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Erschaffen Sie sich lhre
ertragreiche grine Oase in
lhrem Zuhause oder in lhrer
Praxis

Mehr als nur eine Dekoration:

. Sie wollen das Besondere?

 Sie mochten Ihre eigenen Salate,
Krauter und auch |hr Gemuse

ernten?
e Frisch, reif, ungespritzt und voller
Geschmack?
. Ohne Vorkenntnisse und ganz
ohne grunen Daumen?
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HORMONE

LIS K Umbreit

VERLANG-
SAMUNG DES
ALTERUNGS-
PROZESSES
BEIM MANN

Hormones for deceleration of aging in men

Summary

Psychological and physical
worsening of health, which arises
suddenly in men at the age of 50,
was, up till now, neglected as
“climacterium virile”, although
no abnormalities were detectable
for the parameters of the testicles
and the gonadotropines. The
decisive process of aging in men
appears to start from the adrenal
cortex. It occurs at about the
same age as the adrenopause in

women. Regardless of whether
changes in the quantity of cells in
the regions of the adrenal cortex
or a weakness of various enzymes
are causal for aging, the changes
of hormones have drastic effects.
They require therapy rather
urgently, not only to provide
prophylaxis against a disease of
the prostate.

Key words: andropause, hor-
mones

/USAMMENFASSUNG

EINLEITUNG

Psychische und physische ge-
sundheitliche Verschlechterun-
gen, die beim Mann um die 50
plotzlich auftreten, wurden bisher
als sogenanntes ,Klimakterium
virile” abgetan, obwohl an den
Hoden-Parametern und den
Gonadotropinen keine Auffallig-
keiten nachzuweisen waren. Der
entscheidende Alterungsprozef$
scheint beim Mann von der Ne-
bennierenrinde (NNR) auszuge-
hen und deckt sich fast zeitgleich
mit der Adrenopause der Frau. Ob
eine Verlagerung der Zellquanti-
taten der NNR-Zonen oder ver-
schiedenartige Enzymschwachen
ursachlich sind — in jedem Fall
haben die Hormonverschiebun-
gen drastische Folgen und sind
nicht nur zur Prophylaxe einer
Prostata-Erkrankung dringendst
therapiebedurftig.
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Streng genommen gibt es kein
Klimakterium des Mannes —
bestenfalls ein sogenanntes
,Klimakterium virile”.

Unter Klimakterium wird das
Versiegen der Keimdruisenfunk-
tion beztiglich der Zeugungs-
fahigkeit und der Hormonproduk-
tion verstanden. Daran schlief3t
sich ein gesundheitlicher Abbau
des gesamten Organismus an.
Das erstere trifft fir die Manner
nicht zu, denn die Hoden behal-
ten, wenn auch in abgeschwdch-
ter Form, ihre Zeugungsfahigkeit
und ihre Hormonproduktion.
Bezlglich des gesundheitlichen
Abbaus hat sich jetzt beim Mann
eine zeitliche Ubereinstimmung
mit der Adrenopause der Frau
ergeben.

Bei den Frauen wissen wir, daf

ca. 5 Jahre nach der Menopause
das Nachlassen der Nebenniere,
also die Adrenopause, nachfolgt.

HORMONE FUR DIE VERLANGSAMUNG
DES ALTERUNGSPROZESSES BEIM MANN

Enzymschwachen im Metabolis-
mus der Sexualsteroide der NNR
werden in den Folgejahren von
Verschiebungen der Zellquanti-
taten der drei NNR-Zonen abge-
|6st und fiihren bei der Frau zu
einem abermaligen Abfall des
Serumostradiols und oft auch
zum voribergehenden Anstieg
der Androgene. Diese Effekte
werden allerdings bei hormon-
substituierten Frauen weitestge-
hend abgefangen.

UNTERSUCHUNGEN

Da sich bei alten Miannern die
hormonzytologischen Abstriche
aus dem buccalen Bereich iden-
tisch mit denen aus dem Vaginal-
bereich dlterer Frauen ohne
Ostrogeneinnahme zeigten, lag
es nahe, das 17B-Ostradiol, das
SHBG und das Gesamt-Testo-
steron im Serum der Manner zu
untersuchen.

Weiterhin wurden Manner mit
Ostradiolvalerat substituiert und
die Tagesprofile von FSH, LH, E,
und Gesamt-Testosteron Uber-
wacht.

Alternativ erfolgte im Rahmen der
Sterilitatssprechstunde eine
Hormonanalyse bei jungen Man-
nern.

ERGEBNISSE

Fir junge Manner ergab sich ein
Durchschnitts-E, von 30-50 pg/
ml. Als Ursprungsorte konnten,
entsprechend der Dexametason-
Supprimierbarkeit, die Nebennie-
ren zu 50 % und zu 50 % die



Hoden bestatigt werden. Auch
bei einer hochgradigen Hoden-
insuffizienz oder nach Kastration
fallt der 17B-Ostradiol-Serum-
spiegel nicht unbedingt ab.

Bei der Untersuchung des Ge-
samt-Testosterons, des 17B-Ostra-
diols und des SHBG zeigte sich
bei vielen Gesundheitsproblemen
ein auffallend niedriger Ostra-
diol-Serumwert (Tabelle 1).

Tabelle 2 zeigt den Einflul der
Substitution mit Ostradiolvalerat
auf FSH, LH, E, und Gesamt-
Testosteron. Dabei ergab sich —
entsprechend den Untersuchun-
gen von Finkelstein [1] —, daf8
niedrige Ostrogengaben keine
direkte inhibierende Wirkung auf
das LH und auf das Testosteron
haben.

DISKUSSION

DaB Minner Ostrogene produ-
zieren, ist lange bekannt [2].

Die durchschnittlichen Ostrogen-
Serumwerte bei Mdnnern hat
Pierke dokumentiert [3]. Die
langlebenden Manner hatten
danach hohere E,-Werte. Bis ca.
60 Jahre findet man beim Durch-
schnitt der Manner einen allmah-
lichen Ostrogenabfall. Daraus
ergibt sich eine kiirzere Lebenser-
wartung bei niedrigem E,.

DHEA ist das Hauptandrogen der
Zona reticularis der NNR (neben
Androstendion, Testosteron und
11B-Hydroxyandrostendion).
Obwohl es mengenmalSig das
starkste Hormon der NN ist, hat
es selbst so gut wie keine andro-
gene Wirkung und stellt nur ein
Zwischenhormon dar. Da seine
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Tabelle 1: Beschwerden (iber 55 Jahre alter Manner und Hormon-Serum-
konzentrationen (n = 139)

Beschwerden (Zahl der Pat.) Testosteron 17-Ostradiol SHBG
(ng/ml) (pg/ml) (nmol/I)
>6,0 <3,0 >25 <25 >30/<20
Pollakisurie (,Reizblase”,

Prostataprobleme) (63) 1% (7) 4%(3)  22%(14)  78% (49) 32 %/27 %
Urethritis atrophicans (22) 14 % (3) 26 % (6) 5% (1) 95%(21) 10 %/37 %
Atrophie der Schleimhaute (31) 10 % (3) 25 % (8) 0% (0) 100 % (31) 17 %/35 %
Chronische Bronchitis (121) 10 % (12) 4% () 33% (400 67 % (81) 29 %/41 %
Pankreasstrungen (Enzymschwache,

Bldhbauch) (27) 3% (1) 7% (2) 30%(©8)  70%(19) 22 %/26 %
Atrophie der Haut (101) 6 % (5) 4% (@4)  22%((22)  78%(79) 22 %/26 %
StreRlabilitit (Reizbarkeit) (68) 4% (3) 7% () 46% (1) 54%(37) 15 %/81 %
Stomatopathie (18) 0% (0) 45 % (8) 12%(2)  88%(16) 17 %/22 %
Erektile Impotenz (81) 25%2) 16%(13)  27%(22)  73%(9 12 %/78 %
Herzrhythmusstorungen (46) 6,5 % (3) 2%(1)  37%017)  63%((29) 13 %/13%
Erhohtes Serum-Cholesterin (110) 7% (@)  34%@) 12%13)  88%(97) 10 %47 %
Depressive Verstimmung (3) 0% (0) 33% (1) 100 % (3) 0%(0  0%/0%
Hypertonie (> 145 mmHG) (41) 10 % (4) 0% (0) 15% (6) 85 % (35) 17 %/15 %
Haarausfall (26) 0% (0) 12%@3)  42%11)  58%(15 8 %/69 %
Conjunctivitis sicca (39) 13%(5)  20%(8) 5%(2)  95%(37) 31 %26 %
Gelenkbeschwerden (111) 12%(13)  20%((22)  15%(17)  85%(95) 12 %/53 %
Schlafstérungen (12) 10 % (1) 0% (0) 10% (1) 90% (11) 17 %/50 %

Tabelle 2: Hormon-Tagesprofile von Mannern im Alter von (iber 55 Jahren unter
einer Langzeitsubstitution mit 1 mg Ostradiolvalerat téglich Uber 1-3 Jahre

Uhrzeit FSH LH E2 Gesamt-T
Einnahme um 11.00 Uhr (n = 14):

11.00 4,5+0,7 3,3+x1,1 42,7 +9,1 44 +1,7
13.00 1,8+1,2 2,3+0,7 48,9 + 11,7 43+1,3
15.30 2,4+1,2 3,1+1,0 399 +12,1 3,7+1,1

07.00 2,1+0,9 40=x1,3 36,4 13,0 3,4+2,8
Einnahme um 09.30 Uhr (n = 13):

07.30 2,16 0,93 6,1 0,9 37,2+12,3 53+1,7
09.30 2,24 + 0,89 58+1,2 33,0+ 10,1 4,3+0,9
12.30 2,88 +£ 0,80 51+1,3 40,4+ 0,8 49 +1,4
16.00 2,79 £ 1,21 54+0,5 36,3 +0,9 3,8 +0,9
09.30 3,18 1,27 6,2+0,7 30,0+ 11,0 4,4 +1,1

Einnahme um 07.00 Uhr (n = 10):

07.00 3,514 3,7+0,8 27,2 13,2 54+1,5
11.00 33x1,4 3,2+0,5 32,6 £16,0 6,2+1,2
13.00 3,3+0,7 3,9+0,8 31,1+ 11,7 6,3x1,4
16.00 2,5+0,9 39+1,3 52,7 £ 8,9 42+1,6
09.00 2,8+1,3 45+0,9 24,9 +6,2 3,7%1,1

Die Ménner zeigten pratherapeutisch Ostradiol-Serumkonzentrationen von unter
20 pg/ml, zum Teil unter 12 pg/ml. Referenz- bzw. Normalwerte fiir FSH und LH:
< 10 mlU/ml, fiir Ostradiol (E,): 25-50 pg/ml, fir Gesamt-Testosteron: 3-9 ng/ml.

Plasmahalbwertszeit bei 10-15
Minuten liegt, ist die Menge im
vorliegenden Reservoir von

besonderer Bedeutung. Dieses
Reservoir ist sein Sulfat (DHEA-S)
durch die 3B-Hydroxysteroid-

J. MENOPAUSE 3/1999

29



HORMONE
FUR DIE

VERLANG-
SAMUNG DES
ALTERUNGS-
PROZESSES
BEIM MANN

Sulfotransferase. Es hat eine
Halbwertszeit von 10-12 Stun-
den. Die Metabolisierung des
DHEA erfolgt bei intakten Enzy-
men zu 99 % zu Ostrogenen.
Deshalb ist sein Wirkungsresultat
bei medikamentdsem Einsatz ein
vitalisierendes und verjiingendes.
Yen [4] in den USA fand ein
Nachlassen der DHEA-Synthese
bei dlteren Mdnnern. Er fihrte
dies auf einen Mangel der 17/20-
Desmolase zuriick. Dieses P-450-
Enzym betrachtete er als ostro-
genabhangig. Wir haben jedoch
in unserem Labor weder bei
Frauen noch bei Mannern das
DHEA-S durch Ostrogengaben
anheben konnen.

Hormonale Wirkungen

Aus Veroffentlichungen von
Nieschlag [5] und durch Erfah-
rungsberichte wissen wir, dal®
hochdosierte Androgene als
Anabolika zur Impotenz fiihren
konnen.

Wegen der bekannten negativen
Feedback-Wirkung vermehrter
Ostrogengaben auf die LH-
Sekretion muBte beflrchtet wer-
den, daR bei einem medikamen-
tosen Einsatz von 17B-Ostradiol
das pulsatile Sekretionsmuster
von GnRH, LH und Testosteron
und damit die Potenz negativ
beeinflufSst wiirde.

Finkelstein et al. [1] haben bei 6
jungen Mannern, die schon einen
Serumostradiol-Ausgangswert von
durchschnittlich 47 pg/ml hatten,
mit Ostrogen-Infusionen lediglich
eine geringe Amplitudenabfla-
chung dieses Sekretionsmusters
bei gleichbleibender Frequenz
beobachten konnen. Eine wesent-
lich starkere Beeintrachtigung

fand unter Testosteron statt. Eben-
so ergab sich aus unseren Unter-

suchungen keine direkte inhibie-

rende Wirkung niedriger Ostro-

gengaben auf LH und Testosteron.

Nach Zander und Holzmann [6]
liegen aber auch tierexperimen-
telle Beobachtungen vor, wonach
Ostrogene auch direkt die LH-
Abgabe aus der Hypophyse sti-
mulieren konnen. Dies scheint
nach neueren Untersuchungen
tber das B-Endorphin, welches
nach Berichten von Husmann [7]
die Amplitude sowie die Pulsfre-
quenz der LH-Sekretion modu-
liert, auch erklarbar zu sein. Da-
nach beeinfluft das B-Endorphin
auf hypothalamischer Ebene die
Gonadotropinfreisetzung. Das ist
nicht verwunderlich, da seine
hochste Konzentration im Nucleus
arcuatus nachgewiesen wurde,
wo auch die Bildung des GnRH
erfolgt.

Nichthormonale Wirkungen

Simmer [8] berichtet, dal$ keine
LH-Suppression stattfindet, wenn
die niedrigen Ostrogendosen den
LH-RF nicht inhibieren. Damit
wadren wir bei der nichthormo-
nalen Wirkung und Wichtigkeit
der Ostrogene beim Mann.

a) Wenn also die Ostrogene keine
nachweisbare direkte Wirkung
auf das Parathormon haben, so
haben sie dennoch eine positive
Wirkung als natiirliche Kalzium-
kanalblocker, wie wir von H.
Kuhl wissen [9].

b) Ostrogene verursachen unab-
hangig von C)strogenrezeptoren
eine Vasodilatation tiber die
NO-Freisetzung.

c) Die Aktivitat der Schlussel-
enzyme fur die B-Endorphinab-
spaltung vom Proopiomelano-
kortin werden offenbar von den
Ostrogenen gesteuert, unabhan-
gig davon, ob vermehrt Ostrogen-
rezeptoren vorliegen oder nicht.
Auch die Neurotransmitter vom
Katecholamintyp, Dopamin und
Noradrenalin sowie die Seroto-
nin-Synthese aus Tryptophan sind
von oOstrogenaktivierten Enzymen
abhangig. Das erklart auch Alters-
depressionen und Veranderungen
in den Tief- und in den REM-
Schlafphasen sowie den thera-
peutischen Erfolg der Ostrogen-
substitution bei Mdnnern. Dar-
tiber hinaus hemmen niedrige
Katecholaminkonzentrationen die
LH-Freisetzung.

Neuere Untersuchungen haben
bei Atembeschwerden bis zum
Asthma, bei Stenokardien, Par-
asthesien, Migrane und andersar-
tigen Kopfschmerzen, Parkinson
und nichtembolischen Herzin-
farkten zu 80 % einen sekunddren
Hyperparathyreoidismus bei
Frauen gleichermalien wie bei
Mannern gezeigt. In diesem
Lebensalter haben wir es meistens
mit einem renalen sekundaren
Hyperparathyreoidismus zu tun.
Da unter Kaliumgaben das
Parathormon nur sank, wenn das
Serum-Ostradiol tiber 25 pg/ml
lag, mul eine Ostrogenabhan-
gigkeit der Talpha-25-OH-D3-
Hydroxylase angenommen wer-
den. Diese ist fiir das die PTH-
Sekretion inhibierende 1,25-(OH)
2-D3 erforderlich.

Ursachen niedriger Ostrogen-
werte

Das vorzeitige Versiegen der
natlrlichen Ostrogene beim

&1 J. MENOPAUSE 3/1999



Mann mul} enzymatischen
Schwachen in der NNR entspre-
chend der Adrenopause zugeord-
net werden.

Ein ganz entscheidender Einfluf®
auf den Beginn dieser NN-Alters-
schwache scheint dem Kortisol
zuzukommen. Mit dem Alter-
werden |aft die spontane An-

passung an Streflsituationen nach.

Wir wissen, dald beim alten
Menschen in der Postadreno-
pause der Serum-Kortisolspiegel
erhalten bleibt, da die Synthese

Abbildung 1: Aromatase-Mangel nach

ldngerem Strel

Labor: hohes Androstendion, niedriges 17p-
Ostradiol (= E,). Stre bewirkt eine erhohte
Kortisolausschuttung. Beim alteren Menschen
sind die Prakursoren schneller erschopft, und
der Kortisolwert fallt bei anhaltendem Stref
ab. Danach kommt es zu einer Aromatase-
verringerung und zu einem Ostrogenabfall.
Durch die Verringerung der Schltisselenzyme
fir die Abspaltung des ACTH und des B-
Endorphins vom Proopiomelanocortin verrin-
gern sich auch diese. Therapiemdglichkeit: 3
Wochen 5 mg Prednison/die bzw. bei sehr
hohem Androstendion 3 Wochen 0,5 mg Dexa-
methason/die und anschlieBend weitere 3
Wochen 5 mg Prednison/die.

ACTH
<10 pg/ml

l

DHEA-S
< 200 pg/dl

v

ANDROSTENDION

Schlisselenzyme flr > 2,4 ng/ml
Proopiomelanocortin l

19-Hydroxylase

{

19-HYDROXY-ANDROSTENDION

CORTISOL --> Aromatase
< 8 ug/dl

OSTRON

il

17B8-Hydroxysteroiddehydrogenase

Ll
178-OSTRADIOL
< 20 pg/ml

wie auch der Metabolismus von
Kortisol gleichermalben zuriickge-
gangen sind. In der Ubergangs-
zeit kommt es oft zu einem
asynchronen Riickgang, sodafs
meistens erniedrigte, aber auch
erhohte Kortisol-Serumwerte
gemessen werden konnen. Chro-
nischer Stref8 fiihrt zur Erschop-
fung der Prakursoren. Die Aro-
matase, ebenfalls ein P-450-
Enzym, scheint aber kortisolab-
hangig zu sein, zumindest for-
dert das Kortisol die Aromatase-
Freisetzung (Abbildung 1). Unter
der Sammelbezeichnung ,P-450”
werden verschiedene Monoxy-
genasen verstanden, die als
Endbestandteil einer Elektronen-

Abbildung 2: 19-Hydroxylase-Defizit
nach Ex-Mangel und bewdltigtem
Stre (Spdtfolge des Aromatase-

mangels nach ldngerem Stref3)
Labor: hohes Androstendion, niedriges E,, gu-
tes DHEA-S. Bei lange bestehendem Stref
fuhrt der anhaltende E,-Mangel zum 19-
Hydroxylase-Defizit. Die Folge ist trotz bewdl-
tigtem StreB und Normalisierung des Kortisols
ein anhaltender Androstendionstau. Therapie-
mdglichkeit: 3-6 Wochen 0,5 mg Ostradiol/
die bzw. 0,5-1,0 mg Ostradiolderivat/die.

DHEA-S
60-230 ug/dl

ANDROSTENDION
> 2,4 ng/ml

I
19-Hydroxylase

19-HYDROXY-ANDROSTENDION

CORTISOL — Aromatase
10-20 ug/dl
GSTRON

!

17B-Hydroxysteroiddehydrogenase

K

178-OSTRADIOL
< 20 pg/ml
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transportkette oxydative Reaktio-
nen katalysieren.

Als Endresultat dieser Aromatase-
Schwéche haben wir eine man-
gelhafte Metabolisierung der
NN-Androgene mit Ostrogen-
mangel und Aufstau des Andro-
stendions. Dall nach der Stref3-
bewiltigung der Aufstaueffekt
erhalten bleiben kann, scheint
durch ein Defizit der 6strogen-
abhangigen 19-Hydroxylase
verursacht zu sein (Abbildung 2).
Wenn ndamlich nach Normalisie-
rung des Kortisols bei einem
Serumspiegel von 10-20 pg/dl
Ostrogene verabreicht werden,
kehrt auch das Androstendion zu
seinem Ausgangswert zuriick.
Vom Androstendion wissen wir,
dald es kaum an SHBG bindet
und dadurch in der Prostatazelle
stets als Prakursor fir das 50
Dihydrotestosteron (50.-DHT) zur
Verfligung steht. Nach Zander
und Holzmann [6] soll der Blut-
serumspiegel von Androstendion
etwa nur halb so hoch sein wie
bei einer Frau. Deshalb ist es
nicht ganz unproblematisch und
auch nicht immer von tberzeu-
gendem Erfolg [10], Aromatase-
hemmer gegen eine BPH (beni-
gne Prostata-Hyperplasie) einzu-
setzen. Ostradiol konvertiert eben
nicht zu Testosteron. Aus Ver-
suchsreihen mit Hunden konnte
auch nur mit Zugabe von 50-DHT
zu Ostrogenen in hoher Dosie-
rung eine stromale Proliferation
der BPH erreicht werden [11].

Bei langjahriger Gabe von Ostro-
genen jeder Couleur bei Transve-
stiten und bei Operationsvorberei-
tungen von Transsexuellen haben
wir stets eine Verkleinerung der
Prostata feststellen missen.

J. MENOPAUSE 3/1999
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Bei Mangel eines anderen En-
zyms, der 3B-Hydroxysteroid-
dehydrogenase, entsteht kaum
Androstendion aus DHEA. Mit
Hilfe der 17B-Hydroxy-Oxydo-
reduktase entsteht Androstendiol,
welches auf dem Biosyntheseweg
zu Testosteron wird. Da Andro-
stendiol besonders an die Ostro-
genrezeptoren der Brustdriise zu
binden vermag, konnte besonders
dort das Testosteron zu Ostradiol
aromatisiert werden. Eine Gyna-
komastie ware die Folge (Abb. 3).

Das vierte metabolisierende
Enzym, die Oxydoreduktase
zwischen Androstendion und
Testosteron und zwischen Ostron
und 17B-Ostradiol in der Mem-
bran des endoplasmatischen
Retikulums, hat eine Weichen-

funktion und wird auch neuer-
dings in vier 17B-Hydroxysteroid-
dehydrogenasen eingeteilt. Die
enzymatische Oxydation der 17-
OH-Gruppe des 17B-Ostradiols
durch die 17B-Hydroxysteroid-
dehydrogenase einerseits und die
Reduktion der Keto-Gruppe des
Ostrons durch die 17-Ketoreduk-
tase andererseits wird durch ein
und dasselbe Enzym unter Zu-
hilfenahme des Kofaktors Niko-
tinsdureamid als Koenzym 1 oder
in seiner Phosphat-Bindung als
Koenzym 2 gesteuert. Ob sich
diese vier Einteilungen dieses
P-450-Enzyms als identisch mit
den Koenzym-Verbindungen des
Zytochroms in Form des oxyda-
tiven oder reduktiven Nikotin-
saureamid-Adenin-Dinukleotid-
Phosphats (NADP) erweisen,

Abbildung 3: 3B-Hydroxysteroiddehydrogenase-Defizit wie beim adrenogeni-

talen Syndrom

Labor: gutes oder niedriges Androstendion, niedriges E,. Ein Mangel an 33-Hydroxysteroiddehydro-
genase ist eine Form des adrenogenitalen Syndroms. Er tritt auch bei Mannern selten auf und geht
einher mit einem chronischen Kortisoldefizit. Da vermehrt Testosteron gebildet wird (das die Pulsatilitt
des Hoden-Testosterons behindert), kann sich die Potenz verschlechtern und die Prostata vergroBern,
ebenso kann die SHGB-Synthese zuriickgehen. AuBerdem besitzt Androstendiol die Eigenschaft,
sich an Ostrogenrezeptoren des Brustgewebes zu binden. An diesen Zielzellen kann es vermehrt iber
Testosteron zu Ostradiol metabolisiert werden (Gyndkomastie trotz niedrigem Serum-E,!). Therapie-
moglichkeit: Dauertherapie mit 0,5 mg Ostradiol/die bzw. mit 0,5-1,0 mg Ostradiolderivat/die.

DHEA-S
> 250 ug/dl
| |
3B-Hydroxysteroiddehydrogenase  17B-Hydroxysteroiddehydrogenase
ANDROSTENDION l
< 2 ng/ml ANDROSTENDIOL
OSTRON TESTOSTERON

T l hoch

17B-Hydroxysteroiddehydrogenase Cave: Bei tiefem SHBG (< 25 nmol/))
I ‘L ist die Prostata in Gefahr

(Hypertrophie, Karzinom)

17B-OSTRADIOL
< 20 pg/ml
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bleibt abzuwarten. Die Beeinflus-
sung dieses Prozesses durch die
unterschiedlichen Gestagene der
Ovulationshemmer ist bekannt.
Ob beim Mann der Phosphat-
stoffwechsel hier ebenfalls einen
EinfluB hat, ist zur Zeit Gegen-
stand einer Untersuchung.

Wenn auch dieses Koenzym dem
Organismus zugefihrt werden
mulf%, so entsteht es aber auch im
Tryptophanstoffwechsel. Damit
steuert sich die Serotonin-Ent-
stehung aus Tryptophan schon
bei geringem Ostrogen-Angebot
von selbst, da der mitentstandene
Kofaktor die oxydative Reaktion
von 17B-Ostradiol zu Ostron,
also die Ostradiol-Inaktivierung,
fordert. Durch diese Serotonin-
beschrankung werden die Reize
fur Gefalkontraktionen durch
Kalzium-lonen in den Myozyten
minimiert.

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Krankheiten kommen, wenn die
Chemie in uns nicht mehr stimmt.
Die korrekte Chemie wird aber
durch die Hormone als Daten-
tbermittler gesteuert. Dies ge-
schieht beim Mann wie bei der
Frau. Das Ostradiol ist mit tiber
400 Millionen Jahren eines der
dltesten Hormone. Menschen
beiderlei Geschlechts sind von
diesem ,Lebenselixier” abhingig,
ja es ist lebensnotwendig. Spate-
stens mit dem Nachlassen der
Nebennierenfunktion durch
Enzymschwachen oder durch
Verlagerung der Zellquantitdten
der NNR-Zonen zugunsten der
Zona fasciculata, wo das Kortisol
entsteht, gehen wir Manner des
Ostradiols verlustig.



Zu spdt mit einer Substitution zu
beginnen ist von der Gefahr
begleitet, dals Ostrogene als
Wachstumspromotoren unreife
Zellen zu Tumorzellen transfor-
mieren konnen, da die Bindungs-
proteinsynthese fur das Insulin-
like Growth Factor-BP 3 nach-
hinkt.

Da bei einer niedrigdosierten
Ostrogensubstitution (0,5 mg
Ostradiolvalerat oder 0,3-0,5 mg
mikronisiertes Ostradiol) beim
alternden Mann bis zur Hohe
eines Serumspiegels eines jlinge-
ren Mannes die ,nichthormonale
Wirkung” ausgenutzt wird, aber
auch tiber Ostrogenrezeptoren
verlaufende Wirkungen im Ge-
hirn, im Knochen, im Myokard,
im Endothel und in den glatten
Muskelzellen der Arterien und
der Bronchien erzielt werden,
ohne das Mannes-Dasein negativ
zu beeinflussen, ja die Potenz-
fahigkeit entsprechend der Auf-
wach-Erektion zunimmt, scheint
sich hier fir den alternden Mann
ein Tor zur Gesundheit aufzutun.
Bei dieser niedrig dosierten Sub-
stitution haben wir in 20 Jahren
weder echte Gyndkomastien
noch das Auftreten irgendeiner
Thrombose beobachtet. Die
bessere Hodenfunktion scheint
durch eine sensibilisierende
Wirkung auf die Leydigschen
Zwischenzellen durch Induktion
der LH-Rezeptoren erkldrbar. So
nimmt die Fahigkeit zu wieder-
holter sexueller Betdtigung zu.
Dabei fdllt bei den Mannern ein
gewisses ,Suchtverhalten” auf.
Nach mehrtagiger Tablettenpause
begannen die Manner von sich
aus wieder mit der Einnahme.
Die Psyche wurde durch ein
gesteigertes Selbstbewuftsein
eher mannlicher. Bei Langzeit-
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substitution nahm der mannliche
Korperbehaarungszustand zu,
und das Kopfhaar fiel nicht mehr
aus. Zu den gesundheitlichen
Verbesserungen zdhlten haupt-
sachlich die Leistungsfahigkeit,
Verbesserung der Gelenks- und
Knochenprobleme, die Verbesse-
rung des Schlafes, die Antide-
pressionswirkung, das Verschwin-
den von Herzrhythmusstérungen
und Stenokardien sowie die
Verringerung von Pollakisurien.

Die grofSste Angst vor dieser
Substitutionstherapie wurde bei
den Mannern mit der schlechte-

sten Ausgangs-Potenz beobachtet.

Hier benahmen sich Arzte und
Professoren nicht anders.

Vergessen wir nicht, dal® die
Erfolge von Yen [4] in Kalifornien
mit DHEA schlieRlich und haupt-
sachlich auf den Ostrogenen als
Metaboliten bei intakten En-
zymen beruhen. Die Gabe des
Endhormons ist jedoch exakt
dosierbar.
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