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Hüpogonadism. 
Testosteroonasendusravi 
meestel – kellele ja millal? 
Tänapäevase androgeenravi alguseks saab lugeda 1935. aastat, kui Ernst 
Laqueur eraldas Amsterdamis pulli munanditest testosterooni. Samal aastal 
suutsid teineteisest sõltumata sünteesida laboris testosterooni Adolf Butenandt 
Göttingenis ja Leopold Ruzicka Baselis. 1950. aastatel jõudis kasutusse pika
toimeline süstitav testosteroon, 1970ndatel lisandus suukaudne testosteroon ja 
1990ndatel ka transdermaalne testosterooni ravimvorm.
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”Hüpogonadismi levimus ulatub 
40–80-aastaste meeste seas 2%-st kuni 49%-
ni ja epidemioloogiliste uuringute kohaselt 
vanuse kasvades kaebustega seotud 
hüpogonadismi levimus suureneb.

T
estosteroonasendusravi  
(TAR) näidustuseks on 
hüpogonadism, mille all 
mõistetakse munandite 
vaegtalitlust, mis väljen-
dub meessuguhormooni 

testosterooni vaeguse ja/või pidurdu-
nud spermatogeneesina. Hüpogona-
dismi levimus ulatub 40–80-aastaste 
meeste seas 2%-st kuni 49%-ni ja epi-
demioloogiliste uuringute kohaselt va-
nuse kasvades kaebustega seotud hüpo-
gonadismi levimus suureneb. 

Mehe loomuliku vananemise juur-
de võib kuuluda, et alates 40. eluaasta-
test väheneb munandites testosterooni 
tootmine 1–2% aasta kohta. Inimese 
kehas ringlevast testosteroonist on 
enamik seotud suguhormoone siduva 
globuliiniga (SHBG) ja albumiiniga ning 
vaid 0,5–3% testosteroonist moodustab 
vaba ehk bioaktiivne testosteroon. Va-
nusega suureneb SHBG tase ja seetõttu 
väheneb omakorda bioaktiivse testoste-
rooni sisaldus.

Kuigi hüpogonadism on küll pea-
miselt seotud meeste vananemisega, 
on täheldatud ka selle esinemise kasvu 
nooremates vanuserühmades. See võib 
sageli olla seotud ülekaalu negatiivse 
mõjuga mehe hormoonsüsteemile, kuid 
seda on seostatud näiteks istuva või 
füüsiliselt inaktiivse eluviisiga, aga ka 
anaboolsete steroidide väärkasutami-
sega. Väikseima grupi hüpogonadismi-
patsientidest moodustavad hüpogona-
dotroopse hüpogonadismiga patsiendid, 
kellel tavapärane hüpotalamuse-hüpo-
füüsi-munandite hormonaaltelg (HHT) 
ei toimi, ja seda hüpotalamuse-hüpo-
füüsi tasemel (nt Kallmanni sündroomi 
või ka prolaktinoomi korral). Sagedasim 
geneetiline hüpogonadismi põhjus on 
Klinefelteri sündroom.

Munandite arengut ja toimimist re-
guleerib kõigis mehe eluetappides, ala-
tes üsasisesest arengust, hüpo talamuse-
hüpofüüsi-munandite hormonaal telg. 
Hüpotalamuses paiknevad neuronid 
eritavad gonadotropiine vabastavat 
hormooni (GnRH), mis omakorda val-
landab hüpofüüsi eessagaras luteini-

seeriva hormooni (LH) ja folliikuleid 
stimuleeriva hormooni (FSH) tootmise, 
mis vastavalt reguleerivad munandites 
nii testosterooni kui ka spermatosoidide 
tootmist. 

Üsasisene sooline eristumine loote 
arengus algab juba neljandal rasedus-
nädalal, kui avaldub mehele omane 
Y-kromosoomis paiknev ja peamine 
sugu määrav SRY-geen. Mainitud hor-
moonidel on oluline roll mehele omas-
te sootunnuste ja organite arengul juba 
üsasiseses varases arengufaasis, hor-
moonide tase tõuseb pärast sündi esi-
mesteks sünnikuudeks ja on seejärel 
umbes kümnenda eluaastani väga ma-
dalal tasemel, et siis uuesti tõusta pu-
berteedi alguses, kui avalduvad geenid 
GPR54 ja KiSS-1 ning hüpotalamuses 
vallandub pulsatiilne gonaade stimu-
leeriva hormooni tootmine ja aktivee-
rub HHT-telg. Lisaks eelnevalt mainitud 
vaid mõnele üksikule geenile on veel 
sadu erinevaid geene, mis määravad nii 
sugulise arengu, suguelundite funktsio-
neerimise kui ka hormoonide toimimise 
nende sihtmärkides. 
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Joonis 1. Primaarne ja sekundaarne hüpogonadism.

Noolega on tähistatud patoloogia anatoomiline paiknemine. Lisaks on näidatud hüpotalamuses 
toodetava gonadotropiini vabastava hormooni (GnRH) ning hüpofüüsi eessagara nõristatavate 
ja munandite tööd reguleerivate gonadotropiinide, luteiniseeriva hormooni (LH) ja folliikuleid 
stimuleeriva hormooni (FSH) ning munandites toodetava testosterooni muutused primaarse 
ja sekundaarse hüpogonadismi korral.

PRIMA ARNE HÜPOGONADISM SEKUNDA ARNE HÜPOGONADISM

Hüpotalamus

Hüpofüüs

Munand

↓ Testosteroon ↓ Testosteroon 

↑ GgRH ↓ GgRH 

↑ LH ↓ LH 

↑ FSH ↓ = FSH 

Hüpogonadismi klassifikatsioon 
Varem klassifitseeriti hüpogonadismi 
selle anatoomilise põhjusliku seose jär-
gi primaarseks või sekundaarseks. Pri-
maarse hüpogonadismi all mõistetakse 
munandi talitlushäiret ja sekundaarse 
korral on tegu munandite tööd regu-
leeriva hüpofüüsi ja/või hüpotalamuse 
talitlushäirega. Primaarsele ja sekun-
daarsele hüpogonadismile omased muu-
tused HHT-teljel on toodud joonisel 1.  
Viimastel aastatel on hüpogonadis-
mi eristamisel eelistatud lähenemine, 
mille korral lähtutakse vanusest, millal 
munandite vaegtalitlus avaldub, ja selle 
mõjust fenotüübile. 

Meessuguhormoonide puudulikkus 
varases looteeas põhjustab intersek-
suaalsust ehk hermafrodismi, mida ise-
loomustab välissuguelundite puudulik 
väljaarenemine ja mehe sootunnuste 
täielik või osaline puudumine. Mees-
suguhormoonide puudulikkus hilises 
looteeas võib väljenduda väikese peeni-
sena (mikropeenis), peitmunandilisuse 
(krüptorhism) või kerge hüpospaadia-
na (kusiti alumise seina kaasasündinud 
sulgumatus). Puberteedieas ilmneva hü-
pogonadismi korral ei teki karvakasvu, 
epifüüsiplaadid ei lõpeta kasvu – seega 
jätkavad jäsemete toruluud kasvamist 
ning jäsemete ja kehatüve proportsioon 
ei ole normaalne (gigantism). Nooruki-
tel ei toimu häälemurret, karvakasv näol 
ja kehal on minimaalne või puudub üld-
se ning munandi maht jääb väikeseks. 

Täiskasvanueas tekkiva hüpogo-
nadismi korral keha proportsioonid ei 
muutu, küll aga väheneb karvakasv ja 
lihasjõud ning võib suureneda ka kõhu-
õõnde ja vöökohale rasva ladestumine. 
Sellega kaasneb üldine energiataseme 
langus, emotsionaalne ebastabiilsus, 
kognitiivse võimekuse vähenemine, 
keskendumisraskused ja seksuaalhäired 
ning ka luuhõrenemine. Sageli tähel-
datakse emotsionaalset ebastabiilsust 
ja depressiooni, tekivad unehäired ning 
halveneb vaimne võimekus. 

2017. aastal pakkusid Grossmann ja 
Matsumoto välja klassifikatsiooni, kus 
eristatakse funktsionaalset ja orgaani-
list hüpogonadismi. Orgaanilise vormi 
korral on tegu primaarse patoloogiaga 
hüpotalamuse-hüpofüüsi-munandite 
teljel ja funktsionaalse hüpogonadismi 
korral kaasnevate haigustega, sh üle-
kaal, metaboolne sündroom, mis on 
seotud testosteroonivaegusega, mille 
korral ei ole primaarselt tegu patoloo-

giaga hüpotalamuse-hüpofüüsi-mu-
nandite teljel.

Hüpogonadismi põhjused on võe-
tud kokku tabelis 1 ja hüpogonadismile 
omased peamised sümptomid on toodud 
tabelis 2.

Hüpogonadismi diagnoosimine
Testosteroonivaegus on erinevate 
rahvus vaheliste ravijuhendite kohaselt 
olukord, kus testosteroonitase on alla 
9,2–12,1 nmol/l. Näiteks seab Euroo-
pa Androloogia Akadeemia 2020. aasta 
ravijuhend murdepunktiks 12 nmol/l ja 
Rahvusvaheline Endokrinoloogiaselts 
oma 2018. aasta juhises 9,2 nmol/l. Soo-

vituslik on, et vereanalüüs oleks antud 
päeva esimeses pooles, enne kella 11, 
ja soovitatavalt paastuproovina, ning 
madal testosteroonitase oleks kin-
nitatud kahe erineval päeval antud 
vere analüüsiga, enne kui püstitatakse 
hüpogonadismi diagnoos. Piiripealse 
testosterooni taseme, 8–12 nmol/l korral 
on soovituslik määrata ka suguhormoone 
siduva globuliini (SHBG) ja vaba androg-
eeni indeks (VAI) ning kalkuleeritud vaba 
androgeeni (fT) tase. Hüpogonadismile 
omaste kaebustega seonduvad VAI < 35% 
ja fT < 220 pmol/l. SHBG ja seeläbi ka 
bioaktiivse testosterooni taset mõjuta-
vad tegurid on toodud tabelis 3. 
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Tabel 2. Hüpogonadismi sümptomid

Puberteedieelne hüpogonadism Puberteedijärgne hüpogonadism

Väikesed munandid (< 6 cm3), väike peenis 
(< 5 cm), väike eesnääre, hüpospaadia

Libiido vähenemine, erektsioonihäired

Vähene või puuduv habemekasv ja karva-
kasv kubemes ning kaenlaalustes

Mehele omase karvakasvu vähenemine

ebaproportsionaalselt pikad käed ja jalad keskendumisraskused, kognitiivse võime-
kuse vähenemine, väsimus, energiapuudus, 
unehäired

Vähene lihasmass, keha rasvasisalduse 
suurenemine

Progresseeruv lihasmassi vähenemine, 
füüsilise võimekuse vähenemine

Günekomastia Ülekaal ja rasvumine

kõrgem hääletämber Günekomastia

Viljatus seemnerakkude hulga vähenemine

Väike luutihedus Luuhõrenemine

kerge aneemia kerge aneemia

Madal libiido Hüperkolesteroleemia

kuumahood

Tabel 1. Hüpogonadismi põhjused

PRIMAARNE HÜPOGONADISM

Orgaanilised Kaasasündinud Anorhia, Klinefelteri sündroom, müotooniline düstroofia, krüptorhism, suguelundite arenguhäired

Omandatud Munandiveenilaiendid, munanditrauma, keemia- ja kiiritusravi, orhiit, munandikeerdumine

Funktsionaalsed Vananemine, kasutatavad ravimid*, kroonilised süsteemsed haigused, organpuudulikkus, alkoholism

SEKUNDAARNE HÜPOGONADISM

Orgaanilised Kaasasündinud kallmanni sündroom, idiopaatiline hüpogonadotroopne hüpogonadism, hüpofüüsi Rathke tasku tsüst, 
hemokromatoos

Omandatud Ajutrauma, hüpotalamuse ja/või hüpofüüsi piirkonna kiiritus- ja/või kirurgiline ravi, hüpofüüsi adenoom, 
hüpotalamuse kasvaja, hüpofüüsi muud haigused, raua liig

Funktsionaalsed Äge ja/või kriitiline üldhaigestumine, kasutatavad ravimid*, alatoitumus, väga suur kehaline koormus, HIV/
AIDs, kannabinoidide kasutamine, ülekaal/rasvumine, metaboolne sündroom, 2. tüüpi diabeet, uneapnoe

RESISTENTSUS ANDROGEENIDE SUHTES / TESTOSTEROONI BIOAKTIIVSUSE VÄHENEMINE

Orgaanilised Kaasasündinud Aromataasi defitsiit, Kennedy tõbi, androgeeniretseptorite osaline või täielik puudulikkus, 5 alfa-reduk-
taasi puudulikkus, 17β-hüdroksüsteroidi dehüdrogenaas III puudulikkus

Funktsionaalsed kasutatavad ravimid*, sHBG taseme tõus

*oluline on kindlasti patsienti küsitleda ka kasutatavate ravimite suhtes. Näiteks antiandrogeenid, opiaadid, anaboolsed steroidid, glükokor-
tikoidid, osa diureetikume (spironolaktoon), ketokonasool, aminoglutetimiid, mitotaan, metürapoon, tsüproteroon, finasteriid, dutasteriid, aga 
ka antidepressandid, kroonilise valu ravimid, statiinid, antikonvulsandid mõjutavad testosterooni taset, selle bioaktiivsust ja/või HHT-telge.

HHT-telje patoloogiate eristamiseks 
on võimalik kasutada ka GnRH-testi ja 
kooriongonadotropiinitesti, et eristada 
hüpogonadismi primaarseid ja sekun-
daarseid põhjuseid ning mõista, kas 
tegu on hüpotalamuse, hüpofüüsi või 
munandite tasemel oleva probleemiga. 
Need testid leiavad enam kasutamist 
lapseeas, näiteks puberteedi hilinemi-
sega seotud põhjuste väljaselgitami-
seks, aga üksikutel juhtudel on asjako-
hased ka täiskasvanueas. 

Eristamaks munandite või hüpotala-
muse-hüpofüüsi tasemel olevat hüpo-
gonadismi, on hormoonianalüüsidest 
informatiivne LH-taseme määramine 
(vt ka joonis 1). Prolaktinoomiga seo-
tud hüpogonadismi välistamiseks või 
kinnituseks on aga vajalik prolaktiini 
määramine ja selle suurenenud väärtu-
sel ka hüpofüüsi piirkonna magnetreso-
nantstomograafiauuring (MRT). Lisaks 
vereanalüüsile või aparaatuuringutele 
on esmatähtis aga füüsiline läbivaa-
tus, munandite palpatsioon, munandite 
suuruse määramine ja ka kehaehituse, 
kaalu, keha rasvasisalduse määramine. 

Kõhupiirkonna rasvumine on üks 
sagedane hüpogonadismi põhjus, mil-
le patofüsioloogia lühidalt kirjeldades 
seisneb nii rasvkoes toodetava ensüü-
mi aromataasi liias, mis viib testoste-
roonipuudusele, kuna testosteroonist 
sünteesitakse liiga palju östradiooli, mis 
omakorda viib üle negatiivse tagasiside-
mehhanismi HHT-telje supressioonile 
ning seeläbi võimendab veelgi testos-
teroonipuudust. Olulist rolli omavad ka 
rasvkoes toodetav leptiin ja mao endo-

kriinrakkudes toodetav greliin, mis üle-
kaalu korral samuti pärsivad HHT tava-
pärast aktiivsust ja ka munandite tööd. 
Uuringute kohaselt on meestel keha-
massiindeksiga > 30 kg/m2 30% mada-
lam testosteroonitase võrreldes mees-
tega, kelle KMI jääb alla 25 kg/m2.

Tähtis on teadvustada, et ka oluline 
alakaal ja vaegtoitumine võib viia HHT 
pidurdumiseni ja näiteks ka tasakaalus-
tamata taimetoitlus võib endas kätkeda 
hüpogonadismiohte. Eluviisiteguritest 
võivad HHT-telje paigast nihutada näi-
teks ka väga suur stress, unehäired, ma-

Tabel 3. suguhormooni siduva globuliini taset mõjutavad tegurid

SHBG taseme langus SHBG taseme tõus

Ülekaal Vananemine

Glükokortikoidide kasutamine AIDs/HIV

Androgeensed steroidid Maksatsirroos, hepatiit

Nefriidisündroom Hüpertüreoidism

Hüpotüreoidism Antikonvulsandid

Akromegaalia Östrogeenid

SHBG-geeni polümorfism SHBG-geeni polümorfism
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Tabel 4. Testosterooni määramise näidustused

Patsientide grupp AUA EAU ES ISSM

Hüpogonadismile omased sümptomid s s s s

selguseta aneemia s - s -

Luuhõrenemine s - s s

Diabeet s - es s

kokkupuude keemiaraviga s - - -

kokkupuude kiiritusraviga s - - -

HIV/AIDs s - s -

krooniline narkootikumide kasutus s - s -

Viljatus s - s -

Hüpofüüsi vaegtalitlus s - s -

krooniline steroidide kasutus s - s -

Metaboolne sündroom - - - s

Ülekaal - - - s

s – soovituslik; es – ei ole soovituslik; - – soovitus pole määratud.
AuA – Ameerika uroloogia Assotsiatsioon (American urological Association), eAu – euroopa 
Uroloogia Assotsiatsioon (European Association of Urology), ES – rahvusvaheline Endokrino-
loogia Ühing (Endocrine Society), ISSM – Rahvusvaheline Seksuaalmeditsiini Ühing (Interna-
tional Society of Sexual Medicine).

Tabel 5. Testosterooni / anaboolsete androgeensete steroidide kuritarvitamisega seonduvad kõrvaltoimed

endokriinsüsteemi häired sekundaarne hüpogonadism

Psühhiaatrilised häired Vaenulikkus, agressiivsus, psühhootilised häired, maania, paranoia ja luul

südame- ja vaskulaarsed häired Müokardiinfarkt, südamepuudulikkus, krooniline südamepuudulikkus, südameseiskus, kardiaalne 
äkksurm, südame hüpertroofia, kardiomüopaatia, ventrikulaarne arütmia, ventrikulaarne tahhükardia, 
venoosne/arteriaalne tromboos ja emboolia (sealhulgas süvaveenitromboos), kopsuarteri trombem-
boolia, koronaararteri tromboos, karotiidarteri sulgus, aju venoossete siinuste tromboos, tserebrovas-
kulaarne häire, isheemiline insult

Maksa ja sapiteede häired Maksapelioos, kolestaas, maksakahjustus, ikterus, maksapuudulikkus

Naha ja nahaaluskoe kahjustused Alopeetsia, akne

Reproduktiivse süsteemi häired Testiste atroofia, azoospermia, viljatus, priapism, libiido langus

gamatus, muutused une-ärkveloleku-
rütmis.

Testosteroonil on oluline roll pal-
judes organismile tähtsates funktsioo-
nides ja samuti võivad mitmed tegurid, 
millest osa on ka eespool mainitud, 
mõjutada testosterooni taset mehe or-
ganismis. Sellest tulenevalt on rahvus-
vahelised ravijuhendid toonud välja 
erinevaid näidustusi, mille korral on 
testosterooni määramine asjakohane. 
Kokkuvõtte sellest on toodud tabelis 4.

Hormoonasendusravi
Kõik hüpogonadismi liigid mõjutavad 
oluliselt mehe elukvaliteeti ning suu-
rendavad ka üldist haigestumisriski ja 
suremust. 

Hüpogonadismi medikamentoosses 
ravis on kasutusel testosteroonasendus-
ravi (TAR), ja juhul kui hüpogonadism 
on tingitud hüpofüüsi vaegtalitlusest, 
on näidustatud ka ravi gonadotroopsete 
hormoonidega. Lisaks mainitud ravi-
mitele on hüpogonadismi ravis kasutu-
sel ka selektiivsed östrogeeniretseptori 
modulaatorid (SERM) ja aromataasi in-
hibiitorid (AI). 

Euroopa Ravimiamet ning Ameerika 
Toidu- ja Ravimiamet on hüpogonadis-
mi raviks andnud ametliku näidustuse 
testosteroonile ja kooriongonadotropii-
nile ning kaasasündinud või omandatud 
hüpogonadotroopse hüpogonadismiga 
meeste raviks spermatogeneesi stimu-
leerimiseks on registreeritud näidustus 
ka alfafollitropiinil (FSH), sh kombinat-
sioonis kooriongonadotropiiniga. 

Testosteroonasendusravi on asja-
kohane kasutada vaid siis, kui koos esi-
nevad vereanalüüsiga tõestatud madal 
meessuguhormoonide tase ja hüpogo-
nadismile omased kaebused. Hoolimata 
sellest, et TAR on küll efektiivne ravi-
meetod testosteroonivaeguse ravis, ei 
pruugi see olla sobilik oma kõrvaltoime-
te tõttu, need võivad olla näiteks testiste 

atroofia, viljatus, polütsüteemia, güne-
komastia, akne.

TAR on vastunäidustatud ees-
näärme vähi kahtlusel, ravimata ees-
näärmevähi ja rinnavähi, aga ka raske 
südamepuudulikkuse (NYHA III ja IV) 
korral, osade rahvusvaheliste ravijuhen-
dite kohaselt ei soovitata TAR-i, kui vii-
mase kuue kuu jooksul on olnud infarkt 
või insult. Ka raskete urineerimishäire-
te (IPSS > 19) korral soovitatakse TAR-i 
alustada alles pärast urineerimishäirete 
paranemist. Polütsüteemia riski tõttu 
ei soovitata ravi alustada meestel, kel-
lel hematokrit on üle 48–50%. Andro-
geenid võivad kiirendada subkliinilise 
eesnäärme vähi ja healoomulise eesnäär-
me hüperplaasia edasiarenemist, samas 
kehtiva Euroopa Uroloogide Assotsiat-
siooni eesnäärmevähi ravijuhendi (2021) 
kohaselt ei suurenda testosteroonasen-
dusravi eesnäärmevähki haigestumise 
riski. 40-aastastel ja vanematel meestel 
on vajalik enne TAR-i alustamist PSA 

määramine ja transrektaalne eesnäärme 
digitaalne kontroll. Kõrgenenud PSA- 
taseme korral (PSA üle eakohase me-
diaanväärtuse või PSA > 4 µg/l) ei ole 
TAR-i kasutamine lubatud ilma täienda-
vate uuringuteta, et välistada ravi alusta-
mine eesnäärmevähi kahtlusel.

TAR on vastunäidustatud ka meestel, 
kes soovivad säilitada viljakust, sest tes-
tosteroonasendusravi foonil n-ö tasa-
lülitatakse hüpotalamus ja hüpofüüs, 
LH- ja FSH-tase langevad väga madalale 
ning munandites peatub nii endogeen-
se testosterooni kui ka seemnerakkude 
tavapärane tootmine. Viljakust säilita-
vate ravivalikute hulka kuuluvad gona-
dotropiinid (kooriongonadotropiin) ja 
alfafollitropiin (FSH) ja ka SERM-id (nt 
klomifeen). 

Testosteroonasendusravi ravimvor-
midest on Eestis praegu kättesaada-
vad lihasesisese süstina manustatavad 
pika toimelised ravimid, mille puhul 
süste intervalliks on sõltuvalt ravimi 
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”TAR-i saavatel meestel on vajalik 
vähemalt nii hematokriti, PSA kui ka 
testosteroonitaseme iga-aastane kontroll, 
et jälgida patsienti võimalike terviseriskide 
suhtes ning valida optimaalne ravimi 
manustamisintervall.

valikust umbes 3–14 nädalat. Mõnes 
Euroopa Liidu riigis on lisaks ka trans-
dermaalsed ravimvormid, mida kasu-
tatakse igapäevaselt. Eestis praegu pa-
raku transdermaalset testosterooni ei 
turustata.  Esmaselt TAR-iga alustades 
on soovitus alustada ravi lühema toime-
ajaga ravimitega, võimalusel kasutada 
transdermaalset ravimvormi.

TAR-i saavatel meestel on vajalik vä-
hemalt nii hematokriti, PSA kui ka tes-
tosteroonitaseme iga-aastane kontroll, 
et jälgida patsienti võimalike tervise-
riskide suhtes ning valida optimaalne 
ravimi manustamisintervall.

Funktsionaalse hüpogonadismi kor-
ral on esmatähtis kaasuvate haiguste 
asjakohane ravi, ülekaalu vähendamine, 
hüpogonadismiga seotud eluviisiteguri-
te (vähene füüsiline liikumine, alkoholi 
liigtarbimine, narkootikumide kasuta-
mine) korrigeerimine.

Lisaks positiivsele mõjule hüpogo-
nadismiga seotud kaebuste leevenda-
misele võib TAR vähendada ka südame- 
veresoonkonnahaiguste riski, aida-
tes langetada kehakaalu ja vähendada 
kõhusisese rasvkoe hulka ja glükeemiat 
ning parandades düslipideemiat. Samas 
ei soovitata TAR-i kasutada vaid kaa-
lulangetamise või vere lipiidide profiili 
või hüperglükeemia parandamise ees-
märgil. Samuti ei soovitata TAR-i kasu-
tada rutiinselt kõigil meestel „vanane-
misvastase“ ravimina.

Testosteroonasendusravi 
kuritarvitamine ja sõltuvus
Testosteroonasendusravimitega seon-
dub kahjuks ka nende väärkasutamine, 
ennekõike anaboolse efekti (lihasmassi 
ja -jõudluse suurendamine) saavuta-
miseks. Sageli kombineeritakse neid 
omaalgatuslikult ka teiste anaboolse-
te androgeensete steroidide või muude 
hormoonsüsteemi moduleerivate ravi-
mite või ainetega. Testosterooni / ana-
boolsete androgeensete steroidide kuri-
tarvitamisega  võivad seonduda mitmed 
kõrvaltoimed, mis on toodud tabelis 5.

Olemasolevate avaldatud uuringute 
kohaselt taastub anaboolsete steroidide 
väärkasutamise lõpetamisel normaal-
ne HHT-telje aktiivus ja spermatoge-
nees umbes 3–6 kuu jooksul, mõnel ju-
hul võib taastumine võtta aega ka kuni 
kaks aastat ning on kirjeldatud ka juhte, 
kus normaalne hormonaalne olukord ja 
spermatogenees ei ole taastunud. Vaja-
dusel on võimalik anaboolsete steroidi-

de väärkasutuse korral ja neist loobumi-
sel aidata ravimitega kaasa hormonaalse 
tasakaalu taastumisele. 
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