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Streszczenie
Celem niniejszej pracy przeglądowej jest omówienie związku nałogowego używania alkoholu i występowania 
dysfunkcji seksualnych u mężczyzn, a także ich wpływu na płodność. 
Autorzy pracy poruszają zagadnienia dotyczące wpływu dawki alkoholu, czasu używania na występowa-
nie zmian na poziomach gonadalnym oraz hormonalnym. Omówione zostanie również znaczenie czasu 
utrzymywania abstynencji w odwracalności zmian spowodowanych długotrwałym spożywaniem alkoholu 
na poziomie ogólnoustrojowym. 
Poznanie mechanizmów prowadzących do powstawania dysfunkcji seksualnych, na poziomie komórko-
wym, hormonalnym oraz psychospołecznym może się przyczynić do poprawy metod diagnostycznych 
oraz wdrożenia działań profilaktycznych oraz leczniczych, ponieważ nałogowe picie alkoholu jest jednym 
z modyfikowalnych czynników ryzyka niepłodności u mężczyzn. 

Słowa kluczowe: uzależnienie od alkoholu, męska płodność, bezpłodność, dysfunkcje seksualne, zdolność rozrodu, 
parametry nasienia, oś podwzgórze–przysadka–gonady
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Abstract
The aim of this review is to discuss the compulsive use of alcohol and the occurrence of sexual dysfunctions 
in men, as well as their impact on fertility. 
It will examine the effect of alcohol dose, duration of use on the occurrence of changes at the gonadal and 
hormonal levels. The importance of the time of maintaining abstinence in the reversibility of changes caused 
by chronic alcohol use at the systemic level will also be discussed. 
Understanding the mechanisms leading to sexual dysfunction at the cellular, hormonal and psychosocial 
levels can contribute to the improvement of diagnostic methods and the implementation of preventive and 
curative activities, as compulsive alcohol consumption is one of the modifiable risk factors for male infertility.
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Wstęp
Zespół uzależnienia od alkoholu można zdefinio-

wać jako kompleks zjawisk fizjologicznych, behawio-
ralnych i poznawczych, wśród których picie alkoholu 
jest priorytetem i dominuje nad zachowaniami, które 
poprzednio miały dla pacjenta większą wartość. Dia-

gnoza uzależnienia od alkoholu obejmuje co najmniej 
trzy spośród wymienionych niżej objawów, występują-
cych łącznie, przez pewien okres czasu w ciągu minio-
nego roku [1]. Kryteria diagnostyczne uzależnienia od 
alkoholu obejmują: 
• silne pragnienie lub poczucie przymusu zażycia 

substancji; 
• trudności w kontrolowaniu zachowania związanego 

z zażywaniem substancji w zakresie rozpoczęcia, 
zakończenia i poziomu zażywania; 

• fizjologiczne objawy stanu odstawienia, występu-
jące, gdy zażywanie substancji zostało przerwane 
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lub zmniejszone, przejawiające się specyficznym 
dla danej substancji zespołu abstynencyjnego, lub 
zażywanie tej samej lub podobnej substancji w celu 
złagodzenia lub uniknięcia objawów abstynencyj-
nych; 

• stwierdzenie zmiany tolerancji (potrzeby zażywania 
zwiększonej dawki substancji w  celu uzyskania 
efektów poprzednio osiąganych za pomocą mniej-
szych dawek); 

• postępujące zaniedbywanie alternatywnych przy-
jemności i  zainteresowań z  powodu zażywania 
danej substancji, zwiększenie ilości czasu koniecz-
nego do zdobycia lub zażywania alkoholu, albo na 
usuwanie skutków jego działania; 

• picie mimo wyraźnych dowodów szkodliwych 
następstw zdrowotnych, których pacjent posiada 
świadomość.
Według danych szacunkowych Państwowej Agencji 

Rozwiązywania Problemów Alkoholowych (PARPA) 
liczba osób uzależnionych od alkoholu wynosi 800 
000 natomiast grupa osób pijących szkodliwie lub 
ryzykownie jest szacowana na 2–2,5 mln. Problem 
nadmiernego spożycia alkoholu dotyczy zatem około 
9% populacji Polski. 

Równie aktualnym i istotnym problemem jest obni-
żony współczynnik płodności w Polsce w porównaniu 
ze średnim współczynnikiem płodności w krajach Unii 
Europejskiej (1,32 v. 1,58) [2]. Szacuje się, że w Polsce 
niepłodność dotyka 1,5 miliona par rocznie, co stanowi 
20% populacji w wieku reprodukcyjnym [2].

Nałogowe używanie alkoholu jest jednym z czyn-
ników ryzyka występowania dysfunkcji seksualnych 
u  mężczyzn [3], a  to może prowadzić do obniżenia 
płodności [4]. Wykazano, że 30–50% przyczyn niepłod-
ności wśród par w wieku reprodukcyjnym stanowią za-
burzenia czynności męskiego układu rozrodczego [5]. 
Jak wynika z  badań kohortowych, częstymi dysfunk-
cjami seksualnymi zgłaszanymi przez mężczyzn 
z diagnozą uzależnienia od alkoholu są: zaburzenie 
erekcji, przedwczesny wytrysk, opóźniony wytrysk 
i zmniejszone pożądanie seksualne [6]. Przy dziennym 
spożyciu alkoholu wysokoprocentowego minimum 180 
ml przez przynajmniej 5 dni w tygodniu w ciągu roku 
znacząco spada poziom libido oraz wzrasta częstość 
występowania zaburzeń erekcji — 71% osób aktywnie 
pijących w porównaniu z 7% populacji kontrolnej [7].

Alkohol, działając ogólnoustrojowo, wywiera istot-
ny wpływ na płodność, zarówno bezpośrednio — na 
parametry nasienia, jak i poprzez indukowanie zmian 
hormonalnych prowadzących do upośledzenia funkcji 
seksualnych. Te czynniki bezpośrednio wiążą się ze 
zdolnością oraz chęcią rozrodu [8]. Wykazano, że 
nieprawidłowa morfologia plemników, zmniejszona 

ruchliwość i liczba mają bezpośredni wpływ na pene-
trację i zdolność zapłodnienia [9]. Dodatkowo, obniżo-
ne stężenie testosteronu ma związek ze zmniejszoną 
ruchliwością plemników [10] oraz z istotnie obniżonym 
poziomem libido i upośledzoną erekcją [7]. 

Potwierdza to wynik badania eksperymentalnego 
przeprowadzonego na szczurach, w którym wykazano, 
że w grupie samców, którym przez 30 dni podawano 
alkohol (3 g/kg mc.) nastąpił spadek libido, zmniejsze-
nie liczby plemników, a w konsekwencji nie osiągnęły 
one zdolności krycia [11].

Odzwierciedleniem płodności u osób uzależnionych 
od alkoholu może być liczba dzieci wychowywanych 
w rodzinach alkoholowych, w Polsce jest to 4% popu-
lacji. 

Ciekawych wyników dostarcza raport z  przepro-
wadzonego w Polsce w latach 90. XX wieku programu 
Analiza Przebiegu i  Terapii Alkoholików (APETA), 
w którym obserwacji poddano osoby zgłaszające się 
do placówek odwykowych w  związku z  problemem 
uzależnienia od alkoholu — 58% badanej populacji po-
zostawało w związku małżeńskim, przeważał odsetek 
żonatych mężczyzn. Badani pacjenci najczęściej mieli 
jedno (24%) lub dwoje dzieci (34%), 24% badanych nie 
posiadało potomstwa. Tylko 5,5% miało 4 lub więcej 
dzieci. Obserwowano również, że mężczyźni poddani 
leczeniu byli bezdzietni częściej niż kobiety, które miały 
zazwyczaj jedno lub dwoje dzieci. Te dane odniesiono 
do statystycznej liczby dzieci w polskich rodzinach — 
w 1998 roku jedno dziecko, rzadziej dwoje [12]. Z uwagi 
na to, że te szacunki dotyczyły dzieci przypadających 
na rodzinę, a nie na osobę, trudno wysuwać wnioski 
o dzietności osób uzależnionych od alkoholu. Dlatego 
potrzeba dalszych badań w tym zakresie. 

Działanie alkoholu na poziomie gonad
Wyniki badań eksperymentalnych na zwierzętach 

wskazują na bezpośredni, toksyczny wpływ alkoholu 
na gonady. Etanol hamuje steroidogenezę jąder, tym 
samym obniżając stężenie testosteronu, co indukuje 
zmiany w parametrach nasienia. 

Wśród samców szczurów Sprague-Dawley, w grupie 
osobników, którym podawano alkohol, wykazano reduk-
cję komórek szeregu spermatogennego, zanik kanalików 
nasiennych, znacząco zmniejszone były też waga jądra, 
liczba plemników i ich ruchliwość [13]. U myszy C57B1 
zaobserwowano, że po stosowaniu diety zawierającej 
6-procentowy etanol dochodzi do znacznego zmniejsze-
nia masy jąder, plemników najądrzy, plemników o pełnej 
ruchliwości oraz ogólnej liczby plemników [14]. 

Podobne wyniki uzyskano w  badaniach autopsy-
jnych u  ludzi. Wśród osób pijących co najmniej 80 g 
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dziennie, 52,3% wykazywało częściowe lub całkowite 
zatrzymanie plemników oraz niższą średnią masę ją-
der w porównaniu z grupą kontrolną [14]. Dodatkowo, 
dawki powyżej 80 g alkoholu dziennie, określone jako 
duże spożycie, powodują istotnie zmniejszoną sperma-
togenezę oraz zmniejszone stężenie testosteronu [15]. 

Bezpośrednie działanie alkoholu na komórki za-
rodkowe gonad indukuje zwiększoną peroksydację 
lipidów w mitochondriach oraz ilość reaktywnych form 
tlenu (ROS, reactive oxygen species), które powstają 
w  odpowiedzi na stres oksydacyjny. Stymulują one 
śmierć komórek plemnikotwórczych poprzez hamowa-
nie ich proliferacji, a także aktywację szlaków apopto-
tycznych, co przyczynia się do atrofii jąder [13]. Proces 
ten potwierdza badanie poziomu malonodialdehydu 
(MDA, malondialdehyde) w jądrach, który jest bezpo-
średnim wskaźnikiem uszkodzenia jądra na skutek 
peroksydacji lipidów indukowanej przez ROS. W gru-
pie szczurów, którym podawano etanol, był on istotnie 
większy. Autorzy pracy zaobserwowali związek między 
wyższym stężeniem MDA a upośledzeniem funkcji plem-
ników, zmniejszoną ruchliwością plemników i  zwięk-
szoną liczbą nieruchomych/martwych plemników [13]. 
Zwiększenie wytwarzania wolnych rodników w jądrach 
jest również związane z indukowaną etanolem syntezą 
CYP2E1. Jest to enzym cytochromu P450, który odpo-
wiada między innymi za konwersję etanolu do bardziej 
toksycznej formy — aldehydu octowego [13]. 

W  wyniku uszkodzenia komórek zarodkowych 
gonad następuje również wyzwalanie prozapalnych 
cytokin, takich jak czynnik martwicy nowotworów 
(TNF-a, tumor necrosis factor alfa). Etanol uwrażliwia 
hepatocyty na działanie TNF-a, co potwierdza badanie 
przeprowadzone przez Collel i  wsp. [16]. Hodowla 
hepatocytów intoksykowanych etanolem wykazywała 
większą podatność na działanie TNF-a w porównaniu 
z  hepatocami kontrolnymi — poddanymi działaniu 
pary wodnej. Podatności tej towarzyszył również wzrost 
nadtlenku wodoru zaliczanego do ROS. Hepatocyty 
etanolowe wykazywały dodatkowo niedobór glutatio-
nu (GSH, glutathione) w  mitochondriach, który jest 
uznawany za przeciwutleniacz komórkowy i pełni rolę 
ochronną w intoksykacji. Etanol obniża stężenie GSH 
poprzez wytwarzanie ROS, a także poprzez hamowanie 
transportu GSH z cytoplazmy do mitochondriów [16]. 

Alkohol zaburza zatem równowagę pomiędzy wol-
nymi rodnikami a przeciwutleniaczami komórkowymi, 
co powoduje zwiększony stres oksydacyjny na poziomie 
mitochondrium komórki zarodkowej gonad. 

Stres oksydacyjny został uznany za jeden z głów-
nych czynników prowadzących do niepłodności u męż-
czyzn [17–20], co pozwala wnioskować, że alkohol jako 
jeden z  głównych induktorów stresu oksydacyjnego 
wpływa na męską płodność. 

Działanie alkoholu na oś podwzgórze- 
-przysadka

Na poziomie podwzgórza alkohol wpływa na hor-
mony poprzez supresję insulinopodobnego czynnika 
wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor) w surowicy, 
zmniejszając tym samym ilość peptydu dostępnego 
dla podwzgórza [21]. Wykazano, że długotrwałe picie 
alkoholu indukuje insulinooporność poprzez zahamo-
wanie szlaku sygnalizacji insuliny. Dzieje się to także 
pod wpływem wydzielania prozapalnych cytokin, takich 
jak TNF-a, który hamuje aktywność kinazy tyrozynowej 
receptora insuliny i przez to wpływa na szlak sygnali-
zacji insuliny, a tym samym na poziom czynnika IGF-1. 

Ogólnoustrojowy stan zapalny zmniejsza stężenie 
czynnika IGF-1 we krwi. Etanol jest silnym induktorem 
stanu zapalnego poprzez działanie toksyczne na mi-
kroflorę oraz ścianę jelit. Alkohol zaburza równowagę 
w mikroflorze jelit i powoduje dysbiozę, co zwiększa 
produkcję lipopolisacharydów bakteryjnych (LPS, lipo-
polysaccharides). Zwiększa również przepuszczalność 
ściany jelit, co prowadzi do uwolnienia i przeniesienia 
do krwi LPS, które indukują odpowiedź układu immu-
nologicznego pod postacią wyzwalania prozapalnych 
cytokin [22]. 

Czynnik IGF-1 jest odpowiedzialny za pulsacyjne 
uwalnianie GH (growth hormone). Dodatkowo IgF-1 
i  TGFB1 (transforming growth factor ß1) ułatwiają 
wydzielanie LHRH (luteinizing hormone-releasing 
hormone). Alkohol blokuje indukowane przez IGF-1 
uwalnianie TGFB1 z komórek podwzgórza [23]. 

Wywiera również wpływ na funkcję receptora GnRH 
(gonadotropin-releasing hormone) poprzez wzrost 
stężenia b-endorfiny, która hamuje funkcję recepto-
ra GnRH, co powoduje zmniejszone uwalnianie LH. 
Beta-endorfina wywiera również bezpośredni wpływ 
na gonady, hamując wytwarzanie i uwalnianie testo-
steronu [14]. 

Supresja IGF-1 na poziomie podwzgórza powoduje 
zmniejszenie wydzielania hormonów przysadkowych: 
GH, LH (luteinizing hormone) i FSH (follicle-stimulating 
hormone). 

Na dysfunkcję podwzgórza u osób uzależnionych 
od alkoholu wskazuje również podwyższone stężenie 
prolaktyny (PRL, prolactine) w surowicy — nieskorelo-
wane ze stopniem uszkodzenia wątroby [24]. 

Dawki spożywanego alkoholu mają istotne zna-
czenie w  zmianach stężeń hormonów zarówno 
przysadkowych, jak i  płciowych. Pokazuje to wynik 
przekrojowego badania, w którym oceniano korelację 
między dawkami alkoholu spożywanymi w  tygodniu 
poprzedzającym badanie a  cechami nasienia. Nie 
wykazano zmian w parametrach nasienia, natomiast 
stwierdzono związek dawki ze stężeniem testosteronu 
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w surowicy krwi. Przy spożyciu powyżej 20 jednostek 
alkoholu tygodniowo stężenie testosteronu był zdecy-
dowanie niższe niż przy spożyciu 1–10 jednostek [25]. 
Biorąc pod uwagę, że czas spermatogenezy wynosi 
około 72 dni, można przypuszczać, że czas ekspozycji 
na alkohol ma istotne znaczenie przy badaniu wpływu 
dawki alkoholu na cechy nasienia. 

Można jednak wysunąć przypuszczenie, że stężenie 
testosteronu jest czułym wskaźnikiem ekspozycji na 
alkohol. Duże dawki alkoholu, nawet przy krótkim okre-
sie nadużywania wpływają toksycznie na gonady, co 
odzwierciedla się w poziomie testosteronu w surowicy. 
W tym badaniu nie wykazano wpływu dawek alkoholu 
na stężenie inhibiny B, FSH i LH, co pokazuje, że w wyni-
ku stosowania przez krótki czas dużych dawek alkoholu 
rozwija się mechanizm hipogonadyzmu hipergonado-
tropowego, gdzie stężenie hormonów przysadkowych 
wzrasta wtórnie do obniżonego stężenia testosteronu, 
natomiast będzie się wyraźniej zaznaczał przy długo-
trwałym spożywaniu alkoholu.

Potwierdza to badanie na myszach, w którym wy-
dłużono czas ekspozycji na alkohol do 8 tygodni, co 
pozwoliło na zaobserwowanie obniżonego stężenia 
testosteronu jak również stężenia hormonów przysad-
kowych — LH i FSH. Po 16 tygodniach ekspozycji na 
etanol nastąpiło obniżenie stężenia GnRH, co wska-
zuje na to, że przy długotrwałym spożywaniu alkoholu 
zaczyna się bardziej zaznaczać wpływ na układ pod-
wzgórzowo- przysadkowy [26]. 

Bezpośredni oraz pośredni wpływ 
alkoholu na wątrobę

W  odpowiedzi na zmniejszone uwalnianie GH, 
następuje spadek syntezy IGF-1 w  hepatocytach. 
Zmniejszone stężenie IGF-1 może wynikać również 
z  bezpośredniego toksycznego wpływu alkoholu na 
komórki wątrobowe. Wykazano, że we wczesnym 
stadium marskości wątroby stężenie IGF-1 może być 
prawidłowe, ale jego biodostępność jest zmniejszona.

Insulinopodobny czynnik wzrostu na poziomie 
gonad stymuluje syntezę testosteronu oraz sperma-
togenezę. Hipogonadyzm występujący w  marskości 
wątroby wynika między innymi z niedoboru tego czynni-
ka. Udowodniono, że komórki Sertolego, Leyidiga oraz 
komórki zarodkowe posiadają receptory dla IGF-1, co 
wskazuje na bezpośrednie działanie IGF-1 na jądra.

Potwierdza to wynik badania eksperymentalnego 
na szczurach, u  których wyindukowano chemicznie 
marskość wątroby, a następnie podawano przez 2 tygo-
dnie rekombinowany IGF-1. Leczenie IGF-1 zwiększyło 
ekspresję białka — transferyny w komórkach Sertole-
go. Zmniejszona ekspresja tego białka jest pierwszym 

etapem patogenezy atrofii jąder, jak wskazują autorzy 
pracy [27].

Na równowagę estrogenowo-androgenową w wą-
trobie wpływa również globulina wiążąca hormony 
płciowe (SHBG, sex hormone binding globulin) pro-
dukowana w  hepatocytach. Wytwarzanie SHBG jest 
hamowane przez androgeny i  stymulowane przez 
estrogeny. Globulina ta jest odpowiedzialna za wią-
zanie między innymi testosteronu w osoczu. U doro-
słych mężczyzn 45% krążącego testosterony wykazuje 
wysokie powinowactwo do tego białka, co oznacza, 
że istnieje dodatnie sprzężenie zwrotne pomiędzy 
stężeniem SHBG w osoczu a stężeniem testosteronu. 
Długotrwałe spożywanie alkoholu powoduje zwiększo-
ną aktywność aromatazy w wątrobie, co skutkuje zwięk-
szeniem konwersji androgenów do estrogenów [28]. 
Dzieje się to w mechanizmie stymulowania przez alko-
hol i aldehyd octowy kory nadnerczy do wydzielania 
androstendionu, który jest prekursorem estrogenu. 
Nadmiar estrogenów podwyższa stężenie SHBG, co 
wpływa na obniżenie stężenia wolnego testosteronu 
w  surowicy [28]. Potwierdzają to wyniki badania, 
w  którym samce szczurów karmionych alkoholem 
wykazywały znaczące obniżenie stężenia testosteronu 
w surowicy i zmniejszoną aktywność wątrobową dwóch 
zależnych od androgenu enzymów oczyszczających 
estrogen (sulfotransferaza estrogenu [EST] i 2-hydrok-
sylaza estrogenowa [E2-OHaza]), zwiększając stężenia 
estradiolu w surowicy [29].

Wyniki badań na myszach karmionych dietą z al-
koholem pokazały, że we wczesnej fazie ekspozycji 
na alkohol dochodzi do zmniejszenia stężenia testo-
steronu w surowicy w wyniku toksycznego działania 
alkoholu na gonady, przy dłuższej ekspozycji jest 
zaznaczony wpływ alkoholu na wątrobę i feminizacja 
wątroby [29]. 

Wyniki uzyskane w badaniach eksperymentalnych 
na zwierzętach potwierdza wynik badania, do którego 
zakwalifikowano mężczyzn z  diagnozą uzależnienia 
od alkoholu, a ich dzienne spożycie było nie mniejsze 
niż 180 ml przynajmniej 5 razy w  tygodniu. Przy wy-
dłużeniu czasu obserwacji do roku, wykazano istotne 
statystycznie zmiany w parametrach nasienia. Liczba 
plemników, procent żywych plemników oraz procent 
morfologicznie prawidłowych plemników był istotnie 
zmniejszony [7]. Zaobserwowano również skorelowane 
z tym zmiany w stężeniu hormonów przysadkowych — 
statystycznie istotny wzrost FSH i LH prawdopodobnie 
wtórny do zmniejszonego stężenia testosteronu [7]. 

W wyniku toksycznego działania alkoholu na kanali-
ki nasienne stężenie hormonów przysadkowych uległo 
zwiększeniu na skutek nieprawidłowego sprzężenia 
zwrotnego na osi przysadka–gonady. 
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Długość okresu abstynencji 
a odwracalność zmian spowodowanych 
nałogowym używaniem alkoholu na 
poziomie ogólnoustrojowym

Ciekawych wyników dostarcza 6-letnia obserwacja 
parametrów nasienia pacjenta płci męskiej podczas 
ciężkiego, długotrwałego upojenia alkoholowego i po 
odstawieniu. W tym badaniu zaobserwowano postę-
pujące zmiany w parametrach nasienia, początkowo 
nastąpiła zmiana w morfologii plemników, następnie 
zmniejszenie liczby plemników w ejakulacie oraz spa-
dek ich ruchliwości i żywotności, ostatecznie została 
stwierdzona azoospermia co było wynikiem zatrzy-
mania dojrzewania komórek płciowych w gonadach. 
Po 3 miesiącach utrzymywania abstynencji od alko-
holu parametry nasienia powróciły do normy [30]. 
W innych badaniach również odnotowano przypadki 
odwracalności azoospermii po odstawieniu alkoholu, 
co tym samym pozwoliło osiągnąć zdolność rozrodu 
[31–33]. Większe prawdopodobieństwo spontanicz-
nego powrotu funkcji seksualnych występuje u męż-
czyzn, u których nie stwierdzono atrofii jąder, a którzy 
wykazują pozytywną odpowiedź w teście stymulacji 
wydzielania gonadotropin oraz okres abstynencji 
wynosi u nich minimum 6 miesięcy [33]. W badaniu 
przeprowadzonym przez Sudha i wsp. [34] w grupie 
mężczyzn uzależnionych od alkoholu wykazano, że 
20-dniowy okres całkowitej abstynencji alkoholowej 
nie odwrócił wywołanej alkoholem hipoandroge-
nizacji ocenionej na podstawie stężenia FSH i  LH 
w surowicy. 

Można przypuszczać, że długość okresu abstynen-
cji od alkoholu ma istotny wpływ na powrót do normy 
stężenia hormonów oraz parametrów nasienia. 

Potwierdzają to wyniki badań przeprowadzonych na 
szczurach, którym przez 8 tygodni podawano alkohol, 
a  następnie przez kolejne 8 tygodni olej kokosowy. 
Olej kokosowy mający właściwości antyoksydacyjne 
wpłynął na normalizację stężenia testosteronu, ale nie 
oddziaływał na stężenia FSH i LH, co oznacza, że do 
uzyskania prawidłowego sprzężenia zwrotnego po-
między przysadką a gonadami potrzebny jest dłuższy 
okres abstynencji [35]. 

Wyniki badań pokazują również, że wpływ dłu-
gotrwałego picia alkoholu na stopień upośledzenia 
spermatogenezy, a co z tego wynika, zdolności rozrodu 
zależy od indywidualnych cech jednostki. Wykazano, 
że genotyp S-transferazy glutationowej (GST) M1 może 
się wiązać z większą podatnością na rozwój, poprzez 
bezpośredni mechanizm na poziomie jąder, zaburzeń 
spermatogenezy [36]. To może wyjaśniać różnice w wy-
nikach poszczególnych badań odnośnie do długości 

czasu utrzymywania abstynencji potrzebnego do peł-
nego powrotu funkcji seksualnych. 

Podsumowanie
Alkohol jest czynnikiem, który, jak pokazują wyniki 

badań, ma znaczny wpływ na powstawanie zaburzeń 
na wszystkich poziomach układu rozrodczego człowie-
ka, co bezpośrednio oddziałuje na zdolność rozrodu. 
Jednocześnie jest to czynnik podlegający modyfikacji.

Prowadzenie badań mających na celu wyjaśnienie 
wpływu nawykowego picia alkoholu na męską płod-
ność jest istotne zarówno pod względem demograficz-
nym, jak i socjoekonomicznym. Problem niepłodności 
wynika z wielu czynników, wśród których znajdują się te 
związane ze stylem życia: palenie papierosów, spoży-
wanie alkoholu, używanie innych substancji psychoak-
tywnych, otyłość, stres psychiczny, nieprawidłowa 
dieta, przyjmowanie kofeiny [37]. Pogłębianie wiedzy 
o zmianach zachodzących w układzie rozrodczym na 
skutek przewlekłego picia alkoholu, a także pozosta-
łych, modyfikowalnych czynników ryzyka niepłodności 
pozwoli na włączenie wczesnej profilaktyki. 

Ważne jest szerzenie tej wiedzy nie tylko wśród 
pacjentów klinik leczenia niepłodności czy placówek 
uzależnień, ale także wśród lekarzy POZ, którzy stano-
wią najczęściej pierwszą linię kontaktu lekarz–pacjent. 
Świadomość wzajemnych powiązań tych dwóch, istot-
nych problemów w polskiej populacji powinna się przy-
czynić do wdrożenia całościowego leczenia, nie tylko 
skierowanego na problem, z jakim pacjent przychodzi 
do lekarza, ale także na jego odwracalne przyczyny.
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