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Streszczenie
Wprowadzenie. W plazmie nasienia często stwierdza się większe stężenie estrogenów niż w surowicy krwi. Pa−
tofizjologiczne znaczenie tego zjawiska jest nieznane.
Cel pracy. 1. Ocena relacji zachodzących między stężeniem estradiolu w plazmie nasienia i surowicy krwi. 2. Ana−
liza związku między stężeniem estradiolu w nasieniu a stopniem zaburzeń spermatogenezy. 3. Określenie zmian
stężenia estradiolu w plazmie nasienia i surowicy krwi w wyniku stymulacji ludzką gonadotropiną kosmówkową
(hCG) w zależności od stopnia uszkodzenia spermatogenezy. 
Materiał i metody. Badaniami objęto 32 mężczyzn z idiopatyczną oligozoospermią normogonadotropową (grupa II)
i 18 azoospermicznych mężczyzn (grupa III) konsultowanych z powodu niepłodności małżeńskiej. Grupę kontrol−
ną stanowiło 26 zdrowych, normospermicznych mężczyzn, mających dzieci (grupa I). U wszystkich badanych
oznaczono stężenie estradiolu (E2) w plazmie nasienia i w surowicy krwi w warunkach podstawowych i po sty−
mulacji hCG. Ocenę seminologiczną nasienia wykonano według kryteriów WHO. 
Wyniki. Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy stężenia E2 w surowicy krwi między badanymi grupami.
Po stymulacji hCG stężenie E2 w surowicy krwi wzrastało w każdej grupie, ale istotna różnica występowała mię−
dzy stężeniami E2 w grupie normospermii i oligospermii (odpowiednio 70,42 ± 16,73 i 107,54 ± 28,95 pg/ml; 
p < 0,05). Stężenie E2 w plazmie nasienia u mężczyzn normospermicznych wynosiło 70,45 ± 19,84, u oligosper−
micznych 147,53 ± 27,35, a u azoospermicznych 169,38 ± 50,73 pg/ml (różnice stężeń E2 między grupami oligo−
spermii i normospermii oraz azoospermii i normospermii były istotne; p < 0,05). W teście z hCG zaobserwowano
wzrost stężenia E2 w plazmie nasienia w każdej z grup. W grupie mężczyzn normospermicznych był to wzrost
o 261% (p < 0,05), oligozoospermicznych o 432% (p < 0,001), a azoospermicznych o 258% (p < 0,01). W warun−
kach podstawowych u mężczyzn normospermicznych stężenie E2 w plazmie nasienia było mniejsze niż w surowi−
cy krwi (27,02 ± 9,78 vs 31,65 ± 6,29 pg/ml), u mężczyzn oligozoospermicznych większe (34,16 ± 11,84 vs 33,23
± 8,35 pg/ml), a największe w grupie azoospermii (65,53 ± 13,15 pg/ml vs 24,06 ± 7,55 pg/ml). Różnice te nie
osiągnęły jednak istotności statystycznej.
Wnioski. Przeprowadzone badanie dowodzi występowania zjawiska relatywnego hiperestrogenizmu plazmy na−
sienia (względem surowicy krwi) nasilającego się wraz ze stopniem uszkodzenia gonad. Test z hCG wskazał jedy−
nie na znaczny udział gonad w ostatecznym stężeniu E2 w plazmie nasienia i surowicy krwi. Zwraca uwagę wy−
raźna odpowiedź na stymulację hCG ze strony E2 u mężczyzn z zaburzeniami spermatogenezy. Długotrwałe utrzy−
mywanie się dużego stężenia estradiolu w nasieniu, nierzadko przekraczającego wartości stwierdzane w surowicy,
może być nieobojętne dla procesów spermatogenezy i dojrzewania plemników. Istotne jest w kontekście silnych
mutagennych i kancerogennych właściwości estradiolu (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 4, 717–723).
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Abstract
Background. Estradiol (E2) concentration in seminal plasma often exceeds its level in serum. Pathophysiological
role of this phenomenon is unknown.
Objectives. 1. Evaluation of relationship between estradiol concentration in seminal plasma and serum. 2. Analy−
sis of connection between seminal plasma estradiol concentration and the degree of gonadal impairment. 3. Asses−
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Niewiele wiadomo na temat biologicznej roli
estradiolu (E2) w ludzkim nasieniu. W gonadach
męskich i pozostałych narządach męskiego układu
rozrodczego stwierdza się wyraźną ekspresję re−
ceptorów estrogenowych i aktywność aromatazy
[1]. Dostępne dane literaturowe nie wyjaśniają,
czy zachodzi związek między stężeniem estradio−
lu w nasieniu a aktywnością spermatogenezy, pa−
rametrami seminologicznymi i zdolnością zapła−
dniającą spermy [2, 3]. 

Innym zagadnieniem do rozwiązania jest me−
chanizm prowadzący do większego stężenia estra−
diolu w nasieniu niż w surowicy krwi. Rozważano
w tym kontekście między innymi aktywny trans−
port estradiolu bądź miejscową, pozagonadalną
syntezę estradiolu w innych narządach męskiego
układu rozrodczego, np. w najądrzach. Pod uwagę
brano także zjawisko absorpcji płynu nasiennego
[4, 5]. Ponieważ duże stężenie estradiolu w tym
środowisku jest u mężczyzn zjawiskiem długo−
trwałym, problematyka ta wydaje się szczególnie
istotna w kontekście bardzo silnych mutagennych
i kancerogennych właściwości estradiolu [6].

Celem pracy były: 1) ocena relacji zachodzą−
cych między stężeniami estradiolu w plazmie na−
sienia i surowicy krwi, 2) analiza związku między
stężeniemi estradiolu w plazmie nasienia a uszko−
dzeniem gonad (u osób z oligozoospermią i azoo−
spermią w porównaniu z płodnymi mężczyznami
eugonadalnymi, 3) określenie zmian stężenia
estradiolu w plazmie nasienia i surowicy w następ−
stwie stymulacji hCG. 

Materiał i metody

Badaniami objęto 50 mężczyzn w wieku
19–48 lat (średnio 28,9 ± 6,4 lat), którzy zgłosili
się po poradę andrologiczną do Kliniki Endokryno−
logii i Diabetologii i Leczenia Izotopami AM we
Wrocławiu. Każdego z pacjentów poinformowano
o celu i sposobie przeprowadzenia badania, na
które wyraził świadomą zgodę. Projekt badania za−
akceptowała Komisja Bioetyczna Akademii Me−
dycznej we Wrocławiu.

Podstawą kwalifikacji pacjenta do badanej
grupy był patologiczny wynik badania ogólnego
nasienia (dwukrotnie potwierdzony, wykonywany
po 5−dniowym okresie wstrzemięźliwości płcio−
wej) oraz badania hormonalne w surowicy (LH,
FSH, testosteron całkowity, prolaktyna).

Grupę oligozoospermii idiopatycznej normo−
gonadotropowej stanowiło 32 mężczyzn w wieku
19–39 lat (średnio 29,1 ± 5 lat), u których w bada−
niu seminologicznym stwierdzono 5–20 milionów
plemników w 1 ml oraz 30–50% form o prawidło−
wej ruchliwości. 

Grupa azoospermii liczyła 18 mężczyzn
w wieku 20–40 lat (średnio 28,1 ± 6,7 lat), u któ−
rych w badaniach nasienia nie stwierdzono obe−
cności plemników. 

Grupę kontrolną stanowiło 26 zdrowych, nor−
mospermicznych mężczyzn w wieku 21–42 lat
(średnio 28,3 ± 6,0 lat) mających potomstwo. 

Wszyscy badani byli w dobrym ogólnym sta−
nie zdrowia. Badania internistyczne i andrologicz−
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sment of changes in estradiol concentration in seminal plasma and serum after hCG stimulation dependent on the
degree of gonadal damage.
Material and Methods. The study comprised 50 men (32 with idiopathic, normogonadotropic oligozoospermia –
group II, and 18 with azoospermia – group III) counselled because of infertility. The control group consisted of
26 healthy, normospermic men having children (group I). Radioimmunological assays were used for meaasuring
estradiol concentration in seminal plasma and serum (baseline and after hCG stimulation). Parameters of semen
were evaluated according to WHO criteria.
Results. We did not find statistically significant differences of serum E2 concentration among studied groups. After
hCG stimulation serum E2 increased in each group and we noted a significant difference of E2 levels between the
normospermic and oligozoospermic groups (respectively 70.42 ± 16.73 i 107.54 ± 28.95 pg/ml; p < 0.05). Semi−
nal plasma E2 in normospermic men was 70.45 ± 19.84, in oligospermic 147.53 ± 27.35 pg/ml, and azoospermic
169.38 ± 50.73 pg/ml (differences between oligozoospermic vs normospermic and azoospermic vs normospermic
groups were significant; p < 0,05). After hCG stimulation we observed an increase of seminal plasma E2 in each
of the examined groups. In normospermic men the increase reached 261% (p < 0.05), in oligozoospermic 432%
(p < 0.001) and in azoospermic 258% (p < 0.01). In normospermic men baseline seminal plasma E2 was lower than
serum E2 (27.02 ± 9.78 vs 31.65 ± 6.29 pg/ml), in men with oligozoospermia – higher (34.16 ± 11.84 vs
33.23 ± 8.35 pg/ml), and the highest in men with azoospermia (65,53 ± 13,15 pg/ml vs 24,06 ± 7,55 pg/ml). How−
ever the differences did not reach statistical significance.
Conclusions. Our data is suggestive for a phenomenon of relative hiperestrogenism in seminal plasma (when com−
pared with serum estradiol levels) that seems to be positively correlated with the degree of gonadal damage. Sti−
mulation with hCG indicated a considerable contribution of gonadal secretion for E2 concentration in seminal plas−
ma and serum. Appreciable is a strong response of E2 to hCG stimulation in men with gonadal impairment. Long
persisting high concentration of estradiol in semen, which often exceeds its level in serum, may affect spermato−
genesis and sperm cell differentiation. It is important especially in context of mutagenic and carcinogenic proper−
ties of estradiol (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 4, 717–723).

Key words: semen, estradiol, seminal plasma, spermatogenesis.



ne nie wykazały u pacjentów istotnych odchyleń
od normy z wyjątkiem zmniejszenia wymiarów
(średnica około 1,5 cm) i konsystencji jąder
w przypadkach azoospermii. W tej grupie wszyscy
pacjenci charakteryzowali się hipogonadyzmem
hipergonadotropowym (w zakresie FSH), tym sa−
mym wykazując cechy skrajnego uszkodzenia ją−
der (tab. 1). Mężczyźni z grup oligozoospermii
i normospermii byli normogonadotropowi. 

Objęci badaniami mężczyźni w okresie ostat−
nich 6 miesięcy pozostawali na zwykłej diecie, ża−
den z nich nie przyjmował leków mogących mieć
wpływ na wyniki oznaczeń hormonalnych i semi−
nologicznych.

Badania hormonalne były wykonywane w la−
boratorium Kliniki Endokrynologii i Diabetologii
i Leczenia Izotopami AM we Wrocławiu. Badania
seminologiczne przeprowadzono w Pracowni An−
drologicznej Diagnostyki Laboratoryjnej Niepłod−
ności Męskiej we Wrocławiu według kryteriów
WHO. Krew do badań pobierano z żyły odłokciowej
rano około godz. 8.30, a surowicę zamrażano w tem−
peraturze – 20°C do chwili wykonania oznaczeń.

Ejakulat po upłynnieniu, trwającym 30 minut
(w temperaturze pokojowej 20°C), odwirowywano
w celu oddzielenia elementów upostaciowanych
(1000 g, 10 min). Uzyskaną w ten sposób plazmę
nasienia zamrażano do czasu wykonania oznaczeń.

Do oznaczenia estradiolu w surowicy zastoso−
wano metodę radioimmunologiczną (RIA), uży−
wając zestawów Coat−A−Count firmy Diagnostic
Products Corporation (DPC, USA). Czułość meto−
dy wynosiła 8 pg/ml, swoistość 100%, współczyn−
nik zmienności wewnątrzseryjnej 7,0%, a między−
seryjnej 8,1%. 

Test z hCG
Stężenie estradiolu oceniano w warunkach

podstawowych oraz po upływie 2 dni od otrzyma−
nia ludzkiej gonadotropiny kosmówkowej (hCG,
preparat Biogonadyl Wytwórni Surowic i Szcze−
pionek w Lublinie) w łącznej dawce 6000 j.m. do−
mięśniowo.

Opracowanie statystyczne polegało na porów−
naniu średnich wartości badanych cech i analizie
zależności między nimi. Hipotezę normalności roz−
kładu weryfikowano testem Shapiro−Wilka. Ponie−
waż rozkłady wartości ocenianych wskaźników
odbiegały od modelu Gaussowskiego, posłużono
się testem Levena (zmienne niepowiązane) i testem
Wilcoxona (zmienne powiązane). Różnice uzna−
wano za istotne statystycznie przy p < 0,05.

Wyniki
Surowica – 
warunki podstawowe

W warunkach podstawowych średnie stężenie
estradiolu w surowicy krwi w grupie mężczyzn
z normospermią wynosiło 31,65 ± 6,29 pg/ml,
w grupie mężczyzn z idiopatyczną oligozoosper−
mią normogonadotropową 33,23 ± 8,35 pg/ml,
a w grupie azoospermii 24,07 ± 7,55 pg/ml. Róż−
nice stężeń między mężczyznami normospermicz−
nymi i oligospermicznymi oraz normospermiczny−
mi i azoospermicznymi były nieistotne statystycz−
nie (odpowiednio p = 0,8 i p = 0,2) (ryc. 1).
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Tabela 1. Podstawowe stężenia hormonu luteinizującego (LH), folikulotropowego (FSH), całkowitego testosteronu (TT)
w osoczu badanych mężczyzn (średnia ± odchylenie standardowe)

Table 1. Basal serum levels of luteotropic hormone (LH), follicle−stimulating hormone (FSH) and total testosterone (TT) in
studied men (mean ± SD)

Grupa I (Group I) Grupa II (Group II) Grupa III  (Group III) p

LH (mIU/l) 3,28 ± 0,68 4,43 ± 1,87 9,41 ± 4,76 III vs I; p < 0,001
II vs I; p = 0,13

FSH (mIU/l) 4,4 ± 1,17 6,13 ± 1,9 18,57 ± 8,94 III vs I; p < 0,001
II vs I; p < 0,05

TT (ng/ml) 7,14 ± 2,47 5,56 ± 2,36 3,98 ± 1,47 III vs I; p < 0,05
II vs I; p = 0,24
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Ryc. 1. Stężenie estradiolu w osoczu w warunkach
podstawowych (I vs II; p = 0,8; I vs III; p = 0,2)

Fig. 1. Serum estradiol concentration (baseline) 
(I vs II; p = 0,8; I vs III; p = 0.2)



Surowica – po stymulacji hCG

Po podaniu hCG w grupie normospermii śre−
dnie stężenie estradiolu w surowicy krwi było naj−
mniejsze (podobnie jak w warunkach podstawo−
wych) i wynosiło 70,42 ± 16,73 pg/ml (zwiększe−
nie o 122%; p < 0,001). U pacjentów z grupy idio−
patycznej oligozoospermii normogonadotropowej
średnie stężenie estradiolu w surowicy po stymu−
lacji hCG zwiększyło się do 107,54 ± 20,95 pg/ml
(zwiększenie o 224%; p < 0,001), a w grupie azo−
ospermii 107,42 ± 41,35 pg/ml (zwiększenie
o 347%; p < 0,001) (ryc. 2). 

W teście z hCG bezwzględna różnica stężeń
estradiolu w surowicy między grupami normo−
spermii i azoospermii nie była istotna statystycz−
nie (p = 0,15). Istotna statystycznie była natomiast
różnica stężeń między grupami normospermii
i oligozoospermii (p < 0,05).

Plazma nasienia – 
warunki podstawowe
W warunkach wyjściowych w plazmie nasienia

mężczyzn normospermicznych stwierdzono naj−
mniejsze średnie stężenie estradiolu, które wynosiło
27,02 ± 9,78 pg/ml. W grupie oligozoospermii idio−
patycznej stężenie estradiolu było większe i wyniosło
34,16 ± 11,84 pg/ml, najwyższą wartość natomiast
odnotowano w grupie pacjentów z azoospermią –
65,53 ± 13,15 pg/ml. Różnice między stężeniami
estradiolu w plazmie nasienia w grupie normosper−
mii i oligozoospermii oraz normospermii i azoosper−
mii były istotne statystycznie (p < 0,05) (ryc. 3). 

Plazma nasienia –
po stymulacji hCG
Po podaniu hCG średnie stężenie estradiolu

w plazmie nasienia mężczyzn normospermicznych
zwiększyło się do 70,45 ± 19,84 pg/ml (zwiększe−
nie o 261%; p < 0,05), a u pacjentów z grupy oligo−
zoospermii idiopatycznej do 147,53 ± 27,35 pg/ml
(największa odpowiedź na bodziec stymulujący,
zwiększenie o 432%; p < 0,001), tym samym prze−
kraczając wartość stwierdzaną w tym teście w su−
rowicy. U pacjentów z azoospermią stwierdzono
zwiększenie stężenia estradiolu w plazmie nasie−
nia do najwyższej bezwzględnej wartości wśród
badanych grup 169,38 ± 50,73 pg/ml (choć zwięk−
szenie to wynosiło 258%; p < 0,001). W stosunku
do wartości podstawowych w grupie azoospermii
zanotowano jednak mniejsze zwiększenie stężenia
estradiolu w plazmie nasienia niż w grupie oligo−
zoospermii (ryc. 4). 

Po podaniu hCG bezwzględne różnice stężeń
estradiolu w plazmie nasienia między grupami nor−

mospermii i oligozoospermii oraz normospermii
i azoospermii nie były istotne statystycznie (odpo−
wiednio p = 0,07 i p = 0,1). U pacjentów z azoosper−
mią średnie stężenie estradiolu w plazmie nasienia
po podaniu hCG było największe spośród badanych
grup, w grupie oligozoospermii natomiast było
większe niż w grupie normospermii. W wyniku sty−
mulacji hCG stężenie E2 w surowicy zwiększyło się
najbardziej w grupie azoospermii (o 347%), w pla−
zmie nasienia natomiast zwiększenie estradiolu było
największe w grupie oligozoospermii (o 432%). 

Omówienie

Surowica krwi – 
warunki podstawowe

U mężczyzn, u których przeprowadzono bada−
nie z powodu upośledzonej płodności, stężenie
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Ryc. 2. Stężenie estradiolu w osoczu po stymulacji
hCG (III vs I; p = 0,15; II vs I; p < 0,05)

Fig. 2. Serum estradiol concentration after hCG 
stimulation (III vs I; p = 0,15; II vs I; p < 0,05)
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Ryc. 3. Stężenie estradiolu w plazmie nasienia w warun−
kach podstawowych (III vs I; p < 0,05; II vs I; p < 0,05)

Fig. 3. Seminal plasma estradiol concentration (baseline)
(III vs I; p < 0,05; II vs I; p < 0,05)
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estradiolu w surowicy nie jest miarodajne [7].
Otrzymane przez autorów wyniki potwierdzają tę
obserwację. W warunkach podstawowych stwier−
dzono nieistotne statystycznie różnice średnich stę−
żeń estradiolu w surowicy między grupami męż−
czyzn z normospermią, oligo− i azoospermią. 

Surowica krwi – test z hCG

Wykonany test z hCG potwierdził zwiększe−
nie stężenia estradiolu, nasilające się w miarę po−
głębiania się uszkodzenia gonad. Stymulacja pre−
paratem hCG spowodowała istotne statystycznie
zwiększenie średniego stężenia E2 w surowicy
w każdej z badanych grup (p < 0,001 dla wszyst−
kich grup). Test z hCG ujawnił bardzo wyraźną
odpowiedź u mężczyzn z zaburzeniami spermato−
genezy i była ona największa w stanach skrajnego
uszkodzenia gonad (azoospermia). Być może tak
duża rezerwa wydzielnicza wynika z zaburzeń we−
wnątrzjądrowej regulacji parakrynnej, polegającej
na braku hamowania syntezy estrogenów przez
elementy komórkowe, między innymi wczesnych
etapów spermatogenezy – spermatocyty pachyte−
nowe i wczesne spermatydy [8]. Jak wykazano
wcześniej, tak duża odpowiedź E2 na stymulację
hCG może być czynnikiem ograniczającym moż−
liwość uzyskania pozytywnego wyniku terapii
preparatami hCG w przypadkach oligozoospermii
idiopatycznej normogonadotropowej [9].

Plazma nasienia –
warunki podstawowe

W przeprowadzonych badaniach, w warun−
kach podstawowych, w grupie normospermii śre−

dnie stężenie estradiolu w plazmie nasienia (27,02 ±
± 9,78 pg/ml) było nieznamiennie mniejsze niż
w surowicy (31,65 ± 6,29 pg/ml; p = 0,66). Wyni−
ki nie odbiegały od wcześniejszych obserwa−
cji [10, 11].

W grupie oligozoospermii idiopatycznej nor−
mogonadotropowej stężenie estradiolu w plazmie
nasienia (34,16 ± 11,84 pg/ml) było większe, choć
nieznamiennie, niż w osoczu krwi (33,23 ± 
± 8,35 pg/ml; p = 0,68). W grupie azoospermii stę−
żenie estradiolu w plazmie nasienia było również
większe (65,53 ± 13,15 pg/ml) niż w osoczu
(24,06 ± 7,55 pg/ml), a różnica stężeń była bliska
granicy istotności statystycznej (p = 0,07). Dane te
odzwierciedlają tendencję do zwiększania się stę−
żenia E2 w nasieniu wraz z pogłębianiem się stop−
nia uszkodzenia gonad i są zgodne z obserwacjami
autorów francuskich [2], chociaż w podobnych
grupach badanych mężczyzn stwierdzili oni więk−
sze średnie wartości estradiolu w plazmie nasie−
nia. W grupie kontrolnej, utworzonej z mężczyzn
płodnych, stężenie estradiolu wyniosło 162,4 ± 
± 52,5 pg/ml, w grupie oligozoospermii 267,5 ±
± 104,3 pg/ml, a w grupie azoospermii wydzielni−
czej 256,1 ± 85,5 pg/ml. Wspomniani wyżej auto−
rzy nie stwierdzili istotnej różnicy stężenia E2
w plazmie nasienia między grupami azoospermii
obturacyjnej (mężczyźni po wazektomii lub z nie−
drożnością ogona najądrza) a grupą kontrolną, co
może sugerować istotny udział pierwotnego
uszkodzenia gonad w patogenezie względnego hi−
perestrogenizmu w nasieniu.

Singer et al. otrzymali mniej jednoznaczne
wyniki. U mężczyzn normospermicznych średnie
stężenie estradiolu całkowitego w plazmie nasie−
nia wynosiło 10,5 ± 4,4 pg/ml, u mężczyzn
z umiarkowaną oligozoospermią 11,2 ± 4,5 pg/ml,
a u mężczyzn z ciężką oligozoospermią 10,9 ± 
± 5,5 pg/ml. Autorzy nie zanotowali korelacji mię−
dzy obserwowanymi stężeniami estradiolu a liczbą
plemników w nasieniu [12]. Odmienność uzyska−
nych wyników może być spowodowana między
innymi różną czułością zastosowanych metod la−
boratoryjnych.

Plazma nasienia – test z hCG

Odmiennie niż w surowicy, największą odpo−
wiedź na stymulację hCG stwierdzono w grupie
oligozoospermii (432%). W grupach normo− i azo−
ospermii procentowe zwiększenie stężenia estra−
diolu po zadziałaniu bodźca było zbliżone. Test
ten wskazał jedynie na wyraźny wpływ bodźca na
komórki Leydiga i stężenie estradiolu w plazmie
nasienia.

W innych badaniach wykazano, iż w leczo−
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Ryc. 4. Stężenie estradiolu w plazmie nasienia po sty−
mulacji hCG (III vs I; p = 0,1; II vs I; p = 0,07)

Fig. 4. Seminal plasma estradiol concentration after
hCG stimulation (III vs I; p = 0,1; II vs I; p = 0,07)
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nych farmakologicznie przypadkach oligozoo−
spermii normogonadotropowej obserwuje się czę−
sto hiperestrogenną odpowiedź na stosowane leki,
co może być czynnikiem zmniejszającym stymu−
lujący wpływ, np. antyestrogenów. W przypad−
kach natomiast, w których tej hiperestrogennej od−
powiedzi ze strony E2 nie było, stwierdzono zna−
mienną statystycznie poprawę obrazu nasienia
(u około 5% leczonych) i ciąże u partnerek [9].

Ogólna interpretacja opisywanych wyżej zja−
wisk nie jest prosta. Wiadomo, że estrogeny są syn−
tetyzowane w męskim układzie rozrodczym przez
co najmniej trzy rodzaje komórek: komórki Serto−
liego, Leydiga oraz komórki germinalne [13]. Po−
ziom estradiolu w plazmie nasienia według jed−
nych autorów może być związany z poziomem
FSH (stymulacja komórek Sertoliego zwiększa się
w miarę nasilania się zaburzeń spermatogenezy)
[14], według innych takiego związku nie ma.

W przeprowadzonych badaniach największe
stężenie E2 stwierdzono w grupie azoospermii
charakteryzującej się również największym pozio−
mem FSH. 

Wykazano, że głównymi komórkami docelo−
wymi dla estradiolu w ludzkich jądrach są komór−
ki nabłonka przewodzików wyprowadzających,
wykazujące dużą koncentrację receptorów estro−
genowych α (ERα) oraz w mniejszym stopniu ko−
mórki rozrodcze szeregu spermatogenezy, komór−
ki Leydiga i najądrzy, gdzie występują także re−
ceptory estrogenowe β (ERβ) [15]. Niedawno zi−
dentyfikowano i scharakteryzowano nowy recep−
tor estrogenowy o masie cząsteczkowej 29 kDa,
obecny na powierzchni błony komórkowej ple−
mników, różniący się od wcześniej poznanych re−

ceptorów α i β. Bierze on udział w pozagenomo−
wym oddziaływaniu estradiolu na gamety męskie,
wyrażającym się bardzo szybką aktywacją dwóch
szlaków sygnałowych: dokomórkowego napływu
jonów wapniowych oraz fosforylacji reszt tyrozy−
nowych białek. W rezultacie dochodzi do modula−
cji reakcji akrosomalnej i kapacytacji w odpowie−
dzi np. na progesteron w żeńskich drogach płcio−
wych [16].

Duże stężenie estradiolu stwierdzane w plaz−
mie nasienia niepłodnych mężczyzn, klasyfikowa−
nych dotąd jako niewyjaśniony czynnik męski,
może sugerować istnienie nadczynności estrogen−
nej męskiego układu rozrodczego. Mechanizmy
prowadzące do tego zjawiska pozostają nieznane.
Normalizacja estradiolu w plazmie nasienia może
jednakże okazać się ważnym kierunkiem terapeu−
tycznym w leczeniu zaburzeń spermatogenezy,
zwłaszcza w związku z pojawieniem się takich
preparatów, jak selektywne modulatory recepto−
rów estrogenowych.

Z przedstawionych danych wynika, że u części
mężczyzn z zaburzeniami spermatogenezy wystę−
puje zwiększone stężenie estradiolu w plazmie na−
sienia (większe niż u osób normospermicznych
oraz większe w nasieniu niż w surowicy krwi).
Zwiększenie stężenia estradiolu w plazmie nasienia
stwierdza się wraz z większym stopniem uszkodze−
nia gonad. Ten relatywny hiperestrogenizm plazmy
nasienia może być nieobojętny dla przebiegu sper−
matogenezy, a utrzymując się przez wiele lat, także
dla wszystkich narządów, w których znajduje się
nasienie. Estradiol jest uznawany za jeden z najsil−
niejszych czynników muta− i onkogennych.
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