
Niepłodność w nomenklaturze medycznej określa 
się jako niezdolność do poczęcia potomstwa przez 
okres jednego roku regularnego współżycia bez sto-
sowania środków antykoncepcyjnych. Ważne jest, 
aby zrozumieć, że niepłodność nie jest równoznacz-
na z bezpłodnością, która stanowi stan permanentny  
i z którym to współczesna medycyna nie potrafi sobie 
na razie poradzić. Niepłodność jest bardzo obszer-
nym tematem, dlatego w niniejszym artykule zostaną 
omówione tylko wybrane aspekty męskiej niepłodno-
ści. Schematyczny podział zaburzeń płodności przed-
stawia Rycina 1.

Do męskiej niepłodności mogą prowadzić różne 
zaburzenia, wśród których wyróżniamy: zaburzenia 
budowy męskich narządów rozrodczych oraz za-

burzenie ich funkcji. Niektóre zaburzenia budowy 
męskich narządów rozrodczych, np. niedrożne na-
sieniowody, można skorygować poprzez zabieg ope-
racyjny. W naszym opracowaniu chcielibyśmy się 
jednak skupić na zmianach funkcjonalnych męskich 
komórek rozrodczych.

Produkcja plemników odbywa się w jądrach,  
w wyniku indukcji sygnału hormonalnego wysyła-
nego przez przysadkę mózgową do gonady. Sygnał 
ten dociera do komórek wydzielniczych jąder. Przy-
sadka mózgowa produkuje dwa rodzaje hormonów 
gonadotropowych wpływających na funkcję jąder: 
hormon folikulotropowy (FSH – z ang. follicle-
-stimulating hormone) oraz hormon luteotropowy 
(LH – z ang. luteinizing hormone). Uwalnianie tych  
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streszczenie

Niepłodność w dzisiejszym świecie stanowi bardzo powszechne zjawisko, dlatego przedsta-
wiony artykuł przybliży czytelnikowi budowę układu rozrodczego, jego podstawową regu-
lację, rodzaje niepłodności, jej wybrane przyczyny oraz próby, jakie są podejmowane w celu 
jej leczenia. Ponieważ problem ten jest dość szeroko opisany u kobiet, to pochylimy się nad 
problemem niepłodności u mężczyzn. Spróbujemy odpowiedzieć na pytanie, gdzie powstaje 
niepłodność – w narządach rozrodczych czy może w mózgu? Zaznajomimy również czytel-
nika ze sposobem oceny jakości nasienia i wadami plemników wpływającymi na płodność 
męską. Zrozumienie tematu stanie się możliwe dzięki przedstawieniu ważnych szczegółów 
anatomiczno-morfologicznych, ale także zmian hormonalno-neurotransmisyjnych towarzy-
szących niepłodności.

abstract

Infertility these days appears to be an extremely common phenomenon, therefore present-
ed article will introduce you to the structure of the reproductive system, its basic regulation, 
types of infertility, its selected causes of genesis, as well as attempts of treatment. Due to the 
problem being widely described in female case, we would like to focus more on the male side. 
We will try to answer the question of where does infertility arise – in the reproductive organs 
or maybe in our brain? In addition, we will familiarize the reader with estimating the quality of 
testes and defects of the sperm cells that have a huge impact on male infertility. Understanding 
the subject will become easier with presented anatomical and morphological details but also 
hormonal–neurotransmission changes that come along with infertility.
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hormonów przysadkowych stymulowane jest przez 
gonadoliberynę (GnLH – z ang. gonadotropin-rele-
asing hormone) wydzielaną przez podwzgórze (część 
mózgu) – FSH wpływa na wielkość cewek nasien-
nych w jądrach, pobudza uwalnianie plemników do 
światła kanalików nasiennych oraz pośrednio wpływa 
na produkcję testosteronu. LH natomiast odpowiada 

za prawidłowe funkcje komórek śródmiąższowych 
jąder (komórek Leydiga) produkujących testosteron. 
Istotny wzrost poziomu testosteronu we krwi stanowi 

informację zwrotną dla mózgu, aby zahamować wy-
dzielanie gonadoliberyny, a w następstwie wydziela-
nie gonadotropin LH i FSH [6, 12, 21]. Przedstawio-
ne zależności sygnałów hormonalnych wysyłanych 
przez mózg i docierających do jąder pozwalają nam 
wyobrazić sobie, w jaki sposób mózg kontroluje 
funkcję narządów rozrodczych u mężczyzn. Rycina 2 

przedstawia komunikację mózg - jądra w trakcie re-
gulowania produkcji męskich komórek rozrodczych 
(plemników).
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ryc. 1. Poglądowa klasyfikacja rodzajów niepłodności oraz przyczyn schorzenia. Opracowanie własne na podstawie [21; 22].

ryc. 2. Rysunek schematyczny regulacji hormonalnej na poziomie: przysadka mózgowa – jądra. Opracowanie własne na podstawie 
[8; 18].



Aby zgłębić przyczyny prowadzące do powsta-
nia niepłodności, powinniśmy zapoznać się z budo-
wą prawidłowo funkcjonujących jąder [11]. Jądra to 
główny organ stanowiący narząd wydzielniczy ukła-
du rozrodczego u mężczyzn. W jego skład wchodzi 
tkanka łączna oraz miąższ. Gonada z zewnątrz okryta 
jest osłonką białawą oraz workiem mosznowym. We-

wnątrz struktury jądra znajdują się dwa rodzaje ka-
nalików: kanaliki proste oraz kręte (Ryc. 3). Właśnie 
wewnątrz nich produkowane są plemniki. Kanaliki 
następnie mają ujście do sieci jądra, skąd odchodzą 
kanaliki wyprowadzające i transportujące plemniki 
do najądrza. Ściana kanalików nasiennych krętych 
(cewek) zbudowana jest z dwóch rodzajów komó-
rek: podporowych (Sertoliego) oraz nasiennych [24]. 

Komórki podporowe mają wydłużony kształt i pełnią 
funkcje odżywcze oraz wspomagające; natomiast ko-
mórki nasienne zlokalizowane są pomiędzy komórka-
mi podporowymi. Z nich powstają w dalszej kolejno-
ści plemniki. Pomiędzy kanalikami, w tkance łącznej, 
znajdują się komórki śródmiąższowe (komórki Ley-
diga). Stanowią one gruczoł śródmiąższowy jądra, 

który pełni funkcję dokrewną. Jądra usytuowane są  
w mosznie. Jest to skórno-mięśniowy worek, który 
pełni rolę termostatu. Stała i odpowiednia temperatu-
ra ma bardzo duże znaczenie dla prawidłowego funk-
cjonowania jąder. Po pierwsze jądra odpowiadają za 
wytwarzanie odpowiedniej ilości plemników. Drugą 
funkcją jest synteza i sekrecja hormonów odpowie-
dzialnych za regulowanie dojrzewania i funkcjono-
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ryc. 3. Histologiczna budowa jąder w powiększeniu 40×. Materiał własny.

ryc. 4. Schemat rozmieszczenia komórek w kanaliku krętym. Opracowanie własne na podstawie [7].



wania męskiego układu rozrodczego, co prowadzi do 
rozwoju i utrzymania drugorzędowych cech płcio-
wych [9]. Męska płodność zależy więc od prawi-
dłowego funkcjonowania komórek rozrodczych, ko-
mórek Sertoliego i komórek Leydiga [24] (Ryc. 4). 
Komórki rozrodcze różnicują się w plemniki, które 
łączą się z oocytami podczas zapłodnienia [27, 29]. 
Komórki Sertoliego wspierają komórki nasienne, zaś 
komórki Leydiga wytwarzają i wydzielają testoste-
ron. Stanowi on jeden z najważniejszych hormonów 
wpływających na proliferację komórek rozrodczych, 
a zatem decyduje o przebiegu procesu spermatoge-
nezy [26]. Testosteron może oddziaływać na komór-
ki w sposób endokrynny – wydzielany jest do krwi  
i oddziaływuje na odległe komórki w organizmie 
lub parakrynnie, kiedy działa lokalnie na sąsiadujące  
komórki [14].

ocena jakości nasienia

Jednym z podstawowych badań pozwalających 
stwierdzić, czy spełnione są normy jakości nasienia, 
jest ocena liczby, jakości i aktywności plemników. 
Nasienie prawidłowe określane jest terminem nor-
mospermia lub normozoospermia. Według danych 
WHO z 2010 roku za normozoospermię uznaje się 
takie nasienie, w którym liczba plemników osiąga 
wartość 15 mln w 1 ml. W przypadku odchyleń od 
normy wyróżniamy:
• oligospermię lub oligozoospermię; wówczas 

liczba plemników w nasieniu jest mniejsza niż 
15 mln w 1 ml;

• astenospermię lub astenozoospermię; gdy plemniki 
mają zmniejszoną ruchliwość – mniej niż 32 % 
plemników wykazuje ruch postępowy;

• teratospermię lub teratozoospermię; gdy w na-
sieniu znajduje się mniej niż 4 % plemników  
z prawidłowo wykształconą główką;

• aspermię lub azoospermię – i wówczas brak jest 
plemników w nasieniu.

Aby plemniki mogły spełniać swoją funkcję roz-
rodczą, muszą być wytwarzane w prawidłowo zbudo-
wanych organach. Jedno prawidłowo pracujące jądro 
wystarczy, aby mógł się odbywać proces spermato-
genezy. Wyprodukowane nasienie powinno też za-
wierać odpowiednią liczbę plemników, a same plem-
niki muszą wykazywać prawidłową budowę. Dzięki 
temu możliwe będzie ich odpowiednie poruszanie się  
w celu zapłodnienia komórki jajowej. Jeśli zaistnieją 
nieprawidłowości w obrębie główki, wstawki, witki 
czy akrosomu plemnika, morfologicznie jest on kwa-
lifikowany jako wadliwy. Wady plemników możemy 
podzielić na tzw. główne i podrzędne. Zaprezentowano 

je na Ryc. 5 [3]. Główne wady plemników skore-
lowane są z obniżoną płodnością, natomiast wady 
podrzędne mają w tej kwestii mniejsze znaczenie. 
Plemnik charakteryzuje się specyficzną budową, 
dzięki której możliwe jest zapłodnienie komórki 
jajowej. Można w nim wyróżnić: główkę i witkę.  
W przedniej części główki znajduje się akrosom – pę-
cherzyk okrywający przednią część jądra plemnika, 
zawierający enzymy hydrolityczne. Mają one ułatwić 
kontakt plemnika z komórką jajową. Wstawka stano-
wi fragment witki. Witka natomiast umożliwia plem-
nikowi ruch [16].

Wybrane przyczyny męskiej niepłodności

Przyczyn męskiej niepłodności może być bardzo 
wiele. Spośród nich możemy wyróżnić: zaburzenia 
hormonalne, przeciwciała skierowane przeciwko 
plemnikom, infekcje, zabiegi chirurgiczne, stosowa-
ne leki i terapie, zaburzenia stosunku, wady gene-
tyczne, uszkodzenia kanałów w jądrach czy żylaki 
powrózka nasiennego. Według aktualnych danych 
literaturowych do niepłodności u mężczyzn może 
dojść również na skutek:
• czysto fizycznego procesu przegrzewania jąder 

– np. na skutek źle dobranej odzieży/bielizny. 
Skutkiem przegrzania jąder jest obniżenie liczby 
i ruchliwości plemników [18];

• trzymania telefonów komórkowych w kiesze-
ni spodni – fale magnetyczne emitowane przez 
telefony powodują między innymi zaburzenie 
procesu spermatogenezy oraz uszkadzają DNA 
plemników [1,13];

• stosowania złej diety (tzw. „fast food”), która 
prowadzi do otyłości. Otyłość skutkuje zmiana-
mi metabolizmu, zaburzeniami hormonalnymi, 
ale również przegrzewaniem jąder [30];

• palenia papierosów – które przyczynia się do ob-
niżenia jakości nasienia [30];

• stosowania używek, leków, alkoholu – obniża-
ją one poziom testosteronu w surowicy krwi, 
wpływają na zaburzenie morfologii komórek  
Leydiga [30];

• braku aktywności fizycznej [29];
• stresu oksydacyjnego [5, 28].

Już w latach 20. ubiegłego wieku (1920 rok) obser-
wowano, że temperatura moszny różni się znacznie 
od temperatury podbrzusza [18]. Dzisiaj wiadomym 
jest, że jądra to narządy wrażliwe na temperaturę,  
a dokładnie, że prawidłowa, stała temperatura decy-
duje o jakości wytwarzanego przez nie nasienia [20]. 
Do podniesienia temperatury jąder może dojść np. na 
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ryc. 5. Przykładowe wady plemników z opisem w tabeli. Opracowanie własne na podstawie Blom, 1981. Na rycinie przedstawio-
no wady poszczególnych części składowych plemnika: główki, akrosomu (pęcherzyk w przedniej części główki, pokrywający jądro 
komórkowe, zawierający enzymy hydrolityczne), wstawki – miejsce połączenia główki i witki (tu zlokalizowane są mitochondria 
komórkowe - centrum energetyczne plemnika), witki – nadaje plemnikowi ruch.



skutek intensywnego uprawiania sportu (kolarstwo), 
noszenia źle dobranej bielizny, otyłości. Zmianę para-
metrów nasienia zaobserwowano również u zawodo-
wych kierowców, narażonych na zbyt długie siedzenie, 
czy korzystających z podgrzewanych foteli [20].

Normalnie funkcjonujący organizm, dzięki róż-
nym mechanizmom komórkowym, utrzymuje stan 
równowagi wewnętrznej. Jednakże pod wpływem 
czynników takich jak temperatura, promienie UV, 
toksyny, stan zapalny z mobilizacją leukocytów, 
czy też stres, dochodzi do zaburzenia metabolizmu 
komórkowego i powstawania zbyt dużej ilości nad-
tlenków oraz wolnych rodników. Związki te mają 
większą reaktywność niż tlen cząsteczkowy, stąd ich 
nadmiar zaburza metabolizm komórkowy, uszkadza 
organella i prowadzi do nieprawidłowości w funk-
cjonowaniu komórek. W konsekwencji zmierza do 
śmierci komórki [26, 28]. Komórki dysponują oczy-
wiście mechanizmem antyoksydacyjnym, którego 
zadaniem jest usuwanie nadmiaru wolnych rodni-
ków. Jednakże gdy dochodzi do zaburzenia równo-
wagi pomiędzy ilością produkowanych oraz usuwa-
nych rodników, system antyoksydacyjny nie nadąża 
i dochodzi do zaburzenia pracy komórki. W nasieniu 
mamy do czynienia z tzw. triadą enzymatyczną, któ-
ra stanowi podstawowy element antyoksydacyjny.  
W jej skład wchodzą: dysmutaza ponadtlenkowa 
(SOD), katalaza i peroksydaza glutationowa/reduk-
taza glutationowa (GPx/GR) [17]. Oprócz wymie-
nionej triady antyoksydanty zawarte w nasieniu to 
między innymi witamina C, witamina E, pirogronian 
czy glutation [28]. Należy jednak pamiętać, że męski 
układ rozrodczy to zespół tkanek, który jest niezwy-
kle wrażliwy na czynniki zewnętrzne. Plemnik nie 
posiada zdolności naprawczych swojego materiału 
genetycznego. W badaniach in vitro na plemnikach 
poddanych określonym częstotliwościom fal elektro-
magnetycznych stwierdzono, że narasta w nich stres 
oksydacyjny negatywnie wpływając na funkcjonowa-
nie mitochondriów [1]. Na skutek stresu powstają re-
aktywne formy tlenu, zaburzona zostaje równowaga 
w układzie oksydo-redukcyjnym oraz praca kanałów 
jonowych w obrębie błony komórkowej plemnika,  
a to wpływa na hiperaktywację nasienia. Aby plem-
niki były zdolne do zapłodnienia komórki jajowej, 
muszą przejść szereg zmian metabolicznych, głównie  
w obrębie błony komórkowej. Proces ten nazywany 
jest kapacytacją i zachodzi w drogach rodnych ko-
biety, a jednym z czynników, które ją wywołują, jest 
anionorodnik ponadtlenkowy. Dzięki kapacytacji 
plemniki nabywają możliwości interakcji z osłonką 
przejrzystą (zona pellucida) komórki jajowej. Hiper-
aktywacja plemników polega natomiast na zmianie 

sposobu poruszania się plemników. Dochodzi wów-
czas do zmiany sposobu uderzeń witki ze stabilnych 
ruchów systematycznych na uderzenia asymetryczne. 
Taki ruch umożliwia plemnikowi przeniknięcie przez 
osłonkę przejrzystą do komórki jajowej, dzięki cze-
mu może dochodzić do zapłodnienia. Jeżeli do ka-
pacytacji dojdzie zbyt wcześnie, jeszcze w plazmie 
nasienia, spowoduje to wczesne wyczerpanie ener-
getyczne plemników, przez co szanse na zapłodnie-
nie znacznie zmaleją. Wpływ stresu oksydacyjnego 
na jakość nasienia badano między innymi poddając 
plemniki działaniu H2O2. Okazało się, że w takim 
środowisku plemniki wykazywały m. in. zaburzenia 
integralnej struktury błon komórkowych, budowy 
akrosomu, a więc szczytowej części główki, która 
jest niezwykle ważna w trakcie zapłodnienia komórki 
jajowej. Ponadto wykazano zaburzenia w funkcjono-
waniu mitochondriów, jako głównych centrów ener-
getycznych komórki. Konsekwencją powyższych 
zmian było pogorszenie parametrów jakości plemni-
ków z obniżoną ruchliwością włącznie [23]. Zatem 
przesunięcie równowagi oksydo-redukcyjnej z jednej 
strony może prowadzić do uszkodzenia plemnika,  
a z drugiej strony może wywołać przedwczesną ka-
pacytację [4,5].

Prawidłowy transport jonów w błonie komórko-
wej plemników decyduje o ich gotowości do zapłod-
nienia. Transport jonów zachodzi poprzez specjalne 
kanały jonowe. Dzięki zastosowaniu techniki patch-
-clamp (precyzyjna metoda oceny przepływu jonów 
w pojedynczych kanałach) wykazano, że zaburzony 
przepływ jonów jest odpowiedzialny za występo-
wanie męskiej niepłodności [8, 15]. Pole elektroma-
gnetyczne wywołuje największe zmiany w obrębie 
kanałów protonowych bramkowanych napięciem 
(voltage-gated channel; Hv1), którego nieprawidło-
we działanie jest odpowiedzialne za występowanie 
męskiej niepłodności [10, 19]. W badaniach prze-
prowadzonych podczas ekspozycji mężczyzn na 
pole elektromagnetyczne pochodzące z telefonów 
komórkowych stwierdzono wzrost ilości plemników 
niepełnowartościowych, który nasila się wraz z wy-
dłużeniem czasu ekspozycji na pole. Stwierdzono 
także obniżenie ilości plemników w ruchu postępo-
wym. Wykazano powstawanie reaktywnych form tle-
nu (ROS), stres oksydacyjny oraz fragmentację DNA  
w plemnikach [1,9]. Przeprowadzono również ba-
dania, dzięki którym stwierdzono, że prowadzenie  
długotrwałych rozmów telefonicznych wywołuje 
zmiany temperatury w mózgu, a to może decydować 
o aktywności osi podwzgórze-przysadka-gonady [13].

Z kolei zła dieta, palenie papierosów oraz naduży-
wanie leków to również częsta przyczyna męskiej 
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niepłodności [20, 25]. Wśród błędów żywieniowych 
prowadzących do problemów z płodnością możemy 
wyróżnić: nieregularnie spożywanie posiłków, „uni-
kanie” jedzenia śniadań, dieta typu „fast-food”. Brak 
w diecie produktów mlecznych, zbożowych, brak ro-
ślin strączkowych, ryb, warzyw i owoców – to po-
wszechne grzechy żywieniowe wpływające na stan 
zdrowia oraz płodność. W roślinach strączkowych, 
np. w soczewicy, grochu, fasoli, oprócz białka znaj-
dują się witaminy A, K, C oraz mikroelementy, takie 
jak magnez, żelazo czy wapń. Powyższe drogocenne 
mikroelementy, a także wiele witamin, znajduje się 
również w warzywach i owocach. Z kolei ryby sta-
nowią bogate źródło długołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych niezbędnych do prawidłowego funk-
cjonowania błon komórkowych [2]. W konsekwencji 
ciągłe spożywanie diety typu „fast-food” ogranicza 
dostarczanie do organizmu niezbędnych czynników 
odżywczych, a to one w dużej mierze warunkują jego 
prawidłowe funkcjonowanie [22,29].

Stosowanie leków jest również jedną z przyczyn 
powstawania zaburzeń płodności u mężczyzn. Wy-
kazano znaczący wpływ na płodność między inny-
mi: kortykosteroidów, soli litu czy neuroleptyków 
[20]. Wiele z tych zmian jest odwracalna i ustępuje 
po odstawieniu leku lub po zmniejszeniu dawki [20]. 
Wykazano również, że u mężczyzn stosujących re-
gularnie marihuanę występują zaburzenia poziomu 
testosteronu. Obserwowano zarówno znaczny spadek 
testosteronu w surowicy, jak i jego wzrost, w zależ-
ności m.in. od dawki i czasu ekspozycji [25]. Regu-
larne stosowanie marihuany związane było również z 
obniżeniem jakości nasienia [25]. Heroina natomiast 
powodowała zaburzenia funkcji seksualnych oraz 
zmiany parametrów nasienia nawet po zaprzestaniu 
jej używania [20]. Inne często w obecnych czasach 
stosowane leki związane z terapią przeciwnowotwo-
rową niosą za sobą ryzyko doprowadzenia nawet do 
bezpłodności, np. w związku z ingerencją w replika-
cję DNA [20]. Z otrzymanych przez nas wyników ba-
dań przeprowadzonych na jądrach myszy wynika, że 
leki psychotropowe istotnie wpływają np. na zmiany 
ekspresji czynników wzrostu, decydujących o prawi-
dłowym funkcjonowaniu jąder. Ponadto podanie my-
szom czynnika indukującego stres oksydacyjny – li-
popolisacharydu E. coli (LPS) - również negatywnie 
wpływa na ekspresję czynników wzrostu [publikacja 
w druku].

Leczenie niepłodności u mężczyzn

Po zdiagnozowaniu przyczyny występowania nie-
płodności u mężczyzn, lekarz podejmuje decyzję 

o sposobie leczenia. W większości przypadków za-
leca się zmianę stylu życia. Wskazane jest również 
wprowadzenie aktywności fizycznej oraz stosowanie 
diety bogatej w białka, mikroelementy czy witami-
ny. Ważne jest, by spożywać jaja, ser biały, rośliny 
strączkowe, dużą ilość warzyw oraz owoców. Nale-
ży też wykluczyć z diety alkohol i zaprzestać palenia 
papierosów. Wskazany jest systematyczny ruch na 
świeżym powietrzu. Odpowiednia długość snu jest 
równie ważna jak dieta. Postępowanie takie z jednej 
strony wydaje się być nieinwazyjne, z drugiej jednak 
strony wymaga samozaparcia i dyscypliny. Często 
już takie zmiany wystarczają do powrotu płodności 
u mężczyzn.

Innym stosowanym rozwiązaniem jest terapia hor-
monalna. Ma ona na celu zoptymalizowanie pozio-
mu testosteronu. Może również wpływać na poziom 
FSH, przez co stymuluje spermatogenezę lub ma za 
zadanie regulowanie poziomu testosteronu do estro-
genów [7]. Do leczenia niepłodności wykorzystuje 
się również agonistów dopaminy (DA) czy inhibitory 
aromatazy [7].

Podsumowanie

Podsumowując, dzisiejszy problem niepłodności 
mężczyzn jest wielopoziomowy. Ponieważ prawidło-
we funkcjonowanie układu rozrodczego regulowane 
jest nadrzędnie w mózgu, ale niedyspozycje występu-
ją w obszarze jąder, to trudno jednoznacznie określić, 
w którym miejscu powstaje niepłodność. Wiadomo 
natomiast, że istnieje wiele czynników szkodliwych, 
których unikanie w znaczący sposób może wpływać 
na poprawę płodności u mężczyzn.
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