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streszczenie 

Wraz ze wzrastającą świadomością społeczeństwa
na temat szkodliwości palenia dla zdrowia, palenie tyto-
niu staje się coraz mniej popularne w wielu rejonach świa-
ta. Spadek liczby osób palących papierosy obserwuje się
również w Polsce. Mężczyźni należą do przeważającej gru-
py osób uzależnionych. Zarówno aktywne jak i bierne
palenie papierosów może stać się przyczyną chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego, udaru mózgu, nowotworów
płuc i krtani. Najnowsze badania wykazują, że związki
zawarte w dymie papierosowym mogą indukować zmiany
w układzie endokrynnym i zaburzać proces spermatoge-
nezy u palaczy.

Słowa kluczowe: palenie, papierosy, metale ciężkie,
płodność, jądra, stres oksydacyjny 

AbstrAct 

Along with the growing public awareness of health
problems caused by smoking tobacco, smoking is becom-
ing less popular in many parts of the world. The decline
in the number of people smoking cigarettes is also ob-
served in Poland. Men are still the majority of addicted
people. Both active and passive smoking can lead to car-
diovascular diseases, strokes, and lung and laryngeal can-
cers. Recent studies show that the compounds contained
in cigarette smoke can induce dysfunction of endocrine
system and disrupt the process of spermatogenesis in
smokers.
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wstęp

Dym papierosowy powstaje w wyniku niecałko-
witego spalania tytoniu. Zawarte w nim substancje
są wynikiem szeregu następujących po sobie proce-

sów destylacji, kondensacji, sublimacji, dehydrata-
cji, dekarboksylacji, utleniania, redukcji i pirolizy.
Zidentyfikowano w nim około 4800 substancji che-
micznych, które w zależności od efektu działania
na organizm dzielimy na: substancje toksyczne,
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drażniące, kokancerogeny, kancerogeny oraz inicja-
tory nowotworów [1]. Dym papierosowy jest nie-
stabilnym aerozolem, składającym się z dwóch faz:
gazowej i cząsteczkowej. Na fazę gazową składają
się lotne związki, takie jak tlenek węgla, czy tlenki
azotu, zaś na fazę cząsteczkową – substancje smo-
liste. Wśród nich wyróżniamy wielopierścieniowe
węglowodory aromatyczne, jak benzopiren oraz fe-
nole i ich estry, których efekty i mechanizm działa-
nia na procesy rozrodcze pozostają w kręgu zainte-
resowań naukowców [2]. 

Palenie tytoniu jest również istotnym czynnikiem,
który ma wpływ na płodność i posiadanie potom-
stwa. Męska etiologia zaburzeń płodności jest zło-
żona i wiąże się między innymi z nieprawidłowo-
ściami parametrów nasienia, takimi jak np.: azoos-
permia, nekrozoospermia, czy oligozoospermia. Pa-
lenie tytoniu przyczynia się do wzrostu oksydacyj-
nych uszkodzeń DNA plemników, liczby leukocy-
tów w nasieniu, wahań stężenia testosteronu [3].
Obecność ksenobiotyków w organizmie mężczyzny
skutkuje obniżeniem parametrów nasienia, w za-
leżności od dawki oraz czasu trwania nałogu [4].
Największy wpływ na płodność wykazują
benzo[a]piren oraz 7,12-dimethylbenz[a]antracen
(DMBA) [5,6].

cel prAcy i MetODykA 

Celem niniejszego artykułu jest przegląd oraz
analiza literatury i doniesień z badań dotyczących
mechanizmu wpływu dymu tytoniowego na płod-
ność mężczyzn. Problem aktywnego i biernego pa-
lenia oraz związanych z nim zagrożeń zdrowotnych
dotyczy ogromnej części społeczeństwa. Pomimo, iż
w ostatnich latach zmniejsza się odsetek osób palą-
cych, to jednak nadal co roku w Polsce na choroby
odtytoniowe umiera ponad 80 tysięcy osób. W ba-
daniach epidemiologicznych wykazano związek po-
między zaburzeniami działanie męskiego układu
rozrodczego a ilością wypalanych papierosów. Liczne
badania dowiodły, że palenie tytoniu to jeden
z czynników upośledzających funkcje jąder, które
biorą udział w dwóch zasadniczych procesach – wy-
twarzaniu hormonów płciowych oraz spermato-
i spermiogenezie. Zwiększenie ekspozycji na sub-
stancje toksyczne zawarte w dymie tytoniowym
może pogorszyć parametry nasienia – jego objętość
i liczbę plemników [7]. 

Niepłodność męska w Polsce staje się z roku
na rok poważnym problemem epidemiologicznym.
Brak kompleksowej oceny oraz fragmentaryczne
dane dotyczące wpływu palenia tytoniu na płod-

ność mężczyzn, skłoniło nas do zebrania danych li-
teraturowych i wykazania zależności między czyn-
nikiem związanym ze stylem życia (palenie papie-
rosów) a jakością nasienia. Nasze zainteresowania
tą tematyką wynikają z faktu, że czynniki stylu ży-
cia, w przeciwieństwie do czynników środowisko-
wych, są czynnikami modyfikowalnymi na pozio-
mie indywidualnym i stanowią zasadniczy krok
w zapobieganiu pogarszającej się jakości nasienia
oraz płodności wśród mężczyzn [8]. Ważną rolę od-
grywają badania epidemiologiczne zdrowia Polaków
w celu usprawnienia metod profilaktycznych
i zmniejszenia powikłań zdrowotnych i umieralności
z powodu chorób odtytoniowych [9].

stres OksyDAcyjny OrAz znAczenie 
AntyOksyDAntów w zAburzeniAch 
płODnOŚci u Mężczyzn

Za toksyczne działanie dymu tytoniowego odpo-
wiadają przede wszystkim reaktywne formy tlenu
(ROS – reactive oxygen species), (np. anionorodnik
ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru, rodnik wodo-
rotlenowy, rodnik hydroksylowy, tlen singletowy)
i reaktywne formy azotu, które powstają w czasie
spalania tytoniu oraz w wyniku aktywacji reakcji
zapalnych [10, 11]. Kancerogenne działanie wyka-
zuje aldehyd octowy, zdolny do indukowania ROS
u osób palących. Zwiększona synteza ROS u palaczy
nasila procesy peroksydacji lipidów, co bezpośred-
nio prowadzi do zmian w strukturze błon komór-
kowych oraz zaburzenia ich funkcji [12]. 

Niewłaściwy przebieg spermatogenezy prowadzi
do zaburzeń liczby, ruchliwości oraz morfologii
plemników, stając się bezpośrednią przyczyną nie-
płodności męskiej [13]. 

Wśród głównych przyczyn niepłodności męskiej
wymienić należy wiek, wady układu moczowo –
płciowego, choroby ogólnoustrojowe oraz czynniki
środowiskowe, w tym palenie papierosów. Męski
czynnik niepłodności może być związany u palaczy
z zaburzeniami funkcji jąder, zmniejszoną zdolno-
ścią do zapłodnienia, zmniejszeniem ilości nasienia
oraz zmianami w morfologii i ruchomości plemni-
ków, zmniejszonym stężeniem testosteronu i zabu-
rzeniami erekcji [14]. Spadek gęstości nasienia oraz
wzrost zachorowań na raka jąder również są wyni-
kiem szkodliwego wpływu czynników zewnętrz-
nych. Brak równowagi między ROS a aktywnością
antyoksydacyjną organizmu może skutkować uszko-
dzeniem plemników i obniżoną płodnością. Około
30–80% przypadków upośledzenia męskiej płod-
ności może być spowodowanych uszkodzeniem
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plemników w wyniku działania stresu oksydacyj-
nego [15]. ROS negatywnie oddziałują na funkcje
i metabolizm plemników. Podczas stresu oksydacyj-
nego dochodzi do wzrostu ilości utlenionych białek
w gametach męskich. Oksydacyjne modyfikacje pro-
wadzą do zmian w strukturze białek błonowych
główki i witki plemnika, przez co zaburzone zostają
procesy kapacytacji i reakcji akrosomalnej. Nad-
mierna ekspozycja ROS obniża istotnie płodność
mężczyzny na skutek uszkodzeń błon komórkowych
plemników [16]. Ze względu na szczególną wrażli-
wość oksydacyjną plemników, posiadają one spraw-
nie działający system antyoksydacyjny, enzymatycz-
ny i nieenzymatyczny, neutralizujący nadmiar ROS.
Podstawowy enzymatyczny system antyoksydacyjny
w ejakulacie obejmuje dysmutazę ponadtlenkową
(SOD), katalazę, peroksydazę glutationową (GPx)
oraz reduktazę glutationową (GR). Działanie SOD
ma ogromne znaczenie dla prawidłowego przebiegu
procesu spermatogenezy. Plazma nasienna zawiera
aktywną SOD pochodzącą z prostaty, z czego 75%
to Cu,ZnSOD (cytoplazmatyczna dysmutaza ponad-
tlenkowa), pozostałe 25% – EC-SOD (pozakomor-
kowa dysmutaza ponadtlenkowa) [17]. Plemniki
wyposażone są w MnSOD (mitochondrialna dys-
mutaza ponadtlenkowa) oraz Cu,ZnSOD. Istnieje
bezpośredni związek między aktywnością SOD
w plemnikach a ich ruchliwością [18]. 

Katalaza, efektywny antyoksydant, zlokalizowany
jest zarówno wewnątrz plemników, jak i w plazmie
nasiennej. Katalaza i SOD biorą czynny udział
w ochronie plemników przed toksycznym działa-
niem tlenu podczas stanu zapalnego w męskim ukła-
dzie rozrodczym [19]. GPx znajduje się w macierzy
mitochondrialnej plemników. Jej aktywność wiąże
się bezpośrednio z poziomem selenu w ejakulacie
[20]. Działanie systemu enzymatycznego nasienia
(SOD, katalaza i GPx) wspomagane jest przez anty-
oksydanty niskocząsteczkowe, wśród nich zreduko-
wany glutation (GSH), kwas askorbinowy, kwas mo-
czowy [21]. GSH utrzymuje grupy tiolowe białek
w postaci zredukowanej, zaś kwas askorbinowy re-
guluje proces spermatogenezy oraz usuwa ROS ge-
nerowane w komórkach jądra przez toksyny środo-
wiskowe, w tym metale ciężkie [22]. Wykazano, że
większe spożycie przeciwutleniaczy przez zdrowych
mężczyzn wiąże się ze zwiększeniem liczby plemni-
ków i ich ruchliwości [23]. Wykazano, że suplemen-
tacja antyoksydantami w postaci witamin, mężczyzn
mających problemy z płodnością, przynosi pozy-
tywne efekty. Witamina E i witamina C zmniejszają
tempo peroksydacji lipidów w jądrach, zapobiegają
apoptozie komórek rozrodczych zatruwanych dzia-
łaniem metali ciężkich, w tym kadmem [24]. Kwas

askorbinowy i tokoferol normalizują stężenie delta
5-3beta i 17-beta – dehydrogenaz oraz testosteronu
w jądrach. Ze względu na hamowanie spermaglu-
tynacji oraz udziałem w syntezie hormonów steroi-
dowych, witamina C zaliczana jest do zestawu prze-
ciwutleniaczy zalecanych jako leczenie pierwszego
rzutu, wraz z L-karnityną i wi taminą E, ze względu
na najbardziej udokumentowaną skuteczność w po-
prawie jakości nasienia. Tokoferol odgrywa istotną
rolę w leczeniu zaburzeń męskiej płodności poprzez
zmniejszenie stresu oksydacyjnego i przewlekłego
stanu zapalnego oraz ochronę przed toksycznym
wpływem metali ciężkich [25]. Stosowanie L-kar-
nityny i acetylo-L-karnityny w porównaniu z terapią
tokoferolem wykazuje znaczną zdolność do popra-
wy dojrzewania i ruchliwości plemników [26]. Selen
w połączeniu z N-acetylo-cysteiną poprawia gospo-
darkę hormonalną poprzez stymulo wanie wydzie-
lania testosteronu. Selen wraz z witaminą E wpływa
na poprawę jakości nasienia uszko dzonego przez
stres oksydacyjny, a w połączeniu z cynkiem zna-
cząco poprawia wytrzymałość, siłę oraz ru chliwość
plemników [27]. Cynk odgrywa istotną rolę w bu-
dowie jąder, dojrzewaniu nasienia oraz prawidłowej
syntezie testosteronu. Jego niedobory, zwłaszcza
w wieku rozwo jowym, mogą skutkować niedosta-
tecznym rozwo jem męskich gonad i pogorszeniem
parametrów nasienia [28]. ROS i ich wpływ na płod-
ność, zarówno mężczyzny, jak i kobiety należą
od dawna do kręgu zainteresowań badaczy mecha-
nizmami molekularnymi, które w istotny sposób
wpływają na funkcjonowanie komórek rozrodczych.

ODDziAływAnie kADMu 
nA Męski ukłAD rOzrODczy

Za toksyczne działanie dymu tytoniowego odpo-
wiadają przede wszystkim tlenki metali ciężkich,
które ulegając aktywacji metabolicznej przy udziale
enzymów zależnych od cytochromu P450 pośrednio
generują ROS. Dym tytoniowy jest głównym źród-
łem kadmu u palaczy. Wchłanianie kadmu przez
osoby palące tytoń wynosi około 6–8 �g Cd/dzień.
Po spaleniu jednego papierosa zawierającego średnio
1–2 �g kadmu, do płuc z dymem tytoniowym do-
staje się 0,1–0,2 �g tego pierwiastka. Długoletnie pa-
lenie papierosów (np. 20 lat) kumuluje prawie 15
mg kadmu w organizmie [29]. Kadm nawet
przy bardzo niskich stężeniach w organizmie jest
pierwiastkiem o wysokiej toksyczności. Jego toksycz-
ne działanie polega na zaburzeniu czynności wąt-
roby, nerek i innych organów, funkcji rozrodczych
oraz wywoływaniu zmian nowotworowych przede
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wszystkim gruczołu krokowego [30]. Kancerogenne
działanie kadmu wiąże się ze stresem oksydacyjnym
i osłabieniem obronnych mechanizmów antyoksy-
dacyjnych [31]. Mała wydolność mechanizmów an-
tyoksydacyjnych w komórkach narażonych na dzia-
łanie kadmu wynika prawdopodobnie z interakcji
kadmu z cynkiem, miedzią, żelazem czy selenem,
co skutkuje obniżeniem aktywności enzymów an-
tyoksydacyjnych: SOD, katalazy, GPx [32].

Gonady są uważane za narząd szczególnie wraż-
liwy na działanie kancerogenów środowiskowych.
Kadm będący źródłem ROS jest ważnym czynni-
kiem uszkadzającym jądra, śródbłonek naczyniowy,
komórki Leydiga i Sertoliego oraz upośledzenie syn-
tezy testosteronu. Metal ten wywołuje zmiany
w układzie oksydredukcyjnym poprzez wzrost stę-
żenia dialdehydu malonowego (MDA) i GSH oraz
obniżenie aktywności SOD [33]. Niewątpliwie
w procesie inicjacji karcynogenezy uczestniczą ROS,
wśród których szczególną rolę zdaje się mieć nad-
tlenek wodoru (H2O2), pod wpływem którego po-
jawiają się uszkodzenia nici DNA. 

Kadm gromadzony jest w nasieniu osób palących
powyżej 20 papierosów dziennie, powodując jed-
noczesne obniżenie poziomu cynku w nasieniu [34].
Nasienie palaczy tytoniu charakteryzuje się zredu-
kowaną ilością plemników oraz obniżoną jakością
nasienia (liczebność, ruchliwość i przeżywalność
plemników) [35]. Kadm wpływa na stężenie media-
torów reakcji zapalnej (prostaglandyny F2a, tlenku
azotu, TNF-a) oraz zmianę stężenie enzymów za-
palnych, a mianowicie fosfatazy alkalicznej i dehyd-
rogenazy mleczanowej w gonadzie męskiej [36]. Me-
chanizm działania kadmu w jądrach jest więc zło-
żony i obejmuje uszkodzenia komórkowe oraz zmia-
ny aktywności systemów enzymatycznych i indukcję
reakcji zapalnej. Zmiany morfologiczne, wywołane
przez kadm, obejmują martwicę kanalików nasien-
nych i obrzęk śródmiąższowy, co skutkuje ograni-
czeniem (na rożnych poziomach) syntezy testoste-
ronu oraz upośledzeniem procesu spermatogenezy.

pODsuMOwAnie

Reasumując dokonany powyżej przegląd oraz
analizę literatury i doniesień z badań dotyczących
wpływu dymu papierosowego na rozwój zaburzeń
płodności wśród mężczyzn, z całą pewnością można
stwierdzić, że istnieje ścisły związek pomiędzy
szkodliwością palenia a dysfunkcją jąder. 

Jak wykazują badania epidemiologiczne palenie
papierosów i ekspozycja na dym papierosowy, który
jest źródłem metali ciężkich, mają negatywny wpływ

na zdrowie człowieka [5, 12–15, 37]. Długotrwała
intoksykacja metalami ciężkim zawartymi w dymie
papierosowym skutkuje uszkodzeniem komórek, za-
burzeniem ich homeostazy i podstawowych funkcji
życiowych, co staje się poważnym problemem to-
ksykologicznym zwłaszcza przy długotrwałej eks-
pozycji na metale ciężkie. Powyższe obserwacje po-
twierdzają, że nałóg palenia tytoniu jest jednym
z ważniejszych źródeł metali ciężkich przedostają-
cych się do krwioobiegu oraz przyczynia się do ge-
nerowania ROS i obniżenia stężenia enzymów an-
tyoksydacyjnych. Kadm zawarty w dymie tytonio-
wym wykazuje działanie mutagenne i kancerogenne,
indukując wiele typów nowotworów, między inny-
mi szyi i głowy, krtani i języka, czy jąder. Mecha-
nizm działania kadmu na gonadę męską jest złożony
i obejmuje wpływ na spermatogenezę, układ oksy-
doredukcyjny oraz uszkodzenie śródbłonka naczy-
niowego gonad przez ROS. Zmiany indukowane
przez kadm mają charakter czynnościowy (upośle-
dzenie syntezy testosteronu), jak również morfolo-
giczny (zmiany masy jąder, pęcherzyków nasien-
nych, zmniejszenie populacji komórek rozrodczych
w wyniku apoptozy) [38]. 

Częstsze upośledzenie płodności u mężczyzn, pa-
lenie tytoniu i inhalację dymem papierosowym
uznano za wyjątkowo szkodliwy czynnik zwiększa-
jący ryzyko toksycznego uszkodzenia jąder. Jedno-
cześnie wykazano, że zwiększone spożycie antyoksy-
dantów przez zdrowych mężczyzn wiąże się z po-
prawą liczby plemników i ich ruchliwości [39]. 

Uwzględniając fakt, dużej umieralności spowo-
dowanej paleniem tytoniu [40] oraz małej świado-
mości wśród mężczyzn co do negatywnego wpływu
palenia tytoniu na płodność [41] zasadnym wydaje
się uwzględnienie powyższego aspektu w społecz-
nych kampania antytytoniowych. Negatywne od-
działywania związków chemicznych zawartych
w dymie tytoniowym na męską płodność wskazuje
na konieczność upowszechniania rzetelnych i fa-
chowych informacji na ten temat w społeczeństwie,
zwłaszcza w populacji osób młodych będących
w wieku przedprokreacyjnym i prokreacyjnym [42].
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