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Streszczenie
Celem niniejszej pracy przeglgdowej jest omdwienie zwigzku natogowego uzywania alkoholu i wystepowania
dysfunkcji seksualnych u mezczyzn, a takze ich wplywu na plodnosé.
Autorzy pracy poruszajg zagadnienia dotyczgce wplywu dawki alkoholu, czasu uzywania na wystepowa-
nie zmian na poziomach gonadalnym oraz hormonalnym. Omdwione zostanie réwniez znaczenie czasu
utrzymywania abstynencji w odwracalnosci zmian spowodowanych diugotrwatym spozywaniem alkoholu
na poziomie ogdlnoustrojowym.
Poznanie mechanizméw prowadzqgcych do powstawania dysfunkcji seksualnych, na poziomie komdrko-
wym, hormonalnym oraz psychospolecznym moze sie przyczyni¢ do poprawy metod diagnostycznych
oraz wdrozenia dziatan profilaktycznych oraz leczniczych, poniewaz natogowe picie alkoholu jest jednym
z modyfikowalnych czynnikéw ryzyka nieptodnosci u mezczyzn.
Stowa kluczowe: uzaleznienie od alkoholu, meska ptodnosé, bezptodnosé, dysfunkcje seksualne, zdolnosé rozrodu,
parametry nasienia, o$ podwzgdrze—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.
Key words: alcohol addiction, male fertility, infertility, sexual dysfunction, reproductive ability, sperm parameters,
hypothalamic pituitary gonadal axes
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Wstep

Zespdt uzaleznienia od alkoholu mozna zdefinio-
wad jako kompleks zjawisk fizjologicznych, behawio-
ralnych i poznawczych, wsréd ktorych picie alkoholu
jest priorytetem i dominuje nad zachowaniami, ktére
poprzednio mialy dla pacjenta wiekszg wartos¢. Dia-
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gnoza uzaleznienia od alkoholu obejmuje co najmniej

trzy spos$réd wymienionych nizej objawow, wystepujg-

cych Igcznie, przez pewien okres czasu w ciggu minio-
nego roku [1]. Kryteria diagnostyczne uzaleznienia od
alkoholu obejmujq:

e silne pragnienie lub poczucie przymusu zazycia
substanciji;

e trudnosci w kontrolowaniu zachowania zwigzanego
z zazywaniem substancji w zakresie rozpoczecia,
zakonczenia i poziomu zazywania;

e fizjologiczne objawy stanu odstawienia, wystepu-
jace, gdy zazywanie substanciji zostato przerwane
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lub zmniejszone, przejawiajgce sie specyficznym

dla danej substanciji zespotu abstynencyjnego, lub

zazywanie tej samej lub podobnej substancji w celu
zlagodzenia lub unikniecia objawdw abstynencyj-
nych;

e stwierdzenie zmiany toleranciji (potrzeby zazywanica
zwiekszonej dawki substancji w celu uzyskania
etektéw poprzednio osigganych za pomocq mniej-
szych dawek);

* postepujgce zaniedbywanie alternatywnych przy-
jemnosci i zainteresowan z powodu zazywania
danej substancii, zwiekszenie ilosci czasu koniecz-
nego do zdobycia lub zazywania alkoholu, albo na
usuwanie skutkéw jego dziatania;

* picie mimo wyraznych dowoddéw szkodliwych
nastepstw zdrowotnych, ktérych pacjent posiada
$wiadomosc.

Wedlug danych szacunkowych Panstwowej Agencii
Rozwigzywania Problemow Alkoholowych (PARPA)
liczba oséb uzaleznionych od alkoholu wynosi 800
000 natomiast grupa oséb pijgcych szkodliwie lub
ryzykownie jest szacowana na 2-2,5 mln. Problem
nadmiernego spozycia alkoholu dotyczy zatem okolo
9% populaciji Polski.

Réwnie aktualnym i istotnym problemem jest obni-
zony wspotczynnik ptodnosci w Polsce w poréwnaniu
ze $rednim wspodlczynnikiem plodnosci w krajach Unii
Europeijskiej (1,32 v. 1,58) [2]. Szacuje sie, ze w Polsce
nieplodnos¢ dotyka 1,5 miliona par rocznie, co stanowi
20% populaciji w wieku reprodukcyjnym [2].

Natogowe uzywanie alkoholu jest jednym z czyn-
nikow ryzyka wystepowania dysfunkciji seksualnych
u mezczyzn [3], a to moze prowadzi¢ do obnizenia
plodnosci [4]. Wykazano, ze 30-50% przyczyn nieplod-
no$ci wérdd par w wieku reprodukceyjnym stanowiq za-
burzenia czynnos$ci meskiego ukladu rozrodczego [5].
Jak wynika z badan kohortowych, czestymi dysfunk-
cjami seksualnymi zglaszanymi przez mezczyzn
z diagnozg uzaleznienia od alkoholu sg: zaburzenie
erekciji, przedwczesny wytrysk, opdzniony wytrysk
izmniejszone pozgdanie seksualne [6]. Przy dziennym
spozyciu alkoholu wysokoprocentowego minimum 180
ml przez przynajmniej 5 dni w tygodniu w ciggu roku
znaczgco spada poziom libido oraz wzrasta czestosd
wystepowania zaburzen erekcji — 71% oséb aktywnie
pijgcych w poréwnaniu z 7% populacii kontrolnej [7].

Alkohol, dzialajge ogdlnoustrojowo, wywiera istot-
ny wplyw na plodnosgé, zaréwno bezposrednio — na
parametry nasienia, jak i poprzez indukowanie zmian
hormonalnych prowadzgcych do uposledzenia funkcji
seksualnych. Te czynniki bezposrednio wigzq sie ze
zdolnoécig oraz checig rozrodu [8]. Wykazano, ze
nieprawidiowa morfologia plemnikéw, zmniejszona

ruchliwo$¢ i liczba majg bezposredni wpltyw na pene-
tracje i zdolnos¢ zaptodnienia [9]. Dodatkowo, obnizo-
ne stezenie testosteronu ma zwigzek ze zmniejszong
ruchliwosciq plemnikéow [10] oraz z istotnie obnizonym
poziomem libido i1 uposledzong erekcijq [7].

Potwierdza to wynik badania eksperymentalnego
przeprowadzonego na szczurach, w ktérym wykazano,
ze w grupie samcow, ktérym przez 30 dni podawano
alkohol (3 g/kg mc.) nastgpit spadek libido, zmniejsze-
nie liczby plemnikow, a w konsekwenciji nie osiggnety
one zdolnosci krycia [11].

Odzwierciedleniem ptodnosci u oséb uzaleznionych
od alkoholu moze by¢ liczba dzieci wychowywanych
w rodzinach alkoholowych, w Polsce jest to 4% popu-
lacii.

Ciekawych wynikéw dostarcza raport z przepro-
wadzonego w Polsce w latach 90. XX wieku programu
Analiza Przebiegu i Terapii Alkoholikéw (APETA),
w ktorym obserwaciji poddano osoby zglaszajgce sie
do placéwek odwykowych w zwigzku z problemem
uzaleznienia od alkoholu — 58% badanej populacii po-
zostawato w zwigzku malzenskim, przewazat odsetek
zonatych mezczyzn. Badani pacjenci najczesciej mieli
jedno (24%) lub dwoje dzieci (34%), 24% badanych nie
posiadato potomstwa. Tylko 5,5% miato 4 lub wiecej
dzieci. Obserwowano réowniez, ze mezczyzni poddani
leczeniu byli bezdzietni czesciej niz kobiety, ktére miaty
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, ze te szacunki dotyczyly dzieci przypadajgcych
na rodzine, a nie na osobe, trudno wysuwadé wnioski
o dzietnosci oséb uzaleznionych od alkoholu. Dlatego
potrzeba dalszych badan w tym zakresie.

Dziatanie alkoholu na poziomie gonad

Wyniki badan eksperymentalnych na zwierzetach
wskazujg na bezposredni, toksyczny wplyw alkoholu
na gonady. Etanol hamuje steroidogeneze jgder, tym
samym obnizajgc stezenie testosteronu, co indukuje
zmiany w parametrach nasienia.

Wsrod samcow szezurow Sprague-Dawley, w grupie
osobnikéw, ktérym podawcemo alkohol, wykazano reduk-
cje komorek szeregu spermatogennego, zanik kanalikéw
nasiennych, znaczgceo zmniejszone byly tez waga jgdra,
liczba plemnikéw i ich ruchliwose [13]. U myszy C57B1
zaobserwowano, ze po stosowaniu diety zawierajgcej
6-procentowy etanol dochodzi do znacznego zmniejsze-
nia masy jader, plemnikéw najgdrzy, plemnikéw o petnej
ruchliwosci oraz ogdlnej liczby plemnikéw [14].

Podobne wyniki uzyskano w badaniach autopsy-
jnych u ludzi. Wéréd oséb pijgeych co najmniej 80 g
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dziennie, 52,3% wykazywato czesciowe lub catkowite
zatrzymanie plemnikéw oraz nizszqg $redniq mase jg-
der w porownaniu z grupg kontrolng [14]. Dodatkowo,
dawki powyzej 80 g alkoholu dziennie, okreslone jako
duze spozycie, powodujq istotnie zmniejszong sperma-
togeneze oraz zmniejszone stezenie testosteronu [15].

Bezposrednie dzialanie alkoholu na komérki za-
rodkowe gonad indukuje zwiekszong peroksydacije
lipidéw w mitochondriach oraz ilog¢ reaktywnych form
tlenu (ROS, reactive oxygen species), ktére powstajg
w odpowiedzi na stres oksydacyjny. Stymulujg one
$mier¢ komorek plemnikotworczych poprzez hamowa-
nie ich proliferacji, a takze aktywacje szlakow apopto-
tycznych, co przyczynia sie do atrofii jgder [13]. Proces
ten potwierdza badanie poziomu malonodialdehydu
(MDA, malondialdehyde) w jgdrach, ktéry jest bezpo-
$rednim wskaznikiem uszkodzenia jgdra na skutek
peroksydacii lipidéw indukowanej przez ROS. W gru-
pie szczurdw, ktérym podawano etanol, byt on istotnie
wiekszy. Autorzy pracy zaobserwowali zwigzek miedzy
wyzszym stezeniem MDA a uposledzeniem funkcji plem-
nikéw, zmniejszong ruchliwosciq plemnikéw i zwiek-
szonq liczbq nieruchomych/martwych plemnikéw [13].
Zwiekszenie wytwarzania wolnych rodnikéw w jgdrach
jest rowniez zwigzane z indukowang etanolem syntezqg
CYP2EL. Jest to enzym cytochromu P450, ktéry odpo-
wiada miedzy innymi za konwersje etanolu do bardziej
toksycznej formy — aldehydu octowego [13].

W wyniku uszkodzenia komdrek zarodkowych
gonad nastepuje réwniez wyzwalanie prozapalnych
cytokin, takich jak czynnik martwicy nowotwordw
(TNF-a, tumor necrosis factor alfa). Etanol uwrazliwia
hepatocyty na dziatanie TNF-¢, co potwierdza badanie
przeprowadzone przez Collel i wsp. [16]. Hodowla
hepatocytéw intoksykowanych etanolem wykazywata
wiekszg podatnos$¢ na dzialanie TNF-a w porownaniu
z hepatocami kontrolnymi — poddanymi dziataniu
pary wodnej. Podatnosci tej towarzyszyl réwniez wzrost
nadtlenku wodoru zaliczanego do ROS. Hepatocyty
etanolowe wykazywaly dodatkowo niedobér glutatio-
nu (GSH, glutathione) w mitochondriach, ktéry jest
uznawany za przeciwutleniacz komorkowy i petni role
ochronng w intoksykacii. Etanol obniza stezenie GSH
poprzez wytwarzanie ROS, a takze poprzez hamowanie
transportu GSH z cytoplazmy do mitochondriow [16].

Alkohol zaburza zatem rownowage pomiedzy wol-
nymi rodnikami a przeciwutleniaczami komorkowymi,
co powoduje zwiekszony stres oksydacyjny na poziomie
mitochondrium komérki zarodkowej gonad.

Stres oksydacyjny zostal uznany za jeden z gltéw-
nych czynnikow prowadzgcych do nieptodnosci u mez-
czyzn [17-20], co pozwala wnioskowad, ze alkohol jako
jeden z glownych induktoréw stresu oksydacyjnego
wplywa na meskqg ptodnosé.

Dziatanie alkoholu na o$ podwzgorze-
-przysadka

Na poziomie podwzgorza alkohol wpltywa na hor-
mony poprzez supresje insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor) w surowicy,
zmniejszajgc tym samym ilo$é¢ peptydu dostepnego
dla podwzgorza [21]. Wykazano, ze diugotrwate picie
alkoholu indukuje insulinoopornos¢ poprzez zahamo-
wanie szlaku sygnalizacii insuliny. Dzieje sie to takze
pod wplywem wydzielania prozapalnych cytokin, takich
jak TNF-a, ktéry hamuje aktywnosé kinazy tyrozynowej
receptora insuliny i przez to wplywa na szlak sygnali-
zacji insuliny, a tym samym na poziom czynnika IGF-1.

Ogolnoustrojowy stan zapalny zmniejsza stezenie
czynnika IGF-1 we krwi. Etanol jest silnym induktorem
stanu zapalnego poprzez dzialanie toksyczne na mi-
kroflore oraz $ciane jelit. Alkohol zaburza réwnowage
w mikroflorze jelit i powoduje dysbioze, co zwieksza
produkcije lipopolisacharydéw bakteryjnych (LPS, lipo-
polysaccharides). Zwieksza rowniez przepuszczalno$d
$ciany jelit, co prowadzi do uwolnienia i przeniesienia
do krwi LPS, ktére indukujg odpowiedz uktadu immu-
nologicznego pod postaciq wyzwalania prozapalnych
cytokin [22].

Czynnik IGF-1 jest odpowiedzialny za pulsacyjne
uwalnianie GH (growth hormone). Dodatkowo IgF-1
i TGFBI1 (transforming growth factor B1) utatwiajg
wydzielanie LHRH (luteinizing hormone-releasing
hormone). Alkohol blokuje indukowane przez IGF-1
uwalnianie TGFB1 z komérek podwzgdrza [23].

Wywiera réowniez wplyw na funkcje receptora GnRH
(gonadotropin-releasing hormone) poprzez wzrost
stezenia B-endorfiny, ktéra hamuje funkcje recepto-
ra GnRH, co powoduje zmniejszone uwalnianie LH.
Beta-endorfina wywiera réwniez bezpos$redni wplyw
na gonady, hamujgc wytwarzanie 1 uwalnianie testo-
steronu [14].

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

Na dysfunkcje podwzgdrza u oséb uzaleznionych
od alkoholu wskazuje réwniez podwyzszone stezenie
prolaktyny (PRL, prolactine) w surowicy — nieskorelo-
wane ze stopniem uszkodzenia wgtroby [24].

Dawki spozywanego alkoholu majqg istotne zna-
czenie w zmianach stezen hormonoéw zaréwno
przysadkowych, jak i piciowych. Pokazuje to wynik
przekrojowego badania, w ktérym oceniano korelacije
miedzy dawkami alkoholu spozywanymi w tygodniu
poprzedzajgcym badanie a cechami nasienia. Nie
wykazano zmian w parametrach nasienia, natomiast
stwierdzono zwigzek dawki ze stezeniem testosteronu
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w surowicy krwi. Przy spozyciu powyzej 20 jednostek
alkoholu tygodniowo stezenie testosteronu byt zdecy-
dowanie nizsze niz przy spozyciu 1-10 jednostek [25].
Biorgc pod uwage, ze czas spermatogenezy wynosi
okolo 72 dni, mozna przypuszczad, ze czas ekspozycii
na alkohol ma istotne znaczenie przy badaniu wpltywu
dawki alkoholu na cechy nasienia.

Mozna jednak wysung¢ przypuszczenie, ze stezenie
testosteronu jest czulym wskaznikiem ekspozyciji na
alkohol. Duze dawki alkoholu, nawet przy krétkim okre-
sie naduzywania wplywajg toksycznie na gonady, co
odzwierciedla sie w poziomie testosteronu w surowicy.
W tym badaniu nie wykazano wpltywu dawek alkoholu
na stezenie inhibiny B, FSHiLH, co pokazuje, ze w wyni-
ku stosowania przez krotki czas duzych dawek alkoholu
rozwija sie mechanizm hipogonadyzmu hipergonado-
tropowego, gdzie stezenie hormondw przysadkowych
wzrasta wtérnie do obnizonego stezenia testosteronu,
natomiast bedzie sie wyrazniej zaznaczat przy dlugo-
trwalym spozywaniu alkoholu.

Potwierdza to badanie na myszach, w ktérym wy-
dtuzono czas ekspozyciji na alkohol do 8 tygodni, co
pozwolilo na zaobserwowanie obnizonego stezenia
testosteronu joak rowniez stezenia hormonéw przysad-
kowych — LH i FSH. Po 16 tygodniach ekspozyciji na
etanol nastgpito obnizenie stezenia GnRH, co wska-
zuje na to, ze przy dlugotrwatym spozywaniu alkoholu
zaczyna sie bardziej zaznaczad¢ wplyw na ukiad pod-
wzgorzowo- przysadkowy [26].

Bezposredni oraz posredni wpltyw
alkoholu na wqgtrobe

W odpowiedzi na zmniejszone uwalnianie GH,
nastepuje spadek syntezy IGF-1 w hepatocytach.
Zmniejszone stezenie IGF-1 moze wynikac¢ rowniez
z bezposredniego toksycznego wplywu alkoholu na
komorki watrobowe. Wykazano, ze we wczesnym
stadium marskosci watroby stezenie IGF-1 moze by¢
prawidiowe, ale jego biodostepnos$é jest zmniejszona.

Insulinopodobny czynnik wzrostu na poziomie
gonad stymuluje synteze testosteronu oraz sperma-
togeneze. Hipogonadyzm wystepujgcy w marskosci
watroby wynika miedzy innymi z niedoboru tego czynni-
ka. Udowodniono, ze komdrki Sertolego, Leyidiga oraz
komérki zarodkowe posiadajg receptory dla IGF-1, co
wskazuje na bezposrednie dziatanie IGF-1 na jgdra.

Potwierdza to wynik badania eksperymentalnego
na szczurach, u ktorych wyindukowano chemicznie
marskosé watroby, a nastepnie podawano przez 2 tygo-
dnie rekombinowany IGF-1. Leczenie IGF-1 zwigkszylo
ekspresje biatka — transferyny w komorkach Sertole-
go. Zmniejszona ekspresja tego biatka jest pierwszym

etapem patogenezy atrofii jgder, jak wskazujg autorzy
pracy [27].

Na rownowage estrogenowo-androgenowq w wa-
trobie wplywa réwniez globulina wigzgca hormony
plciowe (SHBG, sex hormone binding globulin) pro-
dukowana w hepatocytach. Wytwarzanie SHBG jest
hamowane przez androgeny i stymulowane przez
estrogeny. Globulina ta jest odpowiedzialna za wig-
zanie miedzy innymi testosteronu w osoczu. U doro-
sltych mezczyzn 45% krgzgcego testosterony wykazuje
wysokie powinowactwo do tego biatka, co oznacza,
ze istnieje dodatnie sprzezenie zwrotne pomiedzy
stezeniem SHBG w osoczu a stezeniem testosteronu.
Diugotrwate spozywanie alkoholu powoduje zwiekszo-
ng aktywnos¢ aromatazy w watrobie, co skutkuje zwiek-
szeniem konwersji androgenéw do estrogendw [28].
Dzieje sie to w mechanizmie stymulowania przez alko-
hol i aldehyd octowy kory nadnerczy do wydzielania
androstendionu, ktéry jest prekursorem estrogenu.
Nadmiar estrogenéw podwyzsza stezenie SHBG, co
wplywa na obnizenie stezenia wolnego testosteronu
w surowicy [28]. Potwierdzajqg to wyniki badania,
w ktérym samce szczurdéw karmionych alkoholem
wykazywaly znaczgce obnizenie stezenia testosteronu
w surowicy i zmniejszong aktywnosé watrobowa dwoch
zaleznych od androgenu enzymdw oczyszczajgcych
estrogen (sulfotransferaza estrogenu [EST] i 2-hydrok-
sylaza estrogenowa [E2-OHazal), zwiekszajgce stezenia
estradiolu w surowicy [29].

Wyniki badan na myszach karmionych dietq z al-
koholem pokazaly, ze we wczesnej fazie ekspozyciji
na alkohol dochodzi do zmniejszenia stezenia testo-
steronu w surowicy w wyniku toksycznego dziatania
alkoholu na gonady, przy dluzszej ekspozyciji jest
zaznaczony wplyw alkoholu na watrobe i feminizacja
watroby [29].

Wyniki uzyskane w badaniach eksperymentalnych
na zwierzetach potwierdza wynik badania, do ktérego
zakwalifikowano mezczyzn z diagnozqg uzaleznienia
od alkoholu, a ich dzienne spozycie byto nie mniejsze
niz 180 ml przynajmniej 5 razy w tygodniu. Przy wy-
diuzeniu czasu obserwacii do roku, wykazano istotne
statystycznie zmiany w parametrach nasienia. Liczba
plemnikéw, procent zywych plemnikow oraz procent
morfologicznie prawidlowych plemnikéw byt istotnie
zmniejszony [7]. Zaobserwowano rowniez skorelowane
z tym zmiany w stezeniu hormondw przysadkowych —
statystycznie istotny wzrost FSH i LH prawdopodobnie
wtérny do zmniejszonego stezenia testosteronu [7].

W wyniku toksycznego dziatania alkoholu na kanali-
ki nasienne stezenie hormonow przysadkowych ulegto
zwiekszeniu na skutek nieprawidlowego sprzezenia
zwrotnego na osi przysadka-gonady.
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Dlugos¢ okresu abstynencji

a odwracalno$é¢ zmian spowodowanych
natogowym uzywaniem alkoholu na
poziomie ogdlnoustrojowym

Ciekawych wynikéw dostarcza 6-letnia obserwacja
parametréw nasienia pacjenta plci meskiej podczas
ciezkiego, dtugotrwatego upojenia alkoholowego i po
odstawieniu. W tym badaniu zaobserwowano poste-
pujgce zmiany w parametrach nasienia, poczgtkowo
nastgpila zmiana w morfologii plemnikéw, nastepnie
zmniejszenie liczby plemnikéw w ejakulacie oraz spa-
dek ich ruchliwosci i zywotnosci, ostatecznie zostala
stwierdzona azoospermia co bylo wynikiem zatrzy-
mania dojrzewania komaorek ptciowych w gonadach.
Po 3 miesigcach utrzymywania abstynencii od alko-
holu parametry nasienia powrdcily do normy [30].
W innych badaniach réowniez odnotowano przypadki
odwracalnosci azoospermii po odstawieniu alkoholu,
co tym samym pozwolito osiggng¢ zdolno$é rozrodu
[31-33]. Wieksze prawdopodobienstwo spontanicz-
nego powrotu funkcji seksualnych wystepuje u mez-
czyzn, u ktérych nie stwierdzono atrofii jgder, a ktérzy
wykazujg pozytywng odpowiedz w tescie stymulacji
wydzielania gonadotropin oraz okres abstynenciji
wynosi u nich minimum 6 miesiecy [33]. W badaniu
przeprowadzonym przez Sudha i wsp. [34] w grupie
mezczyzn uzaleznionych od alkoholu wykazano, ze
20-dniowy okres catkowitej abstynenciji alkoholowej
nie odwrocit wywolanej alkoholem hipoandroge-
nizacji ocenionej na podstawie stezenia FSH i LH
W SUrOwicy.

Mozna przypuszczad, ze dlugosé okresu abstynen-
cji od alkoholu ma istotny wplyw na powrdt do normy
stezenia hormondéw oraz parametréw nasienia.

Potwierdzajq to wyniki badan przeprowadzonych na
szczurach, ktérym przez 8 tygodni podawano alkohol,
a nastepnie przez kolejne 8 tygodni olej kokosowy.
Olej kokosowy majgcy wlasciwosci antyoksydacyjne
wplyngt na normalizacje stezenia testosteronu, ale nie
oddziatywat na stezenia FSH i LH, co oznacza, ze do
uzyskania prawidlowego sprzezenia zwrotnego po-
miedzy przysadkg a gonadami potrzebny jest dluzszy
okres abstynencii [35].

Wyniki badan pokazujg réwniez, ze wplyw diu-
gotrwatego picia alkoholu na stopien uposledzenia
spermatogenezy, a co z tego wynika, zdolnosci rozrodu
zalezy od indywidualnych cech jednostki. Wykazano,
ze genotyp S-transferazy glutationowej (GST) M1 moze
sie wigzaé z wiekszg podatnoéciq na rozwdj, poprzez
bezposredni mechanizm na poziomie jgder, zaburzen
spermatogenezy [36]. To moze wyjasniad réznice w wy-
nikach poszczegdlnych badan odnosnie do dlugosci

czasu utrzymywania abstynenciji potrzebnego do pet-
nego powrotu funkciji seksualnych.

Podsumowanie

Alkohol jest czynnikiem, ktory, jak pokazujg wyniki
badan, ma znaczny wplyw na powstawanie zaburzen
na wszystkich poziomach ukladu rozrodczego czlowie-
ka, co bezposrednio oddziatuje na zdolnos¢ rozrodu.
Jednoczesnie jest to czynnik podlegajgcy modyfikacii.

Prowadzenie badan majgcych na celu wyjasnienie
wplywu nawykowego picia alkoholu na meskq ptod-
nos¢ jest istotne zaréwno pod wzgledem demograticz-
nym, jak i socjoekonomicznym. Problem nieptodnosci
wynika z wielu czynnikow, wsrod ktorych znajdujq sie te
zwigzane ze stylem zycia: palenie papieroséw, spozy-
wanie alkoholu, uzywanie innych substanciji psychoak-
tywnych, otylos¢, stres psychiczny, nieprawidtowa
dieta, przyjmowanie kofeiny [37]. Pogtebianie wiedzy
o zmianach zachodzgeych w ukladzie rozrodczym na
skutek przewleklego picia alkoholu, a takze pozosta-
tych, modyfikowalnych czynnikéw ryzyka nieptodnosci
pozwoli na wigczenie wczesnej profilaktyki.

Wazne jest szerzenie tej wiedzy nie tylko wsrod
pacjentow klinik leczenia nieptodnosci czy placdwek
uzaleznien, ale takze wérod lekarzy POZ, ktorzy stano-
wiq najczesciej pierwszq linie kontaktu lekarz—pacjent.
Swiadomos¢ wzajemnych powigzan tych dwoch, istot-
nych problemdéw w polskiej populacji powinna sie przy-
czyni¢ do wdrozenia calo$ciowego leczenia, nie tylko
skierowanego na problem, z jakim pacjent przychodzi
do lekarza, ale takze na jego odwracalne przyczyny.

PiSmiennictwo:
1. ICD-10 Klasyfikacja zaburzen psychicznych i zaburzen zachowa-
nia. Opisy kliniczne i wskazéwki diagnostyczne.

2. Fertility Europe (FE), the European Society of Human Reproduction
E (ESHRE). A Policy audit on fertility. Analysis of 9 EU countries

3. Mcmahon CG, McMahon CG, Giuliano F, et al. Erectile dysfunc-
tion. Intern Med J. 2014; 44(1): 18-26.

4. Prabhakaran DK, Nisha A, Varghese PJ. Prevalence and correlates
of sexual dysfunction in male patients with alcohol dependence
syndrome: A cross-sectional study. Indian J Psychiatry [Internet].
2018; 60(1): 71-7.

5. Bakalczuk G, Jakiel G, Bakalczuk S. Leczenie bezptodnosci i
zaburzen erekcji — nowe spojrzenie u progu XXI w. Przew Lek
GPs 2003; 5(4): 32-33.

6. Pendharkar S, Mattoo SK, Grover S. Sexual dysfunctions in al-
cohol-dependent men: A study from north India. Indian J Med
Res. 2016; 144(3): 393-399, doi: 10.4103/0971-5916.198681,
indexed in Pubmed: 28139538.

7. Muthusami KR, Chinnaswamy P. Effect of chronic alcoholism on
male fertility hormones and semen quality. Fertil Steril. 2005;
84(4): 919-924, doi: 10.1016/j.fertnstert.2005.04.025, indexed
in Pubmed: 16213844,

8. Okonofua F, Menakaya U, Onemu SO, et al. A case-control stu-
dy of risk factors for male infertility in Nigeria. Asian J Androl.
2005; 7(4): 351-361, doi: 10.1111/j.1745-7262.2005.00046.x,
indexed in Pubmed: 16281081.

https://journals.viamedica.pl/seksuologia polska/index 65


http://dx.doi.org/10.4103/0971-5916.198681
http://dx.doi.org/10.1016/j.fertnstert.2005.04.025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16213844
http://dx.doi.org/10.1111/j.1745-7262.2005.00046.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16281081

Seksuologia Polska 2018, tom 16, nr 2

20.

21.

22.

23.

66

Jane B. Sperm morphology assessment human as an indicator
fertilizing of capacity. J Androl. 1978.

. Meeker JD, Godfrey-Bailey L, Hauser R. Relationships between

serum hormone levels and semen quality among men from an
infertility clinic. J Androl. 2007; 28(3): 397-406, doi: 10.2164/
jandrol.106.001545, indexed in Pubmed: 17135633.

. Dhawan K, Sharma A. Prevention of chronic alcohol and nicoti-

ne-induced azospermia, sterility and decreased libido, by a novel
tri-substituted benzoflavone moiety from Passiflora incarnata
Linneaus in healthy male rats. Life Sci. 2002; 71(26): 3059-3069,
indexed in Pubmed: 12408873.

. Programu CIZ. Program analizy procesu i efektéw terapii alko-

holikéw — APETA Koncepcja i dotychczasowy przebieg badan.
Alkohol i Narkom. 3128; 97: 325-34.

. Dosumu OO, Osinubi A, Duru F. Alcohol induced testicular

damage: Can abstinence equal recovery? Middle East Ferti-
lity Society Journal. 2014; 19(3): 221-228, doi: 10.1016/j.
mefs.2014.01.003.

. La Vignera S, Condorelli RA, Balercia G, et al. Does alcohol

have any effect on male reproductive function? A review of
literature. Asian J Androl. 2013; 15(2): 221-225, doi: 10.1038/
aja.2012.118, indexed in Pubmed: 23274392.

. Jensen TK, Gottschau M, Madsen JO, et al. Habitual alcohol

consumption associated with reduced semen quality and chan-
ges in reproductive hormones; a cross-sectional study among
1221 young Danish men. BMJ Open. 2014; 4(9): e005462, doi:
10.1136/bmjopen-2014-005462, indexed in Pubmed: 25277121.

. Colell A, Garcia-Ruiz C, Miranda M, et al. Selective glutathione

depletion of mitochondria by ethanol sensitizes hepatocytes
to tumor necrosis factor. Gastroenterology. 1998; 115(6):
1541-1551, indexed in Pubmed: 9834283.

. Agarwal A, Aponte-Mellado A, Premkumar BJ, et al. The effects

of oxidative stress on female reproduction: a review. Reprod
Biol Endocrinol. 2012; 10: 49, doi: 10.1186/1477-7827-10-49,
indexed in Pubmed: 22748101.

. Walczak-Jedrzejowska R, Wolski JK, Slowikowska-Hilczer J. The

role of oxidative stress and antioxidants in male fertility. Cent Eu-
ropean J Urol. 2013; 66(1): 60-67, doi: 10.5173/ceju.2013.01.
art19, indexed in Pubmed: 24578993.

Kefer JC, Agarwal A, Sabanegh E. Role of antioxidants in the treatment
of male infertility. Int J Urol. 2009; 16(5): 449-457, doi: 10.1111/j.
1442-2042.2009.02280.x, indexed in Pubmed: 19383039.

Lombardo F, Sansone A, Romanelli F, et al. The role of antioxidant
therapy in the treatment of male infertility: an overview. Asian
J Androl. 2011; 13(5): 690-697, doi: 10.1038/2ja.2010.183,
indexed in Pubmed: 21685925.

Emanuele NV, LaPaglia N, Steiner J, et al. Effect of chronic etha-
nol exposure on female rat reproductive cyclicity and hormone
secretion. Alcoholism: Clinical and Experimental Research. 2001;
25(7): 1025-1029, doi: 10.1111/.1530-0277.2001.tb02312.x.
Patel S, Behara R, Swanson GR, et al. Alcohol and the inte-
stine. Biomolecules. 2015; 5(4): 2573-2588, doi: 10.3390/
biom5042573, indexed in Pubmed: 26501334

Gilmore JH NIH Public Access North. 2008; 29(10): 1883-9.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Sengupta S, Ray R, Desai N, et al. A study of serum prolac-
tin and plasma human growth hormone in male alcoholics.
Indian J Psychiatry. 1997; 39(1): 29-33, indexed in Pubmed:
21584040.

Jensen TK, Swan S, Jargensen N, et al. Alcohol and male repro-
ductive health: a cross-sectional study of 8344 healthy men from
Europe and the USA. Hum Reprod. 2014; 29(8): 1801-1809,
doi: 10.1093/humrep/deut18, indexed in Pubmed: 24893607.

Oremosu AA, Akang EN. Impact of alcohol on male reproductive
hormones, oxidative stress and semen parameters in Sprague—
Dawley rats. Middle East Fertility Society Journal. 2015; 20(2):
114-118, doi: 10.1016/j.mefs.2014.07.001.

Castilla-Cortazar |, Diez N, Garcia-Fernandez M, et al. Hematote-
sticular barrier is altered from early stages of liver cirrhosis: effect
of insulin-like growth factor 1. World J Gastroenterol. 2004;
10(17): 2529-2534, indexed in Pubmed: 15300898.
Karagiannis A, Harsoulis F. Gonadal dysfunction in systemic di-
seases. Eur J Endocrinol. 2005; 152(4): 501-513, doi: 10.1530/
eje.1.01886, indexed in Pubmed: 15817904

Eagon PK. Alcoholic liver injury: influence of gender and hormo-
nes. World J Gastroenterol. 2010; 16(11): 1377-1384, indexed
in Pubmed: 20238405.

Sermondade N, Elloumi H, Berthaut |, et al. Progressive alco-
hol-induced sperm alterations leading to spermatogenic arrest,
which was reversed after alcohol withdrawal. Reprod Biomed On-
line. 2010; 20(3): 324-327, doi: 10.1016/j.rbmo0.2009.12.003,
indexed in Pubmed: 20117050.

Guthauser B, Boitrelle F, Plat A, et al. Chronic excessive alcohol
consumption and male fertility: a case report on reversible
azoospermia and a literature review. Alcohol Alcohol. 2014;
49(1): 42-44, doi: 10.1093/alcalc/agt133, indexed in Pubmed:
23969551.

Vicari E, Arancio A, Giuffrida V, et al. A case of reversible azo-
ospermia following withdrawal from alcohol consumption.
J Endocrinol Invest. 2002; 25(5): 473-476, doi: 10.1007/
BF03344041, indexed in Pubmed: 12035947.

Van Thiel DH, Gavaler JS, Sanghvi A. Recovery of sexual function
in abstinent alcoholic men. Gastroenterology. 1983; 84(4):
677-682, indexed in Pubmed: 6402410.

Sudha S, Balasubramanian K, Arunakaran J, et al. Preliminary
study of androgen, thyroid & adrenal status in alcoholic men
during deaddiction. Indian J Med Res . 1995; 101: 268-272.

Dosumu O, Duru F, Osinubi A, et al. Influence of virgin coconut oil
(VCNO) on oxidative stress, serum testosterone and gonadotropic
hormones (FSH, LH) in chronic ethanol ingestion. Agriculture and
Biology Journal of North America. 2010; 1(6): 1126-1132, doi:
10.5251/abjna.2010.1.6.1126.1132.

Pajarinen J, Savolainen V, Perola M, et al. Glutathione S-transfe-
rase-M1 ,null’ genotype and alcohol-induced disorders of human
spermatogenesis. Int J Androl. 1996; 19(3): 155-163, indexed
in Pubmed: 8876265.

Durairajanayagam D. Lifestyle causes of male infertility. Arab
J Urol. 2018; 16(1): 10-20, doi: 10.1016/j.aju.2017.12.004,
indexed in Pubmed: 29713532.

https:/fjournals.viamedica.pl/seksuologia polska/index


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17135633
http://dx.doi.org/10.1016/j.mefs.2014.01.003
http://dx.doi.org/10.1016/j.mefs.2014.01.003
http://dx.doi.org/10.1038/aja.2012.118
http://dx.doi.org/10.1038/aja.2012.118
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23274392
http://dx.doi.org/10.1136/bmjopen-2014-005462
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25277121
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9834283
http://dx.doi.org/10.1186/1477-7827-10-49
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22748101
http://dx.doi.org/10.5173/ceju.2013.01.art19
http://dx.doi.org/10.5173/ceju.2013.01.art19
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24578993
http://dx.doi.org/10.1111/j.1442-2042.2009.02280.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1442-2042.2009.02280.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19383039
http://dx.doi.org/10.1038/aja.2010.183
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21685925
http://dx.doi.org/10.1111/j.1530-0277.2001.tb02312.x
http://dx.doi.org/10.3390/biom5042573
http://dx.doi.org/10.3390/biom5042573
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26501334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21584040
http://dx.doi.org/10.1093/humrep/deu118
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24893607
http://dx.doi.org/10.1016/j.mefs.2014.07.001
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15300898
http://dx.doi.org/10.1530/eje.1.01886
http://dx.doi.org/10.1530/eje.1.01886
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15817904
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20238405
http://dx.doi.org/10.1016/j.rbmo.2009.12.003
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20117050
http://dx.doi.org/10.1093/alcalc/agt133
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23969551
http://dx.doi.org/10.1007/BF03344041
http://dx.doi.org/10.1007/BF03344041
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12035947
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6402410
http://dx.doi.org/10.5251/abjna.2010.1.6.1126.1132
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8876265
http://dx.doi.org/10.1016/j.aju.2017.12.004
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29713532

