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Editorial

V roce 2018 vyšlo pod editorstvím Jitky Řezáčové první vydání knihy Reprodukční 
medicína. Rozvoj tohoto oboru je zejména díky pokroku biotechnologií velmi dyna‑
mický a zvláště poznatky z reprodukční genetiky a imunologie si vyžádaly jeho ino‑
vaci. Těší nás, že naše kniha může současné vývojové trendy reflektovat a být užiteč‑
ným zdrojem informací jak pro gynekology, reproduktology, klinické i molekulární 
genetiky, embryology, tak i další odborníky věnující se reprodukční medicíně a jejím 
hraničním oborům.

Na vzniku knihy se podílel zčásti autorský kolektiv prvního vydání, z větší části noví 
spoluautoři z řad gynekologů a reprodukčních specialistů, fyziologů, urologů, klinic‑
kých embryologů, genetiků, imunologů, psychologů, etiků a právníků. Jejich kapitoly 
přinášejí pohledy na problematiku reprodukční medicíny ze strany jejich specializací 
a naším cílem bylo tyto pohledy účelně protnout natolik, aby reprezentovaly celý obor 
v jeho moderním a komplexním pojetí.

Rádi bychom zdůraznili, že asi polovina spoluautorů jsou absolventi Univerzity Kar‑
lovy a druhá polovina absolventi Masarykovy univerzity, přičemž značná část z nich 
získala následné vzdělání v Institutu postgraduálního vzdělávání ve zdravotnictví. Té‑
měř všichni se jako zaměstnanci nebo externě podílejí na výuce v těchto institucích, 
a proto bychom oběma univerzitám i institutu rádi poděkovali a věnovali tuto knihu 
jejich studentům i vyučujícím.

Dále bychom knihu rádi věnovali památce našich drahých kolegů, kteří se významně 
podíleli na rozvoji české reprodukční medicíny a vydání této knihy se bohužel již nedo‑
čkali. Jde o prim. MUDr. Jana Veselého, CSc. (†2024), jednoho z prvních reprodukčních 
specialistů v České republice, zakladatele a dlouholetého primáře kliniky REPROMEDA, 
a o klinickou embryoložku Ing. Lenku Ježovou (†2025).

Děkujeme recenzentům za jejich práci, cenné připomínky a kladné hodnocení knihy.
Čtenářům a studentům přejeme, aby kniha jejich očekávání nezklamala, a budeme 

vděčni za zpětnou vazbu, podněty a připomínky, které případně rádi zohledníme při 
dalším vydání.

Kateřina Veselá a Pavel Trávník
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1	 �Hormony zúčastněné v reprodukci a centrální 
regulace reprodukčních funkcí

Pavel Trávník

Na procesech spojených s  reprodukcí se u obou pohlaví podílejí desítky hormonů 
a látek se signálními účinky. Reprodukční funkce jsou ovládány komplexním systé‑
mem záporných i kladných zpětných vazeb, zahrnujícím vyšší nervová centra včetně 
limbického systému, hypotalamus, adenohypofýzu a  pohlavní žlázy. Reprodukční 
neuroendokrinní systém integruje zpětnovazebné signály a umožňuje udržet funkci 
gonád v mezích potřebných pro jejich správnou funkci. Zpětnovazebné signály z go‑
nád, vyjádřené koncentrací produkovaných hormonů, předávají informaci o  stavu 
gonád hypotalamo‑hypofyzárnímu systému a  ten prostřednictvím gonadoliberinu 
zase řídí funkci gonád.

1.1	 Hormony a transmitery

Regulace reprodukčních funkcí se účastní řada hormonů a dalších endokrinně nebo 
parakrinně působících látek a  neurotransmiterů, které působí ve  vzájemné souhře 
a složitém systému zpětných vazeb.

1.1.1	 Kisspeptin

Jde o skupinu peptidů, kódovaných genem KISS1. Aktivují receptor GPR54 (KISS1R). 
Buňky produkující kisspeptiny jsou lokalizovány v  hypotalamu a  mají zakončení 
na buňkách produkujících gonadoliberin. Mimo hypotalamus byla produkce kisspep‑
tinu i jeho receptoru zjištěna také v oblastech centrálního nervového systému (CNS) 
ovládajících emoce včetně sexuálního chování, strach, anxietu, náladu a také v oblas‑
tech souvisících s čichem. Kisspeptin se vyskytuje také v placentě, a to v syncytiotro‑
foblastu, cytotrofoblastu i decidue.

Kisspeptin hraje klíčovou úlohu v  regulaci reprodukční osy, startu puberty, řízení 
sexuálního chování a  emocí. Prostřednictvím gonadoliberinu (gonadotropin‑releasing 
hormone, GnRH) řídí sekreci jak luteinizačního hormonu (LH), tak folikulostimulační‑
ho hormonu (folitropin, FSH), sekreci LH ovlivňuje více. Působí přímo na GnRH neuro‑
ny a koordinuje pulsatilitu gonadoliberinu a LH.



10

Reprodukční medicína

1.1.2	N eurokinin B

Neurokinin B je kódovaný genem TAC3. Je společně s  dynorfinem produkován 
v nucleus arcuatus v hypotalamu. Je součástí systému KNDy, který se podílí na regulaci 
produkce gonadoliberinu. Hlavním receptorem neurokininu B je neurokinin 3 recep‑
tor (NK3R). Neurokinin má schopnost se vázat i na ostatní neurokininové receptory. 
Receptory jsou v mozku, míše, děloze, placentě a v dalších orgánech. Často jsou lokali‑
zovány společně s receptory pro pohlavní hormony.

1.1.3	 Leptin

Leptin je protein kódovaný genem LEP, jeho funkčním receptorem je Ob‑Rb. Tento 
hormon je produkován v adipocytech (tukových buňkách) a dalších buňkách (oocyt, 
placenta, granulózové buňky). Receptory pro leptin jsou přítomny v nucleus prema‑
millaris, který má spojení jak s gonadoliberinovými, tak s kisspeptinovými neurony. 
Úloha leptinu v reprodukci je významná. Pacienti s chybějícím leptinem nebo jeho ne‑
funkčním receptorem nedosáhnou puberty a mají nízké koncentrace FSH a LH. Lep‑
tin potencuje sekreci gonadotropinů působením na hypotalamus, kde reguluje aktivitu 
gonadoliberinových neuronů a zároveň působí přímo na gonadotropy produkující LH 
a  FSH. Během střední až pozdní folikulární fáze byla u  žen pozorována synchronie 
mezi rytmicitou LH, estradiolu a leptinu.

1.1.4	 Phoenixin

Prohormon neuropeptidu phoenixinu (PNX), protein SMIM20, je kódován genem 
SMIM20. Štěpením a amidací prohormonu vznikají izoformy, peptidy o 14 a 20 amino‑
kyselinách, PNX‑14 a PNX‑20. Biologické funkce PNX jsou zprostředkovány aktivací 
receptoru GPR173. Phoenixin hraje důležitou roli v CNS a ženském reprodukčním sys‑
tému, kde zesiluje sekreci LH, stimuluje zrání oocytů a zvyšuje počet ovulovaných oo‑
cytů. Phoenixin stimuluje expresi genů GNRH a KISS1 v hypotalamických neuronech 
a  je pozitivním regulátorem osy hypotalamus‑hypofýza‑gonády (HHG). Na  úrovni 
hypofýzy PNX potencuje aktivitu GnRH a stimuluje sekreci luteinizačního hormonu.

Phoenixin má také anxiolytické, protizánětlivé a protektivní účinky. Dále se podílí 
na chování, příjmu potravy, smyslovém vnímání, paměti a energetickém metabolismu. 
Mimo CNS má PNX vliv na srdce, ovaria, tukovou tkáň a pankreatické ostrůvky.

1.1.5	 Rezistin

Rezistin je polypeptid, který je kódován genem RETN. Je to hormon tukové tká‑
ně, patří tedy mezi tzv. adipokiny. Je vytvářen v adipocytech, v kosterním svalstvu 
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a  v  imunokompetentních buňkách. Rezistin se zapojuje do  hypotalamické regula‑
ce příjmu potravy, snižuje příjem potravy, reguluje citlivost na inzulin, působí jako 
prozánětlivý cytokin. Podílí na vzniku inzulinové rezistence se vztahem k funkci po‑
hlavních žláz.

1.1.6	 Gonadoliberin

Gonadoliberin vzniká v  neuronech nucleus arcuatus. Jeho prekurzor je kódován 
genem GNRH1 a  gonadoliberin z  něj vzniká štěpením molekuly. Receptorem go‑
nadoliberinu je GnRHR (LHRHR). Je exprimován v adenohypofýze v gonadotro‑
pech, dále v lymfocytech, mléčné žláze, ovariu a prostatě. Gonadoliberin je axonálně 
transportován do kapilár portálního systému ve stopce hypofýzy. Sekrece do krve 
probíhá v  krátkých pulsech s  odstupem desítek minut a  GnRH je řádově během 
minut odbouráván.

Sekreci gonadoliberinu ovlivňuje řada látek produkovaných v různých strukturách 
centrálního nervového systému, důležitý je dopaminergní systém. Klíčovým faktorem 
řízení sekrece GnRH je neuropeptid kisspeptin.

1.1.7	 Gonadostatin

Homology gonadostatinu (gonadotropin‑inhibiting hormone, GnIH) jsou u  člověka 
neuropeptid SF (NPSF, RFRP‑1) a neuropeptid VF (NPVF, RFRP‑3). Vznikají štěpe‑
ním propeptidu kódovaného genem NPVF. Syntéza je lokalizována do dorzomediální‑
ho hypotalamu. Receptorem je NPFFR1 (synonymum GPR147).

U člověka byl prokázán tlumivý účinek těchto neuropeptidů na sekreci LH. Dal‑
šími potenciálními účinky jsou inhibice sekrece FSH, potlačení reprodukce a repro‑
dukčního chování, inhibice vývoje gonád, regulace steroidogeneze a gametogeneze, 
ovlivnění hypotalamo‑hypofyzárně‑gonadální i  hypotalamo‑hypofyzárně‑tyreoidní 
osy a zprostředkování stresem indukované reprodukční dysfunkce. Kromě centrální‑
ho účinku se předpokládá účast těchto neuropeptidů v autokrinní a parakrinní regu‑
laci ve varleti a ovariu.

1.1.8	 Oxytocin

Oxytocin je neurohormon, nonapeptid, tvořený jedním peptidickým řetězcem. 
Vzniká odštěpením z peptidického prekurzoru kódovaného genem OXT. Je produ‑
kován v nucleus supraopticus a paraventricularis, na periferii ve varlatech. Axony 
produkujících neuronů je transportován do neurohypofýzy a tam předáván do krev‑
ních kapilár. Má jeden typ receptoru (OXTR), který je distribuován v mozku a re‑
produkčních tkáních.
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1.1.9	 Luteinizační hormon

Luteinizační hormon (lutropin) je heterodimerní glykoprotein, přičemž míra glyko
sylace ovlivňuje jeho biologický poločas eliminace. Je tvořen podjednotkami alfa 
a beta. Alfa-podjednotka je společná pro FSH, LH, tyreostimulační hormon (TSH) 
a lidský choriový gonadotropin (human chorionic gonadotropin, hCG) a je kódována 
genem CGA. Beta-podjednotka LH je specifická a je kódována genem LHB. Luteini‑
zační hormon je produkován v bazofilních gonadotropních buňkách adenohypofýzy 
a secernován v pulzech.

Jeho receptorem je luteinizační hormon / choriogonadotropinový receptor (LGCGR, 
LHR, LCGR). Jeho agonisty jsou LH a  hCG, jejichž účinek ale není zcela shodný 
(obr. 1.1). Tento receptor je exprimován v granulózových i thekálních buňkách ovariál‑
ních folikulů, luteálních buňkách i  buňkách intersticiálních. Ve  varleti je přítomen 
v Leydigových buňkách. Nachází se i mimo pohlavní žlázy, v děloze, semenných váč‑

Obr. 1.1  Rozdíly v účinku luteinizačního hormonu a choriového gonadotropinu
A – Vazba luteinizačního hormonu na receptor aktivuje přednostně protein Gq, ten zvyšuje aktivitu fosfolipázy C, což 
vede ke zvýšení koncentrace inositoltrifosfátu a to následně působí na proteinkinázu B (AKT) a proteinkinázu ERK1/2; 
B – Vazba choriového gonadotropinu na receptor aktivuje přednostně protein Gs a následně aktivuje adenylátcyklázu, 
což vede k větší akumulaci cyklického adenosinmonofosfátu, který dále aktivuje proteinkinázu A.
AC – adenylátcykláza, adenylate cyclase; 3’,5’‑cAMP – cyklický adenosinmonofosfát, cyclic adenosine monophosphate; 
AKT – proteinkináza B; ATP – adenosintrifosfát, adenosine triphosphate; ERK1/2 – proteinkináza ERK1/2, extracellular 
signal‑regulated kinase 1/2; Gs/Gq – G proteiny navazující na receptor, G proteins coupled to receptor; hCG – lidský 
choriový gonadotropin, human chorionic gonadotropin; IP3  – inositol‑1,3,5‑trifosfát, inositol‑1,3,5‑trisphosphate; 
LH – luteinizační hormon; LHCGR – společný receptor LH a hCG, luteinizing hormone/choriogonadotropin receptor; 
PKA – proteinkináza A; PKC – proteinkináza C; PLC – fosfolipáza C, phospholipase C
(upraveno podle Choi J, Smitz J. Mol Cell Endocrinol 2014;383:203–213)
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cích, prostatě, kůži, v mléčné žláze, nadledvinách, ve štítné žláze, v sítnici a neuroendo‑
krinních buňkách.

Luteinizační hormon působí na thekální buňky, ve kterých stimuluje tvorbu andro‑
genů, které jsou substrátem pro produkci estrogenů. V granulózových buňkách stimu‑
luje sekreci progesteronu, ve varleti sekreci androgenů.

Sekrece luteinizačního hormonu je řízena gonadoliberinem. Inhibin, aktivin a po‑
hlavní hormony na ni nemají vliv.

1.1.10	 Lidský choriový gonadotropin

Lidský choriový gonadotropin je heterodimerní glykoprotein. Je tvořen podjed‑
notkami alfa a  beta. Alfa-podjednotka je společná pro FSH, LH, TSH a  hCG (viz 
luteinizační hormon), beta-podjednotka je specifická, je zčásti podobná beta‑pod‑
jednotce luteinizačního hormonu a  je kódována šesticí nealelických genů – CGB1, 
CGB2, CGB3, CGB5, CGB7 a CGB8. Lidský choriový gonadotropin je produkován 
v cytotrofoblastu i syncytiotrofoblastu, které se liší mírou glykosylace produkované 
beta-podjednotky.

Jeho receptor je shodný s receptorem luteinizačního hormonu.
Účinek hCG v cílových tkáních se od účinku LH v některých parametrech liší (viz 

obr.  1.1). Specifický fyziologický účinek má nativní hCG, hyperglykosylovaný hCG 
(hyp‑hCG) a beta-podjednotka hyperglykosylovaného hCG.

Na počátku gravidity hCG kromě podpory funkce corpus luteum zprostředková‑
vá proliferaci syncytiotrofoblastu, množení a diferenciaci buněk endometria, lokální 
supresi mateřského imunitního systému a koordinaci mezi embryem a endometriem. 
Na rozdíl od luteinizačního hormonu má tendenci podporovat rozvoj hyperstimulač‑
ního syndromu.

1.1.11	 Folikulostimulační hormon

Folikulostimulační hormon (folitropin) je heterodimerní glykoprotein, přičemž míra 
glykosylace ovlivňuje jeho biologický poločas eliminace i účinek. Je tvořen podjednot‑
kami alfa a beta. Alfa-podjednotka je společná pro FSH, LH, TSH a hCG (viz luteinizační 
hormon), beta-podjednotka je specifická, kódovaná genem FSHB. Folikulostimulační 
hormon je produkován v bazofilních gonadotropních buňkách adenohypofýzy a secer‑
nován v pulzech.

Mírou glykosylace i účinkem se liší FSH produkovaný ve fertilním věku (FSH21/18) 
a FSH menopauzální (FSH24).

Jeho receptor (FSHR) je exprimován ve  folikulárních (granulózových) buňkách 
v ovariu, ve varleti v Sertoliho buňkách a v sekreční fázi v endometriu.

U žen FSH stimuluje růst a vývoj sekundárních a terciárních folikulů. V granuló‑
zových buňkách stimuluje syntézu estradiolu a inhibinu B. U mužů podporuje vývoj 
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spermií prostřednictvím Sertoliho buněk, zároveň stimuluje sekreci androgeny vázají‑
cího proteinu (ABPS) a inhibinu B.

1.1.12	 Prolaktin

Prolaktin je polypeptid, kódovaný genem PRL. Je to hormon adenohypofýzy, kde jej 
produkují laktotropy, je ale produkován v  řadě dalších orgánů, například v  ovariu, 
mléčné žláze, mozku a decidui.

Prolaktinový receptor (PRLR) je exprimován v mléčné žláze, varleti, endometriu, 
tukové tkáni, Langerhansových ostrůvcích a imunitním systému. Je přítomen i v pre‑
implantačních embryích. Jeho agonisty jsou i růstový hormon (growth hormone, GH) 
a placentární laktogen (human placental lactogen, hPL).

Sekreci prolaktinu inhibuje dopamin a stimuluje ji tyreoliberin (thyrotropin‑releasing 
hormone, TRH), serotonin a melatonin. Prolaktin ovlivňuje sekreci kisspeptinu. Sekrece 
prolaktinu je vysoká v  průběhu spánku. Zvýšení sekrece může být vyvoláno stresem, 
hladověním, stimulací prsních bradavek, pohlavním stykem, těhotenstvím a některými 
farmaky. Prolaktin se podílí na vývoji mléčné žlázy a produkci mléka, působí na frekven‑
ci pulzů gonadoliberinu a  gonadotropinů. Hyperprolaktinemie může zastavit ovulaci, 
ovlivnit menstruaci a vyvolat galaktoreu.

1.1.13	A ntimülleriánský hormon

Antimülleriánský hormon (AMH) je dimerický glykoprotein. Jeho preprotein je kó‑
dován genem AMH, z nějž jsou odštěpeny dvě podjednotky, které se spojí a zformují 
funkční molekulu. Antimülleriánský hormon je produkován v ovariu v granulózových 
buňkách preantrálních a malých antrálních folikulů do velikosti 8 mm. Primordiální 
folikuly ani folikuly větší než 10 mm AMH neprodukují. Antimülleriánský hormon je 
také syntetizován v Sertoliho buňkách varlete už v prenatálním období.

Receptorem je AMHR II. typu kódovaný genem AMHR2. Tento membránový re‑
ceptor musí spolupracovat s druhým membránovým receptorem typu I (kinázou). Re‑
ceptor II. typu byl prokázán v mezenchymu Müllerova vývodu, v negravidní i gravidní 
děloze, v Sertoliho buňkách varlete a granulózových buňkách ovariálních folikulů.

Antimülleriánský hormon reguluje nábor primordiálních folikulů a  jejich vývoj 
do vyšších stadií. Podílí se také na regulaci tvorby estradiolu v granulózových buňkách. 
Vyšší koncentrace AMH tlumí aktivitu aromatázy, a tedy i produkci estradiolu. Sérové 
koncentrace AMH dobře korelují s celkovou ovariální rezervou. V průběhu embryo‑
nálního vývoje ovlivňuje diferenciaci pohlavního ústrojí, potlačí vývoj Müllerova vývo‑
du a orgánů z něj vznikajících, tedy vejcovodů a dělohy.

Snížení koncentrace AMH může nastat při dlouhodobé blokádě ovarií gonadoli‑
berinovými analogy nebo blokádě ovulace hormonální antikoncepcí, kdy je potlačen 
vývoj malých antrálních folikulů.
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1.1.14	 Inhibin

Inhibin je glykoprotein, molekula inhibinu je složena z alfa‑podjednotky (kódovaná ge‑
nem INHA) a beta‑podjednotky navzájem vázaných disulfidickým můstkem. Beta‑pod‑
jednotka může být typu betaA (kódovaná genem INHBA) nebo betaB (kódovaná genem 
INHBB). Existují dvě izoformy – inhibin A (alfa/betaA) a inhibin B (alfa/betaB).

Inhibin je produkován u žen v hypofýze, v buňkách granulózy v ovariích, v placentě 
a corpus luteum. Nejvyšší koncentrace ve folikulární tekutině dosahuje před ovulací. 
U mužů je secernován v Sertoliho buňkách ve varleti. Uplatňuje se zpětnou vazbou 
na hypofýzu, kde tlumí produkci FSH, snižuje také syntézu androgenů. Společně s ak‑
tivinem a folistatinem působí především na úrovni lokální. Mimo pohlavní ústrojí je 
exprimován v mozku, nadledvinách a kostní dřeni.

1.1.15	A ktiviny

Aktivin A je složený ze dvou podjednotek betaA (kódovaná genem INHBA), aktivin B 
ze dvou podjednotek betaB (kódovaná genem INHBB) a aktivin AB z podjednotek be‑
taA a betaB. Aktiviny patří do skupiny cytokinů transformujících růstových faktorů 
beta. (transforming growth factor beta, TGF‑β). Nejdříve byla prokázána jejich schop‑
nost uvolnit FSH z adenohypofýzy. Postupně bylo zjištěno, že mají řadu dalších důleži‑
tých biologických funkcí.

Bioaktivita aktivinů je regulována dvěma inhibitory  – inhibinem a  folistatinem. 
V ovariu aktivin A podporuje maturaci oocytu a ovlivňuje steroidogenezi v granuló‑
zových buňkách. Je důležitý také pro decidualizaci endometria, vývoj těhotenství a ob‑
novu endometria po  menstruaci. Je exprimován v  gonádách, mozku, nadledvinách, 
kostní dřeni a placentě.

1.1.16	 Folistatin

Folistatin je glykoprotein, kódovaný genem FST. Moduluje bioaktivitu aktivinu, váže jej 
s vysokou afinitou. Je to intragonadální autokrinní/parakrinní regulátor diferenciace 
folikulárních buněk a  steroidogeneze. Je exprimován v  gonádách, mozku, nadledvi‑
nách, kostní dřeni a placentě, především ale v adenohypofýze.

1.1.17	 Růstové faktory podobné inzulinu

Inzulinu podobný růstový faktor 1 (insulin‑like growth factor 1, IGF‑1, somatomedin C) 
je kódovaný genem IGF1.



16

Reprodukční medicína

Váže se na některý ze šesti vázajících proteinů (insulin‑like growth factor binding 
protein, IGF‑BP). Je produkován především v játrech. Jeho produkci stimuluje růstový 
hormon (growth hormone, GH). Jeho receptory jsou IGF-1R a inzulinový receptor.

Inzulinu podobný růstový faktor 2 (insulin‑like growth factor 2, IGF‑2, somatome‑
din A) je kódován imprintovaným genem IGF2 s paternální expresí. Je hlavním růsto‑
vým faktorem ve fetálním období. Jeho receptory jsou agonistický IGF-1R, inzulinový 
receptor a dále blokující IGF-2R.

Syntéza IGF‑1 a  IGF‑2 probíhá kromě hlavní produkce v  játrech také v  buňkách 
granulózy, receptory jsou přítomny na buňkách granulózových a thekálních. Inzulinu 
podobný růstový faktor 1 zesilují účinek gonadotropinů na biosyntézu steroidů.

1.1.18	 Proteiny podobné epidermálnímu růstovému faktoru

K proteinům podobným epidermálnímu růstovému faktoru (epidermal growth factor, 
EGF) patří amphiregulin, epiregulin a betacelulin. Jsou syntetizovány jako prekurzory, 
které jsou vzápětí štěpeny za uvolnění aktivního růstového faktoru. Tyto růstové fak‑
tory interagují s receptory EGF rodiny. Uplatňují se v juxtakrinní, autokrinní a para‑
krinní signalizaci.

Amphiregulin je glykoprotein kódovaný genem AREG. Je produkován v řadě buněk, 
mimo jiné v granulózových buňkách a v blízkosti implantující se blastocysty. Váže se 
na receptor pro epidermální růstový faktor (epidermal growth factor receptor, EGFR) 
a ovlivňuje zrání oocytu.

Epiregulin je kódován genem EREG. Je produkován v řadě buněk, mimo jiné v gra‑
nulózových buňkách a v blízkosti implantující se blastocysty. Váže se na receptor EGFR 
a ovlivňuje zrání oocytu.

Betacelulin je kódován genem BTC. Betacelulin signalizuje prostřednictvím recep‑
torů EGFR a ERBB4 (erb‑b2 receptor tyrosine kinase 4). Je produkován v řadě buněk, 
mimo jiné v granulózových buňkách a v blízkosti implantující se blastocysty. Ovlivňuje 
zrání oocytu.

1.1.19	 Estrogeny

Estrogeny jsou steroidní hormony s jedním aromatickým jádrem v polycyklické mole‑
kule. Nejdůležitějším estrogenem je 17β‑estradiol, který vzniká aromatizací testostero‑
nu. 17β‑estradiol je syntetizován v granulózových buňkách folikulů, ve žlutém tělísku 
a v placentě. Estrogeny vznikají rovněž v kůře nadledvin.

Estron je slabý minoritní estrogen, který je prekurzorem i metabolitem estradiolu.
Estriol je slabý minoritní estrogen, u netěhotné ženy prakticky nedetekovatelný. Jeho 

koncentrace v krvi se zvyšuje v těhotenství, kdy je produkován placentou.
Receptory estrogenů jsou jaderné ERα a  ERβ a  membránový GPER (G  protein

‑coupled estrogen receptor), estradiol je agonistou všech těchto receptorů, estriol je 
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agonistou/antagonistou ERα a  ERβ a  antagonistou GPER a  estron je agonistou ERα 
a ERβ a neváže se na GPER.

Estrogeny mají komplexní účinek na celý organismus, během vývoje indukují vznik 
sekundárních pohlavních znaků, hrají významnou úlohu v  ovariálním cyklu, v  gra‑
viditě a udržují dobrý stav kostry a dalších orgánů u žen. Hrají důležitou úlohu i při 
spermatogenezi a funkci spermií. Řada buněk v těle má receptory pro estrogeny.

1.1.20	 Gestageny

Gestageny jsou steroidní hormony, jejichž hlavním představitelem je progesteron. Pro‑
gesteron je produkován zejména ve žlutém tělísku, v placentě a také v kůře nadledvin.

Jeho receptorem je jaderný PR, který má dvě izoformy. PR‑B, která zprostředkuje 
agonistický účinek progesteronu, a PR-A, která zprostředkuje antagonistické účinky 
blokující PR‑B. Dalším receptorem je membránový receptor mPR s řadou podtypů 
(alfa až epsilon).

Progesteron je zásadně důležitý pro otěhotnění a udržení těhotenství. Aplikace jeho 
antagonistů vede k  ukončení těhotenství. Progesteron ovlivňuje také metabolismus 
řady tkání a funkci nervové soustavy.

1.1.21 A ndrogeny

Androgeny jsou mužské pohlavní hormony. Je na nich závislý vývoj mužského typu 
genitálu během prenatálního vývoje, růst pohlavních orgánů a vývoj sekundárních po‑
hlavních znaků během puberty a biosyntéza estrogenů u žen. Patří k nim zejména tes‑
tosteron a dihydrotestosteron, dále dehydroepiandrosteron a androstendion.

Testosteron je nejdůležitější mužský pohlavní hormon. Zajišťuje většinu fyziologic‑
kých účinků androgenů. Kromě vývoje a růstu mužských pohlavních orgánů a sper‑
matogeneze ovlivňuje stav kůže, má anabolický efekt, včetně vývoje a udržování stavu 
příčně pruhované kosterní svaloviny a kostí, a podporuje erytropoézu. U žen má vliv 
na libido a je prekurzorem pro syntézu estradiolu.

Většina testosteronu secernovaného do krve pochází u mužů z Leydigových buněk 
ve varlatech (60–95 %). Tato sekrece je řízena luteinizačním hormonem, zbytek je vylu‑
čován kůrou nadledvin, tuto sekreci řídí adrenokortikotropin. U žen pochází testoste‑
ron z nadledvin, pro potřebu syntézy estradiolu je tvořen thekálními buňkami.

Jeho receptorem je androgenní jaderný receptor (AR), jehož agonisty je především 
testosteron a  dihydrotestosteron, antagonisticky mohou působit vysoké koncentra‑
ce gestagenů.

Dihydrotestosteron (DHT) má vyšší androgenní účinky než testosteron a je meta‑
bolizován z testosteronu v některých cílových tkáních (prostata, skrotum, penis, kosti).

Dehydroepiandrosteron (DHEA) je prekurzorem testosteronu, přímo účinkuje 
v pubertě na vývoj ochlupení u obou pohlaví. Androstendion je vylučován ve varla‑
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Pokud se Vám ukázka líbila, na našem webu si můžete zakoupit celou knihu. 


