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Tabelë e shkurtesave të përdorura 

 

ADN - Acidi Dezoksiribo Nukleik 

AMH - (Anti Müllerian Hormone) hormoni antimylerian  

AMHr - (Anti Müllerian Hormone Receptor) receptori për hormonin antimylerian  

ARN - Acidi Ribo Nukleik 

ART - (Assisted reproductive technologies) Teknologjitë e riprodhimit të asistuar -TRA 

CBAVD - (Congenital Bilateral Agenesia of Vas Deferens) Mungesë kongjenitale bilaterale e vas deferens 

CF - (Cystic Fibrosis) Fibrozë cistike 

CNV - (Copy number variations) variacionet e numrit të kopjeve 

DFS - (Dysplasia of the Fibrous Sheath) Displazia e kapsulës fibroze 

DFS - (Dysplasia of the Fibrous Sheath) Displazioni i mbështjellësit lidhor 

EDO - (Ejaculatory Duct Obstruction) Obstruksioni i duktusit ejakulator  

ESHRE - (European Society of Human Reproduction and Embryology) Shoqata Evropiane e embriologjisë dhe 

riprodhimit njerëzor 

FISH - (Fluoroscence In Situ Hibridisation) Fluorescencë in-situ hibridizim 

GWAS - (Genome Wide Association Studies) Studimet e asocimeve gjërë gjenomit 

hES - (Human embryonic stem cells) Qeliza staminale embrionale njerëzore 

HOS - (Hypo-osmotic swelling test) Testi hipo-osmotik i bymimit 

HRP - (Human Reproduction Programme) Programi i riprodhimit njerëzor 

ICS - (Immotile cilia syndrome) Sindromi diskinetik i cilieve 

ICSI - (Intracytoplasmic sperm injection) Injektimi intra citoplazmatik i spermatozoidit-IICS 

IM - (immotile): imotilitet (palëvizshmëri e spermatozoidëve) 

iPS - (Induced pluripotent stem cells) Qeliza staminale pluripotente te indukuara 

IUI  - (Intra Uterin Insemination) Inseminimi intra uterin 

IVF - (In Vitro Fertilisation) Fertilizimi in vitro 

MESA - (Microsurgical epididymal aspiration) Aspirimi mikrokirurgjik epididimal 

MIS - (Müllerian inhibiting substance) substanca inhibitore antimyleriane 

MTF - (Male Task Force) Forcat me cakun mashkullorë 

NOA - (Non-Obstructive Azoospermia) Azoospermia jo-obstruktive 

NP - (Non-progressive) jo-progresive (lëvizshmëri e spermatozoidëve) 

NSFA - (Non-specific flagellar anomalies) Anomalitë jospecifike flagjelare 

OAT - (Oligoasthenoteratozoospermia) Oligoastenoteratozoospermi 

PCD - (Primary ciliary dyskinesia) Diskinezia ciliare primare 

PESA - (Percutaneous sperm aspiration) Aspirimi perkutan i spermatozoidëve 

PGD - (Preimplatation Genetic Diagnostics) Diagnostika gjenetike preimplatuese  

PR - (Progressive) progresive (lëvizshmëri e spermatozoidëve) 

ROS - (Reactive oxygen species) Radikalet reaktive të oksigjenit 

SDF - (Sperm DNA Fragmentation) Fragmentimi i ADN-së spermatike 

SRY - (Sex-determining region) fusha e përcaktimit të seksit 

SSC - (Spermatogonial stem cells) Qeliza staminale spermagonale 

TDF - (Testis-determining factor) faktori i përcaktimit të testeve 

TESA - (Testicular sperm aspiration) Aspirimi testikular i spermatozoidëve,  

TESE - (Testicular sperm extraction) Ekstrakimi testikular i spermatozoidëve 

TMC - (Total motile count) Numri total i spermatozoidëve të lëvizshëm 

USP26 - (Ubiquitin-specific protease 26) proteaza 26 ubikuitin specifike 

WHO - (World Health Organisation) OBSH Organizata botërore e shëndetësisë 
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1. HYRJE 
 

1.1  Përkufizim dhe vështrim i përgjithshëm 

 

Fertiliteti ose infertiliteti human, përkatësisht aftësia e çiftit për të patur fëmijë paraqet 

fushën klinike që ndërlidh thellë në bazat e problematikës etiopatologjike vartësinë nga 

karakteristikat morfologjike dhe funksionale të spermatozoidëve. Përkufizimi i përgjithshëm i 

subfertilitetit dhe infertilitetit është shumë i rëndësishëm për menaxhimin e duhur dhe adekuat të 

infertilitetit. Subfertiliti përgjithësisht përshkruan çdo formë të fertilitetit të zvogëluar që 

manifestohet me kohë të zgjatur të mos-konceptimit të padëshiruar. Infertiliteti mund të përdoret 

si sinonim me sterilitetin, tek i cili shtatzënia spontane ndodh vetëm në mënyrë sporadike. 

Indikatori kryesor që tregon perspektivën individuale të arritjes spontane të shtatzënisë, është 

koha e padëshiruar e mos-konceptimit, e cila përcakton kategorinë e subfertilitit. Shumica e 

shtatzënive ndodhë në gjashtë ciklet e para të mardhënieve seksuale të çiftit në fazën fertile 

(80%). Pas kësaj, duhet të supozohet subfertilitet serioz në çdo çift të dytë (10%); edhe pse pas-

12 cikleve të pasuksesshme të-patrajtuara normat e lindjeve të gjalla në mesin e tyre do të arrijnë 

në rreth 55% në 36 muajt e ardhshëm. Pas kësaj (48 muaj) ~5% e çifteve janë me infertilitet 

definitiv me një shansë gati zero për t'u arritur shtatzëni spontane në të ardhmen. Me moshën, 

probabiliteti kumulativ i konceptimit shënon rënie, sepse heterogjeniteti i fertilitetit rritet për 

shkak të proporcionit të lartë të çifteve infertile. Nën rrethana të përshtatshme ndjekja bazike e 

infertilitetit pas gjashtë cikleve të pasuksesshme me marrëdhënie të fokusuara në arritje të 

shtatzënisë, do të i identifikojë çiftet me probleme të rëndësishme të infertilitetit me qëllim për të 

shmangur që të dy: nën dhe mbi-trajtimin e infertilitetit, pavarësisht nga mosha. Çiftet me një 

prognozë të arsyeshme të mirë (p.sh.: infertiliteti idiopatik-i paqartë) mund të inkurajohen që të 

presin sepse edhe me trajtim ata nuk kanë shanse më të mira për konceptim. Të tjerët mund të 

përfitojnë nga përdorimi i hershëm i trajtimit me teknologjitë e riprodhimit të asistuar ïTRA 

(ART-angl.) (1). 

Probleme me fertilitetin sot ka çdo i shtati çift, apo rreth 15% e tyre (2). Disa studime 

tregojnë përqindje ende më të lartë. Kështu është projektuar se probleme të fertilitetit në dekadën 
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e ardhshme do të ketë çdo i treti çift  (3). Problemet me infertilitetin befasojnë shumicën e çifteve, 

sepse shumica prej tyre nuk ka anamnezë mjekësore që do të tregonte çfarëdo problem 

shëndetësor. Studimet mbi shkaqet e infertilitetit tek njerëzit tregojnë se në 40% të rasteve 

përgjegjës janë sëmundjet e meshkujve, kurse tek femrat rreth 50%, përderisa në 10% të rasteve 

shkaqet janë të paqarta dhe jo plotësisht të shpjeguara. Në 40% të çifteve shkaqet e infertilitetit 

janë multiple (4). Përveç shkaqeve të zakonshme të infertilitetit siç janë infeksionet, ndryshimet 

anatomike në organet e brendshme riprodhuese, çrregullimet hormonale, plakja biologjike, 

gjithnjë më tepër referohen faktorët e mjedisit, dieta, puna me rrezatim radioaktiv, përdorimi i 

telefonit celular dhe stresi psikofizik  (4, 5). 

Shkaqet e azoospermisë tek meshkujt infertil mund të ndahen në tre kategori kryesore: 

pretestikulare, testikulare dhe posttestikulare. Shkaqet pretestikulare të azoospermisë 

përfaqesohen nga abnormalitetet endokrine, që kanë ndikim negativ në spermatogjenezë 

(çregullim sekundar testikular) dhe janë relativisht të rralla. Shkaqet testikulare të azoospermisë 

(çregullimi primar testikular) përfshijnë çrregullimet e spermatogjenezës brenda testeve. Shkaqet 

posttestikulare të azoospermisë lidhen me disfunksionin ejakulator ose obstruksionet duktale që 

pengojne spermën që të arrijë deri tek meatusi uretral dhe mund të identifikohen në përafërsisht 

40% të meshkujve të prekur. Përderisa shkaqet pretestikulare dhe posttestikulare të azoospermisë 

janë shpesh here të korigjueshme, shkaqet testikulare të azoospermisë në përgjithësi nuk janë; 

çregullimi i spermatogjenezës lidhur me varikocellën është një përjashtim i mundshëm (6). 

Disfunksioni riprodhues mashkulorë është shkaktar i infertilitetit në gjysmën e rasteve të 

çifteve infertile si faktor i veçuar ose kontributiv. Ky fakt bën që vlerësimi sistematik klinik dhe 

laboratorik i mashkullit, si dhe aplikimi i strategjive të menaxhimit efektiv të kostos të 

përshtatura për nevojat individuale të pacientit, të jenë pjesë vitale e praktikës së trajtimit të 

infertilitetit (7,8). Për më tepër, disa çështje shëndetësore janë më të përhapura tek meshkujt 

infertil dhe duhet të kërkohen në mënyrë aktive (p.sh.: defiçienca androgjene ose gonadotropike, 

kanceri testikular) dhe të shfrytëzohet mundësia për të vlerësuar dhe për të përmirësuar shëndetin 

e përgjithshëm dhe në veçanti ate riprodhues. Së fundi, shkaqet gjenetike të infertilitetit 

mashkullor duhet të merren parasysh pasi ata mund të kenë implikacione të thella në suksesin e 

TRA dhe në shëndetin e pasardhësit, në këtë drejtim një relacion i ngushtë me gjeneticistin klinik 

tani është pjesë thelbësore e praktikës moderne të TRA (9). 
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Çregullimi primar spermatogjen paraqet term të përbashkët për një grup të shumllojshëm 

të çrregullimeve që shfaqen me numër, lëvizshmëri dhe strukturë dhe/ose funksion jonormal. Në 

të takojnë dukshëm grupi më i madh i meshkujve infertil, që realisht prek ~ 5% të popullsisë së 

përgjithshme. Në dallim nga rastet me dëmtime nga trajtimet e kancerit, insultet vaskulare apo 

traumat që janë të qarta, është frustrues fakti për kliniçistët si edhe për pacientët se numri më i 

madh i këtyre është i paqartë (idiopatik). Faktorët gjenetik janë gjithnjë më të njohur dhe 

identifikimi i tyre është thelbësor në informimin e çifteve për perspektivën e shtatzënisë normale, 

transmetimin e infertilitetit dhe/ose sëmurjeve jo-gonadale në pasardhësit (10). Anomalitë 

kariotipike (numerike, translokacionet autosomale/inversionet) janë shkaqet më të zakonshme të 

vërejtura që rezultojnë me sterilitet apo shkallë të subfertilitetit (11). 

Çrregullime të shumta neurologjike ndikojnë në proceset qendrore dhe funksionet 

nervore periferike të nevojshme për funksionin normal seksual dhe fertilitetin (12,13). Prirja për 

prindëri të moshuar në mesin e meshkujve dhe femrave është evident; përderisa ndikimi i moshës 

së femrave në aftësinë riprodhuese është i njohur mirë, efektet negative të plakjes së meshkujve 

në shëndetin e gameteve, suksesin riprodhues dhe shëndetin e pasardhësve nuk janë aq të njohura 

(14). Ngjajshëm, efektet negative të sëmundjeve të shpeshta si sindroma metabolike, diabeti dhe 

çështjeve të tjera shëndetsore lidhur me stilin e jetës, hormonet riprodhuese, funksionin seksual 

dhe fertilitetin gjithashtu janë shumë të panjohura (15). Qasjet kirurgjike për korrigjimin e 

obstruksioneve të traktit gjenital dhe anomalive kongjenitale theksojnë rolin e rëndësishëm të 

kirurgjisë si qasje kosto-efektive për rivendosjen e fertilitetit dhe autonomisë reproduktive të 

pacientit (16).  

Infertiliteti/steriliteti prek afërsisht një nga gjashtë çifte në mbarë botën. Edhe pse shkaku 

mbizotërues mbetet i diskutueshëm, Organizata Botërore e Shëndetsisë (OBSH) raporton se në 

39% të rasteve shkaku mund të i referohet patologjisë femërore, në 20% të rasteve është nga 

patologjia mashkullore dhe në 26% të rasteve është rezultat i patologjive të përbashkëta nga të dy 

pjestarët në çift; megjithatë, në 15% të rasteve shkaku ende mbetet i panjohur. Kështu, inçidenca 

e faktorit mashkullorë të infertilitetit në popullatën e përgjithshme është ~7% duke e bërë atë më 

të përhapur se diabeti mellitus, ky proporcion pritet të rritet (17). Kjo do të thotë që faktori 

mashkullorë kumulativisht bën pjesë në total ose pjesërisht në numrin e përgjithshëm të çifteve 

me infertilitet/sterilitet, në 46% të rasteve. 
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Vlerësimi i mashkullit infertil përfshin analizat seminale, ekzaminim të tërë anamnestik 

dhe fizikal, vlerësimin citogjenetik dhe diagnostifikimin endokrin. Biopsia testikulare indikohet 

në rastet e azoospermisë hipergonadotropike dhe obstruktive ose për të përjashtuar neoplazmën 

testikulare (17). Për zbulimin e infertilitetit mund të ndihmojë një numër i testeve klinike dhe 

laboratorike, por testimi themelor që ndërmerret tek meshkujt infertile është analiza e kualitetit të 

ejakulatit (18,19). Udhëzimi për proçedura shtesë diagnostike dhe laboratorike, i duhet 

rekomanduar mashkullit kur përqendrimi i spermatozoidëve është më i ulët se 40 milionë 

spermatozoidë për mililitër ejakulat, kur ka më shumë se 50% forma të palëvizshme si dhe më 

shumë se 50% spermatozoidë me morfologji të parregullt në ejakulat. Analiza e kualitetit të 

ejakulatit paraqet kërkim bazik që duhet të bëhet patjetër përpara çfarëdo veprimi në trajtimin e 

infertilitetit (20, 21). Të dhënat e edicionit të 5-të të Manualit laboratorik për Gjurmimin dhe 

Preparimin e Spermatozoidëve të Njeriut nga OBSH (viti 2010), dhe dorëshkrimit të ndërlidhur 

paraqesin për së pari herë vlerat referente spermatike me rëndësi të vaçantë për Andrologjinë në 

shekullin e 21-të (22). 

Organizata Botërore e Shëndetësisë (OBSH) e ka konsideruar infertilitetin si sëmundje 

dhe trajtimin e saj si një të drejtë themelore të njeriut (23). Qëndron pa dyshim fakti se ruajtja e 

shëndetit riprodhues dhe parandalimi i dëmtimit të tij  është kompleks dhe i shtrenjtë, por është 

ende më i shtrenjtë diagnostifikimi  dhe trajtimi i infertilitetit (23). Fertiliteti i njeriut është shumë 

i kufizuar në qoftë se e krahasojmë atë me specie të tjera. Për këtë janë përgjegjës arsye të 

shumta fiziologjike, por edhe dëmtime të mundshme të sistemit riprodhues mashkullorë dhe 

femëror gjatë jetës së tyre. Tek çifti me fertilitet mesatar, probabiliteti që qeliza vezë të 

fekondohet gjatë ekspozimit me spermatozoid është rreth 80%, por deri në termin e pritur të 

menstruacionit afërsisht gjysma e vezëve të fekonduara (embrioneve) abortohen (24). Për shkak 

të këtij fakti proçedurat e suksesshme të Teknikave të Riprodhimit të Asistuar (TRA; angl. ART-

Assisted Reproductive Technologies) janë bërë arsye e kënaqësisë si për mjekët ashtu edhe për 

çiftet e martuara të cilët dëshirojnë të bëhen prindër. 

Infertiliteti mashkullor ka një gamë të gjerë shkaqesh, megjithatë në mjedise të caktuara 

ekzistojnë qasje efektive për të inicuar, rivendosur ose për të ruajtur fertilitetin natyrorë. TRA më 

shpesh të përdorura janë IUI - inseminimi intra-uterin (angl. Intra Uterin Insemination / futja e 

ejakulatit të burrit/partnerit në mitër); IVF- fertilizimi in vitro (angl. In Vitro Fertilisation - 
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fertilizimi jashtë trupor) dhe IICS - Injektimi intracitoplazmatik i spermatozoidit- (angl. ICSI 

Intracytoplasmic sperm injection) (25). Sidoqoftë zhvillimi më i spikatur në 20 vitet e fundit ka 

qenë në fushën e Teknologjive të Riprodhimit të Asistuar TRA, sidomos IICS. Metoda e fundit 

(IICS/angl.ICSI), që mundëson një tejkalim jashtëzakonisht efektiv të proçeseve natyrore, 

paraqet mundësinë që një spermatozoid i vetëm i marrur nga cilado pjesë e traktit riprodhues, në 

kushte in vitro shpesh me sukses të fekondon ovocitin. Kjo ka mundësuar që shumë meshkuj 

paraprakisht steril të bëhen prindër të fëmijëve të shëndetshëm. Megjithatë, të kuptuarit tonë të 

gjenetikës dhe shkaktarve nga mjedisi që shkaktojnë infertilitetin mashkullor ka ngecur pas 

këtyre përparimeve teknologjike, ashtu që ende për një pakicë të konsiderueshme nuk ekzistojnë 

opsione të tjera përveç se adoptimi, donacion i spermatozoidëve ose braktisja e aspiratave të tyre 

për një familje (9). 

Fusha e infertilitetit mashkullor ka përjetuar përparim të madh, por në shumicën e rasteve 

patofiziologjia mbetet e pandriçuar, kështu ngelim të paaftë të japim diagnozë të saktë apo terapi 

për të rivendosur fertilitetin natyrorë dhe si pasojë duhet të mbështetemi në TRA. Punë e madhe 

ende mbetet për t'u bërë në identifikimin e faktorve përgjegjës të mundshëm gjenetikë dhe 

mjedisorë. Qasjet e reja diagnostike dhe terapeutike duhet të vlerësohen thelbësisht përmes 

studimeve klinike të projektuara mirë. Kjo është më e rëndësishme në mjekësinë reproduktive ku 

raportet empirike dhe ato anekdotike duket se gati kanë zënë vend (9). Në proçedurat 

laboratorike, testimi i spermatozoidëve mbetet themeli i vlerësimit, mirëpo implementimi i 

këtyre proçedurave në vende të ndryshme është sfidë e veçantë. Mvarshmëria në mes 

morfologjisë, motilitetit, ndërveprimit të spermatozoidëve me ovocitin dhe rezultateve 

reproduktive janë evidente, megjithatë në klinikë testimi in vitro i spermatozoidëve nuk është 

mjaft i përdorur (26). 
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1.2 Epidemiologjia  

 

Studimi i parë lidhur me infertilitetin është publikuar në Skoci, Edinburgh më 1866 nga 

Matthews Duncan. Libri i tij Fecundity, Fertility and Sterility ka qenë i pari dhe deri në kohërat e 

fundit i vetmi studim i bazuar në infertilitet të populacionionit (27).  Fatkeqësisht ekzistojnë 

shumë pak të dhëna kombëtare mbi shtrirjen e infertilitetit (28). 

Infertiliteti/steriliteti prek afërsisht një nga gjashtë çifte në mbarë botën. Edhe pse shkaku 

mbizotërues mbetet i diskutueshëm, Organizata Botërore e Shëndetsisë (OBSH) raporton se në 

39% të rasteve shkaku mund të i referohet patologjisë femërore, në 20% të rasteve është nga 

patologjia mashkullore dhe në 26% të rasteve derivohet nga patologjia e përbashkët nga të dy 

pjestarët në çift; megjithatë, në 15% të rasteve shkaku ende mbetet i panjohur. Kështu, inçidenca 

e faktorit mashkullorë të infertilitetit në popullatën e përgjithshme është ~5-7% duke e bërë atë 

më të përhapur se diabeti mellitus, ky proporcion pritet të rritet (10,17). Kjo do të thotë që 

kumulativisht në numrin e përgjithshëm të çifteve me infertilitet/sterilitet, në 46% të rasteve bën 

pjesë në total ose pjesërisht faktori mashkullorë. Përveç arsyeve të zakonshme të infertilitetit siç 

janë infeksionet, ndryshimet anatomike në organet e brendshme riprodhuese, çrregullime 

hormonale, plakja biologjike, gjithnjë më tepër referohen faktorët e mjedisit, dieta, puna me 

rrezatim radioaktiv, përdorimi i telefonit celular dhe stresi psikofizik (4, 5). 

Shkaqet e azoospermisë tek meshkujt infertil mund të ndahen në tre kategori kryesore: 

pretestikulare, testikulare dhe posttestikulare. Shkaqet pretestikulare të azoospermisë 

përfaqesohen nga abnormalitetet endokrine që kanë ndikim negativ në spermatogjenezë 

(çregullim sekondar testikular), që janë relativisht të rralla. Shkaqet testikulare të azoospermisë 

(çregullimi primar testikular) përfshijnë çrregullimet e spermatogjenezës brenda testeve dhe 

përbën më tepër se gjysmën e meshkujve të prekur. Shkaqet posttestikulare të azoospermisë 

lidhur me disfunksionin ejakulator ose obstruksionet duktale që pengojnë ejakulatin të arrijë deri 

tek meatusi uretral mund të identifikohen në përafërsisht 40% të meshkujve të prekur. Ndonëse 

shkaqet pretestikulare dhe posttestikulare të azoospermisë janë shpesh herë të korigjueshme, 

shkaqet testikulare të azoospermisë në përgjithësi nuk janë të tilla (6). 
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Çregullimi primar testikular (spermatogjen) paraqet term të përbashkët për një grup të 

shumllojshëm të çrregullimeve që shfaqet me numër, lëvizshmëri dhe strukturë dhe/ose funksion 

jonormal të spermatozoidëve. Në të takojnë dukshëm grupi më i madh i meshkujve infertil. Në 

dallim nga rastet me etiologji të njohur, numri më i madh i këtyre është i paqartë (idiopatik). Pasi 

që tani më janë gjithnjë më të njohur faktorët gjenetik, identifikimi i tyre është thelbësor në 

informimin e çifteve lidhur me perspektivën për shtatzëni normale, transmetimin e infertilitetit 

dhe/ose sëmurjeve jo-gonadale në pasardhësit (10). Ashtu, anomalitë kariotipike (numerike, 

translokacionet autosomale/inversionet) paraqesin shkaqet më të zakonshme të vërejtura që 

rezultojnë me sterilitet apo shkallë të subfertilitetit (11). Prevalenca e anomalive kariotipike është 

e lartë; ~7% e meshkujve me çregullime spermatogjenike dhe ~14% e atyre me azoospermi (11). 

Përderisa frekuenca e aberacioneve kromosomale në popullatën e përgjithshme është përafërsisht 

0.6% (29) tek meshkujt që manifestojnë infertilitet raportohen vlera mes 2-14% (30). 

 

 

Figura 1. Frekuenca e ófaktorit 

mashkullorë të infertilitetitô si 

përqindje nga çiftet e gjurmuara 

për infertilitet. (Të dhëna nga 

Collins et al, 1983; Cates et al, 

1985; Hull et al, 1985a; Haxton 

and Black, 1987; Randall and 

Templeton, 1991; Thonneau et al, 

1991; Schmidt et al, 1995). 

Studjimet në kolonat e zeza janë 

ata tek të cilat faktori mashkullorë 

ka qenë kategori diagnostike e 

përvetshme më e shpeshtë (28). 

 

  

Edhe pse infertiliteti është relativisht i shpeshtë, realisht është shumë e vështirë të 

përcaktohet kontributi relativ i partnerit mashkull, duke patur parasysh vështirësitë e thella të 

cilat ekzistojnë në diagnostikimin e saktë të infertilitetit mashkullorë. Shumica e studimeve që 

kanë tentuar të vlerësojnë etiologjinë e infertilitetit kanë përdorur kriteret konvencionale të 

kualitetit të spermatozoidëve, të shpallur nga Organizata Botërore e Shëndetësisë (OBSH, 1980,  

1987, 1992b). Edhe pse me rëndësi të madhe, këto kritere janë me vlere të kufizuar diagnostike 
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(31). Megjithatë, një fakt i përbashkët që paraqitet është se, duke përdorur teknikat diagnostike 

që janë në dispozicion, faktori mashkullorë i infertilitetit në shumicën e studimeve është 

kategoria e përvetshme më e shpeshtë diagnostike (Figura 1.)(28). 

Për më tepër, përparimet e kohëve të fundit në të kuptuarit tonë të shkaqeve të 

infertilitetit mashkullor, veçanërisht në fushën e problemeve gjenetike, tregojnë se ky klasifikim 

tani më ka nevojë për rishikim (32, 33). Frekuencat relative të kategorive kryesore diagnostike 

janë treguar në figurën 2., duke përdorur të dhënat e marra nga një studim i OBSH të >8500 

çifteve nga 33 qendra të 25 vendeve, nga të cilët 71% i kanë plotësuar kriteret e diagnozës (34). 

Mund të shihet se kategoria m± e madhe e p±rvetshme ódiagnostikeô e meshkujve është kategoria 

me anomali seminale të shkakut idiopatik (të panjohur). Përtej kësaj, varikocela ka qenë 

patologji relativisht e shpeshtë, si edhe infeksionet e gjëndrave akcesore mashkullore; përderisa, 

shkaqet sistemike, jatrogjene dhe endokrine kanë qenë shumë të rralla. Është e rëndësishme të 

shënohet se një numër i faktorëve të përgjithshëm epidemiologjik kanë ndikim në fertilitetin e 

çifteve. Shembuj të tillë përfshijnë moshën; ka prova të qarta se mosha e partneres femër është 

përcaktues kryesor i fertilitetit (35, 36), megjithëse ndikimi i moshës së meshkujve është më pak 

i sigurt. Pirja e duhanit nga të dy partnerët është shumë i rëndësishëm, ka dëshmi se duhanpirësit 

kanë koncentracion më të ulët të spermatozoidëve se sa jo-duhanpirësit (35,37,38,39). Faktorët e 

profesionit, mjedisit dhe ata gjenetik mund të jenë gjithashtu shumë të rëndësishëm. 
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Epidemiologjia dhe etiologjia e infertilitetit mashkullorë  

 

Infertiliteti është gjendje e shpeshtë dhe shqetësuese, ku problemet e partnerit mashkullor 

paraqesin grupin më të shpeshtë të veçuar të shkaqeve (~53 %). Megjithatë, vështirësitë e 

mëdhaja që ekzistojnë në diagnostikimin e saktë dhe kuptimplotë të disfunksionit riprodhues 

mashkullor e komplikojnë të kuptuarit tonë të epidemiologjisë dhe etiologjisë të infertilitetit 

mashkullor. Kjo është çështje e rëndësishme sepse trajtimi i saktë kërkon, si bazë të saj, diagnozë 

të saktë. Duhet të shpresohet se prezenca e trajtimeve efektive, si koncepcioni i asistuar dhe 

fertilizimi i mikroasistuar, nuk do ti pengojnë përpjekjet për të diagnostikuar, kuptuar dhe 

përfundimisht për të parandaluar infertilitetin mashkullor (28). 

 
  

     
 

Figura 2. Proporcion i çifteve me diagnozë mashkulli dhe shpërndarja e diagnozave në 6400 çifte të investiguara në 

përputhje me guidelinjet e Organizatës Botërore të Shëndetsisë. Grupimi më i madh i diagnozave të mashkullit, duke 

numëruar 25.3% të rasteve, kanë qenë të etiologjisë idiopatike (Data from Comhaire et al, 1987) (28). 
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1.3  Etiologjia 

 

Problemet me infertilitetin befasojnë shumicën e çifteve, sepse pjesa më e madhe e tyre 

nuk kanë anamnezë mjekësore e cila do të tregonte çfarëdo problem shëndetësor. Përveç arsyeve 

të zakonshme të infertilitetit siç janë infeksionet, ndryshimet anatomike në organet e brendshme 

riprodhuese, çrregullime hormonale, plakja biologjike, gjithnjë më tepër referohen faktorët e 

mjedisit, dieta, puna me rrezatim radioaktiv, përdorimi i telefonit celular dhe stresi psikofizik  (4, 

5). 

Disfunksioni riprodhues mashkulorë është shkaktar i infertilitetit në gjysmën e rasteve të 

çifteve infertile si faktor i veçuar ose kontributiv. Çregullimi primar spermatogjen paraqet term 

të përbashkët për një grup të shumëllojshëm të çrregullimeve që shfaqet me numër, lëvizshmëri 

dhe strukture dhe/ose funksion jonormal të spermatozoidëve. Në të takojnë dukshëm grupi më i 

madh i meshkujve infertil, që realisht prek ~ 5% të popullsisë së përgjithshme. Në dallim nga 

rastet me dëmtime nga trajtimet e kancerit, insultet vaskulare apo traumat që janë të qarta, është 

frustrues fakti për kliniçistët si edhe për pacientët se numri më i madh i këtyre është i paqartë 

(idiopatik). Faktorët gjenetik janë gjithnjë më të njohur dhe identifikimi i tyre është thelbësor në 

informimin e çifteve për perspektivën për shtatzëni normale, transmetimin e infertilitetit dhe/ose 

sëmurjeve jo-gonadale të pasardhësve (10). Anomalitë kariotipike (numerike, translokacionet 

autosomale/inversionet) janë shkaqet më të zakonshme të vërejtura dhe rezultojnë me sterilitet 

apo shkallë të subfertilitetit (11). 

Çrregullime të shumta neurologjike ndikojnë në proceset qendrore dhe funksionet 

nervore periferike të nevojshme për funksionin normal seksual dhe fertilitetin (12). Prirja për 

prindëri të moshuar në mesin e burrave dhe grave është evident; përderisa ndikimi i moshës së 

femrave në aftësine riprodhuese është i njohur mirë, efektet negative të plakjes së meshkujve në 

shëndetin e gameteve, suksesin riprodhues dhe shëndetin e pasardhësve nuk janë aq të njohura 

(14). Ngjajshëm, efektet negative në hormonet riprodhuese, funksionin seksual dhe fertilitetin të 

sëmundjeve të shpeshta si sindroma metabolike, diabeti dhe çështjeve të tjera shëndetsore lidhur 

me stilin e jetës gjithashtu janë shumë të panjohura (15). 

Shkaqet e ndryshimeve morfologjike dhe funksionale të spermatozoidëve tek meshkujt 

infertil mund të ndahen në tre kategori kryesore: para-testikulare, testikulare dhe post-testikulare. 
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Shkaqet para-testikulare të azoospermisë përfaqsohen nga abnormalitetet endokrine që 

kanë ndikim negativ në spermatogjenezë (çregullim sekondar testikular) dhe janë relativisht të 

rralla. Shkaqet testikulare të azoospermisë (çregullimi primar testikular) përfshin çrregullimet e 

spermatogjenezës brenda testeve. Shkaqet posttestikulare të azoospermisë lidhur me 

disfunksionin ejakulator ose obstruksionet duktale që pengojne ejakulatin që të arrijë deri tek 

meatusi uretral mund të identifikohen në përafërsisht 40% të meshkujve të prekur. Ndërsa 

shkaqet pretestikulare dhe posttestikulare të azoospermisë janë shpesh herë të korigjueshme, 

shkaqet testikulare të azoospermisë në përgjithësi nuk janë; çregullimi i spermatogjenezës lidhur 

me varikocellën është një përjashtim i mundshëm (6). 

 

1.3.1 Shkaqet para-testikulare 

 

Faktorët para-testikular u referohen kushteve që pengojnë suportin e nevojshëm të 

testeve, këtu përfshihen gjendjet e stimulimit të pamjaftueshëm hormonal dhe statusit të dobët të 

shëndetit të përgjithshëm(38). Sipas të dhënave nga Comhaire et al, 1987 (28) paraqitet tek 

~20% të rasteve me infertilitet të diagnostikuar mashkullor. 

Nga shkaktarët më të shpeshtë, mund të përmenden: 

o Hipoganadizmi hipogonadotropik me arsye të ndryshme si mbipesha e cila e rrit rezikun 

ndaj hipogonadizmit hipogonadotropik në mënyrë indirekte ndikon në hipotalamus duke 

ndryshuar çlirimin e hormonit -GnRH (gonadotropin-releasing hormone) (38,40). 

o Alkoholi dhe substancat stimulative si kafeja, sedativët, halucinogenët, delirantët, 

psikodelikët, nootropët, steroidët, kanabisi dhe të ngjajshme. 

o Medikacionet e llojit  që atakojnë spermatogjenezën si kemoterapia, steroidët anabolik, 

spironolaktoni, cimetidina, të llojit si phenitoina që ul nivelin e FSH, ose që ulin 

lëvizshmërinë e spermatozoidëve si sulfasalazina dhe nitrofurantoina. 

o Biçiklizmi i sforsuar (41), kalërimi. 

o Anomalitë kromosomale si translokacioni sipas Robertson. 

o Pirja e duhanit rrit për rreth 30% mundësitë për infertilitetit. Gjithjë e më tepër evidenca 

paraqiten që dëshmojnë ndikimin e produkteve të dëmshëm të duhanit që mbysin 

http://en.wikipedia.org/wiki/Gonadotropin-releasing_hormone
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spermatozoidët (42,43). Pirja e duhanit rrit ingestimin e kadmiumit, pasi që bima e 

duhanit i absorbon metalet. Kadmiumi duke qenë kimikisht shumë i ngjashëm me zinkun, 

mund të zëvendësojë atë në strukturën e ADN polimerazës, e cila luan një rol të 

rëndësishëm në prodhimin e spermatozoidëve. Zavendësimi i zinkut nga kadmiumit në 

ADN polimerazë mund të jetë jashtzakonisht i dëmshmëm për testet (44). 

o Dëmtimet e ADN-së: variacionet e zakonshme të trashëguara në gjenet që kodojnë 

enzimet përgjegjëse për riparimin e gabimeve në replikacionin e ADN-së shoqërohen me 

rrezik të rritur të dëmtimit të ADN-së spermatike dhe infertilitetit mashkullor (45). Me 

rritjen e moshës së meshkujve ka një rënie proporcionale në cilësinë e spermatozoidëve 

që ngjan për shkak të dëmtimeve të ADN-së (46). Këto rezultate sugjerojnë se dëmtimet 

e ADN-së janë faktor i rëndësishëm në infertilitetin mashkullor. 

 

1.3.2 Shkaqet testikulare 

 

Faktorët testikularë të infertilitetit kanë të bëjnë me gjendjet kur testet prodhojnë 

spermatozoidë me kuantitet dhe/ose kualitet të ulët përkundrazi stimulimit adekuat hormonal. 

Disa nga faktorët shkaktar më të shpeshtë mund të jenë: 

Varikocela 

 

Përkufizohet si dilatacion jonormal i venëve skrotale e cila mund të gjendet ne 15% të 

rasteve në popullatën e përgjithshme dhe përafërsisht në 40% të meshkujve infertil. Numër i 

madh i të dhënave nga modelet eksperimentale klinike dhe animale kanë vërtetuar efektet 

negative të varikocelës në spermatogjenezë (47). Refluksi venoz dhe rritja e temperaturës 

testikulare si duket luajnë rol të rendësishëm në disfunksionin testikular të shkaktuar nga 

varikocela, megjithëse mekanizmi i saktë patofiziologjik nuk është ende i sqaruar në tërësi. 
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Çrregullimet idiopatike 

 

Përbëjnë grupin më të madh të meshkujve të diagnostikuar infertil duke numëruar 25.3% 

të rasteve sipas të dhënave nga Comhaire et al, 1987 (28). Supozohet që ky fakt të jetë pasojë e 

defekteve në spermatogjenezë dhe anomalive gjenetike që mbeten kryesisht të panjohura. Deri 

kohëve të fundit, testi i vetëm gjenetik i përdorur në diagnostikimin e infertilitetit mashkullor ka 

patur për qëllim zbulimin e pranisë së mikrodelecioneve në krahun e gjatë të kromozomit Y 

dhe/ose anomalitë kromozomale. Defekte të ndryshme të tjera mono-gjenike ose poligjenike janë 

propozuar të jenë të përfshirë në ekzaminimin e fertilitetit mashkullor. Megjithatë, efektet e tyre 

etiologjike shpesh herë mbeten të paprovuar. Hovi i kohëve të fundit në zhvillimin e teknologjive 

të bazuara në studimet e asociacioneve gjërë gjenomit (GWAS) të modeleve të miut mund të 

ndihmojnë në këtë proces. Me ndihmën e modeleve knockout të miut, të paktën 388 gjene janë 

treguar të jenë të lidhur me spermatogjenezën te minjtë. Megjithatë, shpesh herë problemet lindin 

kur këta informacione përkthehen nga minjtë tek njerëzit (48). 

Përkundër përpjekjeve të konsiderueshme gjatë dekadës së fundit, shkaqet gjenetike të 

çregullimit spermatogjenik ngelin ende kryesisht të panjohur. Vlerësohet që më shumë se 2300 

gjene luajnë rol në spermatogjenezë (49). Teorikisht infertilitetin mashkullor mund të shkaktojnë 

mutacionet në secilin nga këto gjene. Vetëm disa nga këto gjene janë gjurmuar tek njerëzit, dhe 

për shumicën e variacioneve të zbuluara nuk mund të demonstrohet lidhshmëria për infertilitet. 

Me përdorimin e modeleve të mijve knockout, për 388 gjene tanimë është vërtetuar të jenë të 

ndërlidhur me spermatogjenezën, mirëpo përkthimi i këtyre rezultateve tek njerëzit duhet të 

bëhet me kujdes. Një arsye për këtë  kujdes është se një pjesë e madhe e infertilitetit mashkullor 

tek njerëzit nuk është shkaktuar nga mutacione monogjenike homozigotike me përjashtim të 

rasteve të përcaktuara mirë si globozoospermia. Fakti që në fertilitetin mashkullor janë të 

përfshira mijëra gjene, bën të mundur që kombinime të panumërta të ndryshimeve heterozigotike 

ose faktorve të rrezikut të mund të shkaktojnë infertilitetin mashkullor. Kështuqë diagnoza 

molekulare e infertilitetit do të jetë e vështirë me teknologjitë në dispozicion. Tendenca e kohëve 

të fundit në zhvillimin e teknologjive të bazuara në studimin e asociacioneve gjërë gjenomit 

(GWAS) të modeleve të miut janë shpresëdhënëse. Përveç kësaj, epigjenetika ka krijuar një 

drejtim premtues në fushën e infertilitetit mashkullor. Zhvillimi i një modeli njerëzor të 

përshtatshëm in vitro për spermatogjenezën gjithashtu do të jetë i dobishëm (48). 
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Përcaktuesit gjenetike të fertilitetit mashkullor mund të definohen si kushtet gjenetike të 

nevojshme për të krijuar një individ të shëndoshë mashkullor të aftë për të mbarsuar një individ 

femër permes marrëdhënieve. Të ndërlidhura me të gjitha këto hapa zhvillimor të definuar mirë 

janë spermatogjeneza, spermiogjeneza, ejakulacioni, si dhe aftësitë fizike, mendore dhe ata 

psikologjike që mundësojnë seksin korrekt dhe funksional. Klasifikimi tradicional i faktorve 

gjenetike të infertilitetit mashkullor është i bazuar në praninë ose mungesën e aberacioneve 

kromozomale ose defekteve monogjenike (49). 

Mes anomalive të ndryshme të ADN-së që mund të jenë të pranishëm në gametin 

mashkullor, fragmentimi i ADN-së është më i shpeshti, veçanërisht tek subjektët infertil. Tani 

më ekzistojnë dëshmi konsistente që spermatozoidi i cili përmban ADN të fragmentuar mund të 

jetë i gjallë, i lëvizshëm, morfologjikisht normal dhe të jetë i aftë që të fekondoje ovocitin. 

Ekzistojnë gjithashtu dëshmi se ovociti është i aftë të riparoje dëmtimet e ADN-së, megjithatë, 

gjërësia e këtij riparimi mvaret nga lloji i dëmtimit të ADN-së në spermatozoid, aq sa edhe nga 

cilësia e ovocitit. Kështu që është e rëndësishme të  kuptohen pasojat e mundshme të 

fragmentimit të ADN-së spermatike (SDF) për zhvillimin e embrionit, implantimin, rezultatin e 

shtatzënisë dhe shëndetin e pasardhësit të konceptuar, nga mënyra e natyrshme dhe nga 

teknologjitë e riprodhimit të asistuar (ART) (50). 

 

Mekanizmat që gjenerojnë fragmentimin e ADN-së 

SDF mund të gjenerohen në testis, ose mund të ndodhin si pasojë e lëndimeve të 

ndryshme pas spermiogjenezës dhe gjatë transportit në traktin gjenital mashkullorë. Me rëndësi 

për teknologjitë e reprodukcionit të asistuar (ART), SDF ndodh pas ejakulimit kur 

spermatozoidët janë të privuar nga plazma seminale dhe inkubohen in vitro për një kohë të 

shkurtër (51). 

Fragmentimi i ADN-së të qelizave embrionale në diferencim mund të ndodhë në testis si 

pjesë e procesit të apoptozës (që njihet si teoria e apoptozës abortive) ose gjatë kompaktimit të 

kromatinës, dhe në veçanti gjatë zëvendësimit të histonevet nga protaminat (teoria e maturacionit 

të dëmtuar). Pas lirimit nga testet, stresi oksidativ besohet të jetë mekanizmi kryesor përgjegjës 

për ngjarjen e fragmentimit të ADN-së si dhe oksidimi bazik i ADN-së (50). 

Aberacionet kromozomale që rezultojnë me infertilitet ose subfertilitet mashkullor  

Më së shpeshti janë zbuluar për shkak të problemeve të infertilitetit (48):  



__19__ 

 

(i) aberacionet numerike të kromozomeve të seksit, të tilla si 47XXY; 46XY/47XXY; 

45X/46XY; 47XYY dhe variante që janë rezultat i mosndarjes mejotike gjatë gametogjenezës, 

në rast të mozaicizmit, të mosndarjes mitotike në embrionin e hershëm. Këta paraqiten de novo 

dhe mund të diagnostikohen me kariotipizim konvencional ose fluorescencë in-situ hibridizim 

(FISH). Zakonisht, këto pacientë paraqiten me fenotip mashkullor, por kanë azoospermi jo-

obstruktive ose oligoastenoteratozoospermi (OAT). 

 

 (ii) 46XX meshkuj me gjini të kundërt janë zakonisht rezultat i kalimit të pabarazuar në mes 

bivalentëve XY pranë regjionit pseudoautosomal gjatë mejozës mashkullore. Fenotipi është 

sikur-Klinefelter që paraqitet me azoospermi jo-obstruktive. Ky aberacion paraqitet de novo. 

Kariotypizimi konvencional do të tregojë kariotip femëror, për ate do të jenë të domosdoshme 

FISH dhe teknologji të tjera molekulare për të përcaktuar diagnozën e saktë. 

 

(iii) Y-anomalitë kromozomale strukturore si 46X, (Y) në konfiguracionin jo-mozaik ose 

translokacionet mes kromozomit Y dhe ndonjë kromozomit autosomal mund të rezultojë me 

ndryshim të seksit, azoospermi ose OAT në përputhje me rajonin e Y kromozomit i cili është i 

përfshirë ose fshirë. Ata janë zakonisht de novo, ashtu që kariotipizimi i kompletuar me FISH 

dhe studimet molekulare mundësojnë diagnozë të saktë. 

 

(iv) translokacionet Robertsoniane dhe translokacionet reciproke të balancuara autosomale që 

ndërveprojnë me mejozën normale dhe kështu mund të rezultojnë me OAT tek meshkujt, edhe 

pse kjo është ende e paparashikueshme dhe e paqartë. Këto anomali mund të paraqiten de novo, 

por shpesh janë të trashëguara nga njëri prind. Kariotipizimi konvencional në shumicën e rasteve 

do ta zbulojë anomalinë. Teknologjia FISH do të jetë e nevojshme për të përcaktuar rastet 

kufitare, por translokacionet e mundshme të fshehta mund të gabohen po që se nuk përdoren 

hetimet subtelomerike FISH. Paraqitja e teknologjisë FISH ka mundësuar studimin e ndarjes së 

kromozomeve të involvuar tek spermatozoidët. 

 

(v) Yq11 mikrodelecionet zakonisht nuk vërehen me kariotipizim konvencional ose me FISH. Në 

këtë rast, është e domosdoshme të përdoren teknikat molekulare për të gjet delecionin për të 

karakterizuar shkallën e delecionit të gjeneve të përfshira. Ashtu siç zvogëlohet numri i 
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spermatozoidëve po ashtu rritet numri mesatar i aberacioneve kromozomale. Gjithashtu, më 

shumë aberacione numerike të kromozomeve seksuale ngjajnë në azoospermi, kurse më shumë 

aberacione strukturore kromozomale ngjajnë në OAT (Tabela I) (52). Yq11 delecionet janë më të 

shpeshta në azoospermi kurse më të rralla në OAT. Tek meshkujt me azoospermi shtrirja e 

delecionit (AZFa, b, c) mund të ndihmojë të parashikohet nëse spermatoidi do të gjenden në 

biopsitë e testeve. Gjenet e njohura në regjionin AZF të tilla si RBMY, DAZ, CDY, PRY, 

USP9Y, DBY dhe UTY duket se luajnë rol në spermatogjenezë duke rregulluar ekspresionin e 

gjeneve dhe translacionin e ARN (53). 

 

Tabela I.  Inçidenca e abnormaliteteve kromozomale (%) tek meshkujt oligospermik dhe azoospermik në krahasim 

me të posalindurit (Të dhënat e nxjerruna nga Van Assche et al., 1996.(52) 
 
Abnormalitete   Kategoria 

kromozomale  ___________________________________________________________________ 

meshkuj infertil  Oligozoospermia      Azoospermia        të posalindur 
    (n = 7876)  (n = 1701)       (n = 1151)       (n = 94 465) 

____________________________________________________________________________________________ 

Autosomet   1.3   3.0         1.1    0.25 
Sex kromosomet   3.8   1.6        12.6    0.14 

Total    5.1   4.6        13.7    0.39 

____________________________________________________________________________________________ 

 

Defektet monogjenike 

Defektet monogjenike luajnë rol në infertilitetin mashkullor dhe shpesh herë shkaktojnë 

probleme tjera të asocuara: 

(i) defekte monogjenike që shkaktojnë diferencim jonormal seksual dhe spermatogjenzë 

jonormale: 

- Sindromi i kanalit persistent Müllerian për shkak të hormonit antimüllerian (AMH) ose 

defiçencës së receptorit për hormonin antimüllerian (AMHR); 

- defiçenca e sintezës së testosteronit për shkak të defiçencës së enzimit në procesin 

shumhapësh të sintezës së testosteronit nga kolesteroli; 

- 5-Ŭ-reduktazë defiçenca ku nga testosteroni nuk krijohet aspak dihidrotesterosteron i 

nevojshëm për të vepruar në receptorët androgjen; 

- defekte të receptorve për LH, që ndalon veprimin normal të LH. 

Këto defekte që të gjitha janë të rralla autosomale recesive, me përjashtim të sindromit të 

rezistencës androgjenike i cili është X-i lidhur dhe më i zakonshëm me frekuencë prej 1:60 000 

(54). Këto kushte krijojnë fenotipe të ndryshëm (nga mashkull deri në fenotip të paqartë dhe 
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madje edhe fenotip femër) me disgjenezë gonadale dhe si pasojë azoospermi në shumicën e 

rasteve. Mvarësisht nga fenotipi, këta individë do të rriten si femrat apo meshkuj; në qoftë se ato 

janë rritur si meshkuj, inseminimi me donor mund të ju ndihmojë të tillëve që të kenë fëmijë. 

 

(ii) defekte monogjenike që shkaktojnë hipogonadizëm të kthyeshëm dhe azoospermi: 

Defiçenca e hormonit luteinik, hipogonadizmi idiopatik hipogonadotropik dhe sindroma 

Kallmann të gjithë shkaktojnë hipogonadizëm dhe azoospermi. Të gjitha këto defekte mund të 

rikthehen me trajtim adekuat hormonal (55). Përveç sindromës Kallman X-të lidhur e cila ka 

frekuencë prej 1:10 000, këto defekte janë të rralla (56). 

 

(iii) defektet monogjenike që rezultojnë me parametra jonormal spermatik tek meshkujt me 

fenotip normal: 

Diskinezia primare ciliare dhe mungesa kongjenitale bilaterale e vas deferens (CBAVD) 

për shkak të mutacioneve në gjenin CFTR janë që të dyja autosomale recesive dhe paraqiten me 

astenozoospermi (spermatozoid imotil), ose azoospermi obstruktive (57,58). 

 

 (iv) sëmundjet monogjenike që rezultojnë me parametër jonormal spermatik dhe probleme të 

asocuara të cilat lejojnë marrëdhënie normale dhe prindërim: 

Për shembull, sëmurja Kennedy apo atrofia e muskulaturës kurrizore bulbare që është nje 

sëmurje X-e lidhur që ndodh me një frekuencë 1:50 000, dhe rezulton nga një defekt i recep-

torëve androgjen për shkak të përsëritjes së rritur të kopjeve të trinukleotidit CAG (59). Distrofia 

miotonike është një sëmundje muskulore autosomale dominante që ndodh me frekuencë 1:8000, 

si rezultat i një zgjerimi të CTG në regjionin 3ô t± DMPK-gjenit (60). Përveç kësaj, si rezultat i 

përmirësimit të terapisë, fibroza cistike që paraqet një sëmundje autosomale recesive të 

mushkërive dhe pankreasit që ndodh me frekuencë 1:2500 nuk është më vdekjeprurëse, në 

moshë të re dhe të rriturit e rinj nuk kanë nevojë për ndihmë për reprodukim. Në shumicën e 

këtyre rasteve, në qoftë se spermatozoidët janë të pranishëm, kur të jetë e nevojshme mund të ju 

ofrohet çifteve ICSI dhe diagnostika gjenetike preimplatuese (PGD). 

 

(v) sëmundjet monogjenike që rezultojnlë me sub-ose infertilitet për shkak të problemeve të 

rënda të asocuara, përfshirë defiçitet intelektuale: 
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Këto përfshijnë Laurence-Moon-Biedl sindromën, Prader Willi sindromën, Aarskog 

sindromën, sindromën Beckwith-Wiedemann, Noonan sindromën, adrenomieloneuropatinë dhe 

të tjera (61). 

 

 (vi) sëmundjet mitokondriale për shkak defektit në gjenet nukleare ose mitohondriale mundet 

gjithashtu të luajnë rol në infertilitet duke ndikuar në lëvizshmërinë e spermatozoidëve (61). 

 

Infertiliteti mashkullor i shkaktuar nga defekti gjenetik do të jetë gjithmonë kongjenital 

në kuptimin se defekti është i pranishëm që nga koncepcioni si një anomali e trashëguar apo de-

novo në nivel kromozomal ose të ADN-së. Edhe pse shumë gjëra janë të njohura në lidhje me 

diferencimin e seksit dhe spermatogjenezës, ende mbeten shumë pyetje të paqarta. Në ndërkohë 

është me rëndësi që të jemi të vetëdijshëm për klinikën e mekanizmave të njohur, veçanërisht 

nëse trajtimi kauzal mund të rikthej situatën. Kujdes gjithashtu duhet kushtuar gjendjeve të cilat 

mund të trajtohen me ICSI, por mund të rezultojë në probleme serioze gjatë shtatzënisë (aborte) 

ose në lindje (çrregullimet kromozomale ose monogjenike) (Tabela II). Sot, këto probleme 

shpesh herë mund të prevenohen me zgjedhjen e embrionit pas PGD (61). 

 

Tabela II.  Kalkulimet e riskut për fibrozë cistike (CF) ose absencë kongjenitale bilaterale të vas deferens 

(CBAVD) te fëmia në rast të CBAVD. E korigjuar nga Liebaers et al. (Liebaers et al., 2001). 
______________________________________________________________________________________________ 
Gjurmimi    Meshkuj   Femra   Transmision  Risku 

______________________________________________________________________________________________ 

Pa testim    8/10   1/25   1/4     1/125 
Testim i femrës 

Bartës (Carrier)  8/10   1   1/4     1/5 

Jo bartës    8/10   1/150   1/4    1/750 
Testim i mashk. dhe fem. 

Femra bartëse   CF/CF   1   1/2     1/2 

Femra jobartëse   CF/CF   1/150   1/2     1/300 
Femra bartëse   CF/5T   1   1/4     1/4 (CF) 

_________________________________________________________________________________ 1/8 (CBAVD) 

Nëse pacienti CBAVD nuk është testuar për mutacione CF, rreziku i tij për të pasur të paktën një mutacion CF është 

8/10, e nëse partneri i tij nuk është testuar dhe i takon grupit Kaukazian, rreziku i tij/saj për të qenë bartës i një 

mutacioni CF është 1/25. Bartësi ka rrezik prej 1/2 për të transmetuar mutacion. Dy bartësit kanë rrezik prej 1/4 për 

transmetim të gjenit mutant të tyre në të njëjtën kohë. Një pacient CBAVD me dy mutacione gjithmonë do të 

transmetojë gjen mutant. Rreziqet për CF mund të llogariten kur asnjë nga partnerët nuk është testuar, nëse vetëm 

partneri femër është testuar, nëse të dy partnerët janë testuar. Në situata të rrezikut të lartë, mund të ofrohet diagnoza 

preimplantuese gjenetike (PGD). 

 

Mosha 

Në një shqyrtim të literaturës shkencore të viteve 1980-1999 nga Kidd et al. (2001) për 

ndryshimet në cilësinë e ejakulatit dhe fertilitetit sipas moshës së mashkullit, është konstatuar se 
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meshkujt e moshuar kishin ulje në normat e shtatzënisë së arritur, rritje të kohës për arritje të 

shtatzënisë, dhe subfertilitet të rritur (62). Është vërejtur se meshkujt e moshuar kanë vëllim më 

të ulët të ejakulatit, lëvizshmëri më të ulët të spermatozoidëve dhe përqindje të zvogëluar të 

spermatozoidëve normal. Të njëjtit hulumtues në një studim të vitit 2003 treguan për vëllim të 

ulur të ejakulatit dhe lëvizshmërisë të spermatozoidëve me moshën (63). Një studim i mostrave 

të ejakulateve nga 66 meshkuj i botuar në vitin 2003 ka demonstruar korrelacion mes moshës të 

rritur dhe më shumë dëmtimeve të ADN-së, apoptosë të ulur dhe lëvizshmëri të ulët të 

spermatozoidëve (64). Në studime të ejakulateve në vitet 2006-2007, mosha është lidhur përsëri 

me dëmtimet e ADN-së (65,66). Në studim të mostrave të ejakulateve nga 100 meshkuj të botuar 

në vitin 2010 është treguar nivel i ulët i mozaicizmit të qelizave gjerminative në një të tretën e 

personëve infertil, me tendencë të shpeshtimit të rasteve me avancimin e moshës (67). 

Një pjesë tjetër e enigmës gjenetike të infertilitetit është se si çrregullimi është mbajtur në 

popullsinë pavarësisht nga disavantazhi riprodhues i ndividëve të prekur. Kjo logjikë është e 

njgjajshme si në rastet e trashigimit të sëmurjeve të rënda psikiatrike si skizofrenia, sëmurjet 

bipolare etj. 

Është mire i njphur potenciali i fortë gjenetik në trashëgimin e sëmundjeve psikiatrike, 

megjithatë është e paqartë se si këta sëmundje janë ruajtur në popullsi duke patur parasyshë 

fertilitetin e reduktuar në mënyrë të konsiderueshme të personëve me këto çrregullime. Mundësia 

është që ndodhin mutacione të reja (de novo) në gjenet vulnerabile të sëmurjeve nervore. Nëse 

kjo është e vërtetë, atëherë ata me skizofreni mund të kenë etër më të vjetër, sepse mosha e 

avancuar e babait është burimi më i madh i mutacioneve të reja tek njerëzit. Janë përshkruar disa 

çrregullime neurozhvillimore që janë shoqëruar me de novo mutacione në linjën atërore të 

qelizave gjerminative që lidhin rezikun e rritur ndaj skizofrenisë me etërit e moshuar. Janë 

propozuar disa mekanizma gjenetik që mund të shpjegojnë këtë shoqërim, duke përfshirë edhe 

mutacionet e qelizave gjerminative të linjës atërore, rritjen e përsëritjeve të trinukleotideve 

(CNV-copy number variations / variacionet e numrit të kopjeve) dhe ndryshimet në vëndosjen 

(imprintimin) gjenetik të një ose disa gjeneve të përfshira në neurozhvillim. Modelet e kafshëve 

mund të jenë të dobishëm në eksplorimin e këtyre dhe shpjegimeve të tjera për efektin e moshës 

atërore si dhe mund të ofrojnë një qasje të re për identifikimin e gjeneve të involvuara (68). 
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Neoplazmat (p.sh.: seminoma) 

Seminoma është tumor i qelizave gjerminale të testit nga epiteli i tubthave seminifer, 

trajtimi i të cilit zakonisht kërkon heqjen e testit (69). 

Kriptorkidizmi 

 

Shumica e personëve që kanë lindur me teste të pa lëshuara në skrotum (kriptorkizëm) 

kanë fertilitet të zvogëluar edhe pas orkiopeksisë (lëshimit të testeve në skrotume me ndikim 

teraperutik) në moshën e hersme të foshnjërisë. Fertiliteti i ulur me kriptokizëm të njëanshëm 

është subtil, me normë të raportuar të infertilitetit prej rreth 10%, krahasuar me rreth 6% të 

raportuar nga i njëjti studim për popullsinë e përgjithshme të meshkujve të rritur (70). Reduktimi 

i fertilitetit pas orkiopeksisë për kriptorkizmin bilateral është më i theksuar, rreth 38%, ose 6 herë 

më tepër nga norma në popullsinë e përgjithshme. Bazë për rekomandimin universal për kirurgji 

të hershme është hulumtimi që tregon degjenerimin e indeve spermatogjenike dhe numër të 

reduktuar të spermatogonieve pas vitit të dytë të jetës në testise kriptorkike. Niveli i preventivës 

apo përmirësimi i këtyre pasojave me orkiopeksi të hershme është ende i pasigurt. 

 

Parotiti (Shytat) 

 

Është sëmurje virale e njeriut, e shkaktuar nga virusi i shytave. Paraqitet me ënjtje të 

dhimbshme të gjëndrave të pështymës ï zakonisht të gjëndrave pranë veshit, e zakonshme është 

edhe paraqitje e ënjtjes të dhimbshme testikulare (orchitis) dhe pezmatim të lëkurës. Tek 

meshkujt adoleshent dhe adult janë më të zakonshme komplikimet si infertiliteti ose subfertiliteti 

(71,72).  

 

Kanceri testikular 

 

Mashkulli me një testis të mbetur mund të ruajë fertilitetin. Megjithatë, bankat spermale 

mund të jenë opcion i përshtatshëm për personët që ende planifikojnë të kenë fëmijë, pasi që 
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fertiliteti mund të ndikohet negativisht nga kemoterapia dhe/ose radioterapia. Personi që i humb 

të dy testet do të jetë infertil (73). 

Defektet ne USP26 

USP26 paraqet një enzim peptidase gjeni i së cilës është X i lidhur ekskluzivisht i 

shprehur në teste ku kodon USP26 proteazën 26 ubiquitin specifike. Hulumtimet e fundit 

sugjerojnë se defektet në USP26 mund të jenë të përfshirë në disa raste të infertilitetit 

mashkullor, konkretisht sindromi i vetëm Sertoli qelizave (Sertoli cell-only) dhe mungesën e 

spermatozoidëve në ejakulat (azoospermi) (74,75,76). 

 

Terapia radioaktive 

 

Gonadet (vezoret dhe testet) janë shumë të ndjeshëm ndaj rrezatimit. Ata mund të humbin 

aftësinë të prodhojnë gamete pas ekspozimit të drejtpërdrejtë në shumicën e dozave normale të 

trajtimit me rrezatim. Planifikimi i trajtimit për të gjithë pjesët e trupit është projektuar ashtu që 

të minimizon, në mos plotësisht të përjashton dozen gonadeve përveç në rastet kur ata janë zona 

kryesore e trajtimit. Steriliteti mund të shmanget në mënyrë efikase duke kursyer të paktën 

njërën gonade nga rrezatimi (77). 

 

1.3.3 Shkaqet post-testikulare 

 

Shkaqet post-testikulare të azoospermisë identifikohen në ~16% të të gjithë rasteve të 

infertilitetit mashkullorë dhe janë të lidhura me disfunksionin ejakulator ose obstruksionet 

duktale që pengojne ejakulatin që të arrijë deri tek meatusi uretral. Këta mund të identifikohen në 

përafërsisht 40% të meshkujve të prekur (6). 

 

Mungesa kongjenitale bilaterale e vas deferens (CBAVD) shpesh here shoqërohet me 

hipoplazi ose agenezi të vezikave seminale për shkak të prejardhjes së përbashkët të tyre 

embriologjike, kurse pasi pjesa më e madhe e lëngut seminal derivon nga vezikat seminale, gati 

se të gjithë meshkujt me CBAVD kanë vëllim dhe pH të ulët të ejakulatit. 

 

http://en.wikipedia.org/wiki/USP26
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Obstruksioni duktal ejakulatorë (EDO- Ejaculatory Duct Obstruction) shpesh herë 

identifikohet permes vëllimit të vogël, pH të ulët të ejakulatit si dhe sasisë së ulët të fruktozës 

pasi që sekreti i vezikave seminale është alkalin dhe përmban fruktozë, përderisa vëllimi i testeve 

është normal (78). 

Gjithashtu përmenden infeksionet (p.sh.: prostatiti) (28), ejakulacioni retrograd, 

hipospadia dhe impotenca (13). 
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1.4  Embriologjia dhe histofiziologjia e gonadeve mashkullore 

 

Embriogjeneza e sistemit riprodhues 

 

Diferencimi i seksit është një proces kompleks i cili përfshin shumë gjene, disa nga të 

cilat janë autosomale. Baza gjenetike e diferencimit seksual është kromozomi Y, i cili në fushën 

e tij të përcaktimit të seksit (SRY, Angl. Sex-determining region), përmban një gjen të quajtur 

faktor të përcaktimit të testeve (TDF, Ang. Testis-determining factor). Ky gjen vepron drejt 

përdrejt në diferencimin e gonadeve dhe drejton një numër të gjeneve të tjera të cilat së bashku 

përcaktojnë zhvillimin e seksit mashkullor në bazat indiferente të organeve gjenitale (95). 

Zhvillimi i testeve të fetusit të njeriut 

 

Edhe pse seksi gjenetik i embrionit përcaktohet në kohën e fekondimit, gjëndrat seksuale 

fillojnë të dallojnë morfologjikisht në javën e pestë. Atëherë qelizat progenitore seksuale të murit 

të sakulusit vitelin, afër fillimit të alantoisit, fill ojnë që me lëvizje ameboide të migrojnë përgjatë 

mesenterit dorsal të zorrëve të pasme deri tek kreshtat gjenitale të vendosura medialisht nga 

mesonefrosi (në murin e pastëm të hapsirës së barkut). Gonadet nuk mund të zhvillohen nëse ky 

migrim i qelizave primordiale gjerminale nuk mbaron në kreshtat gjenitale (81,82, 83). 

  Gonadet (testet dhe vezorët) formohen nga tri struktura embrionale (84): 

o mezoteli (epiteli mesodermal) që mbulon murin e pasëm të barkut, 

o bazamenti mezenkimal (ind lidhor embrional), 

o qelizat primordiale gjerminative. 
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Gonadi indiferent 

 

Gjatë javës së gjashtë, qelizat e mesonefrosit dhe epitelit celomik shtohen dhe rriten në 

mezenkimën në regjionet e gonadave të ardhshme duke krijuar grupe qelizash të quajtura kordat 

primitive seksuale, të cilat kanë depërtuar qelizat progenitore seksuale (84). 

Kordat me formë shiritash të njohur si kordat seksuale depërtojnë në stromën 

mezenkimale. Tani dallohen korteksi i jashtëm dhe medula e brendshme, të cilat janë identike 

për testet si dhe vezoret. Prandaj, në këtë fazë gjëndra seksuale quhet gonad indiferent. Në 

embrionet me kromozome XX të seksit, korteksi i gonadeve indiferente do të diferencohet në 

vezore ndërsa medulla do të regredojë. Në të kundërtën, në embrionet me kromozome seksi XY, 

medulla do të diferencojë në teste ndërsa korteksi do të regredojë (81,84). 

 Gonadi mashkullor 

Embrioni gjenetik mashkullorë 

përmban XY çift të kromozomeve të seksit 

në qelizat primordiale seksuale. Nën 

ndikimin e gjenit SRY (angl. sex-

determining region of the Y cromosom), i 

cili ndodhet në krahun e shkurtër të 

kromozomit Y, dhe TDF (angl. testis-

determining factor), kordat primitive 

seksuale proliferojnë edhe më tej dhe 

depërtojnë thellë në mesenkimë duke 

formuar shiritat medullarë, apo shiritat e 

testeve (80,81,84). 

 

Në këtë fazë të determinimit (përcaktimit) të testit me rëdësi të posaçme është shprehja 

(manifestimi) e faktorit të transkriptimit SOX9. Nën ndikimin e TDF q± luan rolin e ñkthyesitò, 

kordet seksuale të gonadeve indiferente diferencohen në prekursorë të tubuleve seminifere (84). 

Ngjarja e parë në zhvillimin e gonadeve të gjinisë mashkullore paraqitet te bashkëpunimi 

i proteinës SRY me qelizat e kordeve të seksit. Ky bashkëveprim çon në diferencimin e qelizave 
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të rajoneve medullare të kordit primitiv seksual në qelizat Sertoli, ndërsa qelizat e kordeve 

kortikale të seksit degjenerojnë. Qelizat e kordeve të seksit do të diferencohen në qeliza Sertoli 

vetëm nëse përmbajnë gjenin për SRY dhe prodhojnë proteinën SRY; në rast se kjo nuk ekziston, 

kordet e seksit do të diferencohen në folikula të vezoreve. Gjatë javës së shtatë qelizat e 

diferencuara Sertoli organizojnë krijimin e kordave testikulare. Në moshën e pubertetit, këto 

korde së bashku me qelizat e seksit do të krijojnë lumenin dhe do të diferencohen në kanalet 

seminale. Gjatë pubertetit korda distale nga tubula e ardhshme seminifere gjithashtu zhvillojnë 

lumen dhe diferencohen në një grup të tubuleve me mure të holla të quajtura rete testis. 

Medialisht nga gonadet në zhvillim, kanalet e rete testis bashkangjiten me 5-12 kanale reziduale 

të mezonefrosit që rrjedhin në kanalin e Wolfit nga të cilat më vonë formohet ductus deferens 

ose vasa deferentia. Gjatë javës së shtatë, testi fillon të rrumbullaksohet duke ngushtuar 

sipërfaqen e kontaktit me mezonefrosin. Ky ñizoliminò fizik i testikulit është i rëndësishëm sepse 

mezonefrosi ka efekt feminizues në zhvillimin e gonadit. Gjatë zhvillimit të mëtejshëm, korda 

kortikale që degjeneron, ndahet nga epiteli celomik me një shtresë të indit lidhor të quajtur 

tunica albuginea (83). 

 

Zhvillimi i gametave 

 

Megjithëse mekanizmi i saktë nuk është sqaruar ende, është e qartë se kontakti i 

drejtpërdrejtë mes qelizave primitive Sertoli dhe qelizave primordiale të seksit në kordat 

medulare luan një rol kyç në zhvillimin e qelizave riprodhuese mashkullore. Ky bashkëpunim 

ndodh menjëherë pas ardhjes së qelizave primordiare gjerminative në kreshtat seksuale. 

Ndërveprimi i qelizave primitive Sertoli dhe qelizave primordiale gjerminative ka si pasojë të 

drejtpërdrejtë ndërprerjen e mitozave të mëtejshme kështu pengohet hyrja e gametave në mejozë. 

Fazat e tjera të gametogjenezës mashkullore, d.m.th.: mitozat e mëtejshme të gametave, 

diferencimi në spermatogonie, mejoza dhe spermatogjeneza janë shtyrë deri në pubertet (83). 
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Zhvillimi i kanaleve spermatike 

 

Kur qelizat primitive Sertoli fillojnë diferencimin e tyre morfologjik si përgjigje ndaj 

SRY, gjithashtu fillojnë të prodhojnë një hormon glikoproteinik të quajtur hormon anti-Müllerian 

(AMH, antiMüllerian hormone) ose (MIS, angl. Müllerian inhibiting substance). Pjesa 

proteinike e izoluar i këtij hormoni është jashtëzakonisht e ngjajshme me faktorin ß të 

transformimit të rritjes, një molekulë që është e përfshirë në procese të ndryshme të zhvilli t, duke 

përfshirë induksionin e mezodermës dhe angiogjenezën (83). 

Duket se AMH vepron në mënyrë të tërthortë, duke u lidhur për receptorin AMH në 

mezenkimën që rrethon kanalin Müller (paramezonefritik). Me rastin e aktivizimit të receptorit 

ndërveprimi mezenkimo-epitelial indukton regresionin e kanalit. Ndërveprimi mezenkimo-

epitelial është gjithashtu i rëndësishëm për ruajtjen e shprehjes së AMHr në mesenkimë. Për 

shkak të mungesës së shprehjes të Wnt7a në kanal, do të mungojë edhe shprehja e AMHr në 

mesenkimë, kështu strukturat paramezonefrotike tek meshkujt nuk do të regredojnë (83). 

Në javën e nëntë apo të dhjetë, nga qelizat mezenkimale të kreshtave gjenitale 

diferencohen qelizat Leydig, me gjasë si përgjigje në shprehjen e proteinës SRY nga qelizat 

primordiale Sertoli. Këto qeliza endokrine inkretojnë hormonin seksual mashkullorë testosteron, 

i cili shkakton ruajtjen e kanalit (mezonefrotik) të Wolff -it. Në këtë fazë të hershme të zhvillimit, 

sekretimi i testosteronit rregullohet nga hormone peptidik gonadotropina korionike e sekretuar 

nga placenta, përderisa në zhvillimin e mëvonshëm kontrollin mbi steroidet maskulinizuese të 

seksit (androgjenet) e marrin  gonadotropinet e hipofizës fetale të fetusëve mashkullorë (83). 

AMH sekretohet nga qelizat primordiale Sertoli, të cilat janë të pranishme deri në 

pubertet kur niveli i AMH ulet. AMH suprimon zhvillimin e kanaleve (paramezonefriti ke) 

Müller, të cilat gjenerojnë mitrën, tubat uterine dhe një të tretën proximale të vaginës. Kanalet 

seminale (tubulat seminifer) mbeten solid (d.m.th.: pa lumen) deri në pubertet, kur tek ata fillon 

të shfaqet lumeni. Epiteli seminal i kanaleve përbëhet nga dy lloje qelizash (84): 

o Qelizat Sertoli (qeliza mbështetëse që krijohen nga epiteli sipërfaqësor i testeve); 

o Spermatogonet (qelizat primordiale të seksit me origjinë nga qelizat primitive primordiale; 



__31__ 

 

Qelizat Sertoli ndërtojnë pjesën më të madhe të epitelit spermatik të testit fetal. Rete 

testis bashkangjiten me 15-20 tubula mezonefrotike që formojnë tubula të quajtura ductuli 

efferentes. Këto kanale janë të lidhura me kanalet (mezonefrotike) të Wolff -it, që krijon ductus 

epididymis (84). 

Histofiziologjia e testit 

Testet vishen nga jashtë me peritoneum në formën e tunika vaginalis, nën të cilën 

menjëherë gjindet tunica albuginea në formë të një kapsule të trashë fibroze prej indit lidhor 

fijengjeshur. Në pjesën e pasme me një trashje të kapsulës gjendet mediastinumi, nëpërmjet të 

cilit hyjnë dhe dalin enët e gjakut, gypat, enët limfatike dhe nervat. Secili test ka reth 250-300 

lobule testikulare me formë piramidale që janë të përbëra nga 1-4 gypa seminifer të përdredhur. 

Secili gyp ka diameter reth 150 µm dhe gjatësi 80 cm, ashtu që gjatësia e të gjitha gypave së 

bashku mund të arrijë deri në 250 m. Hapësirat mes gypave paraqesin intersticiumin e testit, që 

është i mbushur me ind lidhor fijeshkrift, enë gjaku, limfë dhe qelizat e specializuara për 

prodhimin e testosteronit-qelizat e Leydig (me prejardhje mezenkimale). 

Gypat e përdredhur  seminifer, kanë formën e shkronjës U dhe të dy skajet e tij hapen në 

rete testis nga ku përmbajtja kalon në epididimus. Në vazhdim nga bishti i epididimusit është 

duktus deferens që paraqet një tub muskulor të gjatë rreth 45 cm, i cili ngjitet lartë pjesës së 

pastme të testit dhe nëpërmjet kordonit spermatik futet në abdomen ku bashkohet me ductus 

vesice seminalis. Këta të dy së 

bashku krijojnë strukturën e re 

ductus ejakulatorius që pas 

zgjerimit të vet ampula ductuli 

ejaculatorius futet në trupin e 

prostatës ku takohen me pjesën 

proksimale të uretrës nën vetë 

daljen e saj nga fshikëza urinare. 

Nga këtu e deri në orificium 

penis, rrugët ejakulatore dhe 

urinare kanë rrjedhë të përbashkët 

(85). 
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Gypat e përdredhur seminifetë (ductus contortus seminiferus) 

Janë të ndërtuara nga epiteli seminifer të mbështetur në membranën bazale të 

mbështjellura me mur të përbërë nga qeliza mioide, fibroblaste dhe fije kolagjene. 

Epiteli seminifer (gjerminativ) është i ndërtuar nga qelizat spermatogjene dhe qelizat 

mbështetëse të Sertolit. 

Qelizat spermatogjene 

E kanë origjinën nga qelizat primordiale gjerminative që janë shkëputur nga muri i 

sakulusti vitelin. Këto diferencohen dhe proliferojnë duke krijuar spermatogonet. Spermatogonet 

janë qeliza burimore, të cilat diferencohen në linjën e qelizave spermatogjene deri sa të kthehen 

në spermatozoide në procesin e njohur 

si spermatogjenezë. Në epitelin 

spermatogjen të vendosura në disa 

radhë janë të vendosura stadet e 

ndryshme të diferencimit të qelizave 

spermatogjene edhe ate duke nisur nga 

baza e gypit seminifer për nga lumeni, 

janë: spermatogonet, spermatocitet e 

rendit të parë, spermatocitet e rendit të 

dytë, spermatidat dhe spermatozoidët. 

 

Spermatogonet 

Janë qeliza të vëndosura në një radhë në kontakt me laminën bazale, marrin origjinën nga 

qelizat primordiale gjerminative, ndahen me mitozë dhe janë të destinuara të diferencohen në 

spermatocite të rendit të parë. Mvarësisht nga avancimi në linjën e diferencimit dallohen 

spermatogone të tipit A (të errëta dhe të qarta) dhe të tipit B (më të avancuara). 
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Spermatocitet e rendit të parë 

Janë të vendosura mbi spermatogonet në 2-3 radhë (si në fig. 5), ata futen në ndarjen e 

parë mejotike gjatë së cilës ndodh përgjysmimi i numrit të kromozomeve si dhe dukuria e 

krosingoverit. Tek njeriu kjo ndarje zgjat rreth 3 javë, pas kësaj ndarjeje formohen qelizat me 

numër haploid të kromozomeve, që quhen spermatocite të rendit të dytë (87). 

Spermatocite të rendit të dytë 

Janë të vendosura afër lumenit të kanaleve seminifere, ata kalojnë ndarjen e dyte mejotike 

e cila zhvillohet njëlloj si ndarja mitotike dhe në fund secila nga këto krijon nga dy qeliza bijë, 

që paraqesin spermatidet me 23 kromosome. 

Spermatidet 

Janë qeliza të vogla (me 

diametër 8 µm) të vendosura në 

3-4 rreshta në drejtim të lumenit 

të tubulave seminiferë, fillimisht 

ato kanë bërthamë të 

rrumbullakët (të hershme) dhe 

kanë kontakt të ngushtë me 

pjesën apikale të qelizave të 

Sertolit e më vonë janë të 

zgjatura (të vonshme) që 

vendosen në xhepat e krijuara 

nga citoplazma apikale të 

qelizës së Sertolit në kufirin e 

brendshëm drejt lumenit të 

kanaleve seminifere.  

Spermatidet nuk ndahen, 

por pësojnë ndryshime të 

konsiderueshme morfologjike 
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për tôu kthyer n± spermatozoide gjat± procesit t± spermiogjenezës (spermiogenesis). Procesi i 

spermatogjenezës paraqet një nivel të lartë të diferencimit në të cilin ndryshimet morfologjike 

realizohen nëpërmjet katër etapave:  

- Zhvillimi i akrozomës 

- Zhvillimi  i flagjelit 

- Zhvillimi i manshetës 

- Kondensimi i bërthamës 

 

Formimi i akrozomës 

 

Kalon nëpër katër faza (faza e Golxhit, e kapës, e akrozomës dhe e maturimit), fillon nga 

kompleksi i Golxhit nga i cili shkëputen një grup enzimesh hidrolitike në vezikulet e akrozomës 

që fuzionohen ndërmjet tyre duke formuar akrozomën. Akrozoma pas kësaj atashohet me cipën e 

bërthamës duke krijuar kapën e cila lëshohet në të dy anët e bërthamës duke qëndruar si mburojë 

mbi të. Akrozoma përmban në brendi 

enzimet hialuronidazë, akrozinë, fosfatazë 

acidike dhe neuraminidazë. Ndërkohë që nga 

njëra anë formohet akrozoma, nga poli tjetër, 

duke marrë si pike referimi bërthamën, 

vendosen centriolet të orientuara pingul me 

njëra tjetrën. Duke iu afruar cipës qelizore, 

centriola proksimale atashohet me bërthamën 

në polin e kundërt me akrozomën në një 

thellim special, ndërkohë që centriola distale 

duke shërbyer si trup bazal do të krijojë 

aksonemën e bishtit (flagjelit) që do të 

përbëhet nga një çift qendrorë i rrethuar nga 

9 çifte gypash periferik. 

Ndërkohë të këtyre ndryshimeve, në 

bërthamë fillon procesi i kondensimit që 

 



__35__ 

 

zvogëlon vëllimin e bërthamës për 40 herë dhe njëkohësisht ruan me fanatizëm materialin 

gjenetik të bërthamës. Kjo arrihet së pari me zëvendësimin e histoneve të ADN-së me homologet 

e tyre bazike ï protaminet që mundësojnë stabilizimin dhe protaktimin e materialit gjenomik. Së 

dyti mikrogypat citoplazmatik organizohen në shirita apo cirkulare që rrjedhin nga segmenti 

posterior i kapës së akrozomës deri në polin kaudal të qelizës që njihet si mansheta. Mansheta 

detyron migrimin e bërthamës drejt cipës qelizore kah skaji akrozomal i qelizës, kjo mundëson 

atashimin e akrozomës me cipën qelizore dhe zgjatjen ende më të shprehur të qelizës. Së treti, 

zavendësimi i proteinave të lamina fibroza me proteine specifike për testin ndikojnë në 

kondensimin maksimal si dhe marrjen e formës aerodinamike të bërthamës së spermatozoidit. 

Gjatë formimit të flagjelit në fillim formohet komponenti kryesor qendror ï aksonema, që 

më pas shoqërohet me strukturat tjera suplementare si fibrat dense të jashtme, pjesa lidhëse dhe 

membrana fibroze. Fibrat dense përbëhen nga 9 kolona dense të vendosura në mënyrë gjatësore, 

pjesa lidhëse shërben për të lidhur bërthamën me trupin e spermatozoidit, ndërsa membrana 

fibroze përbëhet nga dy kolona gjatësore dhe unaza lidhëse. 

Në fazën finale të maturimit të spermatideve, pjesët e tepërta të citoplazmës, apo trupat 

rezidualë tani të panevojshme, fagocitohen dhe eliminohen nga qelizat e Sertolit. Ky proces 

quhet spermiacion. 

 

Spermatozoidet 

Janë qeliza të vetme bartëse të ngarkesës haploide të kromozomeve të mashkullit për te 

qeliza vezë. Kanë madhësi prej 70 µm dhe përbëhen nga koka, pjesa lidhëse ose qafa dhe trupi. 

Trupi nga ana e tij përbëhet nga nga tre segmente: pjesa e mesme, kryesore dhe ajo fundore. E 

gjithë qeliza rrethohet nga cipa qelizore. 

Koka përbëhet nga bërthama e sheshtë dhe shumë e kondensuar dhe nga akrozoma e cila 

mbulon gjysmën e përparme të bërthamës dhe përmban enzimat hidrolitike që gjenden zakonisht 

në lizozome e që shërbejnë gjatë reaksionit akrozomal. 

Pjesa lidhëse paraqet segment të ngushtë ku janë të vendosura çifti i centrioleve, nga të 

cilat centrioli proksimal kontribuon me stabilitetin strukturor të pjesës lidhëse, ndërsa centrali 

formon aksonemën. 
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Pjesa e mesme është 5-9 µm e gjatë dhe ~1µm në diameter, në qendër të së cilës gjendet aksonema e cila 

është e rrethuar nga fibrat dense të jashtme mbi të cilat gjendet membrane helikoidale e formuar nga 

mitokondret. Ky segment përfundon në anulus që paraqet unazë dense nga protein Septin 4 (mungesa 

shkakton infertilitet tek meshkujt), njëherit formon fundin e pjesës së mesme. 

Pjesa kryesore paraqet pjesën më të gjatë të spermatozoidit të gjatë 40-45µm, që nis 

menjëherë pas anulusit. Në dallim nga pjesa e mesme nuk e ka helikën mitokondriale, ashtu që 

është më e ngushtë se pjesa paraprake. Në qendër ka aksonemën e cila rrethohet nga 7 fibra 

dense të jashtme mbi të cilat gjendet 

membrana fibroze e përbërë nga rrathë 

koncentrikë që ankorohen në dy kolona 

gjatësore. Të gjithë këto struktura së 

bashku përbëhen nga proteina fibroze 

që sigurojnë kushte për lëvizshmëri të 

spermatozoidëve. 

Pjesa fundore paraqet segment 

të shkurtër prej 5-10 µm që përbëhet 

vetëm nga aksonema dhe cipa qelizore 

që e rrethon. Strukturat e mëparshme 

hollohen dhe pas një distance zhduken. 

Spermatozoidi edhe pse i maturuar dhe me të gjitha këto struktura, ai nuk është i aftë të 

lëvizë dhe fertilizojë qelizën vezë, por dhet të vazhdojë procesin e maturimit në epididimis dhe 

kapacitimit në rrugët gjenitale femërore. 
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Histofiziologjia e testeve 

Testet janë gjëndra me funksion të dyfishtë, endokrin dhe ekzokrin: 

- funksioni ednokrin që kryhet nga qelizat 

intersticiale Laydig të cilat tajojnë 

hormonet androgjene, dhe  

- funksioni ekzokrin që kryhet nga qelizat 

Sertoli që janë të vendosura brenda 

epitelit seminifer në tubulet e 

përdredhura, e që kanë funksione të 

shumta po që të gjithë ata janë në 

funksion të përgaditjes, kryerjes, 

kontrollit dhe mirëmbajtjes të 

spermatogjenezës (88). 
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1.5 Patologjia 

 

Çrregullimi primar spermatogjen paraqet term të përbashkët për një grup të shumllojshëm 

të çrregullimeve që shfaqet me numër, lëvizshmëri dhe strukturë dhe/ose funksion jonormal të 

spermatozoidëve. Në të takon dukshëm grupi më i madh i meshkujve infertil, që realisht prek ~ 

5% të popullsisë së përgjithshme (10). 

Patologjia spermatide paraqet disiplinë që karakterizonë defiçencat strukturore dhe 

funksionale të spermatozoidëve jo-normal. Ky koncept është komplementar me atë të 

morfologjisë të qelizës spermatike që merret kryesisht me dukjen/morfologjinë e qelizës 

spermatike. Këta dy nocione na ofrojnë korrelacionin e vlerës prognostike të kapacitetit 

fertilizues të spermatozoidit, duke shpjeguar mekanizmat e inefiçencës spermatike, duke 

sugjeruar strategjitë për të përmirësuar 

fertilizimin dhe duke hapur dyert e studimeve 

gjenetike molekulare. Fenotipet me origjinë 

gjenetike që përfshijnë kokat, flagjelet dhe 

rajonin e qafës kanë manifestime klinike 

përmes strukturës, citokimisë dhe bazave 

gjenetike. Anomalitë flagjelare bartin një 

prognozë të mirë, por ata të lidhura me 

akrozomin, kromatinën dhe rajonin e qafës e 

rrisin mundësinë e dështimit, që thekson rolet 

e ndryshme që luajnë komponentet e 

ndryshme spermatike në fekondim, 

implantim dhe në zhvillimin e hershëm 

embrional (80).  

Njohuritë për strukturën e spermatozoideve mund të ndiqen që nga shekulli XVII , kur 

Anton van Leeuwenhoek komunikon për herë të parë ekzistencën e animacula-ve të shumta në 

lëngun spermatik të kafshëve dhe njerëzve. Ai publikoi zbulimet e veta në shkrimin e paraqitur 

në Shoqërinë Mbretërore të Londrës në nëntor të vitit 1677 (Figura 8). 
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Hulumtimet intensive gjatë shekujve XVIII  dhe XIX  kanë vendosur origjinën testikulare 

dhe rolin themelor të spermatozoidëve në fekondim. Zbulimi i teknikave moderne morfologjike, 

biokimike dhe molekulare së bashku me përparimet në mjekësinë reproduktive gjatë shekullit 

XX rezultoi në karakterizimin e anomalive të ndryshme të caktuara tek spermatozoidët e 

meshkujve infertil. Shpejt u kuptua se ka sasi të kufizuar të spermatozoidëve abnormal, imotil 

dhe të vdekur në ejakulatet e individëve fertil dhe se kjo përqindje është e rritur patologjikisht në 

raste të shumta të infertilitetit mashkullor. Nga këto vëzhgime kanë evoluar konceptet 

teratozoospermia, astenozoospermia dhe nekrozoospermia, të gjitha kushtet që negativisht 

ndikojnë në prognozë të fertilitetit në kushte spontane ose në kushte të përdorimit të teknikave të 

ndryshme të riprodhimit të asistuar (TRA). 

Koncepti i ri ï patologjia e spermatozoidëve dhe lidhja e saj me morfologjinë e 

spermatozoidëve ka për detyrë paraqitjen e ndikimit të fenotipeve dhe gjenotipeve të ndryshme 

të tyre në infertilitetin mashkullor dhe prognozën e trajtimit të tij (80). 

Paraqitja e kritereve strikte morfologjike (83,84) ëshët treguar veçanërisht e dobishme në 

parashikimin e kompetencave fertilizuese të spermatozoideve. 

Sipas konceptit të patologjisë të spermatozoidëve mund të dallohen dy forma kryesore të 

spermatozoidëve jo-normal. Në rastin e parë dhe më të shpeshtë është vërejtur kombinim 

heterogjen i ndryshimeve me shpërndarje të ranodomizuar në çdo individ dhe në mes pacientëve 

të ndryshëm. Këto ndryshime janë defekte jo-specifike ose jo-sistematike të spermatozoidëve. 

Lloji i dytë paraqitet me anomali karakteristike që përfshin shumicën e spermatozoidëve në 

mostrën e ejakulatit. Këto ndryshime mund të quhen sistemike në kuptimin që ka një fenotip të 

zakonshëm që dominon në një pacient të caktuar dhe u ngjan defekteve të ngjashme në individë 

të tjerë që vuajnë nga e njëjta gjendje. Lloji i parë është zakonisht sekondar në rastet me patologji 

të ndryshme që prek funksionimin normal të testeve apo të rrugëve seminale. Lloji i dytë - 

ndryshimet sistematike kanë tendencë për grumbullim familjar dhe kanë treguar ose dyshohen 

për origjinë gjenetike (80). 
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1.5.1 Fenotipet patologjike të spermatozoidëve me origjinë gjenetike 

 

Anomalitë karakteristike që paraqiten në shumicën e spermatozoidëve në mostrën e 

ejakulatit me karakteristika sistemike në kuptimin që kanë fenotip të zakonshëm që dominon në 

një pacient të caktuar dhe u ngjan defekteve të ngjashme në individë të tjerë që vuajnë nga e 

njëjta gjendje, që kanë tendencë për grumbullim familjar, kanë treguar ose dyshohen për origjinë 

gjenetike (80): 

Anomalitë flagjelare në çrregullimet e lëvizshmërisë: 

Studimet klasike të shkollës skandinave kanë vërtetuar se infertiliteti mashkullor i lidhur 

me sëmundjen kronike respiratore është i shkaktuar nga defiçenca me prejardhje gjenetike e 

dineinës në aksonemën e spermatozoidëve imotil dhe të cilieve respiratore (87,88,89). Këta 

pacientë janë infertil për shkak të imotilitetit të spermatozoidëve, vuajnë episode të shpeshta të 

sinusitit dhe të infeksione të rrugëve respiratore për shkak të pastrimit të dëmtuar mukociliar, që 

përfundimisht mbaron në bronkiektasi dhe kanë ndryshime në rotacionin e organeve të 

brendshme (situs inversus) me dekstrokardi në 50% të subjektëve, që paraqet të ashtuquajturën 

sindroma Kartagener (90,91).  
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Ndryshimet në pozicionin e organeve të brendshme ndoshta janë shkaktuar nga ciliet 

imotile në embrion që do të dëmtonte rotacionit normal të organeve (89). Meshkujt që vuajnë 

nga kjo gjendje fillimisht janë referuar si sindromi i cilieve immotile (ICS- immotile cilia 

syndrome) e që kohëve të fundit u quajt si diskinezia ciliare primare (PCD- primary ciliary 

dyskinesia) (92). 

Spermatozoidët imotile PCD/ICS kanë flagjele me morfologji normale, por rigide nën 

mikroskop optik. Një spektër i gjerë i defekteve të aksonemës janë raportuar. Në përshkrimet 

origjinale është vërejtur mungesa e të dy krahëve të dineinës në çiftet periferike (86,91,89). Pas 

kësaj janë njohur defekte të shumta të tjera, të tilla si mungesa e krahëve të jashtme ose të 

brendshme të dineinës, mungesa e një ose dy mikrotubuleve qendrore ose fijeve radiale, 

mikrotubule të transpozuara, mungesë e aksonemës dhe defiçenca e dineinës në cilie së bashku 

me devijime të kapsulës fibroze (Figura 9) (90,94).  
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Gjituashtu janë vërejtur astenozoospermi e rendë ose imotilitet, zakonisht tek meshkuj të 

rinj me çregullime serioze të motilitetit të spermatozoidëve dhe sterilitet primar që kanë 

displazion të kapsula fibroze (DFS-angl. Dysplasia of the Fibrous Sheath) (Figura 10). 

Spermatozoidët paraqiten me flagjele të shkurtër jo të regullt dhe të trashë (95,96,97,98,99). 

Mungesa e mitokondreve në pjesën e mesme të spermatozoidit paraqet një tjetër patologji 

të rrallë të spermatozoidëve me etiologji të mundshme gjenetike që përfshin dy variante. Në 

variantin e parë mitokondret nuk janë të pranishëm përreth aksonemës dhe pjesa e mesit duket 

shumë e hollë dhe shpesh e kthyer. Gjendja është jashtëzakonisht e rrallë dhe rregullisht paraqitet 

me astenozoospermi. Variacioni i dytë i spermatozoideve që u mungojnë mitokondret është pjesë 

e fenotipit DFS të përshkruar më parë (shih anomalitë flagjelare). Mbështjellësi i parregullt 

lidhor shtrihet deri tek rajoni i  qafës ashtu që mitokondret nuk mund të mblidhen rreth 

aksonemës në pjesën e mesme normale. Imotiliteti spermatik është gjithashtu rregull për shkak të 

efektit të kombinuar të anomalive të mitokondreve dhe mbështjellësit lidhor (100). 

 

Anomalitë e kokësïqafës dhe spermatozoidet acefalik 

 

Rajoni i lidhjes kokë-qafë ose pjesës lidhëse rrjedh nga ndërveprimi i centriolës me 

bërthamën spermatide. Në fillim të spermiogenezës flagjeli spermatik rritet nga kompleksi 

centriolar që i afrohet bërthamës dhe takohet me polin kaudal të saj duke siguruar drejtimin 

linear të bishtit me aksin gjatësor të kokës. 

Anomalitë e kokë-qafës përfshijnë shkallë të ndryshme të ndryshimeve në raportet 

ndërmjet këtyre dy strukturave. Raportohen pacientë individual me flagjele pa kokë në ejakulat 

q± jan± t± indentifikuar si óspermatozoid± t± dekapituarô(101,102,103,104).  

Studimet ultrastrukturore tregojnë konfiguracion normal të bishtit me një centriolë 

proksimale mirë të strukturuar dhe të elementve tjera të pjesës lidhëse, të rrethuar nga pikëza 

citoplazmike të madhësive të ndryshme. Fundi cefalik mbulohet drejtpërdrejt nga membrane 

plazmatike (Figura 11). Spermatozoidët acefalik janë me origjinë testikulare dhe zhvillohen nga 

dështimi i lidhjes së vendlidhjes centriolë-bisht me bërthamën e spermatidit. Si pasojë e kësaj, 

kokat dhe bishtat zhvillohen në mënyrë të pavarur dhe ndahen në momentin e spermiacionit, 

kokat zakonisht fagocitohen nga qelizat Sertoli ose në epididimis (101,102,103,104,105,106). 
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Patologjia e kokës së spermatozoidit: anomalitë e akrozomit dhe kromatinës 

 

Akrozomi i spermatozoidëve adult krijohet nga transformimet e aparatit Golgi gjatë 

spermiogjenezës. Në spermatidet e hershme fshikëza akrozomale dhe kokrrizat brenda 

kompleksit të Golxhit në mënyrë progresive i afrohen bërthamës spermatide dhe ngjiten me të në 

vendin e shënuar nga ndryshimet e mëparshme në mbështjellësin e bërthamës. Ky kontakt e 

definon polin e përparmë apo kranial të bërthamës spermatide (maja e ardhshme e përparme e 

spermatozoidit të pjekur). Pas ngjitjes, fshikëza akrozomale dhe kokrrizat shtrihen si kapuç mbi 

bërthamën e cila zgjatet në mënyrë progressive përderisa kromatina fillon të trashet. Akrozomi i 

spermatozoideve të pjekur mbulon 2/3 e përparmë të sipërfaqes nukleare dhe paraqet një qeskë të 

mbushur me përmbajtje të dendur të pasur me enzima hidrolitike. Akrozomi është shumë i 

rregullt (0.1 µm i trashë) në pjesën më të madhe të vëllimit të saj, por hollohet në pjesën e 

poshtme të saj të njohur si segmenti ekuatorial. Më poshtë këtij segmenti, membrana plazmatike 

e spermatozoidit që mbulon akrozomin takon direkt mbështjellësin e bërthamës duke formuar 

laminën e dendur postakrozomale ose mbështjellësin post- akrozomal (107,108). 

Dy anomalitë akrozomale që shkaktojnë infertilitet janë mungesa ose zhvillimi  i 

pamjaftueshëm i akrozomit. Gjendja e parë është e njohur gjerë si globozoospermia ose 

spermatozoidë me kokë të rrumbullakët pa akrozomë për shkak të formës së veçantë të 

rrumbullakët të bërthamave spermatike. Pasi që jo të gjithë spermatozoidët pa akrozome kanë 

koka të rrumbullakëta (shih poshtë), emërtim më i përshtatshëm për këtë sindromë është aplazion 

akrozomal ose agenezi. Akrozomet e vogla dhe të shkëputura karakterizojnë hipoplazinë 

akrozomale. Spermatozoidë të cilëve u mungon akrozomi mund të gjenden në numër të vogël 

(~0.5%) në ejakulate të individëve fertil, ky numër mund të rritet deri në 2-3% në rastet me 

infertilitet. Në aplazionin akrozomal ato përbëjnë anomalinë mbizotëruese në shumicën 

dërmuese të spermatozoidëve (deri në 100% të spermatozoidëve të ejakuluar) (109). 

Procesi i diferencimit gjatë rritjes së spermatozoidëve të matururar përfshin ndryshime 

kimike dhe makromolekulare në organizimin e kromatinës të spermatideve të hershme. Histonet 

janë proteina karakteristike të lidhura me ADN në qelizat somatike dhe qelizat embrionale deri 

tek spermatidet e rrumbullakta. Gjatë zgjatjes bërthamore këto proteine e lëshojnë bërthamën dhe 

vendin e tyre e zënë proteinat tranzitore të cilat nga ana e tjetër përsëri ndrohen nga protaminat 

që lidhen me ADN (110,111,112). Histon-ADN komplekset formojnë nukleozomet që 



__45__ 

 

bashkohen me njëri-tjetrin në një strukturë superhelikoidale e cila është njësia e fijes së 

kromatinës. Në spermatidet e pjekura dhe spermatozoidët, protaminet lidhen anë për anë me 

thellimin në spiralen e ADN-së. Ky organizim makromolekular rezulton me një paketim linear, 

paralel të fijeve nukleoproteinike që stabilizohet nga lidhjet disulfide (113,114). Kjo reflektohet 

në kompaktësimin e kromatinës, që vihet në dukje me anë të elektronmikroskopit si pamja me 

rritje progresive të dukjes granulare që përfundimisht arrin një gjendje të dendur, kompakte ku 

granulet individuale nuk mund të dallohet (115). Kromatina e kondensuar në spermatozoidët 

normal paraqet zona hipodense shumë të vogla (0.1-0.2 µm) në tërë bërthamën.  

Janë përshkruar defiçenca në procesin e maturimit të kromatinës që rezultojnë në defekte të 

mëdha ólakunareô (2-3 µm në diametër) ku shpërndarja kompakte e kromatinës zëvendësohet nga 

regjione granuloïfibrilare ose zona óbosheô që zënë diku 20-50 % të bërthamës. Këto defekte 

shpesh bashkekzistojnë me kromatinën imature granulare dhe referohen si anomali në maturimin 

dhe kompaktësimin e kromatinës (Figura 12) (116,117).  
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Spermatozoidët me anomali të kromatinës shpesh shfaqin forma jo normale të kokës, 

kanë potencial të zvogëluar fertil ose shoqërohen me abort në tremujorin e parë të shtatzënisë 

(97). Janë raportuar ndërprerje të ADN, tranzicion i paregullt histon-protaminë ose ndryshime 

apoptotike, si dhe kondensim i pamjaftueshëm i kromatinës, papjekuri dhe lakuna intranukleare 

që janë korelate të tyre ultrastrukturore. 

 

1.5.2 Anomalitë sekondare/të fituara të spermatozoidëve nga faktorët 

andrologjik ë dhe faktorët endogjen apo mjedisorë 

 

Defektet jo-specifike ose jo-sistematike të spermatozoidëve përbëjnë një sërë heterogjene 

të anomalive të shpërndara rastësisht. Ata nuk kanë incidencë familjare, zakonisht janë 

sekondare në çrregullimet andrologjike dhe faktor të tjerë ekzogjen (të jashtëm) ose endogjen (të 

brendshëm) dhe janë potencialisht të korigjueshëm me trajtime të ndryshme (120,97). Shenja më 

karakteristike në defektet jo-sistematike është se koka multiple ose anomalitë flagjelare nuk kanë 

paraqitje të regullt dhe ndryshojnë në incidencën e tyre gjatë vlerësimit klinik në pacientë të 

ndryshëm (Figura 13.). 

 

Anomalitë jospecifike flagjelare (NSFA-Non-specific flagellar anomalies) 

 Janë përshkruar si në popullatën kontroll, ashtu edhe në atë infertil (119,120,121). Ato 

kryesisht përbëhen nga ndryshimet në numër (mungesë apo dyfishim), topografi 

(zhvendosjet/transpozicionet) dhe radhitjen e përgjithshme në organizimin e 9+2 mikrotubuleve 

aksonemale si dhe fijeve dense të jashtme. Flagjela e prekur duket normale në mikroskop optik, 

pasi që diametri i tyre nuk është ndryshuar, ashtu që identifikohen vetëm nga ekzaminimi 

ultrastrukturor. Rritja e tyre është përgjegjëse për defiçencën e lëvizshmërisë në 70% të rasteve 

me astenozoospermi të rendë (96,121,122,123,124,125,126). 
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Këto dëshmi tregojnë që astenozoospermia e rëndë është kryesisht pasojë e anomalive 

strukturore të bishtit, dhe ka sfiduar konceptin se shumica e çrregullimeve të lëvizshmërisë të 

spermatozoidëve kanë óbazë funksionaleô. Ndjekja afatgjate ka zbuluar se pacientët me NSFA 

mund të përjetojnë përmirësim të lëvizshmërisë të spermatozoidëve si rezultat i trajtimeve të 

ndryshme etiologjike ose empirike (96).  

 


