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Úvod
Andrologie v globalizovaném světě bude 

zřejmě hrát stále významnější roli, zejména 

z důvodu svého blízkého vztahu s populačními 

krizemi. O andrologickou problematiku se za-

čínají zajímat instituce v Číně (1), a to nikoli jen 

pro otázku kontroly porodnosti, anebo v Rusku, 

i když asi z opačného důvodu – zarážejícího 

demografického poklesu (2).

Důležitými kroky jsou národní nebo nad-

národní směrnice pro léčbu andrologických 

onemocnění. K nim v poslední době patří ze-

jména směrnice americké endokrinologické spo-

lečnosti (3, 4) a dalších společností (australská, 

německá) o léčbě hypogonadizmu androgeny 

nebo skandinávské směrnice o léčbě poruch 

sestupu varlat (5), směrnice o embryologických 

a andrologických laboratořích (6) nebo o mik-

rodelecích chromozomu Y (7).

Hlavní výzkumné směry, které byly v popředí 

zájmu v endokrinologické andrologii jak v zá-

kladním, tak v klinickém výzkumu, jsou uvedeny 

v tabulce 1 (8).

Náhradní androgenní terapie
Hypogonadizmus je běžně léčen podává-

ním androgenů. U hypogonadizmů s pozdním 

nástupem, tedy při andropauze u starších mužů, 

má podle kritérií medicíny důkazů androgenní 

substituce jen omezené opodstatnění. Tak např. 

při srovnání dvou skupin starších mužů s hladi-

nami testosteronu v normálním referenčním roz-

mezí a mužů se subnormálními hodnotami tes-

tosteronu nebyly mezi skupinami mužů s nízkým 

a vyšším volným testosteronem nalezeny (9) 

významné rozdíly v laboratorních biochemic-

kých parametrech, tělesné hmotnosti, osteo-

poróze, kognitivních funkcích, v denní aktivitě 

a ve výskytu kardiovaskulárních onemocnění. 

S volným testosteronem byla významně asoci-

ována jen erektilní dysfunkce (r = 0,66, p<0,001) 

a symptomy onemocnění prostaty (r = -0,23, 

p = 0,016). Na druhé straně nízký testosteron 

pod 8,4 nmol/l v andropauze zvyšuje riziko úmrtí 

na relativní riziko RR 1,4 (10). Testosteron také 

snižuje hromadění viscerálního tuku a zabraňuje 

snižování svalové hmoty (11). Zájem na léčbě 

hypogonadizmu s pozdním nástupem z mnoha 

důvodů stále trvá, jak svědčí např. skutečnost, 

že v USA stoupl prodej testosteronových pří-

pravků za poslední desetiletí 15–20krát. Proto byl 

významným počinem americké endokrinolo-

gické společnosti pokus o vydání směrnic k léč-

bě testosteronem (3, 4). Z analýzy podkladů ply-

ne, že z hlediska medicíny důkazů nejsou dosud 

zjištěná data dostatečným důvodem k širšímu 

doporučení této léčby a že terapie musí být vý-

razně individuální. Směrnice jsou však do značné 

míry vágní, nedefinují ani váhu různých, větši-

nou nespecifických příznaků hypogonadizmu, 

ani hranici, od které je třeba hladiny androgenů 

považovat za nedostatečné pro stárnoucí muže. 

Přísnější kritéria doporučují zahájit testosterono-

vou suplementaci tehdy, jsou-li vedle klinických 

příznaků hypogonadizmu také sníženy hladiny 

celkového testosteronu pod 10,4 nmol/l (12). 

Po zahájení léčby je nutno dlouhodobě sledo-

vat pacienta v intervalech 3 až 6 měsíců. Cílem 

léčby má být udržení hladiny testosteronu sta-

bilně v dolní polovině referenčního rozmezí, což 

ovšem s dostupnými přípravky není lehký úkol. 

Naděje se vkládá do přípravků transdermálních 

nebo depotně injekčních.

Androgeny a onemocnění prostaty
Ne zcela vyjasněnou otázkou stále zůstává 

riziko benigního nebo maligního onemocnění 

prostaty při dlouhodobém podávání androge-

nů. Přestože ve studii Marksově (13) poměrně 

nízká dávka androgenů (50 mg testosteronun-

dekanoátu/2 týdny) nevedla ke zvýšení intrapro-

statických androgenů, riziko pro možný následný 

karcinom prostaty zůstává nejisté.

Při léčbě věkově závislého hypogonadiz-

mu testosteronem je stále klíčovou otázkou 

možnost indukce progrese karcinomu prostaty. 

I když existuje řada prací, které prokazují, že an-

drogeny nevyvolávají karcinom prostaty (CaP), 

je jisté, že pro existující onkogenní postižení 

prostaty jsou androgeny nepříznivým fakto-

rem. Proto trvá snaha nalézt měřítka k odlišení 

mužů, kteří jsou karcinomem prostaty ohroženi, 

od těch, pro které androgenní substituce nezna-

mená zvýšení rizika tohoto onemocnění. V tom-

to smyslu byly testovány laboratorní nálezy, ať 

je to třeba poměr testosteronu k PSA před za-

hájením léčby (14), nebo vzestup PSA po měsíč-
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Tabulka 1. Nejaktuálnější témata v andrologii

Základní výzkum

Objev mikro-RNA

Genetika v andrologii

Využití kmenových buněk v terapii

SARM – selektivní modulátory androgenních 

receptorů

Megalin, SHBG a hypotéza volných androgenů

Enviromentální exohormony (disruptory)

Sekulární trendy poklesu fertility a androgenů

Klinický výzkum

Testosteron a metabolický syndrom

Androgeny a prostatická onemocnění

Hypogonadizmus s pozdním nástupem – 

andropauza

Androgeny a kardiovaskulární onemocnění

Hormony a benigní i maligní onemocnění 

prostaty

Mužská antikoncepce

Klinefelterův syndrom
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ním podávání testosteronu (15). Tyto údaje mají 

sice statistickou významnost, pro individuální 

rozhodování však zatím nestačí. Diagnosticky 

významným se v budoucnosti může stát objev 

steroidní 5α-reduktázy 3. typu, která má mizi-

vou aktivitu v normální prostatické tkáni, ale je 

ve zvýšené míře exprimována v hormonálně 

refrakterní tkáni CaP, ve které vede k mohutné 

lokální produkci dihydrotestosteronu (16).

Léčba benigní hyperplázie prostaty inhibito-

ry steroidní 5α-reduktázy – finasteridem a ještě 

lépe dutasteridem – je prokazatelně součas-

ně také prevencí karcinomu prostaty (17).

Poměrně hodně pozornosti bylo věnová-

no prevenci benigní hyperplázie a eventuálně 

i karcinomu prostaty dietními opatřeními (18, 

19). Zatímco diety omezující oxidační stres ne-

vykazovaly významnější úspěchy, diety měnící 

metabolické prostředí a dostupnost hormo-

nálně aktivních látek jsou považovány za na-

dějnější. Dietní opatření vhodná pro zmírnění 

metabolického syndromu – u lidí nízkotuková 

dieta s omega-3-polynenasycenými mastnými 

kyselinami, bohatá na škrob a spojená s fyzickým 

cvičením (Pritkinův program) – vedla ke snížení 

hladin inzulinu, estradiolu, inzulinu podobného 

růstového faktoru IGF-I, volného testosteronu 

a vzestupu SHBG a IGF-I- vázajícího proteinu 

1 (20) a tím i rizikových faktorů pro CaP. Riziko 

karcinomu prostaty nesnižoval vyšší příjem vi-

taminu E, C a beta-karotenu, nižší riziko bylo 

v osmileté studii na téměř 30 tisících mužů pozo-

rováno u mužů, kteří kouřili (21). Riziko sympto-

mů benigní hyperplázie prostaty podle recentní 

studie (22) na téměř 5 tisících probandů bylo 

zvýšeno konzumací červeného masa a také při 

vyšší konzumaci alkoholu. Zatímco vyšší přísun 

antioxidantů neměl prakticky žádný efekt, mír-

né snížení rizika bylo asociováno s lykopenem, 

zinkem a suplementací vitaminem D. Z dietních 

antioxidantů, jako je kurkumin, genistein, lyko-

pen, polyfenoly z čaje, granátové jablko a lupeol, 

zaujal nejvíce pozornosti resveratrol (20, 23, 24), 

u kterého jde také současně o jeho chemopre-

ventivní působení a v prostatě o přímé působe-

ní na down-regulaci androgenních receptorů 

a posttranslační děje (23). Protože koncentrace 

resveratrolu v potravinách nevyvolávají dosta-

tečně velký účinek, je v poslední době zaměřena 

snaha farmaceutického průmyslu na syntetický 

resveratrol nebo jeho účinná analoga.

Zajímavé jsou výsledky metaanalýzy (25), 

která zjistila, že muži v USA mají celoživotní riziko 

CaP 18%. Riziko je velice variabilní geograficky, 

rasově, civilizačně, kde hrají roli enviromentální 

faktory. Hlavními rizikovými faktory byly věk, 

rodinná zátěž karcinomem prostaty a etnicita. 

Riziko karcinomu prostaty bylo snižováno dia-

betem 2. typu a zvyšováno vyšší porodní váhou 

a výškou v dospělosti v souladu s našimi zna-

lostmi o úloze růstového hormonu a růstových 

faktorů pro proliferaci tkáně prostaty.

Sekulární trend 
v poklesu testosteronémie

Začátkem devadesátých let upozornil 

Skakkebeak na sekulární pokles počtu spermií 

u mužů. V Dánsku ve 40. letech minulého století 

bylo nalézáno v semeni průměrně 100 mil. spermií/

ml a 40 mil./ml bylo považováno za podprůměr-

ný počet, který již mohl být příčinou komplikací 

pro paternitu. Dnes se odhaduje, že 40 % mužské 

populace má méně než oněch 40 mil./ml (33, 34). 

Vedle sekulárního poklesu počtu spermií byl však 

zaznamenán nyní také podobný pokles hladin 

androgenů. V Massachusetts Male Aging Study (35) 

bylo sledováno celkem 1700 mužů po dobu 15 let 

ve třech různých časových úrovních. Nejnápadnější 

byl pokles úrovně testosteronémie ve vyšších vě-

kových kategoriích. Podobně tomu bylo v dánské 

studii (36), která zjistila, že zatímco mezi genera-

cemi klesá celkový testosteron, volný testosteron 

se nemění, snad z důvodu poklesu SHBG. Příčina 

byla spatřována ve změně zdravotního stavu, ži-

votních návycích, nárůstu výskytu endokrinních 

disruptorů v životním prostředí nebo v meto-

dických faktorech studie. Snad by bylo možné 

spatřovat, že podíl na tomto jevu mají i socio-bio-

logické vztahy a obecný pokles maskulinní úlohy 

ve společnosti.

Mužská hormonální antikoncepce
Liu et al. (37) podali metaanalýzu 30 studií 

o mužské hormonální antikoncepci, v ní bylo hod-

noceno celkem 1549 mužů. U současných muž-

ských antikonceptivech založených buď na čistých 

androgenech, nebo na jejich kombinaci s proges-

tiny (38, 39) jde především o spolehlivost a reverzi-

bilitu účinku. Hlavní ukazatele sledují ve světě dva 

hlavní programy zaměřené na tuto problematiku, 

studie CONRAD NIH a studie WHO, obě sledují 

androgen/progestinové přípravky. Nedostatkem 

je, že jsou sledovány nepřímé ukazatele, t.j. kvalita 

spermatu pomocí spermiogramu, nikoli selhává-

ní antikoncepce, jako je tomu v testování ženské 

hormonální antikoncepce.

Andrologické aspekty 
jiných onemocnění

Pro svou častou asociaci s hypogonadiz-

mem nebo sexuální dysfunkcí byla v posledních 

letech také intenzivně studována onemocnění 

štítné žlázy (40, 41, 42). Bylo zjištěno, že u mu-

žů jak s hyperfunkcí, tak hypofunkcí štítné žlázy 

je zvýšena prevalence sexuálních dysfunkcí. 

Důležitou skutečností bylo, že po normalizaci 

hladin hormonů štítné žlázy u hypertyroidních 

mužů klesla prevalence předčasné ejakulace 

z 50 % na 15 % a opožděné ejakulace u hypoty-

reózy se zlepšila u každého druhého pacienta. 

Pro praxi je důležité ověřit u sexuálních poruch 

i funkci štítné žlázy, protože její úprava k normě 

může pomoci zvládat i potíže sexuálního života. 

Pro poznání fyziologie mužské reprodukce je 

důležité uvědomit si na základě těchto poznatků 

i důležitost hormonů štítné žlázy, která se pro-

jevuje také např. v pozorování, že volný tyro-

xin je v pozitivní korelaci s koncentrací spermií 

v semeni (41) a ve skutečnosti, že tyroxin by měl 

patřit do řady farmak použitelných pro medika-

mentózní léčbu infertility.

Také další endokrinopatie a metabolická 

onemocnění zvyšují riziko sexuální dysfunkce 

(42, 43, 44) v pořadí obezita, tyreopatie, diabetes 

mellitus. Často je asociován se sexuální dysfunkcí 

metabolický syndrom (12, 44, 45).

Feromony u lidí
I u lidí zasluhuje pozornost interpersonální 

signalizace cestou feromonů a prostřednic-

tvím vomeronazálního, případně olfaktorické-

ho systému. Zpracování těchto signálů v CNS 

bylo sledováno zobrazovací technikou pozit-

ronové emisní tomografie a jako signální látka 

pro aktivaci různých mozkových oblastí byly 

studovány potenciální lidské feromony 4,16-an-

drostadien-3-on (AND) a estrogenům blízký ste-

roid estra-1,3,5 (45),16-tetraen-3-ol (EST). Prvý 

z nich se nachází v mužském potu, druhý v moči 

žen. Bylo zjištěno, že čichání AND a EST aktivuje 

oblasti sexuálně dimorfických jader předního 

hypotalamu a že tato aktivace se liší podle po-

hlaví pokusné osoby a testované látky. Signál 

neprobíhá cestami olfaktorického vnímání vůní 

a pachů. Heterosexuální osoby vykazují aktivaci 

příslušných center po vnímání feromonu opač-

ného pohlaví, homosexuální osoby po percepci 

feromonu stejného pohlaví (46, 47).

Práce vznikla v rámci grantu 

IGA NR/8525–5
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