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Mikroskopia � uorescencyjna ejakulowanych plemników ludzkich. Panel lewy: plemniki barwione: SYBR  -14 (zielona � uorescencja 
w obrębie główek – komórki żywe) i jodkiem propidionowym (czerwona � uorescencja w obrębie główek – komórki martwe). Panel 
środkowy: plemniki barwione Mito Tracker Green FM (zielonożółta � uorescencja w mitochondriach wstawek). Panel prawy: plem-
niki barwione merocyjaniną 540 (czerwona � uorescencja w różnych strukturach plemnika – komórki ze zmianami w architekturze 
błony komórkowej). Mikrofotogra� e autorstwa dr hab. n. med., prof. PUM Małgorzaty Piaseckiej, Katedra i Zakład Histologii i Biologii 
Rozwoju, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie 

Micrographs of ejaculated human spermatozoa obtained by � uorescence microscopy. Left panel: SYBR 14 (green � uorescence over the 
sperm head – live cells) and propidium iodide (red � uorescence over the sperm head – dead cells) stained spermatozoa. Middle panel: 
Mito Tracker Green FM (green  -yellow � uorescence over the sperm mitochondria of sperm midpiece). Right panel: merocyanine 540 
(red � uorescence over the di� erent sperm structures – cells with changes in plasma membrane architecture) stained spermatozoa. 
Microhraphs by PhD, prof. of PUM Małgorzata Piasecka, Department of Histology and Developmental Biology, Pomeranian Medical 
University in Szczecin.
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Obustronna, całkowita niedrożność dróg wyprowadzających nasienie jest jedną z przyczyn azoospermii i niepłodności mężczyzny. 
U mężczyzn z niedrożnością jednostronną płodność może być niezaburzona lub mocno upośledzona z powodu znacznie obniżonej 
liczby plemników w nasieniu. Przyczyny niedrożności dróg wyprowadzających nasienie mogą mieć podłoże genetyczne (mukowiscy‑
doza, aplazja nasieniowodów), wrodzone (zaburzenia rozwojowe gruczołu krokowego) lub nabyte (zmiany pozapalne w najądrzach, 
gruczole krokowym, wazektomia, plastyka przepuklin pachwinowych). W diagnostyce niedrożności dróg wyprowadzających nasienie 
wykorzystuje się ogólne badanie nasienia, badania biochemiczne plazmy nasienia (stężenie fruktozy, kwasu cytrynowego, aktywność 
obojętnej α ‑glukozydazy), diagnostykę genetyczną, obrazową oraz diagnostykę infekcji. Leczenie w zależności od przyczyny może 
polegać na wykorzystaniu technik rozrodu wspomaganego, chirurgicznego odtworzenia ciągłości dróg nasiennych lub terapii infekcji.
Słowa kluczowe: płodność, nasienie, niepłodność męska, niedrożność dróg wyprowadzających nasienie, zapalenie gruczołu krokowego

Streszczenie

Abstract

Niedrożności dróg wyprowadzających 
nasienie

Niepłodność pozajądrowa może być spowodowana 
obustronną, przejściową lub stałą niedrożnością dróg 
wyprowadzających nasienie, może mieć podłoże nabyte 
lub wrodzone (Behre i wsp., 2010). W niniejszej pracy 
przedstawiono etiologię niedrożności dróg wyprowa‑
dzających nasienie jako przyczyny niepłodności u męż‑
czyzn wraz z postępowaniem diagnostycznym i tera‑
peutycznym.

Niedrożność może mieć charakter jedno‑ lub obu‑
stronny, wrodzony (np. aplazja nasieniowodów, zespół 
Younga) lub nabyty (zapalenie najądrza, pęcherzyków 
nasiennych, gruczołu krokowego). Niedrożność jatro‑
genna może być następstwem operacji (plastyka prze‑
pukliny pachwinowej, szczególnie w  dzieciństwie), 
zabiegów endoskopowych w okolicy wzgórka nasiennego 
(przecięcie zastawki cewki tylnej), wazografii, zabiegów 

pozyskiwania plemników z najądrzy, czy przypadkowego 
przecięcia przewodu najądrza w czasie zabiegu wycięcia 
torbieli nasiennej. Obustronna wazektomia jest zabiegiem 
prowadzącym do zamierzonej obustronnej niedrożności 
dróg wyprowadzających nasienie w celu antykoncepcji 
(Engelmann i Gralla, 2010) (tabela 1.). 
Obraz kliniczny. Całkowita obustronna niedrożność 
dróg wyprowadzających nasienie prowadzi do  azo‑
ospermii i niepłodności. Można ją podejrzewać u męż‑
czyzny z azoospermią i prawidłową objętością jąder oraz 
prawidłowymi poziomami we krwi hormonu folikulo‑
tropowego (FSH, ang. follicle ‑stimulating hormone) i inhi‑
biny B (Andersson i wsp., 2004). Należy jednak pamiętać, 
że u mężczyzn z prawidłową objętością jąder i prawi‑
dłowymi poziomami FSH przyczyną azoospermii może 
być zatrzymanie spermatogenezy prowadzące do braku 
wytwarzania plemników.

Niedrożność jednostronna może przebiegać bezobja‑
wowo, gdy czynność plemnikotwórcza jądra i drożność 

Bilateral seminal duct obstruction leads to azoospermia and male infertility. In men with unilateral obstruction fertility may be unaf‑
fected or may be heavy impaired because of a reduced sperm cells number in the semen. Causes of seminal ducts obstruction may be 
genetic (cystic fibrosis, aplasia of the vas deferens), congenital (malformations of the prostate gland) or acquired (post inflammatory 
changes in the epididymis, prostate, vasectomy, inguinal hernia repair). Diagnosis of duct obstruction is made after semen analysis, 
seminal plasma biochemical tests (fructose and citric acid concentration, neutral α ‑glucosidase activity), genetics test, imaging or diag‑
nostics of infection. Obstruction treatment depends on the cause and may involve the use of assisted reproduction techniques, surgical 
restoration of ducts patency or infection therapy.
Key words: fertility, semen, male infertility, seminal ducts obstruction, prostate inflammation

Skróty / Abbreviations

CBAVD – wrodzony obustronny brak nasieniowodów (ang. congenital bilateral absence of the vas deferens), CF – zwłoknienie torbielowate – 
mukowiscydoza (ang. cystic fibrosis), CFTR – gen odpowiedzialny za regulację przewodnictwa przezbłonowego w zwłóknieniu torbielowatym 
(ang. cystic fibrosis transmembrane conductance regulator), CUAVD – wrodzony jednostronny brak nasieniowodu (ang. congenital unilateral 
absence of the vas deferens), FSH – hormon folikulotropowy (ang. follicle ‑stimulating hormone), ICSI – wstrzyknięcie plemnika do cytoplazmy 
komórki jajowej (ang. intracytoplasmic sperm injection), i.m. – domięśniowo (łac. intramuscularis), IL – interleukina (ang. interleukin), IVF – 
zapłodnienie pozaustrojowe (ang. in vitro fertilization), MESA – mikrochirurgiczna aspiracja plemników z najądrzy (ang. microsurgical 
epididymal sperm aspiration), NAG – obojętna α ‑glukozydaza (ang. neutral α ‑glucosidase), PCR – łańcuchowa reakcja polimerazy (ang. poly‑
merase chain reaction), p.o. – doustnie (łac. per os), RFT – reaktywne formy tlenu (ang. reactive oxygen species), TESE – pobranie plemników 
z jąder (ang. testicular sperm extraction), TURED – przezcewkowa elektroresekcja przewodów wytryskowych (ang. transurethral resection of 
the ejaculatory ducts), USG – ultrasonografia (ang. ultrasonography), WHO – Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)

http://file.zums.ac.ir/ebook/042-Andrology%20-%20Male%20Reproductive%20Health%20and%20Dysfunction,%203rd%20ed.-Eberhard%20Nieschlag%20Hermann%20M.%20B.pdf
http://file.zums.ac.ir/ebook/042-Andrology%20-%20Male%20Reproductive%20Health%20and%20Dysfunction,%203rd%20ed.-Eberhard%20Nieschlag%20Hermann%20M.%20B.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15181071
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dróg wyprowadzających nasienie po stronie przeciwnej 
są prawidłowe. Natomiast częściowa obustronna nie‑
drożność, w zależności od nasilenia, może manifestować 
się różnym nasileniem zmian w nasieniu aż do obec‑
ności pojedynczych plemników w nasieniu (łac. cryptozo‑
ospermia). Niedrożność przewodu najądrza i nasieniowodu 
nie wpływa na objętość ejakulatu. Natomiast niedrożność 
na poziomie przewodów wytryskowych zwykle łączy się 
z obniżeniem objętości ejakulatu (objętość <1,5 mL – łac. 
parvisemia). Zaburzenia struktury przewodów najądrzy 
(ścieńczenie lub stwardnienie) oraz aplazję nasienio‑
wodów można rozpoznać podczas badania przedmio‑
towego. W badaniu ultrasonograficznym (USG, ang. 
ultrasonography) można uwidocznić zmiany torbielo‑
wate najądrzy (Isidori i Lenzi, 2008), zaburzenia morfo‑
logiczne pęcherzyków nasiennych i niekiedy przewodów 
wytryskowych.

W  diagnostyce różnicowej duże znaczenie mają 
badania biochemiczne plazmy nasienia. Markerem czyn‑
ności najądrzy jest obojętna α ‑glukozydaza (NAG, ang. 
neutral α ‑glucosidase), pęcherzyków nasiennych – fruktoza, 
gruczołu krokowego – kwas cytrynowy i cynk (Björndahl, 
2010). W przypadku obustronnej niedrożności dystalnej 
części najądrzy lub nasieniowodów stężenie NAG 
w nasieniu jest znacząco obniżone (norma >20 U/ejakulat), 
a stężenia fruktozy (norma ≥13 µmoL/ejakulat) i kwasu 
cytrynowego (norma ≥52 µmol/ejakulat) są w granicach 
wartości prawidłowych. W przypadku niedrożności prze‑
wodów wytryskowych znacząco obniżone będą stężenia 
zarówno NAG, jak i fruktozy, a stężenie kwasu cytry‑
nowego będzie prawidłowe. Wyniki oznaczeń bioche‑
micznych plazmy nasienia są zwykle niejednoznaczne 
w przypadkach częściowej lub jednostronnej niedrożności. 
Ostateczne rozpoznanie niedrożności dróg wyprowadza‑
jących nasienie można postawić u chorego z azoospermią 
po potwierdzeniu pełnej prawidłowej spermatogenezy 
w biopsji jądra (Dohle i wsp., 2012). 

Mukowiscydoza

Mukowiscydoza – zwłóknienie torbielowate (CF, ang. 
cystic fibrosis) jest to  najczęstsza autosomalna rece‑
sywna choroba populacji białej (częstość 1 : 3000) 
(O’Sullivan i Freedman, 2009), a nosicielstwo mutacji 
występuje u  około 4% populacji (Massie i  Delatycki, 
2013). Mukowiscydoza spowodowana jest przez mutację 
w genie odpowiedzialnym za regulację przewodnictwa 
przezbłonowego (CFTR, ang. cystic fibrosis transmembrane 
conductance regulator). Gen ten zbudowany jest z 230 000 
par zasad, 27 eksonów i znajduje się w chromosomie 7 
(7q31.2). Od czasu poznania jego dokładnej budowy 
w 1989 r. opisano ponad 2000 mutacji (http://www.
genet.sickkids.on.ca). Gen CFTR koduje białko zbudo‑
wane z 1480 aminokwasów, które jest przezbłonowym 
kanałem jonów chlorkowych. W  Europie środkowej 
najczęstszą mutacją prowadzącą do rozwoju mukowi‑
scydozy jest mutacja pF508del, która odpowiada za ok. 
70% przypadków choroby. Mutacja ta polega na utracie 
trzech par zasad, co powoduje brak w białku amino‑
kwasu fenyloalaniny (Fraser‑Pitt i O’Neil, 2015; Pizzo 
i wsp., 2014). Za pozostałe 10–15% przypadków choroby 
odpowiada ok. 10 innych mutacji (najczęściej R117H 
i W1282X) (Jalalirad i wsp., 2004; Kerem i wsp., 1997). 
Z  powodu wielkości genu i  różnorodności mutacji 
w rutynowej diagnostyce wykrywa się ok. 85% mutacji. 
W przypadkach szczególnych można dokonać sekwen‑
cjonowania całego genu. Niestety nie wykazano silnej 
korelacji pomiędzy genotypem a  kliniczną manife‑
stacją choroby (Kerem i Kerem, 1996). Prawdopodobnie 
inne geny modyfikują obraz kliniczny w mutacji CFTR. 

Białko kodowane przez gen CFTR jest obecne w naj‑
większej ilości w nabłonku dróg oddechowych. W przy‑
padku całkowitej dysfunkcji tego białka wydzielina 
produkowana przez nabłonek dróg oddechowych jest nad‑
miernie gęsta, co prowadzi do niedrożności oskrzelików 

Tabela 1. Przyczyny niedrożności dróg wyprowadzających nasienie

Sieć jądra
 y wrodzona niedrożność
 y zmiany pozapalne lub pourazowe

Najądrze
 y wrodzona niedrożność 
 y ostre lub przewlekłe zapalenia najądrza (obecne lub przebyte)
 y przecięcie/uszkodzenie przewodu najądrza (rzadko)

Nasieniowód
 y wrodzona niedrożność 
 y hipoplazja lub aplazja nasieniowodu wraz z ogonem najądrza
 y wazektomia
 y wazografia środkiem cieniującym
 y plastyka przepukliny pachwinowej

Przewody wytryskowe
 y wrodzone torbiele (łagiewki sterczowej) gruczołu krokowego
 y agenezja pęcherzyków nasiennych 
 y zapalenie gruczołu krokowego 
 y uraz 
 y jatrogenne (pooperacyjne, przewlekłe cewnikowanie pęcherza moczowego)

Table 1. Causes of obstruction of seminal ducts

Rete testis
 y congenital obstruction 
 y postinflammatory or posttrauma obstruction 

Epididymis
 y congenital obstruction 
 y acute or chronic epididymitis (present or past)
 y incision/damage of the epididymis tubule (rare)

Vas Deferens
 y congenital obstruction 
 y hipoplasia or aplasia of the deferent duct and distal epididymis
 y vasectomy
 y vasography with irritant contrast media 
 y herniotomy 

Ejaculatory duct
 y congenital cysts (utricular cysts) of prostate gland
 y agenesis of seminal vesicles 
 y inflammation of prostate gland (prostatitis)
 y trauma 
 y iatrogenic (postoperative, chronic catheterization of the urinary bladder)

https://books.google.pl/books?id=vu1MBgAAQBAJ&pg=PA37&lpg=PA37&dq=Bj%C3%B6rndahl+L.:+Basic+semen+analysis+and+laboratory+quality+for+clinicians.+Clinical+Andrology.+EAU/ESAU+Course+Guidelines.&source=bl&ots=40XrK9iabM&sig=mmPnJ_2Mf9Tsjy5yRDPEJb0Q4Lo&hl=pl&sa=X&ved=0ahUKEwjt5bKgy8bRAhVGDJoKHUC5AI0Q6AEIHTAA#v=onepage&q=Bj%C3%B6rndahl%20L.%3A%20Basic%20semen%20analysis%20and%20laboratory%20quality%20for%20clinicians.%20Clinical%20Andrology.%20EAU%2FESAU%20Course%20Guidelines.&f=false
https://books.google.pl/books?id=vu1MBgAAQBAJ&pg=PA37&lpg=PA37&dq=Bj%C3%B6rndahl+L.:+Basic+semen+analysis+and+laboratory+quality+for+clinicians.+Clinical+Andrology.+EAU/ESAU+Course+Guidelines.&source=bl&ots=40XrK9iabM&sig=mmPnJ_2Mf9Tsjy5yRDPEJb0Q4Lo&hl=pl&sa=X&ved=0ahUKEwjt5bKgy8bRAhVGDJoKHUC5AI0Q6AEIHTAA#v=onepage&q=Bj%C3%B6rndahl%20L.%3A%20Basic%20semen%20analysis%20and%20laboratory%20quality%20for%20clinicians.%20Clinical%20Andrology.%20EAU%2FESAU%20Course%20Guidelines.&f=false
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22157985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19403164
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23466339
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23466339
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28031875
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24561544
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24561544
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15537723
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10464623
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8744024
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i oskrzeli, nawracających ciężkich zakażeń bakteryj‑
nych, postępującej dysfunkcji płuc oraz niewydolności 
prawo komorowej serca. Od nasilenia zaburzeń w ukła‑
dzie oddechowym i krążenia zależy długość przeżycia 
chorego. U 85% chorych jednocześnie występuje niewy‑
dolność trzustki. Smółkowa niedrożność jelit jest ciężkim 
objawem CF u noworodków (Fraser‑Pitt i O’Neil, 2015). 
Obraz kliniczny. W mukowiscydozie wewnątrzmosz‑
nowy odcinek nasieniowodu jest zwykle nieobecny lub 
hipoplastyczny, pozbawiony światła, podobnie jak trzon 
i ogon najądrza. Głowa najądrza jest zwykle powiększona, 
może zawierać struktury torbielowate. Ponadto obser‑
wuje się zaburzenia struktury pęcherzyków nasiennych, 
hipoplazję, poszerzenie, zmiany torbielowate. Zaburzona 
czynność pęcherzyków nasiennych prowadzi u wszyst‑
kich chorych mężczyzn z CF do występowania niskiej 
objętości nasienia. Jednak u niektórych chorych nie 
można jednoznacznie stwierdzić miejsca obturacji 
(Wilschanski i wsp., 1996). 

Większość chorych z CF ma prawidłowe jądra z nieza‑
burzoną spermatogenezą. Zwykle są to chorzy z łagodnym 
przebiegiem choroby, bez niewydolności trzustki 
i  z  nieznacznymi zaburzeniami płucnymi. Na ogół 
chorzy ci są heterozygotami (de Braekeleer i Férec, 1996).

Postępowanie diagnostyczne obejmuje badanie ogólne 
nasienia oraz oznaczenie w plazmie nasienia stężeń NAG 
i fruktozy. Obserwuje się niższą objętość nasienia, niższe 
pH i niższe stężenia fruktozy i NAG w ejakulacie oraz 
azoospermię. Aplazja nasieniowodu może być wykryta 
podczas badania przedmiotowego. W  badaniu USG 
można stwierdzić zmiany w obrębie głowy i trzonu nają‑
drza czy pęcherzyków nasiennych (Isidori i Lenzi, 2008). 
Prawidłowa spermatogeneza może być potwierdzona 
w badaniu histopatologicznym bioptatu z jądra. Biopsja 
jądra może być wykonana jako biopsja terapeutyczna 
z pozyskiwaniem i zamrażaniem plemników do procedur 
zapłodnienia pozaustrojowego IVF (ang. in vitro fertiliza‑
tion) po uprzedniej diagnostyce genetycznej partnerki. 
Leczenie. Bardziej skuteczne metody leczenia i opieki 
nad chorymi z CF spowodowały wydłużenie średniego 
czasu przeżycia. Obecnie w Europie średni czas prze‑
życia chorych wynosi ok. 30 lat, dlatego większy odsetek 
chorych osiąga dojrzałość płciową i wykazuje chęć posia‑
dania potomstwa. 

Mukowiscydoza jest chorobą autosomalną recesywną 
i może pojawić się u potomstwa, gdy partnerka jest hete‑
rozygotą (tj. zdrowym nosicielem mutacji). W populacji 
białej bezobjawowe nosicielstwo mutacji CFTR zdarza się 
często, wynosi ok. 4% (Massie i Delatycki, 2013) i dlatego 
konieczna jest diagnostyka genetyczna partnerki przed 
przystąpieniem pary do programu IVF. Jeżeli u kobiety 
nie wykryto mutacji i w rodzinie nie ma przypadków 
mukowiscydozy, to ryzyko pojawienia się tej choroby 
u dziecka wynosi ok. 0,5%. Ryzyko to można określić 
precyzyjnie po wykonaniu pełnego sekwencjonowania 
genu CFTR. W przypadku gdy u partnerki obecna jest 
mutacja CFTR, to ryzyko pojawienia się mukowiscydozy 

u potomstwa wzrasta do 50% 1. Niepłodna para obciążona 
mutacją w genie CFTR przed rozpoczęciem leczenia nie‑
płodności powinna zostać skonsultowana przez lekarza 
genetyka wraz z rozważeniem wskazań do wykonania 
badań prenatalnych. Trudną sytuacją jest żądanie przez 
niepłodną parę leczenia niepłodności pomimo wyso‑
kiego ryzyka pojawienia się u potomstwa mukowiscydozy 
(Meschede i wsp., 1997b; Popli i Stewart, 2007). Lekarz 
zobowiązany jest do przedstawienia i wyjaśnienia cięż‑
kich następstw choroby dziedzicznej u potomstwa.

Wrodzony brak nasieniowodów

Wrodzony obustronny brak nasieniowodów (CBAVD, 
ang. congenital bilateral absence of the vas deferens) wystę‑
puje u chorych z poronnymi postaciami CF i rzadziej 
występującymi mutacjami. Wykazano także, że polimor‑
fizm w intronie 8 genu CFTR (IVS8 ‑5T) jest przyczyną 
CBAVD w 13–44% przypadków. Polimorfizm ten polega 
na obecności 5, 7 lub 9 reszt tymidynowych, opisywany 
jest jako 5T, 7T lub 9T. Występowanie wariantu 7T lub 
9T jest neutralne, natomiast wariant 5T jest przyczyną 
utraty exonu 9 w nici mRNA (Rave ‑Harel i wsp., 1997). 
Prowadzi to do zmian konformacyjnych i powstania nie‑
prawidłowego funkcjonalnie białka. Ponadto znaczenie 
takiego polimorfizmu jest „tkankowo” zależne i może 
wywierać negatywny wpływ tylko w przewodzie najądrza 
i nasieniowodzie. Penetracja 5T zależy dodatkowo od poli‑
morfizmu innego odcinka genu CFTR – powtórzeń TG, 
których zwykle jest od 8 do 13. Wykazano, że u mężczyzn 
z CBAVD i obecnością 5T częściej występuje większa 
liczba powtórzeń TG (TG12 lub TG13) niż u zdrowych 
(Disset i wsp., 2005; Yu i wsp., 2012). Współwystępowanie 
5T z 12 lub 13 powtórzeniami TG zwiększa ryzyko 
rozwoju CBAVD. Dlatego coraz częściej 5T uważane jest 
za „słabą” mutację, a nie za polimorfizm 2. Oznaczanie 
tej mutacji powinno być zawsze wykonane w rutynowej 
diagnostyce genetycznej. Chorzy z pełnoobjawową CF 
zwykle są nosicielami dwu „ciężkich” mutacji, natomiast 
chorzy z CBAVD zwykle są hetrozygotami, tj. nosicie‑
lami „ciężkiej” i „lekkiej”. W grupie mężczyzn z CBAVD 
u 75% wykazano występowanie dwóch mutacji (w tym 
5T), a u pozostałych 15% stwierdzono tylko 5T (Dörk 
i wsp., 1997; Yu i wsp., 2012). Jednak w rutynowej dia‑
gnostyce genetycznej częstość wykrywania mutacji jest 
niższa. U ok. 10–20% chorych z CBAVD nie znajduje się 
żadnej zmiany w genie CFTR (Rave ‑Harel i wsp., 1995; de 
Braekeleer i Férec, 1996). Współwystępowanie zaburzeń 
rozwoju nerek (jednostronny niedorozwój, ektopowe 

1 Dziedziczenie wg praw Mendla; mężczyzna chory (homozygota rece‑
sywna), kobieta zdrowa nosicielka (heterozygota); stosunek fenotypów 
w pokoleniu F1 1:1: dwoje osobników zdrowych, którzy są nosicielami – 
heterozygoty) i dwoje osobników chorych, którzy są homozygotami rece‑
sywnymi (przyp. red.)
2 Polimorfizm ma miejsce wtedy, gdy częstość występowania wariantu 
genu w populacji wynosi ponad 1% (Karki i wsp., Med Genom, 2015, 8:37. 
doi: 10.1186/s12920 ‑015 ‑0115) (przyp. red.)

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28031875
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8773631
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9239681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23466339
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9572415
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18049957
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8981951
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Disset+A.%2C+Michot+C.%2C+Harris+A.%2C+Buratti+E.%2C+Claustres+M.%2C+Tuffery%E2%80%91Giraud+S.%3A+A+T3+allele+in+the+CFTR+gene+exacerbates+exon+9+skipping+in+vas+deferens+and+epididymal+cell+lines+and+is+associated+with+Congenital+Bilateral+Absence+of+Vas+Deferens+(CBAVD).+Hum+Mutat.+2005%2C+25%2C+1%2C+72%E2%80%93
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22081250
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9272157
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9272157
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22081250
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8981951
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9239681
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9239681
http://bmcmedgenomics.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12920-015-0115-z


10

P O S T Ę P Y  A N D R O L O G I I  ONL I N E ,  2 0 1 6 ,  3  ( 2 )

położenie, nerka podkowiasta) nie zwiększa ryzyka 
nosicielstwa mutacji w genie CFTR. 

Reasumując, CBAVD jest chorobą o heterogennej etio‑
logii i może wystąpić jako izolowane zaburzenie lub jako 
jeden z objawów w przebiegu mukowiscydozy. 
Obraz kliniczny. U mężczyzn z CBAVD zaburzenia ana‑
tomiczne i parametry nasienia są podobne jak u męż‑
czyzn z  CF. Obserwuje się niższą objętość nasienia, 
niższe pH i niższe stężenia fruktozy i NAG w ejaku‑
lacie oraz azoospermię. U ok. połowy chorych mężczyzn 
objawy ze strony górnych dróg oddechowych (przewlekłe 
zapalenia oskrzeli, zatok bocznych nosa, zapalenia płuc 
w dzieciństwie) nie są nasilone i mają stabilny charakter. 
Leczenie. Spermatogeneza u  chorych z  CBAVD 
jest zwykle prawidłowa. Zakwalifikowanie chorego 
do pobrania plemników z jądra lub najądrza i technik 
rozrodu wspomaganego musi być poprzedzone bada‑
niami genetycznymi pary w celu oceny ryzyka wystą‑
pienia mukowiscydozy u potomstwa. Paradoksalnie 
bardzo trudną jest sytuacja, gdy u mężczyzny z CBAVD 
nie wykryto żadnej mutacji, a partnerka jest nosicielką 
mutacji. Wówczas ryzyko rozwoju mukowiscydozy 
u potomstwa nadal jest wysokie, gdyż mężczyzna praw‑
dopodobnie jest nosicielem mutacji, która nie została 
wykryta. Większość laboratoriów europejskich wykonuje 
badanie jedynie 30–50 najczęstszych mutacji CFTR powo‑
dujących mukowiscydozę. Niestety w Polsce w warunkach 
komercyjnych zwykle badane są jedynie 1–2 „najcięższe” 
mutacje z najczęściej występujących (delta F508, R117H, 
W1282X), co nie wyjaśnia przyczyny CBAVD, a chorych 
utwierdza w przekonaniu o braku nosicielstwa mutacji 
i pełnym zdrowiu. Natomiast konieczne wydaje się oprócz 
badania najcięższych mutacji, także badanie polimor‑
fizmu 5T/7T/9T oraz liczby powtórzeń TG.

Jednostronny brak nasieniowodu

Wrodzony jednostronny brak nasieniowodu (CUAVD, ang. 
congenital unilateral absence of the vas deferens) zwykle nie 
powoduje niepłodności i większość chorych nie zgłasza 
się z tego powodu do lekarza. Przeważnie w CUAVD 
dochodzi do jednostronnej aplazji części wewnątrzmosz‑
nowej nasieniowodu i rozpoznanie może być przypad‑
kowo postawione w czasie wykonywania wazektomii. 
U mężczyzn z CUAVD przyczyną azoospermii może być 
niedrożność dróg wyprowadzających nasienie po stronie 
przeciwnej. Niekiedy u mężczyzn z CUAVD występują 
towarzyszące wady układu moczowego (najczęściej age‑
nezja nerki) (Drake i Quinn, 1996). 

Obustronna niedrożność przewodów 
wytryskowych w gruczole krokowym

Przewód wytryskowy łączy pęcherzyk nasienny i nasie‑
niowód z ujściem na wzgórku nasiennym, przebiega 

wewnątrz gruczołu krokowego i służy odprowadzaniu 
wydzieliny pęcherzyków nasiennych i  plemników 
do cewki moczowej. Niedrożność przewodów wytrysko‑
wych może wystąpić we wrodzonych wadach gruczołu 
krokowego (torbiel z przewodów Müllera, torbiel pośrod‑
kowa stercza) lub zaburzeniach nabytych jako powikłanie 
po zapaleniu gruczołu krokowego (zwapnienia, torbiele 
pozapalne) (Fisch i wsp., 2006). W przypadkach wrodzo‑
nych przewody wytryskowe mogą uchodzić do zatoki 
moczowo ‑płciowej lub być całkowicie niedrożne z powodu 
ucisku przez torbiel pośrodkową (Elder i Mostwin, 1984). 
U niektórych chorych mężczyzn występują także mutacje 
w genie CFTR (Meschede i wsp., 1997a).
Obraz kliniczny. W obustronnej niedrożności prze‑
wodów wytryskowych obserwuje się charaktery‑
styczny obraz nasienia: azoospermia, objętość ejakulatu 

<1,5 mL i kwaśne pH nasienia (<7). W przezodbytniczym 
badaniu USG można zobaczyć poszerzone pęcherzyki 
nasienne (zwykle o średnicy >15 mm) lub samą przy‑
czynę zablokowania przewodów wytryskowych (Isidori 
i Lenzi, 2008). Chorzy oprócz niepłodności mogą nie mieć 
innych objawów, a w przyczynach nabytych mogą mieć 
objawy obserwowane w zapaleniu gruczołu krokowego 
(np. hematospermia). 
Leczenie. Leczenie niedrożności przewodów wytry‑
skowych zależy od etiologii. Wykonanie przez cewkowej 
resekcji wzgórka nasiennego (TURED ang. transure‑
thral resection of the ejaculatory ducts) może spowo‑
dować otwarcie zatoki lub torbieli stercza i doprowadzić 
do poprawy parametrów nasienia i odsetka uzyskanych 
ciąż (Kadioglu i wsp., 2001).

Powikłaniem po TURED może być wytrysk wsteczny 
lub wsteczny refluks moczu do  przewodów wytry‑
skowych i nasieniowodów. Jednak mimo to TURED 
uważany jest za metodę z wyboru. Alternatywą dla 
TURED może być przezodbytnicze nakłucie i opróż‑
nienie torbieli pod kontrolą USG lub pozyskanie plem‑
ników z najądrza lub jadra.

Zespół Younga

Zespół Younga to współwystępowanie azoospermii obtu‑
racyjnej i przewlekłego zapalenia oskrzeli. Pomimo podo‑
bieństwa objawów zespół ten nie jest formą ani CF, ani 
CBAVD (Handelsman i wsp., 1984). Azoospermia w zespole 
Younga spowodowana jest zablokowaniem przewodów 
najądrza poprzez masy białkowe. Niepłodność w tym 
zespole rozwija się wraz z wiekiem i wielu młodych 
chorych posiada potomstwo. Wydaje się, że początkowo 
drożny przewód najądrza ulega stopniowemu zabloko‑
waniu poprzez zbyt gęstą wydzielinę. W zespole Younga 
nie obserwuje się żadnych anomalii rozwojowych układu 
moczowo ‑płciowego. Poziomy gonadotropin we krwi, 
fruktozy i NAG w nasieniu oraz wielkość jąder są prawi‑
dłowe. U mężczyzn z zespołem Younga znacznie częściej 
obserwuje się zaburzenia ruchliwości plemników oraz 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8689131
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17077974
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6471229
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9345100
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11438332
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6689737
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upośledzoną ruchliwość rzęsek w nabłonku rzęskowym 
głowy i trzonu najądrza oraz dróg oddechowych (Wilton 
i wsp., 1991). Przyczyną tego zespołu jest zaburzenie 
budowy centralnej pary centriol i ramion dyneinowych. 
Prowadzi to do pogorszenia ruchliwości plemników in 
vivo, mimo że w warunkach in vitro częstość wychyleń 
bocznych witki jest prawidłowa. Ponadto stwierdza się 
upośledzoną czynność nabłonka w najądrzu i drogach 
oddechowych (zbyt powolne oczyszczanie ze  śluzu), 
co jest prawdopodobnie przyczyną zablokowania prze‑
wodu najądrza masami białkowymi (Wilton i wsp., 1991). 

Mężczyźni z zespołem Younga zwykle skarżą się 
na  przewlekły kaszel, nadmierną produkcję wydzie‑
liny oskrzelowej i przewlekające się zapalenia oskrzeli 
od  wczesnego dzieciństwa. Natomiast ogólny stan 
zdrowia oraz czynność płuc i trzustki są dobre. Nieznana 
jest częstość występowania tego zespołu, jak i przyczyny 
jego powstawania. 

Leczenie chirurgiczne, polegające na  wykonaniu 
zespolenia omijającego miejsce niedrożności, przynosi 
tylko czasową poprawę. Wykorzystanie plemników pobra‑
nych z jądra lub najądrza do rozrodu wspomaganego 
może być jedyną formą leczenia.

Inne niegenetyczne przyczyny niedrożności 
dróg wyprowadzających nasienie

Do niedrożności dróg wyprowadzających nasienie może 
prowadzić zamierzone przecięcie nasieniowodów (wazek‑
tomia wykonywana w celach antykoncepcyjnych) lub 
obustronne uszkodzenie nasieniowodów lub najądrzy 
w przebiegu innych operacji. W takiej sytuacji należy 
chorego przed leczeniem operacyjnym poinformować 
o ryzyku utraty płodności i możliwości zamrożenia 
plemników. Do niedrożności nasieniowodu może także 
dojść po plastyce przepukliny pachwinowej, szczególnie 
w  dzieciństwie. Niedrożność może też występować 
w  sieci jądra (łac. rete testis) lub na  poziomie kana‑
lików wyprowadzających jądra (łac. ductuli efferentes). 
Najczęściej jest ona następstwem wad wrodzonych, 
urazu lub zapalenia.
Leczenie. U mężczyzn z niedrożnością przewodu nają‑
drza i prawidłową spermatogenezą można wykonać 
zespolenie nasieniowodowo ‑najądrzowe (łac. vasoepi‑
didymostomia), a u mężczyzn z niedrożnością nasienio‑
wodu zespolenie nasieniowodowo ‑nasieniowodowe (łac. 
vasovasostomia). Powodzenie operacji zależy od pierwotnej 
przyczyny niepłodności oraz techniki operacyjnej (Belker 
i wsp., 1991; Elzanaty i wsp., 2012; Schroeder ‑Printzen i wsp., 
2003). Techniki mikrochirurgiczne wykazują wyższość 
nad technikami rozrodu wspomaganego pod względem 
liczby uzyskanych ciąż i kosztów leczenia (Pasqualotto 
i wsp., 2004; Kolettis i wsp., 1997). Chory przed zabiegiem 
chirurgicznym powinien być poinformowany, że nawet 
w przypadku odtworzenia drożności dróg wyprowadza‑
jących nasienie płodność może być nadal ograniczona 

z  innych powodów (np. przeciwciał przeciwplemni‑
kowych) lub niedrożność może pojawić się ponownie. 
Operacje odtwórcze powinny być wykonywane w tech‑
nice mikrochirurgicznej w wyspecjalizowanych ośrod‑
kach, które wykonują wiele tego typu operacji (Elzanaty 
i wsp., 2012).

W przypadkach gdy odtworzenie ciągłości dróg wypro‑
wadzających nasienie jest niemożliwe, można pobrać 
plemniki drogą nakłucia najądrza (MESA, ang. micro‑
surgical epididymal sperm aspiration) lub jądra (TESE, ang. 
testicular sperm extraction) i wykorzystać je do zapłod‑
nienia pozaustrojowego metodą wstrzyknięcia plemnika 
do cytoplazmy komórki jajowej (ICSI, ang. intracytopla‑
smic sperm injection) (Jungwirth i wsp., 2015). Plemniki 
uzyskane z najądrza lub jądra mogą zostać zamrożone 
i przechowywane w celu wykonania kolejnej próby ICSI 
(Kliesch i wsp., 2010). Skuteczność w pozyskiwaniu plem‑
ników za pomocą biopsji cienkoigłowej jądra lub najądrza 
jest niska (Tournaye, 1999).

Infekcje w męskim układzie płciowym

Infekcje w męskim układzie płciowym mogą prowa‑
dzić do niepłodności nie tylko w mechanizmie powsta‑
wania niedrożności dróg wyprowadzających nasienie. 
Obecność infekcji i zapalenia w gruczołach płciowych 
dodatkowych prowadzi do uszkodzenia plemników bez‑
pośrednio poprzez drobnoustroje lub ich toksyny (Diemer 
i wsp., 2000, 2003b; Filipiak i wsp., 2015; de Francesco 
i wsp., 2011; Jędrzejczak i wsp., 2005) oraz dodatkowo 
poprzez lokalnie produkowane cytokiny. Szkodliwe 
działanie cytokin na ruchliwość i czynność plemników 
oraz czynność komórek Leydiga w jądrach było obserwo‑
wane w badaniach doświadczalnych i klinicznych (Diemer 
i wsp., 2003a; Pellati i wsp., 2008; Sanocka i wsp., 2004). 
W infekcji dochodzi także do zwiększonego wytwarzania 
reaktywnych form tlenu (RFT, ang. reactive oxygen species), 
które niekorzystnie wpływają na czynność plemników 
(Aitken i wsp., 2010; Frączek i wsp., 2007, 2016; Walczak‑
 ‑Jędrzejowska, 2015). 

Choroby weneryczne, a  szczególnie rzeżączka, 
były w przeszłości główną przyczyną zakażeń układu 
moczowo ‑płciowego i  niepłodności obturacyjnej. 
Obecnie infekcje Chlamydia trachomatis, Mycoplasma spp 
i Ureaplasma urealyticum oraz bakteriami gram ujemnymi 
są najczęstszą przyczyną tego stanu (Pickard i wsp., 2016; 
Weidner i wsp., 1999a). Zakażenie dróg wyprowadzają‑
cych nasienie zwykle zaczyna się od zakażenia cewki 
moczowej (łac. urethritis), a następnie może objąć gruczoł 
krokowy (łac. prostatitis) wraz z pęcherzykami nasien‑
nymi (łac. vesiculitis) oraz najądrze (łac. epididymitis) 
i jądro (łac. orchitis).

W grupie młodych mężczyzn główną przyczyną zapa‑
lenia najądrza są infekcje przenoszone drogą płciową – 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrheae (Weidner i wsp., 
1999a). Natomiast w grupie mężczyzn starszych częściej 
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stwierdza się zakażenie Escherichia coli lub Pseudomonas 
aeruginosa. Ostre zapalenia najądrza manifestuje się 
obrzękiem najądrza, nasiloną bolesnością przy badaniu 
palpacyjnym oraz gorączką. W badaniu USG zwykle 
znajduje się powiększone, obrzęknięte najądrze (Pilatz 
i wsp., 2013). W przewlekłym zapaleniu najądrza, które 
rozwija się u ok. 15% chorych, nasilone procesy włók‑
nienia mogą spowodować niedrożność przewodu nają‑
drza (Gimenes i wsp., 2014). Niedrożność dróg wyprowa‑
dzających nasienie po obustronnym zapaleniu najądrzy 
obserwuje się u ok. 20% chorych z azoospermią obtura‑
cyjną (Ludwig, 2008). U chorych z zapaleniem najądrza 
obserwuje się różnie nasilone zaburzenia budowy morfo‑
logicznej plemników oraz zwiększoną liczbę makrofagów 
w nasieniu. Dodatni wynik posiewu nasienia występuje 
jedynie w ok. 50% przypadków (Tracy i wsp., 2008).

Zapalenie jądra zwykle rozwija się jako następstwo 
nieleczonego lub leczonego niewłaściwie zapalenia nają‑
drza. Manifestuje się nasilonym obrzękiem i bolesno‑
ścią jądra z najądrzem oraz gorączką. Natomiast prze‑
wlekłe podostre zapalenie jądra u większości chorych 
może przebiegać bezobjawowo i może spowodować włók‑
nienie i hialinizację kanalików plemnikotwórczych oraz 
zatrzymanie spermatogenezy. Następstwem może być 
także niedrożność kanalików wyprowadzających jądra. 
W bioptatach jąder od niepłodnych mężczyzn często 
obserwowano lokalne nacieki limfocytarne wokół kana‑
lików, w których obecna była uszkodzona spermatoge‑
neza (Schuppe i wsp., 2008). 

Zapalenie najądrza i/lub jądra zwykle poprzedzane 
jest przez zapalenie gruczołu krokowego. Zapalenie 
stercza może przebiegać jako ostre bakteryjne zapalenie 
(typ I – leukocyty i bakterie obecne są w moczu, wystę‑
puje gorączka i nasilone dolegliwości bólowe, zaburzenia 
oddawania moczu); przewlekłe zapalenie (typ II – stan 
przewlekły, z okresami zaostrzeń i remisji, bez nasilo‑
nych objawów klinicznych, leukocyty i drobnoustroje 
występują w wydzielinie i moczu po masażu stercza oraz 
w nasieniu); przewlekłe niebakteryjne zapalenie (typ IIIa – 
leukocyty obecne w  wydzielinie po  masażu stercza 
i nasieniu, brak bakterii w nasieniu i moczu; typ IIIb – 
zapalenie widoczne tylko w badaniu histopatologicznym) 
lub bezobjawowe zapalenie (typ IV – leukocyty i bakterie 
obecne w wydzielinie po masażu stercza i w nasieniu, 
brak objawów klinicznych) (Nickel, 1998). Obecność 
w wydzielinie po masażu stercza powyżej 10–15 leuko‑
cytów w polu widzenia lub w moczu po masażu powyżej 
3 leukocytów w polu widzenia uważa się za wystarczające 
do postawienia rozpoznania zapalenia gruczołu kroko‑
wego (Weidner i wsp., 1999b). Ostremu, jak i przewle‑
kłemu zapaleniu gruczołu krokowego może towarzyszyć 
zapalenie pęcherzyków nasiennych. W badaniu przed‑
miotowym zwraca uwagę obniżenie spoistości i „ciasto‑
wata” konsystencja gruczołu krokowego i pęcherzyków 
nasiennych. W przewlekłym stanie zapalnym w ultraso‑
nografii często obserwuje się w gruczole krokowym nie‑
homogenną strukturę i zwapnienia o różnym nasileniu 

i wielkości, torbiele wewnątrz gruczołu, powiększenie 
i asymetrię gruczołu, powiększenie lub torbiele pęche‑
rzyków nasiennych. Charakterystycznym objawem 
zapalenia pęcherzyków nasiennych jest obecność ery‑
trocytów w nasieniu (ang. hematospermia) (Furuya i wsp., 
1999; Munkelwitz i wsp., 1997). W każdym przypadku 
w nasieniu występuje zwiększona liczba leukocytów 
i/lub bakterii. 

U  chorych z  zaburzeniem płodności zakażenie 
w układzie płciowym często przebiega ze skąpymi obja‑
wami podmiotowymi lub bezobjawowo. W wywiadzie 
chorzy czasem podają przebytą infekcję lub zakażenie 
chorobą przenoszoną drogą płciową. Badaniem stawia‑
jącym ostateczne rozpoznanie jest badanie mikrobio‑
logiczne ejakulatu, wydzieliny gruczołu krokowego 
po masażu i/lub wymazu z cewki moczowej. Obecność 
w nasieniu powyżej 1000 kolonii bakterii gram ujemnych 
w 1 mL lub obecność Ureaplasma urealyticum pozwala 
na postawienie rozpoznania zapalenia o podłożu bak‑
teryjnym (Weidner i  wsp., 1999b). Należy pamiętać, 
że nie ma możliwości wykrycia w posiewie nasienia 
infekcji Chlamydia trachomatis. W celu potwierdzenia 
takiej infekcji można badać występowanie specyficz‑
nych przeciwciał IgA w plazmie nasienia (Mazzoli i wsp., 
2007) lub wykrywać DNA bakterii za pomocą reakcji 
łańcuchowej polimerazy (PCR, ang. polymerase chain reac‑
tion). Wykazano jednak, że występowanie przeciwciał 
anty ‑chlamydiowych nie zawsze towarzyszy aktualnej 
infekcji wykrywanej za pomocą PCR. Dlatego diagnostyka 
genetyczna uważana jest obecnie za „złoty standard”. 
Niezależnie od badań mikrobiologicznych, immunologicz‑
nych i genetycznych występowanie w nasieniu powyżej 
1 mln/mL leukocytów uważa się za patognomoniczne 
dla infekcji dróg wyprowadzających nasienie (WHO, 
2010). Ostatnio wprowadzono oznaczanie w plazmie 
nasienia nowych markerów zapalenia takich jak stężenie 
elastazy granulocytarnej czy interelukiny 8 (IL‑8, ang. 
interleukin 8) (Jungwirth i wsp., 2015; Penna i wsp., 2007). 

W infekcjach układu płciowego zwykle obserwuje się 
zwiększoną lepkość, zmniejszenie objętości i zwiększone 
pH ejakulatu oraz obniżenie stężenia markerów bioche‑
micznych czynności dodatkowych gruczołów płciowych 
w plazmie nasienia. W zapaleniu najądrzy obserwuje się 
obniżenie stężenia obojętnej α ‑glukozydazy, przy zapa‑
leniu gruczołu krokowego obniża się stężenie kwasu 
cytrynowego i cynku, a przy zapaleniu pęcherzyków 
nasiennych obniża się stężenie fruktozy w  plazmie 
nasienia (WHO, 2010). W przewlekłych zapaleniach 
gruczołu krokowego, które zwykle łączą się z upośledze‑
niem jego funkcji sekrecyjnej, obserwuje się wydłużenie 
czasu upłynnienia nasienia. Czas upłynniania nasienia 
zwykle wynosi ok. 15–30 min i nie powinien przekraczać 
60 min (WHO, 2010). Proces upłynniania nasienia jest 
zależny od aktywności endogennych enzymów proteoli‑
tycznych wydzielanych głównie przez gruczoł krokowy. 
Wydłużenie czasu upłynnienia nasienia może być przy‑
czyną zaburzenia ruchliwości plemników. Ruchliwość 
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i czynność plemników obniża się, gdy w plazmie nasienia 
występują podwyższone stężenia cytokin prozapalnych, 
szczególnie IL‑6 i IL‑8 (Walczak ‑Jędrzejowska i wsp., 2015) 

Lekocytospermia powoduje obniżenie odsetka 
prawidłowo zbudowanych plemników (Aziz i  wsp., 
2004; Menkveld i Kruger, 1998; Sharma i wsp., 2001). 
Obserwuje się nieprawidłową strukturę plemników, 
zaburzenie budowy i czynności akrosomu oraz inte‑
gralności chromatyny plemnikowej, a  także zwięk‑
szenie odsetka plemników z  resztkową cytoplazmą. 
Zaburzenia kształtu główki plemnika, jak i  obec‑
ność dużych kropli cytoplazmatycznych, prawdopo‑
dobnie związane jest z  zaburzoną funkcją komórek 
Sertoliego oraz uszkodzeniami DNA (Aziz i  wsp., 
2004; Menkveld i Kruger, 1998; Menkveld i wsp., 2003).
Leczenie. Celem leczenia infekcji jest eradykacja pato‑
genu, obniżenie koncentracji leukocytów i  cytokin 
w plazmie nasienia oraz poprawa parametrów nasienia 
(Hamada i wsp., 2011; Pajovic i wsp., 2013). Leczenie 
zakażeń w męskim układzie płciowym powinno być 
celowane w oparciu o antybiogram (Pickard i wsp., 2016). 
Długość leczenia uzależniona jest od  miejsca zaka‑
żenia (najkrócej trwa w izolowanym zakażeniu cewki 
moczowej, najdłużej w zakażeniu gruczołu krokowego). 
W zakażeniu Chlamydia trachomatis lekami z wyboru 
są makrolidy (azytromycyna) lub teracykliny (doksycy‑
klina 2 × 100 mg/dz p.o.). Infekcje Ureaplasma urealyticum 
mogą być leczone tetracycliną (dawkowanie jak powyżej) 
lub erytromycyną (2 g/dz p.o.). Zakażenie Neisseria 
gonorrhoeae może być leczone cefalosporynami III gene‑
racji: cefiksym (400 mg p.o.) lub ceftriakson (500 mg 
i.m. jednorazowo) lub azytromycyną. Skuteczność 
leczenia fluorochinolonami jest niepewna ze względu 
na zwiększającą się oporność bakterii. Niepowikłane 
zapalenie najądrza może być leczone ceftriaksonem 
(500 mg i.m. jednorazowo) w połączeniu z doksycykliną 
(2 × 100 mg/dz p.o. przez 10 dni) lub fluorochinolonami: 
ofloksacyną (300 mg 2 × dz przez 10 dni) lub lewoflok‑
sacyną (500 mg/dz p.o. przez 10 dni). 

Ostre zapalenie stercza powinno być leczone przez 
co najmniej 4 tygodnie szerokowidmowymi penicyli‑
nami, cefalosorynami III generacji lub fluorochinolo‑
nami w połączeniu z aminoglikozydami. W najcięższych 
przypadkach leczenie musi być uzupełnione nadło‑
nowym odprowadzeniem moczu (Jungwirth i wsp., 2015; 
Weidner i wsp., 2008). Przewlekłe zapalenie stercza może 
być leczone fluorochinolonami przez 4–6 tyg. (Weidner 
i wsp. 1999b, 2008). W przypadkach niepowodzenia 
leczenia można zastosować długotrwałe podawanie 
trimetoprimu (50 mg/dz) lub nitrofurantoiny przez 
3–6 miesięcy. W przypadku przewlekłego zapalenia 
typu III (niebakteryjnego) nie ma leczenia przyczyno‑
wego. W 4 do 8 tyg. po zakończenia leczenia należy ocenić 
jego skuteczność. Samo zastosowanie antybiotyków 
w wielu przypadkach nie jest wystarczająco skuteczne 
i często łączone jest z lekami immunomodulującymi, 
fitoterapią czy lekami przeciwzapalnymi w zależności 

od indywidualnego stanu mężczyzn (Magistro i wsp., 
2016). Należy pamiętać, że antybiotykoterapia może 
prowadzić do przejściowego pogorszenia parametrów 
nasienia i płodności poprzez bezpośredni negatywny 
wpływ na proces spermatogenezy i czynność plemników 
(Khaki, 2015). Ponadto konieczna jest jednoczesna dia‑
gnostyka infekcji u partnerki i ewentualne jej leczenie. 
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