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Die Entstehung der koronaren Herzkrankheit ist ein
multifaktorielles Geschehen mit Beginn bereits im Ado-

leszentenalter [1, 2]. Risikofaktoren wie Hypercholeste-
rinämie, erhöhtes Lp(a), Hypertonie, Diabetes mellitus,
Rauchen, Alter oder das Geschlecht tragen zur Entstehung
und Progression der koronaren Herzkrankheit (KHK) bei
[3–7]. In jüngster Zeit mehren sich die Hinweise, daß die
männlichen Sexualhormone in direktem Zusammenhang
mit der KHK stehen könnten. Mehrfach wurde über Korre-
lationen zwischen KHK und Testosteron beim Mann
berichtet [8–11]. Andererseits zeigten prospektive Unter-
suchungen mit bis zu zwölfjähriger klinischer Nachbeob-
achtung widersprüchliche Daten. So konnte weder Barrett-
Conner [12] noch Yarnell [13] einen signifikanten Zusam-
menhang zwischen Testosteron und der Entwicklung eines
kardiovaskulären Ereignisses aufzeigen.

Von Interventionsstudien an gesunden Probanden und
älteren hypogonadalen Männern wissen wir, daß vor allen
der Lipidstoffwechsel durch Testosteron günstig beeinflußt
wird, mit Reduktion von Cholesterin und dessen Sub-
fraktionen oder Senkung erhöhter Lipoprotein(a)-Spiegel
[14–17]. Untersuchungen über Testosteron mit angio-
graphischen Nachkontrollen zur Beurteilung der Arterio-
skleroseprogression wurden bisher nicht durchgeführt. In
dieser Studie soll die Frage geklärt werden, ob durch Testo-
steron bei Patienten mit bereits bekannter KHK die Athero-
skleroseprogression beeinflußt wird und ob ein direkter
Zusammenhang mit dem Lipidstoffwechsel besteht.

Patienten und Methode
Patienten

Wir untersuchten 25 männliche Patienten mit verifizier-
ter Koronargefäßerkrankung retrospektiv in einem 6-Jah-
res-Follow-up. Ursprünglich wurden diese Patienten in ei-
ner multizentrischen Restenosestudie inkludiert, bei welcher
der Serotoninantagonist Ketanserin zur Restenoseprävention
in einer doppelblinden, plazebokontrollierten Studie für
sechs Monate verabreicht wurde [18]. In dieser Studie
wurden Patienten mit Symptomen einer stabilen Angina
pectoris, angiographisch verifizierter Ein- oder Mehrgefäß-
erkrankung mit mindestens einer dilatationsfähigen Koro-
narstenose eingeschlossen. Ausschlußgrund war Myokard-
infarkt innerhalb der letzten 2 Wochen vor Studieneinschluß
oder vorangegangene Ballonangioplastie im zu dilatie-
renden Gefäßabschnitt. In dieser Studie konnte sowohl in
der Restenosehäufigkeit als auch im sechsmonatigen klini-
schen Nachbeobachtungszeitraum kein statistisch signifi-
kanter Benefit erzielt werden. Von den 32 männlichen
Patienten, die initial an unserer Abteilung teilnahmen,
gaben 25 (78%) die Einverständniserklärung zur Angio-
graphienachkontrolle. Sechs Patienten hielten von einer
neuerlichen Koronarangiographie wegen Beschwerde-
freiheit (4 Patienten) bzw. schwerer Begleiterkrankung (2
Patienten) Abstand. Ein Patient verstarb während des 6-Jah-
res-Follow-up. Alle Patienten wurden klinisch, echo-
kardiographisch und mittels Belastungstest nachuntersucht.
Auf eine weiterführende Hormonbestimmung im Serum
wurde bei den sechs letztgenannten Patienten verzichtet.
Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizini-
schen Fakultät der Universität Graz genehmigt.
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Es gibt Hinweise, daß Testosteron in direktem Zusammenhang mit der Entstehung und Progression der koronaren Herzkrankheit (KHK) steht,
wobei vor allem die Beeinflussung des Lipidmetabolismus dafür verantwortlich zu sein scheint. Mit dieser Studie soll die Frage geklärt werden, ob
zwischen Testosteron, der Progression der KHK und dem Lipidstoffwechsel ein Zusammenhang besteht. 25 männliche Patienten mit bekannter KHK
wurden retrospektiv in einem 6-Jahres-Follow-up untersucht. Koronarangiographien wurden initial und nach 75 Monaten (Spanne 70 bis 82) durchgeführt.
Die Patienten wurden je nach Ausmaß der Koronararterienprogression drei Gruppen zugeordnet (Gruppe I = geringgradige, Gruppe II = moderate
und Gruppe III = schwere Progression). Patienten mit schwerer KHK-Progression zeigten einen signifikant niedrigeren Testosteronspiegel (p = 0,015).
Der Plasmatestosteronspiegel korrelierte negativ mit der Arterioskleroseprogression (r = –0,56; p = 0,004). Ein signifikanter Zusammenhang zwischen
Testosteron und den Lipidparametern konnte in unserem Patientenkollektiv nicht gezeigt werden, obwohl tendenziell höhere Werte von HDL Cholesterin
und Apolipoprotein A1 bei Patienten mit höherem Plasmatestosteronspiegel vorlagen. Unsere Daten weisen auf einen direkten Zusammenhang
zwischen Testosteron und dem angiographischen Ausmaß der Koronararterienprogression hin. Höhere Testosteronwerte scheinen einen
„antiatherosklerotischen“ Effekt auf die Entwicklung und Progression der koronaren Herzkrankheit zu haben. Patienten mit schwerer KHK und
niedrigem Testosteronspiegel könnten von einer exogenen Testosterongabe profitieren, größere Interventionsstudien stehen jedoch noch aus.

Several studies suggest beneficial effects of testosterone on coronary artery disease (CAD) in males. Although the mechanism is largely unknown,
there are some data that lipid metabolism will be influenced by reducing plasma levels of total cholesterol or Lp (a). The present study was designed
to investigate the relationship between plasma concentrations of testosterone and the progression of CAD as well as a possible influence on lipid
metabolism. We investigated 25 patients retrospectively in a 6 year follow-up. Coronary angiographies were performed initially and at 75 months
(range 70 to 82). According to the progression of CAD, patients were divided into three groups (group I – slight, group II – moderate and group III –
severe progression). Testosterone levels were significantly lower in the group with severe CAD progression (p = 0.015). Plasma testosterone was
inversely correlated to the progression of CAD (r = - 0.56; p = 0.004). Correlations between testosterone and lipid parameters were not found in this
cohort, although a trend towards higher levels of HDL cholesterol and apolipoprotein A1 in patients with higher testosterone levels was shown. Our
data demonstrate that low plasma concentrations of testosterone coincide with severe progression of CAD whereas high levels might have an
antiatherosclerotic effect on the development and progression of CAD. Patients with CAD and low concentrations of testosterone might benefit from
substitution of exogenous testosterone. However, large interventional studies are pending. J Kardiol 1999; 6: XX–XX
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Methodik
Eine ausführliche Vorgeschichte und Risikofaktoren-

evaluierung wurde anhand eines standardisierten Fragebo-
gens zum Zeitpunkt der Primärintervention und nach sechs
Jahren durchgeführt. Der Body Mass Index (BMI) als Maß
des Körperfettes wurde bei jedem Patienten berechnet (Ge-
wicht in Kilogramm/Körpergröße in Meter zum Quadrat)
und die Waist to hip-Ratio als Maß der Fettverteilung ge-
messen, wobei das Taillenmaß in der Mitte zwischen
Processus xiphoideus und Nabel, der Hüftumfang auf der
Höhe des Trochanter major gemessen wurde.

Blutabnahmen erfolgten zwischen 7 und 8 Uhr mor-
gens nüchtern vor der geplanten Koronarangiographie.
Testosteron- und Homocysteinwerte wurden während des
Langzeit-Follow-up bestimmt, die Lipidparameter sowohl
initial als auch nach sechs Jahren, wobei sich im Langzeit-
verlauf kein signifikanter Unterschied in den Werten er-
gab. Die Proben wurden anschließend sofort kühlzentri-
fugiert und bei –70 Grad Celsius tiefgefroren. Testosteron
wurde mit einem kommerziell erhältliche Test Kit (Chiron
Diagnostics, USA) mittels Chemolumineszenztechnik ana-
lysiert. Standardisierte Methoden wurden zur Bestimmung
von Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin, Triglyceride und
Fibrinogen (Boehringer Mannheim), Apolipoprotein A1, B
und Lp(a) angewendet. LDL-Cholesterin wurde nach der
Friedewald-Formel [19] berechnet. Homocystein wurde
nach DTE-Spaltung chromatographisch getrennt und an-
schließend photometrisch gemessen.

Die Koronarangiographien erfolgten in üblicher Judkins-
Technik über den rechtsfemoralen Zugang. Zur Beurteilung
der Koronarmorphologie wurden mindestens 3 Projektio-
nen für die linke Koronararterie und 2 für die rechte ange-
fertigt. Untersuchungen wurden zum Zeitpunkt der Dilata-
tion und nach 75 Monaten (Spanne 70 bis 82 Monate)
durchgeführt. Die Koronarangiographiefilme begutachte-
ten zwei unabhängigen Kardiologen ohne Kenntnis der
Anamnese, des Risikofaktorenprofils und Testosteron-
spiegels der Patienten. Jedes der 15 von der American Heart
Association festgelegten Koronargefäßsegmente wurde be-
urteilt und je nach Stenosierungsgrad mit einem Punktescore
versehen. Dilatierte Gefäßabschnitte wurden von der Be-
wertung ausgenommen, denn der Restenoseprozeß ist
atheroskleroseunabhängig, er zeigt eher einen antiathero-
sklerotischen Effekt, wie wir bereits früher zeigen konnten
[20]. Der Punktescore ist in Tabelle 1 zusammengefaßt.

Die Differenz der Angiographiescores zum Zeitpunkt
der Primärintervention und nach sechs Jahren wurde als
Ausgang zur Koronararterioseprogression verwendet. Die
Patienten wurden je nach Progression drei Gruppen zuge-
ordnet.

Gruppe I: geringgradige Progression (Scoredifferenz 0–4)
Gruppe II: moderate Progression (Scoredifferenz 5–8)
Gruppe III: schwere Progression (Scoredifferenz 9–14)

Statistik
Kategorische Variable sind als absolute Zahlen bzw.

Prozentangaben, kontinuierliche Daten als Mittelwert ±
Standardabweichung angegeben. Übliche Korrelations-
modelle wurden zum Nachweis von Zusammenhängen
zwischen Laborparametern und Testosteronwerten ange-
wandt. Mittels Varianzanalyse (ANOVA) wurden die Be-
ziehungen zwischen dem angiographischen Schweregrad
der Atheroskleroseprogression und den jeweiligen Prädiktor-
variablen quantifiziert. Signifikanzniveau ist p < 0,05. Die
statistische Auswertung erfolgte mit dem SPSS-Statistik-
programm.

Ergebnisse

Die demographischen und klinischen Daten sind in Ta-
belle 2 veranschaulicht. Alter und Risikofaktorenprofil wa-
ren in den drei Gruppen vergleichbar. Auffallend war
jedoch die geringe Verordnung von Lipidsenkern zur Se-
kundärprävention [21, 22] im Nachbeobachtungszeitraum.
Von den 25 Patienten nahmen nur 3 (12%) Statine, zwei
Patienten in der Gruppe I mit einer durchschnittlichen
Einnahmedauer von 6 Monaten, in der Gruppe III nahm
ein Patient ein Statin für insgesamt 12 Monate. Fibrate nah-
men in Gruppe I und II zwei Patienten, in Gruppe III ein
Patient bei einer durchschnittlichen Einnahmedauer von
19 Monaten. Das mag vor allem daran liegen, daß anfangs
der Studie (1990) die Richtlinien der Lipidsenkung noch
nicht so streng gestellt wurden wie heute.

Die Mittelwerte der Lipidparameter, des Homocysteins
und Fibrinogens bezogen auf die 3 Gruppen sind in Tabel-
le 3 angeführt. Ein signifikanter Unterschied konnte nicht
nachgewiesen werden. Lediglich HDL-Cholesterin und
Lp(a) zeigten im Vergleich höhere Werte in Gruppe I, je-
doch ohne eine statistische Signifikanz zu erreichen.

Plasmatestosteronspiegel waren signifikant höher bei
Patienten mit geringer Atheroskleroseprogression (p =
0,015). Im Gruppenvergleich bestand zwischen Gruppe I
und III ein signifikanter Unterschied (p = 0,014) (Abb. 1).

Testosteron korrelierte negativ mit dem Ausmaß der
koronaren Atheroskleroseprogression (r = –0,56; p = 0,004).
Signifikante Korrelationen zwischen der Höhe des Testo-
steronspiegels und den untersuchten Laborparametern
konnten nicht gezeigt werden (Tab. 4), obwohl tendenziell
höhere Werte von HDL-Cholesterin und Apolipoprotein A1
bei Patienten mit höherem Plasmatestosteronspiegel vorla-
gen. Einschränkend ist hier jedoch das kleine Gesamtkol-
lektiv und die teils große Streubreite zu berücksichtigen.

Tabelle 1: Punktescore nach Stenosierungsgrad

Keine Stenosierung = 0 Punkte

1- bis 24%ige Stenose = 1 Punkt

25- bis 49%ige Stenose = 2 Punkte

50- bis 74%ige Stenose = 3 Punkte

75- bis 99%ige Stenose = 4 Punkte

100%ig – Verschluß = 5 Punkte

Tabelle 2: Demographische und klinische Daten

Gruppe I Gruppe II Gruppe III

Anzahl 9 8 8

Alter 66 ± 12 60 ± 11 67 ± 7 p = 0,34

Myokardinfarkt 22 % 13 % 13 % p = 0,84

Hypertonie 56 % 50 % 50 % p = 0,96

Diabetes 11 % 13 % 13 % p = 0,99

Raucher 44 % 38 % 38 % p = 0,95

Lipidsenker 33 % 25 % 25 % p = 0,64

BMI 25,5 ± 1,7 26,5 ± 3,4 26,7 ± 2,8 p = 0,63

WHR 0,94 ± 0,07 0,97 ± 0,07 0,98 ± 0,06 p = 0,40
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Diskussion

In unserem 6-Jahres-Follow-up konnte gezeigt werden,
daß ein signifikanter Zusammenhang zwischen Testosteron
und dem angiographischen Schweregrad der Athero-
skleroseprogression bei Patienten mit bereits bekannter
koronarer Herzkrankheit besteht. Patienten mit geringer
Progression hatten einen signifikant höheren Testosteron-
spiegel im Vergleich zu jenen Patienten mit schwerer Pro-
gression. Höhere Testosteronspiegel scheinen in unserem
Kollektiv einen „antiatherosklerotischen“ Effekt zu haben.

Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit anderen Un-
tersuchungen. In der größten Cross-sectional-Studie unter-
suchte Lichtenstein [23] 2512 Männer und fand einen si-
gnifikant niedrigeren Testosteronspiegel bei Patienten mit
klinischer KHK im Vergleich zu Männern ohne Hinweis
auf eine koronare Herzkrankheit (p < 0,01). Die Gruppen-
zuteilung geschah rein klinisch und war nicht angiogra-
phisch verifiziert. Die erste größere angiographisch kon-
trollierte Untersuchung kam zum gleichen Ergebnis mit
signifikant niedrigerem Testosteronspiegel (p = 0,003) bei
Patienten mit KHK im Vergleich zu zwei Kontrollgruppen
(kein Hinweis auf KHK nach angiographischen oder klini-
schen Gesichtspunkten). Als schwere Herzkranzgefäß-
erkrankung wurde ein Zweigefäßbefall mit mindestens
75%iger Stenosierung definiert, Patienten mit minimaler
bis maximal 25%iger Einengung wurden der Kontrollgruppe
zugeteilt [24]. In der Framingham Heart-Studie [25] hinge-
gen zeigte sich bei Patienten mit ausschließlich klinischer,
nicht angiographisch nachgewiesener KHK und einer ge-
matchten Kontrollgruppe kein Unterschied in den Testo-
steronwerten. Die Einschränkung all dieser Studien ist si-
cherlich die Problematik der Datenerfassung nur zu einem
bestimmten Zeitpunkt. Die Frage, ob ein niedriger Testo-
steronspiegel einer KHK vorangeht und somit eine Kausa-
lität erwarten läßt, oder nur Folge der koronaren Arterioskle-
rose ist, kann daraus nicht mit letzter Sicherheit beantwortet
werden.

Große, prospektive, epidemiologische Studien mit lang-
jährigen Nachbeobachtungszeiten brachten keine schlüs-

sigen Ergebnisse. 1009 Männer im Alter von 40 bis 70 Jahren
wurden 12 Jahre lang nachverfolgt [12]. Ein Zusammen-
hang zwischen Testosteronwerten und der Entstehung ei-
ner ischämischen Herzkrankheit, dem Endpunkt der klini-
schen Studie, konnte nicht nachgewiesen werden. Zu
ähnlichen Ergebnissen kommen Yarnell und Mitarbeiter
[13], die prospektiv mehr als 2500 Männer fünf Jahre nach-
untersuchten.

In den genannten Untersuchungen wurde einerseits ein
Vergleich zwischen Patienten mit koronarer Herzkrankheit
und einem gesunden Kollektiv angestellt, andererseits eine
primär gesunde Population über Jahre nachverfolgt. Pri-
mär koronarkranke Patienten wurden unseres Wissens im
Hinblick auf die Atheroskleroseprogression noch nicht un-
tersucht. In unserer Nachbeobachtungsstudie konnte erst-
mals der Einfluß von Testosteron auf die angiographisch
verifizierte Skleroseprogression gezeigt werden.

Testosteron scheint beim Mann einen protektiven Effekt
auf die Entwicklung und Progression der koronaren Arte-
riosklerose auszuüben. Es dürfte sich weniger um einen
kausalen Risikofaktor der koronaren Herzkrankheit handeln,
als vielmehr um einen Modulator des koronaren Risikofak-
torenprofils. Die exakten Mechanismen sind derzeit noch
nicht gänzlich erforscht, doch wirkt Testosteron indirekt vor
allem durch die Beeinflussung des Lipid- und Kohlen-
hydratstoffwechsels. Korrelationen zwischen Testosteron
und Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin und Apolipopro-
teinen wurden in mehreren Studien beschrieben [26–30].
Auch in unserem Patientenkollektiv zeigt sich ein Trend zu

Tabelle 3: Laborparameter

Gruppe I Gruppe II Gruppe III

Anzahl 9 8 8

Cholesterin 252 ± 52 273 ± 38 242 ± 25 p = 0,31
(mg/dl)

HDL Cholesterin 63 ± 8 57 ± 31 49 ± 10 p = 0,32
(mg/dl)

LDL Cholesterin 154 ± 42 171 ± 38 159 ± 25 p = 0,65
(mg/dl)

Apolipoprotein A1 202 ± 29 173 ± 46 176 ± 36 p = 0,25
(mg/dl)

Apolipoprotein B 143 ± 33 156 ± 36 147 ± 22 p = 0,71
(mg/dl)

Triglyceride 240 ± 309 284 ± 329 177 ± 43 p = 0,72
(mg/dl)

Lp(a) 74 ± 49 62 ± 48 39 ± 48 p = 0,38
(mg/dl)

Homocystein 5,5 ± 3,3 5,3 ± 2,4 5,9 ± 2,0 p = 0,89
(pg/dl)

Fibrinogen 307 ± 67 327 ± 39 325 ± 65 p = 0,76
(mg/dl)

Testosteron 5,9 ± 0,9 4,7 ± 1,4 4,0 ± 1,4 p = 0,015
(ng/ml)

Tabelle 4: Korrelationen mit Testosteron

Cholesterin (mg/dl) r = 0,06 p = 0,77

HDL Cholesterin (mg/dl) r = 0,34 p = 0,11

LDL Cholesterin (mg/dl) r = –0,10 p = 0,64

Apolipoprotein A1 (mg/dl) r = 0,27 p = 0,19

Apolipoprotein B (mg/dl) r = –0,13 p = 0,54

Triglyceride (mg/dl) r = 0,11 p = 0,61

Lp(a) (mg/dl) r = 0,18 p = 0,39

Homocystein (pg/dl) r = –0,03 p = 0,89

Fibrinogen (mg/dl) r = –0,30 p = 0,15

Progressionsscore r = –0,56 p = 0,004

Abbildung 1: Testosteron in Abhängigkeit von der KHK-Progression
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höheren HDL-Cholesterin- und Apolipoprotein A1-Werten
bei Patienten mit höherem Plasmatestosteron, jedoch ohne
eine statistische Signifikanz zu erzielen. Gutai und Mitar-
beiter [26] beschrieben bei 247 Männern eine positive Kor-
relation zwischen Testosteron und HDL-Cholesterin mit im
Vergleich deutlich geringerem Korrelationskoeffizienten (r
= 0,24; p < 0,01) als in unserer Untersuchung (r = 0,34; p =
0,11). Die fehlende Signifikanz dürfte hier auf das kleine
Patientenkollektiv und die größere Streubreite der einzel-
nen Parameter zurückzuführen sein.

Interventionsstudien an gesunden Probanden und älte-
ren hypogonadalen Männern zeigten positive Effekte von
Testosteron auf den Lipidmetabolismus. Zgliczynski und
Mitarbeiter [14] konnten bei älteren Männern nach zwölf-
monatiger Testosterongabe (zweiwöchentliche Gabe) eine
signifikante Reduktion des Gesamtcholesterinspiegels (p <
0,001) und der LDL-Konzentration im Serum (p < 0,0001)
erzielen. Weder in den Ultraschallkontrollen der Prostata
noch in den Plasmaspiegeln des prostataspezifischen Anti-
gens (PSA) zeigten sich pathologische Veränderungen nach
einjähriger Gabe. Nach intramuskulärer Testosterongabe
konnten in ähnlicher Weise bei 19 gesunden Probanden
erhöhte Lp(a) Werte reduziert werden (p = 0,008), wäh-
rend sich bei Lp(a) Werten im Normbereich keine Ände-
rungen ergaben [17].

Als zugrundeliegender Mechanismus wird postuliert,
daß Testosteron Einfluß auf die Leberfunktion mit Aktivitäts-
änderung mikrosomaler Enzyme [31] nimmt, die für Cho-
lesterin-Subfraktionen und Apolipoprotein-Verstoffwechse-
lung verantwortlich zeichnen [17, 27, 32, 33]. Einen
weiteren Wirkmechanismus stellt die Interaktion mit Insu-
lin dar, dessen Höhe in direktem Zusammenhang mit der
Entwicklung kardiovaskulärer Ereignisse steht [34]. In meh-
reren Untersuchungen konnten negative Korrelationen von
Testosteron mit Insulin bzw. der Insulinresistenz gezeigt
werden [35, 36].

Limitationen
Bei der Interpretation der Daten und der möglichen kli-

nischen Implikationen muß einschränkend festgestellt wer-
den, daß unser untersuchtes Kollektiv erstens eine kleine,
spezifische Patientengruppe darstellt und sicherlich nicht
die Gesamtpopulation repräsentiert. Zweitens ist der retro-
spektive Charakter der Studie zu berücksichtigen. Obwohl
der Testosteronspiegel über viele Jahre konstant bleibt und
erst im Alter langsam abfällt [37], bleibt doch ein Bias.

Klinische Schlußfolgerungen
Trotz aller Einschränkungen implizieren die vorliegen-

den Daten, daß Patienten mit schwerer KHK und niedri-
gem Testosteronspiegel von einer exogenen Testosterongabe
profitieren könnten. Nicht nur der Lipidmetabolismus, die
Insulinresistenz und hämostaseologische Parameter [36, 38,
39] werden im Hinblick auf die koronare Risikoreduktion
günstig beeinflußt, auch die AP-Symptomatik scheint re-
duziert zu werden. Wu und Mitarbeiter [40] konnten bei
62 älteren Männern mit typischer stabiler Angina pectoris-
Symptomatik in einer plazebokontrollierten Studie zeigen,
daß nach Testosterongabe bei 77,4% eine Besserung der
Beschwerdesymptomatik erzielt werden konnte, im Ver-
gleich zu 6,5% in der Kontrollgruppe. Eine Verbesserung
der stummen Ischämie im Holter-EKG konnte ebenfalls er-
reicht werden. Obwohl diese Studie nur wenige Patienten
inkludierte, die Methodik nicht exakt beschrieben wurde
und keine Angaben über das Studiendesign (doppelblind?)
gemacht wurden, sind diese Daten dennoch vielverspre-

chend. Eine Therapieempfehlung erscheint jedoch erst nach
Vorlage größerer Interventionsstudien möglich. Vor einer
routinemäßigen Testosteronbestimmung zur Risikobeur-
teilung, wie sie zum Beispiel für Cholesterin bereits Gold-
standard ist, würden wir vorerst Abstand nehmen und die-
se nur in ausgewählten Fällen durchführen.
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