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Das humane Wachtumshormon (Human Growth Hor-
mone, hGH, GH) ist ein Polypeptid aus 191 Amino-

säuren mit einem Molekulargewicht von 21,5 KD, das in
der anterioren Region der Hypophyse synthetisiert, dort in
einem permanent verfügbaren Pool gespeichert und als
Reaktion auf einen internen Stimulus pulsatil in die
systemische Zirkulation sezerniert wird [1]. Die Freiset-
zung von GH wird durch das Verhältnis zwischen der sti-
mulierenden Wirkung des Hypothalamic Growth Hormo-
ne Releasing Hormone (GHRH) und der durch das
Somatostatin GH-RIH (GH Release Inhibitory Hormone)
verursachten Inhibition der Sezernierung reguliert. Die
biologischen Effekte von GH sind nicht auf bestimmte
Organsysteme beschränkt, sondern durch eine Erhöhung
der metabolischen Aktivität und der Proteinexpression in
verschiedenen Geweben und Organen, so z. B. in der Le-
ber, dem kardiovaskulären System, dem ZNS und den
männlichen und weiblichen Reproduktionsorganen, cha-

rakterisiert [2]. Die Serumkonzentration von GH variiert
innerhalb eines großen Intervalls und ist von verschiede-
nen Faktoren, wie dem Rhythmus von Tag und Nacht, dem
Alter, dem Geschlecht, metabolischen Gegebenheiten,
körperlicher Anstrengung und Stress, abhängig [3, 4]. Die
basalen GH-Werte von gesunden Erwachsenen können
daher sehr niedrig bis nicht detektierbar sein, ebenso kann
die Konzentration des zirkulierenden Hormons ohne ei-
nen offensichtlichen apparenten Stimulus plötzlich eine
deutliche Erhöhung erfahren. Die Sekretion von GH wird
u.a. durch Dopamin und Dopamin-Agonisten gefördert,
eine erhöhte Sezernierung erfolgt auch in der Phase des
Tiefschlafs in der ersten Hälfte der Nacht. Im Gegensatz
dazu hemmen hohe Plasmaspiegel von Glukose, freien
Fettsäuren und Glukokortikoiden die Sekretionsaktivität
der Hypophyse [2]. Unter dem Einfluß von GH erfolgt u.a.
die hepatische Synthese des Insulin-like Growth Factor-1
(IGF-1), ein Somatomedin, das als der wichtigste Mediator
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Allgemeines: Schon seit langem wird die Frage einer Beteiligung des Hypophysenhormons Human Growth Hormone (Wachstumshormon, hGH,
GH) an der Kontrolle der sexuellen Maturation und der Reproduktionsfunktion des Menschen diskutiert. Die Symptome eines GH-Defizits beim
Mann sind u. a. allgemeine Antriebslosigkeit, Oligo- oder Azoospermie, eine Verminderung der Libido sowie eine Beeinträchtigung der normalen
Erektionsfähigkeit. Es wird vermutet, daß die biologischen Effekte des GH eine durch das Somatomedin Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1) vermittelte
Stimulation der Produktion von Stickoxid (NO) durch die endotheliale und neuronale Form des Enzyms NO-Synthase einschließen. So konnte gezeigt
werden, daß physiologische Konzentrationen von GH den adrenergen Tonus isolierter Streifenpräparate humaner Schwellkörpermuskulatur
antagonisieren und den Gewebegehalt des Second Messengers cGMP erhöhen. Im Rahmen dieser Studie haben wir in einem Kollektiv gesunder
Männer und in einer Gruppe von Patienten mit erektiler Dysfunktion (ED) die systemischen und cavernösen Serumkonzentrationen von GH während
verschiedener peniler Funktionszustände, d. h. verschiedener Stadien der sexuellen Erregung, untersucht.

 Methoden: 35 gesunden männlichen Probanden und 45 Patienten mit einer ED organogener oder psychogener Genese wurden während der
penilen Flakzidität, Tumeszenz, Rigidität – dieses Stadium wurde nur von den Gesunden erreicht – und Detumeszenz zeitgleich Blutproben aus einer
Cubitalvene und dem Corpus cavernosum penis entnommen. Tumeszenz und Rigidität wurden durch visuelle und taktile Stimulation ausgelöst. Die
Quantifizierung von GH in Aliquots der Serumfraktionen erfolgte mit immunradiometrischen Methoden (IRMA).

Ergebnisse: In der Gruppe der gesunden Männer stieg die mittlere systemische und cavernöse Serumkonzentration von GH während der Tumeszenz
an, während in den Phasen der Rigidität und Detumeszenz eine Abnahme registriert wurde. Eine Unterteilung des Patientenkollektivs nach einer
psychogenen und organogenen Genese der ED ergab, daß die mittleren GH-Konzentrationen im Blut der psychogenen Patienten in den Stadien der
Flakzidität, Tumeszenz und Detumeszenz sich nicht wesentlich von denen im Serum der gesunden Männer unterschieden. Die GH-Spiegel im
systemischen und cavernösen Blut der organogenen Patienten waren nicht nur deutlich erniedrigt, auch eine Erhöhung der mittleren GH-
Serumkonzentration während der penilen Tumeszenz wurde nur in geringem Maße registriert.

Schlußfolgerung: Unsere Resultate lassen vermuten, daß dem GH wahrscheinlich eine zentrale Rolle in der Aufrechterhaltung der erektilen
Funktion zukommt und daß eine Störung der normalen GH-Sekretion zur Manifestation einer ED beitragen kann.

Purpose: Human growth hormone (hGH) has been suggested to be involved in sexual maturation and to play a regulatory role in male reproductive
function. It is supposed that the biological effects of GH include the Insulin-like Growth Factor (IGF-1) mediated stimulation of endothelial nitric oxide
(NO) formation. It has been demonstrated recently that physiological concentrations of GH reversed the norepinephrine-induced tension and increased
tissue levels of cylic guanosine monophosphate (cGMP) in isolated human corpus cavernosum. The purpose of the present study was to detect
changes in GH serum levels during different penile conditions in the cavernous and systemic blood of patients suffering from erectile dysfunction (ED)
and compare them to the course of GH registered in a group of healthy males.

Methods: 35 healthy adult males and 45 patients suffering from erectile dysfunction of either organogenic or psychogenic etiology were exposed
to visual and tactile erotic stimuli in order to elicit penile tumescence and, in the group of healthy subjects, rigidity. Whole blood was simultaneously
aspirated from the corpus cavernosum and the cubital vein during the different functional conditions of the penis. Serum levels of GH were determined
by means of an immunoradiometric assay (IRMA).

Results: In the healthy subjects, systemic GH serum levels significantly increased with the beginning of sexual arousal, when the flaccid penis
became tumescent, followed by a transient decline from tumescence to rigidity and detumescence. In both groups of patients with ED, psychogenic
and organogenic, the mean increase in GH levels in the systemic and cavernous blood during penile tumescence was not statistically significant.
Nevertheless, the rise in serum GH registered in the psychogenic subjects was more pronounced, whereas in the organogenic patients these alterations
were found to be negligible in the systemic circulation and the cavernous blood.

Conclusion: Our data might give evidence that GH is of major importance in the maintenance of male erectile capability – probably through a
stimulating effect on cGMP generation in human cavernous smooth muscle, and that a decline in the release of GH may contribute to the manifestation
of erectile dysfunction. J Urol Urogynäkol 2003 (Österreich); 10 (3): 12–6.
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der GH-Wirkung im Körper gilt. Während die Halbwert-
zeit des zirkulierenden GH, von dem nur ca. 15–20 % in
einer komplexen Form mit einem Bindungsprotein assozi-
iert sind, um die 20 min. beträgt, umfaßt die des IGF-1,
bedingt durch die Bindung dieses Wachtumsfaktors an
große Trägerproteine im Serum, zwischen drei und vier
Stunden [2, 5].

Wachstumsfaktoren wie dem GH und IGF-1 wird in-
zwischen im Zusammenhang mit der Physiologie und
Pharmakologie des Corpus cavernosum penis und der
penilen Erektion ein erhebliches Interesse entgegen ge-
bracht. Da verschiedene Studien gezeigt haben, daß Alte-
rationen der Expression von Wachtumsfaktoren mit dem
Prozeß der Maturation und des Alterns verbunden sind,
wird darüber spekuliert, daß diese Mechanismen auch in
der Ätiologie der erektilen Dysfunktion (ED) von Bedeu-
tung sein könnten [6].

Obwohl das GH nicht als klassisches Sexualhormon
gilt, finden sich in der Literatur zahlreiche Arbeiten, die
auf eine Beteiligung des Hormons an der Erhaltung der
Reproduktionsfähigkeit hinweisen: So wird eine GH-ver-
mittelte Sezernierung des Luteinisierenden Hormons (LH)
und des Folikel-stimulierenden Hormons (FSH) ebenso
beschrieben, wie eine putative auxiliäre Signifikanz des
GH in der Manifestation von Testosteronwirkungen in der
präpubertären Phase des Mannes [7–9]. Zwar gibt es keine
direkten Hinweise darauf, daß die Applikation von GH
den Androgenmetabolismus beeinflußt und einen stimu-
lierenden Effekt auf die Serumspiegel von Testosteron,
Dehydrotestosteron (DHT) oder Dehydroepiandrosteron
(DHEA) hat, dennoch wird vermutet, daß GH an der Ver-
mittlung der androgenen Effekte dieser Hormone beteiligt
ist [10, 11].

Die extrahypophysäre Synthese von GH in gonadalen
und laktierenden Geweben unterstützt ebenfalls die Hypo-
these einer möglichen lokalen autokrinen oder parakrinen
Wirkung des Hormons im menschlichen Reproduktions-
trakt [12]. In diesem Zusammenhang lassen eigene Daten
auch auf eine Beteiligung des Hormons am Mechanismus
der penilen Erektion schließen: Es wurde gezeigt, daß
rekombinantes humanes Wachstumshormon (rGH) in phy-
siologischen Dosen den Norepinephrin-induzierten Tonus
isolierter Streifenpräparate humaner Schwellkörpermusku-
latur antagonisiert und die Produktion von cGMP in dem
Gewebe stimuliert. Außerdem wurde beschrieben, daß die
systemischen und cavernösen Serumspiegel von GH in ge-
sunden Männern mit dem Beginn der sexuellen Erregung  –
in der Phase der penilen Tumeszenz – ansteigen [13].

Um festzustellen, ob eine Beeinträchtigung der norma-
len Sekretion von GH möglicherweise ein bisher uner-
kannter Faktor in der Pathophysiologie der ED sein könnte,
haben wir die Serumprofile des Hormons im systemischen
und cavernösen Blut von Patienten mit psychogener und
organogener ED über verschiedene penile Funktionszu-
stände untersucht und mit dem Verlauf der Serum-
konzentrationen von GH im Blut einer Gruppe gesunder
Männer verglichen.

Material und Methoden

Blutentnahmen
In diese von einer lokalen Ethikkommission genehmigte
Studie wurden 35 gesunde männliche Individuen (Durch-
schnittsalter 26 Jahre) mit normaler erektiler Funktion so-

wie 45 Patienten (Durchschnittsalter 52 Jahre) mit einer
erektilen Dysfunktion eingeschlossen. Die mittlere Dauer
der ED im Kollektiv der Patienten betrug 78 Monate. Häufi-
ge Komorbiditäten in dieser Gruppe waren Erkrankungen
des Herz-Kreislauf-Systems (n = 36), Diabetes mellitus (n =
9), neurologische Störungen (n = 13), Atemwegs-
erkrankungen (n = 6) und Hypogonadismus (n = 4). Hin-
sichtlich der Genese der ED wurden die Patienten in
Subgruppen psychogener und organogener Individuen un-
terteilt: Psychogene Patienten wurden auf der Grundlage
auffälliger Resultate einer psychosexuellen Evaluierung
bei normalem Testosteronspiegel und einer normwertigen
Duplexsonographie nach der intracavernösen Injektion
von 5–20 µg Prostaglandin E1 (Caverject®, Pharmacia
GmbH, Erlangen, Deutschland) charakterisiert.

Die Probanden wurden in einer halbliegenden Position
gelagert, sodann wurde eine 20 Gauge (G) Vasofix Brau-
nüle® (B. Braun AG, Melsungen, Deutschland) in eine
Cubitalvene und eine 19 G Butterfly-Kanüle (Abbott
Laboratories Ltd., Sligo, Irland) in das Corpus cavernosum
eingebracht. Die Blutentnahmen erfolgten während ver-
schiedener Funktionszustände des Corpus cavernosum
penis (Flakzidität, Tumeszenz, Rigidität und Detumeszenz)
zeitgleich aus dem cavernösen Kompartiment und der
Cubitalvene. Penile Tumeszenz und Rigidität – diese wur-
de nur von den gesunden Probanden erreicht – wurden
durch audiovisuelle und taktile Stimulation induziert. Die
Blutentnahmeröhrchen (5,5 mL S-Monovetten®, Sarstedt,
Nümbrecht, Deutschland) wurden sofort nach der Entnah-
me der Vollblutmenge auf Eis gelagert. Nach der Separati-
on des Serumanteils wurde dieser bis zur Durchführung
der Messungen bei -80° C gelagert.

Bestimmung der Serumkonzentrationen von GH
Die Quantifizierung erfolgte mit einem immunoradio-
metrischen Assay (IRMA) der Gesellschaft für Immun-
chemie und Immunbiologie GmbH (IBL GmbH, Hamburg,
Deutschland) nach den Angaben des Herstellers. Die Sen-
sitivität des Assays betrug 0,125 ng/mL, die maximale Wie-
derfindung war mit 95 % angegeben. Jede Serumprobe
wurde einer Doppelbestimmung unterzogen. Alle GH-
Serumkonzentrationen wurden in ng/mL als Mittelwert ±
Standardabweichung (SD) vom Mittelwert angegeben.

Statistische Analyse
Zur statistischen Analyse der Daten fand das Programm
SPSS 7.5 für Windows (SPSS Inc., Chicago, USA) Verwen-
dung, die Auswertung erfolgte nach Vorgaben der Abtei-
lung für Biometrie und Biomathematik der Medizinischen
Hochschule Hannover. Der Vergleich der systemischen
und cavernösen GH-Serumkonzentrationen der drei Sub-
gruppen (gesunde Männer, psychogene Patienten, organo-
gene Patienten) in den verschiedenen Stadien der sexuel-
len Erregung erfolgte mit dem Scheffe-Post-hoc-Test der
ANOVA-Option. Vorausgesetzt wurde ein Konfidenz-
intervall von 95 % (p < 0,05).

Ergebnisse

GH-Serumprofil im systemischen und cavernösen Blut
gesunder Männer während verschiedener Stadien der se-
xuellen Erregung
In der Gruppe der gesunden Männer wurde die mittlere
GH-Serumkonzentration in der Abwesenheit eines sexuel-
len Stimulus – in der Phase der penilen Flakzidität – in der
systemischen Zirkulation zu 5,2 ± 8,2 ng/mL, im caver-
nösen Kompartiment zu 4,4 ± 6,0 ng/mL bestimmt. Mit
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dem Beginn der sexuellen Stimulation und der dadurch
verursachten penilen Tumeszenz stieg die mittlere GH-
Serumkonzentration in der systemischen Zirkulation auf
9,5 ± 12,4 ng/mL und im Corpus cavernosum auf 8,3 ±
10,4 ng/mL. In der Phase maximaler sexueller Erregung –
charakterisiert durch den Zustand der rigiden Erektion –
wurde sowohl in der Peripherie als auch im Corpus
cavernosum eine Verminderung des Serum-GH registriert:
Der Wert betrug im Mittel 7,2 ± 11,2 ng/mL in den aus ei-
ner Cubitalvene entnommenen Vollblutproben und 7,1 ±
10 ng/mL in den Serumfraktionen der cavernösen Blutpro-
ben. Diese Verminderung war transient und setzte sich
auch nach dem Ende der visuellen und taktilen Stimulati-
on – in der Phase der Terminierung der penilen Rigidität –
in beiden Kompartimenten fort: Die Werte wurden zu 6,1
± 9,1 ng/mL in der systemischen Zirkulation sowie zu 5,6
± 6,0 ng/mL im Blut des Corpus cavernosum bestimmt.

Ein Vergleich der systemischen und cavernösen GH-
Konzentrationen in den jeweiligen penilen Stadien ergab
keine relevanten Unterschiede. Das systemische und
cavernöse GH-Serumprofil der gesunden Probanden über
verschiedene Stadien der sexuellen Erregung ist in der Ab-
bildung 1 dargestellt.

GH-Serumprofil im systemischen und cavernösen Blut
von ED-Patienten mit organogener und psychogener Ge-
nese während verschiedener Stadien der sexuellen Erregung
Während die mittleren GH-Serumkonzentrationen im Blut
der psychogenen Patienten in den Stadien der penilen
Flakzidität, Tumeszenz und Detumeszenz sich nicht signi-
fikant von den im Serum der gesunden Männer registrier-
ten Werte unterschieden, waren die GH-Spiegel im
systemischen und cavernösen Blut der organogenen Pati-
enten im Vergleich zu den gesunden Individuen nicht nur
deutlich erniedrigt (p < 0,05), auch der Anstieg der mittle-
ren GH-Serumkonzentrationen in der systemischen Zirku-
lation und im Blut der Lakunarräume mit dem Beginn der
sexuellen Erregung war in der organogenen Subgruppe nur
gering und erreichte keine statistische Signifikanz (Abb. 2).
Die mittlere GH-Erhöhung im cavernösen Kompartiment
lag lediglich um einen Faktor 1,4 über dem basalen Wert
(0,9 ± 1,4 ng/mL), dieser Faktor wurde im Kollektiv der
psychogenen Patienten und in der Gruppe der gesunden
Männer zwischen 2 und 2,3 bestimmt.

Zwar war auch die in der Gruppe der psychogenen Pa-
tienten in der Phase der Tumeszenz registrierte Erhöhung
des mittleren systemischen und cavernösen Serum-GH
nicht statistisch signifikant, lag allerdings um einen Faktor
2 über den in der Gruppe der organogenen Individuen ge-
messenen Werten (Abb. 3).

Diskussion

Es ist bekannt, daß GH in die Aufrechterhaltung verschie-
dener Körper- und Gewebefunktionen involviert ist, eine
mögliche Bedeutung dieses Hormones in der Kontrolle der
männlichen und weiblichen Reproduktionsfähigkeit wird
ebenfalls diskutiert. GH ist nicht nur am Prozeß der sexu-
ellen Differenzierung und Reifung beteiligt, sondern regu-
liert auch die Gametogenese und gonadale Steroid-
produktion, die Laktationsfunktion der weiblichen Brust-
drüse sowie die Ernährung des Fötus während der
Schwangerschaft [7]. Obwohl bisher nur wenige Arbeiten
zur Frage einer physiologischen Relevanz des GH im Me-
chanismus der penilen Erektion verfügbar sind, wird ver-

Abbildung 1: Serumprofil von GH im systemischen und cavernösen
Blut gesunder Männer über verschiedene penile Funktionszustände
(F = Flakzidität, T = Tumeszenz, R = Rigidität, D = Detumeszenz), d. h.
verschiedene Stadien der sexuellen Erregung. Asterikse über den
Linienverläufen markieren signifikante Veränderungen der systemi-
schen bzw. cavernösen GH-Serumspiegel. *p = 0,05, **p = 0,001,
CC = Corpus cavernosum penis, CV = Cubitalvene, n = Anzahl der
synchronen Blutentnahmen aus dem cavernösen Kompartiment und
der CV.

Abbildung 2: GH-Serumprofil über verschiedene penile Funktionszu-
stände (F = Flakzidität, T = Tumeszenz, D = Detumeszenz) im syste-
mischen und cavernösen Blut von Patienten mit einer organogenen
Genese der ED. CC = Corpus cavernosum penis, CV = Cubitalvene,
n = Anzahl der synchronen Blutentnahmen aus dem cavernösen
Kompartiment und der CV.

Abbildung 3: GH-Serumprofil über verschiedene penile Funktionszu-
stände im systemischen und cavernösen Blut von Patienten mit einer
psychogenen Genese der ED (F = Flakzidität, T = Tumeszenz, D =
Detumeszenz). CC = Corpus cavernosum penis, CV = Cubitalvene, n =
Anzahl der synchronen Blutentnahmen aus dem cavernösen
Kompartiment und der CV.
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mutet, daß das Hormon notwendig für die Aufrechterhal-
tung der männlichen Sexualfunktion ist und daß eine Stö-
rung der pulsatilen Freisetzung von GH durchaus zu einer
Einschränkung oder einem völligen Verlust des sexuellen
Verlangens und der Erektionsfähigkeit führen kann [14].

Das Peptid Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1), eben-
falls ein Hormon aus der Gruppe der Somatomedine, gilt
als der wichtigste Mediator der Wirkung von GH im
menschlichen Körper. Die Gegenwart von Somatomedin-
Rezeptoren in verschiedenen Geweben ist belegt und es
konnte gezeigt werden, daß physiologische Konzentratio-
nen von IGF-1 in kultivierten sensorischen, sympathischen
und motorischen Neuronen das Auswachsen von Neuriten
stimulieren [15–17]. In Ratten fördert und beschleunigt die
Verabreichung von GH die Regeneration mechanisch in-
duzierter Läsionen sciatischer Nervenfasern [18, 19]. Die-
se Resultate implizieren eine wichtige Rolle von GH und
IGF-1 im Kontext des Wachstums und der Entwicklung des
zentralen und peripheren Nervensystems. Daher kann ver-
mutet werden, daß die Hormone auch an der Aufrechter-
haltung einer unbeeinträchtigten neuronalen Verbindung
der Erektionszentren in Gehirn und Rückenmark mit dem
peripheren Endorgan Penis beteiligt sind und so eine nor-
male Erektionsfähigkeit sicherstellen.

In unserer Studie registrierten wir in der Gruppe der ge-
sunden Männer einen Anstieg der GH-Serumspiegel in der
systemischen Zirkulation und im cavernösen Blut mit dem
Beginn der sexuellen Erregung, in der Phase der penilen
Tumeszenz. Daß der direkte Vergleich der systemischen
und cavernösen GH-Serumkonzentrationen in den Grup-
pen der gesunden Männer und der ED-Patienten mit einer
psychogenen oder organogenen Genese der Erkrankung
keine Differenzen ergab, ist ein Argument dafür, daß die
Erhöhung von GH im Blut des cavernösen Kompartiments
ausschließlich durch die Änderungen der Hämodynamik
während der Einleitung der penilen Tumeszenz und wäh-
rend der Rigidität – d. h. dem Einstrom systemischen Bluts
in die Lakunarräume des Corpus cavernosum – verursacht
wird [20]. Während die mittleren basalen Spiegel des Se-
rum-GH bei den gesunden Individuen und den psychoge-
nen Patienten keine wesentlichen Unterschiede zeigten,
war das GH im Blut der organogenen Patienten deutlich
erniedrigt. In dieser Gruppe war auch die bei den gesun-
den Männern registrierte Erhöhung des Serum-GH in der
systemischen Zirkulation und im cavernösen Komparti-
ment in der Phase der Tumeszenz, nach dem Beginn der
sexuellen Stimulation, nur in geringem Maße feststellbar.

Diese Ergebnisse geben Anlaß zu der Spekulation, daß
GH und Somatomedine in den physiologischen Mechanis-
mus der Einleitung und Aufrechterhaltung der penilen
Erektion involviert sind und eine Störung der norm-
wertigen Sekretion von GH diese Funktion beeinträchti-
gen kann. Diese Vermutung wird durch eine kürzlich pu-
blizierte Arbeit von Becker et al. unterstützt, die zeigt, daß
die mittleren IGF 1-Serumspiegel in der Mehrzahl eines
Kollektivs von 160 ED-Patienten deutlich unterhalb des
altersadaptierten Normwertes lagen [21].

In der internationalen Literatur finden sich weitere Ar-
beiten, die eine Verbindung von GH und Erektions-
fähigkeit nahelegen: Die penile Erektion wird durch NO
vermittelt, NO wird durch die Aktivität endothelialer und
neuronaler Stickoxid-Synthasen (eNOS, nNOS) aus der
Aminosäure L-Arginin generiert und stimuliert die Produk-
tion des Second Messengers cGMP durch zytosolische

Guanylatzyklasen [22, 23]. Jung et al. beschreiben, daß
die Gabe von GH in männlichen Ratten, die zuvor einer
unilateralen Neurotomie der den Penis innervierenden
Nerven unterzogen worden waren, die Regeneration NOS-
enthaltender Fasern in den dorsalen und intracavernösen
Penisnerven förderte und spekulieren, daß dieser Effekt
wahrscheinlich durch eine GH-abhängige Stimulation der
Synthese von IGF-1 vermittelt wird [24]. Bode-Böger et al.
berichten, daß die Substitution GH-defizienter Patienten
mit rGH deren kardiovaskulären Parameter verbesserte.
Diese Wirkung der Substitutionstherapie auf das Herz-
Kreislaufsystem korrespondierte mit einer Erhöhung der
systemischen Konzentrationen von NO-Metaboliten und
der renalen Exkretion von cGMP. Bode-Böger et al. vermu-
ten, daß die von ihnen gemessenen Effekte auf eine durch
das IGF-1 vermittelte Stimulation der endothelialen NO-
Produktion zurückzuführen sind [25]. Wie bereits er-
wähnt, berichtete unsere Gruppe im Jahr 2000, daß der
Gewebegehalt des Second Messenger cGMP in isolierten
Präparaten des humanen Corpus cavernosum penis durch
physiologische Konzentrationen von rGH um einen Faktor
5–7 erhöht wurde [13].

Neben der Hypothese einer stimulierenden Wirkung
von GH und IGF-1 auf die Expression von NOS-Enzym-
proteinen, der Produktion von NO und der Akkumulation
des Second Messenger Moleküls cGMP in peripheren Ge-
weben wird auch das theoretische Konzept einer fördern-
den Funktion von GH und Somatomedinen bei der Umset-
zung der Wirkungen von Androgenen im männlichen
Genitaltrakt – einschließlich des erektilen Gewebes –
durch die Ergebnisse zahlreicher Arbeiten unterstützt: In
einem Fallbericht beschreiben Laron und Klinger die Sub-
stitution eines männlichen Patienten mit dem Laron-Syn-
drom – ein pathologischer Zustand, der durch eine primä-
re IGF-1-Defizienz oder eine GH-Insensitivität charakteri-
siert ist – mit IGF-1. Sie beobachteten unter der Therapie
eine Zunahme der Hodengröße und der Penislänge sowie
einen Anstieg der Konzentrationen der zirkulierenden
Hormone LH, FSH und Testosteron [26]. In einer anderen
Studie untersuchte Zachmann mögliche Interaktionen
zwischen GH und Androgenhormonen auf der Ebene der
Hypophyse-Gonaden-Achse sowie in peripheren Gewe-
ben. Auch er kommt zu dem Schluß, daß GH wesentlich
für eine optimale Manifestierung der androgenen Effekte
des Testosterons in der Phase der Entwicklung und späteren
Konservierung der normalen männlichen Reproduktions-
und Sexualfunktionen ist [27]. Interessant sind gerade in
diesem Zusammenhang die Resultate einer Studie, die be-
schreibt, daß in einem Kollektiv gesunder junger Männer
unter sexueller Stimulation und Erregung, objektiviert
durch die penilen Funktionszustände der Tumeszenz und
Rigidität, neben dem GH auch die Serumspiegel des Ge-
samt-Testosterons im systemischen und cavernösen Blut
zunächst ansteigen, um nach dem Ende der Stimulations-
frequenz erneut das Niveau der Ausgangswerte zu errei-
chen [28].

Unsere Resultate lassen vermuten, daß GH eine wichti-
ge Rolle in der Aufrechterhaltung der normalen Erektions-
fähigkeit spielt. Dieser Einfluß kann einen fördernden Ef-
fekt auf die Wirkung von Androgenhormonen ebenso ein-
schließen wie eine Konservierung der kontinuierlichen Ex-
pression neuronaler und endothelialer NOS oder die
pulsatile Stimulation der cGMP-Produktion im Corpus
cavernosum penis. Die beschriebenen Unterschiede in
den GH-Serumprofilen der gesunden Männer und der ED-
Patienten, hier vor allem der Gruppe mit einer organo-
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genen Genese der Symptomatik, können möglicherweise
eine physiologische Bedeutung in der Pathogenese der ED
haben.
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