-androgene egenskaber 182, eller sågar flere 

virkningsmekanismer, som prochloraz, nævnt tidligere93. En række moderne pesticider er også 

fundet at påvirke både det hanlige og det hunlige reproduktionssystem hos dyr183-186. 

 

6.4.5.1 Mænd og kvinder 

Et dansk studie har fundet, at eksponering til en blanding af lave doser af fem forskellige moderne 

ikke-persistente pesticider påvirkede sædkvaliteten hos rotter98. Epidemiologiske studier har 

primært koncentreret sig om erhvervseksponeringer. Her er der gentagne gange fundet påvirket 

fertilitet både hos mænd og kvinder, der arbejder med pesticider187-189. Et metastudie udarbejdet af 

EFSA og baseret på studier publiceret efter 2006 har dog ikke fundet bevis for, at 

erhvervseksponering til pesticider påvirker fertiliteten, hverken hos mænd eller kvinder190. Danske 

studier fandt, at sønner til kvinder, der arbejdede med pesticider i væksthusgartnerier i den 

allertidligste del af deres graviditet, havde påvirkede reproduktionsorganer, herunder mindre 

testikler og flere tilfælde af kryptorkisme191;192. Begge dele kan tænkes at påvirke fertiliteten i 

voksenlivet. Et andet dansk studie fandt en svag men ikke signifikant sammenhæng mellem 

kryptorkisme hos sønnerne og mødrenes udsættelse for pesticider193. Enkelte amerikanske studier 

har kigget på eksponering af den generelle befolkning til pesticider og fundet svage associationer til 

sædkvalitet194;195. Et dansk studie har estimeret at den samlede eksponering til fire aktuelt anvendte 

pesticider (epoxiconazole, prochloraz, procymidone og tebuconazole), der alle er vist i dyrestudier 

og in vitro studier at have hormonforstyrrende egenskaber, ikke udgør nogen risiko for danske 

forbrugere196. 

 

6.4.5.2 Samlet vurdering 

Dyrestudier peger på, at nogle ikke-persistente pesticider kan påvirke både den hanlige og den 

hunlige reproduktionsfunktion. De tilgængelige humane studier er baseret på en 

arbejdseksponering, hvor mænd og kvinder eksponeres for en blanding af mange pesticider, der 

tilmed kan være til stede i opløsninger, der indeholder andre stoffer med hormonforstyrrende 

effekter.  Det er derfor ikke muligt at vurdere risikoen ved de enkelte pesticider. Det ser dog ud til at 
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gravide kvinder, der arbejder med pesticider, er i risiko for at få sønner med påvirkede 

reproduktionsorganer.  

 

6.4.6 Triclosan 

Triclosan (2,4,4'-trichloro-2'-hydroxydiphenyl ether) bruges til antibakterielle formål i forskellige 

sammenhænge, blandt andet i nogle kosmetiske produkter. Human eksponering er udbredt, også i 

Danmark135. Stoffet er vist i in vitro studier at have en svag østrogen og anti-androgen virkning197. 

Triclosan er primært vist at påvirke stofskiftehormonerne i dyreforsøg198.  

 

6.4.6.1 Mænd 

Mens et enkelt studie, hvor voksne rotter blev eksponeret for triclosan, viste forringet 

sædkvalitet199, viste studier, hvor rotter blev eksponeret i fosterlivet og/eller efter fødslen, ikke 

nogen effekter af triclosan200;201. Et enkelt humant epidemiologisk studie fandt ingen sammenhæng 

mellem urinniveauer af triclosan og mandlig infertilitet202. 

 

6.4.6.2 Kvinder 

Tre studier fandt ikke evidens for, at triclosan i sig selv har østrogen effekt, når det blev givet til 

unge eller voksne hunrotter203-205, mens et fjerde studie fandt påvirkning af de hunlige 

reproduktionsorganer, hvilket indikerer en østrogenlignende effekt206. To rottestudier har 

rapporteret effekter, der tyder på, at tilstedeværelsen af triclosan (i doser 30-1000 gange højere end 

den estimerede humane triclosan eksponering) kan forstærke effekten af østrogen203;204. Der er ikke 

nogen humane studier, der har undersøgt associationer mellem triclosan og fertilitet. 

 

6.4.6.3 Samlet vurdering 

Der er ikke undersøgelser nok til at vurdere, om triclosan skader den mandlige eller den kvindelige 

fertilitet. 

 

 

6.5 Persistente organiske forbindelser  

Persistente organiske forbindelser, populært betegnet POPer, er en samlet betegnelse for en gruppe 

af kemikalier, der blev udviklet og produceret i stor stil i årene efter 2. verdenskrig. Stofferne blev 

anvendt inden for eksempelvis landbrug og industri. De mest kendte POPer er PCB, persistente 

pesticider som DDT og dieldrin, og det kemiske biprodukt dioxin. Stofferne viste sig imidlertid at 

have en meget lang halveringstid og ophobes i fedtvæv hos både dyr og mennesker med 

sundhedsskadelige effekter til følge. Mens eksempler på sammenhæng mellem eksponering for 

POPer og reproduktive effekter hos drenge og mænd er sparsomme90;207. Data fra dyrestudier viser 

dog, at udsættelse for DDTs nedbrydningsprodukt DDE under fostertilværelsen skader de mandlige 

reproduktionsorganer208, og nye humane in vitro studier viser, at selv lave niveauer af DDE kan 

påvirke sædcellernes bevægemønster180;209. Hos kvinder er dioxiner, DDT og PCBer fundet at 

hænge sammen med en øget risiko for endometriose, forstyrrelse af menstruationscyklus, og øget 

ventetid til graviditet hos kvinder90. Mange POPer er blevet forbudt i en række lande. Selvom 

mange POPer i dag er strengt regulerede eller helt forbudt, eksponeres mennesker stadig for disse 

stoffer, primært via føden ved indtagelse af fisk eller kød, via moderkagen under graviditeten og via 

modermælken, idet disse stoffer ophobes i fødekæden og i fedtvæv, og derfor er svære at udskille. 

Stofferne er således til stede som en baggrundseksponering, man må tage højde for, når 

sammenhænge mellem specifikke eksponeringer og sundhedsmæssige effekter undersøges.  

Der er imidlertid også POPer, som eksempelvis bromerede flammehæmmere og perfluorerede 

stoffer beskrevet herunder, der stadig produceres og bruges. Som for de øvrige POPer, findes disse 

stoffer i danskerne, herunder i gravide kvinder210.  

 

6.5.1 Bromerede flammehæmmere 

Bromerede flammehæmmere er persistente kemikalier, der benyttes i eksempelvis elektronik og 

møbeltekstiler, da de er brandhæmmende. Nogle af de bromerede flammehæmmere er vist at være 
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hormonforstyrrende, særligt med effekter på stofskiftet og hjernens udvikling. Der er imidlertid 

også studier, der viser, at eksponering i fostertilværelsen eller efter fødslen kan påvirke 

fertiliteten211. Mange af stofferne er forbudte at producere i og importere til Danmark/EU 

(eksempelvis kommercielle blandinger af octa-BDE og penta-BDE). Deca-BDE og stoffet HBCDD 

(hexabrom cyklododecan) forekommer stadig i produkter i Danmark/EU, men anvendelse af disse 

stoffer er begrænset212. Udover de bromerede flammehæmmere finder der blandt andet klorerede 

og fosforbaserede flammehæmmere. In vitro studier peger på, at de sidstnævnte kan påvirke 

kønshormonerne213, ligesom aktuel eksponering er fundet associeret til mandlig infertilitet i to 

humane studier214;215. Der er imidlertid ikke tilstrækkelig med data til at vurdere stoffernes 

sammenhæng med fertilitet. 

 

6.5.1.1 Mænd 

Eksponering i fosterlivet til den bromerede flammehæmmer BDE-99 (den primære variant i penta-

BDE) og BDE-209, er vist at påvirke sædkvaliteten i gnaverstudier216;217, mens eksponering til BDE-

209 før og under den seksuelle modning også påvirker sædkvaliteten218. To humane studier har 

fundet en signifikant association mellem niveauer af bromerede flammehæmmere hos voksne 

mænd og forringet sædkvalitet219;220. Et dansk studie har fundet, at niveauet af bromerede 

flammehæmmere i modermælken associerede til kryptorkisme hos mødrenes nyfødte 

drengebørn221. 

 

6.5.1.2 Kvinder 

I dyrestudier er eksponering til bromerede flammehæmmere i fostertilværelsen vist at påvirke de 

hunlige reproduktionsorganer222;223. Et humant studie har fundet, at kvinder, der gennem deres 

mødre blev eksponeret for særligt høje doser af bromerede flammehæmmere i fostertilværelsen og 

gennem modermælken, selv havde øget risiko for at abortere, mens de ikke oplevede øget ventetid 

til graviditet224. Et humant studie fandt dog en signifikant association mellem kvinders niveauer af 

bromerede flammehæmmere og længere ventetid til graviditet225. 

 

6.5.1.3 Samlet vurdering 

Grundet deres svært nedbrydelige natur og dokumenterede effekter på stofskiftet, er udsættelse for 

bromerede flammehæmmere bekymrende. Det er ikke tilstrækkelig viden om sammenhæng mellem 

eksponering for bromerede flammehæmmere og fertilitet. Den aktuelle restriktive lovgivning på 

området er nødvendig. 

 

6.5.2 Perfluorerede stoffer  

PFASer (polyflourinated alcylated substances) er betegnelsen for en stor gruppe af perfluorerede 

stoffer med fedt- og vandafvisende egenskaber, der benyttes i utallige produktkategorier, som 

eksempelvis tøj, møbler og pap- og papiremballage. PFOA og PFOS er nogle af de mest kendte 

PFASer, men de udfases i øjeblikket, og erstattes ad de mere kortkædede PFASer. For mange af 

stofferne i gruppen er virkningsmekanismerne stadig uklare, men rapporterede helbredseffekter for 

undersøgte PFASer er blandt andet relaterede til endokrine funktioner. Stofferne ophobes i 

mennesker og kan have en halveringstid på op til 6 år226;227 

 

6.5.2.1 Mænd 

Selvom de præcise virkningsmekanismer ikke er kortlagt, viser in vitro studier og dyrestudier at 

eksponering i voksenlivet til nogle PFASer kan påvirke testiklernes signalering, ødelægge blod-testis 

barrieren og medføre dårlig sædkvalitet og lave testosteronniveauer228-231. Et dansk studie af 105 

mænd fra den generelle befolkning viste en negativ association mellem mændenes niveauer af PFAS 

i blodet og deres sædkvalitet232. En senere gentagelse af studiet, nu med 247 danske mænd, viste 

dog ikke en tilsvarende sammenhæng, men fandt en negativ association til mændenes 

testosteronniveauer233. I sidstnævnte studie var der dog ingen højteksponerede mænd, hvilket var 

tilfældet i førstnævnte studie. Andre studier har også fundet signifikante associationer mellem 

PFAS niveauer og påvirkede sædparametre234;235. Et dansk studie har fundet en signifikant 
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association mellem udsættelse for det perfluorerede stof PFOA i fostertilværelsen og sædkvalitet i 

voksenlivet236, mens et andet dansk studie ikke fandt nogen sammenhæng mellem kryptorkisme 

hos nyfødte drengebørn og niveauer af PFOS eller PFOA i navlestrengsblod237.  

 

6.5.2.2 Kvinder 

Dyrestudier finder, at eksponering til PFASer under udviklingen kan påvirke den kvindelige 

fertilitet via effekter på ovarierne, eventuelt ved at påvirke østrogenniveauerne227. Studier af 

PFASers mulige effekt på kvinders fertilitet er få og modstridende238;239. Et dansk studie af 222 

kvinder, der planlagde graviditet, finder kun en meget lille eller slet ingen sammenhæng mellem 

øget ventetid til graviditet og eksponering til perfluorerede stoffer240, hvorimod et andet fandt en 

øget risiko for at vente mere end et år blandt kvinder højt eksponerede for PFOS og PFOA239. Det 

har været diskuteret, hvorvidt disse modstridende resultater kan skyldes forskelle i antallet af 

kvinder med tidligere graviditeter, idet disse både har god frugtbarhed (vist ved tidligere graviditet) 

og lavere PFAS niveauer (idet PFASer overføres til barnet under første graviditet og gennem 

modermælken)238. Enkelte studier har fundet, at høje niveauer af PFASer associerer til tidligere 

overgangsalder241;242. Det er imidlertid muligt at sammenhængen er omvendt, således at kvinder, 

der er forbi overgangsalderen og således ikke menstruerer mere, har højere niveauer af PFASer, 

netop fordi de ikke længere udskiller stofferne via menstruationsblodet242. Et enkelt studie har 

undersøgt, hvorvidt udsættelse for PFASer i fostertilværelsen påvirker danske pigers reproduktive 

udvikling. Her fandt forskerne, at høje niveauer af PFOA hos den gravide kvinde associerede til 

højere alder ved menstruationsstart hos deres døtre243. 

 

6.5.2.3 Samlet vurdering 

Den omfattende brug af PFASer er bekymrende, grundet deres svært nedbrydelige natur og deres 

udbredte anvendelse. Effekterne af PFASer på menneskers helbred, herunder fertilitet, er langt fra 

klarlagt. Der er således behov for mere forskning på området. 
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7. Perspektiver og afsluttende 
bemærkninger 

Udforskningen af hormonforstyrrende stoffers rolle for den humane fertilitet er relativt ny, og 

omend antallet af publikationer om emnet vokser, er vores viden stadig begrænset. Der er dog ingen 

tvivl om, at kemikalier kan hæmme den humane fertilitet og endog forårsage total mangel på 

sædceller. Det viste undersøgelserne af arbejdere, som blev eksponeret for pesticidet DBCP med al 

tydelighed. Der er heller ingen tvivl om, at myndigheder verden over har været opmærksomme på 

de talrige dyreforsøg, som har afsløret hormonforstyrrende effekter af pesticider og andre 

industrikemikalier, der produceres og bruges i store mængder, og som vi alle eksponeres for 

gennem moderne livsførelse. Herved har man i nogle tilfælde kunnet gribe ind og reducere brugen 

af disse eller helt fjernet de kemiske produkter fra markedet. I andre tilfælde har rapporter om 

hormonforstyrrende virkninger af stoffer bevirket, at producenter på frivillig basis har ændret 

strategi og skiftet til anvendelse af andre kemikalier i deres produkter. Derfor kan man nu registrere 

talrige tilfælde, hvor koncentrationer i blod og urin af hormonforstyrrende stoffer falder. På den 

anden side kommer der hele tiden nye kemikalier til. I visse tilfælde er erstatningsstofferne også 

hormonforstyrrende, i andre tilfælde drejer det sig om ’nye’ stoffer, som trods mange års 

anvendelse, viser sig at have hormonforstyrrende virkninger. Der er flere grunde til bekymring over 

de mulige virkninger af hormonforstyrrende stoffer på vores fertilitet. For det første er 

ufrugtbarhed, som tidligere nævnt, meget udbredt og mange mænd har så dårlig sædkvalitet, at 

fertilitetsbehandling kan blive nødvendig, hvis de ønsker sig børn. For det andet er forekomsten af 

medfødte misdannelser hos drenge på reproduktionsorganerne meget udbredt, idet 3-5 % har 

behandlingskrævende misdannelser. For det tredje har der været en meget kraftig stigning i 

testikelkræft, en sygdom der er forbundet med nedsat fertilitet. 

 

I ovenstående gennemgang af litteraturen om kemikalier og fertilitet er hovedvægten på det 

mandlige reproduktionssystem.  Det skyldes ikke ’kønsdiskriminering’, men det faktum, at der er 

langt flere studier af mulige effekter af kemiske stoffer på det mandlige reproduktionssystem, end 

tilfældet er for det kvindelige reproduktionssystem. Grunden hertil kan blandt andet være biologisk: 

de østrogene og anti-androgene effekter, som mange af stofferne har, kan meget vel skabe størst 

effekt i udviklingen af det mandlige køn. Eksempelvis ved man at de selvsamme genetiske 

mutationer kan have langt alvorligere effekter på testiklerne, end de har på ovarierne.  En helt 

anden grund til mangelfuld viden med hensyn til hormonforstyrrende stoffers effekter hos kvinder 

kunne være den simple, at det gynækologiske speciale traditionelt har haft mere fokus på 

fertilitetsbehandling end på forskning i sammenhængen mellem hormonforstyrrende stoffer og 

fertilitet.  

 

Set i et historisk lys må man sige, at udforskningen af kemikaliers rolle for fertilitet er i sin vorden. 

Som det fremgår af gennemgangen af kemikalier med hormonforstyrrende virkninger, er der store 

huller i vores viden om dem. Men det allerstørste hul er måske, at der er tusindvis af stoffer, som 

endnu ikke er undersøgt.  Hertil kommer, at vi alle er eksponeret for et utal af kemikalier med 

hormonforstyrrende virkninger, og formentlig også til mange stoffer, som endnu ikke er undersøgt 

for sådanne effekter. Vi udsættes med andre ord for en blanding af stoffer. Disse 

’blandingseksponeringer’ er ikke blot et problem i udforskningen af stofferne, de skaber også 

problemer for myndighederne, som skal regulere brugen af kemikalier.  
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Kemikalier med hormonforstyrrende egenskaber mistænkes for at kunne påvirke menneskers fertilitet. 

Nærværende dokument lister forskellige kendte årsager til infertilitet blandt mænd og kvinder og 

sammenfatter herefter den eksisterende viden, anno 2014, om sammenhængen mellem udsættelse for 

kemikalier, enten under udviklingen eller i voksenlivet, og fertilitet hos mænd og kvinder. Således 

summeres den tilgængelige viden om reproduktionsskadelige effekter af henholdsvis phthalater, 

bisphenol A, parabener, UV-filtre, ikke-persistente pesticider, triclosan, bromerede flammehæmmere og 

perfluorerede stoffer.  

 

Der er stærke indicier for at udsættelse for phthalater i fosterlivet kan have skadelige effekter på de 

mandlige reproduktionsorganer. Data for betydningen af bisphenol A for fertiliteten er tvetydige. Der 

mangler viden om sammenhængen mellem fertilitet og udsættelse for henholdsvis UV-filtre og de 

perfluorerede stoffer. Det gælder for samtlige mistænkte hormonforstyrrende stoffer, at 

blandingseffekter er af yderste relevans, men vanskelige at tage højde for. 

 

 


