



	L'action des hormones thyroïdiennes (HT) et particulièrement la T3, véritable hormone active chez le jeune et l'adulte, sur la croissance et le développement de divers organes est maintenant avérée. Le testicule a longtemps été considéré comme non receptif aux hormones thyroïdiennes mais la mise en évidence de récepteurs RT3   et   d'abord au niveau des cellules de Sertoli puis, plus récemment au niveau des cellules de Leydig et cellules germinales suggère que la gonade mâle est également un organe cible de l'action de ces hormones. Cette étude porte sur les effets des HT sur l'activité de la gonade mâle au cours du développement chez le rat Wistar. La stratégie expérimentale adoptée est l'induction d'une hypothyroïdie transitoire de 21 jours par administration per os d'un antithyroïdien de synthèse (ATS) : le  propylthiouracile (PTU) 0.025%  à différentes période de la vie pour déterminer la période durant laquelle les HT sont les plus effectives puis durant la vie néonatale, période pendant laquelle le testicule est plus sensible aux HT. Les effets de l'hypothyroïdie ont été étudiés à différents âges (20, 40, 60, 80 et 100 jours puis à 7, 14, 21, 28 et 35 jours) par prospection de la fonction endocrine du testicule et détermination des teneurs hormonales par dosage radio-immunologique ; la structure de la gonade a été étudiée par histologie et immunohistochimie. L'hypothyroïdie néonatale transitoire provoque une diminution significative du poids corporel maintenue jusqu'à l'âge adulte, une variation du  poids testiculaire en 2 étapes : une diminution durant la période post-natale suivie d'une augmentation à l'âge adulte et une réduction significative des teneurs plasmatiques en triodothyronine, thyroxine libres (FT3 et FT4) maintenue jusqu'à 60 jours. Au niveau testiculaire, la déficience néonatale en HT entraîne d'importantes modifications structurales et fonctionnelles au niveau du testicule : diminution des teneurs plasmatiques en testostérone, augmentation du contenu testiculaire en œstradiol, une désorganisation de l'épithélium séminifère, une prolifération des cellules de Sertoli et de Leydig et une dégenérescence des cellules germinales. Les testicules de rats traités au PTU sont caractérisés par une absence de spermatocytes à 35 jpp à l'origine de l'absence de cellules germinales mûres dans les tubules séminifères des rats traités parvenus à 60 jours. La supplémentation en thyroxine corrige partiellement ces effets. 

