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Streszczenie

Hipogonadyzm p6zny (LOH) to zesp6t objaw6éw klinicznych i biochemicznych spowodowanych zmniejszonym wydzielaniem lub/i dziata-
niem testosteronu. Wystepuje u starzejacych sie mezczyzn. Do niedawna nie znano jego patogenezy i czestoéci wystepowania. Zastrzezenia
budzit takze brak jasnych kryteriéw diagnostycznych, przede wszystkim niespecyficznoé¢ objawéw klinicznych, a takze brak ustalonej
dolnej granicy normy dla stezenia testosteronu we krwi. W zwiazku z tym wystepowanie LOH bylo réznie oceniane. Mimo tego od lat
zalecano terapie substytucyjng preparatami testosteronu u starszych mezczyzn. W najobszerniejszych jak do tej pory prospektywnych
badaniach klinicznych European Male Aging Study (EMAS) wykazano, ze uwazane dotychczas za pewne objawy fizyczne i psychiczne
nie s3 zwigzane z zaleznymi od wieku zmianami stezenia testosteronu. Okazalo si¢ rdwniez, ze zalezne od wieku obnizenie stezenia
testosteronu jest mniejsze niz podejrzewano. W przedziale od 40. do 79. roku zycia wynosi ono —0,4%/rok dla testosteronu catkowitego
i-1,3%/rok dla testosteronu wolnego. Ponadto zmiany te zalezg gléwnie od modyfikowalnych czynnikéw ryzyka dla zdrowia, a nie od
starzenia jako takiego. Wspodlczesna definicja LOH to wystepowanie 3 objawdw seksualnych wraz z obnizeniem stezenia testosteronu
we krwi ponizej 11 nmol/L. Objawami tymi sa brak porannych erekcji, zaburzenia erekgji i zanik fantazji seksualnych. (Endokrynol Pol
2012; 63 (zeszyt edukacyjny II) 15-19)

Stowa kluczowe: mezczyzni, testosteron, starzenie sie

Abstract

Late onset hypogonadism (LOH) is clinical and biochemical syndrome associated with advancing age and characterized by symptoms and
a deficiency in serum testosterone levels and/or action. Its pathogenesis and incidence has not been known up till now. Controversies have
grown upon a lack of clear diagnostic criteria, especially non-specific symptoms and not established lower reference limit of testosterone
serum level. Because of these diagnosis of LOH was variously determined. Nevertheless, substitution with testosterone in older men was
recommended. European Male Aging Study (EMAS), the biggest prospective clinical study, indicated that physical and psychical LOH
symptoms, considered yet as certain, do not show relation with fluctuations of testosterone levels dependent on the age. Moreover, it
appears that decrease of testosterone with advancing age is lower than was suspected. Between 40 and 79 year of age it comes to —0.4%/
/year for total testosterone and —1.3%/year for free testosterone. It was found also that these changes depend mainly on modified risk factors
for health but not specifically on aging. A contemporary definition of LOH is that it is occurrence of three sexual symptoms and decline
of serum testosterone level below 11 nmol/L. These symptoms are: absence of morning erections, erectile dysfunction and disappearance
of sexual fantasies. (Endokrynol Pol 2012; 63 (education supplement IT) 15-19)
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proporcje ciala, brak popedu plciowego oraz niska
gestos¢ mineralna kosci. Hipogonadyzm powstaly
po okresie dojrzewania plciowego powoduje zanik
popedu plciowego, zaburzenia erekcji i nieptodnosé

Wstep

Meski hipogonadyzm jest znany od dawna jako
choroba endokrynologiczna. Jest to zesp6t objawéw

klinicznych spowodowanych zmniejszonym wydzie-
laniem lub dzialaniem androgenéw. Przyczyna moga
by¢ zaburzenia czynnosci podwzgoérza, przysadki,
jader lub tkanek docelowych dla androgenéw. Wiek-
sz05¢ objaw6éw hipogonadyzmu nie zalezy od miejsca,
w ktérym wystgpilo zaburzenie. Najwiekszy wpltyw na
obraz kliniczny ma wiek, w ktérym wystgpit niedoboér
androgenéw [1]. Jesli czynnik powodujacy niedobo6r
androgenéw zadziata po urodzeniu, ale przed okresem
dojrzewania plciowego, to gléwnymi objawami s brak
rozwoju wtérnych cech plciowych, eunuchoidalne

lub obnizony potencjal ptodnosci wskutek braku lub
zmniejszenia wytwarzania plemnikéw. Moga wysta-
pi¢ pogorszenie nastroju, zmniejszenie owlosienia na
ciele, zaniki miesniowe, oslabienie, niedokrwistos¢,
osteopenia lub osteoporoza i ginekomastia.
Niedobér androgenéw moze sie pojawié juz
w okresie plodowym. Wystepuja wtedy zaburzenia
réznicowania narzadéw plciowych w kierunku me-
skim (mikropenis lub obojnacze narzady plciowe),
zstepowania jader (wnetrostwo), a takze zaburzenia
determinacji meskiej plci psychicznej (identyfikacji,
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roli i orientacji plciowej) [2, 3]. Zakres tych zaburzen
jest niejednorodny; moze by¢ niekompletny i dlatego
zalicza sie je do zaburzen rozwoju plciowego, a nie
hipogonadyzmu, nazywanych wcze$niej zaburze-
niami cielesno-plciowymi. Odosobnionych zaburzen
determinacji plci psychicznej nie zalicza sie ani do
hipogonadyzmu, ani do zaburzen rozwoju plciowego,
ale do zaburzen osobowosci z podgrupy zaburzen
identyfikacji plciowej (transgenderyzmuy).

Niedawno wprowadzono pojecie hipogonady-
zmu p6znego u mezczyzn (LOH, late onset hypogo-
nadism) [4]. Inne terminy stosowane do okreSlenia
tego zjawiska w pi§miennictwie anglojezycznym to:
androgen decline in the aging male (ADAM), partial an-
drogen decline in the aging male (PADAM), testosterone
deficiency syndrome (TDS), androgen deficiency in adult
men, male climacteric, andropause [5]. Hipogonadyzm
pézny to kliniczne i biochemiczne objawy hipo-
gonadyzmu pojawiajace sie¢ u starszych mezczyzn
(> 40.rz.).

Kliniczne objawy LOH

Przypuszczano, ze najbardziej charakterystyczne
dla LOH sa takie objawy, jak: utrata energii zycio-
wej, uczucie zmeczenia, ospalos¢, obnizenie libido,
pogorszenie sprawno$ci seksualnej, pogorszenie
nastroju, drazliwos¢ i gorsza koncentracja, a takze
zwiekszenie masy tluszczowej (gldwnie otylos¢
centralna), zmniejszenie masy mieéniowej i kostnej,
a niekiedy ginekomastia. Jak sie okazalo, powyzsze
objawy nie sg jednak specyficzne dla hipogonady-
zmu. Podobne objawy moga wystepowaé w innych
chorobach (np. miazdzycy naczyn tetniczych, zespole
metabolicznym, cukrzycy, depresji), ktore czesto
wystepuja u osoéb starszych [6-8]. Trudnosci w r6z-
nicowaniu tych zaburzeh moze powodowac¢ fakt, ze
w przebiegu niektérych choréb stwierdza si¢ obni-
zenie stezenia testosteronu, na przyklad w depresji,
otylosci i w przypadku choroby niedokrwiennej
serca [9, 10]. Niektore ze stosowanych powszechnie
u starszych oséb lekéw moga wykazywac dziatanie
antyandrogenne, na przyklad leki zmniejszajqce ste-
zenie lipidow, diuretyki (spironolakton), antagonisci
receptora histaminowego H2, a takze moga wywoly-
wac niektére objawy hipogonadyzmu.

Réwniez styl Zycia moze znamiennie wplywac na
stezenie testosteronu we krwi. Stwierdzono, ze nad-
mierne spozycie alkoholu i mata aktywnos¢ fizyczna
obnizaja stezenie testosteronu, a picie kawy i palenie
tytoniu podwyzszaja je [11-13].

Europejskie Badania nad Starzeniem sie Mezczyzn
(EMAS, European Male Aging Study) prowadzono w la-
tach 2002-2009 w najwiekszej, jak dotychczas, grupie
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mezczyzn w wieku 40-79 lat (3369 badanych) z 8 krajéw,
w tym z Polski. Stwierdzono, Ze spo$réd wielu objawéw,
przypuszczalnie typowych dla LOH, tylko 3 zwigzane
z funkcjami seksualnymi (zaburzenia erekcji, brak
porannych erekcji i mniejsza czestotliwo$¢ myslenia
o seksie) wykazujg znamienny zwiazek ze stezeniem
testosteronu [14].

Objawy biochemiczne
i diagnostyka laboratoryjna

Do rozpoznania LOH konieczne jest stwierdzenie,
oprécz objawéw klinicznych, obnizenia stezenia testo-
steronu we krwi. Krew do oznaczen nalezy pobiera¢
w godzinach porannych (7:00-11:00). W godzinach
popoludniowych stezenie testosteronu jest okoto 20%
nizsze. Taka fluktuacje stezenia tego hormonu w ciagu
dnia obserwuje si¢ az do 7. dekady Zycia [15]. Obecnie
stosowane do oznaczania testosteronu metody immu-
nometryczne sa wystarczajaco precyzyjne, by rozpo-
zna¢ hipogonadyzm. Jednak dokladniejsze i obecnie
polecane sa metody oparte na spektrometrii masowej
[16,17].

Wedlug konsensusu towarzystw International
Society of Andrology (ISA), International Society for the
Study of the Aging Male (ISSAM), European Association
of Urology (EAU), European Academy of Andrology (EAA)
i American Society of Andrology (ASA) z 2009 roku nie
ma ostatecznie ustalonej dolnej granicy normy dla
stezenia testosteronu catkowitego u mezczyzn [18].
Zaproponowano, by stezenie powyzej 12 nmol/L
(3,5 ng/mL) uznawa¢ za niewymagajace leczenia.
U pacjentéw ze stezeniem testosteronu calkowitego
ponizej 8 nmol/L (2,5 ng/mL) mozna z dobrym skut-
kiem klinicznym stosowac substytucje testosteronem.
Przy stezeniach miedzy 8 a 12 nmol/L (2,5-3,5 ng/mL)
powinno sie powtérzy¢ oznaczenie i zdecydowac
0 leczeniu androgenami po ocenie nasilenia obja-
wow klinicznych. Nalezy podkresli¢, ze konsensusu
z 2009 roku nie zmodyfikowano po ustaleniu nowej
definicji LOH na podstawie badaii EMAS, ktére sa
dalekie od zaleceti co do stosowania terapii zastepczej,
zwlaszcza ze wiekszos¢ objawoéw klinicznych moze
zaleze¢ od modyfikowalnych czynnikéw ryzyka cho-
réb niekoniecznie zwigzanych z procesem starzenia.

Testosteron aktywny biologicznie to testosteron
niezwigzany z biatkami krwi — globuling wiazaca
steroidy plciowe (SHBG, sex hormone binding globulin)
i z albuminami. Testosteron catkowity oznaczany we
krwi sklada sie z frakcji wolnej (2-3%) i zwigzanej z bial-
kami — okoto 45% z SHBG i 50% z albuminami [19].
Testosteron wolny i luzno zwigzany z albuminami jest
nazywany bioaktywnym, poniewaz jest fatwo dostepny
dla tkanek docelowych.
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Stwierdzono, Ze stezenie testosteronu wolnego
i bioaktywnego silniej koreluje z objawami kliniczny-
mi, na przyklad gestoscia mineralng kosci i sitag miesni
[20]. Oznaczenie wolnego i bioaktywnego testosteronu
wykonuje sie w przypadkach watpliwych, na przyktad
przy stezeniu testosteronu calkowitego w granicach
8-12nmol/L lub u mezczyzn otylych. Nie ma takze usta-
lonej dolnej granicy normy dla testosteronu wolnego,
ale zaproponowano, by stezenie ponizej 225 pmol/L
(65 pg/mL) uwazaé za wymagajace leczenia testoste-
ronem.

W powszechnej diagnostyce endokrynologicznej
do oznaczen testosteronu wolnego zaleca sie jedynie
metode dializy ekwilibracyjnej, a inne powszechnie
stosowane metody s3 uwazane za malo precyzyjne
[4, 17]. Doskonalg alternatywa dla oznaczenia testo-
steronu wolnego we krwi jest wyliczenie wskaznika
wolnego testosteronu (FTI, free testosterone index), ktéry
dodatnio koreluje z warto$ciami wolnego testosteronu
uzyskanymi metoda dializy ekwilibracyjnej. Wskaznik
wolnego testosteronu to iloraz stezenia testosteronu
calkowitego i SHBG (w tych samych jednostkach) x 100
(norma 15-300).

Oznaczenie stezenia lutropiny (LH, luteinizing
hormone) we krwi moze poméc w réznicowaniu hi-
pogonadyzmu pierwotnego (jadrowego) i wtérnego
(podwzgoérzowo-przysadkowego). Jesli stezenie
testosteronu catkowitego wynosi ponizej 5,2 nmol/L
(150 ng/dL) lub gdy podejrzewa sie hipogonadyzm
wtérny, powinno sie oznaczy¢ takze stezenie prolak-
tyny [4]. W przypadku prawidlowych stezen testoste-
ronu catkowitego i objawéw hipogonadyzmu nalezy
wykluczy¢ nadczynno$¢ tarczycy, poniewaz hormony
tarczycy stymuluja produkcje SHBG w watrobie,
a przez to powoduja obnizenie stezenia testosteronu
wolnego. Oznaczanie stezenia innych hormonéw, na
przyklad estradiolu, siarczanu dehydroepiandrosteronu
(DHEAS, dehydroepiandrosterone sulfate), hormonu wzro-
stu czy insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1,
insulin like growth factor 1), jest uzasadnione tylko przy
podejrzeniu innych zaburzeni endokrynologicznych na
podstawie charakterystycznych objawéw klinicznych.

Patofizjologia

W badaniach w populacji starzejacych sie mezczyzn
wielokrotnie wykazano, Ze stezenie testosteronu we
krwi statystycznie znamiennie obniza sie z wiekiem
[13,21,22]. Spadek ten rozpoczyna sie od okolo 30. roku
zycia. W badaniach EMAS dowiedziono, Ze stezenie
testosteronu catkowitego we krwi zmniejsza sie tylko
—0,4%/rok, natomiast testosteronu wolnego -1,3%/rok.
Wartoéci te sg nizsze niz wykazywane we wczeéniej-
szych amerykanskich badaniach Massachusetts Male

Aging Study (MMAS), przeprowadzonych w grupie
1000 mezczyzn ochotnikéw, w ktérych stwierdzono
zmniejszanie si¢ stezenia testosteronu catkowitego
0 1,6%/rok, a wolnego o 2-3%/rok [21].

Wiele badafii po§wiecono réwniez mechanizmom,
ktére prowadza do zmniejszenia wytwarzania testoste-
ronu przy kazdej formie hipogonadyzmu. Stwierdzono
wzrost stezenia gonadotropin [13, 20], a takze gorsza
odpowiedz w tescie stymulacyjnym z rekombinowa-
nym LH [23]. W przypadku LOH moze to wskazywac
na zaburzenie czynno$ci wydzielniczej komoérek Ley-
diga. Inny mozliwy mechanizm LOH to zmniejszenie
czestosci pulsacji i amplitudy wydzielania LH, chociaz
rezerwa wydzielnicza badana w tescie z zastosowaniem
hormonu uwalniajacego gonadotropine (GnRH, gona-
dotrophin-releasing hormone) jest zachowana [24].

Wydaje sie wiec prawdopodobne, ze pojawiaja
sie zmiany w endogennej produkcji GnRH, ktérych
konsekwencja sa zmiany w wydzielaniu LH przez
przysadke i testosteronu przez jadra. Zatem ob-
nizenie stezenia testosteronu we krwi u starszych
mezczyzn moze sie wigzac z zaburzeniem czynnosci
uktadu podwzgoérze—przysadka-jadra na ré6znych
poziomach. Z wiekiem zmniejsza sie réwniez gestosé
receptoréw androgenowych w tkankach obwodo-
wych, co réwniez moze wplywaé na ujawnienie sie
klinicznych objawéw LOH [25]. W badaniach EMAS
zweryfikowano réwniez ten obszar zagadniei endo-
krynologicznych. Tajar i wsp. [26] podzielili umownie
3369 mezczyzn w wieku 40-79 lat na eugonadalnych
(stezenia testosteronu > 10,5 nmol/L i LH <9,4 U/L),
z hipogonadyzmem wtérnym (stezenia testostero-
nu < 10,5 nmol/L i LH < 9,4 U/L), hipogonadyzmem
pierwotnym (stezenia testosteronu < 10,5 nmol/L
iLH > 9,4 U/L) i hipogonadyzmem skompensowanym
(stezenia testosteronu > 10,5 nmol/L i LH > 9,4 U/L).
Za hipogonadyzm skompensowany uznano stan,
w ktérym podwyzszone stezenie LH sugerowato
kompensacje niedomogi dokrewnej jader przez LH.
Jest to stan, ktéry moze by¢ przejSciowy dla rozwo-
ju hipogonadyzmu pierwotnego. Wéréd badanych
mezczyzn wystepowaly hipogonadyzm wtérny, pier-
wotny i skompensowany, z czestosciag odpowiednio:
11,8%,2% 19,5%. U starszych mezczyzn najczestsze
byly hipogonadyzm pierwotny i skompensowany.

Otyloé¢ wigzala sie z wtérnym hipogonadyzmem
niezaleznie od wieku, a choroby wspélistniejace
— zaréwno z hipogonadyzmem pierwotnym, jak
i wtérnym. Zaréwno z pierwotnym, jak i wtérnym
hipogonadyzmem zwigzane byly takze objawy sek-
sualne, a ze skompensowanym — tylko fizyczne.
Autorzy konkludujg, ze wtérny hipogonadyzm jest
wynikiem gléwnie otylosci, a pierwotny — gléwnie
starszego wieku.
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Epidemiologia

Dane na temat czestosci wystepowania LOH sa roz-
biezne w zaleznosci od tego, jakie przyjmie sie kryteria
rozpoznawania tego zaburzenia. W amerykanskich
badaniach MMAS LOH diagnozowano u mezczyzn
w wieku 40-70 lat [27]. Uczestnicy byli obserwowani
przez 7-10 lat. Jesli nie brano pod uwage objawéw kli-
nicznych, a jedynie samo stezenie testosteronu, to na
poczatku badania stwierdzono, ze u 25,3% mezczyzn
stezenie testosteronu catkowitego we krwi jest nizsze
niz 400 ng/dL, a na koficu badania odsetek ten wzrdst
do 39,3% mezczyzn. Jezeli natomiast brano pod uwage
obecnos¢ co najmniej 3 objawéw klinicznych, oprécz
niskiego stezenia androgenéw we krwi, to czestos¢
wystepowania LOH wynosila 6% na poczatku badania
i12% przy jego akonczeniu. Czestos¢ LOH zwiekszata
sie z wiekiem (3,1-7% u mezczyzn wieku 40-69 lat
i 18,4% u mezczyzn wieku > 70 lat) i nie zalezala od
rasy czy tez grupy etniczne;j.

Wstepne, na razie przekrojowe, wyniki europejskich
badan EMAS wskazywaly na czestoé¢ wystepowania LOH
wynoszaca 1-7,8%, jesli weZmie sie pod uwage stezenie
testosteronu catkowitego ponizej 8 nmol/L lub testoste-
ronu wolnego ponizej 0,2 nmol/L i obecnoé¢ 3 lub wiecej
objawow klinicznych [28]. Jednak po przeanalizowaniu
wszystkich objawéw klinicznych, podawanych jako typo-
we dla LOH, oraz ich korelacji ze stezeniem testosteronu
uznano, ze obiektywne kryteria rozpoznania LOH to wy-
stepowanie co najmniej 3 objawdéw z kategorii zaburzen
seksualnych (zaburzenia erekcji, brak porannych erekgji,
mniejsza czestotliwo$¢é myslenia o seksie) réwnoczesénie
ze stezeniem testosteronu calkowitego we krwi ponizej
11 nmol/l. Przy takich kryteriach czesto$¢ wystepowania
LOH u mezczyzn miedzy 40. a 79. rokiem Zycia wynosila
2,1%, przy czym obserwowano jej wzrost z wiekiem:
u mezczyzn w wieku 4049 lat — 0,1%, w wieku 50—
-59 lat — 0,6%, w wieku 60-69 lat — 3,2%, za§ w wieku
70-79 lat — 5,1%. Stwierdzono przy tym, ze uwazane
dotychczas za pewne objawy fizyczne i psychiczne nie
wykazujg zwigzku z zaleznymi od wieku zmianami ste-
zenia testosteronu we krwi [14].

Andersson i wsp. [29] przeprowadzili metaanalize
wynikéw badan stezenia testosteronu calkowitego i SHBG
wykonanych w latach 1982-2001. Stwierdzili, Ze niezalez-
nie od wieku obserwuje sie sekularny trend polegajacy na
obnizaniu sie stezen testosteronu catkowitego oraz SHBG,
ale nie testosteronu wolnego. Zjawisko to ttumaczy sie
obserwowanym w tym samym czasie sekularnym tren-
dem wzrostu czestosci wystepowania otyloéci i zespolu
metabolicznego. Autorzy ci przypuszczaja takze, ze cy-
wilizacyjna zmiana stylu Zycia i naturalnego srodowiska
jest przyczyna mniejszego wytwarzania testosteronu
u wspolczesnego pokolenia mezczyzn.

18

Postepowanie terapeutyczne

Rozpoczecie terapii testosteronem musi by¢ poprze-
dzone dokladna ocena wystepowania i nasilenia obja-
woéw klinicznych LOH oraz stwierdzeniem obniZzenia
stezenia testosteronu we krwi. Powinno sie uwzglednic¢
choroby wspélistniejace, stosowane dotychczas leki,
a takze styl zycia pacjenta. Leczenie choroby wspolist-
niejacej, zmiana stosowanych lekéw lub zmiana stylu
zycia czesto prowadza do znaczacej poprawy kliniczne;.
Przy podejmowaniu decyzji o rozpoczeciu terapii te-
stosteronem nalezy oméwié z pacjentem plynace z niej
korzysci, ale takze przedstawi¢ mozliwo$¢ wystapienia
potencjalnych dzialah niepozadanych preparatéw
o dzialaniu androgennym.

Obecnie w terapii substytucyjnej testosteronem
w Polsce dostepne sg nastepujace preparaty: 1) enan-
tan testosteronu podawany domiesniowo, zwykle
w dawce 100-200 mg co 2 tygodnie; 2) undecylenian
testosteronu podawany doustnie, zwykle w dawce
40-80 mg 2-3 razy/dobe lub 3) domiesniowo w dawce
1000 mg co 3 miesigce; 4) mieszanina estrow testoste-
ronu (propionian, fenylopropionian, izoheksanian,
dekanian) podawana domiesniowo, zwykle w dawce
200 mg co 3 tygodnie; 5) testosteron podawany prze-
zskérnie w postaci zelu, w dawce 5-10 mg/dobe [1, 4, 30].
Dawkowanie dostosowuje sie indywidualnie, aby
utrzymac stezenie testosteronu w dolnych lub §red-
nich granicach normy dla mtodych mezczyzn. Nalezy
unikaé stezen ponadfizjologicznych ze wzgledu na
mozliwo$¢ wystapienia dzialan niepozadanych, na
przyklad zwiekszenia wartosci hematokrytu i powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych. Przed rozpoczeciem
leczenia, a nastepnie przynajmniej raz w roku, nalezy
kontrolowaé morfologie krwi (mozliwos$¢ wystapie-
nia poliglobulii), stezenie enzyméw watrobowych
ilipidogram.

Wykazano, ze terapia testosteronem powoduje
zwigkszenie prostaty u mezczyzn z LOH, ale tylko do
rozmiaréw typowych dla zdrowych mezczyzn, a takze
wzrost stezenia antygenu swoistego prostaty (PSA,
prostate specific antigen), ale w granicach normy [31].
Stwierdzono takze, ze podawanie testosteronu nie pro-
wadzi do wzrostu czestosci wystepowania raka prostaty
[32], ale poniewaz nie jest to do konfica potwierdzone,
a czestos¢ raka prostaty u starzejgcych sie¢ mezczyzn
pozostaje wysoka, wymagana jest kontrola prostaty
per rectum i oznaczanie stezenia PSA co 3 miesigce
w pierwszym roku leczenia, a nastepnie raz w roku
[4]. U pacjentéw, u ktérych wynik badania per rectum
jest nieprawidlowy, sugerujac raka prostaty, a stezenie
PSA przekracza norme lub zwieksza sie o wiecej niz
0,75 ng/mL/rok, powinno si¢ wykonac biopsje prostaty
i badanie histopatologiczne.
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Podczas substytucji testosteronem, co 2 lata, zaleca
sie badania densytometryczne kosci. Terapia ta popra-
wia gesto$¢ mineralng kosci, ale w przypadku osteopo-
rozy moze by¢ niewystarczajaca i woéwczas konieczne
jest zastosowanie leczenia uzupelniajgcego preparatami
antyosteoporotycznymi [33].

W przypadku zaburzen erekcji i wspoélistniejacego
hipogonadyzmu obserwuje si¢ synergistyczne dziatanie
testosteronu i inhibitoréw fosfodiesterazy 5 (PDE-5, pho-
sphodiesterase 5) [34]. Oslabienie dzialania testosteronu
powoduje miedzy innymi zmniejszenie aktywnosci
syntazy tlenku azotu w §rédbtonku cial jamistych [35],
dlatego wskazane jest oznaczanie steZenia testostero-
nu u wszystkich mezczyzn z zaburzeniami wzwodu
i obnizonym libido.

Dotychczas nie sa znane, oparte na dowodach,
odlegle wyniki substytucji testosteronem u mezczyzn
z LOH. Najnowsze prospektywne badania kliniczne
nad rocznym stosowaniem preparatéw testosteronu
u starszych mezczyzn (105 mezczyzn $rednio w wieku
65lat z zaburzeniami ruchu i stezeniem testosteronu cal-
kowitego 1,0-3,5 ng/mL) zostaly przerwane w polowie
trwania projektu ze wzgledéw etycznych, z powodu
gwaltownego wzrostu liczby powiklan sercowo-naczy-
niowych i skornych [36].
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