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Streszczenie

Posiadanie potomstwa jest najwazniejszym celem biologicznym cztowieka, wa-
runkujacym przetrwanie ludzkiego gatunku. Nieptodnos¢ dotyczy okoto 15%
par w wieku reprodukcyjnym, a niemal w potowie przypadkéw przyczyng jest
meski czynnik nieptodnosci. Przyczyny nieptodnosci meskiej mozna klasycznie
podzieli¢ na czynniki: przedjagdrowe, jgdrowe oraz pozajadrowe. Do przyczyn
przedjadrowych naleza miedzy innymi zaburzenia sekrecji hormonéw ptcio-
wych, a przyczyny jadrowe to réznego rodzaju nieprawidtowosci dotyczace
tkanki jadra (wnetrostwo, zylaki powrdzka nasiennego, uszkodzenia pozapal-
ne). Przyczyny pozajadrowe nieptodnosci sg uwarunkowane wystepowaniem
nieprawidtowosci dotyczacych drég wyprowadzajacych nasienie. Znajomos¢
czynnikdéw warunkujacych obnizenie meskiej ptodnosci stanowi klucz do pod-
jecia odpowiedniego leczenia pary starajacej sie o uzyskanie potomstwa.

Rozwoj nowych metod diagnostycznych w najblizszych latach najprawdopodob-
niej przyniesie szereg odkry¢ w kwestii poznania kolejnych przyczyn nieptodnosci

meskiej, co by¢ moze stworzy alternatywne sposoby pomocy mezczyZnie z obni-
zong ptodnoscia.
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Abstract

Having children is man's most important biological aim that determines the sur-

vival of the human species. Infertility affects about 15% of couples in reproductive

age, and in almost half of the cases the cause is a male infertility factor. The causes

of male infertility can be conventionally divided into the following factors: pre-tes-

ticular, testicular and extra-testicular. The pre-testicular reasons include abnormal

secretion of sex hormones among others, and the causes are different types of ir-

regularities in the tissue of the testicle (cryptorchidism, varicocele, post-inflamma-

tory damage). The extra-testicular causes of infertility are contingent in the occur-

rence of irregularities in vasa deferentia. The knowledge of the factors determining

the reduction of male fertility is the key to administering the appropriate treatment Key WOTdS:
of the couple trying to get offspring.

In the regard of discovering more reasons of male infertility, the development of male infertility, causes

new diagnostic methods in the coming years is likely to bring a number of discov- of infertility, testicles

eries which may create alternative ways to help men with decreased fertility.

Wstep

Posiadanie potomstwa jest najwazniejszym celem
biologicznym cztowieka, warunkujacym przetrwa-
nie ludzkiego gatunku. Jednak nie wszystkie pary
s3 w stanie bezproblemowo pocza¢ dziecko, a duza
cze$¢ z nich bedzie potrzebowala pomocy medycz-
nej. Nieplodno$¢ dotyczy okoto 15% par w wieku
reprodukcyjnym [1], a Swiatowa Organizacja Zdro-
wia (WHO) definiuje jg jako niezdolnos$¢ do pocze-
cia dziecka mimo dwunastu miesi¢cy regularnego
wspodlzycia bez korzystania ze $rodkéw antykon-
cepcyjnych. Prawdopodobienstwo uzyskania cigzy
u par poddajacych sie leczeniu wynosi 72% [2,20].
W Polsce nieplodnos¢ dotyka okoto 1,5 mln par. Co
najmniej 40% z nich korzysta z pomocy podstawo-
wej opieki zdrowotnej, a okolo 60% wymaga specja-
listycznego postepowania lekarskiego i prowadzenia
przez przygotowang do tego kadre w osrodkach sto-
sujacych odpowiednie, specjalistyczne metody dia-
gnostyki ileczenia [11]. U 40-60% par majacych pro-
blem z poczeciem przyczyna jest nieplodnos¢ meska,
a u okofo 5% badanych mezczyzn stwierdza si¢ azo-
ospermie¢ [22]. W ostatnim czasie pojawilo sie sze-
reg informacji na temat znacznego spadku plodnosci
mezczyzn. Badania poréwnawcze dowodza, ze w cig-
gu piecdziesieciolecia $rednia liczba plemnikéw w 1
ml nasienia spadta ze 113 mln w 1940 r. do 66 mln

w 1990 r., a $rednia objeto$¢ nasienia zmniejszyla sie
23,40 ml do 2,75 ml [4]. Przyczyn wystepowania tego
zjawiska upatruje si¢ miedzy innymi w jednostce cho-
robowej nazwanej zespotem dysgenezji jader (TDS).
Zespol ten obejmuje okreslenie zbioru zaburzen cze-
sto wystepujacych jednoczesnie, takich jak niska ja-
kos¢ nasienia, rak jader oraz spodziectwo. TDS jest
coraz bardziej powszechnym zaburzeniem funkcji
jader, ktéra wywolywana jest najprawdopodobniej
przez czynniki $rodowiskowe. Liczne badania epide-
miologiczne, jak réwniez eksperymentalne, wskazuja
na to, ze przyczyna TDS sa zaburzenia wystepujace
w trakcie rozwoju embrionalnego gonad w czasie
zycia plodowego. Oprocz czynnikéw srodowisko-
wych niekorzystnie wptywajacych na jakos$¢ nasienia
w ostatnich latach obserwuje si¢ takze zmiany zacho-
wan zdrowotnych i stylu zycia mezczyzn, ktére pro-
wadzg do obnizenia ptodnosci. Od 1980 roku mozna
zaobserwowac zwigkszenie liczby ojcow w wieku od
30 do 49 lat, natomiast spadek w grupie wiekowej
25-29 lat, podczas kiedy okres najwiekszej ptodnosci
u mezczyzn przypada na 25 lat [23]. Wraz z wiekiem
nastgpuja zmiany w spermatogenezie, sukcesywnie
zmniejsza si¢ objeto$¢ ejakulatu, ruchliwos¢ oraz od-
setek plemnikéw o prawidtowej budowie. St¢zenie
plemnikéw w ejakulacie nie ulega zmianie, natomiast
zwieksza sie czesto$¢ wystepowania nieprawidio-
wosci genetycznych [23]. Spadek liczby plemnikéw
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w nasieniu wspodltczesnych mezczyzn oraz pézne po-
dejmowanie decyzji o prokreacji powoduje zmniej-
szenie szans reprodukcji, co stanowi duzy problem
w kwestii zdrowia publicznego i jest prawdopodob-
nie jedna z przyczyn ujemnego przyrostu naturalne-
go w wielu krajach Europy [13].

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie obec-
nego stanu wiedzy na temat przyczyn nieplodnosci
meskie;j.

Przyczyny meskiej
nieptodnosci

Plodnos¢ mezczyzny zalezna jest od ciagtej produk-
¢ji nasienia przez nablonek plemnikotworczy. Jest
to proces kontrolowany przez lokalne wystepowa-
nie wysokiego stezenia testosteronu, ktore powstaje
przez dzialanie LH wplywajacego na komdrki Ley-
diga i bezposrednie pobudzanie komoérek przez FSH.
Nastepnie plemniki przechodza proces dojrzewania
i osiagaja ruchliwo$¢ w najadrzu. Podczas ejakulacji
nasienie Iaczy sie¢ z wydzielinami dodatkowych gru-
czotéw plciowych, stanowigcych 95% ejakulatu. Za-
burzenia spermatogenezy na ktérymkolwiek etapie
moga prowadzi¢ do nieplodnosci. Niezdolnos¢ do
zaplodnienia moze wynika¢ z obecnosci przeszkéd
mechanicznych w czasie wydostawania si¢ na ze-
wnatrz plemnikéw o prawidiowej budowie oraz z za-
burzen w spermatogenezie i spermiogenezie. Prze-
szkody mechaniczne moga by¢ wynikiem zaburzen
rozwojowych, urazéw fizycznych, mukowiscydozy,
ale takze pozostaloscig stanéw zapalnych. Zaburze-
nia spermatogenezy moga by¢ spowodowane zmia-
nami dziedzicznymi i rozwojowymi oraz pierwot-
nym lub wtérnym uszkodzeniem jader [15].

Przyczyny nieplodnos$ci meskiej mozna klasycznie
podzieli¢ na czynniki:

o przedjadrowe;

o jadrowe;

« pozajadrowe.

Przyczyny przedjadrowe
nieptodnosci meskiej

Do przyczyn przedjadrowych naleza zaburzenia se-
krecji hormondéw plciowych. Czynno$¢ hormonalna

jadra kontrolowana jest przez gonadotropiny przy-
sadkowe: LH (hormon luteizujacy), poprzez komorki
Leydiga (stymuluje produkcje steroidéw piciowych)
oraz FSH (folikulostymulina wspélnie z testostero-
nem dziala na kanaliki nasienne za posrednictwem
komorek Sertoliego w celu zabezpieczenia i podtrzy-
mania spermatogenezy).

Sekrecje tych dwoch gonadotropin przez przysad-
ke kontroluje dekapeptyd pochodzenia podwzgérzo-
wego GnRH (gonadotropin releasing hormone). Pep-
tyd ten wydzielany pulsacyjnie co 15-30 min, synte-
tyzowany w neuronach, zlokalizowany w podwzgoé-
rzu. Zostaje nastepnie wydzielany poprzez ukiad
wrotny podwzgoérzowo-przysadkowy i fiksowany
na receptorach blonowych charakterystycznych dla
komorek gonadotropinowych do przedniego plata
przysadki. Wydzielnicza aktywno$¢ GnRh modu-
luja hormony piciowe. Podstawowg role w kontroli
hormonalnej spermatogenezy odgrywa FSH, jednak
przyjmuje sie rowniez niezalezne od FSH dzialanie
androgenéw w tym wzgledzie. FSH stymuluje po-
dziaty, pobudza réznicowanie si¢ i hamuje apoptoze
spermatogonii oraz stymuluje mejoz¢, natomiast te-
stosteron kontroluje przebieg mejozy, transformacje
spermatyd, a szczegdlnie ich elongacje w fazie doj-
rzewania i adhezj¢ spermatyd do komorek Sertoliego
[15]. U cztowieka wyrdznia sig kilka typow komorek
Sertoliego, ktdre nie sg skorelowane z konkretnymi
stadiami cyklu, co przypuszczalnie wigze si¢ z mo-
zaikowatym rozmieszczeniem stadiéw cyklu w na-
blonku. W poblizu powierzchni komérek Sertoliego
w okolicy obwddki zamykajgcej wykazano obecnos¢
pecherzykow pinocytarnych, ktérych liczba wzrasta
w warunkach stymulacji gonadotroping lozysko-
w3, ktdrej dziatanie jest podobne do LH. Hormony
kontroluja spermatogeneze, posrednio utrzymujac
aktywnos¢ komoérek somatycznych, a w szczegélno-
$ci komorek Sertoliego. Bezposrednio spermatoge-
neza kontrolowana jest dzieki czynnosci lokalnego
systemu regulacyjnego. Komoérki gametogeniczne
nie majg receptoréw FSH i androgenéw. Komor-
ki Sertoliego, jako jedyne w nabtonku komorki od-
biorcze tych hormondéw, wytwarzaja mechanizm
przekazywania sygnaléw wymaganych na poszcze-
golnych etapach spermatogenezy. Funkcjonuje on
na zasadzie interakcji komdrkowej (cross-talk). Jest
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to mechanizm kompleksowy, w ktédrym uczestnicza
polaczenia migdzykomérkowe. Udowodniono, ze
procesu spermatogenezy nie mozna hormonalnie
przyspieszy¢ ani zwolni¢, lecz jedynie zahamowac.
Pod wplywem hormonéw mozna zwigkszy¢ liczbe
komorek plemnikotworczych przeistaczajacych sie
w przebiegu spermatogenezy i konczacych ten pro-
ces, miedzy innymi dzigki zmniejszeniu liczby ko-
morek ulegajacych apoptozie. Niedobory FSH i LH
wystepuja u mezczyzn z hipogonadyzmem hipogo-
nadotropowym, a takze leczonych przeciwdepresyj-
nie, natomiast poziom tym hormonéw podwyzsza
sie w przypadku niewydolnosci jadra pierwotnej
(m.in. przyczyny genetyczne) lub wtérne;.

Jedna z uwarunkowanych genetycznie przyczyn
niedoboréw hormonalnych moze by¢ podwzgoérzowy
niedob6ér GnRH wystepujacy w zespole Kallmana. Ze-
spot Kallmana nalezy do najczestszych zespolow gene-
tycznych zwigzanych z chromosomem X spotykanych
w leczeniu nieplodnosci meskiej. Czestos¢ wystepo-
wania wynosi 1 na 8000 zywych urodzen. Przyczyna
choroby jest delecja w genie KAL-X umiejscowionym
na krétkim ramieniu chromosomu X, mutacja genu
leptyny, mutacja genu PC-1 z réwnoczesng cukrzyca
i niedoczynnoscig kory nadnerczy. Chorych cechuje
hipogonadyzm hipogonadotropowy, ktérego baza jest
brak wydzielania GnRH w podwzgérzu oraz anoso-
mia, niezdolno$¢ odczuwania zapachéw i nieptodnos¢.
Chory z zespolem Kallmana jest leczony jak pacjent
z idiopatycznym hipogonadyzmem hipogonadotropo-
wym [21]. Diagnostyka jest wazna w tym przypadku
w celu wdrozenia odpowiedniej terapii. Aby pobudzié
przysadke do wydzialania gonadotropin, podaje si¢
pulsacyjnie GnRH lub stosuje sie stymulacje [21,26].

Zaburzenia w wydzielaniu gonadotropin mogg by¢
zwigzane z naduzywaniem steroidéw anabolicznych,
androgenéw, nadczynnosci nadnerczy oraz obecno-
$cig guzow hormonalnie czynnych. Rzadko wystepu-
ja zespoly izolowanego niedoboru wybranej gonado-
tropiny, ktérych przyczyna jest nieznana. U mezczyzn
z hipogonadyzmem hipogonadotropinowym idiopa-
tycznym, w ktérego przypadku nie da si¢ ustali¢ etio-
logii, za przyczyne podejrzewa si¢ nieprawidlowosci
genetyczne. Wtérny hipogonadyzm hipogonadotro-
pinowy wystepuje rzadko u mezczyzn, a jego czesta
przyczyna jest naduzywanie narkotykéw. Prawidfowa
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diagnostyka, czyli wykluczenie mozliwo$ci wystapie-
nia guza w ukladzie podwzgérzowo-przysadkowym
oraz identyfikacja innych czynnikéw wystapienia
choroby, skutkuje powrotem do prawidlowych funk-
cji catego uktadu. Jezeli organizm w tym wypadku
nie podejmuje funkcji prawidtowej spermatogenezy,
w celu przywrocenia plodnosci potrzebne jest zasto-
sowanie terapii gonadotropinowej lub leczenia za po-
mocg hCG.

Jedna z najczestszych przyczyn chromosomalnych
nieplodnosci mezczyzny jest zespdt Klinefeltera (47,
XXY), ktéry wystepuje z czestoscia 0,2% w populacji
mezczyzn. Rozwija sie na skutek aberracji liczbowej
chromosoméw X, bedac przyczyna hipogonady-
zmu hipergonadotropowego. W dziecinstwie i we
wczesnym okresie dojrzewania piciowego czynnosé
ukladu podwzgdrze-przysadka—jadra jest zwykle
prawidtowa. Od srodkowego okresu dojrzewania
rozwija si¢ obraz kliniczny hipogonadyzmu hiper-
gonadotropowego na skutek postepujacej degenera-
cji struktury i uposledzenia czynnosci jader. Objawy
niedoboru androgenéw moga by¢ réznie nasilone
i wymagaja w réznym stopniu leczenia androgenami.
W obrazie klinicznym obserwuje si¢ male jadra (<5
ml). Sg one wypelnione kanalikami nasiennymi po-
zbawionymi elementéw germinatywnych. Moga by¢
w réznym stopniu objete wioknieniem, hialinizacja.
Wystepuja rézne formy zespolu Klinefeltera i rézne
postacie genetyczne. W diagnozowaniu najwazniej-
sze jest badanie kariotypu i potwierdzenie obecno-
$ci dodatkowego chromosomu X. Badanie nasienia
w tym zespole wykazuje azoospermie¢. Natomiast
w badaniu hormonalnym stwierdza si¢ podwyzszone
FSH, co moze wskazywa¢ na uszkodzenie kanalikow
nasiennych. W badaniu histopatologicznym zauwaza
sie zwlokniate kanaliki nasienne, zawierajace same
komorki Sertoliego. Przy mozaikowatym kariotypie
(47, XXY/XY) mozliwa jest czeSciowa spermatogene-
za oraz po czgsci zachowana ptodno$¢. Przy uzyska-
niu cigzy wystepuje znaczny odsetek poronien [14].

Wsrdd pacjentow z ciezka oligospermia (<1 mIn/ml)
zaburzenia chromosomalne stwierdzane sg w okolo
10%. W grupie z nieobturacyjng azoospermig nawet
w 15%. Przy takich wynikach zaleca si¢ ocen¢ ka-
riotypu mezczyzny z oligospermia ponizej <5 mln,
jesli bierze si¢ pod uwage rozréd wspomagany.
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Rozszerzenie diagnostyki genetycznej o badania mo-
lekularne jest najczesciej zalecane u mezczyzn z oli-
gozoospermig i azoospermig, ktérych wyniki bada-
nia kariotypu sg prawidlowe. W pierwszej kolejnosci
jest to analiza molekularna regionu AZF chromoso-
mu Y i badanie genu CFTR. U okolo 15% mezczyzn
z prawidlowym kariotypem i azoospermig lub ciezka
oligozoospermig wykrywa si¢ mikrodelecje w AZF
(azoospermic factor) w Yq11.2. Mikrodelecja Yq nie
zdarza sie w przypadkach, w ktérych liczba plemni-
kow w 1 ml przekracza 5 miliondéw. Catkowita delecja
AZFalub AZFb prowadzi do zespotu samych komo-
rek Sertoliego lub zaburzen dojrzewania spermatocy-
tow, podczas kiedy cze¢$ciowe delecje zwigzane sg z fa-
godniejszymi skutkami i czesto z obecnoscig plemni-
kéw. Najczesciej wystepujaca jest mikrodelecja AZFc,
w ktdérej wystepuje zaburzenie spermatogenezy.
W ponad 70% przypadkéw stwierdza sie obecnosé
plemnikéw w nasieniu. Mezczyzni z mikrodelecjami
w locus AZF przekazujg te¢ mikrodelecje synom. Sa
réwniez doniesienia o wyzszym ryzyku wystgpienia
u corek zespotu Turnera (monosomii X). Kolejnym
badaniem molekularnym zalecanym u niepfodnych
mezczyzn jest analiza genu CFTR. Mutacje w ge-
nie CFTR w ukladzie homozygotycznym powoduja
mukowiscydoze. U wigkszosci mezczyzn z ta cigzka
chorobg autosomalng recesywna zauwaza si¢ wro-
dzony obustronny brak nasieniowodéw (CBAVD).
Prowadzi to do nieplodnosci. Sporadycznie mutacje
w genie CFTR manifestujg si¢ klinicznie jedynie jako
CBAVD. Posr6d mutacji wystepuje nie tylko delF508,
ktdra jest najczestsza mutacjg wystepujaca w klasycz-
nej mukowiscydozie, ale réwniez mutacje typowe
dla CBAVD, takie jak: R117H. U 19-24% mg¢zczyzn
z CBAVD zauwaza si¢ mutacj¢ w obu allelach genu
CFTR, a nastepne 42-47% ma mutacje w jednym al-
lelu. Oznacza to, ze ok. 60-70% mezczyzn z CBAVD
ma mutacj¢ przynajmniej jednego allelu genu CFTR,
co wystepuje ponad 15-krotnie czeéciej niz w po-
pulacji ogdlnej. W razie stwierdzenia u mezczyzny
mutacji w genie CFTR konieczna staje si¢ analiza
molekularna genu CFTR takze u partnerki, a w przy-
padku stwierdzenia u niej takiej mutacji, para taka
ma wysokie (25%) ryzyko wystgpienia mukowiscy-
dozy u potomstwa. Wysoka czesto$¢ wystepowania
mutacji w genie CFTR (14,4-17,5%) wykryto takze
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u zdrowych nieplodnych mezczyzn z azoospermia
niespowodowang CBAVD. U mezczyzn z CBAVD
nalezy wykluczy¢ wady rozwojowe nerek (jedno-
stronna agenezja) ze wzgledu na podwyzszone ryzy-
ko wystapienia w takich przypadkach agenezji nerek
takze u potomstwa [19,24].

Innymi zaburzeniami genetycznymi prowadzacy-
mi do nieptodnosci meskiej s3 mutacje genowe po-
wodujace brak syntezy biatek wchodzacych w sktad
aksondéw, co moze by¢ powodem utraty ruchu przez
plemniki. Najczgstsze nieprawidlowosci to: brak ra-
mion dyneiny, polaczen neksynowych i promieni-
stych widkien szprychowych, ktore wchodzg w skiad
budowy aparatu ruchowego witki plemnika. Pier-
wotna dyskineza rzgsek (zespot nieruchomych rze-
sek) jest rzadka, genetycznie uwarunkowang choroba
dziedziczong w spos6b autosomalny recesywny. Ob-
jawy chorobowe wywotane sg przez nieprawidiowa
budowe rzgsek pokrywajacych nablonki urzgsione
organizmu czlowieka. PCD nalezy, razem z innymi
chorobami spowodowanymi dysfunkcja rzgsek, do
grupy ciliopatii. Najwazniejsze objawy spowodowa-
ne s3 uposledzeniem funkcji nabtonka oddechowe-
go goérnych i dolnych drég oddechowych. Choroba
ta jest réwniez przyczyna nieptodnosci u mezczyzn,
poniewaz defekt budowy dotyczy réwniez witki
plemnikow. Czesto obraz nasienia przedstawia pra-
widlowa liczbe plemnikéw, lecz nie majg one zdol-
nosci ruchowych. Choroba ta prowadzi do czestych
infekcji gérnych drég oddechowych, ktore przebie-
gaja z mozliwymi powiklaniami w postaci rozstrze-
ni oskrzeli, zapalenia zatok i odwrécenia trzewi. Ten
zespot objawdéw zwany jest triadg Kartagenera [16].

Nieprawidlowosci chromosomalne stwierdza si¢
u okolo 5,5-6% pacjentéw z nieptodnoscig. Okoto
4-4,5% stanowig zaburzenia chromosoméw plcio-
wych, a pozostate 1-1,5% stanowig zaburzenia auto-
somalne. W przypadkach nieptodnosci badania ge-
netyczne s3 wazng czgscig procesu diagnostycznego.
Czynnik genetyczny wystepuje aktualnie u ok. 30%
nieptodnych par, jednak przyczyny genetyczne moga
by¢ ukryte takze za wieloma przypadkami nieptod-
nosci idiopatycznej. Celem badan genetycznych jest
ustalenie przyczyny nieptodnos$ci oraz porada ge-
netyczna. W przypadku zdiagnozowania przyczyn
genetycznych istnieje duze ryzyko przekazywania
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nieprawidlowego materialu genetycznego na po-
tomstwo. Moze to czgsto oznaczaé wysokie ryzyko
urodzenia dziecka z zaburzeniami genetycznymi,
wadami wrodzonymi lub niepelnosprawnoscig inte-
lektualng. Para dotknieta tym problemem powinna
by¢ poinformowana, aby $wiadomie planowac pro-
kreacje. Szczegélnie istotne jest przeprowadzenie
badan genetycznych w przypadku pary korzystajacej
z procedury IVF [3].

Dysfunkcje plciowe i ejakulacyjne to dosy¢ rzad-
kie przyczyny nieptodnosci. Rozpoznawane s3 pod-
czas zbierania wywiadu. Czesto dopiero wyniki testu
przezywalnosdci plemnikéw po stosunku pozwalaja
na ich identyfikacje. Dysfunkcje seksualne najcze-
$ciej zdeterminowane s3 czynnikami psychoseksu-
alnymi, a przejawiaja si¢ niedostatecznym wzwodem
lub nieodpowiednia dla koncepcji czestotliwo$cia
stosunkow plciowych. Czasami majg podloze orga-
niczne z udzialem skladowej naczyniowej (cukrzy-
ca), neurologicznej (urazy rdzenia kregowego) lub
hormonalnej. Niektére leki, takie jak: cymetydyna,
B-blokery, tiazydy, guanetydyna, metyldopa, powo-
duja lub nasilaja zaburzenia wzwodu. Zaburzenia
ejakulacji sa rozpoznawane, kiedy stosunek piciowy
przebiega bez zaburzen, ale nie ma wytrysku nasienia
(anejaculation) lub ejakulacja zachodzi poza pochwa.
Przyczyny moga mie¢ charakter zaréwno czynno-
$ciowy, jak i anatomiczny (np. spodziectwo). Ejaku-
lacja wsteczna jest swoista odmiang zaburzen, gdy
wytrysk nasienia jest zwrdcony wstecznie, w strone
pecherza moczowego mezczyzny. Moze by¢ wyni-
kiem przebytej operacji w obrebie szyi pecherza mo-
czowego, uszkodzenia unerwienia autonomicznego,
urazow lub cukrzycy. W takich sytuacjach stwierdza
sie aspermie lub niewielkg objeto$¢ ejakulatu. Nato-
miast analiza moczu po stosunku wykazuje obecno$é
w nim plemnikow [25].

W wyniku niepelnosprawnosci badz wczesniej-
szych zabiegdw terapeutycznych u poprzednio zdro-
wego mezczyzny moze pojawi¢ si¢ nieplodnosé
wtdrna. Wystepuje ona u mezczyzn z paraplegia lub
tetraplegia, po urazach rdzenia kregowego. Ci mez-
czyzni pomimo Ze s3 na ogot w okresie swej najwyz-
szej aktywnosci seksualnej, w nastepstwie uszkodzen
rdzenia kregowego s3 narazeni na problem nieptod-
nosci. Naturalna ptodno$¢ zostaje zachowana u 10%
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mezczyzn po urazie. U tych mezczyzn pojawiaja sie
zaburzenia wytrysku. Efektywny wytrysk wystepuje
tylko u 15% mezczyzn po urazie. U 0séb z uszkodze-
niem ponizej Thé6 lub pelnym uszkodzeniem neuro-
logicznym stwierdza si¢ brak wytrysku lub ejakulacje
wsteczng. Pogorszenie jakosci nasienia moze by¢ spo-
wodowane: nieregularnym opréznianiem pecherzy-
koéw nasiennych, przewleklymi infekcjami drég mo-
czowych, zapaleniem najadrza, zaciekami moczu do
nasieniowodoéw (nadci$nienie w drogach moczowych
przy oddawaniu moczu) lub tez przegrzaniem w ob-
rebie moszny. W wyniku wystepowania tych wszyst-
kich czynnikéw towarzyszacych niepetlnosprawnosci
dochodzi do uposledzenia ruchliwosci i zywotnosci
plemnikéw. U tych mezczyzn obserwuje si¢ rowniez
spadek testosteronu oraz obecno$¢ przeciwciat prze-
ciwplemnikowych. W przypadku wystepowania nie-
plodnosci meskiej zwiazanej z niepelnosprawnoscia
spowodowang urazami rdzenia kregowego prowadzi
sie kompleksowe leczenie. Leczenie wykazuje duza
skutecznos¢, poniewaz az 51% partnerek mezczyzn
po urazie rdzenia kregowego zachodzi w cigz¢. Nato-
miast odsetek Zywych urodzen wynosi 40% [7].

Przyczyny jadrowe
nieptodnosci meskiej

Kryptorchizm (wnetrostwo) jest to brak jader w wor-
ku mosznowym zaraz po urodzeniu. Jest to najczest-
sza wrodzona przyczyna upoSledzenia funkgcji roz-
rodczej mezczyzn. Im diuzej jadra pozostaja poza
moszng, tym wyzszy jest stopien zaburzen sperma-
togenezy. W przypadku wnetrostwa, kiedy jadra lub
jadro nie znajduja si¢ w worku mosznowym, tylko sa
potozone w jamie brzusznej lub w kanale pachwino-
wym, dochodzi do ograniczenia ich funkeji plemni-
kotworczych. Przyczyna jest wyzsza temperatura niz
ta, ktora wystepuje w mosznie. Niepodjecie leczenia
grozi takze ryzykiem rozwoju nowotworu jadra. Le-
czenie wnetrostwa powinno si¢ przeprowadzac przed
2.rokiem zycia [8]. Nieprawidtowosci naczyniowe, do
ktérych mozna zaliczy¢ skrecenie jadra. Do skrecenia
jadra moze doj$¢ u mlodych chlopcéw, u ktérych ja-
dra nie s3 dobrze umocowane w worku mosznowym.
Przy odpowiednich ruchach moze doj$¢ do skrece-
nia o 90, 180, a nawet 360 stopni. Dochodzi wtedy
do zaci$niecia powrédzka nasiennego, w ktérym sa
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polozone naczynia krwiono$ne, a nastgpnie do du-
zego niedokrwienia jadra. Taki stan utrzymujacy si¢
10-12 godz. konczy si¢ martwic jadra i zaburzenia-
mi plodnosci. Choroba moze objawia¢ si¢ silnym
bdlem jadra. U starszych chltopcéw moze przebiegacé
bezobjawowo.

Zylaki powrdzka nasiennego sg najczestszym de-
fektem anatomicznym spotykanym u niepfodnych
mezczyzn. Kwestia zylakow powrdzka nasiennego
jako przyczyny nieplodnosci jest kontrowersyjna,
wszak stwierdza sie ich wystepowanie z czestoscia
30% w populacji mezczyzn nieptodnych, ale i u 10%
ptodnych mezczyzn. Zylaki sg najcze$ciej umiejsco-
wione po lewej stronie, w miejscu polaczenia zyly
nasiennej z zyta nerkowg lewa. Zylaki powoduja nie-
wystarczajacy odpltyw krwi z jader, co moze wply-
wa¢ na gromadzenie si¢ krwi i wzrost temperatury
w mosznie [8].

W przypadku nieznalezienia przyczyny obnizenia
jakosci i ilo$ci nasienia ustala si¢ rozpoznanie pier-
wotnej niewydolnosci kanalikéw nasiennych (semi-
niferous tubule failure — STF), chociaz zasadniczo nie
obserwuje si¢ zmniejszenia objetosci jader. Wiek-
szo$¢ mezczyzn w tym wypadku ma prawidlowe ce-
chy meskie. W obrazie laboratoryjnym STF wyste-
puje: oligospermia badz kryptospermia (prawdziwa
azoospermia — nieliczne plemniki w preparacie), za-
burzenia ruchliwos$ci plemnikéw i nieprawidlowosci
w budowie gtéwki i witki [15]. Do chordb, ktérych
powiklaniem jest dysfunkcja gonady meskiej w wy-
niku zapalenia jader (po okresie ich dojrzewania),
naleza choroby infekcyjne, takie jak $winka, gruzlica
oraz rzezaczka. Stan zapalny moze doprowadzi¢ do
znacznych zaburzen w procesie spermatogenezy [8].

Przyczyny autoimmunologiczne
nieptodnosci meskiej oraz
ocena zdolnosci plemnika do
whikniecia do komarki jajowej

Nieptodno$¢ z przyczyn immunologicznych moze
wynika¢ z autoimmunizacyjnego zapalenia jadra.
Autoimmunizacja, poprzez przewlekle procesy za-
palne, moze doprowadza¢ do uszkodzenia jader.
Towarzyszy¢ temu moze tworzenie si¢ przeciw-
cial przeciwplemnikowych. Przeciwciala w nasie-
niu i surowicy skierowane sg przeciwko réznym
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czgéciom plemnikow (gltowka, czgs¢ posrednia,
witka). Moga powodowac¢: aglutynacj¢ plemnikow,
obnizong zywotno$¢ oraz ruchliwos¢, stabsza pene-
tracje $luzu szyjkowego i hamowanie fuzji plemnika
z komorka jajowa. Wazna jest dokladna diagnosty-
ka wykrywajaca jedynie przeciwciala wptywajace na
funkcjonowanie lub faczenie si¢ gamet. MAR TEST
jest testem majacym zastosowanie w diagnostyce
nieptodnosci o przyczynach immunologicznych.
Jest badaniem wykrywajacym w nasieniu przeciw-
ciala przeciwplemnikowe, ktére moga powodowac
aglutynacje plemnikéw. W tescie majg zastosowanie
kuleczki lateksowe. W przypadku kiedy ilo$¢ plem-
nikoéw zlepionych z kuleczkami lateksowymi wynosi
wiecej niz 10%, wynik testu jest pozytywny (http://
badanie-nasienia.pl/pl/tag/mar-test/29.04.2014).
Tworzenie sie przeciwcial w przypadku niedroz-
noéci drég wyprowadzajacych nasienie wystepuje
czesto przy przeszkodzie zlokalizowanej dystalnie
od glowy najadrza. Nieptodnos¢ immunologiczna
rzadko jest powiklaniem zapalenia jadra w przebiegu
swinki oraz standéw zapalnych jader i najadrza powia-
zanych z naciekiem tkanki jadrowej. W takiej sytuacji
w celu leczenia nieplodnej pary zageszcza si¢ nasie-
nie, oddziela si¢ zdrowe, ruchliwe plemniki w celu
wykorzystania ich do inseminacji czy tez do zabie-
gow zaplodnienia pozaustrojowego. Przeciwciata
znajduja si¢ w tkance jadrowej oraz w kanalikach na-
siennych, gdzie powodujg zluszczanie si¢ elementéow
germinatywnych. Identyfikowane s3 tez w surowicy
oraz w plazmie nasienia. Czgsto pierwotnie moga
pojawiac si¢ w wydzielinie gruczotu krokowego i pe-
cherzykoéw nasiennych, ktére wchodza w sklad nasie-
nia i przez to umozliwiaja kontakt z plemnikiem. Sta-
nowi to patomechanizm zaburzajacy zdolno$¢ plem-
nika do zaplodnienia, polegajacy na niekorzystnym
wplywie na parametry ruchu plemnika, co jest po-
wodem utrudnionego dotarcia do komorki jajowej.
W przypadku obecnosci przeciwcial wystepuja row-
niez zaburzenia w rozpoznawaniu komorki jajowej
w wigzaniu z osfonka przejrzysta. Za nieprawidtowe
czynnosci plemnikéw w duzym stopniu sg odpowie-
dzialne immunoglobuliny wydzielnicze z grupy IgA,
ktére sg produkowane przez meski uklad rozrod-
czy, a w mniejszym stopniu przeciwciala klasy IgG.
Obecno$¢ przeciwcial przeciwplemnikowych ASA

.
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(antisperm antibody) moze powaznie ograniczac
zdolnosci rozrodcze mezczyzny. Czestotliwosé wy-
stepowania ASA w populacji nieplodnych mezczyzn
wedtug roznych danych szacuje sie na ok. 10-20%.
Przeciwciala przeciwplemnikowe moga zaburzaé
wiele etapéw niezbednych do prawidlowego zaptod-
nienia. Wérdd czynnikéw zwiekszajacych ryzyko po-
jawienia si¢ ASA wymienia si¢ m.in. infekcje przebie-
gajace z zajeciem uktadu rozrodczego, obecnos¢ zyla-
kéw powrdzka nasiennego, urazy jadra, wazektomie,
biopsje jader, wnetrostwo czy niedroznos¢ nasienio-
woddéw. Obserwuje sig, ze mimo braku obcigzajacego
wywiadu wystepuja u pacjenta przeciwciata przeciw-
plemnikowe, co oznacza, ze mechanizmy ich po-
wstawania i dzialania nie sg jeszcze w pelni poznane.
W etiologii nieptodnosci o przyczynie autoimmuno-
logicznej najwieksze znaczenie kliniczne majg prze-
ciwplemnikowe ASA (antisperm antibody). Jednym
z gléwnych mechanizmoéw zapobiegajacych ASA jest
bierne odizolowanie meskich komdrek rozrodczych
w obszarze meskich narzagdéw. Bariera krew-jadro
jest wielopoziomowa, mimo to nie jest ona catkowi-
cie szczelna ani dla uktadu odpornosciowego, ani dla
meskich komorek rozrodczych. Drugim mechani-
zmem zabezpieczajacym przed immunizacjg na anty-
geny wlasnych plemnikéw u mezczyzn jest aktywna
regulacja odpowiedzi immunologicznej na antygeny.
Jest to regulacja o charakterze immunosupresyjnym.
Podstawowg role odgrywaja tu komorki Sertoliego,
prostaglandyny i skfadniki plazmy nasiennej. Oprécz
tego komorki gametogeniczne maja zdolno$¢ akty-
wagji limfocytéw hamujgcych odpowiedz immuno-
logiczng wobec plemnikow. Zwigkszone ryzyko ASA
wystepuje w przypadkach infekcji meskich narzadow
plciowych. Czgstotliwos¢ wystepowania ASA u nie-
plodnych mezczyzn oscyluje w przedziale od 2-20%.
W wigkszosci przypadkéw sa to przeciwciata klasy
IgG, a rzadziej IgM i IgA. Przeciwciala IgA z reguly
wystepuja w przypadku miejscowej produkcji ASA.
Istnieje ewidentna zaleznos¢ migdzy produkcja ASA
a zaburzeniami ptodnosci. Przy tym obecno$¢ prze-
ciwcial w komponencie lokalnym jest czynnikiem
znacznie gorzej rokujagcym w odniesieniu do plodno-
$ci, niz obecnos$¢ ASA w surowicy. W grupie pacjen-
tow z normospermia rokowanie dotyczace plodnosci
jest doktadnie zwigzane z mianem przeciwcial. W tej
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grupie mamy do czynienia z przeciwciatami przeciw-
plemnikowymi, ktére sklejajac plemniki, powoduja
ich aglutynacje i agregacj¢. Oprocz tego dowiedzio-
no, ze przeciwciala przeciwplemnikowe majg moz-
liwo$¢ wigzania si¢ z micelami §luzu szyjkowego, co
w konsekwencji hamuje ruch postepowy plemnikow
nieoplaszczonych przeciwcialami. ASA wystepujace
u pacjentow z oligospermia sg czesto skutkiem prze-
bytego zapalenia jader lub ich urazu. Natomiast u pa-
cjentdw z azoospermia wystepowanie ASA zwigzane
jest z niedroznoscig obszarze drég moczowo-plcio-
wych i uniemozliwiajaca uwolnienie plemnikéw. Ja-
dra w tych przypadkach nie sg uszkodzone.

Efekt ASA przyczynia si¢ do zaburzen w pelnieniu
funkcji plemnika. Jest to przyczyng zakldcania po-
szczegblnych etapdw rozrodczych, takich jak:

o upodledzenie penetracji $luzu szyjkowego
przez plemniki (plemniki moga zosta¢ unieru-
chomione przez micele §luzu szyjkowego);

« zahamowanie ruchu postepowego plemnikéw
na skutek aglutynacji;

« hamowanie dojrzewania i procesu kapacytacji;

o wywolywanie przedwczesnej reakcji akroso-
malnej lub jej zablokowanie;

« zahamowanie lgczenia sie plemnikéw z oston-
ka przejrzysta;

o zahamowanie zdolnos$ci przylegania plemni-
kéw do oolemmy;

« zahamowanie procesu dojrzewania plemni-
kéw i uszkadzanie rozwijajacych si¢ plem-
nikéw w jadrze jako nastgpstwo ASA u mez-
czyzn, tylko w przypadku autoimmunologicz-
nego zapalenia jader.

Przeciwciala antyplemnikowe klasy IgG i klasy
IgA cechujg sie zdolnoscig do sieciowania plemni-
kow i nastepnie ich kotwiczenia do glikoproteino-
wych miceli $luzu szyjkowego. Jesli ASA wystepuja
jedynie u mezczyzny, podczas testu postkoitalnego
w pewnym czasie po stosunku zauwazalne sg poje-
dyncze nieruchome plemniki lub zupelny ich brak.
ASA powoduje przedwczesng reakcje akrosomal-
ng, zanim plemnik ztaczy si¢ z oslonky przejrzysta,
przez co znacznie skraca si¢ czas, podczas ktorego
moze nastgpi¢ zaplodnienie [6]. Przed wykonaniem
testow w kierunku ASA mozna zrobi¢ testy para-
immunologiczne, ktore okreslaja stopien penetracji
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plemnikéw do $luzu szyjkowego. Test kontaktowy
Kurzoka-Millera, wykonuje si¢, mieszajac krople na-
sienia z kroplg $luzu szyjkowego na szkietku podsta-
wowym. Brak penetracji na szkietku podstawowym
moze wskazywa¢ na obecno$¢ ASA u mezczyzny lub
kobiety badz u obojga partneréw [5].

Innym testem, ktéry mozna zastosowa¢ do oceny
obecnosci plemnikow w §luzie szyjkowym, jest test
Simsa-Huhnera. Obecnos¢ plemnikéw w $luzie bada
sie w okresie okoloowulacyjnym od 6 do 8 godzin po
wspolzyciu. Brak obecnosci plemnikéw moze wska-
zywaé na tzw. ,wrogi Sluz szyjkowy” W obecnym
czasie najczesciej stosowanymi testami o wysokiej
warto$ci diagnostycznej sg testy: test unieruchamia-
nia plemnikoéw, test aglutynacyjny, test cytotoksycz-
ny, test Elisa, test MAR, mieszana reakcja aglutyna-
cyjna, testy radioimmunologiczne oraz test IBT.

Testy aglutynacyjne to testy polegajace na aglu-
tynacji przez przeciwciata zywych plemnikéw. Test
unieruchamiania plemnikéw i test cytotoksycz-
ny plemnikéw s3 podobne do poprzedniego testu.
W odrdznieniu od testu aglutynacyjnego do reakcji
dopelniacza faczacego si¢ z fragmentem Fc wykorzy-
stuje sie uprzednio zwigzane przeciwciato. Te testy
nie wykrywaja przeciwciat klasy IgA. Reakcje unie-
ruchamiania plemnikéw cechujg si¢ niskg czuloscia,
a zwlaszcza w przypadku przeciwciat klasy IgG. Dla-
tego interpretacja wynikéw powinna by¢ przepro-
wadzana z duzg ostroznoscig. Istnieje mozliwos¢, ze
testy dadza mylne wyniki w ocenie klinicznej wsku-
tek wystepowania w plynie niespecyficznych agluty-
nin w $luzie szyjkowym. Niespecyficzne unierucho-
mienie plemnikéw moze by¢ wywotane obecnoscig
elementéw nieimmunoglobulinowych. Testy te nie
odrézniajg rodzaju przeciwcial znajdujacych sie na
powierzchni plemnikéw. Dzigki nim moga by¢ wy-
krywane tylko nieistotne klinicznie przeciwciata kla-
sy IgM w nasieniu lub $luzie szyjkowym [5].

Test HBA (test wigzania z hialuronianem) to test,
ktory ocenia dojrzalosc¢ i czynnos¢ plemnikéw. Zdro-
we plemniki majg zdolno$¢ do Iaczenia sie z hialu-
ronianem. Hialuronian wchodzi w sklad otoczki
komorki jajowej. Podczas wykonywania testu hia-
luronian obecny jest na plytce, na ktérg naklada si¢
nasienie. Prawidtowe plemniki reaguja z hialuronia-
nem i s3 wigzane na plytce [12]. Zona-Free Hamster
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Oocyte. Test jest badaniem, w ktérym zostaje usu-
nieta ostonka przejrzysta z oocytu chomika. Daje to
ludzkim plemnikom mozliwo$¢ penetracji oraz de-
kondensacji w ooplazmie. Plemniki, ktére sg zdolne
do kapacytacji i reakcji akrosomalnej, moga penetro-
wa¢ oolemme i wnikna¢ do ooplazmy [17]. Obecnie
diagnostyka przeciwcial przeciwplemnikowych jest
utrudniona, poniewaz nie wiadomo, ktére antygeny
s3 odpowiedzialne za wywolywanie reakcji odporno-
$ciowej i odpowiadajg za zmniejszenie ptodnosci lub
za bezptodnos¢. Utrudniong oceng rokowniczg moze
powodowac to, ze wigkszo$¢ testow diagnostycznych
nie wykrywa miejsca wigzania przeciwciala. W lecze-
niu nieptodnosci zwigzanej z obecnoscia przeciwcial
przeciwplemnikowych stosuje si¢ metody terapeu-
tyczne, takie jak: przerwanie ekspozycji antygenu,
leczenie kortykosteroidami, czeste ejakulacje, inse-
minacje domaciczne czy ICSI.

Chemioterapeutyki stosowane w leczeniu nowo-
twordéw ztosliwych maja niekorzystny wplyw na na-
sienie mezczyzny. Takie $rodki jak prokarbazyna lub
cyklofosfamid w 85% przypadkéw wywoluja nieod-
wracalng azoospermie¢. Przy stosowaniu nowszych
metod leczenia i innych lekéw chemioterapeutycz-
nych, jak np. adriamycyna lub bleomycyna. obserwu-
je sie powr6t do plodnosci. Niekorzystnie rokujacym
czynnikiem jest przebycie radioterapii. Aplikowanie
dawki 200 radéw na jadro moze by¢ przyczyna nie-
odwracalnej nieptodnosci [9].

Przyczyny pozajadrowe
nieptodnosci meskiej

Brak nasieniowodo6w jest najczestsza przyczyna wro-
dzong powodujacg niedroznos¢ przewoddéw wypro-
wadzajacych nasienie. Wrodzony brak nasieniowo-
dow jest skutkiem zaburzenia réznicowania si¢ prze-
wodow Wolffa. W wiekszosci przypadkéw dochodzi
takze do niedorozwoju pecherzykéw nasiennych
i ubytkéw w najadrzu. W badaniu klinicznym ob-
serwuje si¢: azoospermie. W badaniu palpacyjnym
niewyczuwalne s3 nasieniowody. Natomiast stwier-
dza si¢ prawidtowos¢ w budowie jadra, a poziom go-
nadotropin jest prawidlowy. Objetos¢ ejakulatu jest
niewielka i wynosi od 0,1 ml do 1,0 ml. W 50% przy-
padkéw wykrywa si¢ obecno$¢ przeciwcial przeciw-
plemnikowych [15].
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Choroba genetyczng, wieloukladows, w ktorej
przypadku mutacje moga doprowadza¢ do niepra-
widlowosci w ukfadzie rozrodczym, jest mukowi-
scydoza. Jest to choroba dziedziczona autosomalnie
recesywnie. Mukowiscydoza wystepuje z czestotli-
woscig 1 na 2500 zywych urodzen. Wywotana jest
ona mutacja genu CFTR (cystic fibrosis transmem-
brane conductance regulator), zlokalizowanego na
chromosomie 7. Chromosom 7 jest odpowiedzialny
za produkcje biatka tworzacego kanaly chlorkowe za-
lezne od cAMP. Choroba przejawia si¢ nawracajacy-
mi zakazeniami drég oddechowych, niewydolnoscia
zewnatrzwydzielnicza trzustki, ale réwniez niepra-
widlowos$ciami drég wyprowadzajacych nasienie, co
stwierdza sie u 95% mezczyzn chorujacych na muko-
wiscydoze. Cechami fenotypowymi jest brak jednego
badz obu nasieniowoddw lub ich niedroznos¢.

Kolejng mutacja genetyczna nalezaca do przyczyn
pozajadrowych jest wielotorbielowato$¢ nerek typu
dorostych. Nieptodnos¢ w tej grupie chorych powo-
duje torbielowato$¢ przewodéw wyprowadzajacych
nasienie, co moze powodowac ich niedroznos¢ [8].
Jedng z przyczyn nieptodnosci jest wrodzona lub
poinfekcyjna niedrozno$¢ nasieniowoddéw. Przeby-
cie choréb przenoszonych droga plciowa moze tak-
ze mie¢ skutki w niedroznosci najadrzy, natomiast
stany zapalne prostaty lub pecherzykéw nasiennych
moga przyczyniac si¢ do zaburzen w droznosci drog
wyprowadzajacych nasienie [8]. Za obnizenie me-
skiej ptodnosci odpowiadaja takze choroby ogélno-
ustrojowe, takie jak cukrzyca, ktéra jest odpowie-
dzialna za obnizanie parametréw nasienia i zabu-
rzenia erekcji [18]. W Polsce na cukrzyce choruje
okoto 400 tys. mezczyzn po 20. roku zycia. Postuluje
sie, ze nawet co drugi mezczyzna chorujacy na cu-
krzyce moze mie¢ problemy z plodnoscig. Czynni-
kami niekorzystnie wplywajacymi na erekcje¢ u osob
chorych na cukrzyce jest neuropatia wtokien auto-
nomicznych cial jamistych, jak réwniez zaburzenia
naczyniowe w tym zaburzenia $rédblonka, ktory
jest odpowiedzialny za produkcje czynnikéw regu-
lujacych stany skurczowe btony mie$niowej naczyn.
Dlugotrwata hiperglikemia prowadzi do natezenia
zjawiska stresu oksydacyjnego, a w konsekwencji do
zaburzen w sekrecji i dzialaniu hormondw. Zaburze-
nia metaboliczne towarzyszace hiperglikemii moga
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przyczyniaé si¢ do zmian strukturalnych meskich
narzadéw plciowych. Zalicza si¢ do nich: stward-
nienie cial jamistych pracia (nawet u 11% mezczyzn
z cukrzycg trwajacg 5 lat) i zwapnienia nasieniowo-
déw (pacjenci z wieloletnig cukrzyca). W nasieniu
mezczyzn chorujacych na cukrzyce obserwuje sie
wiekszy odsetek plemnikéw z uszkodzeniami w ja-
drowym i mitochondrialnym DNA w poréwnaniu
z osobami bez zaburzen gospodarki weglowoda-
nowej [10]. Do innych chordéb ogdlnoustrojowych,
ktére moga wplynaé na zaburzenia plodnosci, za-
licza si¢: anemig, stwardnienie rozsiane, choroby
uktadu moczowego, watroby, zaburzenia odzywia-
nia i choroby nerek [8].

Whioski

Znajomos¢ czynnikéw warunkujacych obnizenie
meskiej plodnosci stanowi klucz do podjecia odpo-
wiedniego leczenia pary starajacej sie o uzyskanie
potomstwa.

Rozwdj nowych metod diagnostycznych w najbliz-
szych latach najprawdopodobniej przyniesie szereg
odkry¢ w kwestii poznania kolejnych przyczyn nie-
plodnosci meskiej, co by¢ moze stworzy alternatywne
sposoby pomocy mezczyznie z obnizong plodnoscia.
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