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Medikamentöse Therapieansätze zur
Behandlung der männlichen Infertilität*

U. Paasch, S. Grunewald, H. J. Glander

Die kausale medikamentöse Therapie der männlichen Infertilität beschränkt sich bis dato auf umschriebene, mehrheitlich endokrinologisch definier-
te Erkrankungsformen und deren Korrektur. Etablierte Therapien sind hierbei die Testosteronersatztherapie bzw. die Applikation von Gonadotropinen.
Sehr gut eingeführt und abgesichert ist die Behandlung der Hyperprolaktinämie. Zusätzlich lassen sich Infektionen einfach, sicher, effektiv und vor
allem kausal therapieren. Aus der Erfahrung heraus werden zahlreiche Therapien mit dem Ziel der Beeinflussung einer gestörten Spermatogenese
angeboten, deren tatsächlicher Wert meist nicht abschließend beurteilt werden kann, da keine suffiziente Datenlage existiert. Es bleibt im Einzelfall
zu prüfen, welche der bekannten Behandlungsmöglichkeiten dem infertilen Mann sicher und effizient helfen könnte. Große Hoffnungen werden auf
die molekularbiologischen Forschungen gesetzt, die vielleicht in Zukunft eine Restitution der gestörten Spermatogenese über gezielte Beeinflussung
der parakrinen und juxtakrinen testikulären Signalwege ermöglichen werden.

Treatment of male infertility is still an area under development. Beside causal treatment regimens of mostly endocrine disturbances there is a variety
of concepts without definitive proof attempting to treat those conditions. While testosterone replacement therapy is well-established, the application
of gonadotrophins seems to be a safe and effective treatment. There are also effective treatment options in cases of hyperprolactinemia. The cure of
infections by antibiotics and antiinflammatory drugs is simple, efficient, safe, and causal. However, there is a variety of conditions of impaired
spermatogenesis, which is difficult to treat. Among others, there are therapeutic regimens trying to target the spermatogenesis by antioxidatives,
motility enhancers, supplements and others. The common cause while these indications are called empirical is the lack of robust data to confirm their
efficacy. J Urol Urogynäkol 2007; 14 (3): 13–18.

 Die WHO rechnet ungeachtet der globalen Bevöl-
kerungsexplosion pro Jahr weltweit mit einem Zu-

wachs von 2 Millionen infertilen Paaren. Für die Industrie-
nationen wird eine durchschnittliche Prävalenz der männ-
lichen Infertilität von 14 % angenommen [1, 2]. Die
alleinige oder partielle Verursachung durch den Mann ist
in 50 % zu erwarten. Damit werden 7 % der Männer im
Laufe ihres Lebens von einem Problem der Fertilität betrof-
fen. Diese außerordentlich hohe Prävalenz liegt somit
deutlich über der „Volkskrankheit“ Diabetes mellitus [3,
4].

Reflektiert wird die männliche Infertilität naturgemäß in
einer fehlenden oder gestörten Spermatogenese. Die Ursa-
chen hierfür sind vielfältig und umfassen genetische De-
fekte, hormonelle Störungen, Immissions- und Emissions-
störungen, Infektionen neben äußeren Einflüssen wie
Therapien anderer Erkrankungen (Pharmaka bzw. Bestrah-
lungen), sogenannte „Lifestyle-Faktoren“ (Genußgifte wie
Tabak, Alkohol und Drogen). Während von außen einwir-
kende Faktoren zumindest im Ansatz gesteuert werden
könnten, gestaltet sich die konservative medikamentöse
Therapie der gestörten Spermatogenese nicht immer ein-
fach.

Kausal etabliert sind auf diesem Gebiet die Hormon-
ersatztherapien mit interessanten Neuentwicklungen für
moderne Applikationswege, die Behandlung von Hyper-
prolaktinämien und Infektionen. Dagegen sind derzeit kei-
ne Optionen zur kausalen Therapie genetisch bedingter
Störungen der Spermatogenese verfügbar. Daneben stehen
einige Verfahren zur Verfügung, die zur direkten Beeinflus-
sung einer gestörten Spermatogenese eingeführt wurden.
Leider lassen sich für diese Therapieoptionen meist keine
sicheren Erfolgsraten angeben, so daß es sich bewährt,
zwischen kausal begründbaren Therapieoptionen und so-
genannten empirischen oder besser fraglich wirksamen
Therapieansätzen zu unterscheiden.

Erstere Verfahren greifen selektiv bei einem aufgeklärten
Pathomechanismus ein und bedürfen demzufolge der kor-
rekten Diagnose. Leider können nicht alle Ursachen
männlicher Infertilität einer eindeutigen Diagnose zuge-
ordnet werden. Therapien solcher Zustände beruhen da-
her in der Regel auf Erfahrungen an kleinen Patientenkol-
lektiven, ohne daß der genaue Wirkmechanismus
detailliert aufgeklärt ist. Infolge der unscharfen Patienten-
selektion und des unbekannten Wirkprinzips ist der Erfolg
der Behandlung im einzelnen nicht vorherzusagen. Fehlt
die Evidenz für Wirksamkeit und Heilerfolg, ist der Einsatz
solcher Methoden als Heilversuch anzusehen.

Kausale Ansätze für
eine medikamentöse Therapie

Humanes Choriongonadotropin
Humanes Choriongonadotropin (hCG) ist ein Polypeptid
mit ähnlicher Wirkung auf den Organismus wie das kör-
pereigene luteinisierende Hormon (LH) der Hypophyse,
aber mit einer längeren biologischen Halbwertszeit. Es sti-
muliert die Leydigzellen im Hoden und damit die Testoste-
ronsekretion. Indiziert ist es zur Therapie des hypogona-
dotropen (sekundären) Hypogonadismus, bei Kindern und
Adoleszenten zur Therapie des Maldescensus testis und
der Pubertas tarda. Diagnostisch kann es zur Erfassung der
Funktionsreserve der Leydigzellen eingesetzt werden.
HCG kann intramuskulär zweimal pro Woche in Dosen
von 1500–3500 IE injiziert werden. Das subkutan verab-
reichbare rekombinante hCG (Ovitrelle®) ist noch nicht
für den Mann zugelassen. Nach mehreren Monaten stellt
sich unter Therapie in der Regel bei funktionsfähigen Ley-
digzellen mit LH/hCG-Rezeptoren eine Normalisierung
der Testosteronproduktion ein. Diese Therapie ist immer
dann indiziert, wenn lediglich das Testosterondefizit aus-
geglichen werden soll, aber kein Kinderwunsch besteht.

Humanes Menopausengonadotropin
Humanes Menopausengonadotropin ist ein aus dem Urin
menopausaler Frauen gewonnenes Polypeptid, welches
eine dem körpereigenen FSH (follikelstimulierendes Hor-
mon) analoge Wirkung hat, aber auch LH-Aktivität auf-
weist. Damit eignet es sich zur Induktion der Spermatoge-
nese bei hypogonadotropem Hypogonadismus. Besteht
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Kinderwunsch, wird nach einer erfolgreichen Induktion
der Testosteronproduktion mit hCG auch humanes Meno-
pausengonadotropin (hMG, 3× wöchentlich 75–150 IE)
appliziert, um eine Induktion der Spermatogenese zu errei-
chen [5]. In über 90 % der Fälle soll eine Rekonstitution der
Spermatogenese zu erwarten sein. Nach mehreren Mona-
ten stellt sich unter Therapie auch eine Zunahme des Ho-
denvolumens ein. Sinnvoll ist eine erste Kontrolle des Eja-
kulats nach Abschluß eines Spermatogenesezyklus, d. h.
3 Monate nach Beginn der Therapie.

Rekombinantes FSH
In den vergangenen Jahren wurde vermehrt rekombinantes
FSH eingesetzt, da es vollständig identisch mit dem kör-
pereigenen Hormon ist. Es wird eine Dosierung von 75–
150 IE 3× wöchentlich als Subkutan-Injektion empfohlen.
Die Kontrolle des Ejakulats sollte 3 Monate nach Beginn
der Therapie erfolgen. Obwohl nach Applikation dieses
Therapieschemas über drei Monate eine Verbesserung der
Fertilisierungsraten (Tab. 1) zu verzeichnen war [7], spie-
gelt sich die Therapie nicht immer in Verbesserungen der
klassischen Spermiogrammvariablen wider [10]. Die FSH-
Therapie führte zur Stimulation der Spermiensynthese in
einer placebokontrollierten Doppelblindstudie [11] bei
normaler FSH- und Inhibin-B-Konzentration und wenn die
Oligozoospermie Folge einer Hypospermatogenese war.
Non-Responder zeigten Reifungsstörungen bei den Sper-
matiden [12].

Rekombinantes FSH erwies sich als genauso effektiv wie
urinäres HMG, wenn die Spermatogenese hypogonadotro-
per Männer induziert werden sollte, hatte aber darüber
hinaus die Vorteile, frei von möglichen Verunreinigungen
zu sein und die Applikation klar definierter biologischer
Einheiten zu erlauben [13]. Die Datenlage zum Einsatz
von Gonadotropinen zur Therapie der männlichen Inferti-
lität bei Normogonadotropie ermöglicht jedoch noch kei-
ne abschließende Bewertung [14].

Gonadotropin-Releasing-Hormon
Gonadorelin ist das synthetische Pendant des körpereige-
nen, im Hypothalamus produzierten GnRH (Gonadotro-
pin-Releasing-Hormon). Die Applikation intranasal (3 ×
200 µg in jedes Nasenloch pro Tag), als Injektion oder mit-
tels Pumpe (5–20 µg alle 120 Minuten) bewirkt die Freiset-
zung von FSH und LH aus der Hypophyse. Indiziert ist diese
Therapieform bei hypothalamischem (tertiärem) Hypo-
gonadismus (z. B. Kallmann-Syndrom), Pubertas tarda und
auch bei Maldescensus testis. Die neoadjuvante Gabe bei
operativer Therapie des Maldescensus testis ist ebenfalls
dokumentiert [15]. Der klinische Verlauf ist für die Pla-
nung der Therapiedauer bei Pubertas tarda und Maldes-
census testis maßgebend. Zumindest 6 Monate nach Be-
ginn sollte ein Ansprechen zu verzeichnen sein. Die
Induktion einer Spermatogenese via GnRH ist an die Gabe
alle zwei Stunden via Pumpe gebunden und hat sich aus
praktischen Gründen kaum durchgesetzt.

Dopaminagonisten
Physiologische Prolaktinspiegel sind für eine normale Te-
stisfunktion erforderlich [16]. Hyperprolaktinämien füh-
ren, neben zahlreichen anderen unerwünschten Wirkun-
gen, zu einer Oligo- oder Azoospermie infolge einer
Gonadotropindepression und verminderten Testosteron-
produktion. Es besteht dabei die dringende Notwendig-
keit, in Abhängigkeit der Spiegel an ein Hypophysenade-

nom zu denken und ggf. die notwendige weitergehende
Diagnostik (z. B. endokrinologische Diagnostik, Kernspin-
tomographie, ophthalmologische Untersuchung) durchzu-
führen. Die alleinige Testosteronersatztherapie kann den
häufigen Verlust der Libido bei Hyperprolaktinämie nicht
kompensieren, so daß unbedingt eine spezifische Therapie
mit Dopaminagonisten, die die Freisetzung von Prolaktin
unterdrücken, einzuleiten ist. Derzeit können drei Dop-
aminagonisten zur Therapie der Hyperprolaktinämie ein-
gesetzt werden: Bromocriptin, Quinagolid und Cabergolin
[17]. Die Gabe von 2,5–10 mg Bromocriptin täglich nor-
malisiert das Serumprolaktin, das in der Regel auch mit
einer Normalisierung der Spermatozoenproduktion ein-
hergeht. Neuere Studien zeigen jedoch, daß Cabergolin
die männliche Fertilität und Libido schneller und verläßli-
cher wiederherstellt. In Abhängigkeit vom Vorliegen eines
Mikro- oder Makroprolaktinoms sind bei einer Dosis von
1,0 oder 1,5 mg pro Woche in 75–80 % Heilung zu erwar-
ten. In der Regel sind jedoch 6–12 Monate Therapie erfor-
derlich, um zu einem normalen Spermiogramm zurückzu-
kehren [16].

Antibiose und Antiphlogistika

Eine Antibiose empfiehlt sich für die Therapie der männli-
chen Adnexitis als Monotherapie entsprechend der Sensitivi-
tätstestung der Erreger im mikrobiologischen Labor. Folgen-
de seminalplasmagängige Antibiotika können eingesetzt
werden: Tetrazykline 1,5–2 g/d, Doxyzyklin 200 mg/d,
Erythromycin 1,5–2 g/d, Cotrimoxazol (800 mg Sulfme-
thoxazol und 160 mg Trimethoprim, mindestens 2 × 1 Tbl.
tgl.) und Gyrasehemmer, z. B. Ofloxazin, Norfloxazin, Ci-
profloxazin, 0,8–1 g/d für die Dauer von 2–3 Wochen [5].
Obwohl die Effizienz dieser Therapieschemata gegen die
ursächlichen Keime der Infektion belegt ist, geht diese
nicht immer mit einer Verbesserung der Ejakulatqualität
einher [18]. Deshalb empfiehlt sich bei erforderlicher An-
tibiose eine Kombination mit Antiphlogistika, da stumme
und persistierende Erhöhungen von Granulozytenelastase
und IL-6 direkt die Ejakulatqualität beeinflussen [19]. Ver-
hindert werden damit Okklusionen der ableitenden Sa-
menwege und die Induktion lokaler Immunreaktionen [5].
Eingesetzt werden Ketoprofen (100–150 mg/d) für 2 Monate
oder Indometazin und Aspirin über etwa 3–6 Wochen. Be-
sonders bewährt hat sich Diclofenac 50 mg 2×/d über 4
Wochen [20]. Diclofenac wirkt zudem als Radikalfänger
und scheint somit post-testikuläre DNA-Fragmentationen
in Spermatozoen zu verhindern [21].

Tabelle 1: Konzeptionsrate pro Zyklus bei assistierter Fertilisierung
nach FSH-Therapie des Mannes

Autor Konzeption Ohne FSH- Nach FSH- Signi-
Therapie Therapie fikanz
pro Patientin pro Patientin

Matorras et al,
1997 [6] spontan 2,5 % 14,7 % < 0,02

Matorras et al,
1997 [6] nach IUI 19,1 % 13,5 % n. s.

Acosta et al,
1992 [7] nach IVF 0 % 26 % < 0,01

Ben-Rafael et al,
2000 [8] nach IVF 5,8 % 19,7 % < 0,05

Ashkenazi et al,
1999 [9] nach ICSI 17,9 % 35,8 % n. s.
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Fragliche Behandlungsverfahren

Testosteron-Aromatasehemmer
Die Blockade der Aromatisierung von Testosteron zu Estra-
diol wurde in die Therapie der männlichen Infertilität ein-
geführt, da in tierexperimentellen Studien hohe Estradiol-
spiegel die Spermatogenese hemmten [22]. Kurzzeitig
zum Einsatz gebrachtes Testolacton erwies sich nebenwir-
kungsfrei und führte in vivo zu der gewünschten Verschie-
bung des Testosteron-/Estradiolverhältnisses [23]. Die The-
rapieeffekte konnten jedoch nicht bei Langzeitapplikation
bestätigt werden [24] und führten nur bei Patienten mit
niedrigem Serumtestosteron-/Estradiolverhältnis zu einer
im Spermiogramm nachvollziehbaren Erhöhung der Sper-
matozoenzahl und -funktion [25].

Alpha-Sympathikomimetika und Anticholinergika
Alpha-Sympathikomimetika bieten sich im Falle einer re-
trograden Ejakulation an, die häufig nach Operationen,
insbesondere nach retroperitonealer Lymphadenektomie,
auftritt. Zur Verfügung standen früher Midodrin i. v. (5–
15 mg als Bolusinjektion) und heute Imipramin 25–75 mg p.
o., Brompheniramin (8 mg p. o. 3× tgl.). Midodrin wies dabei
die höchste Effizienz zur Reversion einer retrograden Ejakula-
tion auf, wurde jedoch wegen Absatzmangel vom Markt ge-
nommen. Neu erprobt wurde der alpha1-adrenerge Agonist
Methoxamin als intramuskulär zu verabreichendes Präparat
[26].

Antiestrogene
Positive Effekte von Tamoxifen und Clomifen auf die Sper-
matogenese wurden vermutet, weil sie indirekt die Sekreti-
on von FSH und LH stimulieren [27]. Dies wird durch eine
Blockade der Estrogen- und Testosteronrezeptoren im Hy-
pothalamus infolge einer erhöhten Freisetzung von GnRH
bewirkt [28]. Zudem wurde ein direkter Effekt von
Tamoxifen auf die Spermatogenese postuliert [5], jedoch
nicht sicher bewiesen [29]. Randomisierte kontrollierte
Studien konnten bei idiopathischer Infertilität keine sicher
signifikante Verbesserung der Ejakulatqualität [30] und der
Schwangerschaftsraten aufzeigen [31, 32]. Eine plausible
Therapie könnten sie evtl. bei FSH-Spiegeln an der unteren
Normgrenze darstellen. Neuere Studien belegen die Effek-
tivität von Tamoxifen in der Kombination mit Testosteron-
undecanoat [33, 34].

Antioxidantien
Vitamin E (α-Tokopherol) wird in der Therapie der männli-
chen Infertilität eingesetzt, um die Peroxidation der Sper-
matozoenmembran durch freie Radikale zu verhindern
[35]. Empfohlen werden 300–600 mg pro Tag. Ab einer
Dosis von 300 mg wurde eine verbesserte Motilität beob-
achtet [36]. Randomisierte Studien zeigten jedoch keine
Verbesserung der Ejakulatparameter [37, 38]. Dagegen
wird eine positive Wirkung auf die Integrität der Spermato-
zoen-DNA [39] und die Ergebnisse bei einer ICSI berichtet
[40]. Da aber das Seminalplasma selbst über antioxidative
Kapazitäten verfügt, wäre nur bei Versagen dieser Mecha-
nismen eine Schutzfunktion durch Vitamin E zu erwarten.
Vitamin C erwies sich in einer randomisierten Studie als
nicht effizient in der Therapie der männlichen Infertilität,
in Kombination mit Vitamin E (je 1 g Vitamin C und E täg-
lich) wurden verbesserte Ergebnisse bei der ICSI berichtet
[40].

Glutathion (L-g-glutamyl-L-cysteinylglycin) inhibiert po-
tent freie Radikale im Hoden [41]. Es wurde in die Thera-
pie eingeführt, weil anhand kleiner Studien positive Effek-

te auf die Spermatozoenmotilität und Membranoxidation
gezeigt werden konnten [42–44].

Kallikrein
Kallikrein wurde als potentieller Modulator der Spermato-
genese vor längerer Zeit eingesetzt [45]. Wirksam ist es als
Kininogenase, die aus ihren natürlichen Substraten, den
Kininogenen, Kinine freisetzt und dadurch zu einer Motili-
tätssteigerung träger motiler Spermien führen soll. Eine
doppelblinde, randomisierte Studie konnte den Behand-
lungserfolg nicht bestätigen [46] und der systematische
Reviewprozeß der Cochrane Library wurde nicht fortge-
setzt [47].

Kortikosteroide
Primär indiziert sind Steroide immer dann, wenn eine Syn-
thesestörung die Substitution erforderlich macht. Auch bei
einer bilateralen Aplasie der Nebennieren ist die erfolgrei-
che Induktion der Fertilität beschrieben [48]. Selten ist da-
bei die Infertilität führendes Symptom, wie bei einem Fall
mit einer 21-Hydroxylase-Defizienz [49]. Ihr Einsatz ver-
bindet sich mit den Vorstellungen antiproliferativer und
antiallergischer Wirkungen. Entsprechend der Empirie
sind Kortikosteroide auch bei einer geringgradigen Auto-
immunorchitis mit einer Dosierung von 40–60 mg pro Tag
unter Berücksichtigung der üblichen Kautelen einer Stero-
idtherapie empfohlen worden [5]. Sie stellen eine Option
bei der Behandlung von Anti-Spermien-Antikörpern dar. In
vielen Fällen genügt eine relativ hohe Dosierung von Me-
thylprednisolon über eine kürzere Zeit (96 mg pro Tag
über 7 Tage) in den ersten Zyklustagen der Partnerin, wo-
bei der Effekt nicht mit Sicherheit vorherzusagen ist [50].
Versagt der Therapieansatz, ist eine ICSI vorzuziehen [51].
Kortikoide sind auch bei der seltenen testikulären Sarkoi-
dose indiziert [52].

L-Carnitin
Im Nebenhoden wird L-Carnitin in 2000fach höherer Kon-
zentration als im Serum vorgefunden. Bei Oligozoosper-
mien wurde teilweise eine verminderte L-Carnitin-Kon-
zentration ermittelt und ein positiver Carnitin-Effekt auf
die Spermatozoenmotilität beschrieben [53, 54]. Daraus
wurde eine Therapieempfehlung abgeleitet. Während der
Nebenhodenpassage dient L-Carnitin zur β-Oxidation
langkettiger Fettsäuren in den Mitochondrien der Sperma-
tozoen. Zudem übt es einen protektiven Effekt gegenüber
freien Radikalen an Membranen und DNA aus.

Eine neue placebokontrollierte, doppelblinde, klinische
Studie konnte bei einer Dosis von 2 g L-Carnitin pro Tag
eine signifikante Verbesserung der Motilität insbesondere
bei schlechten Ausgangswerten zeigen [55]. Eine abschlie-
ßende Beurteilung der Wirksamkeit hinsichtlich Konzepti-
on, Schwangerschaft und Geburt des kinderlosen Paares bei
männlicher Infertilität bleibt abzuwarten.

Mastzellblocker
Hohe Zahlen an Mastzellen wurden im Hoden peritubulär
bei einer Subpopulation von männlichen Infertilitätspati-
enten gefunden [56]. Der Mastzellblocker Ketotifen, ein
Antiallergikum infolge der H1-blockierenden Wirkung, wur-
de in die Therapie der männlichen Infertilität eingeführt,
um Mastzellwirkungen im Hoden zu inhibieren [57, 58].
Eine nicht verblindete, aber placebokontrollierte Studie
wies deutlich verbesserte Schwangerschaftsraten und eine
Verbesserung der Ejakulatqualität bei Gabe von 300 mg
Tranilast über 3 Monate nach [59]. Seit nahezu einem Jahr-
zehnt wurden keine neuen Studien publiziert, so daß die
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Selektionskriterien für geeignete Patienten, die eine Oligo-
oder Asthenozoospermie haben, immer noch fehlen [60].

Pentoxifyllin
Pentoxifyllin ist ein Methylxanthinderivat und führt via
Phosphodiesterasehemmung zu einem Anstieg des intra-
zellulären ATP und cAMP [61]. Zudem hemmt es das pro-
inflammatorische Zytokin TNF-α. Empfohlen werden
400–600 mg drei mal pro Tag für 3–6 Monate [5]. Primär
zur Therapie der Asthenozoospermie eingesetzt [62], wur-
de der Effekt der Steigerung der Motilität [63] zunächst ei-
ner verbesserten Mikrozirkulation zugeschrieben [64]. Die
klinischen Ergebnisse ließen sich jedoch in schon sehr früh
initiierten placebokontrollierten Studien nicht verifizieren
[65]. Unbestritten ist jedoch, daß Pentoxifyllin spezifisch
auf weitere Spermatozoenfunktionen einen verbessernden
Einfluß hat: auf die Penetrationsfähigkeit von zonafreien
Hamstereizellen [66], auf die Induktion der Hyperaktivie-
rung [67], auf die Akrosomenreaktion [68]. Schlußendlich
wurde auch der Vorteil beim Einsatz dieser Substanz im
Rahmen einer IVF [69] und ICSI [70] noch nicht abschlie-
ßend bewertet.

Spurenelemente
Zink ist ein wesentliches Spurenelement für zahlreiche
Körperfunktionen. Liegen aufgrund von Aufnahmestörun-
gen generelle Mangelzustände wie z. B. beim Mb. Crohn
vor, kann auch eine verminderte Ejakulatqualität die Folge
sein [71]. Frühzeitig wurde erkannt, daß infertile Männer
auch weniger Zink im Seminalplasma aufweisen können
[72], wobei diese Ergebnisse späteren Analysen nicht
standhielten [73]. Zink scheint dennoch wichtige Funktio-
nen bei der Stabilisierung des Chromatins zu übernehmen
[74]. Gesichert wurde zunächst eine Verbesserung der
Motilität bei nachgewiesener Zinkdefizienz [72, 75]. Zink
soll dabei eine membranstabilisierende Wirkung haben
[76]. Sichere Therapieeffekte wurden in anderen Untersu-
chungen nur in Kombination mit Androgenen sichtbar. Die
Kombination von oraler Zinksupplementation (66 mg
Zinksulfat) und Folsäure (5 mg) zeigte einen 74%igen An-
stieg der absoluten Anzahl normomorpher Spermato-
zoen nach 26 Wochen bei subfertilen Männern (definiert
durch ausgebliebene Konzeption der Partnerin während
eines Jahres ungeschützten Geschlechtsverkehrs und einer
initialen Spermienkonzentration von 5–20 Mio./ml) [77].
Die vermehrte Aufnahme von Zink und Folsäure im Rah-
men von Diäten ohne nachgewiesenen Mangel erbrachte
erwartungsgemäß jedoch keine Ejakulatverbesserungen
[36]. Die vorgeschlagene Therapie mit 3 × 80 mg Zinksul-
fat bei verstärkter Exfoliation von Spermatogenesezellen
unter der Vorstellung des erhöhten Zinkverlustes hält den
Kriterien der evidenzbasierten Medizin nicht stand.

Schlußbetrachtung

Die kausale medikamentöse Therapie der männlichen In-
fertilität beschränkt sich bis dato auf umschriebene, mehr-
heitlich endokrinologisch zu fassende Erkrankungsformen
und deren Substitution. Etablierte Therapien sind hierbei
die Testosteronersatztherapie bzw. die Applikation von
Gonadotropinen. Sehr gut eingeführt und abgesichert ist
die Behandlung der Hyperprolaktinämie. Zusätzlich las-
sen sich Infektionen gut therapieren.

Aus der Erfahrung heraus werden zahlreiche Therapien
angeboten, deren tatsächlicher Wert nicht abschließend
beurteilt werden kann, da keine suffiziente Datenlage exi-

stiert. Es bleibt im Einzelfall zu prüfen, welche der bekann-
ten Therapien dem infertilen Mann sicher und effizient
helfen kann. Große Hoffnungen werden auf molekularbio-
logische Forschungen gesetzt, die in Zukunft eine gezielte
Restitution der gestörten Spermatogenese ad integrum er-
möglichen könnten.
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