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Szanowni Państwo!

Zapraszamy do udziału w testowym programie edukacyjnym, który już od ponad roku ukazuje się na łamach
Przeglądu Menopauzalnego.   
Poniżej zamieszczamy pracę poglądową dotyczącą czynnika szyjkowego niepłodności, który był tematem testu
poprzedniego wydania pisma. Bieżący numer zawiera pytania, obejmujące swoim zakresem problem zespołu
bólowego miednicy mniejszej.
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SSttrreesszzcczzeenniiee

Czynnik szyjkowy jest jedną z zasadniczych przyczyn niepłodności. Zalicza się do niego niekorzystne dla
plemników zmiany morfologiczne szyjki macicy oraz śluzu szyjkowego. Nieprawidłowe interakcje między
plemnikiem a śluzem szyjkowym są podstawą do rozpoznania tego typu zaburzeń. Śluz szyjkowy jest
mieszaniną wydzielin szyjki, jamy macicy, jajowodów oraz płynu produkowanego przez otrzewną. Na skład
śluzu, jak i właściwości biofizyczne wpływa wiele czynników endo- i egzogennych. Leczenie czynnika
szyjkowego jest złożone i wymaga indywidualnego podejścia do pacjentki. Oprócz leczenia chirurgicznego
i farmakologicznego znaczącą rolę odgrywa inseminacja domaciczna.

DDeeffiinniiccjjaa

Wśród wielu przyczyn niepłodności ważne miejsce
zajmuje tzw. czynnik szyjkowy. Markham definiuje to
pojęcie w sposób następujący: są to zmiany architektu-
ry szyjki macicy lub śluzu szyjkowego lub obu czynni-
ków, powodujące wrogość środowiska, przez które musi
przejść plemnik [1]. 

CCzzêêssttooœœææ  wwyyssttêêppoowwaanniiaa

Częstość występowania tego stanu oceniana jest
dość rozbieżnie, a wartości szacowane są między 5%
a 30% wszystkich par niepłodnych [2, 3]. Powodem różnic
jest trudna i niejednoznaczna kwalifikacja do tej grupy
niepłodności. Dokonuje się jej na podstawie oceny śluzu
szyjkowego, testu penetrującego in vitro lub in vivo [4, 5].
W wielu przypadkach musi być różnicowana z niepłodno-
ścią niewyjaśnionego pochodzenia. Wah i wsp. [6] czynnik

szyjkowy uznają jedynie za powód 5% niepłodności, ale
jednocześnie 10–20% par niepłodnych kwalifikują do gru-
py z niepłodnością niewyjaśnionego pochodzenia. Gurgan
i wsp. [7] ustalili natomiast, że jeżeli ze statystyki powo-
dzeń techniki IVF-ET zostaną wyłączone przypadki całko-
witych zaburzeń zapłodnienia, to wskaźnik ciąż na trans-
fer w grupie par o niewyjaśnionej etiologii niepłodności
nie różni się od grupy niepłodności jajowodowej, co może
sugerować zaburzenia wędrówki plemników w drogach
rodnych. Na tej podstawie można rozszerzyć kwalifikację
do grupy niepłodności szyjkowej o nowe, niemożliwe do-
tychczas do rozpoznania przypadki.

WW³³aaœœcciiwwooœœccii  ii sskk³³aadd  œœlluuzzuu  sszzyyjjkkoowweeggoo

Śluz szyjkowy jest mieszaniną wydzielin szyjki i jamy
macicy, jajowodów oraz płynu produkowanego przez
otrzewną [8]. Jego dzienna produkcja jest zmienna [9]
i wynosi do 600 mg/dobę w okresie okołoowulacyjnym
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i 20 do 60 mg w pozostałych fazach cyklu [10]. Badania
wykazały, że w obrębie szyjki podstawowym miejscem
powstawania śluzu są krypty błony śluzowej kanału szyj-
ki [11]. Ich struktura zmienia się zależnie od wieku kobie-
ty, jej przeszłości położniczej i oddziaływania hormonów
steroidowych. Zmiany związane z okresem pomenopau-
zalnym są jednak słabiej zaznaczone niż w endometrium
lub śluzówce pochwy czy sromu [12]. Stwierdzono zmia-
ny w konfiguracji fosfolipidów śluzu pojawiające się
w przebiegu cyklu miesiączkowego. W okresie poprze-
dzającym owulację większa była zawartość fosfatydylo-
choliny i fosfatydyloglicerolu [13, 14]. Zmienność wydzie-
lania śluzu w trakcie cyklu odpowiada w przybliżeniu wa-
haniom stężeń estrogenów i progesteronu. Dotyczy to
zarówno ilości, jak i cech biofizycznych i biologicznych
[15, 16]. Wykrycie cytoplazmatycznych i jądrowych recep-
torów estradiolu i progesteronu w śluzówce kanału szyj-
ki prowadzi do wniosku, że zmiany te odbywają się za ich
pośrednictwem [17]. Właściwości fizyczne śluzu ocenia-
ne są przez lepkość, ciągliwość i krystalizację. Obecność
powyższych cech śluz szyjkowy zawdzięcza swojemu do-
minującemu składnikowi – mucynie. Jest to wielkoczą-
steczkowa glikoproteina, składająca się w ponad 75%
z oligosacharydów [18]. Są one powiązane O-glikozydo-
wo z N-acetylogalaktozaminą i resztami seryny oraz tre-
oniny [19]. Odebladt [10] dokonał podziału śluzu szyjko-
wego zależnie od aktywności hormonalnej kobiety: typ
E – cienki i wodnisty, dominuje w czasie owulacji, typ G
– gruby i lepki, dominuje w fazie lutealnej. Badania Ma-
nergueza i wsp. [11] doprowadziły do podziału śluzu na
4 typy: G, L, S, P. Produkowane są one w kryptach położo-
nych w różnych częściach szyjki macicy. Śluz szyjkowy,
zwłaszcza jego płynna faza odgrywa znaczącą rolę
w transporcie plemników przez szyjkę [20]. 

OOcchhrroonnnnaa  rroollaa  œœlluuzzuu  sszzyyjjkkoowweeggoo  

Śluz szyjkowy spełnia rolę ochronną w stosunku
do wyższych partii narządu rodnego, a pośrednio jamy
otrzewnowej. Przypisuje się duże znaczenie białkom akty-
wowanym czynnikiem zapalnym. Antybakteryjną rolę od-
grywa głównie lizozym [21]. Chimura i wsp. [22] badali stę-
żenie lizozymu w śluzie szyjkowym kobiet ciężarnych z za-
paleniem jaja płodowego i rozpoczynającym się porodem
przedwczesnym – stwierdzili znaczące obniżenie jego po-
ziomu, co mogłoby wskazywać na utratę mechanizmu
obronnego spowodowaną działaniem czynnika zapalnego.
Badania Paszkowskiego i wsp. [23], świadczące o zmia-
nach poziomu białka ostrej fazy, również podkreślają
ochronną rolę śluzu szyjkowego. Podstawowym jednak
systemem obronnym jest bariera immunologiczna. Składa
się ona głównie z immunoglobulin klasy IgG, IgA. Najwię-
cej uwagi poświęca się badaniom dotyczącym przede
wszystkim przeciwciał przeciwplemnikowych [24, 25].

W obrębie szyjki zachodzą następujące zjawiska
związane z zapłodnieniem: 

• magazynowanie plemników,
• ochrona przed fagocytozą,
• zaspakajanie potrzeb energetycznych znajdujących się

w niej plemników,
• ochrona plemników przed niszczącym wpływem śro-

dowiska pochwy,
• ułatwianie przenikania plemników do macicy w okre-

sie owulacji,
• kapacytacja, 
• selekcja – oddzielanie form fizjologicznych i patolo-

gicznych plemników.
Śluz szyjkowy spełnia rolę biologicznego filtru oddzie-

lającego nieprawidłowe formy plemników. Duże znacze-
nie ma prawidłowa morfologia i zdolności ruchu postę-
powego plemnika [26, 27]. Problem selekcji plemników
w śluzie szyjkowym jest ciągle dyskutowany. Podstawo-
wym typem patologii jest taśmowata główka i amorficz-
na wstawka, wady witki nie odgrywają większej roli [28].
Moghissi [29] w swoich badaniach stwierdził, że w kryp-
tach szyjki magazynowane są wyłącznie żywe, ruchome
plemniki. Są one zabezpieczone przed fagocytozą i mogą
być partiami uwalniane do światła kanału szyjki. 

IInntteerraakkccjjee  pplleemmnniikkóóww  ii œœlluuzzuu  sszzyyjjkkoowweeggoo

Przeprowadzono szereg prac mających na celu poda-
nie czynników wpływających na relację plemnik – śluz
szyjkowy i wykorzystanie ich do leczenia niepłodności.
Ważną rolę w tych badaniach przypisuje się testowi
po stosunku PCT, który po raz pierwszy opisał Marion J.
Sims w 1866 r. Oei i wsp. [30] zwrócili się z pytaniem
o stosowanie PCT do 203 kierowników europejskich
ośrodków leczenia niepłodności. Z nadesłanych odpo-
wiedzi wynika, że 92% klinik stosuje ten test, a 68% ru-
tynowo. Jednak niemal każdy przeprowadza test inaczej.
Moghissi [31] proponuje następującą technikę testu
i klasyfikację wyników: wykonanie w okresie okołoowu-
lacyjnym, stosunek po 2-dniowej abstynencji seksual-
nej, pobranie próbki śluzu 6–8 godz. po współżyciu
strzykawką insulinową bez igły, ocena pod mikrosko-
pem przy powiększeniu 200 i 400 razy. Test jest pozy-
tywny, jeśli znaleziono nie mniej niż 10 ruchomych plem-
ników. Czynnik szyjkowy niepłodności rozpoznaje się
na podstawie testów penetracyjnych z plemnikami part-
nera. Wśród badań przeprowadzanych in vitro najpopu-
larniejszy jest test szkiełkowy, opracowany przez Millera
i Kurzroka. Polega on na nałożeniu na szkiełko podstawo-
we pasma śluzu i nakraplaniu świeżego nasienia obok
w tej samej ilości. Obie krople dzieli przestrzeń 2–3 mm.
Po nałożeniu szkiełka nakrywkowego krople zbliżają się
do siebie i wytwarzają wyraźną granicę faz. Dla potrzeb
analiz porównawczych Jakiel [32] wprowadził własną
propozycję skali punktowej do opisu testu: 
• 0 pkt – plemniki tracą żywotność natychmiast po ze-

tknięciu się ze śluzem; po kilku minutach nieruchomieją,
także w znacznej odległości od granicy śluzu i nasienia;
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• 1 pkt – 1–2 pola penetracyjne na granicy śluzu i nasie-
nia, plemniki penetrują anizotropowo na głębokość 0,5
do 1 cm; żywotność w polach penetracyjnych 5–10 min,
wzdłuż granicy faz 15 do 20 min;

• 2 pkt – 1–2 pola penetracyjne na granicy śluzu i nasie-
nia o głębokości 2–3 cm, anizotropowo penetruje ok.
30–40% plemników; żywotność w polach penetracyj-
nych do 15 min, wzdłuż granicy faz do 30 min;

• 3 pkt – 2, 3, 4 lub więcej pól penetracyjnych na głębo-
kość 5–6 cm, część plemników penetruje całą szero-
kość pasma śluzu; po 30 min plemniki żywotne w ca-
łym preparacie.

Modyfikacją testu Millera i Kurzroka jest test kapilar-
ny zaproponowany przez Kramera [33]. Pozwala on pre-
cyzyjnie określić zasięg penetracji plemników w centy-
metrach, ale ocena granicy faz jest niewygodna, a okrą-
gły przekrój kapilary utrudnia obserwację mikroskopową. 

LLeecczzeenniiee

Postępowanie terapeutyczne w przypadku czynnika
szyjkowego polega na leczeniu zmian morfologicznych
szyjki macicy i/lub wpływaniu na właściwości śluzu szyj-
kowego. Choroby szyjki należy rozpatrywać w każdym
przypadku indywidualnie. W raku przedinwazyjnym lub
dysplazji szyjki macicy dużego stopnia, konserwatywne le-
czenie, konizacja chirurgiczna czy elektrokonizacja nie
zmienia warunków anatomicznych na tyle, aby zajście
w ciążę było niemożliwe. Przy inwazyjnym raku szyjki ma-
cicy leczenie chirurgiczne z reguły zamyka drogę do rozro-
du. Wyraźne kontrowersje budzi leczenie nadżerek tarczy
szyjki macicy. Preferowaną metodą jest kriochirurgia [34],
chociaż wielu zwolenników ma również elektrokonizacja
przy użyciu pętli elektrycznej [35]. Zmniejszenie ilości jed-
nostek wydzielniczych w kanale szyjki [36] stwierdzono
podczas stanu zapalnego tego narządu. Ustalono, że naj-
częściej przyczyną tych patologii są Escherichia coli, Pseu-
domonas aeruginosa i Bacillus subtilis. Wykazują one dzia-
łanie bakteriobójcze i powodują aglutynację plemników
[37]. Inaczej przedstawia się wpływ chlamydiów, które
również kolonizują kanał szyjki. Działanie niepożądane
ujawnia się głównie w obrębie jajowodów, gdzie mogą do-
prowadzić do ich uszkodzenia [38, 39]. Zapalenia szyjki
macicy powinny być leczone w sposób celowany – po ba-
daniu bakteriologicznym i oznaczeniu wrażliwości na anty-
biotyki. Wśród teorii tłumaczących występowanie ubogie-
go w rozumieniu biofizycznym śluzu szyjkowego jest i ta-
ka, która obarcza odpowiedzialnością za powyższy stan
rzeczy niski poziom estrogenów a wysoki poziom proge-
steronu. Ma to miejsce w cyklach bezowulacyjnych. Cha-
rakterystyczna dla czynnika szyjkowego jest słaba odpo-
wiedź jednostek wydzielniczych szyjki na prawidłowy po-
ziom estradiolu. Powodem może być niedostateczna ilość
receptorów estrogenowych w szyjce [36]. Do leczenia
czynnika szyjkowego używano z sukcesem estrogenów
podawanych różnymi drogami [39, 40], oraz hMG [41]. Ja-

kiel [42] stwierdził, że chlorowodorek amroksolu modyfi-
kuje skład fosfolipidowy śluzu szyjkowego. Zastosowany
łącznie z cytrynianem klomifenu zmniejsza jego negatyw-
ny wpływ na śluz szyjkowy. Natomiast chlorowodorek am-
broksolu zastosowany łącznie z menotropiną powoduje
przesunięcia w składzie fosfolipidowym śluzu szyjkowego,
ale nie poprawia cech śluzu ponad poziom fizjologiczny.
Czynnik szyjkowy połączony z aspektem immunologicz-
nym, jest leczony terapią odczulającą z zaleceniem używa-
niem prezerwatyw, skojarzoną z inseminacjami. W ostat-
nim czasie postępowaniem z wyboru, dającym 25% powo-
dzeń po 3 cyklach, staje się inseminacja domaciczna,
wykonywana po stwierdzeniu przeciwciał przeciwplemni-
kowych w śluzie szyjkowym, a bez innego poprzedzające-
go postępowania [42]. 

W okresie intensywnego rozwoju technik wspoma-
ganego rozrodu należy wspomnieć, że wiele pacjentek
z obecnością czynnika szyjkowego jest kwalifikowanych
do tego typu leczenia, a intensywność badań nauko-
wych zmniejszyła się. Pytanie, czy takie postępowanie
należy traktować jako modelowe, pozostaje do rozstrzy-
gnięcia w przyszłości.
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