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EINLEITUNG

Sportliche Betatigung ist ein wesent-
licher Eckpfeiler in der Therapie
multipler Erkrankungen. So sind die
positiven Effekte durch korperliche
Betdtigung, z. B. bei der Therapie
der Adipositas, des Diabetes melli-
tus Typ 2 oder der arteriellen Hyper-
tonie, weitlaufig bekannt [1, 2]. Je-
doch auch bei nicht direkt mit dem
Stoffwechsel assoziierten Erkran-
kungen, wie z. B. bei depressiven
Erkrankungen, fihrt Sport zu posi-
tiven Veranderungen [3]. Hinsicht-
lich unerwiinschter Begleiterschei-
nungen, die durch Sport induziert
werden, stehen vor allem orthopé-
dische oder traumatisch bedingte
Lasionen im Fokus der Offentlich-
keit [4]. Neben diesen Erkrankun-
gen bzw. Verletzungen kann es je-
doch auch zu unerwiinschten Ver-
anderungen des endokrinen Stoff-
wechsels kommen [5]. Vor allem
bei exzessivem Ausdauertraining
besteht die Gefahr, dalR hormonelle
Veranderungen zu einer entspre-
chenden klinischen Symptomatik
fihren kénnen. Am bekanntesten
dirfte hier die Amenorrhoe bei
weiblichen Ausdauersportlerinnen
sein [6]. Wahrend die hormonellen
Veranderungen dabei relativ gut
beschrieben sind, ist die exakte
diesbeziigliche Pathophysiologie
bis heute relativ unklar.

Sportinduzierte endokrine Veran-
derungen sind ebenfalls bei mann-
lichen Ausdauersportlern bekannt.
So wird beobachtet, dalt es zu einem
hypogonadotropen Hypogonadis-
mus bei schwerem korperlichem
Training kommen kann [7, 8]. Mit
diesen laborchemisch zu erfassen-
den Verdanderungen ist jedoch
scheinbar selten eine klinische
Symptomatik assoziiert.

'Endokrinologikum Berlin, 2Endokrino-
logikum Hamburg, *Abteilung fir Endo-
krinologie, Diabetes und Ernahrungs-
medizin, Campus B. Franklin, Charité,
Berlin
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Obwohl es in den letzten Jahren in
der westlichen Welt zu einer Zu-
nahme des Bewegungsmangels
kam, nahm gleichzeitig die Anzahl
der exzessiv Sport treibenden
Menschen zu, wie z. B. die standig
steigenden Teilnehmerzahlen bei
Marathonldufen zeigen. Vor diesem
Hintergrund kommt es nun auch zu
immer hdufiger auftretenden uner-
wiinschten Wirkungen, die auf in-
addquat hohe sportliche Belastung
zurtickzufihren sind.

In diesem Artikel stellen wir einen
Fall vor, bei dem neben einem
symptomatischen sportinduzierten
Hypogonadismus weitere hormo-
nelle Ausfille aufgetreten sind.
Anhand dieser Kasuistik wird ein
Uberblick tiber Epidemiologie,
Pathophysiologie und Therapie-
moglichkeiten der hormonellen
Verdnderungen im Zusammenhang
mit exzessivem Ausdauersport ge-
geben.

FALLVORSTELLUNG

Im Oktober 2005 stellt sich in un-
serer Praxis ein 43jdhriger Mann
aufgrund einer Osteoporose vor,
die im Rahmen einer Fibulafraktur
nach Sturz auffiel (Abb. 1). In der
Anamnese gab der Patient eine seit
einem Jahr leicht verminderte Libi-
do an. Weiterhin berichtete er tiber
eine leichte Depression, die jedoch
durch regelméaBiges Laufen sehr gut
therapiert sei. Er betreibe seit ca.
10 Jahren ein intensives Langstrek-
ken-Lauftraining mit mind. 120 km/
Woche. Seine Marathonbestzeit
liege bei 2:35 h. Bei zusatzlich ge-
legentlich betriebenem Muskelauf-
bautraining habe er einen gegen-
tber vorherigen Trainingsphasen
verminderten Kraft- und Muskelzu-
wachs bemerkt.

Im korperlichen Untersuchungs-
befund zeigte sich ein unauffalliger
mannlicher Habitus bis auf ein
grenzwertiges Gewicht von 58 kg

S. Diederich', H. M. Schulte?, B. Weger?, K. Mai®, J. Spranger®, A. F. H. Pfeiffer?,

HORMONELLE VERANDERUNGEN
DURCH AUSDAUERSPORT

bei einer Korpergrofe von 1,77 m
(BMI 18,2 kg/m?).

Im Routinelabor zeigte sich ledig-
lich eine normochrome Andmie
(Hb 13,5 g/dl) bei Ausschluf8 eines
Eisen-, Vitamin B, - oder Folsdure-
Mangels. Die endokrinologischen
Laborbefunde sind in Tabelle 1 auf-
gefihrt. Zusammengefalit konnte
eine Insuffizienz der gonadotropen,
der thyreotropen und der somato-
tropen Achse festgestellt werden
(Abb. 2). Auf eine Bestatigung die-
ser Ergebnisse durch einen endo-
krinologischen Funktionstest wurde
verzichtet, da die basalen Hormon-
parameter hier schon eindeutig die
entsprechenden Insuffizienzen be-
legten. Weiterhin zeigte sich eine
Erniedrigung des Leptins von

< 0,5 ng/ml (Norm: bis 9,5 bei
normalgewichtigen Mdnnern, 6,5-
7,0 bei Mdnnern mit BMI 28-33
kg/m?). In einer weiterfiihrenden
genetischen Diagnostik konnte eine
PROP-1-Mutation als Ursache fir
eine genetisch bedingte hypophy-
sdre Insuffizienz ausgeschlossen
werden [9]. Zum Ausschluf8 eines
hypothalamischen bzw. hypophy-
saren Prozesses wurde ein cMRT
durchgefihrt (Abb. 3), welches
jedoch keinerlei Auffalligkeiten
zeigte.

Zusammenfassend lag somit eine
partielle Hypophysenvorderlappen-
insuffizienz mit lediglich noch in-
takter adrenokortikotroper Achse
vor, was klinisch zu einer Osteo-
porose, zu verminderter Libido und
zu leicht reduziertem Muskelauf-
bau gefuhrt hatte.

Therapeutisch wére zunachst eine
deutliche Reduktion der sportlichen
Betdtigung angeraten gewesen.
Dies war fur den Patienten aufgrund
des negativen Einflusses auf das
Wobhlbefinden und des sportlichen
Ehrgeizes jedoch nicht durchfiihr-
bar. Da der Patient aufgrund seiner
Vorgeschichte sehr erfahren mit
psychologischen Therapien ist,
lehnte er aktuell bei psychischem
Wohlbefinden eine entsprechende

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Abbildung 1: 43jahriger Marathonldufer: Knochendichtemessung mittels DXA
(LWS T-Wert : —2,6). Auch im Bereich des Schenkelhalses war die Knochen-
dichte mit einem T-Wert von —2,4 erniedrigt (nicht gezeigt).

Referenz: L1-L4

AP-Wirbelsdule Knochendichte
- o BMD (g/cm3) YA T-Wert
L1
L2
L3
"20 30 40 50 6 70 80 90 100
Alter (Jahre)
L4 1 2 3
BMD Junge Erw. Altersvergl.
Bereich (g/cm?) T-Wert Z-Wert
L1-L4 0,912 —2,6 2,5

Tabelle 1: 43jahriger Marathonldufer: Laborwerte bei erster Vorstellung und
nach 10tagiger Therapie mit Testosterongel 50 mg tdglich

Laborwerte 21.12.2005
Testosteron 0,87
SHBG 34,8
LH 0,8
Inhibin 134
FSH 1,5
Prolaktin 7,1
Kortisol 171
DHEAS 2,6
ACTH -
TSH 0,33
T3 2,0
T4 7.1
IGF-1 49
STH 0,9

Therapie ab. Da der Patient nicht
im Bereich des Hochleistungs-
sportes tdtig war, entschlossen wir
uns zundchst zu einer Therapie mit
Testosterongel (Testogel®) in einer
Dosis von 50 mg/d (bei Personen
im Bereich des Leistungssportes
sollte hier zunachst Rucksprache
mit der Nationalen Anti-Doping-
Agentur gehalten werden), da die
wesentliche klinische Symptomatik
am ehesten durch den Hypogona-
dismus bedingt erschien. Einen me-
dikamentosen Ausgleich der ande-
ren hypophysaren Achsen unterlie-

2.1.2006 Normbereich
4,77 2,4-8,3 ng/ml
45,9 13-71 nmol/I
<0,1 1,4-9,2 mU/ml

- 100400 ng/!
0,4 < 14 mU/ml
- 2-18 ng/ml
138 43-224 ng/ml
- 0,8-5,6 pg/ml
42,7 10-60 ng/l
0,56 0,4-4,0 mU/l
1,7 2,0-4,2 pg/ml
9,7 8,0-17,0 pg/ml
52 90-360 ng/ml
2,0 < 5,0 pg/l

Ren wir. Ein Kontrollabor nach 10
Tagen Therapie mit Testogel® zeigt
der Befund in Tabelle 1. Aufgrund
einer unter der Therapie aufgetrete-
nen Transaminasenerhohung wurde
die Testosterondosis auf 25 mg/d
reduziert. Hierunter kam es im
Verlauf parallel zu der laborchemi-
schen Normalisierung des Testoste-
rons zu einer Zunahme des Wohl-
befindens und einer Verbesserung
der Knochendichte. Der Patient be-
richtete iber verbesserte muskulare
Kraft und bessere Ausdauerleistung,
was zum Teil mit Sicherheit auch

Abbildung 2: 43jéhriger Marathon-
ldufer: Hypophysenvorderlappen-
Insuffizienz. Hypothalamisch/hy-
pophysére Adaptation bei unse-
rem Patienten: Die korrespondie-
renden peripheren Hormone sind
mit orangem Kreis als erniedrigt
gekennzeichnet. Wahrend die adre-
nokortikotrope Achse (ACTH) in-
takt ist, sind die gonadotrope (FSH,
LH), thyreotrope (TSH) und soma-
totrope (STH) Achsen beeintrach-
tigt. Der Hypophysenhinterlappen
(ADH, Oxytocin) ist anders regu-
liert und zeigt keine Veranderun-
gen. Mod. nach Besser GM, Cud-
worth AG (eds). Clinical Endocrino-
logy: an illustrated text. Gower Me-
dical Pub., London, 1987.

Hypophysen- Hypophysen-

vorderlappen _ hinterlappen
STH A\ ) _ Oxytocin
FSH
Prolaktin
LH ACTH

Abbildung 3: 43jahriger Marathon-
laufer: MRT der Hypophyse. Keine
Auffélligkeiten im cMRT.

GEMEDICAL SYS

Not for diagnostic u [F]

auf die Normalisierung der Anamie

unter Testosteron (Hb 14,1 g/dl) zu-

riickzufihren war.
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DISKUSSION

Der hier prasentierte Fall gehort zu
der Gruppe der sogenannten ,sport-
induzierten hypogonadalen Man-
ner” (,exercise-hypogonadal male
condition”) [8], einem bisher nur
relativ selten beschriebenen Krank-
heitsbild. Dabei ist der Zusammen-
hang zwischen Ausdauersport und
hormonellen Verdnderungen schon
lange bekannt, wobei hier allerdings
bisher meist Frauen im Fokus der
Forschung standen.

Epidemiologie und Pathophysiologie
sportinduzierter Zyklusstérungen
bei der Frau

Hauptursache fir die bisher haupt-
sachlich bei weiblichen Athleten
beschriebenen Verdanderungen der
gonadotropen Achse ist vermutlich
hier das klinische Leitsymptom
Oligo- bzw. Amenorrhoe, welches
klinisch eine sensitivere Erfassung
eines weiblichen Hypogonadismus
im Vergleich zum ménnlichen Hy-
pogonadismus mit haufig unspezifi-
schen und mannigfaltigen Sympto-
men erlaubt. Die bei Ausdauersport
auftretende Amenorrhoe bei Frauen
ist eine sehr lange bekannte und
auch haufig publizierte Erscheinung
[6, 10-12]. Abh&ngig vom unter-
suchten Kollektiv wird die Inzidenz
von ZyklusunregelméRigkeiten bei
Ausdauersport mit einer Haufigkeit
von 3-70 % angegeben. Wesentli-
che Faktoren dieser sehr grolen
Spannbreite dirften neben den un-
terschiedlichen untersuchten Sport-
arten vor allem Alter und Trainings-
zustand sein. Ein strenger oder allei-
niger Zusammenhang zwischen
dem Korpergewicht und der bei
Sport auftretenden Zyklusstorung
scheint dagegen eher nicht zu beste-
hen [13]. Aktuell wird am ehesten
der pathophysiologische Zusam-
menhang in einer rezidivierten
streR- bzw. sportinduzierten Korti-
sol- und Prolaktinausschittung so-
wie einer unausgeglichenen Ener-
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giebilanz gesehen [14]. Neben
Kortisol und Prolaktin scheint dabei
Leptin eine wesentliche Funktion in
der zentral bedingten Anderung der
GnRH-Pulsatilitat darzustellen, die
dann tber verminderte LH-Aus-
schiittung bzw. -Frequenz zu Ver-
anderungen im Ostrogen-
stoffwechsel fiihrt [15]. Dies kann
dann sekundar zu Veranderungen
der Fertilitiat, des Knochenstoff-
wechsels oder auch zu Herz-Kreis-
lauf-Veranderungen fiihren.

Dal Leptin eine wesentliche Rolle
in der sportinduzierten hypothala-
misch-hypophysaren Insuffizienz
spielt, ist erst seit kurzem bekannt
[16, 17]. Leptin gehort zur Gruppe
der Adipokine, deren Syntheseort
exklusiv im Fettgewebe liegt [18].
Leptin ist durch Regelung des Ap-
petits und weiterer neuroendokri-
ner Mechanismen an der Kontrolle
der Energiehomoostase im mensch-
lichen Korper wesentlich beteiligt.
Es fihrt zu vermindertem Appetit
und erhohtem Grundumsatz. Es
korreliert dabei mit dem Fettanteil
des menschlichen Korpers und ist
erhoht in adiposen bzw. erniedrigt
bei schlanken Personen. Leptin ver-
mittelt seine Wirkung u. a. tiber
einen Rezeptor am Hypothalamus
und wirkt somit auf die hypothala-
misch-hypophysare Achse [19].

Bei ausdauertrainierten Frauen wur-
de bei gleicher Nahrungsaufnahme
ein dreifach erniedrigter Leptinwert
verglichen mit gesunden untrainier-
ten Frauen gefunden. Gleichzeitig
wurden bei diesen Frauen als Aus-
druck eines moglichen chronischen
Energiedefizites erniedrigte Insulin-
und erhohte Kortisolspiegel gemes-
sen. Bei Mannern wurde gezeigt,
dal® ein Marathonlauf, welcher eine
akute negative Energiebilanz her-
vorruft, ebenfalls zu einem akuten
Absinken der Leptinwerte fuhrt.
Neben solchen Interventionsstudien
konnte in einem gesunden Kollektiv
ohne besondere sportliche Betati-
gung gezeigt werden, dal® Leptin
negativ mit korperlicher Betatigung

unabhangig vom Korpergewicht
bzw. vom Fettgehalt korreliert [20].

Somit kann ein unausgeglichener

Energiehaushalt tiber die Vermitt-

lung von Leptin sowie eine rezidi-
vierende sportinduzierte Kortisol-

und Prolaktinausschattung fir die
Entstehung einer hypothalamisch-
hypophysdren Insuffizienz verant-
wortlich sein.

Beeinflussung der Testosteronsekre-
tion in Abhédngigkeit von der Dauer
und der Art der sportlichen Belastung

Auch bei médnnlichen Ausdauer-
sportlern kommt es haufig zu einem
Abfall der Testosteronspiegel (so-
wohl des Gesamttestosterons als
auch des freien bzw. bioverftigbha-
ren Testosterons) [7, 8, 21, 22]. In
einer Studie konnte eine negative
Korrelation zwischen wochentli-
cher Trainingsbelastung und Serum-
Testosteron-Werten dargestellt wer-
den [21]. Ursachlich wurde auch
hier eine Abnahme der GnRH-
bzw. LH-Pulse beobachtet. Auch
hier scheint ein Zusammenhang
zwischen Kortisol, Prolaktin, Leptin
und der gonadotropen Achse zu
bestehen. So fiihrte ein 4wochiges
militarisches Ubungs- und Sport-
programm zu einem parallelen,
signifikanten Abfall sowohl von
Leptin als auch von Testosteron
[16]. Der streBinduzierte Kortisol-
und Prolaktinanstieg bei Ausdauer-
sport-trainierten Mdnnern war nega-
tiv korreliert mit den Testosteron-
werten nach der Ausdauersport-
belastung [22].

Anamnestische Daten (Ausdauer-
sport schon vor dem Einsetzen der
Pubertat, StrefSfraktur in der Vorge-
schichte, sexuelle Dysfunktion, ver-
minderte Libido) gaben in einer
Studie keinen Hinweis auf das Vor-
liegen oder das Ausmal eines Hy-
pogonadismus [23]. Der benutzte
klinische Fragebogen-Score war in
dieser Studie aber definitiv nicht
sehr gut ausgearbeitet. Inwiefern
hier z. B. der ,Aging Males Sym-



ptoms Scale” nach Heinemann eine
bessere Voraussage erlaubt, ist
nicht untersucht.

Wéhrend Kraftsport akut zu einem
Testosteronanstieg fiihren kann [24],
scheint die Dauerbelastung bei re-
gelmaRigem Kraftsport in Abhangig-
keit vom Trainingsvolumen chronisch
auch eher zu einer leichten Testo-
steronerniedrigung zu fihren [25].

Beeinflussung der ménnlichen Fer-
tilitat durch sportliche Belastung

Im Zusammenhang mit den ernied-
rigten Testosteronwerten bzw. den
Verdnderungen der gonadotropen
Achse wurde ebenfalls untersucht,
inwieweit sich diese Veranderun-
gen auf die Fertilitat auswirken.

In einer relativ gut durchgefiihrten
Studie konnten bei Triathleten,
Marathonlaufern und Radfahrsport-
lern keine Veranderungen im Sper-
miogramm nachgewiesen werden
[26]. Lediglich die akute mechani-
sche Belastung beim Radfahren
fuhrte zu einer leicht reduzierten
Spermienmotilitdt [26]. In einer
anderen Studie von Baker et al.
wurde die Fertilitdt direkt unter-
sucht [27]. Es zeigte sich, daR es
bei einem hohen Trainingsaufwand
und erniedrigten Testosteronwerten
zu weniger Schwangerschaften
kam. Jedoch waren die Probanden
in dieser Studie nur sehr unzurei-
chend charakterisiert, sodal’ diese
Arbeit, dhnlich wie andere kleinere
unkontrollierte Studien [28], die
Verdnderungen in der Spermaqua-
litat zeigten, eher keine so grolSe
Aussagekraft haben wie die erste
zitierte Studie [26].

Beeinflussung anderer hypophysérer
Hormonachsen durch sportliche

Belastungen

Neben dem sportbedingten Hypo-
gonadismus kann kérperliche Beta-
tigung naturlich auch Auswirkun-
gen auf die anderen hypophysaren
Achsen haben. Dabei ist neben der
Art der sportlichen Belastung zu

berticksichtigen, ob es sich um eine
akute sportliche Belastung handelt
oder um die Auswirkungen von kor-
perlichem Training bzw. einer chro-
nischen Belastung. Weiterhin spie-
len vor allem bei akuter korperlicher
Belastung die entsprechenden Volu-
menverschiebungen eine wesentli-
che Rolle bei der Messung von Hor-
monkonzentrationen [29, 30].

Die am besten untersuchte Hypo-
physenvorderlappenachse ist die
kortikotrope Achse. Allgemein be-
kannt ist der Anstieg von ACTH und
Kortisol bei akuter korperlicher Be-
tatigung als Ausdruck einer Stref3-
reaktion und der dadurch beding-
ten, notwendigen physiologischen
Anpassungen [31]. Im Rahmen
eines korperlichen Trainings ist die
Datenlage nicht so eindeutig [32,
33]. Insgesamt kommt es wohl zu
keiner wesentlichen Veranderung
der basalen Hormonparameter.
Jedoch gibt es Hinweise auf eine
verminderte Sensibilitat der Achse
und der Zielgewebe sowie auch
Veranderungen im Kortisolmeta-
bolismus [5].

Die somatotrope Achse ist ebenfalls
durch Sport beeinfluBbar. Durch
akute korperliche Belastung kommt
es zu einer Aktivierung der Achse
mit Anstieg des Wachstumshormons
[34]. So kann auch zur Diagnostik
einer Wachstumshormoninsuffizienz
ein korperlicher Belastungstest mit
Messung der entsprechenden Hor-
monparameter durchgefiihrt wer-
den [35]. Dieser findet in der Praxis
aufgrund des Aufwandes jedoch
selten Anwendung. Durch korper-
liches Training dagegen kann es zu
verminderten Wachstumshormon-
spiegeln und erniedrigten Werten

in entsprechenden Stimulationstests
kommen, wie z. B. bei einem Uber-
trainingssyndrom [36]. Dieses wird
mit einer erhohten Sensitivitat des
Zielgewebes auf das Wachstums-
hormon erklart.

Hinsichtlich der thyreotropen Achse
gab es viele Untersuchungen, je-
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doch konnte bisher nicht gezeigt
werden, daf eine akute korperliche
Belastung zu einer veranderten
thyroidalen Stoffwechsellage fiihrt
[37]. Dagegen scheint es auch hier
so zu sein, dal ein intensives, lang
andauerndes Training zu einer eher
hypothyreoten Stoffwechsellage
fihrt [38].

Ubertrainingssyndrom

Im Zusammenhang mit Veranderun-
gen der hypophysaren Achse durch
Ausdauersport mufl auch immer an
das Vorliegen eines Ubertrainings-
syndroms gedacht werden [39].
Das Ubertrainingssyndrom ist cha-
rakterisiert durch einen Abfall der
sportartspezifischen Leistungsfahig-
keit trotz weitergefiihrtem oder so-
gar intensiviertem Training mit mehr
oder weniger ausgepragten Befind-
lichkeitsstorungen ohne organisch
krankhaften Befund, der auch nach
einer verlangerten Regenerations-
phase von 2 bis 3 Wochen noch
nachweisbar ist. Bei einer kiirzeren
Dauer spricht man eher von einem
Uberlastungszustand. Obwohl das
Ubertrainingssyndrom nach wie vor
eine der gefiirchtetsten ,Erkrankun-
gen” des Leistungssportlers darstellt,
existiert bis heute kein etabliertes
Diagnoseschema bzw. keine klare
Erklarung des Pathomechanismus.
Neben vielféltigen unspezifischen
Symptomen konnten auBerdem
keine Laborparameter identifiziert
werden, die eine Diagnosestellung
erleichtern kénnten. Ein zwischen-
zeitlich angenommenes MiRverhalt-
nis zwischen anabol und katabol
wirkenden Hormonen konnte nicht
bestatigt werden. Allerdings zeigte
eine Arbeit von Barron et al. eine
verminderte Antwort von ACTH
und Kortisol im Insulin-Hypoglyk-
dmie-Test [40]. Zudem gibt es erste
Daten zu veranderten Kortisolmeta-
boliten im Urin bei Ausdauersport-
lern [41]. In unserer Klinik wurden
2 Marathonldufer mit typischen Zei-
chen eines Ubertrainingssyndroms
im Insulin-Hypoglykdmie-Test un-
tersucht. Beide zeigten Einschran-
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kungen in der Antwort im Bereich
der kortikotropen und der somato-
tropen Achse. Es gibt somit Hinwei-
se, daR die Beschwerden des Uber-
trainingssyndroms durch eine ver-
minderte hypothalamische-hypo-
physare Antwort auf Strefs bedingt
sein konnen. Aber auch hier fehlen
weitere Studien zum sicheren Be-
leg. Zur weiteren Charakterisierung
der Zusammenhénge bei dieser
relativ seltenen Stérung sind nur
multizentrische Studien (in Pla-
nung) hilfreich.

/USAMMENFASSUNG

ZusammengefalSt scheint die Entste-
hung einer sportinduzierten hypo-
thalamisch-hypophysdren Insuffizi-
enz durch einen unausgeglichenen
Energiehaushalt tiber die Vermitt-
lung von Leptin sowie eine rezidi-
vierende strefgetriggerte Kortisol-
und Prolaktinausschuttung bedingt
zu sein. Scheinbar ist die gonado-
trope Achse hier bei beiden Ge-
schlechtern die anfalligste, sodafs
die meisten Studien Verminderun-
gen im Bereich der Sexualsteroide
beschrieben haben. Welche Fakto-
ren eine Pradisposition fur das Auf-
treten von entsprechenden Veradn-
derungen beinhalten, ist bisher
wenig bekannt. Allerdings scheint
das Ausmal’ des Trainings bzw. der
Uberlastung eine gewisse Korrela-
tion zur Haufigkeit und zur Auspra-
gung entsprechender endokriner
Insuffizienzen zu haben [21]. In der
Praxis sollte bei Ausdauersportlern
mit typischen klinischen Sympto-
men (Libidoabnahme, vermehrtes
Schwitzen, verminderte muskulare
Kraft, verringerte Belastbarkeit etc.)
oder Befunden (Fraktur bei gerin-
gem Trauma, Gynakomastie etc.)
auf jeden Fall eine entsprechende
endokrinologische Diagnostik erfol-
gen. Bei Sportlern mit unspezifi-
schen Symptomen sollte nach Aus-
schluB wichtiger Differentialdia-
gnosen (z. B. Eisenmangelanamie
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oder EBV-Infektion) auch immer

an das Vorliegen einer endokrinen
Funktionsstérung gedacht werden.
Die entsprechende Diagnostik vom
basalen Labor bis hin zum endo-
krinologischen Funktionstest muf3
dann jedoch in jedem Fall einzeln
abgewogen werden. Ebenso mul$
therapeutisch in jedem Fall einzeln
abgewogen werden, welche Hilfe
neben einer Reduktion bzw. Veran-
derung der sportlichen Aktivitat an-
geboten werden kann. Eine niedrig
dosierte Substitution der Sexual-
steroide, wie wir sie bei unserem
Patienten durchgefihrt haben, ist
aus unserer Sicht aufgrund der Be-
deutung fur die Knochengesundheit
zumindest voriibergehend eine gut
vertretbare therapeutische Interven-
tion. Weitergehende Substitutions-
therapien bei etwaigen zuséatzlichen
Insuffizienzen mit z. B. Wachstums-
hormon oder Thyroxin erscheinen
uns aufgrund der Datenlage und
der Pathophysiologie im Sinne einer
hypothalamischen Adaptation nicht
gerechtfertigt. Die pathophysiolo-
gisch vermutlich sinnvolle Therapie
mit Leptin ist aufgrund der fehlen-
den Zulassung nur unter Studien-
bedingungen moglich [17].
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