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w regionach DMR genów IGF2/H1912, a także w regio-
nach IG-DMR13. 

Jednakże badania dotyczące wpływu tych zmian 
na ryzyko wystąpienia poronień wciąż są nieliczne i nie 
zawsze są zgodne. Przykładowo, Poorang i wsp. (2018) 

12 Gen H19 znajduje się w ulegającym imprintingowi regionie chromoso-
mu 11 w pobliżu genu insulinopodobnego czynnika wzrostu 2 (IGF2, ang. 
insulin-like growth factor 2). Ten gen jest aktywny tylko w  chromosomie 
dziedziczonym po matce, podczas gdy IGF2 jest aktywny tylko w chromo-
somie dziedziczonym po ojcu. Produktem tego genu jest długi niekodujący 
RNA, który działa jako supresor nowotworu. Mutacje w tym genie powią-
zano z zespołem Beckwitha-Wiedemanna i nowotworem Wilmsa.
13 IG-DMR (ang. intergenic germline-derived differentially methylated re-
gions) to sekwencje DNA o zróżnicowanej metylacji, których wzorce mety-
lacji ustalają się w komórkach zarodkowych po zapłodnieniu

nie wykazali różnic w częstości epigenotypu metylacji 
promotora genu MTHFR w plemnikach mężczyzn z par 
z historią PRL w odniesieniu do mężczyzn z potwierdzoną 
płodnością. Stąd też, uzasadniona wydaje się konieczność 
prowadzenia dalszych badań w celu dogłębnej weryfikacji 
znaczenia zmian epigenetycznych genomu plemników 
w poronieniach.

Standardowe parametry nasienia

Nie ulega wątpliwości, że konwencjonalna ocena nasienia 
odgrywa istotna rolę w postępowaniu diagnostycznym 
i terapeutycznym w przypadku niepłodności partnerskiej. 

Fig. 5. Scheme showing changes in the DNA methylation level during fetal life, ontogenesis, fertilization and early embryo development (A) with particularly 
emphasis on changes in genome methylation occurring in PGCs and gametes (B). Maternal and paternal allele-specific epigenetic markers are inherited 
but have to be ‘erased’ in each generation. Two major events of genome-wide epigenetic reprogramming take place in mammals during gametogenesis and 
early embryogenesis. After fertilization, global demethylation is curried out. The paternal genome undergoes active demethylation before the first zygote 
division (at the pronuclei stage), while maternal genome is demetylated later by a DNA replication-dependent passive mechanism, until embryo reach 
blastocyst stage. Then, before implantation, de novo DNA methylation pattern is established depending on the embryo sex and the cell type (ICM cells 
have been found to carry higher methylation than the TE cells).The established new DNA methylation pattern is maintained in the embryo cells, expect 
for PGCs. In PGCs, the DNA methylation pattern is ‘erased’ and de novo established during gametogenesis. The abnormal DNA methylation pattern may be 
a defect introduced during spermatogenesis (failure of ‘erasure’ and remethylation of DNA) or it may arise from ineffective post-fertilization methylation 
maintenance (see lightning in figure). Importantly, these abnormalities may cause the abnormal development of the embryo and become a factor of idiopathic 
miscarriages or it may not result in pregnancy loss, but may lead to diseases associated with disturbed imprinting (rare and often very severe diseases). 
This indicates that the proper expression of a small group of genes (1–2%) is crucial for normal development. ICM – inner cell mass, PGCs – primordial 

germ cell, TE – trophectoderm (Gunes and Esteves, 2021; Ishida and Moore, 2013; Elbracht et al., 2020; Swales and Spears, 2005).
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W standardowym badaniu seminologicznym ocenia się 
nie tylko plemniki, ale także cały ejakulat. Analiza składa 
się z oceny mikroskopowej (np. całkowita liczba, koncen-
tracja, ruchliwość, morfologia, żywotność plemników) 
oraz makroskopowej (np. czas upłynnienia, wygląd, obję-
tość, pH, lepkość nasienia). Biorąc pod uwagę wyniki 
podstawowej oceny seminologicznej, wielu autorów 
podejmowało próbę znalezienia związku między nimi 
a poronieniami. Należy wyraźnie podkreślić, że związek 
między standardowymi parametrami nasienia a poro-
nieniami może mieć charakter pośredni, bowiem jak 
wspomniano już wcześniej, m.in. aberracje chromo-
somowe, nie obojętne dla przebiegu spermatogenezy, 
są czynnikiem etiologicznym obniżonych parametrów 
seminologicznych i poronień (Almesned i wsp., 2020; Kar 
i wsp., 2018; Magli i wsp., 2020; Ramasamy i wsp., 2015b).

Uzyskane dane nie zawsze są jednoznaczne i zgodne. 
Jedni autorzy wykazują związek między konwencjonalną 
charakterystyką plemników a RPL, inni nie potwier-
dzają tego związku, co  więcej wykazują go  jedynie 
między wyselekcjonowanymi parametrami nasienia 
(Carlini i wsp., 2017; Eisenberg i wsp., 2017; Li  i wsp., 
2021; Zhang i wsp., 2012, 2020; Zidi-Jrah i wsp., 2016). 
Na podstawie przeglądu piśmiennictwa można stwier-
dzić, że  średnia liczba plemników z  ruchem postę-
powym w grupie mężczyzn płodnych (grupa kontrolna) 
była 1,69-krotnie (Venkatesh i wsp., 2011), 1,7-krotnie 
(Zidi-Jrah i wsp., 2016), 1,26-krotnie (Gil-Villa i wsp., 
2010) oraz 1,14-krotnie (Absalan i wsp., 2012) większa 
niż w grupach mężczyzn z par z RPL w wywiadzie (grupa 
badana). Z kolei całkowita ruchliwość plemników była 
1,83-krotnie (Brahem i wsp., 2011), 1,67-krotnie (Imam 
i wsp., 2011), 1,42-krotnie (Bellver i wsp., 2010) oraz 
1,26-krotnie (Bhattacharya, 2008) większa w grupie 
kontrolnej w porównaniu z grupą RPL. Podobnie kon-
centracja plemników była 4,3-krotnie (Venkatesh i wsp., 
2011), 1,44-krotnie (Bellver i wsp., 2010), 1,23-krotnie 
(Zhang i wsp., 2012) oraz 1,21-krotnie (Gil-Villa i wsp., 
2010) większa w grupie mężczyzn płodnych niż w grupie 
mężczyzn z par z RPL. Biorąc pod uwagę odsetek plem-
ników morfologicznie prawidłowych, był on 1,8-krotnie 
(Zidi-Jrah i wsp., 2016), 1,51-krotnie (Absalan i wsp., 
2012), 1,47-krotnie (Carrell i wsp., 2003), 1,42-krotnie 
(Imam i wsp., 2011), 1,38-krotnie (Gil-Villa i wsp., 2010), 
1,2-krotnie (Venkatesh i wsp., 2011), 1,19-krotnie (Zhang 
i wsp., 2012) i 1,12-krotnie (Khadem i wsp., 2014) większy 
w grupie mężczyzn płodnych niż w grupie badanej. 
Dodatkowo wady główki ponad 1,5-krotnie częściej 
występowały u mężczyzn z par z RPL (Zidi-Jrah i wsp., 
2016). Potwierdzeniem znacznego wpływu parametrów 
nasienia na występowanie poronień jest metaanaliza 
z 2020 r. (Zhang i wsp., 2020), w której grupą badawczą 
stanowiło prawie 2500 mężczyzn z par z niewyjaśnio-
nymi przyczynami RPL. Ujawniono, iż w nasieniu tych 
mężczyzn była istotnie obniżona całkowita liczba plem-
ników, ich koncentracja, ruchliwość oraz morfologia 
w porównaniu z grupą kontrolną mężczyzn płodnych. 

Nie można jednak pominąć faktu, że w dostępnym 
piśmiennictwie istnieją doniesienia, w których nie wyka-
zano różnic między grupą kontrolną a grupą mężczyzn 
z par z RPL w przypadku objętości nasienia (Brahem i wsp., 
2011; Eisenberg i wsp., 2017; Zhu i wsp., 2020), koncentracji 
plemników (Bhattacharya, 2008; Brahem i wsp., 2011; Carrell 
i wsp., 2003; Eisenberg i wsp., 2017; Zidi-Jrah i wsp., 2016), 
ich morfologii (Brahem i wsp., 2011; Eisenberg i wsp., 2017) 
oraz ruchu postępowego (Bhattacharya, 2008; Eisenberg 
i wsp., 2017). Stąd też w przypadkach trudnych klinicznie 
nie można poprzestać tylko na standardowej ocenie semi-
nologicznej, która jak wiadomo nie zawsze dostarcza 
wyczerpujących informacji dotyczących zdolności plem-
ników do zapłodnienia. Dlatego też wielu autorów uzu-
pełnia standardową charakterystykę plemników o ocenę 
statusu ich chromatyny i stresu oksydacyjnego w nasieniu 
(Agarwal i  wsp., 2019; Dhawan i  wsp., 2019; Esteves 
i wsp., 2021; Jayasena i wsp., 2019; Khadem i wsp., 2014; 
Selvam i wsp., 2021; Zhang i wsp., 2020; Zhu i wsp., 2020).

Stres oksydacyjny w nasieniu

Stres oksydacyjny jest spowodowany zachwianiem rów-
nowagi pomiędzy wytwarzaniem reaktywnych form 
tlenu (RFT, ang. reactive oxygen species) (rodnik hydrok-
sylowy, tlen singletowy, nadtlenek wodoru, anionorodnik 
ponadtlenkowy) a ochronnym działaniem antyoksyda-
cyjnym obejmującym układ enzymatyczny (np. dysmu-
taza ponadtlenkowa, peroksydaza glutationu, reduktaza 
glutationu, katalaza) jak i nieenzymatyczny (np. vitaminy 
A, E, C, B, glutation, koenzym Q10, karnityna, tauryna, 
hipotauryna, cysteina, homocysteina, laktoferyna, cynk, 
miedź, selen). Stanowić może czynnik etiologiczny wielu 
zaburzeń ogólnoustrojowych, w  tym niepłodności 
męskiej (Aitken i Drevet, 2020; Fraczek i Kurpisz, 2015; 
Ritchie i Ko, 2021; Walczak-Jedrzejowska, 2015; Walczak-
Jedrzejowska i wsp., 2013). W sposób fizjologiczny RFT 
uczestniczą w procesie spermiogenezy, apoptozy, proli-
feracji, przekazywania sygnałów wewnątrz- i międzyko-
mórkowych oraz prawidłowym zapłodnieniu. Ich stężenie 
może rosnąć w wielu sytuacjach klinicznych. Wyróżniamy 
czynniki egzogenne i endogenne powodujące wzrost RFT. 
Do pierwszych należą styl życia (palenie papierosów, 
otyłość, stres, alkohol, nieprawidłowa dieta uboga w anty-
oksydanty), zaawansowany wiek, zaburzenia endokryno-
logiczne, zawodowe i środowiskowe narażenie na metale 
ciężkie, toksyny i temperaturę, niektóre leki, przebyta 
chemio- i  radioterapia. Do endogennych czynników 
wpływających na poziom stresu oksydacyjnego należą 
miejscowe stany zapalne/infekcyjne układu moczowo-
-płciowego, zaburzenia procesu spermatogenezy, choroby 
układowe, żylaki powrózka nasiennego, wnętrostwo, 
wazektomia oraz niewydolność układu antyoksyda-
cyjnego (Agarwal i Majzoub, 2017; Agarwal i wsp., 2019; 
Aitken i Drevet, 2020; Aitken i wsp., 2003; Dutta i wsp., 
2019; Esteves i wsp., 2021; Walczak-Jedrzejowska, 2015).
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W wyniku stresu oksydacyjnego w układzie płciowym 
męskim dochodzi do peroksydacyjnego uszkodzenia fos-
folipidów błon komórkowych, co w efekcie powoduje 
obniżenie ich płynności oraz zmniejszenie ich funkcji 
transportowych i receptorowych. Jednym z produktów 
peroksydacji lipidów jest cytotoksyczny dialdehyd 
malonowy (MDA, ang. malonodialdehyde), którego stę-
żenie rośnie wraz ze zwiększonym wydzielaniem RFT. 
W dalszym etapie powstałe aldehydy mogą uszkadzać 
zarówno białka, jak i kwasy nukleinowe. Oksydacyjne 
uszkodzenie białek dotyczy przede wszystkim tych ami-
nokwasów, które zawierają grupy sylfhydrylowe (-SH). 
W wyniku ich utleniania powstają mostki dwusiarcz-
kowe (-S-S-). Ponadto ma miejsce nieodwracalna mody-
fikacja aminokwasów (np. wprowadzenie grup karbo-
nylowych lub hydroksylowych), fragmentacja łańcucha 
polipeptydowego i tworzenie się niekorzystnych wiązań 
wewnątrz cząsteczki białka i pomiędzy nimi, co może 
powodować utratę aktywności biologicznej białka, zabu-
rzenie działania enzymów i transporterów błonowych. 
Z kolei w wyniku uszkodzenia materiału genetycznego 
przez RFT wykrywa się modyfikację zasad azotowych 
(np. 8-OHdG – 8-hydroksy-2’-deoksyguanozyna) i reszt 
cukrowych, a także rozerwanie wiązań fosfodiestrowych 
łańcucha DNA. W konsekwencji dochodzi do fragmen-
tacji zarówno jądrowego, jak i mitochondrialnego DNA 
(mogą powstawać pojedyncze i podwójne nacięcia nici 
DNA) (Agarwal i wsp., 2017, 2020, 2021; Ahmadi i wsp., 
2016; Barati i wsp., 2020; Gill i wsp., 2019; Ritchie i Ko, 
2021; Walczak-Jedrzejowska i wsp., 2013).

Nie ulega wątpliwości, że zmiany, jakie mogą zacho-
dzić w  układzie płciowym męskim pod wpływem 
stresu oksydacyjnego na poziomie komórkowym, będą 
skutkowały zaburzeniami spermatogenezy i w konse-
kwencji mogą prowadzić do oksydacyjnego uszkodzenia 
męskich komórek rozrodczych skutkującego zaburze-
niem ich czynności i finalnie obniżeniem płodności męż-
czyzny lub wystąpieniem niepłodności. Wykazuje się 
bowiem, że aż w 80% niepłodności idiopatycznej męskiej 
ma miejsce stres oksydacyjny w nasieniu. Co więcej, 
stres ten przenoszony do żeńskich dróg rodnych może 
niekorzystnie wpływać nie tylko na proces kapacytacji 
męskich gamet, ale także na komórkę jajową i  rozwi-
jający się zarodek, a w efekcie powodować jego poro-
nienie, zarówno w przypadkach naturalnej koncepcji, jak 
i wspomaganych medycznie (Agarwal i Majzoub, 2017; 
Agarwal i wsp., 2019, 2021; Aitken i Drevet, 2020; Dhawan 
i wsp., 2017, 2019; du Fossé i wsp., 2020; Gil-Villa i wsp., 
2009; Shamsi i wsp., 2011; Showell i wsp., 2014). Należy 
zwrócić uwagę – o czym wspomniano już wcześniej – 
że jednym z etiologicznych czynników stresu oksydacyj-
nego w nasieniu są stany zapalne/infekcyjne w męskim 
układzie moczowo-płciowym (np. zapalenie gruczołu 
krokowego, pęcherzyków nasiennych, dróg moczowych) 
związane ze wzrostem mikropatogenów, leukocytów 
i cytokin prozapalnych (np. IL-1β, IL-6, TNF-α), które jak 
sugeruje się mogą niekorzystnie wpływać na parametry 

seminologiczne i przebieg ciąży. Stąd wnikliwa analiza 
biomarkerów stanu zapalnego/infekcji jest jak najbar-
dziej uzasadniona (Aitken i Drevet, 2020; Fraczek i Kurpisz, 
2015; Havrylyuk i wsp., 2015; Liu i wsp., 2021; Walczak-
Jedrzejowska, 2015). 

Badacze potwierdzają związek stresu oksydacyj-
nego z poronieniami. Wykazano wyższe stężenie RFT 
w nasieniu mężczyzn z par z RPL w porównaniu z grupą 
mężczyzn z par płodnych (Dhawan i wsp., 2019; Jayasena 
i wsp., 2019; Kamkar i wsp., 2018; Shamsi i wsp., 2011; 
Venkatesh i wsp., 2011). Stężenie to było ok. 19,5-krotnie 
(Venkatesh i wsp., 2011), 9,3-krotnie (Shamsi i wsp., 2011), 
4,5-krotnie (Jayasena i  wsp., 2019) oraz 1,8-krotnie 
wyższe (Dhawan i wsp., 2019). Wykazano, że aż 62,5% 
mężczyzn z par z RPL miało podwyższone stężenie RFT 
w nasieniu (vs. 32,5% mężczyzn z par płodnych) (Shamsi 
i wsp., 2011). Interesujące wyniki uzyskali Dhawan i wsp. 
(2019). Badacze analizując krzywą ROC (ang. receiver ope-
rating characterisitic) i pole powierzchni pod tą krzywą 
(AUC, ang. area under curve), ujawnili, że wartością gra-
niczną (odcięcia) stężenia RFT w nasieniu mężczyzn była 
wartość 27,88 RLU/s/mln plemników (metoda chemi-
luminescencji), powyżej której statystycznie wzrastało 
ryzyko poronienia. Aż 69,4% badanych mężczyzn z par 
z RPL miało stężenie RFT powyżej eksperymentalnie 
ustalonej wartości granicznej (vs. 24,6% mężczyzn 
z par płodnych). Co więcej, autorzy tych badań podają, 
że ryzyko wystąpienia poronienia było ponad 4-krotnie 
wyższe, gdy stężenie RFT w nasieniu wynosiło powyżej 
uzyskanej wartości odcięcia (Dhawan i wsp., 2019). 

Nie można pominąć faktu, że w przypadku stresu 
oksydacyjnego w nasieniu istnieje ryzyko obniżenia 
jakości nasienia, w tym integralności jądrowego DNA 
plemników, co w konsekwencji może upośledzać proces 
zapłodnienia, rozwój zarodka i uzyskanie ciąży (Agarwal 
i wsp., 2019, 2020; Aitken i wsp., 2017; Baskaran i wsp., 
2021; Bellver i wsp., 2010; Cho i Agarwal, 2018; Dhawan 
i wsp., 2019; Esteves i wsp., 2021; Homa i wsp., 2019; 
Jayasena i wsp., 2019; Kamkar i wsp., 2018; Selvam i wsp., 
2021; Shamsi i wsp., 2011; Venkatesh i wsp., 2011). Stąd 
też na szczególną uwagę zasługują badania, w których 
autorzy wykazują korzystny wpływ suplementacji anty-
oksydantami (np. β-karoten, witamina C, witamina E, 
koenzym Q10, L-karnityna, cynk, likopen) na konwen-
cjonalne parametry seminologiczne, obniżenie stresu 
oksydacyjnego, zwiększenie integralności DNA plem-
ników, liczby uzyskanych ciąż oraz żywych urodzeń 
(Agarwal i wsp., 2019; Ahmadi i wsp., 2016; Cardoso i wsp., 
2018; Gil-Villa i wsp., 2009; Ross i wsp., 2010; Showell 
i  wsp., 2014). Na  podstawie przeprowadzonej meta-
analizy Showell i wsp. (2014) wykazali, że stosowanie 
antyoksydantów u mężczyzn z obniżoną płodnością 
lub niepłodnych (od 3 do 26 tygodni) może zwiększać 
ponad 3-krotnie szansę na uzyskanie ciąży oraz ponad 
4-krotnie szansę na żywe urodzenia. Ponadto 2-mie-
sięczna lub 3-miesięczna terapia antyoksydantami 
mężczyzn z par korzystających z zapłodnienia in vitro 
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pozwoliła na uzyskanie odpowiednio 48,3% ciąż kli-
nicznych (vs. 6,9%) lub 38,5% (vs. 16%) (Ahmadi i wsp., 
2016; Ross i wsp., 2010). Ujawniono także, że minimum 
3-miesięczna suplementacja antyoksydantami w grupie 
mężczyzn z par z RPL, podwyższonym indeksem frag-
mentacji jądrowego DNA plemników (DFI >24, ang. DNA 
fragmentation index) lub ze zwiększoną peroksydacją jego 
lipidów umożliwiła uzyskanie potomstwa w przypadku 
6 z 9 suplementowanych mężczyzn (Gil-Villa i wsp., 2009). 
Z przeglądu piśmiennictwa jednak wynika, że wpływ 
terapii antyoksydantami na zmniejszenie odsetka poro-
nień nie jest oczywisty i wymaga większej liczby badań 
randomizowanych (Showell i wsp., 2014).

Status chromatyny plemnika

Status chromatyny plemnika (integralność DNA, pro-
taminacja, odpowiednia ilość histonów jądrowych, pra-
widłowa kondensacja chromatyny) coraz powszechniej 
staje się uznanym i rekomendowanym biomarkerem, 
zwłaszcza w takich przypadkach jak: żylaki powrózka 
nasiennego, idiopatyczna niepłodność, niepłodność 
związana ze stylem życia, parametry seminologiczne 
na granicy prawidłowe/nieprawidłowe, zastosowanie 
technik wspomaganej prokreacji oraz w przypadkach 
nawracających poronień (Agarwal i wsp., 2021; Bender 
Atik i wsp., 2018; Esteves i wsp., 2021). Zatem ocena inte-
gralności i dojrzałości chromatyny plemników może być 
czynnikiem predykcyjnym w warunkach naturalnej kon-
cepcji, jak i w sytuacji wykorzystania technik wspoma-
ganej prokreacji, ponieważ – o czym wspomniano wcze-
śniej – status chromatyny może mieć wpływ na proces 
zapłodnienia, rozwój zarodka i uzyskaniu ciąży i w kon-
sekwencji w przypadku jego obniżenia może stać się 
przyczyną poronień (Agarwal i wsp., 2020, 2021; Carlini 
i wsp., 2017; Cissen i wsp., 2016; Esteves i wsp., 2021; Gill 
i wsp., 2019; Kazerooni i wsp., 2009; Rodrigo, 2019; Selvam 
i wsp., 2021; Softness i wsp., 2020; Talebi i wsp., 2016; 
Tsuribe i wsp., 2016; Wang i wsp., 2020). 

Obecnie uznaje się istnienie trzech mechanizmów 
odpowiedzialnych za powstawanie nacięć podwójnej 
helisy DNA: zaburzenia przebudowy chromatyny podczas 
spermiogenezy, „nieudaną” apoptozę plemników (ang. 
abortive sperm apoptosis) i stres oksydacyjny. Uważa się, 
że  zaburzenia reorganizacji chromatyny plemników 
podczas spermiogenezy wiążą się z nieprawidłową jej 
protaminacją i zwiększeniem w niej zawartości histonów 
jądrowych, w efekcie dochodzi do obniżenia jej integral-
ności manifestującej się obecnością podwójnych nacięć 
nici DNA, które nie są naprawiane wskutek upośledzenia 
procesu naprawczego i mają status przetrwałych nacięć 
DNA. Podwójne nacięcia nici DNA to również efekt „nie-
udanej” apoptozy plemników. Dotyczy on uszkodzo-
nych komórek germinalnych/gamet, które nie do końca 
przeszły proces apoptozy, uniknęły bowiem eliminacji 
przez komórki Sertolego wchodzące w skład nabłonka 

plemnikotwórczego. Aktywacja wykonawców apoptozy – 
kaspaz (proteazy cysteinowe) i w konsekwencji jądrowych 
endonukleaz prowadzi do pojawienia się w ejakulacie 
plemników z nacięciami DNA. Z kolei pojedyncze, a także 
podwójne nacięcia nici DNA powstają wskutek oksyda-
cyjnego uszkodzenia DNA (np. w najądrzu), w wyniku 
którego powstaje np. 8-OHdG, o czym wspomniano już 
wcześniej. W efekcie dochodzi do rozerwania nici DNA 
i powstania pojedynczych jej pęknięć. Jednak w następ-
stwie stresu oksydacyjnego ma miejsce także tworzenie 
się toksycznych produktów peroksydacji lipidów bło-
nowych plemnika (np. MDA lub 4HNE [4-hydrokyno-
nenal])), które mogą aktywować kaspazy i endonukleazy 
i w efekcie generować podwójne nacięcia DNA (Agarwal 
i wsp., 2020, 2021; Esteves i wsp., 2021; Gill i wsp., 2020; 
Softness i wsp., 2020; Zhu i wsp., 2020).

Z przeglądu piśmiennictwa, w tym przeprowadzo-
nych przez autorów metaanaliz, wynika, że  wzrost 
odsetka plemników z nieprawidłowym statusem chro-
matyny wiąże się z istotnym zwiększeniem ryzyka RPL 
zarówno w przypadku naturalnej prokreacji, jak i wspo-
maganej medycznie. Wielu badaczy wykazało, że odsetek 
plemników z uszkodzoną chromatyną mężczyzn z par 
z  historią RPL (grupa badana) był istotnie wyższy 
w porównaniu z grupą mężczyzn płodnych (grupa kon-
trolna). Autorzy stosują różne metody weryfikacji statusu 
chromatyny – oceniają zarówno fragmentację DNA plem-
ników, jak i protaminację oraz kondensację ich chroma-
tyny (Carlini i wsp., 2016; Haddock i wsp., 2021; Khadem 
i wsp., 2014; Klimczak i wsp., 2021; Li i wsp., 2021; McQueen 
i wsp., 2019; Robinson i wsp., 2012; Tan i wsp., 2018; Yifu 
i wsp., 2020; Zhao i wsp., 2014; Zidi-Jrah i wsp., 2016).

Haddock i wsp. (2021) ujawnili 33,32 ±0,57% plem-
ników z  pofragmentowanym DNA (test kometowy) 
w grupie badanej (vs. 14,87 ±0,66%), z kolei inni autorzy 
wykazali 30,05 ±6,3% (vs. 9,03 ±2,9%), 18,8 ±7,0% (vs. 
12,8 ±5,3%), 17,1% (vs. 10,2%) i 14,49 ±6,09% (vs. 9,65 
±3,66%) plemników TUNEL-pozytywnych z pęknięciami 
nici DNA (Carlini i wsp., 2016; Kamkar i wsp., 2018; Talebi 
i wsp., 2016; Zidi-Jrah i wsp., 2016), natomiast Khadem 
i wsp. (2014) zanotował aż 43.3% (vs. 16.7%) plemników 
z nieprawidłową dyspersją chromatyny (test SCD, ang. 
sperm chromatin dispersion), a Kamkar i wsp. (2018) 25,95 
±10,20% (vs. 19,44 ±7,62%) plemników z pofragmento-
wanym DNA (DFI, test SCSA [ang. sperm chromatin struc-
ture assay]). W nasieniu mężczyzn z par z RPL stwierdza 
się również istotnie wyższe odsetki plemników o obni-
żonej protaminacji (test z chromomycyną A3) (42,35 
±13,12% vs. 23,03 ±7,5%) (Talebi i wsp., 2016) i ze zwięk-
szoną zawartością histonów jądrowych (test z błękitem 
aniliny) (23,6% vs. 11,8%; 88,94 ±2% vs. 73,60 ±3%) 
(Mohanty i wsp., 2016; Zidi-Jrah i wsp., 2016). 

Ciekawe analizy przeprowadzili Zhu i wsp. (2020). 
Badacze wykazali, że w grupie mężczyzn z par z RPL 
było istotnie więcej przypadków (42,3%) z wysokim 
poziomem uszkodzenia plemnikowej chromatyny 
(DFI >30%) w porównaniu z mężczyznami (13,1%) z par, 
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u których wykazano kliniczną ciążę w wyniku procedury 
in vitro. Potwierdza się, że wartość DFI >40% zdecydo-
wanie zwiększa ryzyko poronienia. Za wartość prawi-
dłową, która wiąże się z wysoka płodnością, uznaje się 
DFI od 1 do 15% (Cheng i wsp., 2020; Cho i wsp., 2017; 
Esteves i wsp., 2021; Evenson, 2017, Oleszczuk i wsp., 2016).

Nie zawsze jednak ujawnia się związek miedzy sta-
tusem chromatyny plemników a poronieniami. Wartość 
odsetka plemników z nieprawidłową chromatyną nie 
koniecznie może być czynnikiem ryzyka utraty ciąży 
(Chen i  wsp., 2020; Green i  wsp., 2020). Sugeruje się, 
że uszkodzenia DNA plemnika mogą być naprawiane 
przez komórkę jajową na poziomie tworzenia się przed-
jąrza męskiego jeszcze przed replikacją ojcowskiego 
genomu i mogą być kontynuowane aż do osiągnięcia przez 
zarodek stadium blastocysty, co ma istotne znaczenie 
kliniczne podczas hodowli zarodków w warunkach in 
vitro. Stąd też można przypuszczać, że patomechanizm 
odpowiedzialny za poronienia może być powiązany z nie-
naprawieniem uszkodzeń nici DNA plemnika, które nie 
są tolerowane. Brak naprawy pęknięć DNA może unie-
możliwić konieczną przebudowę chromatyny męskiej 
gamety (usuwanie protamin i histonów jądrowych a wbu-
dowywanie histonów somatycznych) i jej epigenetyczne 
przeprogramowanie. Kompetencje oocytu i jego dojrza-
łość będą decydowały o dalszych losach zarodka. Należy 
wspomnieć, że zdolności oocytu do naprawy uszkodzeń 
plemnikowego DNA istotnie się zmniejszają po 35. r.ż. 
kobiety (Horta i wsp., 2020; Ješeta i wsp., 2020; Khokhlova 
i wsp., 2020; Kuhakulla i wsp., 2021).

Zaawansowany wiek mężczyzny

Nieodwracalnym, a przez to niebagatelnym czynnikiem 
wpływającym na sukces rozrodczy danej pary jest nie 
tylko wiek kobiety, ale także wiek mężczyzny. Badacze 
poszukują tzw. zaawansowanego wieku ojcowskiego 
(APA, ang. advanced paternal age), powyżej którego ist-
nieje ryzyko niepowodzeń w rozrodzie, sugeruje się 35. 
lub 40. r.ż. (Agarwal i wsp., 2016; Alshahrani i wsp., 2014; 
du Fossé i wsp., 2020; Halvaei i wsp., 2020; Harris i wsp., 
2017; Jaleel i Khan, 2013; Nybo Andersen i Urhoj, 2017; 
Piasecka i Gill, 2021; Rosiak i wsp., 2017a, 2017b, 2019; 
Sharma i wsp., 2015; Wang i wsp., 2017; Wu i wsp., 2015). 

Wraz z  wiekiem mężczyzny obniżają się podsta-
wowe parametry seminologiczne oraz rośnie poziom 
uszkodzenia chromatyny plemnika (Gill i wsp., 2019, 
2020; Piasecka i Gill., 2021; Rosiak i wsp., 2017a, 2019). 
Według Stone i wsp. (2013) wartość parametrów nasienia 
nie zmienia się do 34. r.ż., po czym dynamicznie spada, 
powodując wzrost niepowodzeń rozrodu niezależnie 
od  wieku matki. Stwierdzono, że  wiek negatywnie 
wpływa na objętość ejakulatu (>40. r.ż.), liczbę plemników 
(>50. r.ż.), ich morfologię (>40. r.ż.), ruchliwość (>35. r.ż. 
lub 43. r.ż.) i żywotność (>35. r.ż.) (Jaleel i Khan, 2013; 
Molina i wsp., 2010; Piasecka i Gill, 2021; Stone i wsp., 2013). 

Proces starzenia powoduje również zmianę stężenia pier-
wiastków śladowych (wapń, cynk, siarka, miedź), fruk-
tozy i aktywności α-glukozydazy obojętnej w plazmie 
nasienia (>45. r.ż.), co sugeruje dysfunkcję pęcherzyków 
nasiennych, prostaty i najądrza (Henkel i wsp., 2005; 
Molina i wsp., 2010; Nybo Andersen i Urhoj, 2017). Nie 
ulega wątpliwości, że wymienione zaburzenia mogą 
obniżać zdolność plemników do zapłodnienia w warun-
kach naturalnej koncepcji. Większość doniesień wska-
zuje, że ryzyko niepłodności, a w następstwie koniecz-
ność zastosowania metod wspomaganego rozrodu 
wzrasta znacznie >40. r.ż. mężczyzny (Agarwal i wsp., 
2016; du Fossé i wsp., 2020; Mukhopadhyay i wsp., 2010; 
Ramasamy i wsp., 2015a). Warto zwrócić uwagę, że w przy-
padku mężczyzn już >35. r.ż. szansa na uzyskanie natu-
ralnej koncepcji u ich partnerek w ciągu 12 miesięcy była 
2-krotnie niższa (vs. mężczyźni <25. r.ż.) (Ramasamy 
i wsp., 2015a). Klinicznie wiąże się to m.in. z zaburze-
niami zapłodnienia, rozwoju zarodka i dłuższym czasem 
oczekiwania na ciążę oraz ze zwiększonym ryzykiem 
poronienia (du Fossé i wsp., 2020; Eisenberg i Meldrum, 
2017; Harris i wsp., 2017; Jaleel i Khan, 2013; Johnson 
i wsp., 2015; Nybo Andersen i Urhoj, 2017; Nybo Andersen 
i wsp., 2004; Puscheck i Jeyendran, 2007; Ramasamy i wsp., 
2015a; Sharma i wsp., 2015; Yatsenko i Turek, 2018). 

Du Fossé i wsp. (2020), którzy dokonali przeglądu 
piśmiennictwa i przeprowadzili metaanalizę danych, 
wykazali, iż ryzyko poronień spontanicznych rośnie 
ponad 1,2-krotnie, gdy mężczyzna w  momencie 
poczęcia dziecka miał >40. r.ż., prawie 1,5-krotnie, gdy 
miał >45. r.ż. w porównaniu z mężczyznami w wieku 
25–29 lat. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy 
(De La Rochebrochard i Thonneau, 2002; De La Rochebrochard 
i wsp., 2003), którzy stwierdzili prawie 2-krotnie wyższe 
ryzyko poronień, gdy mężczyzna był >40. r.ż. (vs. męż-
czyźni w wieku 20–29 lat), w szczególności gdy kobieta 
była ≥35. r.ż. Z  kolei Slama i  wsp. (2005) ujawnili, 
że ryzyko poronień spontanicznych, niezależnie od wieku 
kobiety w I trymestrze ciąży, wzrastało 1,27-krotnie, gdy 
mężczyźni byli ≥35. r.ż. w porównaniu z mężczyznami 
<35. r.ż. Jednak w grupie kobiet <30. r.ż, ryzyko to było 
ok. 1,6-krotnie wyższe. Według tych samych autorów 
ryzyko poronień u kobiet, których partnerzy w chwili 
poczęcia potomstwa mieli 40, 45, i 50 lat, zdecydowanie 
wzrastało i  wynosiło odpowiednio 1,58, 1,74, 1,90.

Uważa się, że patomechanizm poronień związanych 
z wiekiem mężczyzny może być spowodowany zmniejsze-
niem integralności jądrowego DNA plemników, ponieważ 
wiek partnera może być czynnikiem ryzyka zaburzeń 
reorganizacji materiału genetycznego komórek germi-
nalnych (Rosiak i wsp., 2017a, 2019; Zhu i wsp., 2020). 
Potwierdzają to wyniki badań, w których wykazano kore-
lację między wiekiem mężczyzny a fragmentacją DNA 
plemników i w efekcie wzrost częstości RPL (Carlini i wsp., 
2017; Zhu i wsp., 2020). Jednak wpływ wieku mężczyzn 
na ryzyko poronień jest niejednoznaczny, nie zawsze 
bowiem obserwuje się związek między wiekiem partnera 
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a poronieniami (Dain i wsp., 2011; Ferreira i wsp., 2010), 
co więcej może być on zależny od standardowych para-
metrów seminologicznych (Ferreira i wsp., 2010). Ferreira 
i wsp. (2010) donoszą, że w przypadku mężczyzn z oli-
gozoospermią wiek badanych miał wpływ na odsetek 
implantacji i uzyskanych ciąż; u par z oligozoospermią 
szansa na uzyskanie ciąży zmniejszała się o 5% na każdy 
rok życia partnera. Zależności tych autorzy nie obserwo-
wali w grupie mężczyzn z normozoospermią.

Nie można pominąć faktu, że wiek ojca może mieć 
wpływ również na organogenezę i w następstwie powo-
dować wady wrodzone u potomstwa (Janeczko i wsp., 2020; 
Nybo Andersen i Olsen, 2011; Rosiak i wsp., 2017b; Sharma 
i wsp., 2015; Taylor i wsp., 2019; Yatsenko i Turek, 2018). 
Z przeglądu piśmiennictwa wynika, że częstość przetok 
tchawiczo-przełykowych oraz achondroplazji u urodzo-
nych dzieci była odpowiednio 2,55-krotnie i 3,48-krotnie 
wyższa, gdy mężczyzna w chwili poczęcia miał >30. r.ż. 
w porównaniu z mężczyznami <30. r.ż. Z kolei częstość 
występowania ubytków przegrody międzykomorowej 
i przedsionkowej wzrastała odpowiednio 3,63-krotnie 
oraz 1,95-krotnie, gdy mężczyzna w chwili poczęcia 
miał >35. r.ż. (Piasecka i Gill, 2021; Sharma i wsp., 2015).

Podsumowanie

Wiele opublikowanych danych dowodzi, że rola czyn-
nika męskiego w poronieniach nawracających, przede 
wszystkim w przypadkach poronień idiopatycznych 
powinna być szczególnie brana pod uwagę i niebagate-
lizowana, zwłaszcza gdy niepłodne pary kwalifikowane 
są do zapłodnienia pozaustrojowego. Do najczęstszych 
i najlepiej poznanych czynników ryzyka poronień należy 
czynnik genetyczny, który związany jest nie tylko z kla-
sycznymi aberracjami liczbowymi chromosomów autoso-
malnych lub płciowych i aberracjami strukturalnymi (np. 
translokacje wzajemne lub Robertsonowskie) uniemoż-
liwiającymi prawidłowy rozwój zarodka/płodu i utrzy-
manie ciąży, ale także z polimorfizmami genów uczest-
niczących we wrodzonej odpowiedzi immunologicznej 
(antygen HLA-G, HLA-C, receptory KIR), która w warun-
kach prawidłowych od momentu dostania się plemników 
do dróg rodnych kobiety jest modulowana i w konse-
kwencji ma miejsce tolerancja układu odpornościowego 
kobiety wobec semiallogenicznego zarodka. Inne czynniki 
genetyczne to mutacje i polimorfizmy genów odpowie-
dzialnych za trombofilię, mikrodelecje i polimorfizmy 
stwierdzane w długim ramieniu chromosomu Y, a także 
zaburzenia epigenetyczne związane z nieprawidłowym 
poziomem metylacji piętnowanych genów plemnika 
(zaburzenia imprintingu genomowego). Jeszcze inne dys-
kutowane i sugerowane czynniki ryzyka poronień to obni-
żona jakość nasienia, często powiązana z aberracjami 
chromosomów i ze stresem oksydacyjnym przyczynia-
jącym się m.in. do nieprawidłowego statusu chromatyny 
męskich komórek rozrodczych. Ponadto, zaawansowany 

wiek mężczyzny (>35 r.ż. lub >40 r.ż. ), który często jest 
niedoceniany, szczególnie wraz z  zaawansowanym 
wiekiem kobiety (>35 r.ż.) może powodować utratę ciąży. 

Mając na  uwadze wymienione powyżej czynniki 
ryzyka poronień należy szczególną uwagę zwrócić 
na  weryfikację nosicielstwa zaburzeń genetycznych 
i istotnych biomarkerów jakości nasienia (np. status 
chromatyny, markery stanu zapalnego). Ponadto, nie 
można bagatelizować oceny strukturalno-funkcjonalnej 
męskich komórek rozrodczych, bowiem w przypadkach 
drastycznych ich nieprawidłowości można spodziewać 
się podłoża genetycznego, które może być przyczyną 
braku koncepcji bądź nawracających poronień. Uwaga 
również powinna być zwrócona na styl życia partnerów, 
gdyż czynniki środowiskowe mają swój istotny wpływ 
na jakość gamet.

Należy jednak podkreślić, że wyniki wielu autorów 
dotyczące etiologii poronień często są niezgodne i nie-
jednoznaczne, co może być związane z zastosowaniem 
różnych, nie zawsze dostępnych metod badawczych, 
trudnościami w interpretacji uzyskanych danych i z ich 
potencjalnym znaczeniem klinicznym. Ponadto, ujaw-
nienie jednoznacznej przyczyny poronień nie zawsze 
jest możliwe ze względu na różnorodność przypadków 
klinicznych uwarunkowanych zarówno czynnikiem 
żeńskim jak i męskim. Stąd też istnieje ciągła potrzeba 
prowadzenia dalszych badań, szczególnie randomizowa-
nych na dużej liczbie par, również w celu opracowania 
nowych, opartych na dowodach medycznych algorytmów 
diagnostyczno-terapeutycznych uwzgledniających udział 
czynnika męskiego w poronieniach. 
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INSTRUKCJE DLA AUTORÓW
INSTRUCTIONS FOR AUTHORS
Informacje ogólne

Czasopismo „Postępy Andrologii Online” jest periodykiem 
ukazującym się co 6 miesięcy (półrocznik) w wersji elek-
tronicznej. Czasopismo publikuje prace z zakresu fizjo-
logii i patologii męskiego układu płciowego. Tematyka 
obejmuje zarówno zagadnienia kliniczne (etiopato-
geneza, diagnostyka i terapia zaburzeń), jak i wyniki 
badań doświadczalnych. Czasopismo przyjmuje prace 
oryginalne, poglądowe oraz kazuistyczne. Ponadto będą 
zamieszczane listy do Redakcji, streszczenia i tłuma-
czenia publikacji anglojęzycznych, informacje o działal-
ności Polskiego Towarzystwa Andrologicznego, komu-
nikaty informujące o konferencjach naukowych oraz 
sprawozdania i streszczenia prezentacji z kongresów 
i konferencji naukowych w Polsce i zagranicą. 

Opłaty związane z publikacją artykułów

Czasopismo nie pobiera żadnych opłat za przygotowanie, 
opublikowanie i rozpowszechnianie artykułów za wyjąt-
kiem komercyjnych reklam. 

Odpowiedzialność etyczna autorów

Procedury etyczne stosowane w Postępach Andrologii 
Online zostały stworzone w oparciu o wytyczne Committe 
on  Publication Ethics (COPE), European Associated of 
Science Editors (EASE), International Committee of Medical 
Journal Editors (ICMJE) i World Association of Medical 
Editors (WAME), które mają na celu utrzymanie inte-
gralności badań i ich prezentacji. Manuskrypt zgłoszony 
do Redakcji musi spełniać następujące kryteria:
• Praca nie była wcześniej publikowana w części lub 

całości (autoplagiat), z wyjątkiem materiałów zjaz-
dowych, chyba że nowa praca dotyczy rozszerzenia 
wcześniejszych opublikowanych danych.

• Praca nie została równocześnie skierowana do publi-
kacji w innym czasopiśmie.

• Uzyskane dane z badań oryginalnych nie powinny 
być publikowane w częściach w celu zwiększenia 

liczby publikacji („salami” publications), ale w całości. 
Takie postępowanie jest nieetyczne i nie do przyjęcia. 
Jednakże, dopuszczalne jest prezentowanie danych 
w częściach, jeśli ma to na celu uzyskanie przejrzy-
stej interpretacji wyników oraz analizę konkretnych 
wyników w różnych manuskryptach.

• Żadne dane zamieszczone w  manuskrypcie nie 
zostały sfabrykowane i/lub zmanipulowane.

• Autorzy powinni być przygotowani na przesłanie 
odpowiedniej dokumentacji  lub danych w celu wery-
fikacji wyników.

• Publikacja nie narusza praw autorskich innych 
osób. Prezentowane dane, teksty i teorie nie są pla-
giatem. Autorzy powinni cytować publikacje innych 
autorów oraz własnej grupy badawczej, które są 
niezbędne dla analizy i interpretacji prezentowa-
nych danych. 

• Wszyscy autorzy powinni wnieść znaczący wkład 
naukowy w badania, a także uczestniczyć w pisaniu 
i rewizji manuskryptu. Autorzy dzielą się zbiorową 
odpowiedzialnością i odpowiedzialnością za wyniki. 
Wypełnili i podpisali oświadczenie autorów (http://
www.postepyandrologii.pl/pdf/Oswiadczenie 
autorow.pdf), akceptując skierowanie pracy do druku. 

• Honorowe autorstwo jest niedozwolone.
• Dodawanie i/lub usuwanie autorów i/lub zmiana 

kolejności autorów  na etapie rewizji może być dopusz-
czalna i wymaga pisemnego uzasadnienia oraz zgody 
wszystkich autorów. Zmiany w autorstwie i/ lub kolej-
ności autorów nie są akceptowane po zatwierdzeniu 
manuskryptu do druku. 

• Autorzy zobowiązani są do podania w manuskrypcie 
wszelkich źródeł finansowania badań.
Jeżeli zgłoszony do Redakcji manuskrypt nie będzie 

spełniał powyższych kryteriów Redaktor Naczelny 
ma prawo odrzucić artykuł i zwrócić Autorowi.

Badania z udziałem ludzi i/lub zwierząt

Badania przeprowadzone na ludziach powinny być zgodne 
z ogólnie przyjętymi standardami etycznymi określo-
nymi w Deklaracji Helsińskiej z 1964 r. i późniejszymi 
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poprawkami lub porównywalnymi standardami etycz-
nymi. Z  kolei, badania prowadzone na  zwierzętach 
powinny być zgodne z międzynarodowymi, krajowymi 
i/lub instytucjonalnymi wytycznymi dotyczącymi opieki 
i wykorzystania zwierząt. Informacja o zgodzie właściwej 
Komisji Etycznej na przeprowadzenie badania i świa-
domej zgodzie pacjentów na udział w badaniu powinna 
znaleźć się w rozdziale „Materiał i metody”. W przypadku 
badań retrospektywnych taka zgoda nie jest wymagana. 
Autorzy opisów przypadków są zobowiązani do nieujaw-
niania personaliów opisywanych pacjentów, a w przy-
padku fotografii umożliwiających identyfikację pacjenta 
zawsze należy uzyskać pisemną zgodę pacjenta.

Konflikt interesów

W pracy powinny być ujawnione wszelkie finansowe i oso-
biste relacje autorów z innymi osobami lub organiza-
cjami, które mogłyby niewłaściwie wpłynąć na ich pracę. 
Ewentualny konflikt interesów powinien być opisany 
w oświadczeniu autorów (http://www.postepyandrologii.
pl/pdf/Oswiadczenie autorow.pdf). Informacje te nie 
będą ujawniane recenzentom.

Informacje o prawach autorskich

Autor/autorzy przesyłając manuskrypt wraz z ilustra-
cjami i tabelami, automatycznie i nieodpłatnie prze-
nosi/przenoszą na „Postępy Andrologii Online” i Polskie 
Towarzystwo Andrologiczne wszelkie prawa autorskie 
do wydawania oraz rozpowszechniania nadesłanych 
materiałów we wszystkich znanych formach i na wszyst-
kich znanych polach eksploatacji, bez ograniczeń tery-
torialnych i językowych, pod warunkiem, że materiały 
te  zostaną zaakceptowane do  publikacji. Publikacja 
w całości ani żadna z jej części nie może być powielana, 
ani upowszechniana w jakikolwiek mechaniczny lub 
elektroniczny sposób bez pisemnej zgody Redaktora 
Naczelnego.

Ochrona danych osobowych

Nazwiska i adresy e-mail wprowadzane do serwisu cza-
sopisma „Postępy Andrologii Online” będą wykorzysty-
wane wyłącznie do celów publikacji ich prac i nie będą 
udostępniane do żadnych innych celów.

Zasady recenzowania prac

Nadsyłane manuskrypty wstępnie ocenia Komitet 
Redakcyjny czasopisma. Manuskrypty niekompletne 
lub przygotowane w stylu niezgodnym z zasadami poda-
nymi poniżej Redakcja odsyła Autorom bez oceny mery-
torycznej. Pozostałe artykuły zostają zarejestrowane 

i są następnie przekazywane do oceny dwóm niezależnym 
recenzentom będącym ekspertami w danej dziedzinie, 
z zachowaniem anonimowości autorów pracy i recen-
zentów (double-blind peer review process). Recenzenci 
są odpowiedzialni za obiektywną ocenę manuskryptu, 
deklarują brak konfliktu interesów podpisując oświad-
czenie (http://www.postepyandrologii.pl/pdf/Formularz 
recenzenta Postepy Andrologii Online_19-05-2016.pdf). 
Przyjęcie pracy odbywa się na podstawie pozytywnych 
opinii obydwóch recenzentów. W przypadku rozbież-
nych opinii Redakcja prosi o opinię trzeciego recenzenta. 
Autorzy zobowiązani są odnieść się do uwag recenzentów 
w ciągu 3 tygodni od daty otrzymania recenzji. Wszelka 
korespondencja z Autorami odbywa się drogą e-mailową.

Sposób przygotowania manuskryptu

Nadsyłane prace mogą być pisane w języku polskim 
lub angielskim.

Liczbowe wartości i symbole wszystkich wielkości 
winny być podane wg międzynarodowego układu jed-
nostek SI.

W  manuskrypcie należy używać 12-punktowego 
fontu Times New Roman, z zachowaniem 1,5-punk-
towego odstępu między wierszami i marginesami 2,5 cm 
z każdej strony. Strony należy numerować kolejno, zaczy-
nając od tytułowej. Numery stron należy umieszczać 
w dolnym, prawym rogu każdej strony. Należy zachować 
następujący układ: strona tytułowa (osobna strona), 
stosowane skróty (osobna strona), streszczenie i słowa 
kluczowe (do 5) w języku polskim i angielskim (osobna 
strona), tekst podstawowy, piśmiennictwo, podpisy rycin 
i tabel, materiał ilustracyjny. 

Strona tytułowa powinna zawierać: stopień 
naukowy, imię i nazwisko autora (autorów) wraz z afi-
liacją, adres e-mail, kontaktowy numer telefonu każdego 
autora (należy podkreślić nazwisko autora do korespon-
dencji), tytuł artykułu i skróconą wersję tytułu (w języku 
polskim i angielskim) (40 znaków ze spacjami), oraz 
źródła finansowania.

Spis skrótów należy podać w  języku polskim 
i angielskim w jednym akapicie, według kolejności alfa-
betycznej np.:

hESC – ludzkie embrionalne komórki macierzyste 
(ang. human embryonic stem cells); RFT – reaktywne 
formy tlenu (ang. reactive oxygen species); RT-PCR – 
łańcuchowa reakcja polimerazy z wykorzystaniem 
odwrotnej transkryptazy (ang. reverse transcription 
polymerase chain reaction); itd. 
Skróty użyte w tekście podstawowym po raz pierwszy 

należy podać w pełnym brzmieniu. Nie należy rozpo-
czynać zdania od skrótu.

Streszczenie powinno zawierać najistotniejsze 
informacje wprowadzające czytelnika w publikowaną 
tematykę oraz wnioski końcowe (do 400 wyrazów). Nie 
należy używać skrótów. 
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Tekst podstawowy
Artykuł poglądowy powinien zawierać przegląd infor-
macji z danej tematyki. Zaleca się uwzględnienie prac 
publikowanych w ostatnich 5–10 latach (ok. 60%) oraz 
w latach wcześniejszych (ok. 40%). Dopuszczalna liczba 
pozycji piśmiennictwa to 100. W manuskrypcie autorzy 
powinni zawrzeć własne przemyślenia, opinie i wnioski, 
a istotne informacje przedstawić w postaci schematów, 
tabel i rycin. Ponadto, artykuł mogą wzbogacić wyniki 
badań autorskich. Liczba stron manuskryptu łącznie 
z tabelami i rycinami nie powinna być większa niż 20.

Artykuł oryginalny powinien zawierać opis wła-
snych badań klinicznych lub doświadczalnych Autorów. 
Powinien składać się z takich podrozdziałów jak: Wstęp, 
Materiał i Metody, Wyniki, Dyskusja, Podsumowanie. 
Dopuszczalna liczba pozycji piśmiennictwa to 100. Liczba 
stron manuskryptu łącznie z tabelami i rycinami nie 
powinna być większa niż 20.

Praca kazuistyczna to krótka forma publikacji pre-
zentująca ciekawe przypadki kliniczne i ich omówienie 
oparte na własnych doświadczeniach praktyka klini-
cysty i doświadczeniach innych autorów. Streszczenie 
nie powinno przekraczać 150 wyrazów, Wstęp powinien 
zawierać nie więcej niż dwa krótkie akapity, Materiał 
i Metody nie powinny być podzielone na podrozdziały, 
a Wyniki, Dyskusja i Podsumowanie powinny stanowić 
jeden rozdział. Liczba rycin i tabel ograniczona do 2–3, 
piśmiennictwa do 10. Liczba stron manuskryptu nie 
powinna być większa niż 10. 

Komunikat to krótka praca oryginalna zawierająca 
wstępne, ale istotne wyniki badań. W tego typu publika-
cjach streszczenie nie powinno przekraczać 150 wyrazów, 
Wstęp powinien zawierać nie więcej niż dwa krótkie 
akapity, Materiał i Metody nie powinny być podzielone 
na podrozdziały, a Wyniki, Dyskusja i Podsumowanie 
powinny stanowić jeden rozdział. Liczba rycin i tabel 
ograniczona do 2–3, piśmiennictwa do 10. Liczba stron 
manuskryptu nie powinna być większa niż 10.

Artykuł będący tłumaczeniem publikacji z języka 
angielskiego powinien dotyczyć najnowszych i istotnych 
pozycji piśmiennictwa anglojęzycznego. Należy dołą-
czyć zgodę redaktora naczelnego czasopisma, w którym 
artykuł został opublikowany i autora na tłumaczenie 
artykułu. Streszczenie artykułu powinno zawierać treść 
istotną do przekazania dla czytelników polskich (do 400 
wyrazów).

List do Redakcji jest formą wyrażenia swojej opinii, 
a jednocześnie głosem w dyskusji na temat współczesnych 
zjawisk w świecie medycyny i nauki. Dopuszczalna liczba 
stron manuskryptu nie większa niż 3.

Piśmiennictwo należy podać w kolejności alfabe-
tycznej, nie wprowadzając kolejnych numerów. Każdą 
pozycję piśmiennictwa należy zapisywać od  nowej 
linii. Należy podać nazwisko autora (autorów) pisane 
kursywą z inicjałami imion, po których stawiana jest 
kropka. Jeśli jest do sześciu autorów, należy przytoczyć 
wszystkich. Powyżej tej liczby należy podać pierwszych 

sześciu autorów z dopiskiem i wsp. Tytuły periodyków 
powinny być skracane zgodnie ze sposobem przyjętym 
w Index Medicus (Medline).

Oto przykłady, jak należy cytować książkę: 1) 
w  całości, 2) fragment konkretnego rozdziału wraz 
z podaniem numerów stron, 3) oryginalną pracę naukową, 
4) oryginalną pracę naukową w czasopiśmie elektronicz-
nymi (data przeglądania i adres URL) i 5) stronę inter-
netową (nazwa strony – materiału źródłowego, adres 
URL i datę wejścia na stronę): 

1. Semczuk M., Kurpisz M. (red.): Andrologia. Wyd. 
Lek. PZWL, Warszawa 2006.

2. Woźniak W., Bruska M., Kromer P.: Pęcherzyki 
nasienne, gruczoł krokowy i  gruczoły cew-
kowo-opuszkowe. W: Andrologia. Red. 
M.  Semczuk, M.  Kurpisz. Wyd. Lek.  PZWL, 
Warszawa 2006, 94–89.

3. Kobori Y., Suzuki K., Iwahata T., Shin T., Sadaoka Y., 
Sato R. i wsp.: Improvement of seminal quality and 
sexual function of men with oligoasthenoterato-
zoospermia syndrome following supplementa-
tion with L-arginine and Pycnogenol®. Arch Ital 
Urol Androl. 2015, 87, 190–193. doi: 10.4081/
aiua.2015.3.190. PMID: 26428638

4. Walczak-Jędrzejowska R.: Stres oksydacyjny a nie-
płodność męska. Część I: czynniki wywołujące 
stres oksydacyjny w nasieniu / Oxidative stress 
and male infertility. Part I: factors causing oxida-
tive stress in semen. Post Androl Online. 2015, 2, 
5–15. [przeglądany: 07.10.2015 r.]. Dostępny w: 
http://www.postepyandrologii.pl

5. Wiley Online Library http://onlinelibrary.wiley.
com/enhanced/doi/10.1111/andr.12051/, data 
wejścia 07.10.2015 r.

Cytowane w tekście piśmiennictwo należy podać alfabe-
tycznie w okrągłych nawiasach, wymieniając pierw-
szego autora i podając rok publikacji, np. (Bungum 
i wsp., 2011; Cheng i wsp., 2011).

Nazwiska autorów prac wprowadzone w  tekście 
powinny być napisane kursywą, np. 

„Według Bungum i wsp. (2011) należy wprowadzić 
określony algorytm leczenia niepłodności męskiej 
w zależności od standardowych parametrów semi-
nologicznych i wyników otrzymanych na podstawie 
testu z wykorzystaniem oranżu akrydyny ujawniają-
cego zaburzenia kondensacji chromatyny plemników 
(SCSA)…” 
Piśmiennictwo powinno zawierać publikacje innych 

autorów oraz własnej grupy badawczej, które są istotne 
dla badań.

Materiał ilustracyjny obejmuje ryciny (wykresy, 
diagramy, zdjęcia, schematy) oraz tabele opatrzone 
tytułami i podpisami. W przypadku rycin zarówno 
tytuł, jak i opis powinny być umieszczone pod ryci-
nami, a w przypadku tabel nad tabelami. Tytuł tabeli 
należy wytłuścić. Podpisy rycin i tabel oraz ich tytuły, 
a także informacje wewnętrzne na rycinach i w tabelach 
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