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STRESZCZENIE
Zaburzenia płodności dotyczą około 15% par stara-
jących się o potomstwo. U około 30–50% par w wieku
reprodukcyjnym przyczyną trudności z zajściem
w ciążę są zaburzenia czynności męskiego układu
rozrodczego. Wśród przyczyn męskiej niepłodności
coraz częściej wymienia się cukrzycę, na którą cho-
ruje w Polsce około 400 tysięcy mężczyzn po 20. roku
życia. Jak się szacuje, występowanie zaburzeń sek-
sualnych może dotyczyć nawet co 2. mężczyzny cho-
rego na cukrzycę. Do najczęściej wymienianych za-
burzeń płodności w przebiegu tej choroby zalicza się:
impotencję, zaburzenia funkcji jąder, zmniejszoną
zdolność do zapłodnienia i ejakulację wsteczną. Ze
względu na rosnącą zachorowalność, wcześniejsze
występowanie cukrzycy i coraz częściej odkładaną
w czasie decyzję o posiadaniu potomstwa, już
w najbliższej przyszłości zaburzenia metaboliczne
związane z cukrzycą mogą się stać jedną z częstszych
przyczyn zaburzeń płodności wśród mężczyzn. (Dia-
bet. Prakt. 2008, 9, 5: 227–232)

Słowa kluczowe: cukrzyca, powikłania cukrzycy,
zaburzenia płodności, funkcje seksualne

ABSTRACT
Fertility disorders concern about 15% couples trying
to have offspring. The causes of difficulty in getting

pregnant in 30–50% of couples are male reproduc-
tive system disorders. Nowadays diabetes is more
often mentioned as a cause of male infertility. There
are 400.000 men over the age of 20 years who suf-
fer from diabetes in Poland. It is estimated that eve-
ry second man who reports having erectile dysfunc-
tion has diabetes. The most often mentioned fertility
disturbances in the course of diabetes are: impotence,
disorders of testis function, decreased ability to fer-
tilize and retrograde ejaculation.
Because the growing morbidity, earlier occurrence
of diabetes and more often putting decision of
having babies aside in time, metabolic disturbances
in diabetes may become one of more frequent causes
of fertility disorders in men. (Diabet. Prakt. 2008, 9,
5: 227–232)
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Wstęp
Niepłodność to częściowy bądź całkowity brak

zdolności do wytwarzania funkcjonalnych lub
żywych gamet. Niepłodność męska oznacza niemoż-
ność zapłodnienia, częściowy bądź całkowity brak
zdolności do wytwarzania żywych plemników lub
niezdolność do odbycia stosunku [1]. Zaburzenia
płodności dotyczą 1 na 6 par starających się
o potomstwo [2]. Coraz większe znaczenie przypi-
suje się zaburzeniom funkcji rozrodczych występu-
jącym u mężczyzn. Szacuje się, że u około 30–50%
par w wieku reprodukcyjnym przyczyną niepłodno-
ści są właśnie zaburzenia czynności męskiego układu
rozrodczego [3]. Wśród głównych przyczyn niepłod-
ności, oprócz wieku, czynników środowiskowych,
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stylu życia, wad układu moczowo-płciowego czy
infekcji narządów miednicy mniejszej, coraz częściej
wymienia się choroby ogólnoustrojowe, związane
z nimi długotrwałe przyjmowanie leków, a także
zaburzenia hormonalne. Cukrzyca i jej powikłania
stanowią coraz częstszy problem medyczny. Na ca-
łym świecie każdego roku rośnie liczba nowych za-
chorowań, a diagnozy są stawiane w coraz młod-
szych grupach wiekowych. Szacuje się, że obecnie
w Polsce na cukrzycę może chorować około 400 ty-
sięcy mężczyzn po 20. roku życia. Do 2025 roku za-
chorowalność na cukrzycę wśród mężczyzn w wieku
reprodukcyjnym najprawdopodobniej wzrośnie do
około 500 tysięcy [4].

Cukrzyca a zaburzenia męskich
funkcji seksualnych

Już na początku XX wieku cukrzycę wymieniano
jako jedną z przyczyn zaburzeń funkcji seksualnych [5,
6]. Ich występowanie może dotyczyć nawet połowy
mężczyzn chorych na cukrzycę. Do najczęściej wymie-
nianych zaburzeń zalicza się: impotencję, zaburzenia
funkcji jąder, zmniejszoną zdolność do zapłodnienia
oraz ejakulację wsteczną [7]. Mimo częstego wystę-
powania zaburzeń seksualnych wśród chorych na cu-
krzycę, osoby te stanowią jedynie około 1% pacjen-
tów zgłaszających się do ośrodków zajmujących się
leczeniem bezpłodności [8]. Ze względu na wzrost
zachorowalności i coraz wcześniejsze występowanie
obu typów cukrzycy [9, 10] oraz odkładaną w czasie
decyzję o posiadaniu potomstwa, już w najbliższej
przyszłości zaburzenia metaboliczne związane z tą
chorobą mogą się stać jedną z częstszych przyczyn
zaburzeń płodności wśród mężczyzn.

Cukrzyca typu 1
Problem bezpłodności dotyczy głównie mło-

dych mężczyzn chorych na cukrzycę typu 1. Każde-
go roku w populacji europejskiej obserwuje się oko-
ło 3-procentowy wzrost zapadalności na ten typ
cukrzycy, zwiększa się również liczba rozpoznań
ustalonych już w okresie wczesnego dzieciństwa
[9]. U ponad 90% chorych na cukrzycę typu 1 roz-
poznanie choroby ustala się przed ukończeniem 30.
roku życia [10]. Tezę, że występowanie cukrzycy
w coraz młodszych grupach wiekowych wiąże się
z pogorszeniem płodności, mogą potwierdzać wy-
niki badań eksperymentalnych przeprowadzanych
na zwierzętach [11].

Cukrzyca typu 2
Rozpoczynająca się zwykle po 50. roku życia

cukrzyca typu 2 prawdopodobnie będzie stanowiła

znacznie mniejszy problem dla prokreacji, bowiem
w tym wieku na posiadanie potomstwa decyduje
się mniejsza liczba mężczyzn. Należy się jednak li-
czyć z faktem, że poprzez wywołanie zaburzeń po-
tencji choroba może w istotnym stopniu pogarszać
jakość ich życia, a także być jedną z przyczyn depre-
sji, która często współwystępuje w cukrzycy.

Etiopatogeneza zaburzeń
funkcji seksualnych

Według Morano [12] istotnym czynnikiem, któ-
ry niekorzystnie wpływa na erekcję, jest neuropatia
włókien autonomicznych ciał jamistych prącia.
W ciałach jamistych u chorych na cukrzycę cierpią-
cych na zaburzenia erekcji obserwowano zmiany
w morfologii autonomicznych włókien nerwowych.
Bleustein i wsp. [13] opisali zaburzenia funkcji za-
równo zmienilizowanych włókien nerwowych
o dużej średnicy (odpowiedzialnych za prawidłowe
odczuwanie bodźców, takich jak dotyk, zmiana ci-
śnienia czy wibracja), jak i aksonów o małej średni-
cy (odpowiedzialnych za prawidłowe odczuwanie
bodźców termicznych) wśród chorych na cukrzycę.
Wśród badanych pacjentów z cukrzycą i zaburzeniami
erekcji znacznie częściej obserwowano zaburzenia
czucia w obrębie żołędzi prącia [14].

Według Yanga i wsp. [14] bardzo ważnym
czynnikiem wśród wszystkich przyczyn zaburzeń
funkcji seksualnych u chorych na cukrzycę są zabu-
rzenia naczyniowe. Ich podstawą jest dysfunkcja
śródbłonka naczyniowego (endotelium). Zaburze-
nia funkcji śródbłonka prowadzą do upośledzenia
produkcji czynników regulujących stany skurczowe
błony mięśniowej naczyń. Hiperglikemia — poprzez
wpływ na produkcję endotelialnej syntazy tlenku
azotu (NOS, nitric oxide synthase) — prowadzi do
hamowania wytwarzania NO [15]. Według Mora-
no i wsp. w przebiegu choroby dochodzi również
do nadekspresji czynników wzrostowych śródbłon-
ka naczyniowego (VEGF, vascular endothelial
growth factor) oraz endoteliny 1, co dodatkowo
nasila zaburzenia funkcji śródbłonka. Utrzymujące
się stany hiperglikemiczne prowadzą do nasilenia
zjawiska stresu oksydacyjnego oraz do zaburzeń
w produkcji i działaniu hormonów, czynników
wzrostu i cytokin.

Według Mallidisa i wsp. [16] istotny wpływ na
występowanie zaburzeń płodności wśród mężczyzn
wywierają końcowe produkty zaawansowanej gli-
kacji (AGE, advanced glycation end product), któ-
rych większe stężenia obserwuje się w jądrach, nają-
drzach i nasieniu u chorych na cukrzycę, w porównaniu
ze zdrowymi mężczyznami [16]. Produkty AGE, wią-
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żąc się ze swoistymi receptorami w błonie komór-
kowej (RAGE), prowadzą do aktywacji głównego
enzymu odpowiedzialnego za powstawanie wol-
nych rodników tlenowych — NADPH-oksydazy, co
skutkuje nasileniem zjawiska stresu oksydacyjnego
[17]. Ponadto, jak sugerują Amaral i wsp., stres oksy-
dacyjny związany z cukrzycą może niekorzystnie wpły-
wać na funkcję mitochondriów zlokalizowanych
w komórkach jąder, co może stanowić przyczynę
zaburzeń funkcji rozrodczych wśród chorych na cuk-
rzycę [7].

Jak twierdzą Vrentzos i wsp. [18], dodatkowym
czynnikiem zwiększającym ryzyko wystąpienia zabu-
rzeń erekcji jest dyslipidemia, często współwystępu-
jąca w cukrzycy. Hiperlipidemia może zaburzać funk-
cje seksualne poprzez upośledzenie funkcji komó-
rek śródbłonka i mięśni gładkich prącia. Utlenione
lipoproteiny o niskiej gęstości (LDL, low density li-
poprotein) niekorzystnie wpływają na relaksację ciał
jamistych prącia, co utrudnia napływ krwi i wys-
tąpienie erekcji. Wysokie stężenie cholesterolu cał-
kowitego w surowicy krwi i niskie frakcji stężenie
lipoprotein o dużej gęstości (HDL, high density lipo-
protein) wiążą się z dużym ryzykiem zaburzeń erek-
cji [18].

U pacjentów z cukrzycą i zaburzeniami erekcji
opisywano również występowanie podwyższonego
stężenia homocysteiny, w porównaniu z mężczy-
znami chorymi na cukrzycę bez zaburzeń erekcji.
Homocysteina jest niezależnym czynnikiem ryzyka
rozwoju miażdżycy. W badaniu Eurodiab Prospecti-
ve Complications Study oraz w badaniu przeprowa-
dzonym przez Wotherspoona i wsp. wykazano, że
zwiększone stężenia homocysteiny występujące
w przebiegu cukrzycy wiążą się z częstszym wystę-
powaniem powikłań o charakterze mikro- i makro-
naczyniowym, wzrostem ryzyka powikłań serco-
wo-naczyniowych, mikroalbuminurią, a także
z rozwojem retinopatii proliferacyjnej i niepro-
liferacyjnej [19, 20]. Jak sugerują autorzy cytowanego
badania Eurodiab Prospective Complications Stu-
dy, homocysteinemia może być również traktowa-
na jako czynnik ryzyka zaburzeń erekcji u chorych
na cukrzycę [20].

Wpływ leków na funkcje seksualne
Długi czas trwania choroby oraz leki często sto-

sowane w terapii powikłań sercowo-naczyniowych
towarzyszących cukrzycy zwiększają ryzyko zaburzeń
erekcji, a stosowanie niektórych preparatów kardio-
logicznych może wpływać na funkcje seksualne cho-
rych (zwłaszcza powszechnie stosowane preparaty

z grupy leków b-adrenolitycznych oraz diuretyki tia-
zydowe) [21, 22]. Jednak w opublikowanym w 2007
roku badaniu ONTARGET/TRANSCEND, w którym
uczestniczyło 1357 pacjentów, wykazano jedynie
niekorzystny wpływ leków z grupy antagonistów
wapnia. Nie wykazano związku między występowa-
niem zaburzeń erekcji a stosowaniem preparatów
z takich grup, jak leki b-adrenolityczne, diuretyki, in-
hibitory konwertazy angiotensyny, antagoniści re-
ceptora angiotensynowego typu 1 (AT-1) i a-adre-
nolityki [23]. Być może stwierdzony w powyższym
badaniu brak niekorzystnego oddziaływania więk-
szości środków farmakologicznych stosowanych
w leczeniu nadciśnienia tętniczego wiąże się ze sto-
sowaniem coraz bardziej selektywnych preparatów
nowej generacji, a także tendencją do stosowania
kilku leków w mniejszych dawkach. Poza tym za-
ostrzenie kryteriów diagnostycznych i wskazań do
rozpoczęcia farmakoterapii w przypadku nadciśnie-
nia tętniczego powoduje opóźnienie powstawania
powikłań narządowych, które również mogą być przy-
czyną zaburzeń erekcji. Dostępne w piśmiennictwie
dane sugerują, że stosowanie leków z grupy inhibi-
torów konwertazy angiotensyny i antagonistów re-
ceptora AT-1 może nawet poprawiać funkcje seksu-
alne, między innymi poprzez polepszenie perfuzji
w ciałach jamistych prącia i wzrost aktywności sek-
sualnej [24–26]. Wydaje się jednak, że zagadnienie
to wymaga przeprowadzenia dalszych badań ob-
serwacyjnych.

Zaburzenia erekcji
Do najczęściej wymienianych przyczyn zabu-

rzeń płodności w przebiegu cukrzycy zalicza się za-
burzenia erekcji. Prawidłowa erekcja jest złożonym
zjawiskiem neurowaskularnym, uwarunkowanym
prawidłową funkcją neuronalną, sprawnym układem
naczyniowym i brakiem patologii w tkankach ciał
jamistych prącia [27]. Natomiast zaburzenia erekcji
są stanem utrzymującej się niezdolności do osiągnię-
cia i utrzymania wzwodu mimo odpowiedniej sty-
mulacji seksualnej. W populacji ogólnej objawy do-
tyczą najczęściej mężczyzn po 40. roku życia.
W przypadku chorych na cukrzycę zaburzenia wzwo-
du zazwyczaj rozpoczynają się o 10–15 lat wcze-
śniej i jak donoszą Selvin i wsp., mogą występować
nawet u 50% osób z cukrzycą [28]. Zaburzenia erek-
cji obserwuje się również w grupie młodych męż-
czyzn z rozpoznaną cukrzycą typu 1. Częstość wy-
stępowania zaburzeń erekcji według Demira i wsp.
[29] wzrasta wraz z czasem trwania choroby i zależy
od stopnia wyrównania metabolicznego cukrzycy.
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Zmiany strukturalne męskich
narządów płciowych

Zaburzenia metaboliczne związane z hipergli-
kemią mogą prowadzić do zmian strukturalnych
męskich narządów płciowych. W przebiegu cukrzy-
cy opisywano częstsze występowanie choroby Pey-
roniego (PD, Peyroni disease), będącej jedną z przy-
czyn zaburzeń erekcji. Jak twierdzą Tefekli i wsp. [30],
stwardnienie ciał jamistych prącia może występo-
wać nawet u 11% mężczyzn z cukrzycą trwającą
ponad 5 lat.

U pacjentów z wieloletnią cukrzycą opisywa-
no częstsze niż w populacji ogólnej przypadki zwap-
nienia nasieniowodów [31, 32], co także może sta-
nowić jedną z przyczyn zaburzeń płodności w tej
grupie chorych. Zaburzenia gospodarki węglowo-
danowej mogą również prowadzić do regresji
i spadku całkowitej masy gruczołu krokowego, któ-
ry rozwija się w okresie dojrzewania. W modelu
cukrzycy doświadczalnej u szczurów stwierdzono
redukcję wielkości nabłonka gruczołowego z jed-
noczesną transformacją komórek groniastych do
prymitywnych komórek sześciennych, z mniej wi-
docznymi granulkami i pęcherzykami wydzielniczy-
mi. Jednocześnie obserwowano wzrost objętości
przestrzeni śródmiąższowej. Powyższe zmiany nie
wiązały się jednak z całkowitym zniesieniem czyn-
ności wydzielniczej gruczołu. Podawanie insuliny
młodym samcom tylko częściowo zapobiegało nie-
korzystnemu wpływowi cukrzycy na komórki pro-
staty [33].

 W literaturze opisywano również zmiany za-
chodzące w najądrzach, jądrach i produkowanych
przez nie gametach. Cukrzyca u szczurów wywoła-
na podaniem streptozocyny w okresie przedpokwi-
taniowym wiązała się nie tylko z mniejszą ogólną
masą ciała, ale również z mniejszą całkowitą masą
najądrzy w zakresie głowy, trzonu i ogona. Nato-
miast podawanie insuliny zapobiegało niekorzyst-
nemu wpływowi cukrzycy na rozwijające się komórki
najądrzy [34]. W modelu doświadczalnym obserwo-
wano także zmniejszenie średnicy kanalików nasien-
nych z jednoczesnym pogrubieniem błony podstaw-
nej oraz występowanie większego odsetka plemni-
ków z uszkodzonym DNA [35]. Według El Atata
i wsp. [36] cukrzyca może również prowadzić do
zawału jąder, będącego najprawdopodobniej na-
stępstwem zmian mikroangiopatycznych wywoła-
nych wieloletnim procesem chorobowym.

Cukrzyca a jakość nasienia
Liczba plemników w nasieniu jest jednym

z najważniejszych kryteriów w określaniu męskiej

płodności. W modelu cukrzycy doświadczalnej ob-
serwowano spadek liczby plemników oraz mniejszą
ruchliwość gamet, w porównaniu z grupą kontrolną.
Plemniki cechowały się mniejszą zdolnością do za-
płodnienia, co potwierdzi mniejsza o 20% liczbą bla-
stocyst otrzymanych w wyniku zapłodnienia [37].

Niekorzystny wpływ cukrzycy na komórki roz-
rodcze potwierdzono w badaniach przeprowadzo-
nych z udziałem ludzi. W nasieniu mężczyzn cho-
rych na cukrzycę stwierdzano istotnie większy odse-
tek plemników z uszkodzeniami zarówno w obrębie
jądrowego, jak i mitochondrialnego DNA (nDNA
i mDNA), w porównaniu z osobami bez zaburzeń
gospodarki węglowodanowej. Jak się przypuszcza,
patologia ta może wywierać istotny wpływ na funk-
cje rozrodcze mężczyzn chorych na cukrzycę [38].
Z kolei w badaniach Delfino i wsp. [8] stwierdzono
również wyższe stężenie fruktozy w nasieniu cho-
rych na cukrzycę, w porównaniu z nasieniem zdro-
wych mężczyzn.

Zaburzenia wydzielania
hormonów płciowych

Jak piszą Corona i wsp., zaburzenia metabo-
liczne w przebiegu cukrzycy mogą także prowadzić
do zaburzeń funkcji hormonalnej jąder. U około 25%
mężczyzn z cukrzycą typu 2 i współistniejącymi za-
burzeniami erekcji dochodzi do hipogonadyzmu
(spadek stężenia całkowitego testosteronu
w surowicy krwi poniżej dolnej granicy normy), co
najprawdopodobniej wiąże się z upośledzonym
wydzielaniem hormonu luteinizującego (LH, luteini-
zing hormone) [39]. Z kolei według Ballestera i wsp.
[40] spadek ilości nasienia i upośledzenie płodności
mogą być także związane z redukcją stężeń hormo-
nu folikulotropowego (FSH, follice stimulating hor-
mone), będącego następstwem deficytu bądź
zmniejszenia stężenia insuliny. W modelu ekspery-
mentalnej cukrzycy oprócz redukcji stężenia LH, FSH
i testosteronu obserwowano również zmniejszenie
aktywności enzymów produkowanych przez komórki
Leydiga — dehydrogenaz 3-b- i 17-b-hydroksystero-
idowej. Jak sugerują Sudha i Valli, najprawdopodob-
niej główną przyczyną zaburzeń funkcji komórek
Leydiga w cukrzycy jest upośledzenie czynności osi
przysadka–gonady [41]. W komórkach Leydiga
w przebiegu cukrzycy stwierdzono znacznie mniejszą
ekspresję genu dla dehydrogenazy 3b-hydroksyste-
roidowej, w porównaniu z grupą kontrolną. Enzym
ten jest katalizatorem w procesie syntezy progeste-
ronu z pregnenolonu, 17-hydroksyprogesteronu
z 17-hydroksypregnenolonu i androstenendionu
z dehydroepiandrosteronu. W badaniu przeprowadzo-
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nym przez Kima i Moleya stwierdzono również
mniejszą ekspresję genów dla białek GLUT 8 i GLUT
9b, będących transporterami glukozy, oraz brak eks-
presji genu dla białka GLUT 9a [42]. Nie wykazano
natomiast różnicy w ekspresji genów dla GLUT 1, 3
i 5. Zaburzenie transportu glukozy przez powyższe
transportery może wpływać na prawidłową sperma-
togenezę, steroidogenezę i funkcje plemników.
Zmniejszona produkcja testosteronu przez komórki
jąder może być również wynikiem braku stymulują-
cego działania insuliny na komórki Leydiga [43].
Według Fushimiego i wsp. lepsze wyrównanie me-
taboliczne pacjentów wiąże się z wyższym stężeniem
wolnego testosteronu w surowicy krwi, a korzystny
wpływ na syntezę testosteronu w komórkach Leydi-
ga wywiera również insulina podawana egzogen-
nie [43]. Jak twierdzą Nakanishi i wsp., zaburzeniom
potencji występującym wśród chorych na cukrzycę
często towarzyszy zmniejszenie libido [26].

Zaburzenia ejakulacji
Wśród chorych na cukrzycę również częściej

obserwuje się czynnościowe zaburzenia ejakulacji.
Według Delfino i wsp. ejakulację wsteczną, polega-
jącą na wytrysku nasienia skierowanym wstecznie
w kierunku pęcherza moczowego, rozpoznaje się
u około 30% mężczyzn chorych na cukrzycę, leczo-
nych z powodu niepłodności [8]. W rozpoznaniu
tego zaburzenia pomocne jest oznaczenie objętości
ejakulatu oraz badanie moczu w kierunku obecno-
ści w nim plemników. Rozpoznanie można ustalić
w przypadku stwierdzenia aspermii (ilość nasienia
w 1 porcji ejakulatu < 0,5 ml) oraz obecności plem-
ników w próbce moczu uzyskanej tuż po stosunku
[44, 45].

Podsumowanie
Na podstawie dotychczas przeprowadzonych

badań wydaje się, że zarówno cukrzyca, jak i stopień
jej wyrównania mogą znacząco wpływać na funkcje
rozrodcze u mężczyzn. Wyższe średnie wartości gli-
kemii na czczo, glikemii poposiłkowej, a także stęże-
nia hemoglobiny glikowanej — co jest równoznaczne
ze złym wyrównaniem metabolicznym — dodat-
nio korelują z częstością występowania zaburzeń
płodności [20]. Podobny wpływ wywierają zaburze-
nia lipidowe [18, 19]. Również pogorszenie parame-
trów nasienia, które występuje w cukrzycy [42], może
być przyczyną coraz częstszych zaburzeń płodności
wśród mężczyzn. Wydaje się zatem, że w profilaktyce
występowania zaburzeń funkcji seksualnych, a więc
również zaburzeń płodności, niezwykle istotne są
wczesna diagnostyka cukrzycy oraz wdrożenie lecze-

nia, którego celem jest jak najlepsze wyrównanie me-
taboliczne, co w konsekwencji skutkuje opóźnieniem
powstawania powikłań choroby.
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