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  Abstract: Testosterone is an essential male hormone required for the developmental growth, sexual diffe-

rentiation and maintenance of the male phenotype. It also plays a key role in sexual functions and fertility. 
Testosterone levels  decrease with age and due to many systemic diseases, which as a result may lead to 
the appearance of adverse symptoms of its deficiency. In recent years, there have been many interesting 
studies indicating that the administration of exogenous testosterone alleviates these adverse symptoms. 
Testosterone replacement therapy leads to an increase in muscle mass and muscle strength, improve bone 
mineral density, and reduces body fat. Moreover testosterone improves mood, reduces depression symptoms 
and increases libido and sexual performance. Testosterone has been shown to be safe to use as directed and 
at therapeutic doses. Testosterone therapy has been associated with prostate cancer, benign prostatic hy-
perplasia or obstructive sleep apnea, however, there are currently no unequivocal randomized clinical trials 
confirming this correlation.

 Wprowadzenie
Testosteron jest głównym męskim hormonem 
płciowym, niezbędnym do różnicowania płcio-
wego i rozwoju oraz utrzymania męskiego fe-
notypu. Pełni także kluczową rolę w męskich 
funkcjach rozrodczych i seksualnych. Podobnie 
jak u kobiet w okresie menopauzy, u mężczyzn 
z wiekiem lub w następstwie procesów choro-
bowych dochodzi do zmian hormonalnych. Po 
40. r.ż. stężenie testosteronu obniża się o 2-4% 
na rok. Niedobór testosteronu może być bezob-
jawowy, ale z upływem czasu często prowadzi 
do wystąpienia objawów klinicznych, takich jak 
zmniejszenie masy mięśniowej i siły mięśni, 
utrata masy kostnej, osteoporoza oraz wzrost 
zawartości tkanki tłuszczowej. Mogą towarzy-
szyć temu także objawy ze sfery psychicznej 
– zmniejszenie libido, problemy z pamięcią, 

trudności z koncentracją, bezsenność, złe sa-
mopoczucie, które trudno będzie jednoznacz-
nie zdiagnozować, a w istotny sposób wpływają 
one na pogorszenie jakości życia [1]. 

Wraz ze wzrostem średniej długości życia 
mężczyzn na całym świecie i rosnącym proble-
mem andropauzy, zainteresowanie testostero-
nem znacząco wzrosło. Na wzór hormonalnej 
terapii zastępczej u kobiet rozpoczęto stosowa-
nie podobnej u mężczyzn. 

Hormonalna terapia zastępcza testostero-
nem polega na egzogennym podaniu testo-
steronu, którego zadaniem jest przywrócenie 
fizjologicznego stężenia testosteronu u męż-
czyzny z jego niedoborem. Badania pokazują, 
że wyrównanie niedoborów testosteronu zna-
cząco łagodzi pojawiające się objawy kliniczne 
[2]. 
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 Podział preparatów testosteronu 
ze względu na drogę podania
Obecnie dostępnych jest wiele sposobów podaży 
testosteronu. Ze względu na drogę podania wy-
różnia się formę: doustną, domięśniową, prze-
zskórną, podjęzykową i podpoliczkową, pod-
skórną oraz donosową. Porównanie opisanych 
poniżej metod przedstawiono w tab. nr 1.

Podanie doustne
Obecnie jedyną powszechnie zaakceptowaną 
w Stanach Zjednoczonych i Europie doustną for-
mą testosteronu  jest undecylenian testoste-
ronu. W głównej mierze wchłania się on przez 
układ limfatyczny i charakteryzuje się wysokim 
profilem bezpieczeństwa. Jednakże podaż do-
ustna nie zapewnia stałego, stabilnego stężenia 
testosteronu w krwi [3]. 

Iniekcje domięśniowe
Dostępne są cztery rodzaje preparatów w posta-
ci zawiesiny olejowej zawierającej testosteron: 
• propionian testosteronu, 
• enantan testosteronu, 
• cypionat testosteronu, 
• undecylenian testosteronu. 

Różnią się one długością dodatkowego łań-
cucha węglowego, powstałego po estryfikacji 
węgla 17β naturalnego testosteronu. Najdłuż-
szy dodatkowy łańcuch węglowy posiada un-
decylenian testosteronu, co przekłada się na 
najdłuższe jego działanie spośród ww. prepa-
ratów [4].

Krótko działający cypionat i enantan dopro-
wadzają do ponadfizjologicznych, a następnie 
niższych od fizjologicznych fluktuacji stężenia 
testosteronu. Prowadzi to do efektu zwanego 
roller coaster – naprzemiennie pojawiają się ob-
jawy niepożądane związane z supramaksymal-
nym stężeniem, a następnie powracają objawy 
związane z niedoborem testosteronu. Iniekcje 
cypionatu i enantanu są wymagane co 2-3 tygo-
dnie, natomiast iniekcje undecylenianu w dawce 
1000 mg co 3 miesiące [5]. 

Podaż przezskórna
W podaży przezskórnej wykorzystuje się pla-
stry naklejane na skórę pleców, brzucha, ra-
mion oraz ud. 

Ograniczeniami terapii przezskórnej są pro-
blemy związane z niewystarczającym przylega-
niem plastra, a także przerywanie terapii przez 
pacjentów spowodowane występowaniem u nich 
podrażnień skóry. 

Zaletami stosowania terapii zastępczej 
w formie plastrów są: nieinwazyjna i łatwa apli-
kacja, szybka odwracalność po usunięciu plastra 
oraz niewielkie okołodobowe wahania stężenia 
testosteronu. Ponadto obecność zewnętrznej 
warstwy okluzyjnej uniemożliwia transfer leku 
na inne osoby [4]. 

Kolejnym sposobem znajdującym zastoso-
wanie wśród terapii przezskórnych jest lek w po-
staci żelu lub płynu stosowany bezpośrednio na 
skórę. W celu zminimalizowania ryzyka transfe-
ru na inne osoby rekomendowane jest stosowa-
nie preparatu na obszary, które będą osłonię-
te ubraniem [6]. Do zalet tego rodzaju podaży 
należą: łatwość użycia, mniejsze podrażnienia 
skóry niż w przypadku stosowania plastrów, 
a także bardziej stabilne stężenie testosteronu, 
niż uzyskuje się w przypadku stosowania iniekcji 
domięśniowych.

Podaż podjęzykowa i podpoliczkowa
Podjęzykowa forma testosteronu jest absorbo-
wana szybko do krążenia, gdzie testosteron ule-
ga odłączeniu od cząsteczki nośnikowej. Uznaje 
się, że ta forma podaży ma dobry potencjał tera-
peutyczny, a także umożliwia osiągnięcie fizjolo-
gicznych stężeń testosteronu w krwi [7]. 

Dzięki podpoliczkowej formie leku możli-
we jest osiągnięcie fizjologicznych stężeń testo-
steronu w ciągu 4 godzin od aplikacji, a także 
utrzymanie ich do 24 godzin przy stosowaniu 
2 razy dziennie.  Przerwanie stosowania formy 
podpoliczkowej sprawia, że stężenie testoste-
ronu spada w ciągu 2-4 godzin, co zapewnia 
szybką odwracalność działania. Innymi zaletami 
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tego rodzaju podaży są jej nieinwazyjność oraz 
minimalne ryzyko transferu na inne osoby [8]. 

Podaż podskórna
Implanty podskórne mają najdłuższy czas 
trwania działania. Charakteryzują się mechani-
zmem uwalniania wykazującym kinetykę rzędu 
zerowego (ilość uwalnianej substancji w jedno-
stce czasu nie zależy od aktualnego jej stężenia 
w postaci leku), ponadto zapewniają stabilne 
stężenie testosteronu przez okres od 4 do 7 mie-
sięcy. Najczęstszymi działaniami niepożądanymi 
są: wypadnięcie implantu, infekcja miejscowa, 
krwawienie oraz zwłóknienie miejsca wszczepie-
nia implantu [9].

Podaż donosowa
W Stanach Zjednoczonych ta forma została do-
puszczona do użytku w 2014 r. Produkt w posta-
ci żelu donosowego powinien być podawany  
3 razy dziennie co 6 do 8 godzin. Absorpcja moż-
liwa jest przez błonę śluzową nosa, brak efektu 
pierwszego przejścia, a Cmax jest osiągane w cią-
gu 40 minut od podaży [10]. Działania niepożą-
dane obecne u więcej niż 3% osób obejmują: 
wzrost stężenia PSA, ból głowy, nieżyt i krwa-
wienia z nosa, dyskomfort, infekcje górnych 
dróg oddechowych, zapalenie zatok, zapalenie 
oskrzeli oraz tworzenie strupów. Żel donosowy 
z testosteronem jest nieinwazyjną i prostą me-
todą podaży z małą dawką dobową oraz brakiem 
możliwości transferu leku na inne osoby [4]. 

 Diagnostyka
Hipogonadyzm może zostać zdiagnozowany 
u mężczyzn, u których stale występują objawy 
związane z niedoborem androgenów oraz stwier-
dza się obniżone stężenie testosteronu w co naj-
mniej dwóch próbach wykonanych w godzinach 
porannych. Próbki powinny być pobrane pomię-
dzy godziną 7:00 a 11:00, najlepiej na czczo. 
U pacjenta należy wykluczyć ostry stan zapalny, 
depresję, niedoczynność tarczycy, alkoholizm, 
a także spożywanie takich leków jak: kortyko-

steroidy, cymetydyna, spironolakton, digoksy-
na, analgetyki opioidowe, antydepresanty oraz 
leki przeciwgrzybicze [11]. 

Nie istnieje określony poziom testoste-
ronu, przy którym należałoby wdrożyć te-
rapię zastępczą. Badania wykazują jednak, że 
objawy jego niedoboru są ściśle związane z jego 
stężeniem: 
• spadek libido oraz ogólnej aktywności życiowej, 

a także wzrost ryzyka otyłości są szczególnie 
zauważalne przy spadku poniżej 349 ng/dL; 

• nasilenie nastroju depresyjnego, problemy 
z koncentracją i snem pojawiają się przy 
spadku poniżej 288 ng/dL; 

• zaburzenia erekcji i uderzenia gorąca po-
jawiają się przy spadku poniżej 230 ng/dl) 
[12,13].

Badania epidemiologiczne sugerują, aby za 
punkt odcięcia uznać 350 ng/dL całkowitego 
stężenia testosteronu dla różnicowania po-
ziomu prawidłowego i poziomu prawdopodob-
nie związanego z niedoborem [14]. Jednak nie 
wszystkie wytyczne się z tym pokrywają. Zak-
tualizowane wytyczne Endocrine Society z 2010 r. 
sugerują że stężenia testosteronu poniżej 300 
ng/dL dają większe prawdopodobieństwo po-
wiązania z objawami niedoboru testosteronu. 

Lekarzom klinicystom zalecono jednak od-
woływanie się do indywidualnych zakresów re-
ferencyjnych laboratoriów przeprowadzających 
badania [15]. Z drugiej strony ICSM (Internatio-
nal Consultation for Sexual Medicine) i wytyczne 
Międzynarodowego Towarzystwa Andrologicz-
nego zgadzają się, że największe korzyści z te-
rapii zastępczej odniosą mężczyźni z objawami 
niedoboru testosteronu oraz jego stężeniem po-
niżej 230 ng/dL, a mężczyźni z objawami oraz 
stężeniem mniejszym niż 350 ng/dL mogą nie 
odnieść korzyści [16,17]. 

Zaktualizowane wytyczne Europejskie-
go Towarzystwa Urologicznego jako punkt 
odcięcia przyjęły wartość testosteronu cał-
kowitego 350 ng/dL jako najniższy prawi-
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Tabela 1. Porównanie form podaży testosteronu [1-10]

Sposób podaży Dawkowanie Zalety Wady

Doustna 2-6 kaps. co 6 godzin 
(237-396 mg/ dobę)

Wchłaniany głównie przez 
układ limfatyczny (wysoki 
profil bezpieczeństwa)

Nie zapewnia stałego, 
stabilnego stężenia 
testosteronu we krwi

Iniekcje 
domięśniowe:
cypionat, enantan

50-400 mg co 2-4 
tygodnie

Preparat krótko 
działający, co umożliwia 
odstawienie leku  
w przypadku wystąpienia 
działań niepożądanych

Możliwe wahania 
stężenia testosteronu

Iniekcje 
domięśniowe: 
undecylenian

750 mg w 1. dzień 
terapii, 750 mg po 4 
tygodniach, następnie 
750 mg co 10 tygodni

Stabilne stężenie 
testosteronu

Preparat długo 
działający, co 
uniemożliwia przerwanie 
leczenia w przypadku 
wystąpienia działań 
niepożądanych

Przezskórna (plaster) 4 mg/dzień 
aplikowane na noc

Stabilne stężenie 
testosteronu, utrudniony 
transfer na inne osoby 

Podrażnienie skóry  
w miejscu aplikacji

Przezskórna (żel, płyn) 40-60 mg/dzień Łatwa aplikacja i mniej 
podrażnień skóry niż  
w przypadku plastrów

Ryzyko transferu  
na inne osoby

Podjęzykowa 2,5-5 mg  
co 8 godzin

Szybkie wchłanianie,
fizjologiczne stężenie 
testosteronu

Lokalne podrażnienie,
konieczność stosowania 
3 razy na dobę

Podpoliczkowa 30 mg co 12 godzin Szybka i łatwa 
odwracalność,  
fizjologiczne stężenie 
testosteronu

Konieczność 
stosowania 2 razy  
na dobę

Podskórna Implant 150-450 mg 
co 3-6 miesięcy

Stabilne stężenie 
testosteronu przez okres 
od 4 do 7 miesięcy

Ryzyko zakażenia 
i wypadnięcia implantu

Donosowa 11 mg do każdej 
dziurki nosa, 3 razy  
na dobę

Nieinwazyjna i prosta 
metoda podaży,
brak możliwości transferu 
na inne osoby

Konieczność stosowania 
3 razy na dobę,
podrażnienie błony 
śluzowej

dłowy wynik dla młodych, zdrowych męż-
czyzn [11]. 

Oprócz wyników badań laboratoryjnych ko-
nieczne do rozpoznania hipogonadyzmu wyma-
gającego farmakoterapii jest stwierdzenie obja-
wów niedoboru androgenów. Najczęstszymi 
objawami klinicznymi związanymi z obniżonym 
stężeniem testosteronu są spadek libido i ak-
tywności seksualnej, a także zaburzenia wzwo-
du oraz uderzenia gorąca. Inne objawy hipo-
gonadyzmu to: spadek masy mięśniowej i siły, 
zwiększenie ilości tkanki tłuszczowej, spadek 

gęstości mineralnej kości oraz osteoporoza, ła-
godna niedokrwistość, ginekomastia i zmniej-
szone owłosienie ciała [1].

 Wpływ testosteronu na organizm 
mężczyzny 

Kości i mięśnie
Molekularny mechanizm działania testo-
steronu na mięśnie nie jest dokładnie znany. 
Testosteron zwiększa proliferację mezenchymal-
nych komórek pluripotencjalnych i ich różnicowa-
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nie w linię miogeniczną oraz hamuje powstawanie 
adipocytów. Dodatkowo stymuluje replikację ko-
mórek satelitarnych, syntezę białek mięśniowych 
i hamuje degradację białek mięśni, co prowadzi 
do hipertrofii włókien mięśniowych. Testosteron 
nasila działanie hormonu wzrostu (GH) oraz IGF-1 
(insulinopodobny czynnik wzrostu 1). IGF-1 jest 
silnym hormonem anabolicznym, który bezpo-
średnio zwiększa transkrypcję anabolicznych 
genów poprzez szlak AKT/mTOR, co dodatkowo 
może nasilać syntezę białek mięśniowych [25].

Testosteron wywiera silne działanie andro-
genne i anaboliczne. Fakt ten wykorzystywany 
jest przez sportowców stosujących substancje 
dopingujące będące często androgenami. An-
drogeny zwiększają proliferację i zmniejszają 
apoptozę głównych komórek kościotwórczych 
– osteoblastów, które odgrywają istotną rolę 
w przebudowie kości, takiej jak wytwarzanie 
białek macierzy kostnej, a także mineralizacja 
kości. Niedobór androgenów prowadzi do znacz-
nego wzrostu populacji osteoklastów, co nasila 
utratę masy kostnej [18].

Osteoporoza wywoływana różnymi czyn-
nikami, głównie zaburzeniami hormonalnymi 
i starzeniem się, jest najczęstszą przewlekłą 
metaboliczną chorobą kości. Statystyki pokazu-
ją, że zarówno w Europie, jak i Stanach Zjedno-
czonych 20% mężczyzn po 50. r.ż. doświadczy 
złamania osteoporotycznego [19].

Częstość występowania osteopenii, oste-
oporozy i złamań z nią związanych jest większa 
u osób z hipogonadyzmem [20]. W badaniach 
u mężczyzn z hipogonadyzmem (Behre i in. 
[20], Basurto i in. [21]) wykazano, że niezależ-
nie od wieku terapia testosteronem znacząco 
zwiększa gęstość mineralną kości (BMD) i pro-
wadzi do wzrostu stężenia testosteronu we krwi. 

Hormonalna terapia zastępcza może być tak-
że skuteczna w leczeniu wrodzonych zaburzeń 
hormonalnych. Jo i in. zaobserwowali normali-
zację poziomu testosteronu we krwi i poprawę 
BMD po leczeniu u mężczyzn z zespołem Kline-
feltera [22]. 

Wraz z wiekiem dochodzi do zmian proporcji 
i budowy ciała, które charakteryzują się wzro-
stem zawartości tkanki tłuszczowej i spadkiem 
beztłuszczowej masy ciała. Badania statystyczne 
pokazują, że niski poziom testosteronu koreluje 
z istotnie mniejszą masą mięśniową w stosunku 
do osób z fizjologicznym poziomem hormonu. 

Interesującym faktem jest, że u starszych 
mężczyzn z sarkopenią istnieje możliwość ogra-
niczenia ubytku masy mięśniowej, jeśli zostanie 
przywrócony fizjologiczny poziom testosteronu 
[23]. Spadek poziomu testosteronu wiąże się 
także z obniżeniem sprawności motorycznej i ze 
wzrostem ryzyka upadków [24]. 

Hormonalna terapia androgenowa może być 
skuteczna w odwracaniu niekorzystnych zmian 
w organizmie pojawiających się z wiekiem i zwią-
zanych z nimi chorób. Storer i in. wykazali, że po-
dawanie testosteronu prowadzi do przyrostu masy 
mięśniowej oraz siły mięśni, ale nie zwiększenia 
wytrzymałości fizycznej, a efekt ten zależny jest 
od dawki [26]. Srinivas-Shankar i in. badając 
mężczyzn > 65. r.ż. w słabej kondycji fizycznej, 
zaobserwowali, że leczenie testosteronem zmniej-
sza utratę masy mięśniowej, a ponadto prowadzi 
do poprawy ogólnej budowy ciała, jakości życia 
oraz wytrzymałości fizycznej [27]. 

Libido 
Zadowalające pożycie seksualne jest ważnym 
aspektem życia w kontekście dobrego samopo-
czucia wśród dorosłych. Niski poziom satysfakcji 
seksualnej może wiązać się z depresją, ponadto 
negatywnie wpływa na trwałość i jakość związ-
ków partnerskich, a także globalnie na jakość 
życia. Mężczyźni bardziej aktywni seksualnie 
charakteryzują się wyższym stężeniem wolnego 
testosteronu [28]. 

Zaobserwowano, że u starszych mężczyzn 
do utrzymania libido i prawidłowej erekcji nie-
zbędne są wyższe stężenia testosteronu 
w porównaniu do ludzi młodych. Z wiekiem 
dochodzi do fizjologicznego spadku poziomu 
testosteronu, a współwystępowanie chorób 
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przewlekłych może znacznie nasilać ten pro-
ces [29]. 

Erekcja jest procesem zależnym od androge-
nów. Według badania Massachusetts Male Age-
ing Study z wiekiem zwiększa się ryzyko zabu-
rzeń erekcji z 1,2% rocznie u mężczyzn w wieku 
40–49 lat do 4,6% dla mężczyzn w wieku od 
60 do 69 lat [30]. Hipogonadyzm koreluje z wy-
raźnym zmniejszeniem częstotliwości, amplitu-
dy i sztywności erekcji. U starszych mężczyzn 
z niskim libido i niskim poziomem testosteronu 
obserwuje się poprawę popędu seksualnego 
i aktywności seksualnej w odpowiedzi na lecze-
nie testosteronem [31]. 

Testosteron powoduje wzrost aktywno-
ści syntazy tlenku azotu (NO), który prowadzi 
do rozszerzenia ciał jamistych i napływu krwi, 
a w rezultacie erekcji. Wykazano synergistycznie 
działanie testosteronu oraz inhibitorów fosfodie-
sterazy typu 5 (PDE5-I), które również działają 
za pośrednictwem NO. Testosteron jest skutecz-
ny w leczeniu zarówno łagodnych zaburzeń erek-
cji, jak i zaburzeń erekcji u mężczyzn niereagu-
jących na inhibitory PDE5-I [32]. Badanie START 
wykazało, że zastosowanie testosteronu w posta-
ci żelu prowadzi do poprawy libido i sprawności 
seksualnej, wzrostu liczby spontanicznych erek-
cji (w ciągu dnia i nocy), czasu ich trwania oraz 
zwiększa satysfakcję mężczyzn ze stosunku [33].

Nastrój, depresja
Niedobór testosteronu może prowadzić do obni-
żenia witalności i radości z życia, poczucia cią-
głego zmęczenia, zaburzeń poznawczych, ude-
rzeń gorąca oraz bezsenności [34]. 

Badanie przeprowadzone na grupie 830 
mężczyzn w średnim wieku 70 lat wykazało, że 
niskie stężenie testosteronu koreluje z obniże-
niem nastroju i bardziej nasilonymi objawami 
depresji [35]. 

Przypuszcza się, że niski poziom testoste-
ronu u starszych mężczyzn może wiązać się 
ze zwiększonym ryzykiem zachowań samobój-
czych. Zaobserwowano także, że 40% pacjen-

tów, którzy nie reagują na klasyczną terapię de-
presji, posiadało obniżone stężenie testosteronu 
we krwi [36]. 

Wysokie dawki testosteronu prowadzą do 
wzrostu aktywności transportera dla serotoniny 
(SERT), będącego punktem uchwytu wielu leków 
antydepresyjnych, takich jak SSRI (selektyw-
ne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny). 
Metaanaliza 16 badań, w których uczestniczyło 
łącznie 944 mężczyzn z hipogonadyzmem, wy-
kazała, że terapia testosteronem prowadzi do 
poprawy wyników leczenia zarówno dystymii 
i lekkiej depresji, jak i ciężkiej depresji [37]. 
Podobne efekty zaobserwowano u osób z zabu-
rzeniami poziomu testosteronu niezwiązanymi 
z hipogonadyzmem. 

Poza ciężkimi epizodami depresji, większość 
badań potwierdza skuteczność testostero-
nu w łagodzeniu objawów depresji. Terapia 
testosteronem zmniejsza uczucie zmęczenia, 
jednocześnie nie powoduje wzrostu pobudzenia 
i agresji u mężczyzn, którzy wcześniej nie pre-
zentowali takich zaburzeń. Wpływa też nieznacz-
nie na poprawę nastroju. Leczenie mężczyzn z hi-
pogonadyzmem zwiększa ich witalność, poprawia 
samopoczucie oraz relacje interpersonalne, po-
nadto zmniejsza nasilenie negatywnych cech, ta-
kich jak gniew, nerwowość oraz drażliwość [38]. 
Wyniki badań nie są jednak jednomyślne. Spitzer 
i in. oraz Kim i in. nie zaobserwowali istotnej po-
prawy nastroju po kuracji testosteronem [39,40].

Cukrzyca, zespół metaboliczny, układ 
sercowo-naczyniowy
Wiele komponentów zespołu metabolicznego, 
takich jak otyłość, nadciśnienie tętnicze i zabu-
rzenia gospodarki glukozy, sprzyja obniżeniu stę-
żenia testosteronu w osoczu oraz globuliny wią-
żącej hormony płciowe (SHBG) [41]. Wykazano, 
że niski poziom testosteronu u mężczyzn z DM2 
koreluje ze zwiększoną śmiertelnością w tej gru-
pie. Badanie retrospektywne przeprowadzone na 
1031 mężczyznach z hipogonadyzmem, z których 
372 przyjmowało terapię testosteronem, wyka-
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zało, że śmiertelność w tej grupie była o 11% 
niższa w stosunku do nieleczonych. Najkorzyst-
niejsze efekty zaobserwowano u młodszych męż-
czyzn i mężczyzn z DM2. Hormonalna terapia 
zastępcza wpływa na zmniejszenie insulinoopor-
ności i poprawę kontroli glikemii [42]. 

Otyłość brzuszna sprzyja obniżeniu stężenia 
testosteronu w osoczu, co predysponuje do nad-
miernej akumulacji tkanki tłuszczowej i zmniej-
szonej ilości beztłuszczowej masy ciała. Istnieją 
dowody sugerujące, że występuje odwrotna za-
leżność między stężeniem testosteronu w suro-
wicy a stopniem otyłości u mężczyzn [43]. 

Testosteron stymuluje lipolizę i zmniej-
sza syntezę kwasów tłuszczowych. Mężczyźni 
z niskim poziomem testosteronu mają zwykle 
wyższy poziom cholesterolu całkowitego i trój-
glicerydów oraz są bardziej narażeni na wystę-
powanie dyslipidemii [44]. Podanie egzogenne-
go testosteronu prowadzi do obniżenia stężenia 
LDL oraz trójglicerydów, jednak nie wpływa 
negatywnie na stężenie HDL. Niekorzystna ko-
relacja pomiędzy poziomem testosteronu a LDL 
u osób z chorobą sercowo-naczyniową pozwa-
la przypuszczać, że niski poziom testosteronu 
sprzyja rozwojowi miażdżycy [45]. 

Badania epidemiologiczne wykazały, że ni-
skie stężenia testosteronu w surowicy są 
związane ze zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym i śmiertelnością. W po-
równaniu do mężczyzn nieleczonych, hormonal-
na terapia zastępcza wpływa na zmniejszenie 
śmiertelności u mężczyzn z niedoborem testo-
steronu i czynnikami ryzyka chorób sercowo-na-
czyniowych. Ponadto łagodzi niedokrwienie mię-
śnia sercowego u osób z chorobą wieńcową oraz 
poprawia wydolność u mężczyzn z zastoinową 
niewydolnością serca [46]. 

Pojawiają się także nieliczne badania suge-
rujące, że hormonalna terapia zastępcza może 
zwiększać śmiertelność z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, szczególnie u mężczyzn > 75. r.ż., 
jednakże badaniom tym zarzuca się znaczne 
uchybienia metodologiczne [47,48].

 Działania niepożądane 
i przeciwwskazania

Łagodny rozrost prostaty (BPH), objawy 
z dolnych dróg moczowych (LUTS)
Łagodny rozrost prostaty (BPH) występuje u ok. 
50% mężczyzn w wieku 50 lat i 90% mężczyzn 
w wieku powyżej 80 lat [49]. Dihydrotesto-
steron (DHT), wysoce aktywny metabolit po-
wstały na drodze aromatyzacji z testosteronu, 
odpowiedzialny jest za aktywację receptorów 
androgenowych, która stymuluje rozrost pro-
staty. Starsze badania wykazywały, że poda-
wanie egzogennego testosteronu prowadziło do 
zwiększania objętości prostaty [50,51]. Jednak-
że obecnie większość badań nie wykazuje nega-
tywnego wpływu egzogennych androgenów na 
PSA (swoisty antygen sterczowy) lub objętość 
prostaty u starszych mężczyzn z hipogonady-
zmem [52]. W randomizowanym badaniu 44 
mężczyzn z hipogonadyzmem Marks i wsp. nie 
zaobserwowali znaczącego wzrostu poziomu te-
stosteronu lub DHT w tkance prostaty w czasie 
leczenia testosteronem [53]. 

Różnice objętości prostaty u osób leczonych 
i nieleczonych testosteronem nie były istotne 
statystycznie [54]. Szczególna ostrożność jest 
wskazana u mężczyzn ze skrajnie niskimi stę-
żeniami testosteronu. BPH jest jednym z czyn-
ników mogących nasilać objawy z dolnych dróg 
moczowych (LUTS). Hipogonadyzm jest waż-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju LUTS. Obec-
ne dowody sugerują, że hormonalna terapia 
zastępcza nie nasila LUTS, a nawet może je 
łagodzić [55].

Rak prostaty
Częstość występowania raka prostaty jest znacz-
nie mniejsza u osób z hipogonadyzmem, jednak 
jeśli już wystąpi – rokowanie jest złe [56]. 

Całkowita supresja androgenów poprzez ka-
strację, jako leczenie pierwszego rzutu zaawan-
sowanego raka prostaty, prowadzi do znaczniej 
regresji nowotworu [57]. Na tej podstawie wysu-
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Tabela 2. Przeciwwskazania do leczenia testosteronem i potencjalne działania niepożądane

Przeciwwskazania Potencjalne skutki uboczne 

Rak gruczołu krokowego Rak gruczołu krokowego

Rak piersi Ginekomastia/rak piersi

Guzek prostaty lub PSA > 4 ng/ml lub PSA > 3 
ng/ml i wysokie ryzyko raka prostaty

Łagodny rozrost gruczołu krokowego

Hematokryt > 54% Policytemia 

Ciężkie objawy ze strony dolnych dróg moczowych Obturacyjny bezdech senny

Ciężki bezdech nocny Trądzik

Ciężka przewlekła niewydolność serca NYHA IV Retencja płynów

Niepłodność męska, ale chęć posiadania dzieci Choroba sercowo-naczyniowa

nięto teorię, że wysoki poziom androgenów może 
być istotnym czynnikiem raka prostaty. Krótko-
terminowe badania randomizowane dowodzą, że 
testosteron nie wpływa na zmianę struktury hi-
stologicznej prostaty oraz nie powoduje wzrostu 
poziom testosteronu i DHT w prostacie [58]. 

Z powodu braku dużych randomizowanych ba-
dań klinicznych nie ma obecnie ostatecznych 
dowodów na to, że podawanie egzogennego 
testosteronu zwiększa ryzyko wystąpienia 
raka prostaty [59]. Dostępne badania sugerują, 
że z perspektywy onkologicznej bezpieczne jest 
rozpoczęcie hormonalnej terapii testosteronem 
u mężczyzn z niedoborem tego hormonu, u całko-
wicie wyleczonych z raka prostaty lub z negatyw-
nym wywiadem onkologicznym. 

U mężczyzn z aktywną chorobą nowotwo-
rową lub podlegających aktywnemu nadzorowi 
onkologicznemu hormonalna terapia testostero-
nem jest bezwzględnie przeciwwskazana [60]. 
U mężczyzn z objawami niedoboru testoste-
ronu po chirurgicznym leczeniu raka gruczołu 
krokowego lub po całkowitym leczeniu radio- 
albo brachyterapią bez oznak aktywnej choro-
by nowotworowej (prawidłowe PSA, brak zmian 
w badaniu odbytnicy, brak przerzutów do kości 
i innych narządów) można rozważyć ostrożne 
wdrożenie terapii. Nie powinno rozpoczynać się 
leczenia testosteronem przed upłynięciem roku 
od zakończenia terapii lub u pacjentów z obja-
wami wznowy nowotworu [61,62].

Policytemia
Potencjalne mechanizmy wyjaśniające związek 
między testosteronem a policytemią obejmują 
wpływ testosteronu na hepcydynę i gospodar-
kę żelaza, ale przede wszystkim na wzrost syn-
tezy erytropoetyny. W badaniach naukowych 
jednoznacznie wykazano znaczący, ponadtrzy-
krotny wzrost ryzyka policytemii u mężczyzn 
poddanych hormonalnej terapii zastępczej te-
stosteronem w stosunku do osób nieleczonych. 
W wyniku policytemii mogą pojawić się objawy 
wynikające z nadmiernej lepkości krwi, takie jak 
ból głowy, zmęczenie, zaburzenia widzenia i pa-
restezje. 

Przed rozpoczęciem leczenia testosteronem 
należy zbadać wyjściową wartość hematokrytu, 
a następnie kontrolować je w czasie leczenia. 
U pacjentów z objawami policytemii oraz 
hematokrytem powyżej 54% należy prze-
rwać terapię [63].

Pozostałe skutki uboczne mogące pojawić 
się w przebiegu terapii testosteronem zostały 
przedstawione w tab. nr 2.

 Podsumowanie
Stosowanie hormonalnej terapii zastępczej te-
stosteronem łagodzi niekorzystne efekty niedo-
boru androgenów, co w znaczący sposób może 
wpływać na poprawę jakości życia pacjenta. 

Przed przepisaniem testosteronu należy po-
informować pacjenta o jego potencjalnych ne-
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gatywnych działaniach niepożądanych, które 
mogą wystąpić. Terapię testosteronem powią-
zano z rakiem prostaty, łagodnym rozrostem 
gruczołu krokowego, czy obturacyjnym bezde-
chem sennym,  jednakże nie ma obecnie jedno-
znacznych randomizowanych badań klinicznych 
potwierdzających tę korelację. 

Odpowiednio wyselekcjonowana grupa pa-
cjentów, bez czynników ryzyka, będących pod 
stałą kontrolą lekarza, w większości osiągnie po-
zytywne korzyści leczenia w postaci zwiększenia 
poziomu energii, libido, masy mięśniowej, funk-
cji poznawczych i gęstości kości. 

W związku z korzystnym działaniem testo-
steronu na gospodarkę węglowodanową trwają 
badania mające ocenić możliwość wykorzysta-
nia tego hormonu w leczeniu cukrzycy typu 2 
i zespołu metabolicznego u mężczyzn. 

Rosnąca świadomość społeczeństwa i zain-
teresowanie tematem hormonalnej terapii za-
stępczej u mężczyzn w najbliższych latach może 
doprowadzić do dalszego rozwoju, a w rezulta-
cie powszechnej dostępności tej metody na wzór 
hormonalnej terapii zastępczej u kobiet.    
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