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l Streszczenie

Czynnos$¢ endokrynna gruczotu tarczowego wptywa na potencjat ptodnosci zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn. Hormony tarczycy
biora udziat w wielu mechanizmach regulacyjnych, zaréwno poprzez specyficzne receptory, jak i na drodze pozagenomowej. Przez lata
nie prowadzono badan w tym obszarze, poniewaz pierwsze badania wykazaty brak zalezno$ci pomiedzy czynnoscia tarczycy ijader,
a ponadto u dorostych mezczyzn nie obserwuje sie jawnych objawéw klinicznych ze strony jadra zaréwno przy hipo-, jak i hipertyre-
ozie. Przetomowe okazato sie odkrycie licznych funkcjonalnie czynnych receptoréw dla hormonéw tarczycy w komérkach Sertolego
u noworodkéw szczura. Ponadto w jadrach gryzoni od urodzenia az do osiggniecia dojrzatosci piciowej stwierdzono obecno$¢ dejodynaz
jodotyroninowych, enzymow, ktére reguluja ilog¢ i aktywnos¢ hormonéw tarczycy. Pojawito sie wiele prac eksperymentalnych, a takze
klinicznych, ktére wykazaty, ze hormony tarczycy odgrywaja istotna role w dojrzewaniu i czynnoéci jader.

Stowa kluczowe: tarczyca, jadra, nadczynnosc tarczycy, niedoczynnosc tarczycy, receptor dla hormonéw tarczycy, nieptodnosé
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B Abstract

Endocrine activity of the thyroid gland influences the fertility potential in both women and men. Thyroid hormones take part in many

regulatory mechanisms, both through specific receptors and on the extra-genomic route. Over the years no studies have been carried

out in this area, because the first studies showed no dependence between thyroid gland and testicular function, and in adult men there

are no overt clinical symptoms of the testes both at hypo- and hyperthyroidism. A breakthrough was the discovery of numerous func-

tionally active receptors for thyroid hormones in Sertoli cells in neonatal rats. In addition, in the rodent testes from birth to sexual

maturity, the presence of iodothyronine deiodinases, enzymes that regulate the amount and activity of the thyroid hormones, has

been found. Nowadays, there are many experimental and clinical studies showing that thyroid hormones play an important role in

the maturation and function of the testes.

Key words: thyroid, testis, hyperthyroidism, hypothyroidism, thyroid receptor, infertility

B Skréty / Abbreviations

ABP - biatko wiazace androgeny (ang. androgen binding protein), AMH — hormon antymiillerowski (ang. anti-Miillerian hormone), cAMP —
(ang. cyclig adenosine monophosphate), DHT — dihydrotestosteron (ang. dihydrotestosterone), DHEA/DHEAS dehydroepiandrosteron / siarczan
dehydroepiandrosteronu (ang. dehydroepiandrosterone / dehydroepiandrosterone sulfate), FSH — folitropina (ang. follicle-stimulating hormone),
GnRH - gonadoliberyna (ang. gonadotropin releasing hormone), hCG — ludzka gonadotropina kosméwkowa (ang. human chorionic gonado-
tropin), SHBG — globulina wiazaca hormony piciowe (ang. sex hormone binding globulin), T3 - trijodotyronina (ang. triiodothyronine), T4 -
tyroksyna (ang. thyroxine), TR — receptor dla hormonéw tarczycy (ang. thyroid hormone receptor), TRaKO/TRBKO — myszy transgeniczne
z brakiem receptora TRal/TRPB1 (ang. thyroid hormone receptors alphal/betal knockout mice)

I Ekspresja receptoréw dla hormondéw
tarczycy w meskim uktadzie ptciowym

Dziatanie hormondw tarczycy odbywa sie poprzez wia-
zanie ze specyficznym dla nich receptorem (TR, ang.
tyroid hormone receptor), ktéry nalezy do rodziny czyn-
nikéw transkrypcyjnych zaleznych od ligandu. Receptor
ten kodowany jest poprzez dwa geny: c-erbAa i c-erbAp.
W wyniku alternatywnego splicingu gen c-erbAa odpo-
wiada za kodowanie trzech biatek receptorowych: al,
a2 i a3, natomiast gen c-erbAf za dwa: B, i B, (Krassas
i wsp., 2010).

W gonadzie meskiej ekspresja TR jest stosunkowo
duza, ale jest rézna na réznych etapach rozwoju orga-
nizmu. W jadrze ludzkim oraz u szczura w ptodowych
idojrzatych komérkach Sertolego stwierdza sie ekspresje
TRal oraz TRa2. Najwieksza ekspresje TRal obserwuje
sie pod koniec okresu ptodowego i krétko po urodzeniu
(Jannini i wsp., 1994; Jannini i wsp., 1999), nastepnie
ulega ona stopniowo wygaszaniu, podczas gdy TRa2
pozostaje na statym poziomie. W zwiazku z tym wraz
z wiekiem stosunek TRa2/TRal wzrasta (Jannini i wsp.,
2000). Obecnos¢ aktywnego TRa w jadrach stwierdzono
réwniez w komoérkach mezenchymalnych i komérkach
Leydiga. Jego ekspresja jest najwyzsza w okresie pouro-
dzeniowym i obniza sie, osiagajac z wiekiem wartosci
sladowe. W przeciwienstwie do ludzi, u szczura TR
obecny jest réwniez w komoérkach szeregu spermato-
genezy na réznych etapach ich rozwoju. Zidentyfikowano
go zaréwno w gonocytach, jak i spermatogoniach, sper-
matocytach I rzedu (preleptotenowych, leptotenowych
i zygotenowych) oraz w spermatydach. Jednak oprécz

TRa odkryto tu wystepowanie aktywnej izoformy TRB1,
ktorej ekspresja pojawia sie wczesniej — w spermatogo-
niach posrednich (In), a TRa w spermatogoniach typu B
(Buzzard i wsp., 2000; Canale i wsp., 2001). Biologiczne zna-
czenie obu izoform receptora rézni sie znaczaco. Badano
aktywnos¢ proliferacyjng komérek Sertolego w 10. dobie
zycia na myszach transgenicznych z brakiem receptora
TRal (TRaKO) lub TRB1 (TRPKO). Uzyskane wyniki
wykazaty, ze eksperymentalna hipertyreoza hamuje
proliferacje komoérek Sertolego u TRPKO, podobnie jak
u zwierzat nietransgenicznych/WT, do bardzo niskiego
poziomu, co $wiadczy o nikltym udziale tej izoformy
w tym procesie, podczas gdy myszy TRaKO wykazuja
nieznaczne zmiany w proliferacji komorek Sertolego
pod wptywem podawania trijodotyroniny. Aktywnos¢
proliferacyjna komérek Sertolego u myszy TRaKO jest
zblizona do aktywnosci obserwowanej u form nietrans-
genicznych, ale poddanych doswiadczalnej hipotyre-
ozie. Fizjologicznie komérki Sertolego u myszy wyka-
zuja aktywno$¢ mitotyczna do 10. doby zycia, natomiast
eksperymentalna hipotyreoza przedtuza ten okres
do 15. doby (Joyce i wsp., 1993). Na tej podstawie mozna
wiec wnioskowac o dominujacej roli TRa w procesach
regulacji czynnosci komérek Sertolego pod wptywem
hormondéw tarczycy (Holsberger i wsp., 2005).

Ekspresje receptora dla hormondw tarczycy stwier-
dzono réwniez w komérkach nabtonkowych najadrza.
Obecne tu sg izoformy TRa, i TR, jednakze ich ekspresja
jest cytoplazmatyczna (De Paul i wsp., 2008). Réwniez
na/w btonie jadrowej komérek PZ HPV-10 (linia komérek
pochodzacych ze stercza) wykazano ekspresje TR,
(Hsieh i Juang, 2005).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20573783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20573783
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8152433
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10710271
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10999848
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10999848
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10684808
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11229803
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8294229
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15858214
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18299881
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15867011

POSTEPY ANDROLOGII ONLINE, 2018, 5 (1)

B Badania eksperymentalne

Zdecydowana wiekszo$¢ badan dotyczacych wptywu
hormonéw gruczotu tarczowego na gonady meskie jest
oparta na modelu zwierzecym. Eksperymenty dotyczyty
zaréwno bezposrednich efektéw hipo- i hipretyreozy
w jadrach zwierzat doswiadczalnych, jak i zmian w ich
aktywnosci seksualne;j.

Komorki Sertolego
Komorki Sertolego stanowia element strukturalny
nablonka plemnikotwdrczego. Pelnia funkcje podpo-
rowa i posrednicza w regulacji procesu spermatogenezy.
W okresie ptodowym wydzielaja hormon antymullerowski
(AMH, ang. anti-Miillerian hormone), ktéry jest konieczny
dla réznicowania meskiego fenotypu. Do okresu dojrze-
wania komérki Sertolego ulegaja proliferacji, osiagajac swa
ostateczna liczbe. Nastepnie ich podzialy zostajg zaha-
mowane, a komorki zaczynaja dojrzewaé czynnosciowo
(rycina 1). Wyksztatcenie sie wtasciwej liczby komorek
Sertolego w okresie przeddojrzewaniowym jest niezbedne
do osiggniecia ptodnosci u osobnika dorostego (Orthiwsp.,
1988). Stosunek ilosciowy komérek Sertolego do komorek
plciowych w dojrzatym nabtonku u szczura wynosi okoto
1:50 (Mruk i Cheng, 2004), podczas gdy u ludzi 1:11
(Bendsen i wsp., 2003). Liczba komérek Sertolego obecna
w okresie dojrzatosci zalezy od tempa i dtugosci trwania
okresu proliferacji. Hormonem, ktéry odgrywa gtéwna role
mitogenna w procesie podziatéw komérek Sertolego, jest
folitropina (FSH, ang,. follicle-stimulating hormone) (Meachem
i wsp., 1996; Griswold, 1998; Marchlewska i wsp., 2011a).
Natomiast trijodotyronina (T3, ang. triiodothyronine)
bierze udzial w regulacji dtugosci okresu podziatowego,
przyspieszajac dojrzatosé fizjologiczna (Holsherger i Cooke,
2005; Marchlewska i wsp., 2011a; Marchlewska i wsp., 2015).
Wydajnos¢ spermatogenezy oceniana poprzez dzienng
produkcje plemnikéw u zwierzat dojrzatych plciowo
dodatnio koreluje z catkowita liczbg komorek Sertolego
w okresie przeddojrzewaniowym (Orth i wsp., 1988).
Hipotyreoza nie wywotuje zmian morfologicz-
nych i czynnosciowych w okresie ptodowym, ale

Wptyw hormondw tarczycy na liczbe komorek Sertolego
The influence of thyroid hormones on the number of Sertoli cells

Dojrzewanie
Maturation

1 !

Hipotyreoza/ Hypothytreosis

Eutyreoza/ Euthyreosis

Hipertyreoza/ Hyperthyreosis

LICZBAKOMOREK SERTOLEGO
SERTOLICELLNUMBER

PROLIFERACJA/ PROLIFERATION

Ryc. 1. Do okresu dojrzewania komérki Sertolego ulegaja proliferacji osiagajac
swa ostateczna liczbe. Nastepnie ich podzialy zostaja zahamowane, a komérki
zaczynaja dojrzewac czynnosciowo. Wyksztalcenie sie whasciwej liczby komoérek
podporowych jest kluczowe dla osiagniecia ptodnosci w okresie dojrzatosci.

Fig. 1. Sertoli cells proliferate until puberty when their final number is
established. Then divisions ceased, and the cells start to mature functionally. The
total number of Sertoli cells is crucial for achieving fertility during adulthood.
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eksperymentalnie wywotana niedoczynnosc tarczycy
w okresie noworodkowym jest zwiazana z uposledzonym

rozwojem jadra w czasie dojrzewania. Dotyczy to pro-
ceséw wzrostu jader, dojrzewania komoérek Sertolego i —
co za tym idzie — komérek piciowych (Palmero i wsp., 1988;

Francavilla i wsp., 1991; Marchlewska i wsp., 2011b). Jesli

jednak hipotyreoza byta przejsciowa i nastepowat po niej

okres eutyreozy, to w efekcie obserwowany byt znaczny
wzrost jader i dziennej produkgji plemnikéw (odpowiednio

801 140%) u osobnikéw dorostych (Cooke i wsp., 1991,

Cooke 1 Meisami, 1991). Mechanizm tych zmian polega

na przedtuzeniu okresu proliferacji komérek Sertolego

i opdéznieniu ich dojrzewania, co w efekcie powoduje

zwiekszenie ich ostatecznej liczby. Zjawisko takie zachodzi

tylko w okresie przeddojrzewaniowym, zanim komérki

Sertolego osiagna dojrzatos¢ czynnosciows, jednoczesnie

tracac zdolnos¢ podziatowa (Wagner i wsp., 2008).

Komorki Leydiga

W trakcie rozwoju osobniczego wyréznia sie dwie popu-
lacje komorek Leydiga: ptodowe, ktére sa odpowie-
dzialne za produkcje androgenéw w okresie ptodowym
i maskulinizacje ptodu (Kerr i Knell, 1988; Mendis-
Handagama i wsp., 1998a), oraz dojrzate, ktére powstaja
po urodzeniu, z prekursorowych, okotokanalikowych
komorek mezenchymalnych (Ariyaratne i wsp., 2000).
Populacja dojrzatych komérek Leydiga jest liczniejsza
i to one sa gtéwnym zrédlem androgenéw w dojrza-
tych jadrach (Wagner i wsp., 2008). Hormony tarczycy
wplywaja na réznicowanie komérek mezenchymalnych
zaréwno w okresie pourodzeniowym, jak i dojrzatosci
(Maran, 2003; Mendis-Handagama i Siril Ariyaratne, 2005).
Podobnie jak w przypadku komérek Sertolego przejsciowa
hipotyreoza w okresie pourodzeniowym wywotuje zaha-
mowanie procesu dojrzewania komérek mezenchymal-
nych, wydtuzajac tym samym okres ich proliferacji, czego
efektem jest zwiekszona liczba komérek Leydiga w doj-
rzatej gonadzie (Hardy i wsp., 1996; Mendis-Handagama
i wsp., 1998b). Natomiast hipertyreoza przyspiesza doj-
rzewanie mezenchymalnych komérek prekursorowych,
co w efekcie obniza liczbe dojrzatych komérek Leydiga.

B Badania kliniczne

Nadczynnos¢ tarczycy

Metabolizm hormondéw ptciowych

Podwyzszone stezenie hormondéw tarczycy wywotuje

wzrost wydzielania dwéch biatek wigzacych hormony
plciowe: globuliny wiazacej hormony ptciowe (SHBG,
ang. sex hormone binding globulin) wydzielanej przez

hepatocyty oraz biatka wiazacego androgeny (ABP, ang.
androgen binding protein), syntetyzowanego przez komorki

Sertolego (Munell i wsp., 2002). Sa to glikoproteiny wysoce

konserwatywne u wielu gatunkéw ssakéw, a ich zada-
niem jest wigzanie steroidéw ptciowych, gtéwnie testo-
steronu (French i Ritzen, 1973; Danzo i wsp., 1991; Joseph,


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3125042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3125042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15466940
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12525434
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8837998
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8837998
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9813187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21442762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15856309
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15856309
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21442762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25739512
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3125042
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3208996
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1903146
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21664241
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2055187
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2055186
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18728126
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3246223
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9687307
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9687307
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10906055
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18728126
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12893516
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16313060
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8792213
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9569679
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9569679
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12185088
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4712258
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1855466
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7810071

WPLYW HORMONOW TARCZYCY NA GONADE MESKA

1994). Stezenie testosteronu catkowitego przy tyreotok-
sykozie jest podwyzszone, a jego klirens metaboliczny
obnizony, jednak poziom wolnego testosteronu utrzy-
muje sie na poziomie prawidtowym (Ford i wsp., 1992).
Wykazano, ze u dorostych mezczyzn z hipertyreoza ste-
zenia gonadotropin, SHBG, testosteronu, 17p-estradiolu,
a przez to réwniez prolaktyny, sa wyzsze w poréwnaniu
ze zdrowymi mezczyznami, ale ulegaja normalizacji
po uzyskaniu stanu eutyreozy (Hudson i Edwards, 1992).

Obserwuje sie tez zdecydowanie wyzsza odpowiedz
wydzielnicza gonadotropin na podanie gonadoliberyny
(GnRH, ang. gonadotropin releasing hormone) u 0séb z nad-
czynnoscia tarczycy w poréwnaniu z osobami w stanie
eutyreozy (Rojdmark i wsp., 1988), ponadto u pacjentéw
z nadczynnoécia tarczycy w tescie z ludzka gonadotroping
kosméwkowa (hCG, ang. human chorionic gonadotropin)
odpowied? jadra jest obnizona (Meikle, 2004). Mozliwy
jest tu bezposredni pobudzajacy wptyw hormonéw tar-
czycy nareceptory GnRH w przysadce. W nadczynnosci
tarczycy stwierdza sie réwniez zwiekszong konwersje
androgenéw do estrogenéw w tkankach obwodowych.
Stosunek konwers;ji testosteronu do dihydrotestosteronu
(DHT, ang. dihydrotestosterone) i testosteronu do andro-
stendionu jest obnizony, podczas gdy stosunek androsten-
dionu do testosteronu i androstendionu do DHT wzrasta.
Przyczyna tego zjawiska jest wzrost wydalania metabo-
litéw zredukowanych w pozycji Sa. Wptyw trijodotyro-
niny na metabolizm estradiolu jest zwigzany ze wzro-
stem wydalania 2-hydroksyestrogenéw, a zmniejszeniem
wydalania 16a-hydroksyestrogenéw. Zwiekszony poziom
wolnego estradiolu we krwi jest tez efektem dwukrotnie
silniejszego powinowactwa SHBG do testosteronu niz
do estradiolu, co zwieksza wspétczynnik wolny estradiol/
wolny testosteron (Krassas i wsp., 2010).

Objawy kliniczne w tego typu zaburzeniach hor-
monalnych sa podobne jak w przypadku zwiekszonej
bioaktywnosci estrogenéw: np. ginekomastia, pajaczki
naczyniowe (teleangiektazje), obnizone libido. Nalezy
podkresli¢, ze wszystkie opisywane zmiany ulegaja nor-
malizacji po uzyskaniu stanu eutyreozy i nie wymagaja
dodatkowego leczenia (Kidd i wsp., 1979; Carlson, 1980).

Ptodnos¢ pacjentéw z nadczynnosciq tarczycy

Bardzo niewiele badan klinicznych dostarcza wiedzy
o wplywie hormondéw tarczycy na dojrzata gonade meska.
Pierwsza praca, w ktérej wykazano, ze pacjenci z nadczyn-
noscia tarczycy mieli obnizona liczbe plemnikéw i osta-
biona ich ruchliwo$¢ w nasieniu, ukazata sie w 1976 roku.
Byto to badanie, ktére obejmowato tylko 3 pacjentéw

(Clyde i wsp., 1976). Abalovich i wsp. (1999) stwierdzili

u 25 pacjentéw z choroba Gravesa, ze hipertyreoza poza

opisanymi wczeéniej zaburzeniami hormonalnymi i gine-
komastig moze powodowaé obnizenie objetosci ejaku-
latu, liczby plemnikéw, odsetka plemnikéw ruchliwych

i o prawidtowej morfologii odpowiednio o: 61,9%, 42,9%,
85,7% i 19%. Negatywny wptyw na ruchliwo$¢ plem-
nikéw oraz zmniejszong objetos¢ ejakulatu wykazano

réwniez w innych badaniach (Hudson i Edwards, 1992;
Krassas i wsp., 2002). Autorzy podkreslaja, ze po uzy-
skaniu stanu eutyreozy obserwowano poprawe tych
parametréw.

Eksperymentalnie wykazano réwniez bezposredni
wplyw tyroksyny (T4, ang. thyroxine) na ruchliwos¢
plemnikéw (Mendeluk i Rosales, 2016). Po dodaniu T4
do prébek nasienia ruchliwosé¢ plemnikéw poprawiata
sie znamiennie po 20 min. i stan ten utrzymywat sie
przez 40 min. Dodatkowo wykazano, ze skutecznos¢
odzyskiwania plemnikéw metoda swim-up po dodaniu
T4 wzrasta o 80%, znacznie wiecej niz w przypadku
powszechnie stosowanej do tego celu pentoksyfiliny,
inhibitora cAMP, ktéra podnosi ten parametr o 60%
(Mendeluk i Rosales, 2016).

W badaniach nad wptywem T3 na ptodnosé mez-
czyzn bez jawnych objawéw wskazujacych na zaburzenia
ze strony tarczycy wykazano pozytywna korelacje z obje-
toscia ejakulatu, koncentracja fruktozy (marker czynnosci
pecherzykéw nasiennych) (Lotti i wsp., 2016) oraz nega-
tywna korelacje T4 ze $rednica trzonu i ogona najadrza,
w ktérym plemniki uzyskuja zdolnos¢ ruchu.

Niedoczynnos¢ tarczycy

Niedoczynno$¢ gruczotu tarczowego u mezczyzn jest sto-
sunkowo rzadka (0,1%) (Canaris i wsp., 2000), ale w Polsce
siega 7,7% nowo wykrytych przypadkéw o podtozu
autoimmunologicznym (Jozkow i wsp., 2017). Ocenia
sie, ze wérdéd mezczyzn zgtaszajacych sie do osrodkéw
leczacych nieptodnosé subkliniczna postac hipotyreozy
objawia sie u 3%, a autoprzeciwciata przeciwtarczycowe
wystepuja w 7,5% przypadkéw (Trummer i wsp., 2001).

Metabolizm hormondw ptciowych

W dltugo trwajacej niedoczynnosci tarczycy u mezczyzn
stezenia gonadotropin, zwlaszcza FSH, jak réwniez estra-
diolu i estronu w surowicy krwi, sa podwyzszone, a ste-
zenie catkowitego testosteronu jest niskie, przeddojrze-
waniowe (Wortsman i wsp., 1987). Oprécz hipogonadyzmu
hipergonadotropowego pacjenci maja obnizone stezenie
SHBG oraz obnizong odpowiedz w tescie z hCG (Jaya
Kumar i wsp., 1990). Ponadto dehydroepiandrosteron
(DHEA, ang. dehydroepiandrosterone), siarczan dehydro-
epiandrosteronu (DHEAS, ang. dehydroepiandrosterone
sulfate), androstendion i jego siarczan oraz siarczan pre-
gnenolonu maja nizsze stezenia (Tagawa i wsp., 2001).
Stezenia krazacych androgenéw moga by¢ dodatkowo
obnizane w wyniku hiperprolaktynemii wywotanej nie-
doczynnoscia tarczycy (Honbo i wsp., 1978).

Ptodnos¢ pacjentdw z niedoczynnosciq tarczycy

Wrodzony hipotyroidyzm u ptodéw meskich nie
wywotuje zmian w rozwoju meskiego uktadu picio-
wego, poniewaz matczyne hormony tarczycowe prze-
nikaja przez tozysko i sa wystarczajace do utrzymania
eutyreozy u ptodu (Vulsma i wsp., 1989). Jesli substy-
tucja hormonalna prowadzona jest prawidtowo, tacy
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chtopcy prawidtowo dojrzewaja (Salerno i wsp., 2001),
natomiast brak substytucji powoduje opéznione doj-
rzewanie. Powazna hipotyreoza w okresie przeddojrze-
waniowym jest zwigzana z przedwczesnym rzekomym
dojrzewaniem. Zewnetrzne narzady pltciowe rozwijaja
sie wczesniej. Obserwuje sie znaczne powiekszenie jader
(makroorchidyzm) przy braku rozwoju owlosienia tono-
wego i niskim wzroscie (izolowane gonadarche) (Marshall
i Tanner, 1970; Panidis i Rousso, 1999).

U pacjentéw z niedoczynnoscia tarczycy obserwuje sie
obnizenie libido oraz zaburzenia erekcji (Griboff, 1962;
Wortsman i wsp., 1987). Jednak niewiele badan prezen-
tuje wptyw niedoczynnosci tarczycy na produkcje gamet
meskich i ptodnos¢. Pierwsze badanie, w ktérym poru-
szono te kwestie, byto oparte na 5 przypadkach (Griboff,
1962). Wykazano tu obnizenie ruchliwosci plemnikéw
ujednego pacjenta, ktére ustgpito w wyniku terapii sub-
stytucyjnej. Nastepne badania potwierdzity jednak nega-
tywny wplyw niedoczynnosci tarczycy na ruchliwos¢
typu postepowego, ale réwniez objetos¢ ejakulatu oraz
morfologie plemnikéw (Corrales Hernandez i wsp., 1990).
W jadrach obserwowano przewage objetosci kanalikéw
plemnikotwérczych nad objetoscia tkanki sr6dmigz-
szowej oraz przedwczesne zainicjowanie spermatoge-
nezy, ale z niewielka liczebnoscia spermatocytéw i sper-
matyd. Komorki Leydiga takze byty nieliczne (Franks
i Stempfel, 1963). W bioptatach jader dorostych mez-
czyzn, u ktérych hipotyreoza pojawita sie w okresie mio-
dzienczym i nie byta leczona, stwierdzano rozrost tkanki
$rodmigzszowej i proliferacje fibroblastéw, matg liczeb-
no$¢ komorek Leydiga oraz zwtdknienie i zeszkliwienie
kanalikéw plemnikotworczych (Hoffman i wsp., 1991).

B Podsumowanie

Podsumowujac przeglad pismiennictwa, nalezy podkre-
$li¢ wptyw prawidlowej czynnosci gruczotu tarczowego
na ptodnos¢. Szczegdlnie istotny dla gonady wydaje sie
okres zycia do uzyskania dojrzewania ptciowego, kiedy
ustalajg sie prawidtowe proporcje ilosciowe komérek pod-
porowych i ptciowych. Przektada sie to na czynnosé tych
komorek, czego efektem sa zaburzenia osi podwzgérze—
przysadka—jadra, prowadzace w niektérych przypadkach
nawet do hipogonadyzmu hipergonadotropowego. Nie
bez znaczenia jest wptyw tarczycy na libido oraz zdol-
nos¢ do erekgji. Dlatego tak wazne jest, aby prowadzona
byta odpowiednia diagnostyka andrologiczna, a w przy-
padku stwierdzonych zaburzen wtasciwe leczenie endo-
krynologiczne.

B Podziekowania
Badanie zostat sfinansowane z funduszy Uniwersytetu

Medycznego w Lodzi (nr projektu: 503/1-089-03/503-
11-002).
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