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uggins ve Hodges’in prostat kanserinin (PCa) androjen 
bağımlı olduğunu ve testosteron düzeyinin düşürülme-
sinin PCa ilerlemesini engellediğini 1941’de göstermesin-
den bu yana androjenler ile prostat hastalıkları arasındaki 

ilişki hep tartışma konusu olmuştur (1). Bruchovsky ve Wilson’un (2) 
prostattaki ana androjenin dihidrotestosteron (DHT) olduğunu gös-
termesini takiben, periferal testosteron düzeyi düşürülmeden pros-
tatın küçültülebileceği bilgisine ulaşılmış ve bu şekilde finasterid te-
davisi geliştirilmiştir (3). Ancak, bu konudaki araştırmalar arttıkça 
androjenler ile prostat hastalıkları (Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) 
ve PCa) arasındaki ilişkinin tahmin edilenin ötesinde karmaşık oldu-
ğu ve bir çok belirsizliği içerdiği ortaya çıkmıştır. 

Prostat Embriyolojisi: Bilindiği gibi embriyoda Y kromozomu var 
ise erkek gonadı olan testis dokusu gelişir. Gonad dokusundan sal-
gılanan testosteronun androjen reseptörleri vasıtasıyla yaptığı etki 
sonucunda da prostat dokusu gelişir. Prostatik üretra epiteli, üroge-
nital sinüs endoderminden köken alır. Embriyonel gelişimin üçüncü 
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ÖZET

Prostat dokusunun embiryojenik olarak oluşumu ve gelişme-
si için androjene bağımlı olduğu bilinmektedir. Buna karşın and-
rojenler ile prostat hastalıkları (BPH ve prostat kanseri) arasında-
ki ilişkide belirsizlikler vardır. BPH yaşlı erkeklerde sıkça görülen 
ve klinik olarak prostat büyümesi ve alt üriner sistem semptomla-
rı ile karakterize bir hastalıktır. Etiyolojisi tam olarak belli değildir. 
BPH gelişmesi için yaş ve androjenlerin varlığı esastır. Androjenler 
(özellikle testosteron ve dihidrotestosteron) BPH patogenezinde 
önemli olsa da BPH’nın neden androjenlerin azaldığı ileri yaşlar-
da oluştuğu ve periferal kan androjen seviyeleri ile BPH arasında 
bir ilişki bulunup bulunmadığı belirsizdir. İlk yapılan çalışmalarda 
BPH’lılarda kan androjen düzeyi daha yüksek bulunsa da bu ça-
lışmaların çoğu kesitsel, vaka sayısı az ve istatistiksel değerlendir-
mede hatalar içermektedir. Günümüzde yapılan çalışmalarda ise 
kan androjen düzeyleri ile BPH arasında anlamlı bir ilişki saptan-
mamıştır. Bu veriler BPH gelişiminin androjen seviyelerinden ziya-
de kompleks hormonal değişimler ve büyüme faktörleri ile ilişkili 
olduğunu düşündürmektedir. 

ABSTRACT

It is well known that appropriate embryonic development and 
growth of prostate gland is dependent to androgens strictly. 
However the relationship between androgens and prostatic disease 
(Benign prostate hyperplasia (BPH) and prostate cancer) remains 
unclear. BPH is a highly prevalent disease among aging men and 
clinically characterized by prostate enlargement and lower urinary 
tract symptoms. The precise etiology of BPH is unknown. Aging 
and androgens are considered essential for the development of 
BPH. Although androgens, particularly testosterone (T) and dihy-
drotestosterone (DHT), are believed to be important in the patho-
genesis of BPH, it is not known why BPH typically developed in ag-
ing period when androgen levels reducing gradually and whether 
or not there is any relation between serum androgens levels and 
BPH. A few early studies reported increased androgen in BPH; but, 
majority of these studies have been cross-sectional and very-small 
and have not controlled for critical covariates. In contrast to these 
studies, most of recent studies found no or only a weak change in 
serum androgens concentration in BPH. The findings of recent lit-
erature suggest that age-related growth of the prostate cannot be 
explained by an only increase or decrease in serum androgens and 
there is a more complex relationship between androgens and BPH. 
It is probably linked to age-related changes in hormonal and other 
growth-regulatory factors that affect prostate growth. 

“Androjen reseptöründeki (AR) konjenital 
anomali veya 5-α redüktaz eksikliğinde prostat 
ya hiç gelişmez veya primitif kalır (6).” 

ayında testis dokusundan salınan testosteronun etkisiyle bu yapı-
lar prolifere olmaya başlayarak çevresindeki mezanşimal doku içi-
ne penetre olan bazı tomurcuklanmalar gösterir. Prostatın glandüler 
bez epiteli bu endodermal hücre tomurcuklarından gelişirken, epi-
tel hücreleriyle ilişkili mezenşimal dokudan ise stroma ve düz kaslar 
oluşur (4). Üretral orta noktada, verumontanum seviyesinde prostata 
açılan ejakülatuvar duktuslar ve etrafındaki mezankim dokusu Wolf 
kanalı (mezonefrik kanal) kökenlidir. Bu nedenle prostat çift embri-
yonik gelişimlidir. 
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hiperplazisi (BPH) gelişmektedir. BPH’da te-
mel olarak prostat transisyonel zondaki hüc-
resel içerikte artış olur ve sonuçta gland ge-
nişleyerek üretraya baskı yapar. Hastada id-
rara zor başlama, ıkınarak zayıf akımlı id-
rar yapma ve acil işeme ihtiyacı gibi alt üri-
ner sistem şikayetleri (AÜSS) gelişir. Kırk yaş 
üzeri erkeklerin %15-60’ında AÜSS vardır. 
Ancak her AÜSS şikayeti BPH’a bağlı olarak 
gelişmez. 

BPH Etyopatogenezi: BPH etiyopatoge-
nezi tam olarak belli olmamakla beraber 
rol oynayan iki önemli faktör yaş ve andro-
jenlerdir. Yaş BPH gelişiminde ana etkendir. 
Nitekim, BPH insidansı 4. dekatta %8 iken 7. 
dekatta %70’in üzerine çıkar (11). Sağlıklı bir 
erkekte günde 2.5-11 mg testosteron üreti-
lir. Bunun %2 si serbest, %54’ü albümine za-
yıf bir şekilde bağlı ve %44’ü de seks hor-
mon bağlayıcı globuline (SHBG) bağlıdır. 
Testosteron prostat içerisinde 5-α-redüktaz 
enzimi (tip1 ve tip2 izoenzimleri mevcut) 
ile aktif bir metaboliti olan DHT’a dönüşür. 
Dihidrotestosteron testosterondan daha ak-
tiftir ve androjen reseptörlerine daha yüksek 
bir afinite ile bağlanır. 

Androjenler sekretuar epiteliyal hücreleri 
tarafından salgılanan AR’leri vasıtasıyla pros-
tat glandındaki hücrelerin büyüme, differan-
siasyon ve programlanmış hücre ölümünü 
düzenlerler. AR’lerinin çoğu epiteliyal hücre-
lerde, az miktarı da düz kas ve fibroblastlarda 
bulunur (12). Dihidrotestosteron AR’lerine 
reversibl olarak bağlanır ve prostat hücrele-
rinin proliferasyonunu ve devamlılığını dü-
zenler, veya birçok alternatif yol ile endojen 
östrojen, 3-β-diol gibi yapılara metabolize 
olur. Dihidrotestosteron’un aksine 3-β-diol 
östrojen reseptörlerine bağlanarak hüc-
re çoğalmasını inhibe eder (13). Normalde, 
kan serbest ve total testosteron’daki diurnal 
ve episodik varyasyonların aksine prostatik 
DHT düzeyinin sabit olduğu düşünülmek-
tedir. Dihidrotestosteron’un androjen resep-
törlerine bağlanması direkt olarak PSA gibi 
prostata-spesifik differansiasyon markerleri-
nin ve lokal olarak ta aktif büyüme faktörle-
rinin (adrenomedinler) ekspresyonunu art-
tırır. Bu adrenomedinler prostat içerisinde-
ki bazal ve sekretuar luminal hücrelerin ço-
ğalımını stimüle eder (13). Benign prostat hi-
perplazisi gelişiminde temel rolü testoste-
ron oynar. Total androjen miktarının %5’ini 
oluşturan adrenal kaynaklı androjenler ise 
testosteron yokluğunda prostatın devamlı-
lığını sağlayamazlar (14). 

Androjenler İle BPH Arasındaki İlişkiye Ait 
Klinik Çalışmalar: Androjenler ile prostat ara-
sındaki ilişkinin ortaya konulmasından bu 
yana kan androjen düzeyleri ile BPH arasın-
daki ilişkiyi inceleyen çok sayıda çalışmada 

çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. İlk yapı-
lan çalışmaların çoğunda BPH’lı erkeklerde-
ki kan testosteron düzeyinin sağlıklı erkek-
lerden daha yüksek olduğu (15,16,17,18) ve 
prostat volümü ile testosteron arasında po-
zitif bir korelasyon olduğu (11) bulunmuştur. 
Daha sonra yapılan çalışmaların çoğunda ise 
androjenler ile BPH arasında bir ilişki bulun-
madığı (19,20,21,22,23,24,25,26) veya ters 
bir ilişki olduğu (8,27,28,29,30) rapor edil-
miştir. Çeşitli çalışmalarda birbirinden fark-
lı sonuçlar elde edilmesinin muhtemel ne-
denleri hasta seçim kriterlerindeki farklılık-
lar, özellikle ilk çalışmalarda kullanılan hor-
mon ölçüm tekniklerinin günümüzdekine 
göre daha az hassas olması, çalışmaya alınan 
erkeklerde hikaye, fizik muayene ve labora-
tuvar teknikleri ile BPH varlığının kesin ola-
rak eradike edilememesi, kan androjen dü-
zeylerinin prostat glandındaki androjenik 
aktiviteyi tam olarak yansıtmaması veya ça-
lışma dizaynında yapılan hatalar olarak gö-
zükmektedir. Örneğin, hasta grubunda taze 
doku, kontrol grubunda ise kadavra kulla-
nılan çalışmalarda BPH hastalarında pros-
tat dokusundaki DHT seviyesinin sağlıklı er-
keklerden daha yüksek düzeyde olduğu be-
lirtilirken (31,32) Walsh ve arkadaşları kont-
rol grubunda da taze doku kullanıldığında 
arada bir fark olmadığını rapor etmiştir (33). 
Androjenler ile BPH arasında ilişkinin araştı-
rıldığı çalışmaların çoğu (özellikle androjen-
ler ile BPH arasında pozitif bir ilişki olduğunu 
belirten yayınlar) kesitsel, çok az sayıda has-
ta içeren ve multivaryat analizler yapılma-
mış çalışmalardır. Örneğin, Liu ve arkadaş-
larının 45 yaş üzerindeki 148 erkeğin değer-
lendirildiği bir çalışmasında serum testoste-
ron düzeyleri ile prostat volümü ve IPSS ar-
sında ise bir korelasyon olmadığı, sadece ya-
şın prostat volümü ile korele olduğu belir-
tilmiştir (19). Bu çalışma kesitsel, hasta sa-
yısı yetersiz ve kontrol grubu bulunmayan 
bir çalışmadır. Çelişkili sonuçlar elde edil-
mesinin bir diğer nedeni de ırksal farklılıklar 

“Androjenler sekretuar 
epiteliyal hücreleri tarafından 
salgılanan AR’leri vasıtasıyla 

prostat glandındaki hücrelerin 
büyüme, diff eransiasyon 
ve programlanmış hücre 

ölümünü düzenlerler.”

“Androjenler ile BPH 
arasında ilişkinin araştırıldığı 
çalışmaların çoğu (özellikle 
androjenler ile BPH arasında 
pozitif bir ilişki olduğunu 
belirten yayınlar) kesitsel, 
çok az sayıda hasta içeren 
ve multivaryat analizler 
yapılmamış çalışmalardır.”

Prostatın Gelişimi ve Androjenler: 
Neonatal dönemde çapı 1 cm’ den az olan 
prostat, puberteye kadar gelişerek 2 cm’e 
yakın bir çapa ulaşır. Puberteden sonra ise 
prostatın matürasyonu hızlanır ve 20 ya-
şında erişkin boyutlara ulaşır. Prostatın bu 
oluşum ve büyüme süreci için androjenle-
re ve androjen reseptörlerine (AR) ihtiyacı 
vardır (5). Nitekim, puberteden önce kast-
re edilen erkeklerde BPH veya PCa geliş-
mez. Androjen reseptöründeki (AR) konje-
nital anomali veya 5-α redüktaz eksikliğin-
de prostat ya hiç gelişmez veya primitif kalır 
(6). Benzer şekilde, bir 5-α-redüktaz tip 1 ve 
2 inhibitörü olan Dutasterid tedavisi ile 2 yıl 
içerisinde kan DHT düzeyinde %93 azalma, 
prostat volümünde %26 küçülme, semptom 
skorunda 4.5 puan iyileşme, akım hızında 
2.2 cc/sn artış, akut üriner retansiyon riskin-
de %57 ve prostat cerrahisi geçirme riskinde 
ise %48 oranında bir azalma olur (7). 

Prostat üzerine etkili esas androjen testos-
terondur. Testosteron prostat üzerine and-
rojen reseptörleri vasıtasıyla direkt veya bü-
yüme faktörü sentezi yolu ile indirekt olarak 
etki eder. Kan testosteron düzeyi 10-20 yaş 
arası dramatik olarak yükselir ve bu dönem 
prostat dokusu da hızla büyür. Yirmi yaşın-
dan sonra prostat dokusu testosteronun sü-
rekli etkisi altında belli bir yenilenme döngü-
sü ile varlığını sürdürür. Otuz yaşlarından iti-
baren ise kan testosteron düzeyi her yıl %0.4 
oranında düşer (8). İşte, testosteronun azal-
dığı bu dönemde beklenenin aksine BPH ve 
PCa görülme sıklığı artar. Dahası BPH’lı yaş-
lı erkeklerin 1/5’inde hipogonadizm vardır 
(9) Diğer taraftan, düşük androjen düzeyleri 
olan erkeklerde prostat kanseri daha agresif 
seyrettiği saptanmıştır (10). Uzun zamandır 
bu paradoksal durumların nedenleri ve et-
yopatogenezde rol oynayan mekanizmalar 
araştırılmakta ise de henüz aydınlatılamamış 
bir çok nokta vardır. 

BPH Epidemiyolojisi ve Kliniği: Prostat, 
benign neoplastik hastalıkların en sık ge-
liştiği organdır. Prostat hacmi her yıl ortala-
ma %5 oranında artmakta ve 50 yaş üstü er-
keklerin yaklaşık %50’sinde benign prostat 
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olmadığı veya tersine bir ilişki olduğu rapor 
edilmiştir (20,21,25,26,28,38). Yine, kimi ça-
lışmalarda zayıf bir diğer androjen olan 
andosterone’un kan düzeyinin BPH’lılarda 
daha yüksek olduğu saptanır iken (47), ki-
misinde de bir ilişki bulunmadığı belirtilmiş-
tir (48). Kan gonadotropin düzeyinin değer-
lendirildiği çalışmaların bir kısmında BPH’lı 
erkeklerde kan düzeyi yüksek bulunur iken 
(49,50) diğerlerinde bir ilişki bulunmamıştır 
(15,24,39). 

Benign prostat hiperplazisi gelişmesi 
için androjenlerin primer rol oynadığı ka-
bul edilse de prostat gelişimi, differansi-
asyonu ve fonksiyonları açısından östro-
jen hormonu da gereklidir. Prostat epite-
linde östrojen β (büyümeyi inhibe edici) 
ve stromada östrojen α (büyümeyi uyarıcı) 
reseptörleri vardı. Östrojenler prostat epi-
telyumiyal hücreleri aracılığıyla indirekt 
yolla stromal hücrelerinin düz kas fenoti-
pin gelişimini uyarırlar (51). Yapılan hay-
van çalışmalarında kastre köpeklerde veri-
len östradiolün (E2) androjenler ile siner-
jik etki yaparak glandüler prostat hiperpla-
zisine neden olduğu, androjen olmaksızın 
E2 verilen köpeklerde ise sadece prostat 
epiteliyal metaplazi geliştiği saptanmış-
tır (52). Kan östrojen düzeyleri ile BPH ge-
lişimi arasındaki ilişkinin incelendiği klinik 
çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Kimi ça-
lışmalarda BPH’lı hastalarda kan E2 düze-
yinin kontrol grubundan daha yüksek ol-
duğu (9,53), prostat volümü ile E2 arasında 
direkt bir ilişkili olduğu rapor edilmişken 
(20), bazı çalışmalarda östrojenler ile BPH 
gelişimi arasında bir ilişki olmadığı veya zıt 
bir ilişki olduğu bulunmuştur (20,26,28). 
Kimi araştırmacılar ise BPH gelişiminde 
kan E2/T oranının önemli olduğu üzerin-
de durmuştur. Kan E2/T oranı, erişkin er-
kekte 1/150 iken yaşlılıkta 1/120-1/80 olur. 
Prostat içerisinde ise bu oran 1/8’dir (54). 
Belli bir optimum değerden daha yukarı-
da bir oranda ise BPH gelişebileceği öne 
sürülmektedir. Yaşla beraber prostatta E2 
miktarının arttığı (55), E2/T oranının art-
tığı (27), kan E2 düzeyi ve E2/sT oranı ile 
prostat büyüklüğü arasında pozitif bir ko-
relasyon olduğu (23,27) ve bunun da eti-
yolojide önemli olduğu söylenmekle bera-
ber böyle bir ilişki bulunmadığını belirten 
yayınlar da vardır (18,49). Tan ve arkadaşla-
rının çalışmasında klinik BPH’lı hastalarda 
sT’un düşük, E2/T oranının yüksek olduğu, 
testosteron’un ise sadece 70 yaş üzerinde 
hastalarda düşük olduğu belirtilmiştir (30). 
Aromataz inhibitörleri ile prostat büyüme-
sinin inhibe edilmesi E2/T oranının önemi-
ni destekleyen bir bulgudur. 

Aslında prostatın epiteliyal büyümesi 
androjen bağımlı olsa da BPH büyük oranda 

ekskresyonunun azaldığı; idrar andosteron/
etikolanolon oranının düştüğü belirtilerek 
bu durumun muhtemel sebebinin steroid-
lerin prostat dokusunda östrojen gibi hor-
monlara dönüşmesi ve 5-α-redüktaz akti-
vitesinin azalması olduğu bildirilmişlerdir. 
Ansari ve arkadaşlarının bir çalışmasında 
92 BPH’lı ve 93 sağlıklı erkekte serum and-
rojen düzeylerine bakılmış; her iki grup ara-
sında testosteron, östradiol, gonadotropin-
ler ve SHBG açısından bir fark bulunmamış-
tır (24). Aynı çalışmada yaşla beraber östra-
diol dışındaki hormonlarda herhangi bir de-
ğişim olmadığı, östradiol ile negatif bir kore-
lasyon olduğu bulunmuştur. 

Testosteron ile BPH gelişimi, prostat vo-
lümü ve IPSS arasındaki ilişkideki saptanan 
bu belirsizliklerden dolayı diğer androjen-
ler de incelenmiştir. Bu hormonlardan biri 
DHT’dur. Yapılan bir epidemiyolojik çalışma-
da testosteron’un yaş ilerledikçe katlanarak 
azalırken DHT düzeyinin göreceli olarak sa-
bit kaldığı, BPH’lı hastalarda ise normalden 
biraz daha yüksek düzeyde olduğu rapor 
edilmiştir (37). Parsons ve arkadaşlarının bir 
çalışmasında kan DHT düzeyi en yüksek olan 
erkek grubunda daha sonra BPH gelişme ih-
timalinin 3 kat daha yüksek olduğu; testos-
teron/DHT oranı yüksek erkeklerde ise bu ih-
timalin %52 oranında daha az olduğu belir-
tilmiştir (38). Bu çalışmada, en yüksek testos-
teron düzeyine sahip erkeklerde BPH geliş-
me ihtimalinin artmasına karşın total ve ser-
best T ile BPH gelişimi arasında bir ilişki bu-
lunmadığı belirtilmiştir. T/17β-diol-glukronit 
(veya DHT) oranı düşük erkeklerde BPH ge-
lişme (26), AÜSS saptanma (25) veya cerra-
hiye gitme oranlarının daha düşük olduğu 
(17), prostat hacminin daha küçük (39) oldu-
ğu belirtilmektedir. Yine bir DHT metaboliti 
olan androstanediol glucronide’in kan dü-
zeyi arttıkça AÜSS gelişme (40) ve cerrahi-
ye gitme (21) ihtimalinin arttığı da saptan-
mıştır. Dihidrotestosteron oluşumunu sağ-
layan 5-α-redüktaz aktivitesinin BPH gelişi-
minde önemli rol oynadığını destekleyen di-
ğer veriler bu enzimi inhibe eden ilaçlar ile 
prostat dokusu DHT (41), serum DHT (42) ve 
17β-diol-glucronit (43) düzeylerinin düşme-
si, prostat boyutunun küçülmesi (44), serum 
T/östradiol oranının artmasıdır (42). Diğer 
yandan, 5-α-redüktaz tip 2 gen (SRD5A2) po-
limorfizmi ile BPH gelişimi arasındaki ilişkiyi 
araştıran az sayıda araştırmada ya ilişki bu-
lunmamış (45) veya BPH gelişme riski yüksek 
bulunmuştur (46). 

Surrenalden salgılanan bir androjen olan 
DHESO4’un kan düzeyi ile BPH arasında-
ki ilişkinin araştırıldığı bazı çalışmalarda 
BPH’lılarda DHESO4 düzeyinin sağlıklı er-
keklerden daha yüksek olduğu saptanır-
ken (15,18,47), bazılarında ise arada bir ilişki 

olabilir. Nitekim Nijeryalı erkeklerde yapılan 
bir çalışmada BPH dokusundaki testosteron 
düzeyi PCa dokusundan daha yüksek iken 
(34) Doğu Avrupa’da yapılan bir çalışmada 
ise PCa dokusundaki testosteron ve DHT se-
viyeleri daha yüksek bulunmuştur (35). Tüm 
bu nedenler ile kanıta dayalı tıp açısından 
uygun bazı çalışmaların sonuçları önem ka-
zanmaktadır. 

1987-89 yılları arasında yapı-
lan “Massachusetts Yaşlanan Erkek 
Çalışmasında” (MMAS) çalışmasında yaş-
ları 40-70 olan 1156 erkek 9 yıl süre ile ta-
kip edilmiş (36). Bu geniş sayılı ve randomi-
ze seçilmiş sağlıklı erkeklerden oluşan çalış-
mada BPH gelişimi açısından birçok risk fak-
törüne bakılmış ve kan androjen ve östro-
jen düzeyleri ile BPH gelişimi arasında her-
hangi bir ilişki bulunmadığı rapor edilmiş-
tir. Diğer önemli bir çalışma 1993-2003 yılla-
rı arasında yapılan “Prostat Kanseri Önleme 
Çalışması” (PCPT)’dır (28). Bu çalışmada 708 
hastaya finasterid tedavisi verilirken klinik 
olarak BPH’sı bulunmayan 709 erkek kont-
rol grubuna seçilmiş ve 7 yıl boyunca peri-
yodik takipler yapılmıştır. Çalışmada yüksek 
testosteron, östrojen ve testosteron/17β-
diol-glucronit değerlerine sahip erkekler-
de BPH gelişime ihtimalinin daha düşük ol-
duğu ve bu durumun muhtemelen düşük 
5-α-redüktaz aktivitesine bağlı olduğu rapor 
edilmiştir. “Androjenler ile AÜSS arasında-
ki ilişkinin incelendiği “Boston Bölgesi Halkı 
Sağlık Anketi” (BACHS) çalışmasına 30-79 
yaş arası 5506 erkek alınmış ve çalışma so-
nucunda androjenler ve SHBG ile AÜSS ara-
sında bir ilişki bulunmadığı saptanmıştır (8). 
Basiewicz ve arkadaşlarının yaptıkları ve 24 
BPH’lı ile 15 sağlıklı erkekte kan ve idrarda-
ki androjen düzeylerine bakılan bir çalışma-
da her iki grup arasında kan androjen ve öst-
rojen düzeyleri arasında bir fark bulunmaz 
iken BPH’lı erkeklerde kan gonadotropin dü-
zeyleri sağlıklı erkeklerden daha yüksek ol-
duğu saptanmıştır (22). Ayrıca BPH’lılarda 
idrardan testosteron, andosteron, DHEA 

“Androjenler ile AÜSS 
arasındaki ilişkinin incelendiği 

“Boston Bölgesi Halkı Sağlık 
Anketi” (BACHS) çalışmasına 

30-79 yaş arası 5506 erkek 
alınmış ve çalışma sonucunda 

androjenler ve SHBG ile AÜSS 
arasında bir ilişki bulunmadığı 

saptanmıştır (8).”
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