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ıptaki ilerlemeler neticesinde, hastaların şifa bulması yanın-

da, bu şifayı elde ederken hayat kalitesini de en üst düzeyde 

tutmak hedef haline gelmiştir. 50 yaşın üzerindeki erkeklerin, 

%15-20’sinde görülen ve yavaş yavaş ilerleyen, serum testos-

teron (T) seviyesinde düşme ile birlikte; iyi olma halinin azalması, kas 

kitlesinde ve gücünde azalma, visseral yağlanmada artma, kemik kit-

lesinde azalma ve osteoporoz, libido ve cinsel aktivitede azalma, duy-
gulanım bozukluklarının ortaya çıkması, cilt kuruluğu ve anemi gibi, 
kısaca ‘Geç başlayan hipogonadizm’ (late onset hypogonadism) olarak 
adlandırılan bir takım bulgu ve belirtiler ortaya çıkar. Aslında hastala-
rın çoğu bu durumu tedavi edilemez yaşlanma sürecinin, olağan bir 
sonucu olarak kabul eder. Hekimler de yaşlanan erkeğin sorunlarıyla 
ilgi alanları ölçüsünde ilgilenmekle birlikte, artan hayat kalitesi bilinci, 
birincil işi bu olan geriatri biliminin son yıllarda iyice popülarize olma-
sına neden olmuştur. Neticede, yaşlı hasta grubunun sorunları bilimsel 
zeminde daha çok araştırılır olmuş ve uluslararası toplantılarda tartışılır 
hale gelmiştir.

Hipogonadizm semptomlarının ortaya çıkması, androjen azalması 
yanında yaşla birlikte azalan diğer bir çok hormonun tetiklediği mul-
tifaktöryel bir olaydır. Eğer semptomlar, klinik değerlendirme ve labo-
ratuvar inceleme ile tanı desteklenirse, hipoganodizmi olan erkekte T 
tedavisinin çok belirgin faydalar sağlayacağı artık bilimsel kanıtları ile 
birlikte çok iyi bilinmektedir. Bu yazıda androjen yerine koyma(replas-
man) tedavisinin (ART) prostat üzerine etkilerinin tartışılması amaçlan-
mıştır.

Testosteron

Testosteron, insan vücudunda çoğunluğu testisler olmak üzere, over-
ler ve adrenal bez tarafından üretilen steroid bir hormondur. Sentezi, 
hipotalamik-pituiter-gonadal aks tarafından, temel olarak luteinize edi-
ci hormon (LH) aracılığı ile kontrol edilir. Sağlıklı bir erişkin erkek, gün-
de 2.5-11 mg T üretir. Erkek dolaşımında kadınlardakinden 10 kat daha 
fazla T bulunur. Üretilen T’un, %44’ü seks hormon bağlayıcı globuline 
(SHBG) bağlı, %2’si ise serbest haldedir. Kalan %54’ü, gevşek olarak al-
bumine bağlıdır ve kapiller yatakta albuminden kolayca ayrılır. Aroma-
tizasyon ve redüksiyonla periferde östrojen ve 5α-dihidrotestosterona 
(5α-DHT) dönüşür. T kaslara direkt olarak, cilt ve prostata 5α-DHT’a dö-
nüşerek, beyin, lipit metabolizması, kemikler ve vasküler sistem üzerine 
ise estradiole dönüşerek etki eder. 

Primer testiküler veya pituiter-hipotalamik bozukluklar yanında, 
ilerleyen yaşla birlikte, kronik hastalıklar, şişmanlık ve düzenli alkol kul-
lanımı da hormonal değişikliklere neden olur. Total T seviyesinin yaş 
gruplarına göre normalin alt sınırı olan 11 nmol/lt’nin altında bulunma 
oranları, 50-59 yaş için %3, 60-69 yaş için %9.6, 70-79 yaş için %23.5 ve 
80 yaş üzerinde %34.3 olduğu gösterilmiştir (9-11). Parsiyel androjen 
yetersizliğinde, sıcak basmaları, depresyon, uyku bozuklukları, bilinç 
bozuklukları, sinirlilik, yorgunluk, libidoda azalma, kuru cilt ve kas zayıf-
lığı gibi yakınmalar görülmekle birlikte; bu tipik yakınmalar her zaman 
düşük T seviyelerine eşlik de etmeyebilir.
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Summary
Epidemiological studies indicate that normal male aging is as-

sociated with a gradual and variable decline in blood testosterone 
concentrations and unfavorable changes in muscle, bone, and fat 
that mimic those of androgen deficiency in young men. Androgen 
replacement in older men increases muscle and reduces fat mass 
to a small degree, but to date has not improved muscle strength, 
physical function, or insulin sensitivity. Nor does it convincingly 
improve bone density, although the latter effect is particularly dose 
responsive. However, idiosyncratic adverse effects, such as disor-
dered sleep and breathing as well as polycythemia, are also dose 
responsive, suggesting that dose escalation to increase efficacy 
may create or aggravate undesirable side effects. Furthermore, the 
clinical safety of androgen therapy for cardiovascular system is un-
certain and the main and perhaps most worrisome aspect pertain 
to prostate health. Under these circumstances, androgen supple-
mentation is not recommended in healthy older men (1). However, 
expectation of life is increasing all over the world (2). A considerab-
le shift in the demographic structure of the population in Central 
Europe is forecast for the next 30 years. More and more men will 
suffer from the typical diseases of old age. From the perspective of 
urology, lower urinary tract symptoms (LUTS), cancer of the prostate 
and sexual dysfunctions will be to the fore. Whether men actually 
do have a climacterium and – like in women – treatment with sexual 
hormones is indicated has been the subject of controversial debate 
for many decades. As early as 1939, Werner drew attention to the 
potential associations between hot flushes, sleep disorders, dep-
ressive moods, lack of drive and high urine gonadotropin levels in 
older men (3,4). Several studies confirmed that the androgen levels 
decrease constantly in old age (5-7), but those only about 20–30% 
of all men develop a partial testosterone deficiency. Therefore, the 
terms “andropause” or “climacterium virile” are not really appropria-
te (8). They have been replaced by the expression “partial androgen 
deficiency of the ageing man”(PADAM). In this review, rational basis 
of hormone replacement therapy and its consequences on basically 
prostate will be discussed.
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Testosteron yerine koyma tedavİsi

Anabolik androjenik steroidler, eskiden 
beri anemi, osteoporoz, kas atrofileri, kansere 
bağlı kaşeksi ve HIV enfeksiyonu tedavisinde 
kullanılmakla birlikte, son dönemde yaşlanan 
erkekte T yerine koyma tedavisi için kullanıl-
ması üzerinde çok  durulan bir konu haline 
gelmiştir. Hipotestosteronemisi olan erkekle-
rin aslında az bir kısmında klinik yakınmalar 
ortaya çıkar. Yaşla birlikte olan T seviyelerinde-
ki düşme ‘Massachusetts Male Aging Study’ 
çalışmasından beri bilimin daha çok ilgilendi-
ği bir konu haline gelmiştir (5). Belki de daha 
dramatik olan, T seviyelerindeki düşmeye, seks 
hormon bağlayan globulin (SHBG)’deki art-
manın eşlik etmesidir. Çünkü bu proteindeki 
artış, aktif T formu olan serbest T’nin daha da 
düşmesine neden olmaktadır. Yaşlanan erkek-
te T seviyelerindeki düşmeye bağlı en belirgin 
yakınma cinsel disfonksiyon olmakla birlikte, 
yorgunluk, depresyon ve sırt ağrıları gibi diğer 
yakınmalar da başvuruda ön plana çıkabilir. 
Fizik muayenede gonad hacmi, lokalizasyonu 
ve atrofisi, kıl dağılımı, meme büyüklüğü de-
ğerlendirilmesi yanında, prostatın parmakla 
rektal incelenmesi son derece önemlidir. La-
boratuvar incelemede, sabah saat 8:00-11:00 
arasında serum T seviyesi, tercihen bioavai-
lable T (serbest ve albümine bağlı T), eğer bu 
değer normal düzeyin altında veya alt limitte 
ise, ikinci bir ölçüm yapılmalı ve bu ikinci öl-
çümde, Luteinize edici hormon (LH), follikül 
stimüle edici hormon (FSH) ve prolaktin dü-
zeyi de bakılmalıdır. Genç erkekte 12 nmol/L 
veya 350 ng/dl altındaki T seviyesi primer hi-

pogonadizm veya testiküler yetmezlik tanısı 
koydurur. Daha yaşlılarda kesin tanımlanan 
değerler olmamakla birlikte seks hormon 
bağlayan globülin (SHBG) düzeyi bakılması 
yardımcı olabilir. Özet olarak klinik bulguların, 
laboratuarla birleştirilmesi tanıda oldukça fay-
dalı olacaktır. T tedavi indikasyonları, 11 nmol/
l’nin altında T düzeyi, T yetersizliğine bağlı 
yakınmalar, normal sınırlarda PSA düzeyi ve 
muayenede şüpheli bulgular olmayan prostat 
varlığıdır. T düzeyleri normal olan bir insana, 
ART vermenin veya suprafizyolojik dozlarda 
serum T düzeyi oluşturmanın şu anda hiçbir 
gerekliliği veya kanıtı yoktur, bu davranış son 
derece tehlikeli olur.

ART’nin kesin tek kontraendikasyonu, do-
kümante edilmiş veya şüpheli prostat kanseri 
varlığıdır. Enjektabl ve transdermal T prepe-
ratlarının karaciğer toksisitesi olmadığı bilin-
mekle birlikte, alkile edilmiş T preperatlarının 
hepatit ve hatta karaciğer tümörlerine neden 
olabildikleri rapor edilmiştir. Ne kadar güvenli 
de olsa, altta yatan karaciğer hastalığı olan has-
talarda, ART tedavisinin faydaları iyi tartılmalı-
dır. Bir epidemiyolojik derlemede, hipotestos-
teroneminin kardiyovasküler hastalıklar için 
risk faktörü olabileceği fakat; normal seviye-
lerin kardiyoprotektif olduğu ileri sürülmüştür 
(12). Daha sonradan, benzer şekilde yaşlanan 
erkekte ART tedavisinin kolesterol seviyelerini 
düşürdüğü, fizyolojik konsantrasyonda akut T 
uygulaması sonucunda, koroner arter dilatas-
yonu ve koroner arter kan akımında artışa da 
neden olduğu bildirilmiştir (13,14). 

Testosteron ve prostat 

Prostat dokusunun, oluşması ve büyümesi 
için androjen ve embriyonik prostatik me-
zankimde eksprese olan androjen reseptörü 
mutlaka gereklidir (15). Erişkin hayatta prostat 
büyümesinin devamı için de testisten salgıla-
nan normal erişkin kan düzeyi testosteronun 
süreklilik arz eden uyarısı (16) ve ayrıca tes-
tosteronun intraprostatik olarak, daha potent 
saf androjen olan 5α-dihidrotestosterona (5α-
DHT) dönüşmesini sağlayan tip 2 5α-redüktaz 
gereklidir (17). Prostat büyümesinde asıl rolü 
oynayan testis kaynaklı T olduğu unutulma-
malıdır. Adrenal androjenlerin, prostat büyü-
mesine katkısı yoktur. İlerleyen hayatta, eriş-
kin erkek serum T konsantrasyonuna yıllarca 
süren etkilenme nedeniyle de, yaşla birlikte 
insidansı artan, sık rastlanan prostatik hasta-
lıklar olan, iyi huylu prostat büyümesi (BPH) 
ve prostat kanseri (PK) ortaya çıkar (18). İlginç 
bir şekilde bu hastalıklar ortaya çıkarken do-
laşımdaki androjen seviyeleri de yavaş yavaş 
düşmeye başlar. Prostatla benzer gelişme 
süreci ve androjen duyarlılığına sahip olan 
seminal veziküller, hayat boyu ve hemen asla 
önemli bir hastalık geliştirmezler. Tam tersine, 

puberte öncesi kastrasyon, androjen reseptör 
mutasyonu veya tip 2 5α-redüktaz eksikliği 
gibi nedenlere bağlı ciddi androjen yetersizli-
ği oluşmuşsa, prostat gelişmesi gerçekleşmez 
(19) Puberte sonrası gelişen androjen yeter-
sizliği ve ART’nin prostat üzerine etkisi daha 
az  anlaşılmış bir konudur. Çalışmaların ortak 
sonucu, tedavi edilmemiş androjen yetersiz-
liğinin daha küçük prostat hacmine ve daha 
düşük PSA seviyelerine neden olduğudur. Hi-
pogonadal erkeklerde ART sonrası PSA seviye-
leri, aynı yaştaki ögonadal erkeklerdeki ortala-
ma PSA seviyelerine yükselir. PSA düzeyleri, 
ART’e prostat hacminden daha duyarlıdır. Di-
ğer söyleyişle, PSA’daki yükselme oranı, pros-
tat hacmindeki artış oranından daha fazladır. 
Bu da ART ile prostatik epitel hücre sentezinin 
ve hücre başına PSA üretiminin, hücresel pro-
liferasyondan daha fazla etkilendiği anlamına 
gelir. Bunun yanında, tedavi edilmemiş andro-
jen yetersizliğinde prostat hacminde azalma-
nın en dikkat çektiği bölgenin santral zon ol-
duğu (%35) gösterilmiştir (19). Bu da BPH’nın 
geliştiği santral zonun hormona duyarlılığının 
aslında prostatın diğer zonlarına göre daha 
fazla olduğuna işaret etmektedir.

Testosteron ve iyi huylu prostat 
hipertrofisi

En anlaşılır açıklamayla, BPH, iyi huylu pros-
tat hipertrofisi veya büyümesi demektir ve 
erkekler yaşlandıkça, idrar yapma güçlüğü, 
idrar akım hızında azalma ve sık idrar yapma 
gibi yakınmalara yol açabilir. Prostat hacmi 
yıllık ortalama %5 oranında artar. 80 yaş üze-
rinde hemen her hastada orta ve ciddi ölçü-
de alt üriner sistem yakınmalarının gelişmesi 
beklenir. Tüm erkeklerin %25’i BPH nedeniyle 
tedavi olmak zorunda kalır ki yaşam beklen-
tisinin artması ile bu oran daha da artacaktır. 
Prostat gelişiminde testosteronun ne kadar 
önemli olduğunun bilinmesine rağmen; halen 
T tedavisinin BPH’nın doğal seyri üzerine nasıl 
bir etkisi olduğu bilinmemektedir. Ciddi  BPH 
yakınmaları olan bir hastaya ART verildiğinde, 
bu alt üriner sistem semptomların alevlene-
ceği rahatlıkla düşünülebilir. Fakat gerçekten 
durum böyle midir?.

Artık çok iyi biliyoruz ki, BPH gelişmesi için 
intraprostatik 5α-DHT varlığı ve estrojenik etki-
ler de önemli rol oynamaktadır. Bu durumdaki 
normal erkeklerde ilerleyen yaşla birlikte pros-
tat büyümeye devam ederken, hipogonadal 
erkeklerde bu büyüme gerçekleşmez. Hipo-
gonadal erkeklere, ART verildiğinde özellikle 
ilk altı ayda olmak üzere, yaşıtlarındaki olması 
beklenen kadar prostat büyümesi gerçekleşir 
(20). ART alan hipogonadal erkeklerde yapılan 
plasebo kontrollü bir çalışmada, T ve plasebo 
kollarında, prostat hacmi, PSA ve mesane çı-
kım obstrüksiyonu anlamında belirgin bir fark 

“Hipogonadizm 
semptomlarının ortaya 

çıkması, androjen azalması 
yanında yaşla birlikte azalan 

diğer bir çok hormonun 
tetiklediği multifaktöryel bir 

olaydır. Eğer semptomlar, 
klinik değerlendirme ve 

laboratuvar inceleme ile tanı 
desteklenirse, hipoganodizmi 

olan erkekte T tedavisinin çok 
belirgin faydalar sağlayacağı 

artık bilimsel kanıtları ile 
birlikte çok iyi bilinmektedir.”
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olmadığı rapor edilmiştir (21). Prostat hacmin-
de artış olmasına rağmen yakınmalarda an-
lamlı farklar olmaması, prostat hacmi ile işeme 
semptomlarının arasında zayıf bir ilişki olması 
ile açıklanabilir. Bu kanıta dayanarak, büyük 
bir prostatı olan ve ciddi mesane çıkım obs-
trüksiyonu bulguları olan hastaların ART için 
uygun bir aday olamayacağı tartışılamaz. Orta 
derece mesane çıkım obstrüksiyonu bulguları 
olan bir hastayla ilgili yeterli veri olmamakla 
birlikte, böyle hastalarda ART için net bir klinik 
endikasyon varsa, doktor iyi karar vermeli ve 
hastayı yakın takibe almalıdır. Böyle bir hasta-
da işeme yakınmalarının artabileceğini akılda 
tutmalıdır. 2006 yılı itibarı ile bir çok çalışma, 
ART sırasında BPH’ya bağlı işeme yakınmala-
rının arttığını veya akut üriner retansiyon gibi 
komplikasyonların plasebo alan kontrollere 
göre daha fazla olduğunu göstermekten uzak 
kalmıştır (22).

Testosteron ve prostat kanseri

1941 yılında Huggins ve arkadaşlarının T 
süpresyonu ile prostat kanseri seyrini gerilet-
tiklerini bildirmelerinden beri (23), metastatik 
hastalıkta T seviyelerini düşüren yöntemler 
yaygın olarak kullanılmış ve geçici de olsa bu 
hastalarda klinik düzelme görülmüştür. Bu 
geçici düzelmeden bir kaç yıl sonra hastalar 
ölçülemeyecek kadar düşük T seviyelerine 
rağmen hormona direnç geliştirerek kaybe-
dilirler. Yani prostat kanserinde T süpresyonu, 
aslında hedeflediğimiz şifayı elde etmeyi de-
ğil de, biraz daha zaman kazanmamızı sağlar. 
Diğer taraftan bakıldığında, PSA ve rektal mu-
ayenesi normal fakat mikroskobik bir prostat 
kanseri odağı olan bir erkeğe ART verildiğinde 
bu odağın aktif hale geleceğini düşünmek te 
oldukça akla uygun değil midir? Literatürde 
de okült bir kanserin, ART ile klinik bir kansere 
dönüştüğü ile ilgili olgu sunumları vardır (24,-
25). Fakat her yıl ART almamasına rağmen PSA 
yüksekliği nedeniyle tanı alan yüz binlerce PK 
hastasının olduğu da yadsınamaz.

Bugün prospektif çalışmalar, ART ile ilişkili 
PK sıklığının oldukça düşük oranlarda olduğu-
nu desteklemektedir. Literatürde yayınlanmış 
prospektif çalışmaları konu alan  ve oldukça 
saygın bir dergide 2004 yılında yayınlanan bir 
derlemede toplam 461 ART hastasının 6-36 ay 
izlemi sonunda, 5’inde (%1.1) PK geliştiği bildi-
rilmiştir. Bu oran genel popülasyon prevalans 
oranlarıyla da uyumludur (22). Hipogonadiz-
mi olan PRİ ve PSA seviyeleri normal, ortalama 
yaşı 64 olan 77 hastaya ART başlamadan önce 
sekstant biyopsi yapılmış, 11’inde (%14) PK 
saptanmıştır (26). Retrospektif bir çalışmada, 
PK olduğu bilinen hastalarda, yüksek grade’li 
kanserlerin düşük serbest T oranları ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (27). Bu bilgiler ve radi-
kal prostatektomi sonrası T, LH ve FSH düzey-
lerinin yükseldiğini gösteren iki çalışma, pros-
tat kanseri veya normal prostat dokusunun 
kendisinin serum androjen düzeyleri üzerine 
inhibe edici bir etkisinin olduğunu gösteriyor 
olabilir (28,29).

Yıllardır süren araştırmaların hiç birisi T’nin 
PK gelişiminde sebep olduğunu veya T se-
viyeleri yüksek olan hastaların daha düşük 
olanlara göre daha yüksek PK geliştirme riski 
olduğunu gösterememiştir. Hatta hastalardan 
alınan plasma örnekleri dondurulmuş, 7-25 yıl 
sonra PK gelişen ve gelişmeyen gruplar ara-
sında T düzeylerinin farklı olmadığı gösteril-
miştir (30-32).

Kanıt olmamakla birlikte ART’nin PK’ne 
neden olacağı ile ilgili çok kuvvetli şüpheler 
vardır. Bu şüphenin üç en belirgin sebebi, 
rodentlerde hipertestosteroneminin prostat 
kanserine yol açtığı gösterilmiştir (33). Prostat 
kanserli hastalarda cerrahi veya medikal kast-
rasyonun dramatik iyileşmeye neden olduğu 
bilinmektedir. Çelişkiler olmakla birlikte, se-

rum androjen düzeyleri ile prostat kanseri ara-
sında pozitif ilişki olduğu düşüncesi de diğer 
önemli hipotezdir. Prostat kanseri insidansı 
ile serum T seviyelerini ilişkilendirmeye çalı-
şan yayınlar şu ana kadar literatürde çelişkiler 
oluşmasına neden olmuştur. Bir derlemede, 
Slater ve arkadaşları, 4 çalışmanın T seviyeleri 
yüksek olan hastalarda daha çok PK oranla-
rına neden olduğunu, 6 çalışmada yüksek T 
seviyelerinin azalmış prostat kanseri ile ilişkili 
olduğunu ve diğer 15 çalışmada ise herhangi 
bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir (34). Aynı 
yıl yayınlanan bir başka metaanalizde, en 
yüksek serum T seviyelerine sahip erkeklerin, 
en düşük T seviyelerine sahip olanlara göre 
daha yüksek prostat kanseri insidansına sa-
hip oldukları bildirilmiştir (35). Bu da normal 
T seviyeleri olan erkeklerin aslında artmış bir 
risklerinin olmadığını destekler. Neticede bu 
çalışmaların tümü değerlendirildiğinde, as-
lında henüz prostat kanseri gelişiminde tes-
tosteronun nasıl bir rolü olduğu ile ilgili tam 
olarak ortaya konamamış denebilir. Çevresel 
ve genetik faktörler yanında, vücut ölçüleri 
ve hatta diyetle alınan gıdaların bile seks ste-
roidleri üzerinden prostat kanseri gelişmesi 
üzerine etkisi olduğu ileri sürülmüştür. ART 
alan hipogonadal erkeklerde PSA değerlerin-
de anlamsız yükselmeler olduğu ve prostat 
hacminin de ancak yaşıtlarının prostatı kadar 
büyüyeceğinden bahsetmiştik. Hipogona-
dizm varlığında prostat kanseri sessiz bekleyiş 
içindeyken, ART sonrası birden alevlenebile-
ceği de bilinmektedir (36). Bu nedenle de ART 
başlamadan önce, prostat kanserinin mutlaka 
ekarte edilmesi gereklidir. ART ile ilgili diğer 
bir bilinmez de çalışmaların çoğunun az sa-
yıda hasta ile ve bir kaç yıllık takiple yapılmış 
olmasıdır. Prostat kanserinin doğal seyri göz 
önüne alındığında, bu izlem sürelerinin 10 
yıl ve daha fazla olması ile çok daha güvenilir 
sonuçlara ulaşılacağı tartışılmaz. Bu konuya 
en fazla ışık tutan çalışmalardan birisi Mohr 
ve arkadaşlarının ‘Massachusetts Male Aging 
study’ çalışmasıdır (5). 1500’den fazla erkeğin 
tarandığı bu çalışmada, hastaların %4’ünde 
takipte PK geliştiği, PK’li ve PK olmayan has-
talar karşılaştırıldığında, androjen, estrojen, 
FSH, LH, prolaktin ve adrenal hormonlar açı-
sından fark bulunmadığı, tek farkın beklene-
ceği üzere PSA ve serbest PSA düzeylerinde 
görüldüğü (PK’lı hastalarda ve sağlıklı erkek-
lerde PSA düzeyleri sırayla 2.6 ve 0.7 ng/ml ve 
serbest/total PSA oranları sırayla, %11 ve %15) 
bildirilmiştir (37). Bunun yanında, T varlığı ve 
prostat gelişmesi arasında ne kadar güçlü bir 
ilişki olursa olsun, henüz T tedavisinin prostat 
kanserini indüklediğini doğrudan gösteren 
bir çalışma henüz yoktur. Diğer çok önemli 
bir nokta, 5α-redüktaz inhibitörleri ile yapılan 
çalışmanın sonuçlarıdır (The Prostate Cancer 
Prevention Trial-PCPT) (38). Bu enzimin hedefi 
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seks hormonu verilmesi 

ile, bazı hastalarda tümör 
hücreleri uyarılırken 

diğerlerinin inhibe 
olmaları ilginç ve yeni bir 
düşüncedir. Bu da prostat 

kanserinin aslında, yüksek 
T seviyelerinden çok, 

yaşla birlikte azalmaya 
başlayan T düzeyleri 

nedeniyle gelişebileceğini 
düşündürmektedir. O halde 

bu hipoteze göre androjen 
süpresyon tedavisine direnç 

gelişen hastalarda, ART 
tedavisi verilerek pozitif 

cevap elde etmeyi beklemek 
de mümkün olmalıdır. Bu 
konuda bir çalışma henüz 

yapılmamıştır ve çok iyi 
düzenlenmiş bir protokolle, 
çok sıkı takiplerle yapılacak 
olan bir çalışma ile, sürpriz 

sonuçlar elde etmek mümkün 
olabilir. “
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serumdaki değil, intraprostatik testosteronu, 
oldukça potent olan DHT’ye dönüştürmektir. 
5α-redüktaz, finasterid’le inhibe edildiğinde, 
prostat hacmi yaklaşık %25 oranda küçülür. 
Bahsedilen çalışmada 18 882 hasta, günlük 
5 mg finasterid veya plasebo almak üzere iki 
kola randomize edilmiş ve 7 yıl izlenmiştir. 
Sonuçta, finasterid alan kolda prostat kanseri 
riski %25 oranda azalmasına rağmen, bu kol-
da da kanser varlığı ve hatta diğer kola kıyasla 
daha fazla yüksek grade’li kanser tanımlandığı 
gösterilmiştir. Bu çalışmayla birlikte, doku se-
lektif 5α-redüktaz tarafından redükte edile-
meyen, sentetik androjenler üretilebileceği ve 
böylece prostat dokusunda BPH veya kanser 
gelişimi gibi risklerin de oluşmayabileceği dü-
şünülebilir.

Prostat kanseri olan hastaya seks hormonu 
verilmesi ile, bazı hastalarda tümör hücreleri 
uyarılırken diğerlerinin inhibe olmaları ilginç 
ve yeni bir düşüncedir. Bu da prostat kanseri-
nin aslında, yüksek T seviyelerinden çok, yaşla 
birlikte azalmaya başlayan T düzeyleri nede-
niyle gelişebileceğini düşündürmektedir. O 
halde bu hipoteze göre androjen süpresyon 
tedavisine direnç gelişen hastalarda, ART 
tedavisi verilerek pozitif cevap elde etmeyi 
beklemek de mümkün olmalıdır. Bu konuda 
bir çalışma henüz yapılmamıştır ve çok iyi 
düzenlenmiş bir protokolle, çok sıkı takiplerle 
yapılacak olan bir çalışma ile, sürpriz sonuçlar 
elde etmek mümkün olabilir. 

Çok net olarak bilinmelidir ki, prostat 
kanseri tanısı veya şüphesi olan bir hasta-
da halen ART kesin kontraendikedir. Diğer 
söyleyişle anormal rektal inceleme bulgusu 
olan veya yüksek PSA değeri olan hasta pros-
tat kanseri açısından son derece riskli olduğu 
için ART adayı olamaz. Prostat kanseri nede-
niyle küratif tedavi olmuş, muayenesi ve PSA 
değerleri normal olan hastalar da ART adayı 
değillerdir ama bu durum son bir kaç yılda 
sorgulanır hale gelmiştir.

Sonuç olarak, ART alan erkeklerle ilgili uzun 
dönemde nelerle karşılaşabilineceği şu aşa-
mada yeterince bilinmemektedir. Aslında ka-
çınılmaz yaşlanma sürecini yaşayan erkekler 
kadar, tümör, travma gibi nedenlerle testis-
lerini kaybetmiş ve daha uzun yıllar boyunca 
ve daha fizyolojik olmayan dozlarda ART alan 
erkekler de bu bilinmezlerin ortaya çıkmasın-
da bizlere yol gösterecektir. Fakat ART ile bu 
hastaların hayat kalitelerini yükseltmek ne 
kadar önemli ise, kardiak yan etkiler, karaciğer 
fonksiyonları, BPH’ya bağlı gelişebilecek me-
sane boynu çıkım obstrüksiyonu ve özellikle 
de prostat kanseri yönünden bu hastaların 
çok iyi takip edilmelerinin son derece önemli 
olduğu unutulmamalıdır. 
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