
1．テストステロンとアンドロゲン受容体

生後3週から3ヵ月までの乳児期初期にかけて，男児
では LH分泌が増加し，テストステロン分泌が増加する
ことは古くから知られている（図）．この時期にテスト
ステロン分泌が増加しない男児では，将来の性成熟，精
子形成が障害されることも明らかになっている．臨床的
には，生後1～2ヵ月の血清テストステロン濃度が1ng

/ml以下の場合は精巣機能障害が強く疑われる．しかし，
この時期のテストステロンの精巣内での作用について
は，セルトリ細胞の増加，精粗細胞の増加を示唆する報
告はあるが，ほとんど明らかではない．最近，乳児期か
ら小児期のセルトリ細胞はアンドロゲン受容体（AR）
を発現していないことが明らかとなり［1］，これが乳
児期にテストステロン分泌が増加しても精子形成が進行
しない根拠となっている．乳児期のセルトリ細胞は大部
分が ARを発現していない未成熟セルトリ細胞で，4歳
頃から ARを発現する成熟セルトリ細胞が増加してくる
（図）．セルトリ細胞に ARが発現し，ライディヒ細胞か
らのテストステロン分泌が増加するとセルトリ細胞の抗
ミュラー管ホルモン（AMH）産生は低下する［1］．セ
ルトリ細胞に ARが発現する時期は4歳から8歳頃で，
FSH分泌，テストステロン分泌はきわめて少ない時期
であり，セルトリ細胞の質的変化（AR発現）が始まる
機序の詳細は不明である．最近，Katoらはセルトリ細
胞の成熟に SF1が重要であると報告している［2］．

2．AMH

AMHは，胎児期のミュラー管退縮と精巣下降に関与
しており，男性分化には必須のホルモンである．この時
期の AMH発現は FSHに依存せず，SOX9，WT1，GATA

4，SF1に依存している［3］．興味深いことに，AMH

は小児期にも多量に分泌されているが，テストステロン
分泌が増加し性成熟が進行すると減少する［4］．AMH

は未成熟セルトリ細胞から分泌されていると考えられて
いる．セルトリ細胞には FSH受容体が存在し，FSH刺
激により AMH分泌が増加することから，小児期の AMH

分泌は FSHによって調節されていると考えられている
［4，5］．一方，低ゴナドトロピン性精巣機能不全症では
思春期年齢に達しても血清 AMH濃度は高値を持続し，
HCG/FSH補充により AMHは低下する［4，5］．これ
は，テストステロン分泌の増加と成熟セルトリ細胞の増
加の結果と考えられている．しかし，思春期前の健常小
児では FSH分泌はきわめて少ないにもかかわらず
AMH分泌が増加していること，思春期以降は FSH分
泌が増加するにもかかわらず AMH分泌は低下すること
を，成熟セルトリ細胞の増加と未成熟セルトリ細胞の相
対的減少からだけで説明できるかは疑問である．著者は
未成熟セルトリ細胞からの AMH分泌は FSHに依存し
ていないと推測している．AMHが FSH分泌を抑制し
ている可能性も否定できない．小児期に未成熟精巣内で
高濃度に分泌されている AMHの生理作用も明らかでは
なく，興味深い研究テーマである．いずれにしても，性
腺機能の評価が困難な小児期において，血清 AMH濃度
は精巣機能特にセルトリ細胞機能の評価の重要な指標で
ある［6］．

3．ライディヒ細胞

胎児ライディヒ細胞は17β―hydroxysteroid dehydro-

genase活性が低く，アンドロステンジオンからテスト
ステロンへの転換ができない［7，8］．アンドロステン
ジオンは精細管内，おそらくセルトリ細胞内でテストス
テロンに転換される．出生後に出現する成人ライディヒ
細胞は，テストステロンを産生する．前述した新生児―
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図 ヒト血清テストステロン（T），AMH濃度および精巣内アンドロゲ
ン受容体（AR）発現の変動
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乳児期初期に増加するテストステロンが成人ライディヒ
細胞から分泌されているのか，この時期に分化する別の
ライディヒ細胞（infantile Leydig cell）が存在するのか
は明らかではない．胎児ライディヒ細胞は乳児期にも存
在するが，思春期前の小児精巣では，組織学的にライディ
ヒ細胞は少数存在するだけである．そのため，小児期の
血清テストステロン濃度は測定感度以下である．

4．セルトリ細胞―ライディヒ細胞―生殖細胞

発生段階の精巣形成において，前駆セルトリ細胞のセ
ルトリ細胞への分化が必須であり，前駆ライディヒ細胞
の胎児ライディヒ細胞への分化にはセルトリ細胞が必須
である．始原生殖細胞の精粗細胞への分化にもセルトリ
細胞は必須と考えられている．小児期の精巣においては，
ライディヒ細胞はテストステロンを分泌せず，精粗細胞
も精子形成サイクルに入らず，セルトリ細胞だけが活発
に AMHを産生している．ライディヒ細胞には AMH受
容体が存在することも報告されている．これらのことを
考え合わせると，小児精巣では AMHがライディヒ細胞，
精粗細胞に抑制的に作用している可能性が推測される．
セルトリ細胞―ライディヒ細胞―生殖細胞は相互に密接
な関連を有しており，AMHはその関連にかかわる重要
な因子の1つと考えられる．
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