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Der Link zwischen erektiler Dysfunktion
und metabolischem Syndrom -
Moglichkeiten der Behandlung

Kurzfassung: Zwischen Beschwerden, die haufig
bei &dlteren Mannern auftreten (viszerale Fettleibig-
keit, kardiovaskulare Erkrankungen, Diabetes melli-
tus Typ 2 und erektile Dysfunktion), auf der einen
Seite und Testosteronmangel auf der anderen Seite
gibt es haufig eine enge Beziehung.

Bei Mannern mit erektiler Dysfunktion (ED) ist
die Prévalenz des metabolischen Syndroms (MetS)
erhoht.

Diese Arbeit soll bewusst machen, dass nicht nur
die ED behandelt werden soll, sondern dass die ver-
antwortlichen Komorbiditaten und Risikofaktoren dia-
gnostiziert und gegebenenfalls behandelt werden
missen. Damit wird die ED zwar nicht kurzfristig kor-
rigiert, aber eine langfristige Pravention betrieben.
Eine Anderung der Risikofaktoren und Anpassung
des Lebensstils sollten in jungen Jahren in Angriff
genommen werden. So zeigte eine longitudinale Stu-
die, dass spate Intervention bei ED nicht ausreichend
hilft. Bei tbergewichtigen Ménnern mit ED fiihren
Veranderungen des Lebensstils zu einer Verbesserung
der Sexualfunktion. Gewichtsreduktion und vermehr-
te korperliche Aktivitat haben einen hervorragenden
Effekt auf die erektile und die endotheliale Funktion
bei ibergewichtigen Ménnern. Testosteron gewinnt
bei der Behandlung der ED zunehmend Aufmerksam-
keit, und die Anwendung von Testosteron gibt zu-
satzlich die Mdglichkeit, eng mit der ED verbundene
Symptomatiken wie das metabolische Syndrom zu
behandeln.

Kardiovaskulare Erkrankungen, viszerale Fettan-
sammlung, ED und Hypogonadismus treten héufig
bei &lteren Mannern auf. Bis vor kurzem wurde
davon ausgegangen, dass es dabei um mehr oder
weniger voneinander unabhadngige Erkrankungen
geht, die jeweils von einem anderen Spezialisten be-
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handelt werden. Infolge des wachsenden integra-
tiven Anspruchs bei der Betrachtung des alteren
mannlichen Patienten konnten diese Erkrankungen
inihrer Atiologie, den diagnostischen Strategien und
der Therapie zusammengefiihrt werden. Die Behand-
lung einer Komponente wirkt sich giinstig auf die an-
deren aus. Die meisten &lteren Méanner betrachten
die genannten Erkrankungen als natirliche Folgen
des Alterns und vermeiden so die arztliche Konsulta-
tion. Oft sind sie erst beim Auftreten einer ED moti-
viert, einen Arzt aufzusuchen. Eine sinnvolle Behand-
lung der ED wird die oben genannten anderen Er-
krankungen mit einschlieRen.

Dieser Beitrag ist auf die Rolle von Testosteron
bei erektiler (Dys-) Funktion und metabolischem Syn-
drom fokussiert. Wir konnten zeigen, dass Méanner
mit erniedrigten Testosteronspiegeln hinsichtlich ED
und metabolischem Syndrom von einer Testosteron-
therapie profitieren.

Abstract: There is a close relationship between ail-
ments frequently occurring in the aging male (vis-
ceral obesity, cardiovascular disease, diabetes mel-
litus and erectile dysfunction [ED]) on the one hand
and hypogonadism on the other. In a population of
men with ED, there is also an elevated prevalence of
the metabolic syndrome and insulin resistance. This
paper argues that the ultimate goal, therefore, must
be not only to treat the erectile problem but also to
diagnose and treat risk factors that may be found.
This will not only correct ED in the short term but pro-
vide disease prevention in the long term. Modifica-
tion of risk factors and adoption of a healthy lifestyle
need to be carried out at an early age, as a longitudi-
nal study has shown that delayed modification may
not help ED.

Lifestyle changes are associated with improve-
ment in sexual function in about one third of obese
men with erectile dysfunction at baseline. Weight
loss and increased physical activity have a favorable
effect on erectile and endothelial functions in obese
men.

There is a renewed interest for testosterone in
the treatment of ED and administration of testoster-
one may provide an opportunity to treat also the
closely interrelated ailments of ED, such as features
of the metabolic syndrome.

Cardiovascular disease, (visceral) obesity, ED, and
hypogonadism frequently occur in aging men. Until
recently, they were regarded as more or less inde-
pendent entities of the aging male, usually treated
by various medical specialists. With a more integra-
tive approach to the health situation of the aging
male, these conditions appear closely interrelated in
their etiology, diagnostic strategy, and also their
treatment. Treatment of one of the components will
positively impact on the others. Most aging men are
inclined to view the above conditions as inevitable
occurrences at an advanced age and do not readily
seek medical consultation. The condition that may
motivate them to seek medical advice is ED. Appro-
priate treatment of sexual dysfunction in elderly men
implies treatment of the other conditions mentioned
above which are etiologically closely interrelated to
the disorder.

This contribution will focus on the role of testo-
sterone in erectile (dys-) function and in the meta-
bolic syndrome. It will argue that testosterone ad-
ministration to men with lower-than-normal plasma
testosterone levels will positively influence both
erectile function and the metabolic syndrome.
Blickpunkt DER MANN 2008; 6 (1): 10-4.

B Niedrige Testosteronspiegel sind geeignet,
ein metabolisches Syndrom vorauszusagen

Nach Querschnittstudien konnten jetzt auch Langzeitstudien
zeigen, dass niedrige Spiegel von Testosteron und sexualhor-
monbindendem Globulin (SHBG) in der Lage sind, ein meta-
bolisches Syndrom vorauszusagen, und dies bei Minnern
bereits ab einem BMI von 25 kg/m? [1]. Das gleiche gilt fiir
das Risiko, einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln. Der
wissenschaftliche Beleg, dass es einen Zusammenhang zwi-
schen niedrigen Testosteron- und SHBG-Spiegeln und dem
metabolischen Syndrom gibt, ist iiber jeden Zweifel erhaben.
Die Ursachenfindung dafiir bleibt Gegenstand kiinftiger Stu-

Aus der 'Klinik fir Urologie und Andrologie, Segeberger Kliniken, Norderstedt-Hamburg
und der 2Andrology Unit, Bayer Schering Pharma, Berlin

Korrespondenzadresse: Prof. Dr. Dr. med. Aksam A. Yassin, Klinik fiir Urologie und
Andrologie, Segeberger Kliniken, D-22846 Norderstedt-Hamburg, Rathausallee 94A;
E-Mail: yassin@t-online.de

10 Blickpunkt DER MANN 2008; 6 (1)

dien. Im Folgenden wird die Beziehung zwischen Testosteron
einerseits und dem metabolischen Syndrom andererseits de-
tailliert untersucht. Es wird deutlich, dass diese Beziehung
nicht einseitig ist, sondern dass sowohl niedrige Testosteron-
spiegel die Zunahme der viszeralen Adipositas beglinstigen
als auch dass die viszerale Adipositas fiir eine Suppression der
Testosteronproduktion mitverantwortlich ist.

B Der suppressive Effekt adiposen Gewebes
auf die Testosteronproduktion

Traditionell betrachtet ist der Adipozyt eine Zelle, die Fett
speichert. Es konnte inzwischen nachgewiesen werden, dass
Adipozyten zudem eine pathologische endokrine Funktion
austiiben, indem sie unter anderem Molekiile produzieren und
sezernieren, die regulatorische Funktionen haben. Dies sind
z. B. Zytokine/Adipokine, deren bekanntester Vertreter das
Leptin ist. Leptin kann ein Faktor der Beziehung zwischen
Adipositas und erniedrigtem Testosteron sein. Bei Midnnern
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gibt es eine Korrelation zwischen BMI und Fettmasse einerseits
und Leptinspiegel andererseits. In der Leydigzelle existieren
Leptinrezeptoren, und Leptin ist in der Lage, die durch B-hCG
stimulierte Testosteronproduktion zu hemmen [2]. Dies ist ein
Modell zur Erkldrung der geringeren Stimulation der Testo-
steronproduktion durch LH, wenn gleichzeitig bei Uber-
gewichtigen die Leptinspiegel erhoht sind. Diese Ergebnisse
unterstiitzen Studien, die eine negative Korrelation zwischen
Adipositas, Insulin und Leptin auf der einen Seite und Testo-
steron auf der anderen Seite gefunden haben. Eine Vielzahl von
Studien konnte zeigen, dass Insulin ein wichtiger Determinant
fiir den Leptinspiegel ist. Die Hyperinsulindmie als Ausdruck
einer Insulinresistenz kann die Testosteronproduktion beein-
flussen, moglicherweise auf direktem Wege, da die Leydig-
zellen iiber Insulinrezeptoren verfiigen [3]. Zusitzlich wurde
bei iibergewichtigen Ménner eine verringerte LH-Pulsampli-
tude bei gleich bleibender Pulsfrequenz gefunden. Damit ist
bei diesen Ménnern die Stimulation der Leydigzellen herab-
gesetzt.

B Testosteron und erektile (Dys-) Funktion

In den letzten Jahren kam es zu zunehmendem Interesse an der
Rolle von Testosteron bei (patho-) physiologischen Vorgén-
gen beim Mann, vor allem im Hinblick auf die ED [4]. Eine
Reihe von Studien konnte die Bedeutung von Testosteron fiir
das anatomische und physiologische Substrat der Erektion
nachweisen. Zusitzlich wurde klar, dass Testosteron nicht
einfach einer von vielen Faktoren ist, die bei der Erektion eine
Rolle spielen, sondern dass erniedrigte Testosteronspiegel eng
verbunden sind mit der Manifestation anderer dtiologischer
Faktoren der ED, wie Arteriosklerose und Diabetes mellitus
[5]. So kommt dem Testosteron bei der erektilen (Dys-) Funk-
tion immer mehr Bedeutung zu [6].

Die Erektion ist physiologisch eine komplexe Interaktion zwi-
schen vaskuldren, neuronalen, metabolischen, endokrinen und
— nicht zu vergessen — psychologischen Faktoren. Erektile
Probleme weisen auf Stérungen in diesen Bereichen hin. Die
ED ist keine eigenstindige Erkrankung, vor allem nicht bei
Minnern, die in jungen Jahren keinerlei sexuelle Probleme
hatten. Die ED ist vielmehr die Manifestation pathologischer
Veridnderungen der biologischen Systeme, die an der Erektion
beteiligt sind [5].

Aber gerade die Verfiigbarkeit erfolgreicher Behandlungs-
prinzipien wie der PDE-5-Hemmer hat das Konzept begiin-
stigt, dass das Versagen der Erektion eine eher eigenstindige
Entitit ist als der Ausdruck einer dahinter verborgenen Patho-
logie der an ihr beteiligten Faktoren. In anderen Worten: Dia-
gnose und Behandlung der zugrunde liegenden Erkrankungen
scheinen tiberfliissig geworden zu sein.

B Rolle von Testosteron

Die ersten Studien zur Untersuchung der Rolle von Testoste-
ron fiir die ménnliche Sexualitit deuteten darauf hin, dass nur
das sexuelle Interesse androgenabhingig ist. Weiterhin wie-
sen die Studien nach, dass unterschiedliche Erektionsarten in
unterschiedlichem Malle zum Testosteronspiegel im Verhilt-

nis stehen [7]. Spontanerektionen, vor allem die im Schlaf
auftretenden, und moglicherweise auch durch Fantasievor-
stellungen ausgeloste Erektionen wurden im Gegensatz zu
Erektionen auf erotische Stimuli als androgenabhingig be-
zeichnet [7].

Sexuelle Beschwerden beziehen sich in der Regel auf Erektio-
nen, die fiir die sexuelle Aktivitit notwendig sind. Friihere
Studien untersuchten den Penisumfang, aber nicht die Hérte;
in nachfolgenden Studien wurde beobachtet, dass Androgene
durchaus einen Einfluss auf die penile Reaktion auf erotische
Stimuli haben, und zwar hinsichtlich der Dauer der Reaktion
und der maximalen Rigiditdt. Trotzdem blieb es bei dem
Glauben, dass Androgene lediglich einen Einfluss auf sexuel-
les Interesse und sexuelle Motivation haben [7]. Der Einfluss
der Androgene auf den Penis wurde als indirekt tiber den Ef-
fekt auf die Libido interpretiert und nicht als direkter Effekt
auf das penile Gewebe. Konsequenterweise wurde angenom-
men, dass Androgene bei Miannern mit Erektionsproblemen
therapeutisch keinen Sinn machen, da deren sexuelle Appe-
tenz nicht gestort ist, denn ansonsten wiirden sie ihre Proble-
me nicht beklagen. Ein anderer Grund, Androgene nicht als
therapeutische Option zu betrachten, war die Erkenntnis, dass
zur Wiederherstellung des sexuellen Interesses Testosteron-
konzentrationen notwendig sind, die zu 60-70 % im eugona-
dalen Normbereich liegen [8]. Es muss allerdings angemerkt
werden, dass diese Untersuchungen bei Ménnern aller Alters-
gruppen durchgefiihrt wurden. Trotzdem wurde der Schluss
gezogen, dass Ménner mit ED und Testosteronspiegeln im un-
teren Normbereich und leicht darunter, wie es bei élteren
Minnern durchaus der Fall ist, nicht von einer Testosteron-
therapie profitieren. Diese Meinung galt bei den meisten Prakti-
kern als unanfechtbare klinische Erkenntnis.

Durch die Einfiihrung von PDE-5-Hemmern im Jahre 1998
konnten Patienten erfolgreich therapiert werden, die auf
Androgene frither nicht ansprachen. Der Erfolg der PDE-5-
Hemmer stellte die Therapie mit Androgenen noch weiter in
den Hintergrund, da weiterhin nur die zentrale Wirkung von
Testosteron auf die Libido in Betracht gezogen wurde. Dies
und die Vorstellung, dass niedrig-normale Testosteronspiegel
fiir das sexuelle Verlangen ausreichen, sind nicht ldnger halt-
bar [9]. Schiavi und Rehman [10] vermuteten aufgrund ihrer
klinischen Untersuchungen sogar, dass bei dlteren Midnnern
der Testosteronspiegel hoher sein muss als bei jungen Mén-
nern, um die gleiche Wirkung zu erzielen. Die Hypothese wurde
experimentell von Gray et al. [9] bestitigt. Diese Arbeitsgruppe
zeigte, dass fiir eine entsprechende Antwort bei dlteren Médnnern
hohere Testosteronspiegel notwendig waren als bei jliingeren
Minnern.

In den letzten 15 Jahren wurde dem altersbedingten Absinken
der Testosteronspiegel immer mehr Bedeutung zugemessen,
nicht nur im Hinblick auf die Sexualfunktion, sondern viel-
mehr im Zusammenhang mit dem Gesundheitsstatus des
Mannes tiberhaupt.

Neue Untersuchungen konnten tierexperimentell den Beweis
erbringen, dass Testosteron profunde Wirkungen auf das penile
Gewebe hat, welches an der Erektion beteiligt ist. Testosteron-
mangel verschlechtert das anatomische und physiologische
Substrat der erektilen Kapazitit.

Blickpunkt DER MANN 2008; 6 (1) 11
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Im Folgenden werden neue Erkenntnisse zusammengefiihrt
mit dem Schluss, dass eine Wiederherstellung normaler Testo-
steronspiegel durchaus einen Vorteil fiir die Behandlung der
erektilen Dysfunktion mit sich bringt. Es konnte gezeigt wer-
den, dass PDE-5-Hemmer nur im eugonadalen hormonellen
Milieu wirksam sind. Damit wird deutlich, dass Testosteron
nicht nur fiir die Libido verantwortlich sein kann, sondern
auch direkte Wirkungen auf den Penis hat. Tierexperimente
und in kleiner Zahl auch klinische Studien beim Menschen
geben Hinweise darauf, dass Testosteron wichtig ist fiir die
Erhaltung der anatomischen Struktur des penilen erektilen
Gewebes und zusitzlich noch notwendig ist fiir die biochemi-
schen Mechanismen, die fiir die Erektion notwendig sind.

B Studien zur Wirkung von Testosteron
auf Anatomie, Physiologie und Biochemie
des Penis

Es gibt inzwischen geniigend Beweise aus tierexperimen-
tellen Studien, dass ein Androgenentzug zu histologischen
Veridnderungen der penilen Strukturen fiihrt. Im Rattenmodell
konnte gezeigt werden, dass ein Androgenentzug zum Verlust
elastischer Fasern in der Tunica albuginea und der Fasern der
glatten GefdBmuskulatur des Corpus cavernosum fiihrt [4]. In
beiden Strukturen werden diese Fasern durch Kollagenfasern
ersetzt. Es konnte in mehreren unabhéngigen Untersuchungen
nachgewiesen werden, dass mesenchymale pluripotente Stamm-
zellen sich in Abhédngigkeit vom Testosteronspiegel in Rich-
tung Muskelzelle oder in Richtung Fettzelle entwickeln kon-
nen [4]. Traish et al. zeigten, dass bei einer Reduktion des
Testosteronspiegels um 50 % der intrakaverndse Druck dras-
tisch gesenkt wird und dass dies nicht vom PDE-5-Hemmer
Vardenafil kompensiert werden kann. Dies konnte auch an
menschlichem Gewebe nachgewiesen werden [11]. Yassin
und Saad [12, 13] konnten zeigen, dass eine addquate Testos-
terontherapie ein venoses Leck im Corpus cavernosum, als ein
hidufiger dtiologischer Faktor der erektilen Dysfunktion beim
dlteren Mann, wieder beheben kann.

B Wirksamkeit der Testosterontherapie
bei Mannern, die nicht von einer PDE-5-
Hemmerbehandlung profitieren

Park et al. [14] berichteten kiirzlich, dass in einer Kohorte von
162 Minnern iiber 60 Jahre die Erfolgsrate von Sildenafil
lediglich 47 % betrug. Es konnte festgestellt werden, dass
besonders die Risikofaktoren Rauchen und Hypogonadismus
zu einer verminderten Ansprechrate fiihrten. Dementsprechend
berichteten Aversa et al. [15], dass das freie Testosteron, unab-
hingig vom Alter, mit einer verminderten Relaxation der
korporalen glatten Muskelzellen und der kavernésen Endo-
thelzellen korreliert. Dies unterstiitzt die Bedeutung der An-
drogene bei der Regulation der Funktion der glatten Muskel-
zellen im Penis.

In einer spdteren Studie lieferten Aversa et al. [16] zusétzliche
Fakten fiir den Mechanismus der Testosteronwirkung auf das
erektile Gewebe des Penis. Sie untersuchten placebokontrol-
liert bei 20 Patienten mit arteriogener ED, die nicht auf 100 mg
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Sildenafil ansprachen, den Effekt einer Testosteronapplika-
tion mit Hilfe des dynamischen Farbduplex-Ultraschalles. Die
Ausgangstestosteronwerte lagen im unteren Quartil des Norm-
bereiches. Die transdermale Testosterontherapie fiihrte so-
wohl zum Anstieg der Testosteronspiegel als auch zu einer
Zunahme des arteriellen Blutflusses in das kavernose Gewebe
und zu einer Verbesserung der erektilen Funktion als Folge
des nun verbesserten Ansprechens auf den PDE-5-Hemmer.

In Ubereinstimmung mit diesen Ergebnissen berichteten
Foresta et al. [17], dass normale Testosteronspiegel eine Vor-
aussetzung fiir eine normale erektile Funktion sind. Bei
schwer hypogonadalen Patienten (Gesamttestosteron unter
2,0 ng/ml) sind nichtliche penile Tumeszenz, kavernoser
Blutfluss, gemessen mit Ultraschall und Reaktion auf visuelle
sexuelle Stimulation auch mit 50 mg Sildenafil oder 3 mg
Apomorphin nur minimal. Die Reaktion verbesserte sich nach
6 Monaten Testosterontherapie. Dies bestitigt die signifikante
Rolle von Testosteron fiir die erektile Funktion. Die Feststel-
lung, dass Testosteron und PDE-5-Hemmer einen synergisti-
schen Effekt auf nichtliche Erektionen haben, wurde in meh-
reren klinischen Studien von Yassin [18] und Rochira et al.
[19] bestitigt.

B Effekt einer alleinigen Testosteron-
therapie bei alteren Mannern mit ED

Wihrend die Bedeutung normaler Testosteronspiegel fiir die
sexuelle Funktion bei Méinnern im jungen und mittleren Alter
unumstritten ist, galt es als problematisch, diesen Nachweis
fiir dltere Patienten zu erbringen [20]. Spétere Reviews schluss-
folgerten zu diesem Thema optimistischer, dass eine Testos-
terontherapie in 7 von 8 Studien die Libido verbesserte und in
5 von 6 Studien auch die Erektion.

Eine kiirzlich durchgefiihrte Studie von Yassin et al. unter-
suchte den Effekt wiederhergestellter normaler Testosteron-
spiegel bei 22 hypogonadalen Patienten mit Beschwerden hin-
sichtlich Libido und sexueller Funktion. Die Patienten erhiel-
ten Injektionen des langwirksamen Testosteronesters Testo-
steronundecanoat (TU). 15 Patienten hatten Testosteronspie-
gel unter 6,9 nmol/l und 7 zwischen 7,2 und 11,7 nmol/l (un-
terer Normwert: 12 nmol/l). Schwere Begleiterkrankungen
lagen nicht vor. Die sexuellen Beschwerden dauerten im
Durchschnitt 3,8 Jahre an. Bei allen Patienten wurden inner-
halb von 6-8 Wochen nach der ersten TU-Injektion normale
Testosteronspiegel erreicht. 12 Patienten berichteten iiber eine
signifikante Verbesserung der Libido-Domiine des Internatio-
nal Index of Erectile Function (IIEF) (von 4,5 auf 8,4) und
ebenso der erektilen Funktionsdoméne (von 12 auf 25 [Fragen
1-5 und 15]). Bei 9 dieser 12 Patienten traten diese Verbesse-
rungen erst nach 12-24 Wochen Therapie auf, sodass mit ei-
ner gewissen Latenzzeit des Therapieeffektes gerechnet wer-
den muss. Die verbleibenden 10 Patienten berichteten eben-
falls iiber eine Verbesserung der Libido (von 4,5 auf 7,5),
allerdings nicht iiber eine signifikante Verbesserung der erek-
tilen Funktion (von 12 auf 14). Verdnderungen des PSA-Wer-
tes und des Prostatavolumens wurden nicht festgestellt. Diese
Untersuchung zeigt, dass die Wiederherstellung normaler
Testosteronspiegel bei Médnnern mit niedrigen bis subnor-
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malen Ausgangstestosteronwerten sowohl die Libido bei den
meisten der Patienten als auch die erektile Funktion bei iiber
50 % der Patienten wiederherstellt. Eine wichtige Erkenntnis
dieser Studie ist die Tatsache, dass die Testosteronbehandlung
12-24 Wochen dauern muss, bevor die Effekte eintreten. Aus
diesem Grunde muss eine Testosterontherapie scheitern,
wenn sie zu kurz eingesetzt wird [21].

Diese Ergebnisse ermutigten Yassin et al., die Beobachtungen
auf mittlerweile 771 Patienten mit ED auszuweiten. Diese
Patientengruppe klagte im Mittel seit 3,6 Jahren iiber sexuelle
Funktionsstorungen. Labormedizinische Untersuchungen er-
streckten sich auf Testosteron, DHT, Lipidprofil, Blutzucker,
Hbaic und PSA. Insgesamt 141 Patienten (18,3 %, im Mittel
56 Jahre alt) zeigten hypogonadale Testosteronwerte mit 6,7 +
1,7 nmol/l. Von diesen 141 Patienten erhielten 122 lang-
wirksames TU i.m. am Tag 1, nach 6 Wochen und danach alle
3 Monate. Die Beobachtungsdauer liegt derzeit zwischen
3und 11 Monaten (im Mittel 5 Monate). Die digitale und
sonographische Untersuchung der Prostata erfolgt alle 3 Mo-
nate. Die Sexualfunktion wird mittels IIEF vor Therapie-
beginn und nach 12 Wochen Testosteronanwendung ermittelt.
Bisher gibt es keinen Drop-out und keine unerwiinschte
Arzneimittelwirkung. 122 Patienten haben inzwischen eine
Beobachtungszeit von mindestens 12 Wochen abgeschlossen.
71 dieser Patienten konnten iiber eine signifikante Verbesse-
rung der Libido-Domine (von 4,5 auf 8,0) und der erektilen
Funktionsdomine (von 12 auf 25) berichten. Bei den verblei-
benden 51 Patienten, welche lianger als 7 Jahre unter ED litten,
verbesserte sich zwar die Libido, die erektile Funktion konnte
allerdings nicht signifikant beeinflusst werden, obwohl die
Testosteronspiegel mit 15,9 + 1,7 nmol/l wieder im Norm-
bereich lagen. Bisher wurden in den Untersuchungen keine
Veridnderungen an der Prostata gesehen.

Diese Ergebnisse bestitigen, dass eine alleinige Testosteron-
therapie in der Lage ist, bei der untersuchten hypogonadalen
Patientengruppe in iiber 50 % der Fille die erektile Funktion
wiederherzustellen, vor allem bei Patienten, bei denen die ED
nicht seit langem besteht. Der Erfolg der alleinigen Testos-
teronbehandlung ist von den bestehenden Begleiterkran-
kungen abhiéngig. Allerdings wurden auch bei solchen Patien-
ten signifikante Verbesserungen beobachtet. Die Ergebnisse
sprechen dafiir, Testosteron ofter als First-line-Therapie bei
hypogonadalen, auch ilteren Miannern mit ED einzusetzen
[22]. Erst wenn eine Testosterontherapie nicht erfolgreich ist,
kann eine Kombination von Testosteron und PDE-5-Hem-
mern erfolgreich sein. In der vorgestellten Untersuchung konnten
keinerlei Nebenwirkungen der Testosterontherapie beobach-
tet werden, das Ziel der Testosterontherapie war die Errei-
chung eines normalen Testosteronspiegels.

B Effekte von Testosteron auf das metabo-
lische Syndrom

Testosteron hemmt die Aktivitit der Lipoprotein-Lipase. Die-
ses ist der hauptsédchliche enzymatische Regulator fiir die
Aufnahme der Triglyzeride in die Fettzelle und der Mobilisie-
rung der Lipide aus dem Fettdepot, beides vorrangig im visze-
ralen Fettgewebe. Viele Studien konnten zeigen, dass unter

einer Testosteronbehandlung der Bauchumfang als einfacher
Parameter zur Bestimmung der viszeralen Adipositas ab-
nimmt [23]. In einer Studie, bei der Testosteron iiber 8-9
Monate zur Anhebung der Spiegel in den Normbereich verab-
reicht wurde, konnten als zusétzliche Therapieeffekte eine
Reduktion der Fettmasse, gesunkene Niichternglukose und Li-
pide, eine verbesserte Insulinsensitivitdt und ein Abfall des
diastolischen Blutdruckes beobachtet werden [24]. Spitere Stu-
dien konnten diese Ergebnisse vorerst nicht rekonstruieren.
Eine Untersuchung von Page et al. allerdings zeigte ebenso eine
Reduktion des Stammfettes, eine Zunahme der fettfreien
Korpermasse und eine Verbesserung des Lipidprofiles mit ge-
sunkenen Triglyzeriden, gesunkenem Gesamt- und LDL-Cho-
lesterin und unveridndertem HDL-Cholesterin. Erste Studien
zur Testosterontherapie zeigten, dass eine Normalisierung der
Testosteronspiegel mit einer Verbesserung des Zytokinprofils
als Marker fiir kardiovaskuldre Erkrankungen einhergeht [25].
Eine Testosterontherapie setzt die Insulinresistenz herab und
verbessert die glykdmische Kontrolle bei hypogonadalen Typ-
2-Diabetikern. Die Verbesserung des Lipidprofils und die Ab-
nahme der abdominellen Adipositas weisen auf eine Reduktion
des kardiovaskuldren Risikos hin [26]. Wihrend diese Effekte
der Testosterontherapie eher indirekt iiber eine Verbesserung
der Korperzusammensetzung mit weniger Fettgewebe und ver-
mehrt fettfreier Kérpermasse zustande kommen, gibt es auch
Hinweise, dass Testosteron die Insulinsensitivitit auf direktem
Wege verbessert [27].

B Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Das oben Gesagte zeigt einen engen Zusammenhang zwi-
schen Krankheitsbildern, die héufig bei dlteren Ménnern auf-
treten (viszerale Adipositas, kardiovaskuldre Erkrankungen,
Diabetes mellitus Typ 2 und erektile Dysfunktion) einerseits
und Hypogonadismus andererseits. Eine Vielzahl von Studien
konnte eine hohe Ubereinstimmung zwischen Ursachen und
Risikofaktoren der ED und Ursachen und Risikofaktoren
kardiovaskuldrer Erkrankungen nachweisen, indem indirekt
gezeigt wurde, dass die Pridvalenz von metabolischem Syn-
drom und Insulinresistenz bei Médnnern mit ED im Vergleich
zu normalen Minnern erhoht ist [28]. Diese Arbeit legt dar,
dass das Ziel sein muss, nicht nur die erektilen Probleme zu
behandeln, sondern nach zugrunde liegenden kardiovasku-
laren Risikofaktoren zu fahnden und diese dann auch zu be-
handeln. Dabei wird nicht nur die ED kurzfristig behandelt, son-
dern auch langfristige kardiovaskuldre Privention praktiziert.

Eine Reduktion der Risikofaktoren bzw. eine rechtzeitige Ver-
dnderung des Lebensstils sollten friihzeitig in Angriff genom-
men werden, da Longitudinalstudien gezeigt haben, dass spé-
tes Handeln moglicherweise keinen Einfluss auf die erektile
Funktion hat. Lebensstilinderungen sind eng verbunden mit
einer Verbesserung der sexuellen Funktion in ca. einem Drit-
tel ehemals iibergewichtiger Médnner mit ED. Gewichtsabnah-
me und gesteigerte korperliche Aktivitit scheinen entschei-
denden Einfluss auf die erektile und endotheliale Funktion bei
iibergewichtigen Ménnern zu haben [29]. Es gibt zunehmen-
des Interesse fiir Testosteron bei der Behandlung der ED [6],
und die Testosterontherapie scheint ebenfalls geeignet, die
eng mit der ED verbundenen Krankheitsbilder, wie z. B. das
metabolische Syndrom, zu behandeln.
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B Relevanz fiir die Praxis

— Kardiovaskuldre Erkrankungen, viszerale Fettansamm-
lung, ED und Hypogonadismus treten haufig bei dlte-

ren Minnern auf.

— Eine sinnvolle Behandlung der ED wird die oben ge-
nannten anderen Erkrankungen mit einschlieen.

— Minner mit erniedrigten Testosteronspiegeln profitie-
ren hinsichtlich ED und metabolischem Syndrom von

einer Testosterontherapie.

— Sexuelle Gesundheit ist das Tor zur Ménnergesundheit.
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