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Cross sections through the seminiferous tubules of the testis of men with Sertoli cell  -only syndrome. Leyding cells are visible in inter-
stitial spaces.  Staining according to PAS method. Light microscope. Microghraphs by  prof. dr hab. n. med. Lidii Wenda  -Różewicka, 
Department of Histology and Embriology, Pomeranian Medical University in Szczecin. 
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Streszczenie

Bakteriospermia bezobjawowa definiowana jest jako obecność bakterii w nasieniu bez klinicznych objawów zakażenia układu płciowego 
męskiego. Spośród licznych czynników środowiskowych, które mogą wpływać na jakość nasienia, a zatem na płodność mężczyzny, zaka-
żenie dróg wyprowadzających nasienie uznawane jest za jeden z najistotniejszych. Z dostępnego piśmiennictwa wynika, że nawet 15% 
przypadków dotyczących zaburzeń płodności może być spowodowane bakteriospermią. Ostre, objawowe zapalenie w obrębie układu płcio-
wego męskiego wymaga częstych interwencji lekarskich. Niemniej jednak, pacjenci z zaburzonymi parametrami nasienia bez klinicznych 

https://www.medra.org/servlet/view?lang=en&doi=10.26404/PAO_2353-8791.2018.08
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Abstract

objawów zapalenia nadal pozostają niediagnozowani. Co więcej, często bagatelizowany jest negatywny wpływ bakteriospermii na parametry 
seminologiczne, która może powodować: 1) zmianę barwy, zapachu i pH nasienia, 2) aglutynację i agregację plemników, 3) uszkodzenie 
ich błony komórkowej, akrosomu, mitochondriów, 4) wzrost fragmentacji plemnikowego DNA,  i w konsekwencji, 5) obniżenie ruchliwości 
i żywotności męskich gamet. Istotny wydaje się fakt, iż najczęściej bezobjawowe zakażenia układu płciowego męskiego dotyczą więcej 
niż jednego narządu. Patofizjologiczne mechanizmy wpływu bakterii na jakość nasienia i płodność są złożone i wynikają z bezpośred-
niego lub pośredniego działania patogenów, cytokin i reaktywnych form tlenu zarówno na męskie gamety, jak i proces spermatogenezy. 
Słowa kluczowe: bakteriospermia, infekcje, męski układ płciowy, nasienie, męska płodność

Asymptomatic bacteriospermia is defined as the presence of bacteria in the semen without evident clinical symptoms of infection 
in the male genital tract. Among many environmental factors that can affect the quality of the semen, and finally the male fertility, 
infection of the male reproductive system is considered as one of the most important factor. Recent studies show that up to 15% of 
cases of male infertility can result from bacteriospermia. Acute, symptomatic male genital tract infections require frequent medical 
interventions. In contrast, patients with disturbed seminological parameters without clinical symptoms of infection and inflammation 
are in many cases left undiagnosed. The negative bacteriospermic effect on the semen quality is frequently neglected, however bacte-
rial infections can cause: 1) changes in the color, smell and pH of semen, 2) sperm agglutination and aggregation, 3) damage of sperm 
cellular  membrane, acrosome, mitochondria, 4) increase in sperm DNA fragmentation, and finally, 5) reduced sperm motility and 
vitality. It is also important to note that most often asymptomatic infections of the male genital tract concern more than one organ. 
The pathophysiological mechanisms of bacterial impact on semen are complex and result from direct or indirect action of pathogens, 
cytokines and reactive oxygen species on spermatozoa as well as spermatogenesis. 
Key words: bacteriospermia, infections, male reproductive tract, semen, male fertility

Skróty / Abbreviations

ASA – przeciwciała przeciwplemnikowe (ang. anti-sperm antibodies); CFU – jednostki tworzące kolonie (ang. colony forming units); EAU – 
Europejskie Towarzystwo Urologiczne (ang. European Association of Urology); MAR – mieszana reakcja antyglobulinowa (ang. mixed antiglobulin 
reaction); MDA – dialdehyd malonowy (ang. malondialdehyde); NAG – obojętna-α-glukozydaza (ang. neutral-α-glucosidase); sIL-8 – nasienna 
interleukina 8 (ang. seminal interleukin 8); PCR – łańcuchowa reakcja polimerazy (ang. polymerase chain reaction); PSA – antygen specyficzny 
dla stercza (ang. prostate specific antigen); PPL – leukocyty peroksydazo dodatnie (ang. peroxidase-positive leukocytes); RFT – reaktywne formy 
tleny (ang. reactive oxygen species); TRUS – przezodbytnicza ultrasonografia (ang. trans rectal ultrasonography); USG – ultrasonografia (ang. 
ultrasonography); WHO – Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization) 

Plemniki powstają w wyniku spermatogenezy zacho-
dzącej w kanalikach nasiennych jąder. U człowieka proces 
ten trwa średnio 74 dni. W jego przebiegu z komórek 
germinalnych w wyniku podziałów mitotycznych oraz 
mejozy powstają spermatydy, które w procesie sper-
miogenezy przekształcają się w  plemniki i  są  uwal-
niane do światła kanalików nasiennych wraz z płynem 
kanalikowym produkowanym przez komórki Sertolego 
(komórki podporowe). Okres ten jest wyjątkowo wrażliwy 
na czynniki infekcyjne, reaktywne formy tlenu, tem-
peraturę, wpływ hormonalny oraz toksyny. W procesie 
spermatogenezy dochodzi też do wstępnej selekcji plem-
ników. Większość zróżnicowanych komórek rozrodczych 
uwolniona z komórek Sertolego przechodzi do światła 
kanalików nasiennych, inne niedojrzałe i nieprawidłowe 
oraz ciała resztkowe fagocytowane są przez komórki pod-
porowe (Nieschlag i wsp., 2010). Następnie plemniki prze-
chodzą z kanalików nasiennych krętych do kanalików 
prostych, dalej do sieci jądra, przewodzików odprowa-
dzających jądra i przewodu najądrza, gdzie ma miejsce 
ich dojrzewanie. W trakcie wytrysku w wyniku skurczów 
perystaltycznych nasieniowodu plemniki wraz z płynem 

najądrza, bogatym w obojetną-α-glukozydazę (NAG, ang. 
neutral-α-glucosidase), trafiają do bańki nasieniowodu. 
W tym miejscu do składu nasienia jest dołączana obję-
tościowo duża frakcja płynu pęcherzykowego. Ta mie-
szanina poprzez przewód wytryskowy jest wtłaczana 
do części sterczowej cewki moczowej i wraz z kwaśną 
wydzieliną stercza przez cewkę błoniastą, opuszkową 
i gąbczastą trafia do ujścia zewnętrznego cewki moczowej 
(Nieschlag i wsp., 2010; Walocha i wsp., 2006).

Na każdym z etapów migracji plemnika niekorzystny 
wpływ na skład nasienia i jakość plemników mogą mieć 
bakterie, wirusy i grzyby (Hannachi i wsp., 2018). Ich 
obecność, nazywana w przypadku bakterii bezobjawową 
bakteriospermią, często nie daje żadnych objawów kli-
nicznych poza negatywnym wpływem na jakościowe 
i ilościowe parametry nasienia i płodność mężczyzny.

Epidemiologia i rozpoznanie

Od lat 90. XX wieku infekcje układu płciowego męskiego 
są zaliczane do czynników wpływających na męskie 

https://www.springer.com/gp/book/9783540783541
https://www.springer.com/gp/book/9783540783541
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29786533
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funkcje reprodukcyjne (Rowe i  wsp., 1993). Stan, 
w którym stężenie patogenów w drogach wyprowadza-
jących nasienie wynosi minimum 1000 jednostek two-
rzących kolonię (CFU, ang. colony forming unit) / mL eja-
kulatu, określany jest jako bakteriospermia. Za istotną 
bakteriospermię uważa się wynik posiewu CFU ≥ 10⁴/mL. 
Nie dotyczy to metod jakościowych, gdzie obecność mate-
riału DNA (np. izolowanego z Chlamydia, Neisseria) meto-
dami molekularnymi nie wymaga innego potwierdzenia 
i jest wskazaniem do podjęcia leczenia. Uważa się, że ok. 
15% przypadków męskiej niepłodności jest spowodo-
wane skąpoobjawowym zakażeniem dróg wyprowa-
dzających nasienie (Noruziyan i wsp., 2013; Pellati i wsp., 
2008). Większość powstałych zakażeń w obrębie dróg 
moczowych oraz dróg wyprowadzających nasienie nastę-
puje w sposób wstępujący od ujścia zewnętrznego cewki 
moczowej.

O ile diagnostyka bakteryjnego zapalenia stercza 
jest dokładnie omawiana w wytycznych Europejskiego 
Towarzystwa Urologicznego (EAU, ang. European 
Association of Urology), które zalecają pobranie moczu 
ze środkowego strumienia celem wykonania posiewu 
oraz badań mikrobiologicznych kolejnych próbek moczu 
wg schematu Mearsa–Stameya, o  tyle w przypadku 
zakażeń innych elementów anatomicznych wchodzą-
cych w skład dróg wyprowadzających nasienie niezbędne 
staje się wykonanie badania mikrobiologicznego nasienia.

Rozpoznanie bakteriospermii musi opierać się 
na rzetelnych wynikach badania mikrobiologicznego. 
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, ang. World 
Health Organization) określa dokładne zasady pobrania 
nasienia, które należy przekazać pacjentowi (Rowe 
i wsp., 1993). Mężczyzna kierowany w celu wykonania 
badania mikrobiologicznego z nasienia powinien zostać 
dokładnie poinstruowany o zasadach oddania mikro-
biologicznie „możliwie najczystszej” próbki nasienia: 
ma on oddać bezpośrednio przed masturbacją mocz, 
następnie dokładnie umyć ręce i prącie ciepłą wodą 
z mydłem, dokładnie osuszyć jednorazowym ręcznikiem 
i wreszcie oddać nasienie do jałowego pojemnika, nie 
dotykając jego wewnętrznych ścianek. Badanie mikro-
biologiczne powinno obejmować bakterie tlenowe, bez-
tlenowe, Ureaplasma, Mycoplasma oraz drożdże. Zalecaną 
metodą jest zarówno hodowla (w kierunku bakterii tle-
nowych, beztlenowych i grzybów), jak i metody moleku-
larne, zwłaszcza łańcuchowa reakcja polimerazy (PCR, 
ang. polymerase chain reaction) (Noruziyan i wsp., 2013; 
Weidner i wsp., 2010). Wskazany jest wcześniejszy kontakt 
ze współpracującym laboratorium mikrobiologicznym, 
które dostarcza niezbędne pojemniki i podłoża. Niektóre 
z metod wymagają również ostrożności w zakresie trans-
portu i przechowywania (materiału klinicznego nie wolno 
mrozić, wskazane przechowywanie w temp. 4–8°C).

W  jednym z  retrospektywnych badań oceniano 
wartość dodatnich posiewów nasienia u pacjentów z nie-
płodnością i leukocytospermią. Spośród przypadków z leu-
kocytospermią tylko 12,8% zawierało znaczące liczby 

kolonii bakteryjnych. Mieszane Gram-dodatnie pato-
geny, bez żadnego dominującego szczepu, znaleziono 
w 70,9% z tych próbek. Natomiast izolowane patogeny 
Gram-ujemne stwierdzono tylko w 11,6% (Rusz i wsp., 
2012). W Polsce liczba opublikowanych danych epidemio-
logicznych jest dość uboga. Wynika to z niewielkiej wciąż 
liczby zlecanych posiewów nasienia u par z problemem 
niepłodności. W jednej z warszawskich klinik zajmują-
cych się tym zagadnieniem zebrano w latach 2005–2012 
dane pochodzące od ok. 2,5 tys. pacjentów. Znamiennie 
dodatnie wyniki posiewów (tj. CFU ≥ 10⁴/mL) stwier-
dzono u 47% chorych. Jedynie w 3,6% uzyskano jałowe 
wyniki posiewów nasienia. Wśród czynników etiologicz-
nych najczęstszymi były: Enterococcus faecalis (22,0%), 
Corynebacterium spp. (12,0%), Ureaplasma urealyticum 
(7,1%), Escherichia coli (4,0%), Streptococcus α-hemolityczny 
(4,0%), Mycoplasma hominis (2,0%), Proteus mirabilis (1,7%), 
Streptococcus durans (1,7%). Szczepy Staphylococcus koagu-
lazo-ujemny, Morganella morgani, Klebsiella spp., Gardnerella, 
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Streptococcus γ-hemolityczny wykazano w nie-
spełna 1% badań mikrobiologicznych (Kalota i wsp., 2012).

Zgodnie z rekomendacjami WHO (2010) klasyczne 
kryteria diagnostyczne zakażenia dróg wyprowadza-
jących nasienie obejmują: 1)  badanie podmiotowe: 
zgłaszane objawy wskazujące na infekcje dróg moczo-
wych, zapalenie najądrzy i jąder i/lub choroby przeno-
szone drogą płciową, 2) badanie przedmiotowe: zmiany 
w badaniu palpacyjnym w obrębie jąder, najądrzy, nasie-
niowodów i/lub odchylenia od normy w badaniu per 
rectum w obrębie stercza; badania obrazowe – ultraso-
nograficzne (USG, ang. ultrasonography) moszny oraz 
przezodbytnicza ultrasonografia (TRUS, ang. trans rectal 
ultrasonography) wykazujące możliwe zmiany pozapalne, 
ropień pośrodkowy stercza czy zastoinowe pęcherzyki 
nasienne, 3) cechy ejakulatu: obecność bakterii pato-
gennych, leukocytoza, zwiększona lepkość, wzrost pH, 
wzrost objętości nasienia (duże objętości nasienia wska-
zują na wzmożoną czynność autokrynną zapalnie zmie-
nionych gruczołów dodatkowych) i/lub zmiany markerów 
biochemicznych płynu nasiennego.

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Dość często zdarza się, że przedstawione powyżej kry-
teria diagnostyczne nie są spełnione. Objawy kliniczne 
w przypadku przewlekłego zakażenia dróg wyprowadza-
jących nasienie rzadko są obecne. Pacjenci zgłaszający 
się do poradni urologicznej, andrologicznej czy poradni 
zaburzeń płodności często nie zgłaszają jakichkolwiek 
dolegliwości związanych z układem moczowo-płciowym. 
Należy jednak zwrócić uwagę na wywiad: przebyte zapa-
lenie jąder czy najądrzy, gruczołu krokowego, zapalenie 
cewki moczowej i pęcherza, a  także współistniejące 
choroby cywilizacyjne (np.: otyłość, zaburzenia lipidowe, 
cukrzyca, nadciśnienie tętnicze).

https://apps.who.int/iris/handle/10665/36983
http://dx.doi.org/10.1007/s00580-012-1426-5
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S030121150800136X
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S030121150800136X
https://apps.who.int/iris/handle/10665/36983
https://apps.who.int/iris/handle/10665/36983
http://dx.doi.org/10.1007/s00580-012-1426-5
http://dx.doi.org/10.1007/s00345-011-0726-8
http://dx.doi.org/10.1007/s00345-011-0726-8
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W badaniu fizykalnym pewne zmiany mogą suge-
rować istnienie przewlekłego stanu zapalnego: 1) tkli-
wość, dyskomfort, podczas palpacyjnego badania moszny 
i jąder, 2) bolesny lub tkliwy, powiększony, rozpulch-
niony, „ciastowatej”, „galaretowatej” spoistości stercz, 
z  obecnością obfitej wydzieliny z  cewki moczowej 
po badaniu per rectum, 3) wyczuwalne palpacyjnie tor-
biele lub ropnie najądrzy części mosznowej powrózka 
nasiennego.

W toku badania przedmiotowego niezbędnym narzę-
dziem jest aparat USG zaopatrzony w sondę doodbyt-
niczą. W badaniu TRUS o stanie zapalnym dotyczącym 
stercza mogą świadczyć: 1) asymetria objętości płatów, 
2)  hipoechogenność mogąca wskazywać na  obrzęk, 
3) hiperechogenność świadcząca o istnieniu blizn i kal-
cyfikacji, 4) dylatacja okołosterczowych splotów naczynio-
wych. Ponadto na proces zapalny obejmujący pęcherzyki 
nasienne wskazuje jedno lub obustronne powiększenie 
pęcherzyków nasiennych, co wywołane może być obrzę-
kiem i uciskiem na przewody wytryskowe (ich częściową 
lub całkowitą niedrożnością), a niekiedy obecnością 
ropnia czy torbieli stercza (Pellati i wsp., 2008).

Obrazowanie TRUS okolic stercza i pęcherzyków 
nasiennych może w niektórych przypadkach nasuwać 
podejrzenie zlokalizowanego stanu zapalnego (La Vignera 
i wsp., 2008). Często jednak nie będzie możliwe dokładne 
ustalenie lokalizacji bezobjawowego zakażenia dróg 
wyprowadzających nasienie, gdyż z wyjątkiem stercza 
i pęcherzyków nasiennych są one strukturalnie jednym 
i ciągłym narządem tubularnym. Tak więc migracja 
patogenów w  ich obrębie jest w  zasadzie swobodna. 
Z kolei w badaniu USG moszny często można stwier-
dzić obecność torbieli nasiennych czy też ropni nają-
drza lub powrózka nasiennego, których etiologia może 
być pourazowa lub zapalna. Wśród pacjentów z oporną 
na leczenie bakteriospermią takie zmiany w badaniu USG 
moszny mogą być wskazaniem do ich operacyjnej resekcji 
lub skleroterapii z użyciem np. 5% roztworu fenolu lub 
doksycycliny (East i DuQuesnay, 2007).

Badanie ogólne nasienia

Badanie ogólne nasienia dostarcza informacji, które mogą 
sugerować m.in. stan zapalny w obrębie dróg wypro-
wadzających nasienie. Zmiany te mogą być zauważalne 
podczas makroskopowej oceny nasienia, jak również 
w badaniu mikroskopowym (rycina 1).

Badanie makroskopowe
Barwa i zapach
Nasienie w naturalnych i fizjologicznych warunkach 
ma  kolor lekko szary i  opalizujący. Natomiast czer-
wonobrązowe zabarwienie nasienia może świadczyć 
o hematospermii (obecność erytrocytów w ejakulacie), 
co potwierdza często badanie mikroskopowe. Żółtawe 
zabarwienie i  nieprzyjemny, „rybi” zapach mogą 

przemawiać za  bakteriospermią (PTA i  KIDL, 2016; 
Weidner i wsp., 2010, WHO, 2010).

Objętość nasienia i skład plazmy nasiennej
Około 70% objętości nasienia pochodzi z pęcherzyków 
nasiennych. Wydzielina ta jest zasadowa i zawiera oprócz 
fruktozy dużo prostaglandyn oraz seminogelinę. Kolejne 
ok. 25% objętości ejakulatu wytwarzane jest przez 
gruczoł krokowy. Wydzielina ta jest kwaśna i bogata 
w jony cynku, kwas cytrynowy, antygen specyficzny dla 
stercza (PSA, ang. prostate specific antigen) oraz kwaśną 
fosfatazę. Tylko niewielka frakcja nasienia pochodzi 
z kanalików nasiennych (a raczej z najądrza) – ta frakcja 
powinna zawierać duże stężenia NAG, L-karnityny i gli-
cerofosfocholiny. Zmniejszenie stężenia tych składników 
wskazuje kolejno na dysfunkcję pęcherzyków nasiennych, 
stercza bądź najądrza. Z kolei oligospermia, czyli obję-
tość nasienia poniżej 1,5 mL, może sugerować zaporową 
przyczynę odpływu wydzieliny z pęcherzyków nasien-
nych. Potwierdzenia należy poszukiwać w badaniu TRUS, 
w którym zaobserwować można torbiele/ropnie pośrod-
kowe stercza, zastoinowe pęcherzyki nasienne, złogi w ich 
obrębie pęcherzyków lub przewodów wytryskowych, age-
nezję pęcherzyków nasiennych (Nieschlag i wsp., 2010; 
Robaire i wsp., 2010; Weidner i wsp., 2010).

pH ejakulatu
Prawidłowe pH nasienia powinno wynosić 7,2–8,21. 
Wartości wykraczające poza tę normę powinny zwrócić 
uwagę analizującego badanie, gdyż wartość: >8,2 wska-
zuje na stan zapalny w obrębie gruczołu krokowego 
natomiast <7,2 sugeruje zapalenie w  obrębie pęche-
rzyków nasiennych bądź zaburzenie wydzielania zasa-
dowej wydzieliny pęcherzyków nasiennych, szczególnie 
ze współistniejącą oligospermią (Gangal i Prakash, 2012; 
PTA i KIDL, 2016; WHO, 2010).

Lepkość i upłynnienie nasienia
W  stanach zapalnych upłynnienie nasienia (fizjolo-
gicznie występujące do 60 min) jest wydłużone lub nie 
występuje wcale, a lepkość nasienia jest znacznie pod-
wyższona (Gangal i Prakash, 2012; PTA i KIDL, 2016; 
WHO, 2010). Skorelowana jest ona ze stężeniem dialde-
hydu malonowego (MDA, ang. malondialdehyde), który 
jest produktem końcowym peroksydacji lipidów i poten-
cjalnym markerem stresu oksydacyjnego. Stężenia MDA 
w płynie nasiennym są ujemnie skorelowane z ruchli-
wością plemników u chorych z zakażeniem w obrębie 
dróg wyprowadzających nasienie (Collodel i wsp., 2015). 
W stanach zapalnych, w których stwierdza się wzrost 
lepkości nasienia, obserwuje się hamujące działanie 
jonów cynku, które: 1) blokują izomeryzację cytrynianu 
do izocytrynianu w początkowych fazach cyklu Krebsa, 2) 

1 pH prawidłowe: 7,2–8,2 
pH niejednoznaczne: 8,3–8,6 
pH nieprawidłowe: <7,2 i >8,6  
Według Gangal i Prakash (2012) (przyp. red.)
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Ryc. 1. Kliniczne konsekwencje zakażenia układu płciowego męskiego (wg Schuppe i wsp., 2017)

Fig. 1. Clinical effects of male reproductive tract infection (according to Schuppe et al., 2017)
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powodują inhibicję enzymu akonitazy mitochondrialnej – 
zjawisko to prowadzi do akumulacji cytrynianu w płynie 
nasiennym, który stanowi ważny substrat energetyczny 
dla plemników, 3) blokują sterczową kalikreinę, w tym 
PSA. W chwili zmieszania się wydzieliny sterczowej 
z wydzieliną pęcherzyków nasiennych w trakcie wytrysku 
lepkość nasienia jest podwyższona. Wynika to z faktu 
inhibicyjnego działania jonów Zn²⁺ na związane z nim 
kalikreiny oraz aktywności seminogelin pochodzących 
z płynu pęcherzykowego. W ciągu kilku minut po eja-
kulacji dochodzi do uwolnienia kalikrein i związania 
się jonów Zn²⁺ z seminogelinami, które mają większe 
powinowactwo do Zn²⁺. Tym samym obserwuje się inak-
tywację seminogelin i aktywację kalikrein prowadzącą 
do upłynnienia nasienia (Costello i Franklin, 2016; Haase 
i Maret, 2010; Yoshida i wsp., 2008).

Badanie mikroskopowe
Agregacja i aglutynacja plemników 
Agregacja to tworzenie skupisk nieruchliwych lub poru-
szających się plemników i ich przywieranie do pasm 
śluzu, innych komórek oraz elementów niekomórko-
wych. Natomiast aglutynacja oznacza sklejanie się ze sobą 
ruchomych plemników w skupiska, co obniża ich ruchli-
wość. Nasilenie aglutynacji in vitro obserwowano szcze-
gólnie w obecności E.coli (Piasecka i wsp., 2014; Weidner 
i wsp., 2010). Ta cecha nasienia może również świadczyć 
o immunologicznych przyczynach niepłodności – wystę-
powaniu przeciwciał przeciwplemnikowych (ASA, ang. 
anti-sperm antibodies). Ich obecność potwierdzona w bada-
niach mieszanych reakcji antyglobulinowych (MAR, ang. 
mixed antiglobulin reaction) ma wg niektórych autorów 
niewielkie znaczenie w procesie diagnostyczno-leczni-
czym u pacjentów z zakażeniem w obrębie dróg wypro-
wadzających nasienie (Weidner i wsp., 2010).

Ruchliwość, morfologia plemników
Obecność bakteriospermii wpływa na podstawowe para-
metry nasienia, nasilając szczególnie procesy doprowa-
dzające do uszkodzenia integralności błony komórkowej 
plemników. Liczne mechanizmy wywołane działaniem 
układu immunologicznego aktywowanego czynni-
kami infekcyjnymi działają uszkadzająco na plemniki, 
doprowadzając do zwiększenia ilości reaktywnych form 
tleny (RFT, ang. reactive oxygen species), co  skutkuje 
translokacją (eksternalizacją) fosfatydyloseryny błony 
komórkowej (jaka jest obserwowana podczas apoptozy 
komórkowej), zmniejszeniem potencjału błony mito-
chondrialnej, zaburzeniem struktury i integralności 
błony komórkowej plemników (Fraczek i wsp., 2013, 2014, 
2015, 2016; La Vignera i wsp., 2013; Lotti i Maggi, 2013; 
Sanocka i wsp., 2004; Weidner i wsp., 2013). Negatywny, 
bezpośredni wpływ na  ruchliwość został wykazany 
w badaniach in vitro polegających na inkubacji nasienia 
z różnymi mikroorganizmami, w tym z Enterobacter 
aerogenes, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus haemolyticus, Bacteroides ureolyticus 

Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia 
coli, Candida albicans (Berktas i wsp., 2008; Fraczek i wsp., 
2012, 2014).

Hannachi i wsp. (2018) wykazali, że u chorych z bak-
teriospermią głównymi zaburzonymi parametrami była 
koncentracja i ruchliwość plemników. Chociaż badanie 
to nie wykazało istotnego wpływu na morfologię i żywot-
ność plemników, należy zwrócić uwagę na fakt, że naj-
częściej hodowanym patogenem była Ureaplasma urealy-
ticum (45,7%), Streptococcus i Staphylococcus (po 20,3%) 
oraz Gram-ujemne pałeczki (12,9%).

Zeyad i wsp. (2018) wykazali, że bakteriospermia miała 
znaczący negatywny wpływ na koncentrację, ruchliwość 
i kondensację chromatyny plemników. Co więcej, autorzy 
doszli do wniosku, że obecność bakteriospermii ma zna-
czący niekorzystny wpływ na powodzenie procedury 
zapłodnienia pozaustrojowego.

Obecność leukocytów 
Przyjęta górna granica referencyjna dla leukocytów 
to <10⁶/mL. W znacznej mierze są to leukocyty perok-
sydazo dodatnie (PPL, ang. peroxidase-positive leukocytes). 
Obecność większej liczby leukocytów (leukocytospermia) 
w nasieniu świadczy o zakażeniu, lecz nieco kompli-
kując sprawy – wartości poniżej górnej granicy normy 
wcale zakażenia nie wykluczają, natomiast powyżej 
górnej granicy normy tego zakażenia nie potwierdzają. 
Zgodnie z powszechnie przyjętą teorią dynamika zaka-
żenia układu moczowo-płciowego obejmuje 3 fazy. 
Wkrótce po inwazji patogenów do dróg wyprowadzają-
cych nasienie będą one obecne w nasieniu. Po pewnym 
czasie bakteriospermi towarzyszy leukocytospermia. 
W trzeciej fazie w nasieniu obserwowana jest izolowana 
leukocytospermia (bez obecności bakterii) (Weidner i wsp., 
2013). Niezaprzeczalnie leukocyty powodują zwięk-
szenie narażenia plemników na silny stres oksydacyjny 
w wyniku zwiększenia ilości RFT. Pojawiają się sugestie, 
że bardziej specyficznym markerem stanu zapalnego jest 
obecność w nasieniu cytokin, szczególnie interleukiny 8 
(sIL-8, ang. seminal interleukin 8). Cytokina ta wydaje się 
szczególnie specyficznym i czułym markerem leukocy-
tospermii oraz bezobjawowego zakażenia dróg wypro-
wadzających nasienie. Pacjenci z leukocytospermią mają 
średnio ok. trzykrotnie wyższe stężenia nasiennej sIL-8 
(Lotti i Maggi, 2013; Schuppe i wsp., 2017).

Podsumowanie

Zakażenia dróg wyprowadzających nasienie mają 
negatywny wpływ na jakość nasienia i w konsekwencji 
zdolność plemników do zapłodnienia, pomimo braku 
występowania klinicznych objawów. Patofizjologiczne 
mechanizmy z tym związane mogą wynikać z bezpo-
średniego lub pośredniego uszkodzenia zarówno męskich 
gamet, jak i spermatogenezy przez patogeny, cytokiny 
i RFT (rycina 1) (Schuppe i wsp., 2017). 
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W  wielu przypadkach  – w  obecności bakterii  – 
ma miejsce zjawisko agregacji pomiędzy patogenami 
a  plemnikami oraz liczne ich defekty strukturalne 
(Lee i wsp., 2013; Weidner i wsp., 2010). Spośród wielu 
gatunków bakterii, które mogą niekorzystnie oddzia-
ływać na plemniki, najczęstszymi są: Escherichia coli, 
Enterococcus faecalis, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 
hominis i Ureaplasma urealyticum. W badaniach in vitro 
E. coli gwałtownie przywiera do ludzkich plemników, 
powodując ich aglutynację. To skutkuje spadkiem ruchli-
wości plemników, która zmniejsza się wyraźnie w miarę 
upływu czasu, głównie w wyniku poważnych defektów 
morfologicznych męskich komórek rozrodczych. Zmiany 
te obejmują błonę komórkową i akrosom. W dalszej kolej-
ności ma miejsce znaczny spadek potencjału błonowego 
mitochondriów, zmniejszenie żywotności plemników 
i  integralności ich DNA (Fraczek i  wsp., 2012, 2016; 
Piasecka i wsp., 2014). Nieprawidłowości te mogą być 
również efektem niekorzystnej aktywności leukocytów 
w nasieniu powodujących m.in. stres oksydacyjny (Fraczek 
i wsp., 2014, 2016; La Vignera i wsp., 2013; Lotti i Maggi, 
2013; Sanocka i wsp., 2004; Weidner i wsp., 2013). 

Z kolei uszkodzenie spermatogenezy, w przypadku 
infekcji układu płciowego męskiego, może wiązać się 
z  nieodwracalną inicjacją komórkowej i  humoralnej 
odpowiedzi immunologicznej i zaburzeniem specyficznej 
lokalnej immunosupresji na terenie gonady męskiej zapo-
biegającej reakcjom autoimmunologicznym na antygeny 
post-mejotycznych komórek germinalnych (rycina 1). 
Niewątpliwie konsekwencją stanu zapalnego dróg wypro-
wadzających nasienie może być niepłodność męska, której 
patogeneza jest złożona i wieloczynnikowa (Noruziyan 
i wsp., 2013; Schuppe i wsp., 2017).
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