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Özet
Alt üriner sistem semptomlarının (AÜSS) prevalansı 4. dekat-

ta %8 ve 7. dekattan sonrada %70’den fazladır. Orta ve ileri yaşlar-
daki erkeklerde AÜSS’larının en sık nedeni benign prostatik hi-
perplazisidir (BPH). Yaklaşık olarak 50-60 yaş arasındaki erkekle-
rin %50’sinde, 60-70 yaş arasındaki erkeklerin %60’ında ve 80 yaş 
üzerindeki erkeklerinde %90’ına yakınında çeşitli derece’lerde BPH 
bulunmaktadır. Erkeklerde AÜSS’larının patogenezi oldukça karı-
şık olup pek çok faktörü içermektedir. Günümüze kadar AÜSS’nın 
patogenezini açıklama için ATP, pürinerjik sistem, RhoA/Rho-
kinaz yolu, nitrik oksit, substans P, yaşlılık, östrojen ve testosteron 
gibi pek çok klinik ve moleküler yapılar bildirilmiştir. Androjenle-
rin genitoüriner sistemin gelişiminde önemli rol oynadığı gösteril-
miştir. Androjen reseptörlerinin üretra ve mesane epitelyal hücre-
lerinde geniş olarak bulunduğu bulunmuştur. Buna ilave olarak tes-
tosteron ve metabolitlerinin ratlarda otonomik sinir sisteminin bir 
parçası olan pelvik yapılarda refleks aktivitenin devamlılığını sağ-
ladığı gösterilmiştir. Araştırmacılar detrusor aktivitesini suprese 
eden post sinaptik non-genomik reseptörler üzerine testosteronun 
etki ettiğini belirtmişlerdir. Non-adrenerjik ve non-kolinerjik nö-
rotransmittrer olarak hareket eden nitrik oksitin (NO) sadece pe-
niste değil aynı zamanda üretra, mesane ve prostat da dahil olmak 
üzere üriner sistemin diğer yapılarında da bulunduğu ve testostero-
nun üriner sistemdeki etkinliğinin olasılıkla bu yapı aracılığı ile ol-
duğu düşünülmektedir. Her ne kadar tam olarak açık olmasa da ya-
kın zamanlarda yapılan birkaç çalışmada AÜSS ile testosteron ara-
sında ilişki olduğu bildirilmiştir. Bu derlemenin amacı da AÜSS/
BPH ve testosteron arasındaki ilişkinin literatürler eşliğinde değer-
lendirilmesidir.

Anahtar Kelimeler: Alt üriner sistem semptomları, prostat, 
mesane, etiyoloji, tedavi, testosteron

Abstract
The prevalence of lower urinary tract symptoms (LUTS) incre-

ases from 8% in the fourth decade of life to more than 70% in the 
seventh decade. Benign prostatic hyperplasia is the most common 
cause of LUTS in middle-aged and elderly men. Approximately 50% 
of men aged 50 to 60 years, 60% of men aged 60 to 70 years, and up 
to 90% of men aged >80 years have some degree of BPH.  The patho-
genesis of LUTS in men is complex and multifactorial. Up to know 
many molecular structures and clinical factors such as ATP, puri-
nergic system, RhoA/Rho-kinase pathway, nitric oxide, substance 
P, ageing, oestrogen, and testosterone have been reported to explain 
of the pathogenesis of the lower urinary tract symptoms. It has been 
reported that androgens play major role in the development of ge-
nitourinary structures. Androgen receptors have been found to be 
present to a large extent in the epithelial cells of the urethra and the 
bladder. In addition, the role of testosterone and its metabolites on 
maintaining the reflex activity in the pelvic part of the autonomic 
nervous system could be demonstrated in rats. Others have postu-
lated the influence of testosterone on postsynaptic non-genomic re-
ceptors which are suppressing detrusor activity. Not only the penis 
but also in other parts of the urogenital tract nitric oxide (NO) acts 
as a non-adrenergic non-cholinergic neurotransmitter and the ac-
tion of testosterone on the urogenital tract may be mediated by this 
system. Although it is not clear , recently, several studies have sug-
gested a relationship between LUTS and the testosterone. The aim 
of this review is to evaluate the association between LUTS/BPH and 
testosterone with the relevant literature.

Key Words: Lower urinary tract symptoms, prostate, mesane, 
etiology, pathogenesis, testosterone
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Giriş
Sık sık idrara çıkma, idrar yaparken zorlanma, kesik 

kesik idrar yapma ve sıkışma hissi gibi depolama ve bo-
şaltım yakınmaları ile karakterize olan alt üriner sistem 
semptomlarının (AÜSS) 40 yaş üzeri erkeklerdeki en sık 
nedeninin benign prostat hiperplazisine (BPH) bağlı me-
sane çıkım obstrüksiyonu olduğu bildirilmekle birlikte 
üretra darlığı, nörolojik bozukluklar ve diabetes mellitus 
gibi patolojilere ikincil olarak oluşan nörojenik mesane-
ninde AÜSS’na neden olabileceği bilinmektedir.[1-3] Geç-
miş yıllardaki nispeten sınırlı bilgilerin aksine günümüz-
de hem mesane ve üretra hem de prostat düz kaslarının 
normal fonksiyonlarının sürdürülmesinde ATP, püriner-
jik sistem, RhoA/Rho-kinaz yolu, nitrik oksit ve SNP gibi 
pek çok faktörün rol aldığı yapılan çalışmalarla gösteril-
miştir.[4-6] Yakın zamanlı çalışmalarda, steroid yapıda bir 
hormon olan testosteronun da AÜSS etyolojisinde rol oy-
nayabileceği bildirilmiştir.[7,8] 

Androjenler içerisinde testosteronun erektil fonk-
siyonlar ve prostat gelişimi ile fonksiyonlarının sürekli-
liğindeki rolü oldukça iyi bilinmekle birlikte mesane ve 
üretra ile prostat düz kasları üzerine olan etkisi tam ola-
rak bilinmemektedir.[9] Testislerde, intrauterin dönem-
de 12. haftadan itibaren Leydig hücrelerinden salgılanan 
luteinizan hormon (LH) etkisi ile kolesterolden testoste-
ron sentezlendiği ve sentezlenen bu testosteronun vücut-
ta başta prostat olmak üzere pek çok organ ve sistemde 
görev aldığı bilinmektedir.[10] Erkeklerde androjen yeter-
sizliğinin osteoporoz, erektil disfonksiyon, kas kitlesinin 
azalması, libido kaybı, enerji azlığı, vücut yağ oranların-
da artma, anemi ve cilt atrofisi gibi patolojik durumlar ile 
ilişkili olduğu oldukça iyi bilinmektedir.[11-13] Bunlara ila-
ve olarak, testosteronun alt üriner sistemin normal çalış-
ması ile ilgili olabileceği de ortaya atılmıştır. Bununla iliş-
kili olarak iki ayrı incelemede, testosteronun pelvik ya-
pının bir parçası olan otonomik sinir sisteminin refleks 
aktivitesinin devamı için önemli olduğu gösterilmiştir.
[14,15] Diğer araştırmacılar tarafından detrusor aktivitesi-
ni baskılayan postsinaptik nongenomik reseptörlerin tes-
tosteron tarafından kontrol edildiği gösterilmiştir.[16,17] Bu 
bilgiler ışığında kastrasyona bağlı olarak oluşan testos-
teron yetmezliğinin kolinerjik sinir fonksiyonlarını me-
sane korpusu, mesane tabanı ve üretrada değiştirdikleri 
gösterilmiştir.[18] Bundan başka Ho ve arkadaşlarının li-

teratür taramasında pelvik taban ve alt üriner sistemde-
ki kas dokularının androjene duyarlı olduğu gösterilmiş-
tir.[19] Bununla ilişkili olarak kastrasyon sonucunda  pros-
tatik üretradaki düz kas relakasyonlarının elektriksel uya-
rı ile azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca deneysel hayvan mo-
dellerinde androjen reseptörlerinin üretra ve trigon epi-
teli, detrusor kası ve üretra düz kasında olduğu gösteril-
miştir.[20,21] Bu bilgiler androjenlerin mesane fonksiyonla-
rında ve alt üriner sistemin işlevlerini sağlamada rol oy-
nadığını düşündürmektedir. 

Nitrik oksitin (NO) genital yapılar dışında üriner ya-
pılardaki düz kas relaksasyonundan da sorumlu olduğu 
klinik ve deneysel çalışmalarda gösterilmiştir.[22] Buna 
göre, NO’in ereksiyon haricinde mesane boynu ve üret-
ranın genişlemesinde de rol aldığı ortaya konulmuştur. 
NO’in, nitrik oksit sentaz (NOS) tarafından oluşturul-
duğu ve NOS’ın da ürogenital yapıda androjen bağımlı 
olduğu ratlarda gösterilmiştir.[23] İnsanlarda mesanedeki 
nöronların %72–96’sının NOS içerdiği görülmektedir. Bu 
bilgiden hareketle testosteron yetersizliğinin NOS yapımı 
ve dolayısı ile NO yapımını engelleyerek üriner sistem-
de düz kas relaksasyonu yetersizliğine yol açıp alt üriner 
sistem yakınmalarına neden açabileceği düşünülebilir. 
Siklik nükleotidlerin NO ilişkili düz kas relaksasyonun-
da ikincil modülatör olarak görev yaptıkları bilinmek-
tedir. Üriner sistemde mesane, üretra ve prostat dokula-
rında PDE5’lerin varlığı rat ve insanlarda gösterilmiştir.
[24-26] Bilindiği üzere PDE5, NO/cGMP sinyal yolunu inhi-
be etmekte ve siklik nükleotidlerin seviyelerinin düzen-
lenmesinde ya da onların etkinliklerinde rol almaktadır-
lar. Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörlerinin PDE5 aktivitesi-
ni bloke ederek mesane disfonksiyonlarında irritatif ola-
rak kabul edilen depolama semptomlarını azaltabileceği 
bildirilmiştir.[27-30] Bir çalışmada kastrasyonun PDE5 eks-
presyonunu azalttığı, testosteron replasman tedavisinin 
ise rat mesanesinde PDE5 ekspresyonunu tekrar düzeltti-
ği bulunmuştur.[31] Buna göre testosteronun AÜSS üzeri-
ne olan etkisinin muhtemelen bu nörotansmitter aracılı-
ğı ile olduğu belirtilmektedir.[32] Burada özetle, testostero-
nun NOS ekspresyonunu arttırarak NO yapımını sağla-
dığı, PDE5 ekspresyonunu arttırdığı ve bu etkilerine bağ-
lı olarak düz kas relaksasyonu sağladığı düşünülmektedir.

Her ne kadar testosteron ve dihidrotestosteronun 
(DHT) prostat gelişimi ve büyümesi için önemli oldu-
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ğu bilinse de bu hormonların mesane çıkım obstrüksi-
yonu ve AÜSS üzerine olan olası etkileri konusunda tam 
bir görüş birliği bulunmamaktadır. Platz ve arkadaşları-
nın yaptıkları bir çalışmada testosteron ile AÜSS arasın-
da ilişki olmadığı bildirilmiştir.[33] Benzer şekilde Rohr-
mann ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada da tes-
tosteronun AÜSS ile ilişkili olmadığı ortaya konulmuştur.
[34] Buna karşın, yukarıdaki çalışmaların aksine ortalama 
yaşları 58 yıl olan ve prostat kanseri öyküsü bulunmayan 
158 erkek olgunun 20.3 yıl boyunca takip edildiği bir ça-
lışmada testosteron ve dihidrotestosteron ile AÜSS ara-
sında nagatif korelasyon olduğu saptanmıştır. Ayrıca bu 
çalışmada, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da testos-
teron seviyesi normal olan olgularda biyoyararlı testos-
teron seviyesi hipogonadal konsantrasyonlarda olan ol-
gulara göre daha az AÜSS (%56) izlenmiştir. Bu çalışma-
da total testosteron, östradiol (E2), testosteron/E2 ile DHT 
ya da dihidroepiandrosteron ile AÜSS arasında anlam-
lı ilişki olmadığı belirtilmektedir.[35] Robertson ve arka-
daşlarının yapmış oldukları çalışmada total testosteron ve 
AUA-SI arasında 320 olgunun değerlendirilmesi sonra-
sı negatif bir ilişki saptanmıştır.[36] Yaşları 30-79 arasında 
değişen 5506 erişkin Boston’da yaşam tarzları, psikosos-
yal faktörler, komorbiditeler ve ürolojik yakınmalar açı-
sından incelenmişlerdir.[37] Bütün olgular içinde AÜSS 
oranı %19 olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada araştırma-
cılar AUA-SI ile total testosteron ve biyoyararlı testoste-
ron arasında anlamlı ilişki saptadıklarını bildirirlerken 
yaş düzeltmesinden sonra sadece biyoyararlı testosteron 
ile anlamlı ilişki olduğunu göstermişlerdir. Miwa ve ar-
kadaşları ise total testosteron ve serbest testosteron sevi-
yelerinin değerlendirilmesi sonrası sadece serbest testos-
teron ile IPSS arasında ters yönde anlamlı bir ilişki oldu-
ğunu bildirmişlerdir.[38] Tan ve arkadaşları da çalışmala-
rında yaşları 60-90 yıl arasında değişen BPH tanılı po-
pulasyonda yalnızca serum serbest testosteron seviyesi ile 
BPH/AÜSS arasında negatif yönde anlamlı bir ilişki ol-
duğunu total testosteron ile BPH arasında 70 yaş üzerin-
de doğrudan ilişki saptadıklarını bildirmektedirler.[39] Yu-
karıdaki sonuçlar benzer pek çok araştırmada ortaya ko-
nulmuştur.[40,41] Çalışmaların çoğunda olguların değer-
lendirilmesi yalnızca uluslararası prostat semptom sko-
ru (IPSS) gibi sorgulama formları ile yapılmıştır. Korit-
siadis ve arkadaşlarının androjenler ile AÜSS/BPH/obs-

trüksiyon arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmada ise 
semptomatik BPH tanısı olan 25 olgu ürodinamik para-
metrelerde dahil olmak üzere incelenmştir. Bu çalışma-
da 10 hasta düşük 15 hasta ise normal serbest testoste-
ron seviyesine sahip olarak görülmektedir.[42] Buna göre 
yukarıdaki çalışmada serum serbest testosteron seviyesi, 
Pdet-Qmax ile negatif olarak ilişkili bulunmuştur. Yine 
aynı çalışmada 14 hastada detrusor aşırı aktivitesi sap-
tanmış olup bunların detrusor aşırı aktivitesi olmayanla-
ra göre anlamlı olarak daha düşük serbest testosteron se-
viyesine sahip oldukları bulunmuştur. Serbest testosteron 
seviyesi <60 pg/mL olan bütün olgularda detrusor aşırı 
aktivitesi olduğu görülmüştür. Bu çalışmada sonucunda 
klinik olarak mesane çıkım obstrüksiyonu olan olgular-
da düşük testosteron seviyelerinin Pdet-Qmax ile nega-
tif olarak korele olduğu saptanmıştır. Testosteron/östro-
jen oranının ratlarda non-bakteriyel prostatit ve obstrük-
tif işemeye neden olabileceği düşünülerek 16 erişkin er-
kek ratın incelendiği bir başka çalışmada ürodinamik in-
celemeler ile anestezi altında rabdosfinkter kasının elekt-
riksel aktivitesi araştırılmıştır.[43] Çalışmada Testosteron/
östrojen oranının azaldığı hipoandrojenik hayvanlarda 
prostatik inflamasyon ile non-obstrüktif işeme saptan-
mıştır. Testosteron/östrojen oranının azaldığı hiperand-
rojenik ratlarda inflamasyonun agresivitesi %50 azalmış 
olup rabdosinkter disfonksiyonu ile ilişkili üretral obs-
trüksiyon azalmıştır. Bu çalışmadaki bulgular yaş ya da 
obezite ilişkili T/E azalmasının (hipoandrojenik durum) 
üretral obsrüksiyona neden olduğunu desteklemektedir. 
Şimdiye kadar herhangi bir çalışmada yüksek testoste-
ron seviyesinin artmış AÜSS ile ilişkili olduğunu göste-
ren bulgu bulunmamaktadır.

Testosteron ile AÜSS ilişkisi daha çok erkek olgularda 
ya da erkek ratlarda araştırılırken literatürde yalnızca bir 
çalışmada testosteron seviyesi ve mesane yapısal özellik-
lerinin dişi ratlarda araştırıldığı görülmektedir.[44] Bu ça-
lışmada östrojen, progesteron ve testosteron gibi steroid 
yapıdaki hormonların dişi mesanesinde vaskülarizasyon 
ile morfolojisiye olan etkileri araştırılmıştır. Bu çalışma-
da ratlar, kontrol grubu, ooferektomi, düşük doz estradi-
ol verilenler, yüksek doz estradiol verilenler, progesteron 
verilenler, estradiol+progesteron verilenler ile testosteron 
alanlar olmak üzere 7 gruba ayrılmış olup toplam 4 hafta-
nın sonunda hem hormon düzeyleri hem de mesane ağır-

Erdemir ve ark.
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lık ve kalınlığı ölçülmüştür. Ooferektomi yapılan ratlarda 
kontrol grubuna göre mesane duvar kalınlığının daha az 
olduğu kollajen birikimlerinin varlığı görülmüştür. Öst-
rojen bu değişiklikleri geri çevirmiş olup testosteronun-
da mesane duvar kalınlığını arttırdığı gösterilmiştir. Yine 
bu çalışmada ooferektomi grubunda azalan vasküler en-
dotelyal büyüme faktörü’nün (VEGF) östrojen ve testos-
teron verilmesi ile arttığı gösterilmiştir. Buna göre östro-
jen ve testosteronun mesanedeki detrusor atrofisini önle-
diği gösterilmiştir. 

Klinik çalışmalarda testosteron replasman tedavi-
sinin etkileri                

Testosteronun mesane fonksiyonları üzerine olan et-
kisi ile ilgili ilk bilgi Holmang ve arkadaşları tarafından 
ortaya atılmıştır.[45] Holmang ve arkadaşları çalışmaların-
da plasebo ile karşılaştırdıklarında testosteron replasman 
tedavisi yapılan hastalarda maksimum idrar akım hızı ve 
ortalama idrar volümünün daha yüksek olduğunu gös-
termişlerdir. Geç başlayan hipogonadizm ve BPH’ı olan 
olgularda testosteron replasman tedavisinin AÜSS üzeri-
ne pozitif etkisi Kalinchenko ve arkadaşları tarafından da 
ortaya konulmuştur.[46] Bundan başka iki ayrı çalışmada 
geç başlayan hipogonadizmli olgularda testosteron rep-
lasman tedavisinin IPSS skorlarını anlamlı olarak dü-
zelttiği gösterilirken bir çalışmada 26 haftalık testosteron 
replasman tedavisi sonrası IPSS’de minimal değişim ol-
duğu belirtilmektedir.[41,47] Ancak yukarıda belirtilen söz-
konusu bu çalışmalar plasebo kontrollü olmaması, açık 
uçlu olması ve kanıt düzeyinin yüksek olmaması nede-
ni ile eleştirilmektedir. Japonya da yapılan bir başka çalış-
mada geç başlayan hipogonadizmi olan olgulara andro-
jen replasman tedavisi verilmesinin AÜSS ile olan ilişki-
si araştırılmıştır. Toplam 21 olgunun incelenmesi sonra-
sı androjen replasman tedavisinin AÜSS’larını düzeltme-
diği bildirilmiştir.[48] 

Androjenlerin prostatın glandüler yapısını stimüle et-
tiği bilindiği için replasman tedavilerinin prostat hacmi 
üzerine olan etkisi çeşitli araştırmacıların ilgisini çekmiş-
tir. Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan ça-
lışmalarda androjen replasman tedavisinin prostat volü-
mü ve prostat hacmini anlamlı olarak arttırmadığı göste-
rilmiştir.[49,50] Bir çalışmada testosteron replasman tedavi-
sini 8 ay boyunca alanlarda prostat hacminin sadece %12 
oranında arttığı gösterilmiştir. Toplam 40 olgunun ince-

lendiği prospektif randomize bir çalışmada üroflowmet-
ri ve IPSS’de anlamlı değişikliklerin olmadığı belirtilmek-
tedir.[51] 

Metabolik sendromun bir parçası olan obezite dü-
şük testosteron ve AÜSS ile ilişkili olabilmektedir. Me-
tabolik sendrom otonomik sistemde hiperaktivite ile ka-
rakterizedir. Bazı çalışmalar plazma testosteron seviyele-
rinin normale getirilmesinin metabolik sendrom kom-
ponenetlerine pozitif katkı sağladığını ve spesifik olma-
yan inflamasyon belirteci üzerine pozitif etki gösterdi-
ğini ve IPSS skorlarını düzelttiği gösterilmiştir.[52,53] Ha-
ider ve arkadaşları tarafından metabolik sendromlu ol-
gularda testosteron seviyesinin normale döndürülmesi-
nin AÜSS’larını azalttığı gösterilmiştir.[54] Ancak bu ça-
lışmaların plasebo kontrollü olmadığının altını çizmek 
gerekmektedir. Bir çalışmada AÜSS olan erkeklerin beş-
te birinde hipogonadizm bulunmuştur. Ancak bu duru-
mun semptom skorlarına yansımadığı gösterilmiştir.[55] 
Bu çalışmada serum testosteron seviyelerinin düzeltilme-
si IPSS skorlarının düzelmesini ve rezidü idrarın azalma-
sını sağladığı gibi metabolik sendromun düzeltilmesine 
de katkısı olmuştur. Metabolik sendromda azalan testos-
teron seviyelerinin mi yoksa artan otonomik hiperaktivi-
tenin mi AÜSS’yi daha çok  arttırdığı net değildir.[56,57] Ay-
rıca olguların çoğunun hafif semptomlarının olduğu ve 
semptom şiddetine göre değerlendirilmediği anlaşılmak-
tadır. Bir başka pilot çalışmada testosteron undekanoatın 
geç başlayan hiogonadizmli olgularda AÜSS’ye olan pozi-
tif etkileri gösterilmiştir.[46]  

Literatürde parenteral testosteron undekanoat’ın 
AÜSS üzerine anlamlı etki gösterdiği ve IPSS skorlarını 
azalttığı bildirilmektedir.[58] Yine bir çalışmada testoste-
ron 50 mg jelin günlük 9 ay boyunca geç başlayan hipo-
gonadizmli olgulardaki etkisi araştırılmış ve bu sonuç-
lar parenteral verilen testosteron undekanoat ile karşı-
laştırılmıştır. Bu çalışmada parenteral tedavi kolunda tes-
tosteron seviyelerinin daha fazla yükseldiği ve IPSS skor-
larının diğer gruba göre daha fazla azaldığı gösterilmiş-
tir. Bu olgular testosteron jelden paranteral testosteron 
undekanoat’a geçince IPSS’deki düzelme daha anlam-
lı olmuştur.[59] Bir çalışmada prospektif olarak testoste-
ron tedavisinin geç başlayan hipogonadizmli olgularda 
AÜSS’larına olan etkisi araştırılmıştır.[60] Çalışmaya yaş-
ları 38-73 arasında değişen toplam 25 olgu alınmış olup 
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transdermal olarak bir yıl boyunca 50-100 mg testosteron 
kullanan olgular ürodinamik olarak, IPSS, AMS, IIEF-5 
skorları ile tedavi öncesi ve sonrası değerlendirilmişler-
dir. Bu çalışmada hem IIEF-5 hem de AMS skorlarında 
anlamlı artış sağlanırken maksimal mesane kapasitesi ile 
mesane kompliansı ve maksimum işeme sırasındaki or-
talama detrusor basıncının anlamlı olarak düzeldiği sap-
tanmıştır. Bu sonuçlara göre araştırmacılar testosteron te-
davisi ile cinsel fonksiyonların düzelmesine ilave olarak 
AÜSS’nında düzeldiğini ve testosteronun AÜS’de rolünün 
olduğunu bildirmektedirler. Kalinchenko ve arkadaşla-
rının yaptıkları bir çalışmada ise testosteron tedavisinin 
AÜSS üzerine etkisi incelenmiştir. Buna göre 10 olguya 3 
ay boyunca 50 mg testosteron jel, 20 olguya 26 hafta bo-
yunca 1000 mg testosteron undekanoat verilmiş olup te-
davi sonrası T seviyesinin normal değerlere çıktığı belir-
tilmektedir.[46] Bu çalışmada IIEF ve AMS skorlarına ilave 
olarak IPSS skorlarının da düzeldiği gösterilmiştir. Buna 
göre araştırmacılar geç başlayan hipogonadizmde T ve-
rilmesinin AÜSS düzelttiğini bunun da tam olarak açık 
olmasa da nitrik oksit ya da fosfodiesterazlar üzerinden 

yapıldığını düşündüklerini belirtmektedirler. Testosteron 
replasman tedavisi yapılan 85 hasta değerlendirilmiş olup 
toplam 38 (45%) hastanın 2 yılın üzerindeki takipleri in-
celenmiştir. Bu gruptaki hastaların %15’inde AÜSS art-
mıştır. Kalan 38 hastada AÜSS çeşitli derecelerde düzel-
miştir.[61] Buna karşılık hipogonadotroik hipogonadizmi 
olan ve hormon replasman tedavisi alan toplam 78 olgu 
75 olguluk kontrol grubu ve hormon replasman tedavi-
si almayan 47 olguluk hipogonadotropik hipogonadizmi 
olan olgularla karşılaştırılmış olup 6 aydan uzun süren 
çalışmanın sonunda  hipogonadotropik erkeklerde tes-
tosteron tedavisinin testosteron seviyesini normale getir-
mesine rağmen işeme fonksiyonları ve prostat volümüne 
anlamlı olarak etki etmediği gösterilmiştir.[49  Sonuç ola-
rak androjen yetersizliğinin AÜSS’larının patofizyoloji-
sinde yer aldığına dair güçlü inanışlar ve şimdilik kısıtlı 
düzeyde kanıt mevcuttur. Yapılan laboratuar ve klinik ça-
lışmalarda androjen replasmanıyla AÜSS’nin azaldığı yö-
nündeki izlenim ağırlık kazanmaktadır. Yapılacak geniş 
serili randomize klinik çalışmalarla androjen replasma-
nının AÜSS üzerine etkileri açıklığa kavuşacaktır.
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