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はじめに 

精巣は、精子形成を行う生殖器官であるとともに、ホルモン産生を行う内分

泌器官でもある。精巣で産生される代表的なホルモンには、男性ホルモン（ア

ンドロゲン）、抗ミュラー管ホルモン、インヒビン B 等があり、標的臓器への

作用を発揮する。同時に、精巣自体もLH、FSH、アンドロゲン、エストロゲン、

レチノイン酸、甲状腺ホルモンなど多くのホルモンの標的臓器であり、その機

能が制御されている。このことは各ホルモンが正常な精巣機能に寄与すること

を示すとともに、各ホルモン作用の障害が精巣機能の低下、男性不妊症などの

病態へつながることを示唆している。 

 私たちは泌尿器科領域の中でも先天性疾患に対する診療を中心に行っており、

同時に、精巣発生や幼若期の精子形成に関する基礎的研究を進めている。本稿

では、私たちがこれまで取り組んできた研究内容を概説するとともに、とくに

精巣発生・精子形成にかかわるホルモンの役割について最近の知見とともに述

べたい。 
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精巣発生におけるホルモンの役割 

 精巣は胎生期に未分化性腺から Y 染色体上に位置する SRY 遺伝子の働きで

分化する[1]。ヒトでは胎生 6〜8 週で性分化が進行し、46,XY では精巣が発生

する。のちに精子形成細胞となる生殖細胞と体細胞である Sertoli 細胞・Leydig
細胞が形成され、Sertoli 細胞からは抗ミュラー管ホルモン（Anti-Mullerian 
Hormone: AMH）が、Leydig 細胞からはテストステロンが分泌される。AMH
の作用によって、女性の内性器である子宮・膣・卵管などミュラー管由来の組

織は退縮する。また、テストステロンは胎生 15 週前後に一過性の分泌亢進が

おき、この期間に陰茎の増大や男性内性器（前立腺、精嚢、精管）の発育が促

進される。 

 近年の基礎研究により、精巣発生には SRY 遺伝子をはじめとする複数の遺伝

子発現が関与することが解明されつつある。従来、SRY 遺伝子がなければ精巣

https://paperpile.com/c/pWarsn/KvxeQ
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発生は進行しないと考えられていたが、性分化疾患に関する遺伝子解析研究が

進歩してきたことから、SRY 遺伝子を持たなくても精巣が存在する症例が報告

されるようになってきた。私たちの施設でも、染色体核型が 46,XX で SRY 遺

伝子を持たないにも関わらず、性腺が精巣で外性器の男性化を示す症例を経験

している。これらの患児には停留精巣や尿道下裂といった性腺・外性器の先天

異常を伴うことが多い。私たちは停留精巣の手術時に生検した精巣組織を用

い、46,XXSRY-精巣組織と 46,XYSRY+精巣組織で発現する遺伝子群を PCR 

subtraction 法を用いて比較した。その結果、ROCK1 遺伝子が 46,XXSRY-

精巣で有意に発現亢進していることを初めて報告した[2]。 

 この ROCK1 遺伝子は、Rho シグナル伝達系で複数遺伝子のリン酸化を通じて

アクチン細胞骨格の再構成に働き、Sertoli 細胞内で SOX9 遺伝子を直接リン

酸化することが報告されている。SOX9 遺伝子は SRY 遺伝子によって発現制

御され、精巣発生にかかわることが既に明らかにされていることから、SRY 遺

伝子を持たない個体でも ROCK1 遺伝子が SOX9 遺伝子を活性化することで精

巣発生が進行することが示唆された。さらに、同様の症例（染色体核型が 46,XX
で SRY 遺伝子が陰性）4 症例に共通する染色体構造異常について CGH アレイ

解析を用いて解析したところ、X 染色体上の領域（Xp27.1）に共通したコピー

数増加を認めた。この領域は SOX3 遺伝子のエンハンサー領域と考えられてお

り、SOX3遺伝子発現の亢進が精巣発生につながることが示唆された[3]（図 1）。 

 
図 1. 精巣発生にかかわる遺伝子・染色体解析研究 

研究 1：XYSRY+精巣との比較により XXSRY-精巣では 14 遺伝子が発現亢進、7

https://paperpile.com/c/pWarsn/FInMH
https://paperpile.com/c/pWarsn/tiMZ
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遺伝子が発現低下していることを明らかにした。さらに定量 PCR 法を用い

て、ROCK1 遺伝子が XXSRY- 精巣で有意に発現亢進することを見いだした。 

研究 2：CGH アレイにより、XX 精巣を持つ患者に共通する染色体構造変化と

して、X 染色体上の Xp27.1 領域（点線）のコピー数増加を認めた。この領域

は精巣発生にかかわる SOX3 遺伝子の上流に位置しており、エンハンサー領域

と考えられている。 

 

 

 SRY 遺伝子をはじめとする遺伝子制御機構により精巣が分化した後、精巣内

の Sertoli 細胞からインヒビン、AMH などのホルモンが分泌される。インヒビン

には構成されるサブユニットにより A と B に分けられるが、ヒトではインヒ

ビン B が主要な形態である。後述するように、インヒビン B は TGF-βスーパ

ーファミリーに属す糖タンパク質で、FSHの刺激を受けて分泌が亢進する。また、

AMH はミュラー管由来の組織である子宮・卵管・膣の一部を退縮させる糖タ

ンパク質である。AMH のその他の作用として、精巣の下降、Sertoli 細胞内の

アロマターゼ活性の阻害、Leydig 細胞の分化促進、ステロイド合成の阻害など

に関与することが報告されている[4]。こうした複数のホルモン作用により精巣

発生が進行するとともに、男性内性器である前立腺・精囊・精管が発育する。

同時に陰茎・陰嚢など外性器の男性化も進む。 

 

精巣下降におけるホルモンの役割 

 発生の進行にともない、分化した精巣組織は陰嚢内へと下降する。これまで

の解剖学的・形態学的な研究から精巣下降は段階的に起きると考えられ、オー

ストラリアの Hutson によって精巣の下降は腎近傍から内鼠径輪までの

“transabdominal phase”と、鼠径管を通り陰嚢底までの “inguinoscrotal 
phase”の二相性であるという説が提唱された[5]。その後、1999 年にドイツの

Zimmermann、スイスの Nef らによってノックアウトマウスを用いた研究が

行われ、Insl3 遺伝子が精巣下降の transabodominal phase に必要であること

が報告された[6,7]。その他、現在までに Hoxa10, 11遺伝子や Rxfp2/Lgr8/Great
遺伝子, Desrt遺伝子など複数の遺伝子が精巣下降に関わると報告されている[8]。
また、精巣下降の inguinoscrotal phase には、テストステロンが関与している

と考えられている。 

 こうした精巣下降メカニズムをもとに、私たちは胎仔へ抗アンドロゲン剤を

暴露することで停留精巣を高率に発生させる実験動物モデルを確立した[9]。臨

床的には、アンドロゲン受容体の変異による停留精巣は androgen insensitivity 
syndrome など限られた症例のみで認められ、INSL3 遺伝子変異が認められる

停留精巣は 2-3%程度と報告されている[10]。停留精巣の原因はホルモンだけで

https://paperpile.com/c/pWarsn/4013
https://paperpile.com/c/pWarsn/ws3P
https://paperpile.com/c/pWarsn/Bmef+xVKA
https://paperpile.com/c/pWarsn/CTLR
https://paperpile.com/c/pWarsn/us4M
https://paperpile.com/c/pWarsn/Px6y
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なく遺伝子など複数の因子によるものと考えられるため、単一の遺伝子変異で

説明できない孤発性の停留精巣の原因解明には、次世代シーケンサーを用いた

ゲノムワイド解析が有力な手段となりつつある[11][12]。 

 

停留精巣における造精機能障害 

 停留精巣の主な合併症の一つに造精機能障害があり、そのメカニズム解明の

ため実験動物を用いた研究が行われてきた。生物学的な観点からは精子形成

メカニズムの解明を目的として停留精巣を研究ツールの一つとみなし、複数の

実験動物モデルが報告されている。さらに毒性学や環境生物学の観点からは、

化学物質とくに内分泌撹乱物質が動物個体の生殖器官、ひいては生態系へ与え

る影響を解析するために、様々なモデル動物を用いた研究が報告されている。 

 私たちの確立した停留精巣モデル動物は発生率 90%以上で、精巣下降の

inguinoscrotal phase が阻害されるため、精巣は腹腔の最下端に位置する。停

留した精巣を放置すると重量が縮小し、組織学的には精細管の細小化と造精機

能障害が認められた[9]。精子形成細胞数は低下し、TUNEL 陽性細胞数が増加

していたことから、精子形成細胞のアポトーシス亢進が造精機能障害の一因と

考えている[9]。また私たちは、このアポトーシスに転写因子 NF-kB の活性化

が関与することも明らかにした[13]。 

 この停留精巣モデル動物に精巣固定術を施したところ、造精機能障害が軽減

することが判明し、さらにその効果は生後早期であればあるほど顕著であった[14]。
このことは、臨床における早期の精巣固定術が将来の妊孕性維持に寄与するこ

とを支持するエビデンスと考えられる。しかしながら、いくら早期に手術をし

ても精子形成の完全な回復が見られないため、造精機能障害には、精巣がおか

れた環境だけでなく内在性の要因も関与すると私たちは考えている（図 2）。 

 
図 2. 停留精巣動物モデルと精巣組織 

妊娠母体へ抗アンドロゲン剤である flutamide 7.5mg/body を投与すると、出

https://paperpile.com/c/pWarsn/6x8r
https://paperpile.com/c/pWarsn/6x8r
https://paperpile.com/c/pWarsn/us4M
https://paperpile.com/c/pWarsn/us4M
https://paperpile.com/c/pWarsn/lrit
https://paperpile.com/c/pWarsn/z7uj
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生雄仔の 90%以上に停留精巣を認めた。精巣重量は著明に低下し、組織学的に

は精細管の細小化、精子形成細胞数の減少が認められた。生後 4 週以降で精巣

固定術を施行すると、早期手術が組織障害を抑制することが示された。 

 

 

停留精巣における精子幹細胞の異常 

 停留精巣に適切な治療を行っても精子形成が完全に回復しないことから、

精巣の構成細胞が何らかの形質変化を内包しているのではないかと考え、ヒト

精巣組織を用いて研究を行った。精巣固定術を行う際に精巣生検を行い、下降

精巣と遺伝子発現を網羅的に比較するため、PCR-subtraction 法を用いた解析

を行った。その結果、停留精巣組織で有意に発現亢進を認めた遺伝子として、

EEF1A1 遺伝子、TPT1 遺伝子を同定した。これらの遺伝子はいずれも精子幹

細胞で発現しており、精子幹細胞の未分化性を維持する PLZF 遺伝子との相互

作用が示唆されることから、停留精巣では精子幹細胞に形質変化が起きている

ことが考えられた[15]（図 3）。 

 
図 3. ヒト停留精巣で特異的発現する遺伝子群の探索 

ヒト精巣の生検組織を用いて、停留精巣で特異的発現する遺伝子群を網羅的に

探索した。その結果、EEF1A1 遺伝子、TPT1 遺伝子が停留精巣で有意に発現

亢進することを見いだした。 

 

 

 また、精子幹細胞の挙動を解明するために、私たちが確立した停留精巣モデ

ルを用いて組織学的検討を行った。精子幹細胞とその前駆細胞（gonocytes）
で特異的に発現する UTF1 遺伝子をマーカーとして、精巣組織を経時的に観察

したところ、下降精巣とくらべ停留精巣では未熟な精子幹細胞が多く、成熟し

https://paperpile.com/c/pWarsn/Bno2
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た幹細胞が少ないことが明らかとなった[16]。また、生後早期に精巣固定術を

行った症例を 20 年後に精液検査で検討した研究から、精巣固定術時に精子幹

細胞を認めなかった症例では、認めた症例にくらべ有意に精子数が減少してい

た。このことから、幼少時の精子幹細胞が将来の造精機能へ重大な影響を及ぼ

すと考えられている[17]。 

 精子形成細胞は始原生殖細胞から性分化過程をへて発生する。生後早期の精

巣内には、精原細胞が存在し、形態学的特徴から A 型、B 型に分類される[18]。
B 型精原細胞から精母細胞が分化し、思春期以降に、精子細胞、成熟精子へと

細胞分化と形態形成が進行する。A 型精原細胞の一部は精子幹細胞と考えられ

ており、前駆細胞から分化する（図 4）。私たちのモデル動物を用いた検討で

は、成熟した精子幹細胞数が有意に減少していたことから、本モデル動物では

前駆細胞から精子幹細胞へ分化する過程が障害されていることが判明した。つ

まり、本モデル動物は単に停留精巣モデルであると同時に、造精機能障害モデ

ルでもあると考えられた。 

 
図 4. 始原生殖細胞から精子幹細胞への分化過程 

始原生殖細胞は前駆細胞（gonocytes）をへて一部が A 型精原細胞へ分化し、

その一部が精子幹細胞となり精子の供給源としてはたらく。精原細胞は精母細

胞、精子細胞へと減数分裂・分化して成熟精子となる。精子幹細胞への分化過

程には、Notch シグナル伝達系や、レチノイン酸、AMH などの因子がかかわる

ことが報告されている。 

 

 

精子幹細胞の分化にかかわる因子・ホルモンとは 

 精子形成細胞は、形態形成と細胞分化を行い未分化な状態から成熟精子とな

るが、光学顕微鏡・電子顕微鏡による形態学的観察から組織幹細胞の存在が予

https://paperpile.com/c/pWarsn/kY9m
https://paperpile.com/c/pWarsn/FS7c
https://paperpile.com/c/pWarsn/AjCS
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測されていた。精子幹細胞が機能的に証明されたのは Brinster らによって精細

管内への細胞移植技術が確立されて以後である。GFP や LacZ などレポーター

遺伝子で標識した精子形成細胞を、造精機能障害を持つ別個体の精巣内に移植

すると、ドナー由来の精子形成細胞が増殖し、コロニーを形成、最終的に成熟

精子へ分化でき、産仔を得ることができたことから、精子幹細胞の存在が機能

的に証明された[19]。実験動物を用いた研究では、精子幹細胞を体外で長期間

培養でき、GDNF（Glial cell line-derived neutrophic factor）が精子幹細胞の

維持に必要であることが報告されている[20]。 

 精子幹細胞がどのように分化するか、その全容はいまだに明らかにされてい

ない。これは精子幹細胞が精巣組織のわずか 0.02-0.03%を占めるのみと非常に

少数で[21]、その挙動を明らかにすることが技術的に困難であることが一因で

ある。それでも詳細な形態学的観察から、精子幹細胞とその前駆細胞の成り立

ちが解明されつつある。ラットやマウスなどのげっ歯類では、出生直前から生

後 1週の間に始原生殖細胞から前駆細胞への分化が起こる。それぞれの細胞に

は特異的な細胞表面マーカー（Oct4, c-Kit, Plzf, Utf1 など）が知られており

[22]。これら細胞表面マーカーの発現変化によって細胞分化の状態を知ること

ができる。形態学的には前駆細胞（gonocytes）は、精細管の中央付近に位置

しているが、分化にともない辺縁付近に移動し精子幹細胞へ形質を変化させる

ことが知られている。精細管の辺縁で、Sertori 細胞や基底膜を構成する筋様

細胞などに囲まれた微小環境はニッチ（Niche）と呼ばれ、幹細胞としての形

質を維持するために必要と考えられている（図 5）。 

 
図 5. 精子幹細胞のニッチ形成 

ニッチ形成前には、精細管内には Sertoli 細胞、中央に前駆細胞が位置し、間

質には Leydig 細胞が、精細管周囲には筋様細胞が位置している。精巣の発生

https://paperpile.com/c/pWarsn/vpy6
https://paperpile.com/c/pWarsn/Gier
https://paperpile.com/c/pWarsn/GM8Y
https://paperpile.com/c/pWarsn/QQXW
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とともに前駆細胞は精細管の辺縁へと移動し、周囲の細胞から構成される微小

環境（ニッチ）で幹細胞としての形質を獲得する。 

 

 

前駆細胞から精子幹細胞への分化にかかわる因子としては、これまでにレチノ

イン酸（retinoic acid）[23]、AMH[24]の報告があり、最近では、NOTCH シ

グナル伝達系がかかわっているとの報告もある[25]。図 4 に示すように、前駆

細胞から精子幹細胞の分化も多段階であることが解明されつつあるが、いまだ

その全容は解明されていない。 

 

各ホルモンが精子形成へおよぼす作用 

アンドロゲン 

 テストステロンは精巣内の主要なアンドロゲンであり、LH の刺激を受けた

Leydig 細胞内において、アンドロステンジオンやジヒドロエピアンドロステロ

ン（DHEA）などから合成されるステロイドホルモンである。5α-reductase の

作用によりジヒドロテストステロン（DHT）に活性化される。アンドロゲンレ

セプター（androgen receptor：AR）と結合して標的細胞に作用するが、精巣

内では Sertoli 細胞、Leydig 細胞、筋様細胞（peritubular myoid cells）に AR
が発現する[26]。また、Sertoli 細胞における AR 発現は、その時期によって異

なり、新生児期には発現が低く成熟に従って発現が増強する。さらに、精細管

ステージと AR 発現は相関し、ラット・マウスではステージ VII～VIII、ヒト

ではステージ II～III で最も高い。 

 精子形成におけるアンドロゲンの作用は、AR を発現する各細胞を介して発

揮される。Sertoli 細胞特異的な AR 欠損マウス（SCARKO）の研究から、精

母細胞の維持や減数分裂の開始にかかわることや[27]、半数体細胞の維持・修復

に必要であることが明らかにされている[28]。また、アンドロゲンは Sertoli 細
胞と精子細胞との細胞接着や、精子の放出（spermiation）にもかかわることが

報告されている[29]。 

 精原細胞の発生にはアンドロゲンは必須でないと考えられているが、AR 発現

が低下した精巣内では精原細胞数が減少する[30]ことから、Sertoli 細胞や筋様

細胞が細胞分化にかかわる可能性が示唆されている。実際、筋様細胞における

AR 欠損マウスでは精原細胞数が減少することが報告されている[31]。 

 

エストロゲン 

 エストロゲンはアロマターゼの作用によりアンドロゲンから産生される。精

巣と精巣上体の間に位置する精巣網（rete testis）ではエストロゲン濃度が高
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いことが知られており、精巣上体における精子の成熟に何らかの役割を持つこ

とが示唆されている[32]。また、エストロゲンは精原細胞やその前駆細胞

（gonocytes）の増殖や分化へ影響することも報告されている[33]。その他、

Fas ligand 経路を介した精子形成細胞のアポトーシスを誘導すること[34]の
他、私たちは停留精巣モデル動物を用いた検討から、エストロゲン受容体

（ER）のうち Leydig 細胞における ERαの発現増加が精巣組織内におけるホ

ルモン不均衡を惹起し、このことが造精機能障害につながる可能性を報告して

いる[35]。 

 

レチノイン酸 

 レチノイン酸（retinoic acid; RA）はビタミン A の代謝産物である。ビタミ

ン A 欠乏食を与えた動物が不妊となることから、RA が精子形成に重要である

ことが 1925 年にはじめて報告された[36]。精巣組織では精原細胞の分化・減

数分裂の開始・血液精巣関門の形成・精子形成・精子成熟、などの過程にかか

わることが報告されている[37]。RA は Sertoli 細胞や精子形成細胞にある酵素

Aldh1a1, Aldh1a2, Aldh1a3 などによって産生される。これら RA 合成酵素を

欠損したマウスでは精原細胞の分化が停止し、RA 投与によって回復すること

も報告されている[36]。 

 RA は 2 種類の核内受容体 (RA receptor (RARs)と retinoid X receptors 
(RXRs))を介して細胞内へシグナル伝達する。RAR と RXR は、Leydig 細胞内

にそれぞれ α, β, γ の計 6 種類が存在し、ヘテロ二量体を形成し核内移行

して遺伝子発現制御を行う。Leydig 細胞における RA のはたらきは不明な点が

多かったが、近年の研究から、RA が STAR・CYP17A1 などステロイド合成に

かかわるタンパク質の産生を増やしテストステロン合成を調節することや、ビ

タミン A 欠損動物では HSD3B1 活性が低下すること、RARα 欠損マウスでは

テストステロン合成が障害され精子形成細胞のアポトーシスが亢進することな

どが報告されている[37]。 

 ビタミン A 欠損動物の精巣組織では、未分化な精原細胞が増加することか

ら、RA は精原細胞の分化にかかわることが示唆されている。未分化な精原細

胞や Sertoli 細胞には RA 受容体が発現しており、RA シグナルによって Stra8, 
Sall4, Kit などの遺伝子発現が制御され細胞分化にかかわると報告されている

[36]。 

 

インヒビン 

 インヒビンは主に Sertoli 細胞から産生される糖タンパク質であり、思春期

後では精子形成細胞からも産生されることが報告されている[38]。インヒビン
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は、インヒビンα とβ のヘテロ二量体で構成されており、Type II activin 
receptor (AcrRII, ActRIIB) と betaglycan (TGFBR3) の複合体で構成される

受容体と結合し、作用を発揮する。インヒビンα とβA で構成されるインヒ

ビン A と、α とβB で構成されるインヒビン B の 2 種類があるが、精巣組織

では、インヒビン B が働く。精巣発生や精子形成における生理的役割は解明さ

れていないが、精原細胞数と関連することや、FSH 刺激によって分泌が亢進す

ることが報告されている[39]。臨床的には精巣機能を反映する指標として用い

る試みが以前からされており、停留精巣ではインヒビン B 値が有意に低く

[40]、精巣固定術を行うと上昇すること[41]が報告されている。一方で、過去

には精巣の位置とインヒビン B 値との関連がないとする報告もあり、今後さら

に詳細な研究が望まれる[42]。 

 

アクチビン 

 アクチビンはインヒビンと同じ TGF-β ファミリーに属し、FSH 刺激で分泌

されるサイトカインとしてインヒビンの反対の作用を持つものとして同定され

た。インヒビンβA (Inhba) とβB サブユニットが複数のヘテロ二量体を形成

し、それらの組み合わせによってアクチビン A〜E の 5 種類が存在する[43]。
動物種や成熟段階によっても異なるが、精巣内では精子形成細胞、Sertoli 細
胞、Leydig 細胞、筋様細胞など複数の細胞で存在することが報告されている

[43]。 

 アクチビンは細胞膜上に存在する Activin receptor type II、type I と結合し

細胞内の Smad2、Smad3 のリン酸化によりシグナル伝達を行う。インヒビン

や Follistatin の結合によりアクチビンの生理活性が抑制され、アクチビン A
を欠損する Inhba-/-マウスでは精巣重量は有意に低下し、Sertoli 細胞数の減少

が認められた[44]。アクチビンは幼若期の Sertoli 細胞の成熟[45]や、成熟期に

はSertoli細胞間の tight junctionを制御して精子の管腔内への放出（spermiation）
に関与することが報告されている[46]。 

 

FSH 
 精巣における FSH 受容体（FSHR）は Sertoli 細胞だけに発現しており、ラ

ット精巣では精細管ステージ XIII～II に最も強く発現する。FSHR は細胞膜

上にある G タンパク結合型受容体で、cAMP や MAP kinase など複数の経路で

細胞内へシグナルを伝達する[28]。FSH は Sertoli 細胞の増殖・機能を制御し

ており、FSH 機能を欠損させたマウスでは、Sertoli 細胞数とともに精子数も

減少する[47]。また、FSH は精原細胞のアポトーシスを抑制することで、精原

細胞数を維持する[28]。精原細胞の前駆細胞（Gonocytes）の成熟には Sertoli

https://paperpile.com/c/pWarsn/tRIb
https://paperpile.com/c/pWarsn/rlxZ
https://paperpile.com/c/pWarsn/FAQG
https://paperpile.com/c/pWarsn/zDx7
https://paperpile.com/c/pWarsn/flZ9
https://paperpile.com/c/pWarsn/flZ9
https://paperpile.com/c/pWarsn/DHWI
https://paperpile.com/c/pWarsn/fDzQ
https://paperpile.com/c/pWarsn/YVnD
https://paperpile.com/c/pWarsn/5jkt
https://paperpile.com/c/pWarsn/aNkE
https://paperpile.com/c/pWarsn/5jkt


公益財団法人山口内分泌疾患研究振興財団 内分泌に関する最新情報 2020 年 2 月 
 

11 
 

細胞から分泌される SCF が必要とされるが、FSH は SCF の産生を制御するこ

とで精原細胞分化にかかわると考えられている。 

 また、FSH はテストステロンと協調的に作用し、Sertoli 細胞の形態・機能

を制御するとともに、精子形成細胞（とくに精母細胞、円形精子細胞）のアポ

トーシスも抑制することが報告されている[28]。その他、成熟精子を放出する

際、テストステロンと強調してβ1-integrin を介した制御にかかわることも報

告されている[28]。 

 

甲状腺ホルモン 

 甲状腺ホルモン（thyroid hormone）には thyroxine (T4)、triiodothyronine 
(T3) があり、核内受容体である甲状腺ホルモン受容体と結合してホルモン活性

を発揮する。甲状腺ホルモンは脳の発生、心機能、組織の代謝など多くの作用

を有するが、精巣では甲状腺ホルモン受容体は Sertoli 細胞に存在し、ステロ

イド合成や、精子形成に影響することが報告されている[48]。幼若期の精巣で

は一過性の甲状腺機能低下は、Sertoli 細胞の分化・増殖を抑制し、精子形成を

阻害する。また逆に、幼若期の T3 投与が精原細胞数を増加させることも報告

されている[49]。 

 

おわりに 
 これまで述べてきたように、アンドロゲンだけでなく、非常に多くのホルモ

ンが精巣の発生・下降や精子形成にかかわることが報告されている。また、各

ホルモンは複雑なネットワークやフィードバック経路により制御され、発生段

階や細胞種によって機能が異なる。さらに、生体内の濃度や暴露される期間に

よっても与える影響が異なり、全体像を把握するのは容易ではない。しか

し、精巣発生・下降の異常や造精機能障害など、それぞれの病態への各ホルモ

ンのかかわりを解明することができれば、成育医療や生殖医療における新しい

診断や治療法の開発へ応用できると考えられる。 
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